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Kisaltmalar :

ABU: Asemptomatik Bakteriiiri
APN: Akut pyelonefrit
DMSA:Dimerkaptosuksinik asit
DTPA: Dietilentriaminpentaasetik asit
DUSG: Direk iiriner sistem grafisi
GFR: Glomeriiler filtrasyon hiz1
GH: Glukoheptonat

HN: Hidronefroz

1-123 OIH: 1-123 Ortoiyodohippiiran
IVP: intravené6z pyelografi

IYE: idrar yolu enfeksiyonu

KBY: Kronik bobrek yetmezIligi

Kr. PN: Kronik pyelonefrit

MAG-3: Merkaptoasetiltriglisin
mCi: mili Curie

MB(q: Mega Becquerel

MSUG: Miksiyon sistoiiretrogtafi
PUV: Posterior iiretral valv

SDBY': Son donem bdbrek yetmezligi
UP: Ureteropelvik

USG: Ultrasonografi

UV: Ureterovezikal

VUR: Vezikoiireteral reflii



GENEL BILGILER:
Cocukluk Cagi idrar Yolu Enfeksiyonlari:

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE), ¢ocukluk ¢aginda en sk goriilen
enfeksiyonlardan biridir (48). Uriner sistemi invaze eden mikroorganizmalar genellikle
barsak orjinli olup kopmlike olmayan IYE’nun %80-90’1indan E. Coli sorumludur.
Bireyin 1YE’na duyarlihigim, karmasik konak-bakteri etkilesimleri belirler. Akut
pyelonefritte klinik bulgular hastanin yasina, tiriner sistemdeki anatomik ve fonksiyonel
anormalliklere, etkene ve gegirilmis IYE sayisia gore degisir. I[YE tanisinda dykii, fizik
muayene, idrar analizi ve kiiltiirii, gériintiileme yontemleri dnemlidir. IYE zamaninda
teshis edilip tedavi edilmezse irreversibl renal skarlagsma ile kronik bobrek yetmezligine
yol agabileceginden, amag enfeksiyonu hizli ve uygun sekilde tedavi etmek, rekiirrensi
onlemek, varsa altta yatan anatomik ve fonksiyonel bozukluklar1 saptamak ve tedavi
etmek suretiyle renal skar olusumunu ve skarin uzun siireli sonuglarini énlemektir. idrar
yolu enfeksiyonu (IYE), iiriner sistemin cesitli kisimlarini ilgilendiren, bakteriiiri ile
karakterize klinik ve patolojik durumlari yansitir (1,6,34,52).

Pediatride IYE’nun 6nemi:

IYE, ¢ocukluk caginda sik (%20) goriilen enfeksiyonlardan biridir. Uriner
sistemdeki anatomik ve fonksiyonel bir anormalligin gdstergesi olabilir. IYE, derhal ve
uygun sekilde tedavi edilmezse, irreversible renal skarlagma ile kronik bdbrek
yetmezligine (KBY) neden olabilir. Ulkemizde son ddénem bdbrek yetmezliginin
(SDBY) en sik nedenini kronik pyenonefrit (Kr. PN) vakalari olusturmaktadir (1,52).
Epidemiyoloji:

IYE, hayatin ilk yilinda pyeloneftit seklinde, tuvalet terbiyesinin verildigi ve
iseme disfonksiyonlarmin basladigi 2-5 yaslarinda en sik sistit seklinde gortliir.
Cocuklarda semptomatik ve asemptomatik bakteriiiri prevalansi, yasa ve cinsiyete gore
degisiklik gosterir. Bakteriiiri insidansi yenidoganlarda %1-1.4 olup biiylik ¢ocuklarin
aksine erkeklerde kizlardan daha sik ( erkek/kiz: 2.8-5.4/1) goriiliir. Siit ¢cocuklugu
doneminde (1 ay- 1 yas), semptomlar spesifik olmadigindan ger¢ek IYE insidansi
bilinmez. Ug yillik prospektif bir calismada, 3581 infanttan suprapubik aspirasyon ile
aliman idrar Orneklerinde, bakteritiri, insidansi erkeklerde %?2.5, kizlarda %0.9
oranlarinda bulunmustur. Oyun ve okul ¢ocuklugu doneminde ise bakteriiiri kizlarda

(%0.7-1.9) erkeklerden (%0.02-0.04) daha sik gériiliir. Semptomatik IYE insidansi, 11



yasin altindaki kizlarda %3, erkeklerde %]1.1 siklikla saptanmustir.. Febril infant ve
kiiciik ¢ocuklarda, en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardan biri IYE oldugundan
(prevalans %4.1-7.5) ve dzellikle kis aylarinda IYE ile iist solunum yolu enfeksiyonu
arasinda %13’liik yiiksek bir koinsidans mevcut oldugundan, idrar incelemesi mutlaka
yaptlmahidir. IYE insidansi, prematiirelerde matiir yenidoganlara gore ii¢ kat fazladir
(6,34).

Etyoloji:

Uriner sistem, iiretranin distal kismu harig sterildir. Uriner sistemi invaze eden
mikroorganizmalar genellikle barsak orjinlidir ve komplike olmayan IYE’nun %80-
90’mmdan E. Coli sorumludur.. Altta yatan anatomik ya da fonksiyonel anormalligi
bulunan hastalarda ise enterokok, pseudomonas, S. Aureus, S. Epidermitis, hemofilus
influenza ve grup B streptokok gibi daha az viriilan bakterilerle de IYE olusabilir.
Anaerob bakteriler, gaitada IYE’nun en sik nedeni olan E. Coli’den 100-1000 kez fazla
bulunmasina ragmen, nadiren IYE nedenidir (32).

Hastane enfeksiyonu, uzun silire hastanede yatanlarda, {riner sistem
operasyonu gecirenlerde ve idrar sondasi uygulananlarda goriiliir. Etken
mikroorganizma, barsak florasi disindan olabilir. Bir ¢alismada, E. Coli hastane dis1
IYE nun %90’1indan fazlasinda saptanirken hastane enfeksiyonlarmin ancak %47’sinde
saptanmis; proteus, pseudomonas ve S. Epidermidis daha sik bulunmustur. Idrar
kateterizasyonunda enfeksiyon riski idrar analizi i¢in kataterle idrar elde edilmesinde
%0.2-1, islem hastane kosullarinda yapiliyorsa %4, uzamis iiretral kateterizasyonunda
%20, devamli (48 saatten daha az) ve acik iiretral kateterizasyonunda %96 bulunmustur.
Mikroorganizmalarin iiriner sisteme taginmasi {i¢ yolla olur (39).
1)Assendan yol: Etken %80-90 E.Coli’dir.
2)Hematojen yol: Yenidogan doneminde, IYE ile bakteriyeminin sik birlikteligi
nedeniyle, hematojen yol suglanmustir. Hematojen yolla IYE olusumunda suglanan
mikroorganizmalar, yenidoganlarda E.Coli, yenidogan doneminden sonra salmonella,
stafilokok, mikobakterium tiiberkiilozis, kandida, viriisler (CMV, rubella) ve
sistosomiadir.
3)Komsuluk yolu:

Barsak kaynakli anaerob mikroorganizmalarla IYE olusur.

Idrar Yolu Enfeksiyonunun Patogenezi :



Bireyin iiriner enfeksiyona duyarliligini, karmagsik konak-bakteri etkilesimleri
belirler (47). Patogenezde etkili faktorleri iki baslik altinda inceleyebiliriz:

A) Bakteriyel viriilans faktorleri, B) Konak defans faktorleri
A) Bakteriyel viriilans faktorleri_:

Uropatojenik mikroorganizmalar, fekal floradan kaynaklanan, periiiretral alan
ve troepitelyumun kolonizasyonu ig¢in gerekli virilans faktorlerine sahip olan
mikroorganizmalardir.

1)Bakteriyel adherans:

Enfeksiyonlarda asil baslatict adim bakteriyel adheranstir; doku invazyonu, inflamasyon
ve hiicre hasar ise sekonder gelisen olaylardir. Uropatojenik bakteriler, iiroepitelyuma
spesifik reseptorler yoluyla veya nonspesifik elektrostatik ve hidrofobik faktorlerle
baglanarak, {liriner sistemde anatomik veya fonksiyonel bir anormallik olmasa da, iist
iiriner sisteme ulasabilirler. Uroepitelyal hiicrelere spesifik baglanma, fimbria (H
antijeni) olarak da bilinen spesifik pililerle olur. Pyelonefritojenik E. Coliler siklikla,
tiroepitelyal hiicrelerde bulunan ve P-kan grubu sistemindeki antijenlere benzerlik
gosteren glikolipid P reseptorlere baglanabilen P-fimbriaya sahiptir. Epidemiyolojik
calismalar, E. Coli’de P-fimbria varhginin &zellikle iist IYE gelisimi i¢in 6nemli bir
virilans faktorii oldugunu kamitlamaktadir. P-fimbria, pyelonefritojenik E. Coli
suslarinda sik (%76-94), sistit veya asemptomatik bakteriliriye neden olan suslarda ise
nadiren (sirastyla %19-23, %14-18) saptanir. P-fimbria st {iriner sistem kolonizasyonu
icin 6nemli olmasina ragmen doku invazyonu i¢in diger viriilans faktorlerine de ihtiyag
vardir. DMSA renal sintigrafide skar olan veya olmayan IYE vakalarinda, E. Colilerde
P-fimbria insidansi agisindan fark olmamasi ve E. Coli disindaki etkenlerle renal
skarlasmanin P-fimbriali E. Coli’den daha sik olmasi bu goriisii destekleyen

bulgulardir.2)Diger viriilans faktorleri:

Kapsiiler polisakkarid, bakteriyi kompleman lizisinden ve fagositozdan korur.
Hiicre duvarinda bulunan lipopolisakkaritler, lokal ve sistemik inflamasyon, ates, klasik
kompleman yol aktivasyonu ve iireteral peristalsizm inhibisyonuna yol agarlar.
Hemolizin, toksik oksijen radikallerini aciga g¢ikararak renal tubuler hiicrelerde hasar
olusturan sitotoksik proteinlerdir ve E. Colinin hemolitik zincirleri daha siddetli
pyelonefrite neden olurlar. Bakteriler optimal biiyiime ve metabolizma i¢in demire

ihtiya¢ duyarlar ve demirin simirli bulundugu ortamlarda gesitli proteinlerle yeterli



demiri baglayabilirler. Bakterilerin ¢cogu taze insan serumu varlifinda kompleman
aktivasyonunu takiben Oliir, ancak bazi gram negatif bakteriler serumun oldiirme
hareketine rezistans gosterirler.

flging olarak, bakteriyel viriilans faktorlerinin vezikoiireteral refliisii (VUR)
olan hastalarda Onemli derecede az bulunmasi, VUR mevcudiyetinde viriilans
faktorlerine daha az ihtiyag¢ oldugunu gostermektedir.
B) Konak defans faktorleri:

Perineumdan renal parankimaya kadar iiriner sistemin her seviyesinde yer alan
mekanik, hidrodinamik, antiadherent ve immiinolojik konak defans faktorleri bireyin
IYE’na duyarhiligim belirler.

1. Perineal ve iiretral faktorler:

Periiiretral alan normalde fekal floradan orjin alan aerob ve anaerob
bakterilerle kolonizedir ve patojenik mikroorganizmalara karsi defans bariyer sistemini
olustururlar. IYE’nun olusmasi ig¢in normal floramin bozulmasi ve gram negatif
bakterilerle, 6zellikle E. Coli ile kolonizasyon gereklidir.

Peritiretral ve iiroepitelyal hiicrelere bakteriyel adheransin gerceklesmesinde
konak reseptor dansitesi ve afinitesi onemli olup bireyin enfeksiyona duyarliligini
belirler. Enfeksiyona duyarlilik, antiadheziv reseptor molekiillerinin sekresyonuyla,
reseptor ekspresyonundaki bireysel farkliliklarla degisir. Tip 1 fimbriali E. Colinin
mukozal yiizeye baglanmasi, Tamm-Horsfall glikoproteinlerine ve sekretuar IgA’nin
terminal mannoz rezidiilerine baglanmasi ile engellenir.

IYE insidansinin siinnetsiz erkek cocuklarda siinnetli erkekler ve kizlardan
fazla olmasi, siinnet ile bakteriyel adherans igin gerekli mukozal yiizeyin (prepusyum)
cikarilmasi ile IYE nun 6nlenmesi perineal kolonizasyonun dnemini gdstermektedir.
Kizlarda kisa {iretra ve iiretranin aniise yakinlig1, artmis IYE insidansinin bir nedenidir.
2. Idrarin dzellikleri:

Idrar PH’1 < 5.5 veya >8; idrar osmolalitesi <250 veya >600 mOsm/kg ise

bakteriyel biiyiime inhibe olur. Idrar O2 basinci, mesanede (3.7 kPa) ve bobrekte (7.2
kPa) yiiksek oldugundan anaerob bakteriler gaitada fazla bulunmasina ragmen nadiren
IYE’ na neden olur.

3. Mesanenin defans faktorleri:




Tamm-Horsfall proteininden olusan glikokaliks ortii ile mesaneye bakteriyel
adherans Onlenir. Mesaneye ulagan bakterinin tamamina yakini sik ve tam miksiyon ile
elimine edilir. Iseme disfonksiyonu ve konstipasyonda ise rezidii idrar enfeksiyona
predispozisyon olusturur. inflantlarda sik IYE gériilmesinin bir nedeni de tam miksiyon
yapilamamasidir. Rezidii idrar siit cocuklarinda 5-10 ml iken yasla azalir ve okul ¢agi
¢ocuklarinda 5ml’den daha azdir. Rezidii idrarin 5 ml’den fazla oldugu ¢ocuklarda,
asemptomatik bakteriiiri (ABU) ve rekiirren IYE insidansi daha fazla bulunmustur.
Miksiyon ile atilamayan %0.1°lik bakteri ise mesane duvarmin antibakteriyel aktivitesi
ile 15 dakika i¢inde Ooldiriiliir. Rekiirrent bakteriiirili kizlarda bu yetenegin de
kayboldugu gosterilmistir.

4. Bobreklerin 6zellikleri:

Renal medulla, mikroorganizmanin bdbrekte ilk ulastigi yer olmasi ve
kanlanmanin az olmasin nedeniyle hipertonik, hiperasidotik ve amonyakla zengin
olmasi sonucunda kompleman aktivasyon ve lokosit kemotaksisinin inhibe olmasi
nedeniyle enfeksiyona duyarl1 bir ortamdir.

5. Anatomik ve fonksiyonel anormallikler:

Saglikli bireylerde idrar renal tubullerden toplayicit kanallara, kalikslere,
pelvise ve ireterin peristaltik hareketleri ile mesaneye ulasir. Mesane kapasitesi,
infantlarda 20-30 ml, eriskinlerde > 500 ml olup artan idrar voliimiinde 6nemli bir
basing artisi olmadan genisleme yetenegine sahiptir. Mesane tam dolduktan sonra
detrusor kas kontraksiyonu ve eksternal sfinkter relaksasyonu ile tam miksiyon
gerceklesir. Vezikoiireteral reflii (VUR), ireteropelvik (UP) ve iireterovezikal (UV)
darlik, posterior iiretral valve (PUV), ektopik iireter, tireterosel ve duplikasyon gibi
anatomik bozukluklarda veya norojenik mesane ve iseme disfonksiyonu gibi
fonksiyonel anormalliklerde miksiyonun mekanik yikama etkisi engellenerek staz ve
bakterinin agir1 ¢ogalmasi ve enfeksiyon olusur. VUR insidansi, IYE’lu ¢ocuklarda
%25-50 (ort %35), iIYE olmayan cocuklarda %0.4-1.8’dir (13). Akut pyelonefrit ve
renal skar olusma riski VUR’un siddeti ile koreledir (11).

6. Immiin defans mekanizmalari:

T ve B hiicre defekti olan hayvanlarda IYE insidansinda artis gériilmemesi
nedeniyle spesifik immiinitenin IYE defansindaki rolii tartismalidir. Humoral immiinite

defansta daha onemli olup antikorlar bakteri adheransini 6nler. E. Colinin O, K ve PI



antijenlerine kars1 Ig M, IgG ve s-IgA olusmaktadir. Bir ¢alismada O antijenine karsi
antikor olusumu, klinik pyelonefrit vakalarinin %90’1nda, sistitin %5 inde, rekiirrent ve
aseptomatik IYE vakalarmin ise ¢ok azinda bulunmustur. Sistemik E. Coli enfeksiyonu
olan <2 ay 40 infantin sadece birinde antikor olusarken, 10-17 haftalik 9 infantin 8’inde
antikor olusmasi hayatin ilk aylarinda IYE insidansinin fazla olmasini agiklayan

bulgulardan biridir.

Klinik

Semptomatik IYE, renal parankimi tutan ve major semptomu ates olan akut
pyelonefrit ile alt {iriner sistemi tutan ve major 0zelligi iseme semptomlar1 olan akut
sistit olarak baslica 2 grupda klasifiye edilebilir.

Akut pyelonefrit :
a.Genel bilgiler:

Cocuklardaki IYE’nun en agir seklidir ve irreversibl renal parankimal
zedelenme icin biiyiik bir potansiyel olusturur (53). Kiiciik ¢ocuklarda semptom ve
bulgular spesifik degildir. Nonspesifik bulgular huzursuzluk, koéti beslenme, kilo
alamama, sarilik, koti kokulu idrar, kusma ve ishal olabilir. Ates semptomatik
hastalarin ¢ogunda vardir. Daha biiyiik ¢cocuklarda ates, yan agrisi, ve kostavertebral ag1
hassasiyeti, pyliri ve pozitif idrar kiiltiirii ile birliktedir. Cogu vakada 16kositoz ve/veya
artmis CRP (>20 mg/L), yiiksek eritrosit sedimentasyon hizi (ESH) (>25 mm/saat)
bulunur. Idrar incelemesinde 16kosit silendirleri ve konsantrasyon defekti saptamr
(54,55,56,57,58).

Akut pyelonefrit sirasinda kan akimi azalir, akut inflame alanda lokal
vazokontriksiiyon meydana gelir ve bu inflamatuvar hiicreler peritiibiiler kapillerde
obstriikksiyona neden olur. Renal tiibiiler hiicrelerden siiperoksid salinir ve oksijen
radikalleri olusur. Bu durum sadece bakterileri degil ¢evre tiibiiler hiicreleri de etkiler.
Immiinolojik cevap ve bakteriyel viriilans faktorii doku inflamasyonunu arttirir. Bu
asamaya kadar olan degisiklikler geri doniisiimlii iken tiibiiler disfonksiyon gelismesi,
tiibiil hiicre 6limii ve onarim mekanizmasindaki dengesizlik daha genis hacimleri
etkiler ve kalici hasarlar gelisir (10,24,30,31,43,44).

Akut pyelonefritte (APN) bolgesel hasarlar, akut enfeksiyona bagh olabilecegi
gibi altta yatan bir hastalik, renal abse, hidronefroz (HN), kist veya ¢ift toplayici sistem



gibi patolojiler nedeniyle de olusabilir. O nedenle sintigrafiyi baska bir tetkikle kombine
etmekte fayda vardir. Ultrasonografi, pyelonefritte diisilk duyarliliga sahip olmakla
birlikte kaliksiyel dilatasyonu veya ekspansiyona neden olan kitleyi rahatlikla tespit
edebilir. Ultrasonografinin normal oldugu durumlarda patolojik DMSA goriiniimii daha
da Onem tasir (28,42,50). DMSA caligmalarinin giivenilirligi hayvan modellerinde teyit
edilmistir. Vezikotireteral reflii gelistiren ve enfekte edilen hayvan deneylerinde
anatomik lezyonlar sintigrafik bulgularla uyumlu bulunmustur (46).

Akut pyelonefrit gegiren ¢ocuklardan olusan bir popiilasyonda renal skar
gelisme olasiliginin ne kadar oldugu konusunda pekgok calisma olmasina karsilik
cevabr yazarlara gore degiskenlik gostermektedir. Sonuglar, ele alinan hasta
popiilasyonundaki cocuklarin gruba dahil edilme kriterlerine, ¢alismanin retrospektif
veya prospektif olmasima, enfeksiyon sirasinda ve sonrasinda DMSA goriintiileme
zamani ile yakindan iliskili olarak farklilik gostermektedir. Yapilmis bir ¢calismaya gore
klinik olarak APN ile basvuran ve 6. ay ge¢ DMSA c¢alismasi ile kontrol edilen
hastalarin %10-12’sinde renal skar gelistigi bildirilmistir. Baz1 caligmalarda ise bu oran
%37-80 arasindadir. Yine ayni sekilde renal skar gelisimine bagli hipertansiyon
gelisme olasiligr %10-18 arasindadir. Yiiksek dereceli VUR erkeklerde ve yenidogan
doneminde sik izlenitken yasin ilerlemesi ile birlikle spontan olarak siklig1
azalmaktadir. Genis serilerde yapilan c¢alismalar yiikdek dereceli reflii ve APN
birlikteliginde parankimal hasarin daha fazla olacagi yoniindedir (2). DMSA’da izlenen
sekelin yaratacagi sorunlar esas olarak gebelik komplikasyonlari, hipertansiyon, bobrek

yetmezligi olacaktir.

b.APN’de DMSA sintigrafisi bulgular:

Gelismis tan1 ve tedavi imkanlarina ragmen APN c¢ocuklarda ve ozellikle 1 yas
altindaki infantlarda halen ciddi morbidite ve mortalite nedenlerinden biridir. Renal skar, akut
pyelonefritin en Onemli komplikasyonu olup halen bir ¢ok {iilkede son dénem bobrek
yetmezliginin baslica nedenidir (59). Pyelonefrit ve skar patogenezinin bilinmesi IYE’lu
cocuklarin degerlendirilmesi ve tedavisinde Onemlidir (54). Baslangigtaki olay, immiin ve
enflamatuar yanit1 uyaran bobrek parankiminin bakteri ile karsilasmasidir. immiin yanit canli ya
da 1s1 ile 6ldiiriilmiis bakterilerle uyarilmakla birlikte, akut enflamatuar yanit yalmzca canli
bakterilerin inokiilasyonu ile olusabilmektedir. Enflamasyonda renal tubulus liimenindeki ve

graniilosit i¢indeki lizozom gibi toksik iirtinler serbest hale gelir. Ayni zamanda, hem bakteriler



iizerine hem de tubul hiicresine toksik etki gdsteren serbest oksijen radikalleri salinir. Interlokin-
6 (IL-6) yiiksek atese ve akut faz reaktanlarinda artisa neden olurken, IL-8 graniilositlerin, T
lenfositler ve diger inflamatuvar hiicrelerin mukozal yiizeye kemotaksisini saglar.
Grantilositlerin intravaskiiler agregasyonu ve 6dem sonucu fokal iskemiye, tubulus hiicre
Olimiine, enflamasyonun interstisyuma yayilmasina ve renal skar olusumuna yol agar
(23,26,54,55,60). Seri DMSA incelemeleri ile akut pyelonefritik hasarin %36-52’sinin kalic1

hasarla sonlandig saptanmustir (11).

Renal kortikal sintigrafi, akut pyelonefritin tanis1 ve renal skarlarin tespitinde
kullanilan bir goriintiileme yontemidir. Yapilan ¢alismalar DMSA’nin akut pyelonefrit
tanisinda, IVP ve ultrasondan daha sensitif (%87-89) ve spesifik (%100) bir tetkik
oldugunu gostermistir (63). Akut pyelonefritteki tipik DMSA bulgusu, renal kontiirlerin
biitiinligiiniin korundugu ancak azalmis uptake gosteren fokal alanlardir. DMSA akut
pyelonefritin tanisinda yiiksek sensitivite ve spesifite gosterir fakat asil 6nemi renal
fonksiyonun gelecegine ve renal parankimal inflmasyonun miktarina dair 6nemli
bilgiler saglamasidir.

DMSA’da izlenen anormalliklerin patofizyolojisi multifaktoriyeldir. DMSA
sintigrafisinde azalmis uptake, iskemi ve tiibiiler hiicrelerin disfonksiyonuna baglidir.
Akut pyelonefritte VUR varlig1 goriilmeyebilir. Ancak akut pyelonefritle beraber 1limh
ya da ciddi diizeyde VUR goriilmesi renal yikim riskini ve bunun DMSA sintigrafisinde
goriilme olasiliginm arttirir. DMSA sintigrafisinde renal skar, fonksiyone renal korteksin
kayb1 ya da kontraksiyonu ile beraber fokal ya da diffiiz azalmis uptake seklinde
kendini gosterir. Baz1 bobreklerde kortekste diizlesme ya da kalinlagsma goriilebilir.
Ama klasik bulgu wedge-shaped seklinde olan parankimal defektlerdir (63).

DMSA renal kortikal sintigrafisi, IYE enfeksiyonu olan ¢ocuklarda, VUR
olsun ya da olmasin, énemli prognostik bilgiler saglar. DMSA sintigrafisi VUR’niin
renal parankimde olusturabilecegi yikimlarin takibinde kullanilabilir (63).

DMSA sintigrafisi, akut pyelonefrit tamisinin klinik ve laboratuvar bulgularla
konulamadii durumlarda taniya yardimcidir. Ornegin yenidoganlarda ve geng
infantlarda klinik bulgular nonspesifiktir. Stk olmamakla birlikte, gen¢ ¢ocuklarda APN
tanis1 karisiklik gosterebilir. Yetersiz idrar toplama teknigi ya da idrar kiiltiirlinden 6nce
antibiyotik tedavisine baglanmis olmasi bu karisiklilarin nedenleri arasindadir.

Akut semptomatik enfeksiyon varliginda renal parankimin tutulduguna dair

sintigrafik kanitlarin olmasi profilaktik antibiyotik tedavisi i¢in dnemli bir gostergedir.



Ayrica yine akut enfeksiyon doneminde sintigrafik degerlendirme yapilarak, 6zellikle
1-2 yas ¢ocuklarda voiding sistografi gibi ileri tan1 yontemlerine gerek olup olmadigi
konusunda da fikir sahibi olunabilir. Primer amag pyelonefriti tespit etmek ve ileride
olusabilecek renal yikimin ya da yeni renal skarin 6niine gegmekse, DMSA sintigrafisi
semptomaik IYE olan ¢ocuklarda ilk tercih olmalidir (63).

Sintigrafik olarak Tc-99m DMSA ¢alismasinda lezyonlar tek veya ¢ok sayida,
farkli buytikliiklerde olabilecegi gibi hacim kaybinin eslik etmesi, renal kontiirlerin
normal, irregiiler veya sis olmasi izlenen goriiniimler arasindadir (19,38,40,41). Akut
donemde deformiteye neden olmayan hipoaktif alanlar genellikle ileri kontrollerde
normale donerken, kortikal deformiteye neden olan hipoaktif alanlar ileride renal skara
neden olabilir (36,38). Normal kortikal yapmin gelismesine devam etmesi ile defekt
daha belirgin hale gelir. Goriintilleme planar ¢ekimlerle yapilabilecegi gibi pinhol
SPECT goriintiileme de kullanilabilir. Bu ¢alismalarda izlenen sensitivite ve spesifisite
sirastyla %90-96 ve %95 olarak bildirilmektedir (36). Takip sintigrafilerinin yapildigi
donemin 24 aya kadar wuzatilmast ile lezyonlarin gecici olmasi daha net
belirlenmektedir. O nedenle higbir zaman erken donem bulgulari ile sonuca varilmamasi
gerekmektedir. Kalic1 hasarlar ancak ge¢ donem kontrollerde, akut olayin iizerinden

hastaliksiz gegen en az 6 ay sonunda rapor edilmelidir (38).

Akut sistit:

Tuvalet terbiyesi tamamlanmis ¢ocuklarda diziiri, sik idrara ¢ikma, idrara zor
yetisme ve sekonder eniirezis gibi semptomlar mevcuttur. Ancak ayni bulgular irritatif
durumlarda da goriilebildiginden tedaviden 6nce mutlaka idrar kiiltiirii alinmalidir. Ates
<38 °C ve sistemik semptomlar yoktur. Rekiirrens hizi oldukea yiiksektir ve siklikla
iseme disfonksiyonu ile beraberdir.

Asemptomatik bakteriiiri:

Semptomu olmayan bireylerde, tekrarlanan idrar Kkiiltiirlerinde, ayni
mikroorganizmanin  >10°> CFU/ml iiremesidir. ABU’den sorumlu bakteriler, iiriner
sistemdeki immiin cevaptan korunmak i¢in antijenik polisakkaritten fakir, kapsiilsiiz,

adherens kapasitesi ve viriilansi diisiik mutantlara doniisiirler. Viriilansi diisiik bakteri



inflamatuvar yanit olusturamadigindan CRP, ESR, antikor titresi diisiiktir ve piytiri
siklikla bulunmaz. Tedavi edilmeyen ABU’li infantlarda ve kiiciik kiz ¢ocuklarinda
pyelonefrit riski ¢ok diisiiktiir ve renal skar olustuguna dair kanit yoktur. Bakteridiri.,
siklikla birkag ay i¢inde spontan olarak kaybolur (64).

Idrar yolu enfeksiyonu tamsi:

idrar analizi ve Kiiltiirii :

IYE tamsi kesin olarak sadece idrar kiiltiirii ile konabilir. Idrar kiiltiiriiniin yorumu idrar
toplama metoduna ve klinige dayanir. Normalde steril olan idrarin 6rnek toplama
sirasinda kontamine olmasi ile yalanci pozitif idrar kiltirii elde edilmesi gereksiz
tedavi, arastirma ve takibe neden olurken, IYE tanisiin atlanmasi progresif renal hasara
yol acgabileceginden idrar Grneginin uygun toplanmasi ve toplama yOntemine gore
sonuglarin degerlendirilmesi ¢ok onemlidir. Onceden antibiyotik tedavisi alanlarda,
uygun olmayan idrar 6rneklerinde (asidik idrar, ¢ok diliie veya ¢ok konsantre idrar, sik
idrara ¢ikma) ise IYE oldugu halde kiiltiirde anlaml1 iireme saptanmayabilir.Diger idrar
bulgulari: Pyliri, santrifiij edilmis idrarda, x40 biiyiitmede, her alanda >5 Ilokosit
saptanmasi veya santrifiij edilmemis idrarda erkeklerde >10 16kosit/mm?®, kizlarda >50
l6kosit/mm® saptanmasidir. Semptomatik IYE’lu hastalarin  %80-90’inda  pyiiri
saptanabilir , bu nedenle IYE diisiiniiliiyorsa pyiiri saptanmayan hastalardan da idrar
kiiltlirti yapilmalidir. Aksine pyliri saptanan bazi hastalarda idrar kiiltiirlinde iireme
saptanamaz. Bu durum steril pyiiri olarak adlandirilir ve ates, dehidratasyon, viral
enfeksiyon, polimyolit asisim1 takiben, glomerulonefritin diiirez sathasinda, renal
tiiberkiiloz, akut apandisit, renal tas, mekanik irritasyon, balanit ve vulvitte saptanabilir.
Pyiiri ile beraber bakteriiirinin goriilmesi IYE tamsini kuvvetlendirir. Santrifiij
edilmemis idrarda her biliyiik biiyiitme alaninda 3 mikroorganizma goriilmesi veya
santrifiij edilmis idrarda x40 biiyiitmede her alanda 1 mikroorganizma goriilmesi idrar

kiiltiiriinde 10° CFU/ml mikroorganizma iireyecegini gosterir (45).

Idrar yolu enfeksiyonunda kullamlan goriintiileme yontemleri:

Deneysel ve klinik gozlemler 6zellikle kiigiik ¢ocuklarda tek bir IYE’nu
takiben renal skar gelisebilecegini gosterdiginden, ilk I[YE ndan sonra 5 yasindan kiigiik
tiim ¢ocuklar, >5 yas ise iseme disfonksiyonu olan tiim ¢ocuklar, febril veya rekiirrent

enfeksiyonlu kiz ¢ocuklar goriintiileme yontemleri ile arastirilmalidir. IYE’nda {iriner



sistemi goriintiilemenin amaci, iriner sistemde IYE'na predispozisyon saglayan
anatomik ve fonksiyonel anormallikleri ve IYE sonucunda olusan renal skarlari

saptamaktir (19,38, 45, 3,7,9,14,17,35).

1)Direk iiriner sistem grafisi(DUSG):

Tas, nefrokalsinozis, vertebra anormallikleri ve fekalom saptanabilir (3,7,22).
2)Renal ve mesane USG:

Agrisiz, noninvazif, basit, radyasyon tehlikesi olmayan ve renal fonksiyondan
bagimsiz bir tetkiktir, ancak deneyimli kisiler tarafindan yapilmalidir (14). Bobrek
boyutu, parankim kalinligi, skar liriner sistem anatomik anormallikleri, dilatasyonu ve
opasite saptanabilir (22). MacKenzie ve arkadaslari, renal skarmn tespitinde DMSA
sintigrafisi ile ultrason sonug¢larini karsilagtirmiglardir. Ultrasonun toplayici sisteme ait
dilatasyonu ve renal boyut artisini tespitte etkili oldugunu ancak pyelonefrite bagli
parankimalr degisiklikleri ( hipoaktif alanlar ve/veya skar) tespitte yeterli olmadigini
gormiislerdir (65). Mesane USG’si ile mesane dolu iken duvarda kalinlagsma ve
trabekiilasyon, iseme sonrasinda rezidiiel idrar saptanabilir (17,35).
3)MSUG:

Mesana morfolojisi (iireterosel, divertikiil, trabekiilasyon) ve fonksiyonlari
(mesane kapasitesi, bosalma yetenegi) ve tiretra morfolojisi hakkinda bilgi veri (22).
IYE’da UV bileskenin inflamatuvar degisikliklerine sekonder gegici hafif dereceli VUR
olusabileceginden ve endotoksinin olusturdugu iireteral dilatasyon nedeniyle VUR
derecesi fazla saptanabileceginden, MSUG IYE tedavisinden 4-6 hafta sonra
cekilmelidir. Ancak bazi hastalarda IYE aninda olusan gecici VUR niin saptanmasi da
anlamli olabileceginden, o6zellikle sik IYE geciren hastalarda, antibiyotik tedavisi
baslandiktan 4-5 giin sonra, yani idrar steril olduktan sonra, MSUG ¢ekilebilir. Kontrast
MSUG firetra ve mesane morfolojisinin degerlendirilmesi ve VUR derecelendirilmesi
icin gerekliyken, gonadlar1 radyasyona daha az maruz birakan radyoniiklit MSUG
hastanin takibinde, kardeslerin taranmasinda, anti-reflii cerrahinin degerlendirilmesinde
kullanilabilir (27,49).
4)Tc-99m isaretli DMSA veya glukoheptonat ile renal kortikal sintigrafi:

a. Kiicgiik cocuklarda IYE semptomlar1 nonspesifik oldugundan ve idrar kiiltiirii

daima  uygun sekilde elde edilemediginden, febril epizodlarin



degerlendirilmesinde ve akut pyelonefrit kesin tanisin1 koymada énemlidir. Akut
pyelonefritte, radyofarmasotik tutulumu fokal veya diffiiz olarak azalir, fakat
renal kortikal hat korunur (15,16).

b. Renal skar1 saptama ve takibinde USG ve 1VP’den daha sensitif ve spesifiktir
(29). Akut pyelonefritin aksine renal skarda fonksiyone kortekste kayip olur.
Akut pyelonefritte goriillen DMSA degisiklikleri ge¢ diizeldiginden renal skari
gostermek icin tedaviden 3-6 ay sonra ¢ekim yapilmalidir (19,38)).

5)Tc-99m DTPA veya MAG-3 ile dinamik renal sintigrafi :

VUR yoklugunda USG’de hidronefrozun oldugu durumlarda dinamik renal
sintigrafi ile kantitatif renal fonksiyonlar ve USG bulgular ile kombine edildiginde
obstriiksiyonun yeri ve derecesi saptanir (3,7,9).

Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda Tedavi :

Tedavinin amact:

1)Enfeksiyonu tedavi etmek

2)Rekiirrensleri 6nlemek ve tedavi etmek

3)Altta yatan anatomik bozukluklar1 ve iseme disfonksiyonlarini tedavi etmek

4)Renal hasar olusumunu 6nlemek

Semptomatik tedavi:
Diziiri i¢in analjezikler, idrarin asitlestirilmesi (pH<5) ic¢in askorbik asit
kullanilabilir. Hidrasyonla dilirez saglanmasinin bakteriyi diliie etme, meduller
kanlanmay1 arttirarak hipertonisiteyi azaltma ve antibakteriyel defans
mekanizmalarini aktive etme gibi avantajlarinin yani sira idrardaki antibiyotik
konsantrasyonunu dilue etme ve VUR riskini arttirma gibi dezavantajlar1 da
mevcuttur (18).

Antibiyotik tedavisi:

- Akut pyelonefrit tedavisi: Renal skar olusumunun onlenmesi i¢in idrar kiiltiirii
alindiktan sonra hemen antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Antibiyotik
se¢ciminde, etken olabilecek bakterinin duyarliligi ve hastanin son kullandigi
antibiyotik gdz oOniinde bulundurulmalidir.  IYE tedavisi icin hastanin
hospitalizasyonu, tedavinin verilme sekli (parenteral veya oral; mono veye
kombine antibiyotik tedavisi) tartismali olup giinlimiizde onerilen tedavi sekli

(51)



1)Antibiyotik profilaksisi

2)Asemptomatik bakteriiiri tedavisi

3)iseme disfonksiyonu tedavisi

4)Barsak motilitesinin diizenlenmesi

5)Cerrahi tedavi: Anatomik obstriikksiyon, divertikiill, PUV, VUR ve iirolitiasisde
gerekebilir

Cocuklarda Renal Kortikal Sintigrafi

%M Tc-Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) :

Renal kortikal lezyonlarin radyofarmasétikler ile tespiti pediatrik niikleer tip
uygulamasinda en sik kullanilan tetkiklerden biridir. Bu amagla pek ¢ok
radyofarmasdtik kullanilmis olmakla birlikte ilk kez 1974 yilinda gelistirilen ancak
1980’11 yillardan itibaren 6nem kazanan teknesyum-99m isaretli dimerkaptosiiksinik
asit( Tc-99m DMSA) tercih edilmektedir (28,42,50). Alternatif ajanlar Tc-99m isaretli
MAG-3, Tc-99m isaretli glukoheptonat(Tc-99m GH) ve lyot 123 hipuran (1-123
OIH)’dir. Bu ajanlar yiiksek ekstraksiyon oranina sahip olan ajanlar olup, kortikal
goriintiileme ile birlikte renal ekskresyon hakkinda da bilgi verebilmektedir. Ancak
hicbiri Tc-99m DMSA kadar dogru sonu¢ vermemektedir. DMSA kiti (% 90 oraninda
mesoisomerini, % 10 oraninda d,l isomerini) + stannous klorid dihidrat’in liyofilize
karisimini igerir. Perteknetat eklenip oda 1sisinda 10 dk inkiibasyon ile hazirlanir.
Baglanim yiizdesi % 95’den fazladir. Baglanimdan 6 saat sonra stabildir. Kit 1s18a
duyarli olup karanlikta 15-30 °C’de saklanir. Asidik pH’da hazirlanir. ¥MTc-DMSA’da
Tc +3 degerliklidir. Renal kortikal imajlamada kullanilir.

Perteknetat ilavesinden sonra oda 1sisinda 10 dk inkiibe edilir. Hastaya iv enjekte edilir.
Isaretli kompleks hava ile oksitlenmeye gok duyarlidir. Isaretleme sonras1 30 dk iginde
enjekte edilmelidir.

IV verildiginde % 75’ gevsek olarak plazma proteinlerine baglamir. Alfa-1
globuline ve serum albumine afinitesi yiiksektir. Plazmadan temizlenmesi ¢ok yavastir.
10 dakikada verilen aktivitenin % 20-30’u, 24 saat sonra % 2’si hala kanda bulunur.
Eritrositlerce tutulmaz. Verilen aktivitenin 1. saatte % 20’si bobrek korteksinde uptake
edilirken, 6 - 8 saat sonra % 30-35’i bobrek korteksinde uptake edilmistir.

Glomeriilden siiziilen **"Tc-DMSA’min  %90’1 proksimal tiibiillerdeki

fonksiyone hiicrelerde akiimiile olur. Cok kii¢iik bir kismu ise idrarla atilir. Tc-99m



DMSA’nin maksimum kortikal uptake’i radyofarmasdétigin enjeksiyonundan 3 saat
sonra gerceklesir.

Kalite kontroliinde serbest teknesyum i¢in sialik asit-ince tabaka
kromatografisi (ITLC-SA), % 20 aseton solvent (Rf=0,33) kullanilir. Serbest teknesyum
strip’in tepesine goger.

Alman radyasyon agisindan kritik organ bobreklerdir.

Renal kortikal sintigrafi endikasyonlar::
1)Idrar yolu enfeksiyonunda bobreklerin degerlendirilmesi

- akut donemde st liriner sistemin (bobreklerin) enfeksiyondan etkilenip

etkilenmediginin arastirilmasi

- ge¢ donemde gelismis olasi bir skarin arastirilmasi
2)Rolatif fonksiyone renal dokunun tespiti
3)Soliter veya ektopik renal doku fonksiyonlarinin belirlenmesi
4)Atnali ve psddoatnali bobreklerin parankimlerinin degerlendirilmesi
5)Cift toplayici sistem gibi konjenital anomalili bobreklerde parankim hasarlarinin
degerlendirilmesi
6)Iyotlu kontrast ajanlar ile yapilan radyolojik calismalara kars: allerjik reaksiyon
olmasi nedeniyle alternataif olarak bobreklerin degerlendirilmesi
Renal kortikal sintigrafide goriintiileme:
A hasta hazirhg:
1) Tetkike baslamadan dnceki hazirlik: eger sedatize edilmeyecekse hastalara testin
yapilmasindan 6nce herhangi bir hazirliga gerek yoktur. Bazi infant ve kiigiik yastaki
cocuklarin uykusuz birakilmalar1 ve goriintiillemeden 6nce beslenmeleri, uyumalarini
saglamaktadir.
- sedasyon kii¢iik ve/veya uzun siire hareketsiz duramayacak koopere olamayan
cocuklarda yapilabilir
- yiiksek rezoliisyonlu pinhol kolimatér ve SPECT gériintiileme ¢alisma zamanini (>30
dk) uzatir ve bu sirada olabilecek hareket bobrek korteksinde defektlere neden olur
2.) Radyofarmasétik enjeksiyonu dncesi hazirlik:
a) Yapilacak islemler aileye ve anlayabilecek yastaki ¢ocuga agiklanmalidir
b) Her basamakta islemle ilgili bilgi verilmesi, hem giiveni arttirir hem de kooperasyonu

saglayarak basarili iv enjeksiyonu saglar



B. prosediir 6ncesi gereken bilgiler

1)Idrar yollarmna ait cerrahi, konjenital iiriner anomaliler (¢ift toplayici sistem, ektopik
renal doku, renal fiizyon vb), idrar yolu obstriiksiyonu ve kitle lezyon varliginin
sorgulanmas1 dogru yorumlama acisindan énem tasimaktadir.

2)Onceki radyolojik, US ve radyoniiklid ¢alismalarla ilgili bilgi sahibi olunmasi yapilan
sintigrafinin dogru yorumlanmasin saglar

3)Alerjik reaksiyon ve sedasyona ait olast komplikasyonlar yoniinden 6zgegmis
bilgilerinin alinmasi énemlidir.

C. radyofarmasotik

1) Tc-99m DMSA: enjekte edilen tc-99m DMSA’nin %4-8’i 1 saatte, %26-30’u 14
saatte ekskrete edilmektedir. %40-50’si ise 6-7 saatte proksimal tiibiil hiicrelerinde
peritiibliler damarlar yolu ile akiimiile olmaktadir. O yiizden aktivitenin cogu dis
tabakada izlenirken, kaliksiyel yapilar ve medullada diisiik aktivite olmaktadir. Bu da
nonhomojen bir goriiniime neden olmaktadir.Hastalara verilen radyasyon dozu diisiik
olup, calisma basma 1 mSv’dir ( yastan bagimsiz ancak kg’a uygun dozda) ve bu
intravendz pyelografi (IVP) calismasindan belirgin oranda diisiiktiir.

2) Tc-99m glukoheptonat: parsiyel olarak konsantre olur ve idrar ile atilir. Enjekte
edilen dozun %10-20’si enjeksiyondan 2 saat sonra proksimal toplayic tiibiillere
baglanir

a) Dinamik calisma sirasinda verilen radyofarmasotigin %40-651 glomertiler filtrasyon
ile tutulur.

b) Radyofarmasotigin enjeksiyonundan hemen sonra dinamik ve 20-30 dk sonra statik
goriintiileme yapilir

C).2-4 saat sonra da ge¢ goriintiileme yapilabilir. Azalmis renal fonksiyon ve klirens
varliginda daha ge¢ goriintli alinmasi uygundur.

3) Enjeksiyondan 24 saat sonraya kadar gecikmis goriintiileme yapmak ileri derecede
toplayici sistem obstriiksiyonu olan durumlarda split renal fonksiyon kantifikasyonu
icin gerekli olabilir.

4) DMSA ile gonad ve mesane radyasyonu diisiik diizeyde olmaktadir.

5) Hepatik ve biliyer aktivite renal fonksiyon bozuklugunda ortaya ¢ikar. Bu bulgu
calisma yorumlanirken gézoniinde bulundurulmalidir

6) Tc-99m DMSA igin verilecek en diisikk doz 10 MBq, en yiiksek ise 110 MBq’dir.



d. akiizisyon

1) Her iki bobregin yiiksek veya ultra yiiksek rezoliisyonlu paralel delikli kolimatorler
ile posterior ve posterior oblik goriintiileri ve 128x128 veya 256x256 matrikste 300000-
500000 sayim alinmalidir. Anolog goriintiiler de kabul edilir.

2) Atnali ve pelvik bobrekler anteriordan daha iyi goriintiilenebilir. Bobrek dokularini
birlestiren koprii omuriligin 6niinden daha iyi segilebilir

a) Yiiksek konjenital spinal defekti olan hastalarda, kifotik fossada yerlesimli atnali
veya psodoatnali bobrekleri olanlarda goriintiileme pron veya lateral dekiibit pozisyonda
yapilmalidir.

b) Bu tiir hastalarda posterior goriintiileme anterior goriintiilemeden daha iyi sonug
Verir.

3) SPECT goriintiileme 128x128 matrikste 360 derece rotasyon ile elde edilmelidir. Cok
basli dedektdrler ile goriintiileme zamani kisalabilir.

4) Pinhol goriintiileme ile bobreklerin degerlendirilmesinde daha fazla lezyon
izlenebilmektedir, 150000 sayim veya 10 dakika goriintiilleme yapmak onerilir.

E. girisimler:

4 yas altinda veya biiyiik olmakla birlikte uzun siire hareketsiz kalmak igin
koopere olamayan ¢ocuklarda vendz kateter gerekli olabilir. Bu vendz yol ile
radyofarmasotik enjekte edilebilir. Ayrica iv sedasyon ve ditiretik uygulamasi da aym
yolla yapilabilir.

F. proses

Diferansiyel fonksiyon hesabi igin her iki bobrege ve zemin aktivite lizerine
ilgi alan ¢izilir
Goriintiilerin yorumlanmasi:

Okuyucular arasindaki degiskenligi saptamaya yonelik ¢alismalarda genellikle
yiiksek uyum oldugunu gosteren yayinlar bildirilmistir. Ancak kabul edilen bir bulgu
var ki o da teknigin standart hale getirilmesinin 6nemidir. Gerek Avrupa gerekse
Tirkiye’deki calisma gruplart bu konuya c¢ok oOnem vermisler ve hazirladiklar:
klavuzlar, bu ¢alismay1 yapanlar ve degerlendirenler i¢in 6nemli rehber olmustur.

En 6nemli nokta ¢alisma boyunca ¢ocugun hareketsiz olmasini saglamaktir,
hastaya ve ailesine empatik bir yaklasim genellikle yeterlidir, ilagla sedasyona gerek

kalmamaktadir. Goriintiilleri yorumlama sirasinda normal varyasyonlart bilmek



O6nemlidir. Dalak basisi, renal kontiirlerdeki farkli sekiller, Bertini kolonlarimin farkl
say1 ve buytikliigl, persistan fetal lobiilasyon, iist kutuplarin hipoaktif olmasi siklikla
izlenen normal anatomik varyasyonlardir.

International radionuclid in nephrology’nin normal planar DMSA gériintiisii
ile ilgili kriterleri
1)Bobrek kontiirleri kosesizdir, aktif dis kesim ile gorece hipoaktif i¢ kisim arasinda
kontrast farki vardir.
2)Silendirik bobreklerde kisa transvers aks mevcuttur,
3)Herhangi bir lezyon olmadan kontiir diiz olabilir,
4)Armut sekilli bobreklerde kisa transvers aks bobregin bir poliine daha yakin olur,
5)Sol bobregin iist yarisinin laterali konkav olabilir,
6)Bobrek tiggen seklinde olabilir,
7)Fetal lobiilasyon,
8)Ust pol bazen patolojik olarak hipoaktif izlenebilir. Ancak bunun nedeni hemen
altindaki Bertini kolonlarinin hiperaktivitesinden kaynaklanmaktadir.

Renal kortikal sintigrafi konjenital bobrek anomalilerinin degerlendirilmesinde
de 6nem tasimaktadir. Ornegin ultrasonografik olarak tespit edilemeyen ancak ektopik
lokalizasyonda olan pelvik bobrek fonksiyonunun incelenmesinde, atnali bdbrek
morfolojisinde olan bobrekleri alt kutuplarindan birlestiren koprii roliindeki parankimin
degerlendirilmesinde, kros renal ektopi gosteren bobreklerin  fonksiyonlariin
degerlendirilmesinde ve multiple sayida olan ve farkli lokalizasyon gdsteren bobreklerin
belirlenmesinde rol oynar.

Gorlintlilerin yorumlanmasi sirasinda lezyonlarin sayisi, biytikligii, hacim
kaybinin olup olmadigi, renal kontiirlerin durumu degerlendirilir.

Sag ve sol bobrege ait rolatif DMSA tutulumlarinin hesaplanmasi dogru bir
yaklasimdir. O nedenle basit Ol¢iimler sintigrafik goriintillemeye ek olacak sekilde
yapilmalidir. Ancak bu hesaplamadan muaf tutulmasi gereken bazi hasta gruplari vardir
ki bunlar; bilateral kiigiik bobrekler ve normal unilateral ¢ift toplayici sisteme sahip
bobrektir.

Bobrek Fizyolojisi:
Bosaltim sistemi iiriner sistem homeostasise katilan en 6nemli organ

sistemlerinden biridir. Viicut sivilarinin hacim ve igeriginin, kan basincinin, pH’1n, sivi



ve elektrolit dengesinin diizenlenmesi, hiicrelerde metabolizma sonucu olusan ve kana
verilen atik {irlinlerden kanin arindirilmas: seklindeki olaylar {iriiner sistemin
fonksiyonlaridir.

Uriner sistemi iki bobrek, iki iireter, vesika iirineria ve iiretra olusturmaktadir.
Bobrekler kanin stizme islemini yaparak idrar1 olustururlar. Olusan idrar iireterler
araciligl ile idrar kesesinde toplanir ve iiretra ile disariya atilir (sekil-1).

i Abdominal soria
Inferioe Bébrek Ustii bezleri (surrenal bez)

Bibrek

Vesika urinaria
Uretra

Sekil-1: Uriner sistem

Idrar ile atilan en 6nemli metabolizma atiklari iire ve iirik asittir. Bébreklerin
stirekli calismasi ile nitrojen atiklari, plazmadan toksik diizeylere erismeden elimine
edilmektedir. Nitrojen atiklarinin en 6nemli kaynagi proteinler ve piirin bazlaridir.
Proteinlerin yikimai ile olusan iiriin amonyaktir(NH3). Amonyak, hiicreler i¢in ¢ok toksik
bir maddedir, bu nedenle karacigerde iire haline doniistiiriiliir ve tire bobrek tarafindan
atilir. Piirin bazlarinin yikim iiriinii ise tirik asittir.

Nefron yapisi ve fonksiyonlari:

Bobreklerde idrar olusturan en kiiciik tiniteler nefronlardir. Her iki bobrekte
bir milyonun iizerinde nefron bulunmaktadir (sekil-2).

Tek bir nefronun yapisinda; ¢ift yaprakli bowman kapsiilii i¢ine yerlesmis
kapiller damarlarin olusturdugu glomerul yumagi ve tubuler yapilar vardir.. Nefronlarin
glomerul yumagi kanin filtre edildigi (siiziildiigii), tlibiiller ise idrarin olusturuldugu
bolimlerdir(sekil-3).



Glomarul kapillar yumad Bowman Kapsiili
Elferent antericl

Proksimal wibdd

Juksaglomeriler
kompleks

Alferent arteriol

-

ey
5
Toplayscs kanallar

Sekil-2: Nefron

Glomeruluslarda, bowman kapsiiliine giren afferent arteriyol, kapsiil icinde
kapiller damar yumagin1 olusturduktan sonra, bowman kapsiiliinii efferent arteriyol
olarak terk eder. Kan glomeruluslarin kapiller bolgesine afferent arteriyol ile getirilir,
gelen kan burada siiziildiikten sonra, efferent arteriyol ile gotiiriiliir.

Nefronlarin tiibiiller kismi1 bowman kapsiiliinden baslayarak; proksimal
tiibiiliis, henle kulbu, distal tiibiiliis ve toplayici kanallar olmak iizere dort boliimden
olusmaktadir. Bowman kapsiiliinden proksimal tiibiiliise ulasan filtrat; henle kulbunu,
distal tiibiiliisii gegip toplayici kanallara ulastigl zaman idrar haline doniismektedir
Olusan idrar 6nce bobreklerin pelvis bolgesinde toplanip buradan tireterler i¢ine

atilmaktadir..



Gere¢ ve Yontem

Calismaya Eyliil 2004-2006 tarihleri arasinda Aydin Adnan Menderes
Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklart Anabilim Dali Nefroloji Bilim
Dali tarafindan tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu tanisi konan ve takibi yapilan 1 ay-15
yaglarindaki (ortalama 58,97 + 46,248 ay) 110 ¢ocuk dahil edilmistir. Eliminasyon
kriterleri analitik bir degerlendirme yapabilmek i¢in hastalar 3 yas grubuna ayrilmistir:
Grup 1: 0-2 yas aras1
Grup 2: 2-5 yas arast
Grup 3: 5 yastan bliyiik
Tablo 2: yas-cinsiyet tablosu

Yas Toplam Erkek Kiz
0-2 34 20 14
2-5 29 6 23
>5 47 10 37
Toplam 110 36 74

Idrar yolu enfeksiyonu tanilar1 ¢ocuk nefrologlari tarafindan asagidaki klinik ve
laboratuar kriterlerle konulmustur.
Kriterler:
a.Klinik:

Yenidogan ve siit cocugunda Vviicut 1sisinin diismesi, ates, biiylime geriligi,
kusma, ishal, irritabilite, letarji, uzamis sarilik, kotii kokulu idrar, sepsis; oyun ¢ocugu
ve okul 6ncesi donemde Karm agrisi, kusma, ishal, konstipasyon, anormal iseme paterni,
koti kokulu idrar, ates,bliylime geriligi; okul doneminde diziiri, sik idrar, karin agrisi,
anormal iseme paterni, konstipasyon, kotii kokulu idrar, ates, biiyiime geriligi;
adolesanlarda ise diziiri, pollakiiri, abdominal hassasiyet, ates, kotii kokulu idrar,
sikisma hissi, bliylime geriligi gibi bulgular izlenir (61).
b.idrar kiiltiirii:

Orta akim idrar1

Suprapubik aspirasyon



Kateterizasyon
Idrar Torbast

IYE nin kesin tanisi bir idrar kiiltiiriinde en az bir {iropatojenin iiremesi ile
konulur. Hangi yontemle alinmis olursa olsun, pozitif bir idrar kiiltiirii sonucu i¢in
iireyen bakterinin koloni sayisinin mililitrede 100.000’in altinda olmamasi beklenir. Bu
sonucun tek bir kiiltiirde alinmast hastalarin %80’inde, birbirini izleyen iki kiiltiirde
saptanmasi da %96’sinda IYE tanisim koydurur. Asemptomatik hastalarda birbirini

izleyen en az {i¢ kiiltiirde tireme olmasinin tanisal degeri vardir. Orta akim idrarinda

4
10 /ml’den az koloni bulas1 diistindiiriir. Ayrica asidik idrar, ¢cok seyreltik veya ¢ok
yogun idrarda mikroorganizma az sayida olabilir; yetersiz tedavi edilen IYE

olgularinda, sik idrara gitme nedeni ile mesanede mikroorganizmanin kulugka siiresinin

kisalmasi sonucu 104 koloni/ml'den az tireme olabilir. Bu nedenle bulagma kararini
verirken ¢ok dikkatli olunmali ve gerektiginde kiiltiir tekrarlanmali veya diger
yontemlere bas vurulmalidir. Suprapubik aspirasyon ile alinan idrar 6rneklerinde iireyen
her koloni anlamlidir. Kateter ile alinan 6rneklerde ise; atesli cocuklarda 50.000
koloni/ml tek bir patojen iiremesi IYE kabul edilmekle birlikte 10. 000 — 50.000
koloni/ml arasinda iiremede de enfeksiyon olabilecegi unutulmamalidir. Idrar 6rneginin
alinmasi i¢in en ¢ok kullanilan metot idrar kontrolu gelismemis ¢ocuklarda perineye
steril torba baglanmasidir. Torba baglanmadan 6nce perine antiseptik solusyonlarla
temizlenmeli ve steril spang ile kurulanmalidir. Bu metodun yanlis pozitiflik orani
%85°dir ve iireme oldugunda hemen 1YE tamsi konmamali ve diger yontemlerle
dogrulamasi yapilmalidir. Steril torba ile alinan idrar 6rneginde kiiltiirde tireme
olmamissa IYE olmadifina karar verilebilir. Eger torba 1 saat veya daha uzun siireli
takil1 kaldiysa ve idrar tetkiki IYE’i diisiindiiriiyorsa ikinci bir torba baglanmalidir. Idrar
orneginin yapiskan steril torbayla alinmasi her ne kadar yiiksek oranda kontaminasyon
riski tagimasi nedeniyle elestirilirse de, kiiltiir sonucu negatif oldugu takdirde giivenilir
bir yontemdir (61,62).

Modifiye Jodal Kriterleri :

Ates (>38.5 C),

CRP yiiksekligi (>20 mg/dl), Sedimentasyon yiiksekligi (>25 mm/saat),

Konsantrasyon defekti (diisiik idrar osmolalitesi),

DMSA’da bulgu.



3’{iniin pozitifligi Ust IYE tams1 koydurur. Tek basina DMSA bulgusu ve
konsantrasyon defekti de tan1 koydurucudur (61).

Calisma grubuna dahil edilen tiim hastalara, vezikoiireteral reflii varligin
aragtirmak amaciyla miksiyon sistoiireterografi; bobrek boyutu, parankim kalmligi,
skar, iiriner sistem anatomik anormallikleri, dilatasyon ve opasite gibi patolojilerin
varlig1 yoniinden renal ultrasonografi yapildi.

DMSA sintigrafisi:

Ayn1 zamanda bu hastalara yine takipleri siiresince statik renal sintigrafi
yapildi. Goriintiilemede Siemens single e.cam gama kamera kullanildi. Renal
goriintiileme enjeksiyondan 4 saat sonra gergeklestirildi.. Hastalara verilen Tc-99m
DMSA dozlari kilolarina gore ( hasta kilosu/70 kg X yetikin dozu) ya da Webster
kuralina gore ( yast+1/ yasg+7 X yetiskin dozu) hesaplandi. Kooperasyon saglanamayan
kiigiik yas grubuna kloral hidrat ile sedasyon uygulandi. Sedasyon dozu 50-100
mg/kg’d1 ve 0-2 yas grubu hastalara no:6-8 beslenme sondasi yardimu ile rektal yoldan,
2-5 yas grubu hastalara ise meyva suyuna karistirilarak oral yoldan verildi.
Bobreklerin,anterior, posterior, sag posterior oblik, sol posterior oblik olmak tizere,
128x128 veya 256x256 matrikste minimum 200,000 sayim(minimum 5 dakika)
yapilarak 4 goriintiisii alindi. Bobreklerin ayr1 ayri fonksiyonlarinin hesaplanmasinda
oncelikle uygun proses programi segildi. Her iki bobregin anterior ve posterior
goriintiileri secilerek bobreklerin kontiirleri ¢izildi. Cizim sonrasinda her iki bobrege ait,
bobrek uptake’leri ile orantili rakamsal degerler elde edildi. Bu degerlerin geometrik
ortalamast alindi1 ve her iki bobrege ait uptake ytizdeleri hesaplandi. Filmler kuru
yazicida asetat lizerine renksiz olarak basildi. Raporlarin yaziliminda yontem, ¢alisma
zamani, ne miktarda ve hangi yolla radyofarmasotik verildigi yer adi. Semptom ve
teshisi igeren hasta dykiileri raporlara eklendi.Bobreklerin lokalizasyonu , boyutlari.,
fonksiyone renal dokunun morfolojisi, kortikal hasarin sayisi, biyikligi ve
lokalizasyonu, renal fonksiyon yiizdeleri belirtildi. Filmlerin degerlendirilmesinde akut
pyelonefrit, bobregin sadece bir kismini kaplayan soliter lezyon, bir yada her iki
bobregi tutan multiple fokal lezyonlar veya bobregi tutan diffiiz lezyon seklinde
okundu.. Skar dokusu en sik kiigiik ya da biiyiik, tek yada ¢ok sayida, fokal kortikal

defektler veya kortikal kalinlagsma olarak rapor edildi.. Ancak fokal veya total voliim



kaybi, fokal defektlerin eslik etmedigi voliim kayb1 ya da sadece atrofi bulgularinin da
izlendigi vakalar oldu.

Verilerin degerlendirilmesinde SPSS 14.0 programindan yararlanimistir.
Tanimlayic1 istatistiklerde yiizde, ortalama, =+ standart sapma, gruplar arasi
karsilagtirmalarda ki-kare analizi ve Fisher’in kesin testi kullanilmigtir. P<0.05 degeri

anlaml1 olarak kabul edilmistir.



Sonuclar:

DMSA sintigrafilerinin sonuglart normal, skar pozitif, skar negatif olarak
degerlendirildi.

MSUG ‘de VUR saptanan 49 hastanin 37’sinde (%66) DMSA goriintiisii skar
pozitifti; geriye kalan 12 (%22) hastada ise skar negatifti. Ayrica MSUG’ de VUR
saptanmayan 61 hastanin sadece 19’unda (%34) DMSA goriintiisii skar pozitifti,
42’sinde (%78) skar negatifti. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli bulundu ( p< 0,001
).

DMSA sintigrafisinde skar dokusu olan ve olmayan hastalarda MSUG
calismasinda VUR pozitif ve VUR negatif olanlar tablo-3’de gosterilmistir.

Tablo-3:

DMSA skar pozitif DMSA skar negatif
VUR pozitif 37 12
VUR negatif 19 42
Toplam 56 54

Caligmaya alinan 110 hastanin 74°t kizdi. Bu hastalarin 27’sinde (%36) VUR
pozitif, 47’sinde (%64) VUR negatifti. Geriye kalan 36 erkek hastanin 22’sinde (%61)
VUR pozitif, 14’tinde (%39) VUR negatifti. Aradaki fark istatiksel olarak anlamli
bulundu (p< 0,015).

MSUG c¢alismasinda VUR tespit edilen ve VUR tespit edilmeyen hastalar

cinsiyetlerine gore tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo-4

VUR Kiz Erkek
Pozitif 27 22
Negatif 47 14
Toplam 74 36

VUR pozitif olan 27 kiz hastanin 8’1 0-2 yas, 8’1 2-5 yas ve 11’1 bes yas
iistiiydii. VUR pozitif 22 erkek hastanin 13’1 0-2 yas, 2’si 2-5 yas, 7’si 5 yas uistiiydii.
Tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo-5



Toplam 0-2 2-5 >5
VUR pozitifkiz 27 8 8 11
VURpozitif erkek 36 13 2 7

1. grupta , 36 ¢ocuk, MSUG calismasinda pozitif VUR tespit edilen ve ayni
zamanda skar pozitif DMSA goriintiisii olanlarin sayisi 14’dii. VUR negatif olup da
DMSA goriintiisii pozitif olanlarin sayis1 sadece 4’dii.

2. grupta 25 ¢ocuk bulunmaktaydi. Bunlarm 10 tanesinde VUR pozitif ve
DMSA goriintiisii skar pozitif olanlar 9’du ve sadece 2 tanesinin DMSA goriintiisii skar
negatifti. 15 cocukta VUR negatifti ve bunlarin 5 tanesinde DMSA goriintiisii skar
pozitif, 10 ¢ocukta skar negatifti.

3.gruptaki 48 cocugun 18’inde VUR pozitifti. Bunlarin 14’iinde DMSA
goriintiisii skar pozitif, 4’linde skar negatifti. Geriye kalan VUR negatif 30 ¢ocugun
11’inde DMSA gériintiisii skar pozitif, 19’unda skar negatifti.

MSUG c¢alismasinda VUR pozitif ve VUR negatif sonuglar elde edilmis
hastalarda, yas araliklarina ve cinsiyetlerine gére DMSA sintigrafisinde skar tespit

edilen ve skar tespit edilmeyen hastalar tablo-6’da gdsterilmistir.

Tablo-6
VUR VUR VUR VUR VUR VUR
pozitif pozitif pozitif negatif negatif  negatif

Yas Cinsiyet  Skar Skar yas cinsiyet  Skar Skar

pozitif negatif pozitif negatif

0-2 Kiz 5 3 0-2 Kiz 1 5
Erkek 9 4 Erkek 3 6

2-5 Kiz 7 2 2-5 Kiz 5 8
Erkek 2 0 Erkek 0 2

>5 Kiz 9 2 >5 Kiz 10 17
Erkek 5 2 Erkek 1 2

Toplam 37 12 20 40



DMSA goriintiisiinde 56 bobrekte skar dokusu pozitif olarak izlenmisti ve
bunlarin 22’si (%39) sol bobrekte, 22°si (%39) sag bobrekte, 12°si (%22) bilateral
bobreklerdeydi.

DMSA sintigrafisinde skar saptanan olgularda sag —sol ve bilateral bobrek

tutulumlar yas araliklarina goére tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo-7
Sol bobrek Sag bobrek Bilateral
0-2 yas 10 4 4
2-5 yas 6 3 5
> 5 yas 6 15 3

DMSA goriintiisiinde toplam izlenen pozitif skar dokusu sayist 139 ‘du ve
bunlarin 74’1 (%53) sag bobrekte olup 26°s1 (%36) st pol, 21’1 (%29) orta zon, 27’si
(%35) alt poldeydi. Geriye kalan 65’i (%47) sol bobrekte olup, 33’ (%50) st pol,
16°s1 (%25) orta zon, 16’s1 (%25) alt poldeydi.

Patoloji saptanan DMSA sintigrafisinde sag ve sol bobreklerdeki skar

yerlesim alanlar1 tablo-8’de gosterilmistir.

Tablo-8
Sag bobrek Sol bobrek
Ust pol 26 33
Orta zon 21 16
Alt pol 27 16

Miksiyon sistoiiretrografide VUR izlenen 49 bobregin DMSA sonuglari
incelenmistir. DMSA’da skar dokusu saptanan 31 (%89) bobrekte grade I1I-V VUR, 6
(%43) bobrekte ise grade I-II VUR tespit edilmistir. Ayrica grade IV-V VUR izlenen
tiim bobreklerde DMSA sintigrafisinde skar dokusu goriilmistiir. Aradaki fark istatiksel
olarak oldukg¢a anlamli bulundu (p< 0,002).



VUR derecesi ile DMSA sintigrafisinde izlenen skar dokusu arasindaki iligki tablo-9’da
gosterilmistir.

Tablo-9

VUR derecesi Skar pozitif Skar negatif Toplam
[-11 6 (%43) 8 (%57) 14
-V 31 (%89) 4 (%11) 35




Ornek Olgular :

R R N e e e R A TERTIEE PR R
“atamd oo

Frant L E3Ta R0 s S e 500301 o v S50 .-.r\: TN Tt 2y SClnne (AR TR (ram 300 Tee d vuar
Tothead v

1. sag bobrek alt polde skar.

AT REN S TA TR VI 1 I E Rt e YR FFO AL e atve R SR P e FEn Ty el i
ALY 3]

Probekr T D5 Lilees 13N 70 3 i dan .mlul Lol ar hae 20033005 rm dan Tatraber
Tarkertev

2. sol bobrek iist ve alt polde skar, sag bobrek orta zonda skar.
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3. sag bobrek iist polde volim kaybinin eslik ettigi hipoaktif alan.
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4. her iki bobrekte atrofi ve multiple skar.
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8. her iki bobrekte multiple skar.
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9. sol bobrek alt pol medialinde skar.
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10. sol bobrek orta zon medilainde hipoaktif alan.



P ana SR AR ALY aa IR E Al 2an A0 AURTEA R AL S M L , CRLEY PR
Tacteebin

L R e e S P I AN R ST
ERLEL PRl

PRI TR T AL DRI A IV
LN 2

TR T w e WV 152 F P AN FEn T e



Frarac J-.l.uuu AL LT I3 MO 6 B
- eher

Prdivp 28 PR BRI )

GRS o b I NN LR e LU 0 P RRR PR ot PO B AT RIS [ Pl
Tukr

FLL RS AN LU AL 8T 3N A T h -u DAL X AR
. L




Tartisma:

IYE geciren hastalarda en 6nemli sonug, irreversibl renal skar gelismesidir
(6,23,26). Akut pyelonefrit ve renal skar olusma riski VUR’un siddeti ile koreledir (2).
Ransley ve Rinsdon, hastada IYE ve VUR mevcutsa renal skar gelisme riskinin ¢ok
yiiksek oldugunu bildirmislerdir (12). Bu hastalarda, tedavi edilmezlerse %30-60, uygun
tedavi edilirlerse %20-30 oraninda renal skar (reflii nefropatisi) gelisme riski vardir.
Hodson, anatomik bir obstriiksiyonun (PUV gibi) oldugu ancak enfeksiyonun olmadig:
steril durumlarda hidrodinamik basincin artarak (intravezikal P>16 cmH,0 ) reflii ile
vaskiiler degisikliklere neden olabilecegini, sonu¢ olarak da iskeminin ve diffliz renal
skarin meydana gelebileceginigdstermistir (20). Steril idrar, tiibiiler hasar olusturdugu
gibi immiinolojik cevabi uyararak da skar gelisimini arttirabilir. Hasarli tiibiillerden
saliman THP’e artmis antikor cevabin veya THP ile E. Coli arasindaki ¢apraz immiin
reaksiyonun renal skar gelisiminde roli oldugu diistiniilmektedir.

Kiiciik ¢ocuklarda renal skar riskini arttiran faktorler; renal skar olusumunda
onemli rol oynayan renal refliiniin varligi, gecikmis tam ve tedavidir (8,11,12).
Pyelonefritik atak sayisi arttikga skar riski artar. Enfeksiyona kargt maksimum
inflamatuvar yamt enfeksiyonun 3. giinlinde olusur. Tedaviye ilk {i¢ gilin icinde
baglanarak skar patogenezinde suglanan inflamatuvar yanit onlenebilir. (18). Ayrica
bireysel duyarlilik, bakteriyel viriilans, altta yatan anatomik veya fonksiyonel
anormallikler de skar olusumunda rol oynar.

Pyelonefritik renal skarda hipertansiyon gelisme riski, hasarin boyutu ile
koreledir ve bilateral skarli ¢ocuklarin %15-30"unda 10 yil i¢inde hipertansiyon gelisir.
Bu hastalarda en azindan yillik kan basinci takibi yapilmalidir. Hipertansiyon, renin-
anjiotensin-aldosteron sistem aktivasyonuna veya glomeriiler filtrasyon hizinin azalmasi
ile voliim yiiklenmesine sekonder olarak gelisir.

Alper Soylu ve arkadaslar1 VUR’sii olan idrar yolu enfeksiyonu geciren
cocuklarda renal skart degerlendirmislerdir (8). Calismaya 53 erkek, 85 kiz
hastakatilmistir.. Analizler sonucunda, erkek cinsiyette, 27 ay ve {istii kiz cinsiyette ve
yiiksek dereceli VUR (grade 4-5) varliginda renal skarin sik goriildiigi tespit edilmistir..
Kenda ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢calismada 4 ay-6.3 yas arasi ¢ocuklarda VUR, renal
skar insidansint ve VUR olan asemptomatik kardeslerde hipertansiyon gelisme

olasiligina bakmuslardir. (2). Tim ¢ocuklara direkt radyoniiklid voiding sistografi



yapilmistir. 1 yas altindaki ¢ocuklarda yiiksek dereceli VUR oraninin %50, 2 yas
iistiinde ise ancak %9 oldugu goriilmiistiir. Diistik dereceli VUR tespit edilen 27 ¢ocuk
ise 1 yastan kiiciiktiir. Gleeson ve arkadaslar1 ¢alismalarinda 94 ¢ocukta (188 bobrek)
VUR ve renal skar arasindaki iliskiyi incelemislerdir (3). 61 kiz, 33 erkek hasta
caligmaya dahil edilmistir (9 kiz ile 17 erkek hasta <1 yas, 31 kiz ile 9 erkek 1-5 yas,
geriye kalan 28 ¢ocuk ise >5 yas). Tiim ¢ocuklara MSUG ve Tc-99m DMSA sintigrafisi
yapilmustir. 188 bobregin 42’°si skar pozitif, bobreklerin 70’inde VUR pozitiftir. VUR
pozitif olan bobreklerin sadece %37.1°inde skar pozitif, fakat skar pozitif bobreklerin
%61.9’unda VUR pozitiftir. <1 yas ¢ocuklarda; VUR pozitif bobreklerin %48’inde skar
pozitif, skar pozitif bobreklerin %70.6’sinda VUR pozitiftir. 1-5 yas arasindaki
cocuklarda VUR pozitif bdbreklerin sadece %36.4’linde skar pozitif, skar pozitif
bobreklerin %63’iinde VUR pozitiftir. Renal skar olusumunda yiiksek reflii oram
onemli bir risk faktoridir (2). Calismamizda, 6zellikle 0-2 yas grubundaki erkek
¢ocuklarda VUR ve renal skar daha fazla oranda birlikte goriilmiistiir. 2-5 yas ve 5
yastan biiyiik cocuklarda ise VUR ve skarin birlikte izlenme orami kizlarda daha
yiiksektir.

Tc-99m DMSA ile yapilan renal sintigrafi, APN sonrasi olusabilecek renal
degisiklerin tespit ve takibinde tercih edilen bir yontemdir (50). Camacco ve arkadaslari
APN ve sonuglarin1 degerlendirme siirecinde DMSA’nin  tanisal degerini
aragtirmiglardir (4). Normal DMSA’s1 olanlara gore anormal DMSA olan g¢ocuklarda
VUR derecesinin daha yiiksek oldugunu gostermislerdir. Sonu¢ olarak da APN
stiresince elde edilen normal DMSA sonuglarinin renal skar acisindan diisiik riske sahip
oldugunu diistinmiislerdir. Moorthy ve arkadaslar1 yaptiklar1 retrospektif bir ¢calismada,
1 yas altindaki 108 c¢ocugu arastirmiglardir (5). Bunlarin %11.6’sinda VUR ve
%3.7’sinde DMSA’da skar izlenmistir.. VUR goriilen bobreklerin sadece %16’s1 skarla
iliskilendirilebilmistir. Skarli bdbreklerin  %50°sinde ise VUR ile bir iliski
kurulamamustir. Ditchfield ve arkadaslar1 88 hastanin 54’iinde VUR olmadan kortikal
defekt bildirmislerdir. Hastalarin %24’iinde VUR vardir ve bu hastalarin %53 iinde
kortikal defekt yoktur. Parankimde goriilen degisikliklerin daha ¢ok refliiniin
derecesiyle iligkili oldugunu ve refliiniin derecesi arttikca skar riskinin de arttigini
gormiislerdir (6zellikle de grade 4-5 refliide). Calisma sonuglarimizda toplam 49 VUR
pozitif hastanin 36’sinda(%74) DMSA goriintiisiinde skar tespit edilmistir. 23(%26)



hastada DMSA goriintiileri normaldir. VUR negatif olan hastalarin ancak 21’inde(%33)
DMSA gorintiilerinde skar goriilmiistiir. 42 hastada ise skar dokusu izlenmemistir.
VUR tespit edilen 71 bobregin 42’sinde (%59) VUR derecesi II11-V olarak, 8’inde ise I-
IT olarak izlenmistir. Ayrica VUR derecesi grade 3-5 olanlarda bilateral multiple skar
goriilme sikligr artmistir. VUR derecesi IV-V olan tiim bobreklerde skar dokusu
mevcuttur..

M. Monsour ve arkadaslar1 yaptiklart bir ¢aligmada 359 bobregin 148’inde
DMSA sintigrafisinde skar dokusuna rastlamiglardir. (21). Skar dokularinin ¢ogunun
her iki bdbregin iist ve alt pollerinde oldugunu gormiislerdir. Erkek ve kiz hastalar
arasinda, skar lokalizasyonu agisindan énemli bir fark bulamamislardir ve sol bobrekte
izlenen yiiksek skar dokusu oranimi kesin olarak aciklayamamigslardir. Calismamizda
skar dokularinin her iki bobrekte goriilme orani sag bobrekte( %53) , sol bobrege (%47)
oranla artmis bulunmustur. Her iki bobrekte bu oran tist-alt pollerde orta zonlara gore
daha fazladir.(sag bobrek st polde %35, alt polde %36 ve orta zonda %29;. sol bobrek
iist polde %51, alt polde % 25, orta zonda %24).
DMSA sintigrafisi, akut pyelonefritin tanisin1 dogrulama ve enfeksiyonun ardindan
ortaya ¢ikabilecek renal skar riskni saptamada yliksek duyarlilik ve 6zgiillik gosteren
bir yontemdir. Tekrarlayan renal parankimal enfeksiyonlarda ve bu enfeksiyonlara eslik
eden yiiksek dereceli VUR varliginda renal skar gelisme riski ¢ok daha fazladir ve bu
hastalarin DMSA sintigrafileri ile takibi ayrica 6nem kazanmistir. Ultrasonda bobrek
boyutu, kontiir yapisi, parankim kalinligi, parankim ekojenite 0zelligi, toplayici
sistemde dilatasyon varligi, tas olup olmadigi degerlendirilebilir. Ancak akut
pyelonefritte izlenebilecek bobrek parankim kaybi ultrasonda parankimde lokal incelme
seklinde goriilebilir fakat bu bulgu skar dokusu tanisimi kesin olarak koydurtmaz.
DMSA kortikal sintigrafisi tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarinin takibinde standart

yontem olarak kabul edilmelidir.



OZET

Idrar yolu enfeksiyonu ile birlikte bulunabilen vezikoiireteral reflii ve renal
skarin arastirnlmasi ileride gelisebilecek hipertansiyon ve bdbrek yetmezliginin
onlenmesi bakimindan onemlidir. Akut pyelonefritin tanis1 ve lokalize edilmesindeki
yiiksek duyarliligi ve 6zgiilligii nedeniyle DMSA sintigrafisi pyelonefrit kuskusu olan
hastalarda tani1 ve takip stratejisinin belirlenmesinde biiyiik 6nem tasimaktadir.

Bu retrospektif calismada klinik ve laboratuvar bulgulara dayanilarak idrar
yolu enfeksiyonu tanist konulan 110 hastaya Tc-99m DMSA Kkortikal sintigrafisi ve
MSUG verileri degerlendirilmistir. Caligmada tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
sonucu olusan renal skarlarn DMSA sintigrafisi ile gostermek, bu renal skarlari
vezikoiireteral reflii sonug¢lar ile karsilastirmak ve renal skarlarin vezikotreteral reflii
varligt ve  derecesi, hasta yaslar1 ve cinsiyetleri ile iliskisini degerlendirmek
amac¢lanmistir. Tanimlayict istatistiklerde yiizde, ortalama, + standart sapma, gruplar
arasi karsilastirmalarda ki-kare analizi ve Fisher’in kesin testi kullanmilmistir. P<0.05
degeri anlaml1 olarak kabul edilmistir.

VUR saptanan 49 hastanin 37’sinde (%66) skar dokusu gelistigi
gosterilmistir. VUR’sii olmayan 61 hastanin %22’sinde skar dokusu saptanmistir. Elde
edilen veriler istatiksel olarak karsilastirildiginda VUR varliginda bobreklerde skar
gelisme olasiliginin yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Calismamizda DMSA’da
skar dokusu saptanan 37 bobrekten 31’inde (%84) refliiniin derecesi I11-V, 6’sinda
(%16) ise I-1I’dir. Akut pyelonefrit ve renal skar olusma riski VUR’un siddeti ile
koreledir. VUR’un derecesi ile skar varligmin sikligi istatiksel olarak  anlamli
saptanmistir  (p<0,002). Erkek c¢ocuklarda reflii varligi kiz c¢ocuklart ile
kargilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,015). Yas arttikca
vezikoiireteral reflii siklig1 azalirken, sebat eden reflii varliginda renal skar gelisme
olasiligr artmaktadir. Skar dokularinin bobreklerdeki dagilimi incelendiginde, her iki
bobrekte de skar dokusu, alt ve iist pollerde orta zona gore daha sik izlenmistir (sag
bobrek tist polde %35, alt polde %36 ve orta zonda %?29; sol bobrek iist polde %51, alt
polde % 25, orta zonda %24).

Sonu¢ olarak tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarina bagli olusabilecek

renal skar dokusunun saptanmasinda DMSA sintigrafisi ilk secilecek yontemdir. DMSA



sintigrafisi bulgularina gére VUR varlig1 ve refliinlin derecesi skar dokusu gelisiminde

onemli bir risk faktoridur.



SUMMARY

Urinary tract infection (UTI) is one of the most commonly encountered
infection in childhood. In the diagnosis of UTI, history, physical examination,
urinalysis,urine culture and imaging methods are important. If UTI is not promptly
diagnosed and treated it may lead to chronic renal failure and hypertension.

The aim of this study was to investigate the frequency of renal scars by
DMSA scintigraphy and the relationship between renal sacarring and vesicoureteral
reflux in children with recurrent UTI (r- UTI).

A total of 110 children mean aged 58,97+46,248 months, followed-up with
r-UTI between 2004-2006 years, were included. Tc-99m dimercaptosuccinic asid renal
scintigraphy (DMSA) and MSUG werw performed in all children.

The frequency of renal scarring was higher in children with VUR and
especially VUR with high degree. And male sexuality and small age are another cause

of renal scar.
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