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GĠRĠġ VE AMAÇ 

 Ġdrar yolu enfeksiyonu (ĠYE) normal Ģartlarda steril olan idrar ve idrar yollarının 

çeĢitli mikroorganizmalarla enfekte olması olarak tanımlanır (1). Çocukluk çağının üst 

solunum yolu enfeksiyonlarından sonra en sık görülen ikinci enfeksiyon grubudur (1). 

Özellikle yenidoğan döneminde akut komplikasyonlar ile mortaliteye neden olabilirken bazı 

olgularda ise uzun dönemde hipertansiyon ve kronik böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar 

ile morbiditeye yol açabilmektedir (2). Ülkemizde çocuklarda kronik böbrek yetmezliği 

etyolojisinde yineleyen ĠYE ve vezikoüreteral reflü %19.5 oranında yer almaktadır (3). Bu 

nedenle çocukluk çağında ĠYE tanısının doğru ve kısa sürede konulabilmesi, sistit ve 

piyelonefrit ayırımının yapılarak ileri tetkik ve tedavi kararının doğru verilebilmesi oldukça 

önemlidir (2).  

 ĠYE patogenezinde kemokinlerin rol oynadıkları bilinmektedir. Ġdrarda bulunan 

bakteriler üroepitel yüzeyindeki reseptörlere bağlanınca epitel hücresinden çeĢitli sitokinler 

salgılanır. Kapillerlerden epitele nötrofil göçü olur ve nötrofiller idrara geçer. Ġnterlökin   

(IL)-8 transepiteliyal nötrofil göçünde yer alan en önemli kemokindir. Hücre yüzey 

reseptörleri ile iliĢkiye girerek nötrofillerin mesane ve böbrek epitellerine geçiĢine izin verir. 

Ġnsanlarda, kemokin reseptör (CXCR) 1 ve CXCR 2 olmak üzere iki adet IL-8 reseptörü 

tanımlanmıĢtır. AteĢli idrar yolu enfeksiyonu yatkınlığı olan çocuklarda CXCR 1 salınımının 

arttığı gösterilmiĢtir (1).  

ĠYE belirtileri yaĢ ve tutulum yerine göre farklılıklar göstermektedir. Huzursuzluk, 

uzamıĢ sarılık, kilo alamama, ateĢ yüksekliği gibi özgün olmayan bulgular ile karĢımıza 

gelebileceği gibi dizüri, sık idrara çıkma gibi ĠYE‟na özgün olan bulgular ĠYE dıĢında da 

görülebilmektedir (1,2).  

ĠYE asemptomatik bakteriüri, sistit ve akut piyelonefrit Ģeklinde görülebilmektedir. 

Çocukluk çağında sistit ve akut piyelonefrit ayırımını yapmak oldukça güçtür. Tanıda ve 

ayırıcı tanıda klinik bulguların yanı sıra idrar daldırma çubuğu ile inceleme, mikroskopik 

inceleme, idrar kültürü, kanda yangısal göstergeler, renal ultrasonografi ve sintigrafik 

inceleme en sık kullanılan yöntemlerdir (2).      

Ġdrarda lökosit esteraz ve nitrit pozitifliği, mikroskopik incelemede piyüri varlığı ĠYE 

tanısını düĢündürür. Ancak, bazen piyüri ve lökosit esteraz pozitifliği olmadan da ĠYE 
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olabileceği gibi baĢka sebeplerle de piyüri olabilir. Kesin tanı için idrar kültüründe etkenin 

üretilmesi gereklidir. ĠYE tanısının kuĢkulu olduğu bu durumlarda tedaviye baĢlamak için 

kültür sonucunu beklemek zaman kaybına neden olabileceğinden, ĠYE tanısının daha hızlı 

konularak tedaviye daha erken baĢlanabilmesi için yol gösterici olabilecek yöntemlerin arayıĢı 

devam etmektedir.  

Piyüri saptanan idrar örneğinde lökositlerin, polimorf nüveli lökosit ve lenfosit 

dağılımının incelenmesi ve bunun ĠYE tanısı, sistit ile piyelonefrit ayırıcı tanısında yerinin 

olup olmadığı ile ilgili literatürde çalıĢma bulunmamaktadır. ĠYE patogenezi ile ilgili 

çalıĢmalar da halen sürmektedir. Bu araĢtırma çocuklarda ĠYE tanı ve ayırıcı tanısındaki 

zorluklardan yola çıkarak planlanmıĢtır.  

Amacımız; 

ĠYE düĢünülen çocuklarda, 

1. Ġdrarda lökositlerin dağılımının ve idrar IL-8 atılımının incelenmesi, 

2. Ġdrarda lökositlerin dağılımı ve IL-8 atılımının ĠYE tanısında ve sistit ile akut 

piyelonefrit ayırıcı tanısındaki yerinin araĢtırılmasıdır.  
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GENEL BĠLGĠLER 

 

ÜRĠNER SĠSTEM ANATOMĠSĠ 

Böbrekler, psoas kası boyunca, retroperitoneal yerleĢirler ve oblik konumdadırlar. 

Karaciğer nedeni ile sağ böbrek sol böbreğe göre daha aĢağıdadır. Kanlanması abdominal 

aortadan çıkan renal arter aracılığı ile olur (4).  

Piramitlerin uzantıları ile çentikleĢmiĢ 8-12 adet minör kaliks birleĢerek pelvise 

boĢalan 2-3 adet major kaliksi oluĢturur. Böbrek pelvisi aĢağı iç yanda incelerek üreteri 

oluĢturur. Üreter S Ģeklinde borudur. Göreceli darlıkları vardır. Bu darlıklar üreteropelvik 

bileĢke, üreterin iliyak damarları çaprazladığı yer ve mesane içine girdiği yerdedir (4).  

Çocuklarda mesane eriĢkine göre biraz daha yukarıda yerleĢir. BoĢ iken pelvis içinde 

dolu iken daha yukarıda yer alıp pelvis dıĢına çıkar (4).  

 

ĠġEME FĠZYOLOJĠSĠ 

 Fetusta iĢeme refleks mesane kasılmaları ile ortaya çıkar. Mesane kasılması ile aynı 

anda sfinkter gevĢemesi olur. Ġdrar depolanması ise pudental ve sempatik sinirle iliĢkili olarak 

detrusorun kasılma aktivitesinin inhibisyonu ve beraberinde eksternal sfinkterin artmıĢ 

aktivitesi ile mesane boynu ve proksimal üreterin kapanması sonucu oluĢur (5). 

 Bebekler düzenli olarak günde 15-20 defa refleks olarak iĢerler. Zamanla mesane 

geniĢler ve mesane kapasitesi artar. Bebeklerin mesane kapasitesi 5-10 ml iken yaĢ ile bu 

miktar artar. Mesane kapasitesi [ (yaĢ (yıl) + 2) X 30 ] ml‟ye eĢittir (5,6,7).  

 Ġdrar kontrolü 2-3 yaĢlarında kazanılır. Mesanenin tam boĢaltılamaması süt ve oyun 

çocuklarında sıktır. Çoğu çocukta beĢ yaĢından önce tam kontrol sağlanmıĢ olur. ĠĢeme 

alıĢkanlıklarındaki değiĢiklikler, idrar kontrolü sağlandıktan sonra gece altını ıslatma ve iĢeme 

Ģeklinde değiĢiklik, ĠYE bulgusu olabilir (7).   
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ĠDRAR YOLU EFEKSĠYONU 

 

TANIM 

 Ġdrar yolu enfeksiyonu, normal Ģartlarda steril olan idrarın çeĢitli mikroorganizmalar 

ile enfekte olması Ģeklinde tanımlanır (1).  

Bakteriüri 

 Mesane idrarında bakteri bulunmasıdır. Normal Ģartlarda mesane sterildir ve idrarda 

mikroorganizma bulunmaz. Ġdrarın elde edilmesi sırasında üretral ve periüretral bölge florası 

ile bulaĢ sonucu enfeksiyon olmadan da bakteriüri saptanabilir (1). 

Taze idrarın bir ml‟sinde 10
5 

veya daha fazla sayıda koloni oluĢturan bakteri (CFU) 

saptanması anlamlı bakteriüridir. Bu değer idrarın elde ediliĢi, çocuğun yaĢı, cinsiyeti ve 

klinik bulgularına göre değiĢir (2). Semptomatik kız hastada ml‟de 10
2 

CFU koliform bakteri 

veya 10
5 

CFU nonkoliform bakteri, semptomatik erkek hastada ml‟de  10
3 

CFU bakteri, 

asemptomatik hastada 24 saat ara ile alınan ardıĢık iki idrar örneğinde  10
5 

CFU bakteri, 

suprapubik aspirasyon ile alınan idrarda ml‟sinde bir 
 
CFU bakteri ve kateter ile alınan idrarda 

ml‟sinde 10
3 

CFU bakteri saptanması anlamlı bakteriüri olarak değerlendirilir (8).   

Sistit 

Alt üriner sistem enfeksiyonudur. Sık ve ağrılı idrar yapma, karın ağrısı gibi 

semptomlar ile birlikte fizik muayende 38
0 

C civarında vücut ısısı ve suprapupik hassasiyet 

gibi bulguları olan hastalarda idrar örneklerinde anlamlı bakteriüri saptanır (1,2). Ayırıcı 

tanıda hiperkalsiüri, kristalüri, yabancı cisim, vulvovaginit ve cinsel istismar gibi durumlar da 

düĢünülmelidir (1,2,8).  

Akut Üretral Sendrom 

Sık ve ağrılı idrar yapma yakınması olup idrar örneklerinde anlamlı bakteriüri 

saptanamamasıdır (1).  
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Akut Piyelonefrit 

38,5
0 

C‟den fazla vücut ısısı, kusma, halsizlik gibi sistemik semptomlarla birlikte böğür 

ağrısının eĢlik ettiği böbrek parankimi ve toplayıcı sisteminin mikroorganizma ile invazyonu 

sonucu oluĢan enfeksiyondur (1,2).  

Ayrıca, nadir olarak böbrek parankimi veya etrafındaki yumuĢak dokuda yerleĢim 

gösteren intrarenal veya perinefritik abse oluĢabilir (1). ĠYE olan hastalarda nadir bir 

komplikasyon olan semptomatik bakteriyemi tablosu ise ürosepsis olarak tanımlanır (1). 

Yineleyen Ġdrar Yolu Enfeksiyonları 

ĠYE tedavi edilmesine rağmen kızlarda %60, erkeklerde %20 yineleme gösterir. Ġlk 

saptanan mikroorganizmadan farklı bir etken ile enfeksiyonun yinelemesine reenfeksiyon, ilk 

saptanan mikroorganizma benzeri bir mikroorganizma ile enfeksiyonun yinelemesine relaps 

denir (3).  

 

EPĠDEMĠYOLOJĠ 

 ĠYE, çocukluk çağında sık görülen bir enfeksiyon hastalığıdır. Akut üst solunum yolu 

enfeksiyonlarından sonra ikinci sıklıkta görülmektedir. ĠYE‟nun en sık olduğu dönem 

yaĢamın ilk bir yılıdır. YaĢamın ilk bir yılında tanı alan ĠYE sıklıkla piyelonefrittir. Sistit ise 

daha çok kızlarda olup 2-6 yaĢta görülür (1,2,8).  

 ĠYE, ilk aylarda erkek cinsiyette fazla görülürken 3-6. aydan sonra kızlarda sıklık 

artmaktadır (9).  

 Ġki yaĢ altında ateĢ yüksekliği olan çocuklarda %3-5 oranında saptanmıĢtır (10,11). 

YaĢam boyu sıklık kız çocuklarda %3.3-8.4, erkeklerde %1.1-1.8 olarak bildirilmiĢtir. Kız 

çocuklarda üriner sistem anatomisindeki farklılıktan kaynaklanan sıklıkta artıĢ olup 

erkeklerden 3-5 kat fazladır (12,13).  
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ETKEN PATOJENLER 

 Hemen hemen tüm ĠYE‟ları assendan enfeksiyonlardır (5). Hayatın ilk yılında 

enterokoklar ve enterobakterler baĢta olmak üzere kolon kökenli bakteriler normal periüretral 

florayı oluĢtururlar. Bu kolonizasyon bir yaĢından sonra giderek azalır. Küçük kız 

çocuklarında Escherichia coli (E. coli) baskın gram negatif periüretral türdür. Erkek çocularda 

hayatın ilk altı ayında E. coli baskın iken, sonrasında proteus baskın hale geçer (1).  

Ġdrar yollarını en yaygın enfekte eden bakteriler gram negatif enterik bakteriler ve 

çoğunlukla E. coli‟dir. Kız çocuklarında tüm enfeksiyonların %75-90‟ının nedeni E. coli‟dir. 

Ġlk enfeksiyonda etken olma olasılığı çok yüksek olup sonraki yineleyen enfeksiyonlarda bu 

sıklık giderek azalır (14,15). Diğer etkenler arasında klebsiella spp., proteus spp., 

staphylococcus spp., pseudomonas spp., citrobakter spp.,  serratia spp. ve providencia spp. 

yer alır (14,15,16).     

Obstruktif üropati ve konjenital renal anomalisi olan erkek çocuklarda etken olarak 

proteus spp.‟ye sık rastlanır. Gram pozitif bakteriler de %10 oranında etken olup erkek 

çocuklarda daha sıktır (15,17,18). Anaerobik mikroorganizmalar daha nadir olarak etken 

olurlar (15). 

ĠYE‟larında viral ve fungal etkenler de saptanabilirler. Adenoviruslar en önemli viral 

etken olup daha çok erkek çocuklarda görülür ve hemorajik sistit nedenidir (16). Mesane 

kateteri uygulanan, daha önce yoğun antibiyotik kullanımı olan, immun sistemi baskılanmıĢ 

çocuklarda mantarlar etken olarak saptanabilirler. Özellikle de Candida albicans böbrekte 

kolonize olabilir (19,20).  

ĠYE‟larında birden fazla etkenin birlikte saptanması genellikle bulaĢ düĢündürmekle 

birlikte özellikle üriner kateter varlığında, kronik ve yineleyen enfeksiyonlarda birden fazla 

etken görülebilir (21). 

Hastane kaynaklı idrar yolu enfeksiyonlarında da en sık izole edilen etken E. coli olup 

Proteus mirabilis, Klebsiella pneumonia, enterobacter aerogenes, pseudomonas aeruginosa 

ve stafilococcus spp. daha az sıklıkta etken mikroorganizmalardır (22,23). 

Aydın Ġli‟nde yapılan bir çalıĢmada ĠYE olan çocuklarda idrar kültüründe en sık 

üreyen mikroorganizma E.coli (%60.3) olduğu, bunu sırası ile Klebsiella (10.3), 
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Enterobacteriace (%8.5) ve Proteus‟un (%6.1) takip ettiği bulunmuĢtur (24). Ülkemizde 

Pediatrik Ġdrar Yolu Enfeksiyonu ÇalıĢma Grubu (PĠYEG)‟nun 16 farklı merkezde 953 idrar 

yolu enfeksiyonu olan çocukta yaptığı çalıĢmada idrar kültüründe benzer olarak en sık 

üretilen mikroorganizmanın E.coli (%64) olduğu, bunu sırasıyla Klebsiella (%14.6), Proteus 

(5.9) ve Enterobacteriace‟nin (%5) izlediği  saptanmıĢtır (25).  

 

ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONU PATOGENEZĠ 

 ĠYE patogenezi konakçıya ve mikroorganizmaya ait birçok faktörden etkilenir (26). 

Normal Ģartlarda üretra distal kısmı hariç tüm üriner sistem sterildir. ĠYE periüretral florada 

yer alan mikroorganizmaların assendan yol ile üriner sisteme giriĢi sonucu meydana gelir. 

Yenidoğan dönemi dıĢında nadiren hematojen yol ile ĠYE geliĢebilir. Bu durum sıklıkla 

bakteriyemiye ikincil olarak gerçekleĢir ve etken patojen sıklıkla Staphylococcus aureus‟tur 

(1). Mikroorganizmaların hematojen yol ile üriner sisteme ulaĢmaları için sıklıkla üreteral 

obstrüksiyon gibi bir sebebin bulunması gereklidir. Hematojen yayılım genellikle immunitesi 

tam geliĢmemiĢ, stafilakokal deri ya da sistemik enfeksiyonu olan bebekler ve tüberküloz gibi 

spesifik mikroorganizma varlığında olur (26).  

Periüretral Bakteriyel Flora   

 Periüretral bölge aerobik ve anaerobik bakteriler ile kolonizedir. Bu bakterilerin 

varlığı patojenik bakterilere karĢı savunma mekanizması oluĢturur. ĠYE oluĢumunda ilk 

basamak periüretral flora bakterilerinin yerinin baĢta E. Coli olmak üzere gram negatif 

bakterilerin almasıdır. Antibiyotiklerin kullanımı bu değiĢimin nedeni olabilir. Hayatın ilk 

yıllarında sağlıklı çocuklarda periüretral bölge florasını enterokoklar ve enterobakterler 

olmak üzere barsak kolon kökenli bakteriler oluĢtururlar. Bu kolonizasyon yaĢ ile birlikte 

değiĢim gösterir. BeĢ yaĢından sonra enterobakter ve enterokoklara nadiren rastlanır. Kız 

çocuklarında E. coli baskın gram negatif bakteriler periüretral florayı oluĢtururken erkek 

çocuklarda ilk altı ayda E. coli, sonrasında proteus baskın hale geçer (1). 

Bakteriyel Özellikler 

Bakteriyel Yapışma: Üroepiteliyal hücrelere bakterilerin yapıĢması kolonizasyon ve özellikle 

iĢemeye karĢın bakterilerin kalıcılığı için Ģarttır. Bakteriyel yapıĢma bakterinin yüzey 
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elemanları ile (adhezin, fimbria, pili) epiteliyal mukus veya üroepiteliyal hücrelerdeki 

reseptörler aracılığı ile olur (27).  

 Üropatojenik E. coli‟nin yapıĢmasında fimbrialar temel rol oynarlar. Anatomik ve 

fonksiyonel anomalilerin olmadığı durumlarda adheziv kapasite en önemli üropatojenik        

E. Coli özelliğidir. E. coli S tipi, P tipi ve Tip 1 olmak üzere üç tip fimbria içerir. S ve P tipi 

üst üriner sistem epiteline ve böbrek epiteline, Tip 1 ise mesane epiteline tutunmayı sağlar 

(1,8). 

   Üropatojenik E. coli, epiteliyal hücrelere glikokonjugat reseptörlere spesifik 

fimbriaları ile tutunur. P fimbrialar, P kan grubu antijenlerini tanır ve akut piyelonefrit ile 

iliĢkilidir (ġekil 1). Reseptöre özgün parça fimbriyal çıkıntıda bulunur. Bağlayıcı 

reseptörlerden en yaygın olanı Galα1-4Galβ‟yı tanıyan glikolipit reseptördür. P fimbria içeren 

E. coli türleri barsakta daha uzun süre kalırlar. P fimbria pozitif E. coli türleri, P fimbria 

negatif türlere göre daha fazla IL-8 salınımına neden olurlar (1). 

 

ġekil 1. Üropatojenik E.coli’nin P fimriyaları ile P kan grubu antijeni arasındaki        

iliĢki (28)
 

Fimbriya Tip 1 

Aerobaktin  Hemolizin 

Eritrosit 
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 Tip 1 fimbriya, mannoz içeren reseptörlere bağlanır. Bu reseptörler üroepiteliyumda 

bulunurlar. Ayrıca Tamm-Horsfall Proteinler (THP) ve sekretuvar Ig A gibi sekretuar 

glikoproteinlerde de bulunurlar. Bu durum üroepiteliyal hücreleri bakteriyel kolonizasyondan 

korur. Tip 2 fimbria içeren E. coli suĢları diğerlerine göre daha patojendir ve enflamatuar 

yanıtı belirgin olarak arttırırlar (1,9,28).  

 Proteus mirabilis ve Klebsiella spp. de tutunmadan sorumlu fimbria bulundurur   

(ġekil 2). S. saprophyticus, S. epidermidis ve S. aureus‟a göre üroepiteliyal hücrelere daha 

kolay tutunur (29-31). 

 

     ġekil 2. Proteus mirabilis’in böbrek epiteliyum hücresine tutunması (28) 

 Diğer Virülans Faktörleri: Hastalardan elde edilen E. coli tipleri sağlıklı çocukların fekal 

florasından elde edilen tiplerden farklı virülans faktörlerine sahiptirler. Bu faktörler; O 

antijeni ya da endotoksin, kapsüler ya da K antijeni ve adheziv faktörleridir. O antijeni 

toksiktir, ateĢ ve yangıyı tetikler. K antijeni fagositoz ve serumdaki antibakteriyel 

moleküllerin etkisinden korur (1).  

 Ayrıca hemolizin böbrek tübül hücrelerinde zedeleme, kolisin ortamdaki diğer 

bakterileri öldürme, kolisin V plazmid demir uptake sistemini kodlama, aerobaktin demir 

Üre 

Üreaz Deaminaz 

Ig A proteaz Hemolizin 

Amino asid 

Böbrek epitel 

hücresi 
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bağlama kapasitesini artırma yolu ile bakterilerin virülansına katkıda bulunan diğer 

faktörlerdir (32). 

Konakçıya Ait Faktörler  

Bakteriyel invazyona karĢı fiziksel bariyer (vesikoüreteral reflü yokluğunda tek yönlü 

idrar akımı, üroepitel, adhezyon molekülleri), kimyasal (üriner proteinler) ve immunolojik      

(kompleman sistemi, sitokinler, kemokinler, defensinler) korunma mekanizmaları 

geliĢtirilmiĢtir (32). 

Mesane Korunma Mekanizması: Bakterilerin mesaneye ulaĢmasını etkileyen faktörlerin en 

önemlisi anatomik faktörlerdir. Kızlarda ĠYE‟nun daha sık olması üretranın daha düz, daha 

kısa ve anüse daha yakın olması nedeniyledir. Erkeklerde ise prostatik sekresyonda bulununan 

çinko içeren katyonik proteinler güçlü bir antibakteriyel etkinlik gösterir (1,2,33).  

Ġdrar, bakterinin büyümesi ve çoğalması için uygun bir besiyeridir. Bakteri mesaneye 

ulaĢtığında normal fonksiyonunu yerine getiren mesanede korunma mekanizmaları sayesinde 

kolaylıkla elimine edilir. Bakteriyi mesaneden uzaklaĢtıran en önemli mekanizmalar; tam ve 

periyodik aralıklarla mesanenin boĢaltılması, idrardaki bakteriyostatik ürünler ve mesane 

epiteliyum hücreleri tarafından bakterinin öldürülmesidir (1,33). 

İdrar Korunma Mekanizmaları: Normal koĢullarda idrar antibakteriyel korunma 

mekanizmalarına sahiptir. Bakteriyel çoğalmayı inhibe eden en önemli faktörler idrar 

osmolaritesinin yüksekliği, yüksek üre konsantrasyonu, organik asit yoğunluğu ve idrar 

pH‟sının düĢüklüğüdür (1,33).  

Ġdrarda bulunan THP, glikoprotein yapıda olup E. coli‟nin üriner traktusa 

bağlanmasını sağlayan tip 1 fimbriyası ile yarıĢarak bakterinin adhezyonuna engel olur (1).   

Yangısal Yanıt: ĠYE sürecinde yangısal yanıt 3 basamaktan oluĢur (32).  

1- Üroepitel hücre aktivasyonu 

2- Doğal immun hücrelerin enfeksiyon bölgesine yönelmesi 

3- Lokal parçalanma ve invaze olan bakterilerin elenmesi  

Üropatojen bakteriler mesaneye ulaĢtıktan sonra mesane üroepiteliyumuna yapıĢırlar. 

Bakteriyel yapıĢma yangısal yanıta neden olur. Bunun sonucunda da ĠYE klinik bulguları 
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meydana gelir. Akut piyelonefrit geliĢenlerde böbrek enflamasyonu ile birlikte sistemik 

yangısal yanıt meydana gelirken sistit geliĢenlerde alt üriner sistemi ilgilendiren lokal bir 

yanıt meydana gelir (1).  

Bakterinin üroepiteliyuma bağlanması, yangı kaskadının ilk basamağını oluĢturur. 

Bakterilerde bulunan P fimbriya glikosfingolipitleri ile epiteliyum hücrelerdeki adhezyon 

reseptörlerine bağlanırlar. Böylelikle Toll-Like Reseptör (TLR) 4 ara yolunu kullanarak 

epiteliyum hücrelerinden sitokin ve kemokinlerin salgılanmasını sağlarlar. Bunun sonucunda 

klinik bulgular ortaya çıkar veya enfeksiyon temizlenir (34). Hayvan deneylerinde TLR 4 

defekti olan farelerde semptom geliĢtirme ve enfeksiyonu temizlemede yetersizlik olduğu, 

ancak bu hayvanlarda asemptomatik bakteriürili hastalara benzer Ģekilde böbrek hasarlanması 

olmadığı gösterilmiĢtir (35).  

Bakteri tarafından üroepiteliyal hücre aktivasyonu ile yangısal mediatörlerin salınımı 

ve epiteliyum hücrelerden kemokin reseptör üretimi artar. Kemotaksis baĢlar ve savunma 

mekanizmasının devamı için dolaĢımda nötrofiller artar. Nötrofiller kan dolaĢımından 

dokulara, epiteliyum bariyerden geçerek üriner sistem lümenine ulaĢır. Hücresel ve moleküler 

etkileĢimler sonucunda lökositler idrara geçer ve piyüri meydana gelir (1)  (ġekil 3). ĠYE‟li 

çocukların idrarlarında IL-6 ve IL-8 konsantrasyonlarında artıĢ olduğu çeĢitli çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir (36). IL-8 nötrofil ve diğer yangı hücrelerinin idrar yolu üzerindeki yangı 

bölgesine göçlerini düzenler. Bunun için üroepitel hücre üzerinde bulunan CXCR1 ve 

CXCR2 reseptörlerine bağlanır. ĠYE geliĢtiğinde bu reseptörlerin sayısı, bağlanan IL-8 

konsantrasyonu, dolayısıyla göç eden ve idrara çıkan lökosit sayısı da artar. Yani idrarda IL-8 

düzeyi arttıkça piyüri de artar (37,38). 
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ġekil 3. ĠYE’da konak yanıtı (39) 

 

 

Bakteriyel 

endotoksin 

Bakteriyel 
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Epiteliyal hücrelerden 

Sitokin salınımı 
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Yangısal Yanıtta Rol Oynayan Moleküller 

TLR: Patojenle iliĢkili molekülleri tanıyabilen reseptör ailesidir. Patojene özgün yapılardır. 

Günümüze kadar 13 tane toll-like reseptör tanımlanmıĢtır. TLR 1, 2, 3, 4, 6 ve 11 böbrek 

tübül hücrelerinde eksprese edilirler. Lipopolisakkarit reseptörü, TLR-4 gram negatif 

bakterileri tanır ve üropatojenik E. coli (UPEC)‟ ye karĢı yangısal yanıtta anahtar rol oynar. 

TLR 2 ise teikoik asit reseptörü olup gram pozitif bakterileri tanır (28,40). 

Üriner Proteinler: THP ya da üromodulin insan idrarında en çok bulunan proteindir. 

Böbrekte THP, yalnızca henle kulpunun çıkan kalın kolunda saptanmıĢtır. THP, UPEC 

kolonizasyonunu önler ve tip-1 fimbria aracılığı ile bakterilerin üroepiteliyuma tutunmalarına 

engel olur. THP aynı zamanda dentritik hücre olgunlaĢmasını uyararak proinflamatuar rol 

oynar (32,41,42). 

Kompleman Sistemi: Bakteriler kompleman sistemini hem klasik hem de alternatif yoldan 

aktive ederler. Bekterilerin opsonizasyonuna neden olurken konak dokuda da hasara neden 

olabilirler. Kompleman sistem aktivasyonunun inhibisyonu yangısal yanıtı azaltır ve doku 

hasarı da azalır (28). 

Sitokinler: Sitokinler bakteriye karĢı savunmada, yangısal süreçte belirgin rol oynayan, küçük 

ve çözünebilir proteinlerdir. TNF-α, IL-1β, IL-6 ve IL-8 proenflamatuar sitokinlerdir ve 

ĠYE‟nunda böbrek dokusunda artarlar (4,28).  Ġdrar yolu enfeksiyonu olan çocuklarda serum 

ve idrarda IL-6 ve IL-8 gibi sitokinlerin düzeyinin artırdığı bildirilmiĢtir (43,44).  

IL-6  

Proenflamatuar sitokin olup yangısal süreçte erken dönemde düzeyi artar ve ateĢ 

yüksekliği ile akut faz reaktanlarında artıĢa neden olur. Ġnsanlarda ĠYE‟nunda sistemik yanıtta 

rol oynarlar. Fibroblastlar, aktive T ve B lenfositler, aktive makrofajlar, endotel hücreleri, 

mesangial hücreler ve renal tübüler hücreler gibi çeĢitli hücrelerde salgılanırlar. Böbreğin 

diğer yangısal hastalıklarında da serum IL-6 düzeyinde yükseklik bulunmuĢtur (45). Özellikle 

P fimbriyalı E. coli olmak üzere bakteriyel invazyona karĢı yanıtta rol oynarlar. Sağlıklı 

çocuklarda az miktarda bulunurken hasta çocuklarda anlamlı olarak yüksek saptanır (46).  
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IL-8 

Ġmmun sistemde makrofajlar tarafından üretilen bir sitokin olmasının yanında aynı 

zamanda bir kemokindir. Kemoatraktan özelliği ilk kez nötrofillerin kemotaksisini uyarması 

sonucunda saptanmıĢtır. Nötrofiller için kemotaktik faktör olan IL-8 granülositlerin yangı 

bölgesine göçünü sağlarlar. Bunun sonucunda proteolitik enzimler salgılanır ve toksik 

metabolitler açığa çıkar (47). IL-8 nötrofil ve diğer yangı hücrelerinin idrar yolu üzerindeki 

yangı bölgesine göçlerini sağlamak için üroepitel hücre üzerinde bulunan CXCR1 ve CXCR2 

reseptörlerine bağlanır. ĠYE geliĢtiğinde bu reseptörlerin sayısı, bağlanan IL-8 

konsantrasyonu dolayısıyla göç eden ve idrara çıkan lökosit sayısı da artar. Yani idrarda IL-8 

düzeyi arttıkça piyürinin de arttığını gösteren araĢtırmalar vardır (37,38). 

Defensinler: ĠYE sırasında enfeksiyon devam ettiği sürece böbrek epitelinden β defensinler, 

infiltre olan nötrofillerden ise α defensinler salgılanır. Tüm defensinler antimikrobiyal 

etkinliğe sahiptirler. Bakteri, mantar ve bazı kapsüllü virüsleri öldürebilirler. Ayrıca mast 

hücre degranülasyonunu ve IL-8 üretimini arttırarak nötrofil kemotaksisi ile doğal immun 

yanıtı artırırlar (26,48,49).  

Adhezyon Molekülleri: Vasküler endotel hücrelere adhezyon için gereklidir. Yangısal 

hücrelerin kan dolaĢımına çıkmasını ve çevre dokulara invazyonunu sağlarlar. Özellikle 

Ġntraselüler Adezyon Molekülü (ICAM)-1, Trombosit Endotel Adezyon Molekülü   

(PECAM) -1 ve E-selektin adezyonda önemli rol oynar (26,48,49). 

ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONLARI ĠÇĠN RĠSK FAKTÖRLERĠ 

Tablo I. ĠYE risk faktörleri (5) 

Kız cinsiyet Küvette yıkanmak 

Sünnetsiz erkek çocuklar Sıkı iç çamaĢırı kullanmak 

Vezikoüreteral reflü* Kıl kurdu enfestasyonu 

Tuvalet eğitimi Konstipasyon 

ĠĢeme disfonksiyonu P fimbriyalı bakteriler* 

Obstruktif üropati Anatomik bozukluklar 

Üretral giriĢimler Nörojenik mesane 

Arkadan öne doğru tuvalet temizliği 

*Sistit riskini artırmazken piyelonefrit riskini arttırır. 
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Üretra Anatomisi ve Uzunluğu 

 Kızlarda üretranın kısa, düz ve anüse yakın yerleĢimli olması nedeni ile ĠYE daha 

sıktır. Dar üretra çapının bayanlarda yineleme için risk olduğu bildirilmiĢse de internal üretral 

çapın bakteriürik ve nonbakteriürik çocuklarda farklı olmadığı gösterilmiĢtir (1,50,51).   

ĠĢeme Disfonksiyonu 

 Mesanenin periyodik ve tam olarak boĢalması enfeksiyonlara karĢı dirençte 

önemlidir. Disfonksiyonel iĢeme ya da detrusör sfinkter dissinerjisi olarak da adlandırılan 

iĢeme disfonksiyonu tipik olarak 3-7 yaĢlarında görülür. Hastaların çoğunda üriner 

inkontinans vardır. Gün içinde birçok kez ani idrar yapma veya sıkıĢma hissi görülür. Mesane 

duvarında kalınlaĢma vardır. Ürodinamik çalıĢmalarla tanı konulur. Bu çocuklarda ĠYE ve 

vesikoüreteral reflüye yatkınlık vardır (52,53). 

Sünnet  

Ġlk bir yılda ĠYE tanısı alan erkek çocukların %90‟ının sünnetsiz olduğu, sünnetsiz 

erkek çocukların sünnetli erkek çocuklara ve kız çocuklara göre ĠYE sıklığında 10-20 kat artıĢ 

olduğu bildirilmektedir. Ġnvitro çalıĢmalarda patojen E. coli suĢlarının prepisyumdaki 

kolonizasyonlarının daha fazla olduğu gösterilmiĢtir (54). 

Kateterizasyon ve Enstrümantasyon  

Üretra alt kısımlarında mevcut olan enfeksiyon etkenleri kateterizasyon ve 

enstrümantasyon yolu ile mesaneye taĢınarak enfeksiyona neden olabilir. UzamıĢ 

kateterizasyonlarda %90 civarında anlamlı bakteriüri görülür (21).  

Üriner TaĢ  

Üriner sistem taĢları tıkanma ve irritasyon sonucu normal savunma mekanizmasını 

bozarak ĠYE‟na neden olurlar (55). Üriner sistem taĢlarının %10-15‟inde üreaz yapan proteus, 

staphyloccoccus, klebsiella, providencia ve pseudomonas gibi mikroorganizmalar rol oynar. 

Bakterilerde bulunan üreaz enzimi üreyi hidrolize ederek amonyum ve bikarbonat oluĢturarak 

idrarı alkali yapar. Alkali idrarda magnesyum amonyum fosfat ve kalsiyum fosfat taĢlarının 

oluĢumu kolaylaĢır. TaĢ içinde yerleĢmiĢ olan mikroorganizmalar tedavi edilemediğinden 

ĠYE‟nun tekrarlama sıklığı artar (56).   
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Metabolik Nedenler 

Hipopotasemi, hiperürisemi ve hiperkalsiüri ĠYE‟na zemin hazırlar. Gut, 

nefrokalsinoz, A hipervitaminozu ve diyabetes mellitus gibi hastalıklar böbrek dokusunda 

yapısal değiĢiklikler oluĢması ile akut piyelonefrit geliĢmesinde rol oynar (57). 

Kan Grubu Tipleri  

Kan grubu antijenleri üroepitele bakteriyel yapıĢmayı etkileyen genetik faktörlerdir. 

Bu antijenler eritrositlerin üzerinde olduğu gibi üroepitel hücre yüzeyinde de bulunurlar. 

Üroepitel üzerindeki reseptör glikopeptitleri kan grubu subgruplarından P kan grubu ile 

iliĢkilidirler (58,59). P kan grubu olanlarda epiteliyal hücrelerdeki antijenik yapı bakteriyel 

reseptörler gibi davranarak yapıĢmayı kolaylaĢtırır ve ĠYE‟na yatkınlık oluĢturur (60).   

Ġmmunolojik Faktörler  

ĠYE üzerine humoral ve hücresel immunitenin etkisi net bilinmemektedir. Ancak, 

immun sistem fonksiyonlarında azalma ile seyreden hastalıklarda bakteriyel enfeksiyon 

riskinin arttığı bilinmektedir. Üriner sekretuar IgA yetersizliği ve üroepiteliyumda reseptör 

yoğunluğu ĠYE geliĢiminde kolaylaĢtırıcı faktördür (61).  

Vezikoüreteral Reflü (VUR) 

 Vezikoüreteral bileĢke iĢeme sırasında mesanedeki mikroorganizmaların üst üriner 

sisteme geçiĢini engeller. VUR, birincil veya ikincil nedenlere ortaya çıkabilir. Birincil VUR, 

yetersiz bir valvuler mekanizmaya sahip olan intravezikal üreterin longitüdinal kasındaki 

defekte bağlı üreterovezikal bileĢkenin doğumsal anomalisidir. Mesane obstruksiyonuna eĢlik 

eden mesane içi basınç artıĢı ( posterior üretral valv, üreterosel, nörojen mesane) ikincil VUR 

nedenidir (62,63). Yineleyen ĠYE olanların %25-50‟sinde VUR mevcuttur (64). 

Diğer Nedenler 

Böbrek ve üreterlerin duplikasyonu, renal kistik lezyonlar, staz oluĢturan obstruktif 

nedenler ĠYE geliĢim riskini arttıran anatomik nedenlerdir (65).  

 Antibiyotik kullanımı ile floranın eradikasyonu ĠYE geliĢimini artırır (26). 
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ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONLARINDA KLĠNĠK BULGULAR 

 ĠYE‟nunda klinik bulgular hastanın yaĢı, enfeksiyonun yerleĢimi ve altta yatan 

anatomik ya da nörolojik bozukluklara göre değiĢkenlik gösterir (1,2). Yenidoğan döneminde, 

kilo alımında yavaĢlama, vücut ısısında düzensizlik, beslenme güçlüğü, emmede azalma, 

huzursuzluk, kusma, batın distansiyonu ve uzamıĢ sarılık gibi özgün olmayan bulgular 

görülebilir. Sepsis, yenidoğan döneminde sıklıkla ĠYE ile birliktedir (2).  

 Yenidoğan döneminden sonra ilk bir yılda klinik bulgular; ateĢ, huzursuzluk, 

beslenmeyi reddetme, ishal, kusma ve kilo alamama olabilir. Küçük çocuklarda dizüri, sık 

idrar yapma, idrar miktarında değiĢiklik, idrarını fıĢkırtamama, idrarda renk değiĢikliği ve 

idrarda kötü koku olabilir. Ancak idrarda renk değiĢikliği ve kötü koku dıĢındaki 

semptomların anlaĢılması güçtür. Daha büyük çocuklarda yakınmalar enfeksiyonun 

yerleĢimine göre değiĢiklik gösterir (2).  

 ĠYE yerleĢimine göre (sistit ve piyelonefrit) klinik bulgular farklılık gösterebilir. 

Dizüri, suprapubik hassasiyet sistitte en sık yakınmalardır. Bunun yanında idrar renginde 

koyulaĢma, sık idrara çıkma, idrarda kötü koku ve özellikle kız çocuklarda daha belirgin 

olmak üzere idrar kaçırma sistit bulguları arasındadır. Hematüri, E. coli ve adenovirüslerin 

neden olduğu hemorajik sistitin bir belirtisi olabilir. Bazen makroskopik hematüri gözlenebilir 

veya idrarın son kısmı hafif kanlı olabilir. Hafif ateĢ yüksekliği de eĢlik edebilir (2,5).  

 Akut piyelonefrit varlığında süt çocuklarında sıklıkla 38,5
0 

C‟yi geçen ateĢ yüksekliği, 

huzursuzluk, emmede azalma, kusma, ishal gibi özgün olmayan bulgular vardır. Yenidoğan 

döneminde piyelonefrite sepsis de eĢlik edebilir. Bu durumda taĢikardi, taĢipne, siyanoz, 

letarji, meningismus, stupor ve konvulsiyon gibi bulgular da görülebilir. Büyük çocuklarda, 

yan ağrısı, kostovertebral açı hassasiyeti de klinik bulgular arasındadır (1,2).  

 ĠYE klinik bulgu olmaksızın asemptomatik de seyredebilir. Asemptomatik bakteriüri, 

üriner sistem ile iliĢkili yakınması olmayan kiĢilerde uygun koĢullarda alınmıĢ idrar örneğinde 

anlamlı sayıda mikroorganizma üremesidir (7). Daha az virülan özelliklere sahip bakterilerden 

kaynaklandığı düĢünülmektedir. Çocukluk çağında gerçek prevelansı bilinmemektedir. Ancak 

asemptomatik bakteriürisi olanların %50‟sinde önceden geçirilmiĢ ĠYE olduğu bilinmektedir. 

Spontan düzelme sık ve yineleme olasılığı azdır. Tedavi edilmediğinde böbrekte hasar 
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geliĢimine neden olmaz. Daha virülan bakterilerin enfeksiyon oluĢturmasına engel olduğu için 

tedavi edilmesi önerilmez (66,67). 

 Bunların yanında dizürisi olan tüm olgularda ĠYE varlığından söz edilemez. BaĢka 

nedenle ateĢi olan ya da dehidratasyonu olan olgularda da dizüri görülebilir. Ayrıca; sabun, 

Ģampuan, deterjanlar gibi lokal irritanlar, sıkı iç çamaĢırı giymek, vulvovajinit ve hiperkalsiüri 

de dizüriye neden olur (2).    

 

ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONLARINDA TANI 

 Klinik bulgular ve idrar örneğinin idrar daldırma çubuğu ve mikroskopik incelemesi 

ile ĠYE‟nundan Ģüphelenilir. Ancak kesin tanı uygun koĢullarda alınmıĢ idrar kültüründe 

anlamlı sayıda mikroorganizmanın üretilmesi ile konulur (5). 

 

ĠDRAR ÖRNEĞĠNĠN ALINMASI  

 Ġdrarda bakteri atılması diürnal varyasyon gösterir. Mesanede beklemiĢ sabah ilk 

idrarda atılan bakteri sayısı en yüksektir. ĠYE tanısı için alınacak en uygun idrar örneği sabah 

alınan ilk idrardır. Alınan örnek hemen ekilmeyecekse, oda ısısında 60 dakika veya +4
0 

C‟de 

24 saat saklanabilir (50,51).  

 Ġdrar analizi ve kültürü için idrar örneğinin alınma yöntemi de önemlidir. Bebek 

ve/veya sfinkter kontrolü geliĢmemiĢ ya da altta yatan bir hastalığa bağlı sfinkter kontrolü 

olmayan çocuklarda idrar örneği, idrar toplama torbası, üretral kateterizasyon veya 

suprapubik aspirasyon ile alınabilir. Ġdrar kontrolü geliĢmiĢ çocuklarda orta akım idrarı 

genellikle yeterlidir (2,5). 

Torba Ġdrarı 

 Bebeklerde genital bölge cildinin sabunlu, sulu ve kuru pet ile temizlenmesinden 

sonra yapıĢkan, steril idrar toplama torbası ile idrar örneği alınabilir. Kültür sonucu negatif 

olduğunda anlamlıdır. Ancak özellikle sünnetsiz erkek çocuklarda ve kız çocuklarda pozitif 

sonuç bulaĢ ta olabilir (5). Torba yapıĢtırıldıktan sonra 30 dakika içinde alınan idrar örnekleri 
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kültür için kullanılır. Süre uzadığında bulaĢ olasılığı artar (68). Gerektiğinde kateterizasyon 

veya suprapubik aspirasyon ile idrar örneği alınarak kültür tekrarlanır (5).  

Suprapubik Aspirasyon 

Kültür için en güvenilir idrar örneği mesane aspirasyonu ile alınır. Mesanesi dolu 

çocuklarda, bir yaĢın altında, hatta prematüre bebeklerde güvenilirlikle uygulanır. Hematüri 

ve barsak perforasyonu gibi komplikasyon oranı az olup baĢarı oranı yüksektir (1). 

Bebeklerde mesanede az miktarda idrar olduğunda da mesane pelvis dıĢına çıktığından iĢlem 

ultrasonogrofi (USG) eĢliğinde kolaylıkla yapılır (2). Adnan Menderes Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Çocuk Nefrolojisi bölümünde yapılan bir çalıĢmada yaĢları 1-15 ay arasında olup 

ĠYE düĢünülerek eĢ zamanlı torba ve suprapubik idrar kültürü alınan 81 çocuğun idrar kültürü 

sonuçları değerlendirilmiĢtir. Torba idrar kültürünün sensitivitesi %85.7, spesifitesi %12.2, 

pozitif kestirim değeri %8.5 ve negatif kestirim değeri %90 olarak bulunmuĢtur (69). 

Türkmen ve ark.‟nın (70) ĠYE düĢünülen yenidoğanlar ile yaptığı bir çalıĢmada da torba idrar 

kültürünün bulaĢ ve yalancı pozitiflik oranının yüksekliği nedeni ile güvenilir olmadığı 

gösterilmiĢtir.   

Mesane Kateterizasyonu 

Elde edilen idrar örneği uygun koĢullar sağlanarak alınıyorsa güvenilirdir. El ve deri 

sterilizasyonu sağlandıktan sonra uygun boyutta sonda ile üretra kateterize edilerek örnek 

steril bir kaba alınır. Üretradaki mikroorganizmaların steril olan mesaneye taĢınması ve 

travmatik bir iĢlem olması dezavantajlarıdır. Sfinkter kontrolü olmayan suprapubik aspirasyon 

yapılamayan çocuklarda tercih edilir. 1000 CFU/ml mikroroganizmanın üremesi pozitif kabul 

edilir (1,2).  

Orta Akım Ġdrarı 

Sfinkter kontrolü olan bir çocukta idrar kültürü için örnek orta akım idrarı olarak 

alınabilir. Örnek alınmadan önce steril gazlı bez ile sabunlu su kullanılarak kızlarda labium 

minörler açılarak önden arkaya, erkeklerde sünnetsiz ise prepisyum geri çekilerek glans penis 

temizlenmeli ve kurulanmalıdır. Ġdrarın ilk kısmı dıĢarı yapılıp orta akım idrarı steril idrar 

kabına alınmalıdır. Kız çocukları ve sünnetsiz erkeklerde periüretral ve üretral 

mikroorganizmalar ile bulaĢ olasılığı fazladır (1,2,5).  
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ĠDRAR ÖRNEĞĠNĠN MAKROSKOPĠK ĠNCELEMESĠ 

 Ġdrarın normal rengi günlük sıvı alımına göre değiĢmekle birlikte saman sarısı 

rengindedir. Ġdrarın makroskopik incelemesi bulanıklık ve pigmentüri varlığını ortaya koyar. 

Bulanıklık, sıklıkla çok sayıda vajinal kaynaklı skuamöz epiteliyum hücrelere, lökositlere, 

bakterilere veya amorf fosfat ve üratlara bağlı olarak oluĢabilir. Bununla birlikte patolojik 

örneklerin zaman zaman berrak görünebileceği de unutulmamalıdır. Dolayısıyla bulanıklığın 

olmaması güvenilir bir yöntem değildir (71).  

 Bazı ilaçlar idrar renginde değiĢikliğe neden olabilirler. Fenazopiridin idrarı turucuya, 

rifampin sarı-turuncuya, nitrofurantoin kahverengiye, L-dopa, α-metil dopa ve metronidazol 

kırmızı-kahverengiye boyayabilir. Pancardaki betasiyanin, laksatiflerdeki fenolftalein, sebze 

boyaları, konsantre ürat, kas travmasına bağlı miyoglobinüri ve hemolize bağlı hemoglobinüri 

varlığında da idrar kırmızı renkte görünür (72). 

 

ĠDRAR DANSĠTESĠ 

 Böbreklerin idrarı konsantre ve dilüe etme yeteneğinin göstergesidir. Ġdrar dansitesi 

refraktometrik, hidrometrik ve idrar daldırma çubuğu yöntemi gibi çeĢitli yöntemlerle 

ölçülebilir. Günümüzde idrar daldırma çubuğu yöntemi tercih edilmektedir. 1010 altındaki 

dansite hipostenürik, 1010-1025 izostenürik ve 1025 üzeri hiperstenürik idrar olarak 

değerlendirilir. Litrede 10 gram protein varlığı dansiteyi 0.003, litrede 10 gram glikoz varlığı 

dansiteyi 0.004  arttırır (73).  

 

ĠDRAR ÖRNEĞĠNĠN KĠMYASAL ĠNCELEMESĠ 

 Bu yöntem idrar daldırma çubukları kullanılarak uygulanır.  

Ġdrarın pH’sı 

Plazma ve hücre dıĢı sıvı arasındaki hidrojenin dengesi pH‟yı gösterir. Vücutta 

metabolik aktivite sonrası oluĢup akciğerlerle atılmayan sülfirik asit, fosforik asit, hidroklorik 

asit, bazı ketonlar, az miktarda pirüvik ve laktik asit glomeruler filtrasyona uğrayıp idrar ile 
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atılırlar (73). Normal idrar pH‟sı 6-7 aralığındadır. pH <6 ise asidik, pH >7 ise alkali olarak 

değerlendirilir. Birkaç özel durumda idrar pH‟sı önem taĢır. Kalsiyum taĢları olan 

nefrokalsinozisli hastalarda renal tubuler asidoz olabilir ve idrarı asidifiye edemezler (74). En 

sık proteus spp. olmak üzere üreyi parçalayan mikroorganizmalarla olan idrar yolu 

enfeksiyonlarında idrar alkalidir. Tüm bunların yanında oda sıcaklığında bekletilmiĢ idrar da 

alkali olur (75). 

Protein 

Bromfenol mavisi içeren idrar daldırma çubukları idrarda 10 mg/dl‟den fazla proteini 

belirleyebilir. Ġdrar daldırma çubukları sadece albümini ölçerler (74). Herhangi bir problem 

olmaksızın ayakta durma sonrası ortostotik proteinüri görülebilir. Ayrıca uzun süreli ateĢ, ağır 

egzersiz sonrasında da geçici proteinüri olabilir (75). Normalde idrar ile protein atlımı           

4-6 mg/m
2
/gün olup, 20-40 mg/m

2
/gün protein atılımı nefritik, 40 mg/m

2
/gün‟den fazla 

protein atılımı nefrotik düzeyde proteinüridir (76). ĠYE‟nunda da günde 2 gramdan az protein 

atılımı olabilir (75). 

Glikoz  

Ġdrar daldırma çubukları glikoz tayini için glikoz-oksidaz-perosidaz testleri kullanılır 

ve oldukça hassastır (74). Kan glikoz değeri 180 mg/dl üzerinde olduğunda glikozüri görülür. 

Fazla miktarda aspirin alımı, askorbik asit veya sefalosporin kulanımında da idrar daldırma 

çubuklarında yalancı pozitiflik olur (75). Diyabetes mellitus gibi bazı endokrin hastalıklarda, 

asfiksi ve beyin tümörü gibi bazı merkezi sinir sistemi hastalıklarında hiperglisemiye eĢlik 

eden glikozüri görülür. Gebelik ve böbrek tübüler fonksiyon bozukluğunda hiperglisemi 

olmaksızın glikozüri görülebilir. ĠYE‟nunda idrarda bulunan bakteriler glikozu metabolize 

ederek testi pozitifleĢtirebilirler (73). 

Hemoglobin  

Ġdrar daldırma çubuğu ile hemoglobin testi sadece hematüri varlığında olmayıp idrarda 

miyoglobin ya da serbest hemoglobin olduğunda da pozitif olur. Test pozitifse hematüriyi 

kesinleĢtirmek için mutlaka ıĢık mikroskobu ile bakılmalıdır (74). 
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Nitrit 

Pozitif nitrit testi idrarda bakteri varlığını gösterir. Normalde idrarda bulunan nitratlar 

bazı bakteriler tarafından nitrite indirgendiğinde test pozitif olur. Uygun koĢullarda alınmayan 

ya da bekletilmiĢ idrarda yalancı pozitiflik olabilir (73). ĠYE olan olgularda sık idrara çıkma 

nedeni ile idrar mesanede yeterince beklemediğinden yanlıĢ negatif sonuç olabilir (75). 

Ayrıca mevcut bakteri nitrit redüktaz içermiyorsa, diyette  nitrat yoksa, idrar asidik ise yalancı 

negatif sonuç olabilir. Bunların yanı sıra idrarı kırmızıya boyayan ilaç alımında yalancı 

pozitiflik olabilir (74). 

Lökosit Esteraz  

Lökosit içeren idrarda kolorimetrik olarak enzim tayinine dayanan bir metoddur (74). 

Bu test granülositik lökositlerde esterazın varlığına dayanan bir testtir. Esteraz aktivitesi 

lökositlerin azurofilik veya primer granüllerinde gösterilmiĢtir (73). Enfeksiyon olsun olmasın 

idrarda beyaz kan hücresi varlığında pozitif olur (74). Piyürinin iyi bir göstergesi olmasına 

karĢın bakteriüriyi tanımlayamaz. Sıklıkla nitrit testi ile birlikte kullanılır (77). Oksidan 

ajanlar, trikomonas ve eozinofiller yanlıĢ pozitif sonuç verebilirler. Glikozüri, fenazopridin 

hidroklorür, nitrofurantoin, askorbik asit ve rifampin yalancı negatif sonuç verebilir (78).  

  

ĠDRARIN MĠKROSKOPĠK ĠNCELEMESĠ 

 Ġdrarın mikroskopik incelemesi, böbrek hastalıklarında en yaygın kullanılan 

laboratuvar testidir. Farklı mikroskopik inceleme metodları vardır. En doğru sonucu almak 

için mikroskopik inceleme deneyimli bir doktor ya da teknisyen tarafından yapılmalıdır (73). 

Standart IĢık Mikroskopik Ġncelemesi  

Sabah ilk idrar örneğinin alınıp birkaç dakikada incelenmesi en uygundur. Santrifüj 

edilmiĢ idrar örneği kullanılır. Santrifüj hızları ve süresi hücre sayısını etkileyebilir. Ayrıca 

idrar örneği alındıktan sonra geçen süre, incelemeyi yapan kiĢi ve kullanılan mikroskop da 

sonuçları etkileyebilir. 1000-2000 devirde, 5-10 dakika santrifüj edilmesi önerilir (71,73).  

Santrifüj sonrası tüpün altında kalan sediment lam üzerine dökülüp lamel ile kapatılır. 

Mikroskobun diyaframı mümkün olduğu kadar kısılarak aĢırı aydınlatmadan kaçınılması 
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önlenir (71,75). IĢık mikroskobunda X40 büyütmede her sahada beĢ ve üzerinde lökosit 

olması piyüri olarak tanımlanır (77,79).  

Piyüri varlığı ĠYE bulgusu olabilir. Ancak her ĠYE‟nunda piyüri olmayacağı gibi ĠYE 

olmaksızın piyüri görülebilir (5). Bakteriyel enfeksiyon olmaksızın piyüri görülebilir ve buna 

steril piyüri denir. AteĢ, dehidratasyon, balanit, vulvit, renal tüberküloz, oral polio aĢısı 

sonrası, akut apandisit, üretra travması, glomerulonefritler, gastroenteritler ve solunum yolu 

enfeksiyonları steril piyürinin görüldüğü durumlardır (80). 

 Lökositlerin dıĢında eritrositler, epiteliyum hücreleri, bakteriler ve silendirler 

görülebilir. Silendirler lamel kenarına doğru kümeleĢme eğilimindedir. Lökosit silendirleri 

piyelonefrit, eritrosit silendirleri glomerüler hastalıklar ve hiyalen silendirler tübüler 

hastalıkları düĢündürür (75). 

Ġdrar Sedimentinin Giemsa Ġle Boyanması 

 Polarize ıĢık mikroskopisi idrar sedimentindeki elemanların çoğu için uygun bir 

görüntüleme sağlar. Ancak eozinofiller, atipik üroepiteliyal hücreler, lenfositler ve polimorf 

nüveli lökositlerin tanınmasında ıĢık mikroskopisi yetersizdir. Ġdrar yaymasının giemsa ile 

boyanması ile bu hücreler tanınabilir (81). Akut interstisyel nefritte eozinofillerin, renal 

allograft akut sellüler rejeksiyonunda lökositlerin, üriner sistem malignitelerinde atipik 

üroepiteliyal hücrelerin gösterilmesi için idrar yaymasından yararlanılan çalıĢmalar vardır 

(82,83,84). Literatürde incelendiği kadarıyla ĠYE tanısında idrar yaymasının kullanıldığı bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. 

Faz-kontrast Mikroskopi 

 IĢık mikroskopisine göre üstünlükleri vardır. Bakterilerin, idrardaki lökositlerin 

detaylarının ve eritrosit Ģekillerinin görülebilmesi ıĢık mikroskopisine göre faz-kontrast 

mikroskopik incelemenin daha kolay olacağı görüĢünde olanlar vardır (2).  

 National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) ĠYE rehberi önerilerine 

göre, risk faktörü olmayan çocuklarda klinik bulgular varlığında idrarda lökosit esteraz 

pozitif-nitrit pozitif saptandığında ĠYE tanısı konularak tedavi baĢlanması ve risk faktörü 

olanlarda tedavi öncesi idrar kültürü için örnek alınması, lökosit esteraz negatif-nitrit pozitif 

ise idrar kültürü için örnek alındıktan sonra tedaviye baĢlanması, lökosit esteraz pozitif-nitrit 
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negatif ise idrar mikroskopisi ve kültür sonucuna göre tedaviye baĢlanması, lökosit esteraz 

negatif-nitrit negatif ise ĠYE tanısından uzaklaĢılıp klinik bulgulara neden olan baĢka 

sebeplerin araĢtırılması önerilmektedir. Mikroskopik incelemede ise bakteri ile birlikte piyüri 

de varsa ĠYE olarak değerlendirlmesi, piyüri var iken bakteri yok ise sadece özgün klinik 

bulgular varlığında ĠYE düĢünülmesi önerilmektedir (85).   

 

MĠKROBĠYOLOJĠK ĠNCELEME YÖNTEMLERĠ 

Gram Boyama Ġle Ġdrarın Ġncelenmesi 

Ġdrarda bakterinin saptanması piyüriye göre ĠYE için daha güvenilir ve duyarlıdır (86). 

Uygun koĢullarda alınmıĢ, santrifüj edilmemiĢ idrar örneği gram ile boyanarak mikroskopta 

incelendiğinde bir veya daha fazla bakteri görülmesi 10
5 

CFU/ml bakteri üremesi ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (5,87). Güvenilir bir yöntem olup kısa sürede sonuç verir. Bu yöntem ile konulan 

olası ĠYE tanısı idrar kültürü ile doğrulanmalıdır (88). 

Ġdrar Kültürü 

ĠYE tanısının konulmasında idrar kültürü altın standart olup idrarda patojen bakterinin 

tam olarak tanımlanması, sayısının belirlenmesi ve tedavide hangi ilaçların kullanılacağının 

tahmin edilmesi için idrar kültürü gerekli bir yöntemdir (89). Uygun koĢullarda alınan idrar 

kalibre edilmiĢ platin çubukla (0.01-0.001 ml) agar plaklara ekilerek 37
0 

C‟de 24 saat enkübe 

edilerek koloni sayılır. Üreme olmazsa 72 saate kadar enkübasyon devam ettirilir. Orta akım 

idrar örneği de 10
5 

CFU/ml bakteri, kateter ile alınan idrar örneğinde 10
3
–10

4
 CFU/ml bakteri, 

suprapubik aspirasyon ile alınan idrar örneğinde bir bakteri kolonisi üreme olarak kabul edilir. 

Üriner sistem yakınması olmayan olgularda iki hafta içinde farklı günlerde alınan idrar 

örneklerinde aynı mikroorganizmanın üretilmesi kültürün pozitif olması anlamına gelir 

(1,2,90). Ġdrar örneğinin antibiyotik kullanımı sonrası alınması, örnek alınmadan önce 

dezenfektanlar ile temizlik yapılması, idrarın mesanede beklememiĢ olması gibi nedenlerle 

yanlıĢ negatif sonuçlar olabileceği gibi idrar örneğinin steril koĢullarda alınmaması, örneğin 

alındıktan sonra kısa sürede laboratuvara ulaĢtırılmaması, iĢeme baĢlangıcındaki idrarın 

alınması gibi durumlarda yanlıĢ pozitif sonuçlar olabilir (1,2,90). 
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ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONUNDA GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERĠ 

 ĠYE olan çocuklarda görüntüleme yöntemlerinin amacı, enfeksiyona neden olabilecek 

anomali varlığının saptanması yanı sıra akut dönemde enfeksiyon yerleĢim yerinin 

saptanmasına yardımcı olmaktır (5). Ġlk yapılması gereken görüntüleme yöntemleri direk 

üriner sistem grafisi ve ultrasonografidir (91). 

Direk Üriner Sistem Grafisi  

Üriner taĢ, nefrokalsinozis ve böbrek boyutları hakkında bilgi veren ve kolaylıkla 

yapılabilen bir tetkiktir (92). 

Ultrasonografi (USG) 

GiriĢimsel olmayan bir tetkiktir. Yapan kiĢiye bağlı olması bu tetkikin dezavantajıdır 

(90). Hidronefroz, renal ya da perirenal abselerin dıĢlanmasında USG yapılmalıdır. Ayrıca 

geniĢlemiĢ böbreği göstererek %30-60 vakada akut piyelonefrite iĢaret edebilir. Renal 

skarların %30‟unu gösterir (5). Amerikan Pediatri akademisi iki yaĢ altında ateĢli ĠYE geçiren 

tüm çocuklara USG önermektedir (93). 

Dimerkaptosüksinik Asid ile Statik Böbrek Sintigrafisi (DMSA) 

99m 
Teknesyum DMSA renal korteksi en iyi görüntüleyen radyofarmosötik maddedir. 

Tübüler fonksiyon ile ilgili bilgi vermez (94). Skar dokusunu göstermek için en duyarlı ve 

doğru tetkiktir. Radyoizotop tutulumunda azalma nedeni ile olan hipoaktivite piyelonefrit 

tanısını destekler. Akut piyelonefrit tanısı kesin olmadığında yararlı olur (5).  

Miksiyosistoüretrografi (MSUG) 

Özellikle VUR, travma, çift toplayıcı sistem, posterior üretral valv, üretral polip ve 

üreterosel gibi patolojilerin araĢtırılmasında kullanılan, sonda takılmasını gerektirdiği için 

giriĢimsel olan bir yöntemdir. VUR tanısının konulması ve derecensinin belirlenmesinde altın 

standart tetkiktir (91). Radyasyon dozu yüksektir ve gonadlar korunmalıdır (90). Tetkik 

sonrasında enfeksiyon geliĢme riski yaklaĢık olarak %1.7 olup kateterizasyona bağlıdır (95). 
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Ġntravenöz Piyelografi (IVP)  

Pelvikaliksiyel sistemin anatomik olarak görüntülenmesine izin veren tek yöntemdir 

(90). Renal skar tanımlanmasında DMSA sintigrafisine göre daha az, USG‟ ye göre daha 

duyarlıdır (92). Skarın görüntülebilmesi için 8-24 ay geçmesi gereklidir. Küçük çocuklarda 

uygulama güçlüğü, çekim sırasında alınan radyasyon, görüntü kalitesinin hastanın barsak 

gazları pozisyon ve solunum hareketlerinden etkilenmesi bu tetkikin dezavantajlarıdır (90,92).  

Manyetik Rezonans Ürografi (MRU)  

Üriner traktusu görüntülemede kullanılır. Piyelonefritik lezyonları tanımada duyarlılığı 

%91, özgüllüğü %89‟dur (96). 

 

ALT VE ÜST ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONU AYIRICI TANISI 

 Patogenezi, tedavisi ve prognozu farklı olan alt ve üst ĠYE ayırıcı tanısını yapmak 

oldukça önemlidir (1). 

 ĠYE‟nu yerleĢim yerini belirlemede klinik bulgular yol gösterici olmaktadır. Dizüri, 

suprapubik hassasiyet, idrar renginde koyulaĢma, sık idrara çıkma, idrarda kötü koku ve idrar 

kaçırma alt ĠYE bulgularıdır. Üst ĠYE varlığında huzursuzluk, emmede azalma, kusma, ishal 

gibi özgün olmayan bulguların yanı sıra sıklıkla 38,5
0 

C üzerinde ateĢ eĢlik eder. Alt ĠYE 

varlığında da ateĢ yüksekliği olabilir. Ancak, genellikle 38
0 

C civarında seyreder. Yenidoğan 

döneminde sepsis bulgularının olması; büyük çocuklarda yan ağrısı, kostovertebral açı 

hassasiyeti varlığı üst ĠYE‟nu düĢündürür (1,2,10). 

 Alt  ve üst ĠYE ayırımında klinik bulguları içeren kriterler ilk kez Jodal
 
(97)

 
tarafından 

tanımlanmıĢtır. Bu kriterler zamanla modifiye edilmiĢtir.  

1. AteĢ yüksekliği (aksiller vücut ısısının >38,5
0
) 

2. Sedimentasyon hızının artıĢı (>35 mm/saat) 

3. C-reaktif protein (CRP) düzeyinin artıĢı (>25 ng/ml) 

4. Böbrek konsantrasyon yeteneğinin yaĢ ile orantılı olarak azalması 

5. DMSA‟da değiĢiklikler 
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Bu kriterlerden üç veya daha fazlasının varlığında veya konsantrasyon yeteneğinde 

azalma ile birlikte DMSA‟da değiĢiklik olması halinde üst ĠYE tanısı koyulur. 

ĠYE ayırıcı tanısında idrar proteinlerinin de kullanılabileceği çeĢitli çalıĢmalarda 

gösterilmiĢtir. Alfa-1 mikroglobulin, beta-2 mikroglobulin, retinol bağlayıcı protein gibi 

düĢük molekül ağırlıklı proteinlerin yanı sıra N-asetil-β-D-glukozaminaz (NAG) ve laktik 

dehidrogenaz (LDH) izoenzimleri de üst ĠYE varlığında idrarda artar (98,99). 

Prokalsitonin, 116 amino asitten oluĢan propeptit olup bakteriyel enfeksiyonlarda 

serum düzeyi yükselir. Normalde serumda <0.5 ng/ml düzeyinde olup bakteriyel enfeksiyon 

varlığında endotoksinlere yanıt olarak serum düzeyi belirgin artar. Antibiyotik tedavisi 

baĢlandıktan 48 saat sonra düzeyinde azalma olur. Doğumdan sonraki ilk iki günde 

enfeksiyon olmaksızın fizyolojik olarak hafif yükselebilir. Üst üriner sistem enfeksiyonlarında 

alt üriner sisteme göre anlamlı olarak arttığını belirten çalıĢmalar vardır (100-103).  

 Makrofaj inhibitör faktör (MĠF), TNF-α, IL-1β ve IL-6 proinflamatuar sitokinlerdir ve 

ĠYE‟nunda böbrek dokusunda artarlar (11,28,104). IL-8, nötrofiller için güçlü bir kemotaktik 

faktördür. Yangı varlığında IL-8 salınımı artar (47). Ġmmunfloresan tetkikle böbrek kaynaklı 

bakterilerin IgG antikorları ile kaplı olduğunun gösterilmesi esasına dayanan ve konağın 

spesifik immun yanıtını değerlendirmede kullanılan antikor kaplı bakteri testi alt ve üst ĠYE 

ayırımında oldukça hassastır (1,7,50,105). ĠYE olanlarda bakteri invazyonuna karĢı oluĢan 

özgün immun yanıtın varlığı üst ĠYE‟nu gösterir iken, alt ĠYE‟nunda invazyon olmadığından 

immun yanıt yoktur. Gram (-) basillerin “O” antijenine karĢı özgün serum antikorlarının 

titresinin en az dört kat artmıĢ olması üst ĠYE göstergesidir (1,50). Böbrek biyopsisi, üreteral 

kateterizasyon ve mesane yıkama gibi yöntemler güvenilir sonuç verirler, ancak çocuklarda 

uygulama zorlukları nedeni ile tercih edilmezler (1).  

 

ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONUNDA TEDAVĠ 

 Semptomatik ĠYE olan çocuklarda antibiyoterapi verilmelidir. Antimikrobiyal 

tedavinin üç amacı vardır (1,5). 

1. Akut enfeksiyonun temizlenmesi 

2. Ürosepsisten korunma 



34 
 

3. Kalıcı böbrek hasarından korunma 

Semptomatik olguda alt ĠYE Ģüphesi varsa uygun koĢullarda idrar kültürü alındıktan 

sonra olası etkene yönelik ağızdan antibiyotik tedavisine baĢlanır. Kültür antibiyogram 

sonucuna ve klinik yanıta göre antibiyotik tedavisine devam edilir. Tedaviye baĢlandıktan 

yaklaĢık 24 saat sonra idrar steril hale gelir. BeĢ günlük tedavi yeterlidir (1,2,5). 

 Semptomatik olguda üst ĠYE Ģüphesi varsa uygun koĢullarda idrar kültürü alındıktan 

sonra genellikle parenteral antibiyoterapi baĢlanır. YaĢ grubuna göre en olası 

mikroorganizmaya karĢı bulunduğu bölgenin antibiyotik direncine göre antibiyotik seçimi 

yapılır. Kültür antibiyogram sonucu ve klinik yanıta göre antibiyotik tedavisine devam edilir. 

3-7 günlük paranteral tedavi sonrasında oral tedaviye geçilebilir. Tedavi süresi 10-14 güne 

tamamlanmalıdır (1,5).  

ĠYE tanısı alan; dehidrartasyonu olan, oral alamayan, yenidoğan döneminde olan ve 

sepsis düĢündüren bulguları olan olgular hastaneye yatırılarak tedavi edilmelidirler (5).  

 

ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONUNDA PROFĠLAKSĠ 

 DüĢük doz antibiyotik ile uzun süreli profilaksi, böbrek hasarı geliĢme olasılığı yüksek 

olan olgularda uygulanmalıdır. Bu olgular; üst üriner sistemde dilatasyon ile birlikte 

vezikoüreteral reflüsü olan, yineleyen akut piyelonefrit atakları olan olgulardır (1). Fetal 

USG‟de üriner sistem patolojisi saptanan asemptomatik sağlıklı bebeklerde doğumun ilk 

gününden itibaren profilaksiye baĢlanabilir (90). Profilaksi genellikle 1/3 veya 1/4 dozda gece 

tek doz Ģeklinde verilir. Antibiyotik seçimi yapılırken yüksek direnç olmaması ve atılımının 

çok kısa süreli olmamasına dikkat edilmelidir (1). Profilaksi süresi net olmamakla birlikte 

ĠYE yinelemesine neden olacak risk faktörleri ortadan kalkana kadar profilaksiye devam edilir 

(90).  
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ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONU UZUN DÖNEM SONUÇLARI 

 

BÖBREK HASARI 

Eğer bakteri mesaneden böbreğe doğru çıkarsa akut piyelonefrit geliĢir. Normalde 

böbrekteki basit ve bileĢik papilla idrarın toplayıcı tübüllere doğru geriye akımını engelleyen 

antireflü mekanizmasına sahiptir. Tipik olarak böbrek alt ve üst polüne yerleĢen bazı bileĢik 

papillalar intrarenal reflüye izin verirler. Enfekte idrar immunolojik ve yangısal yanıtı uyarır. 

Sonuçta böbrek hasarı meydana gelir (5) (ġekil 4). 

 

Böbrek bakteriyel invazyonu 

 

Bakteriyel endotoksin       Granülosit agregasyonu 

 

Kemotaksis (granülositeler)           Kapiller tıkanıklık 

 

Bakterilerin ölümü  Bakterilerin fagositozu   Böbrek iskemisi 

 

    Süperoksitlerin salınımı   Reperfüzyon 

 

Lizozim salınımı     Tübüler hücre hasarı 

 

          BÖBREK HASARI 

 ġekil 4. Akut piyelonefrit sonrası piyelonefritik hasarlanmanın patogenezi (5) 
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 ĠYE‟nun uzun dönemde böbrek hasarı oluĢturması ile ilgili çalıĢmalar matriks 

metalloproteinaz-9 (MMP-9) ve doku inhibitörü metalloproteinaz-1 (TIMP-1)‟in rolleri 

üzerine yoğunlaĢmıĢ olup fare modelleri ve hücre kültürlerinde çalıĢmalar yapılmıĢtır (106) 

(ġekil 5). 

 

ġekil 5. TIMP-1’in böbrek hasarındaki rolü (106) 

 ÇalıĢmalarda akut piyelonefritte TIMP-1 ve MMP-9 düzeylerinde artıĢın yangıda artıĢ 

ile iliĢkili olduğu görülmüĢtür. TIMP-1 düzeyinin MMP-9 düzeyinden daha etkin bir yangı 

belirteci olduğu gösterilmiĢtir. Küçük antimikrobiyal moleküller; katesidin ve defensinler ile 

büyük antimikrobiyal proteinler; lizozimler ve laktoferrin üroepiteliyumdan kaynaklanır ve 

gram negatif basillere karĢı savunmada rol oynarlar (106) (ġekil 6). 

 

ġekil 6. Katesidin ve E.coli inaktivasyonu (106)
 

transmigrasyon 
apopitoz 
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Sitotoksik nekrotizan faktör-1 (CNS-1) akut piyelonefritteki rolü tam olarak 

anlaĢılamamakla birlikte E. coli‟nin böbrek hasarlanmasında önemli bir proteinidir. CXCR-1 

ekspresyonunu baskılayarak IL-8 düzeyini arttırdığı düĢünülmektedir. Bunun sonucunda 

nötrofil göçü olup böbrek hasarında artıĢ olduğu düĢünülmektedir (106) (ġekil 7).
 

 

ġekil 7. Piyelonefrit patogenezinde E.coli CNF-1’in rolü (106)
 

 ĠYE‟larının uzun dönem etkilerinin özellikle küçük yaĢ gruplarında daha fazla olduğu, 

vezikoüreteral reflü varlığında böbrek büyümesinin durduğu, enfeksiyonların böbrek hasarı 

ile sonuçlandığı bildirilmiĢtir (1,7). Böbrekte oluĢan etkilenmenin, çocukta ilk enfeksiyon 

atağının görüldüğü yaĢ ile orantılı olduğu, bunun vezikoüreteral reflü varlığı ve derecesinden 

daha değerli olduğu saptanmıĢtır (7,50,107). 

 ĠYE ilk atağından sonra hasar geliĢmiĢ böbrek ikinci enfeksiyona daha duyarlıdır. 

GeliĢen hasar, yapısal yatkınlık olması nedeni ile papillayı distorsiyon ve alternasyon ile 

konveks hale getirir. Bu da enfeksiyona yatkınlığı arttırır (5). 

 Böbrek hasarı doğumsal olarak da görülebilir. Doğumsal olarak görülme oranı 

erkeklerde daha fazladır (1). 
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HĠPERTANSĠYON 

 Hasar yaygın hale geldiğinde lokalize olan fibrozis nedeni ile böbreğin bazı 

bölümlerinde kan akımında azalma olur. DolaĢımın daha iyi hale getirilmesi için kan basıncı 

artar. Bunun sonucunda plazma renin aktivitesi artar ve hastaların %5-30‟unda hipertansiyon 

kliniği geliĢir (7,107). 

KRONĠK BÖBREK YETMEZLĠĞĠ 

 Yineleyen ĠYE‟ları, böbrek hasarı geliĢimine neden olarak son dönem böbrek 

yetmezliğine neden olabilirler. Ġngiltere‟de 1960-1970 yılları arasında son dönem böbrek 

yetmezliği geliĢenlerde en sık altta yatan nedenin (%20) vezikoüreteral reflünün eĢlik ettiği ya 

da etmediği yineleyen ĠYE‟ları olduğu bildirilmiĢtir. Günümüzde bu oranın %1‟lere kadar 

gerilediği bilinmektedir (1). Ülkemizde çocuklarda 2007 yılı verilerine göre kronik böbrek 

yetmezliği etiyolojisinde yineleyen ĠYE ve vezikoüreteral reflü %19.5 oranda yer almaktadır 

(3).  
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

GEREÇ 

 ÇalıĢma Adnan Menderes Üniversitesi Proje AraĢtırma Fonu desteği ile               

(Proje no: TPF-08004) Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi etik kurul komitesinden 

onay alınarak yapıldı. Nisan 2008-Haziran 2009 tarihleri arasında, Adnan Menderes 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları polikliniğine, acil servisine baĢvuran, 

serviste yatan ĠYE Ģüphesi ve idrar incelemesinde piyürisi olan yaĢları 1 ay-15 yaĢ arasında 

değiĢen 82 çocuk çalıĢmaya alındı. Hiçbir yakınması olmayan rastgele seçilmiĢ 49 sağlıklı 

çocuk kontrol grubunu oluĢturdu. Hasta ve kontrol grubundaki tüm olguların ebeveynlerine 

çalıĢma ile ilgili yazılı bilgi veren  “Bilgilendirme formları” verildi ve yazılı izinlerinin 

olduğu “Onam formları” okutularak imzalatıldı. Her hastaya çalıĢma öncesinde bilgi formları 

dolduruldu. Bu formlarda kimlik bilgileri, geçirmiĢ oldukları ĠYE sayısı, eĢlik eden diğer 

hastalıkları, geçirilmiĢ ameliyat öyküleri, ailede üriner sistem ile iliĢkili hastalıkların varlığı, 

mevcut yakınmaları ve yakınma süreleri, fizik muayene bulguları, çocuğun Ģu ana kadar 

yapılmıĢ üriner sistem görüntülemeleri, bakılmıĢsa CRP, eritrosit sedimentasyon hızı ve 

kanda lökosit değerleri, idrar kültüründe mikroorganizma varlığı, klinik ve laboratuar 

bulgularıyla belirlenmiĢ enfeksiyon yerleĢim yeri sorgulandı.  

AteĢ yüksekliği, huzursuzluk, iĢtahsızlık, kusma, idrar yaparken yanma, idrarda renk 

değiĢikliği, idrarda kötü koku, idrar miktarında azalma, karın ağrısı, yan ağrısı  gibi 

yakınmaları ve/veya suprapubik hassasiyet, kostavertebral açı hassasiyeti, fimozis, labial 

sineĢi gibi fizik muayene bulguları ile ĠYE düĢünüldü. Ġdrar sedimenti incelemesinde ıĢık 

mikroskopisinde X40 büyütmede her alanda 5 ve üzerinde lökosit saptanması piyüri olarak 

tanımlandı. Tüm olgulardan idrar kültürü incelemesi istenmiĢti. 

ÇalıĢma grubu kabul kriterleri: 

1- 1 ay- 15 yaĢ arasında olması. 

2- Ġdrar yolu enfeksiyonu yakınmaları olup idrar bakısında piyürisinin olması. 

3- Ġdrar yolu enfeksiyonu ile iliĢkili risk faktörü olduğu için bakılan idrar tetkikinde 

piyürisi olması. 
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4- ÇalıĢma hakkında bilgi veren “ Bilgilendirme formlarının” ve çalıĢmaya alınma izni 

veren “ Onam formlarının” ebeveynler tarafından doldurulmuĢ ve imzalanmıĢ olması. 

5- ÇalıĢmaya baĢlamadan önce araĢtırma formlarının doldurulmuĢ olması. 

DıĢlama Kriteri: 

1. Enfeksiyon nedeni ile tedavi dozunda antibiyotik alması. 

ÇalıĢmaya alınan olgularda kültür sonucu beklenmeden ve tedaviye baĢlanmadan önce ilk 

30 dakikada aynı idrar örneğinde idrar daldırma çubuğu ve mikroskopik değerlendirilmesi 

yapıldı. 

Ġdrar yayması giemsa ile boyanarak lökosit dağılımı incelendi. 

Otomatik Hücre Sayma Cihazı (OHSC) ile lökosit sayısı ve dağılımı incelendi.  

Aynı idrar örneklerinden 2 cc ayrılarak IL-8 düzeyi çalıĢılmak üzere -40 
0
C‟de bekletildi 

ve tüm idrar örnekleri toplandıktan sonra Adnan Menderes Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Laboratuvarında IL-8 düzeyine bakıldı.  

Kontrol grubu kabul kriterleri: 

1- 1 ay- 15 yaĢ arasında olması. 

2- Herhangi bir yakınmasının olmaması. 

3- EĢlik eden hastalığının olmaması. 

4- Önceden geçirilmiĢ ĠYE olmaması. 

5- Ailede böbrek hastalığı olmaması. 

6- Ġdrar daldırma çubuğu ve mikroskopik bakısının normal olması. 

7- Herhangi bir ilaç kullanmıyor olması. 

8- ÇalıĢma hakkında bilgi veren “ Bilgilendirme formlarının” ve çalıĢmaya alınma izni 

veren “ Onam formlarının” ebeveynler tarafından doldurulmuĢ ve imzalanmıĢ olması. 

Kontrol grubuna alınan tüm olguların idrar daldırma çubuğu (REF-G04010C), 

mikroskopik incelemeleri yapıldı. Aynı idrar örneklerinde hasta grubunda olduğu gibi IL-8 

düzeyine bakıldı. 
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YÖNTEM 

1- Ġdrar daldırma çubuğu ile inceleme: Ġdrar daldırma çubuğu idrar örneği ile temas 

ettirildikten iki dakika sonra renk değiĢimleri  incelendi. Dansite, pH, glikoz, protein, 

eritrosit varlığı kaydedildi. Lökosit esteraz negatif, eser, 1+, 2+, 3+ olarak 

değerlendirildi. Nitrit pozitif ya da negatif olarak değerlendirilip kaydedildi. 

2- Mikroskopik inceleme: ÇalıĢmaya baĢlamadan önce bir ön çalıĢma yapıldı. 20 idrar 

örneği 1000, 1500 ve 2000 devirlerde; 3-5-10 dakikada  santrifüj edildi. 1500 devirde 

5 dakika santrifüjde lökosit yapısının en iyi korunduğu görüldü. Bu nedenle 2 cc idrar 

temiz cam tüpte 1500 devirde 5 dakika santrifüj edildikten sonra tüpün altında kalan 

sediment lam üzerine yayıldıktan sonra lamel ile kapatılıp ıĢık mikroskopunda X40 

büyütmede incelendi.  

3- Giemsa boyama: 2 cc idrar temiz cam tüpte 1500 devirde 5 dakika santrifüj edildikten 

sonra tüpün altında kalan sediment lam üzerine kalın damla Ģeklinde yayıldı. Oda 

havasında kurutulduktan sonra May-Grünvald solüsyonunda bir dakika bekletilerek 

tespit edildi. Musluk suyu ile solusyon akıtıldıktan sonra lamlar dik pozisyonda kısa 

süre bekletildi. 1/8 oranında musluk suyu ile dilüe edilmiĢ giemsa boya içerisinde 

sekiz dakika bekletilip tekrar musluk suyu ile boyası akıtıldı. Preperat kendi halinde 

kuruduktan sonra immersiyon yağı damlatılarak ıĢık mikroskopunda X100 büyütmede 

incelendi. Lökosit, lenfosit, monosit ve eozinofil sayılarak yüzde oranları hesaplandı 

(ġekil 8).  
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ġekil 8. Ġdrar yaymasında lenfosit (L) ve polimorf nüveli lökosit (PNL) görüntüsü       

(A: ıĢık mikroskopunda X40 büyütmede inceleme, B: ıĢık mikroskopunda X100 

büyütmede inceleme) 

A 

B 

L 

PNL 
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4- OHSC ile hücre sayımı: Ġdrar örnekleri Beckman Coulter gen S cihazı ile çalıĢıldı. 

Beyaz küre sayısı ve dağılımları incelendi. Bazı örneklerde cihaz hücre sayımını 

yapamadı ve çalıĢma tekrarlandı. 

5- IL-8 düzeyi bakılması: Örneklerdeki IL-8 düzeyleri,  ELISA (Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay) yöntemi ile ticari kit (human) (Bender MedSystem Inc, 849 

Hincley Road, Burlingame, CA, USA, Katalog No: BMS204/3) kullanılarak saptandı. 

Antikor kaplı kuyucuklara 100 µl (önceden -40 C‟de dondurulmuĢ ve çözündürülüp 

5.000 rpm‟de 10 dakika santrifüj edilmiĢ) spot idrar örneklerinden konuldu. Sekiz 

kuyucuğa kit içinde verilen ve örneklerdeki IL-8 değerlerinin hesaplanmasında 

kullanılacak olan standartlar konuldu (0, 15.6, 31.3, 62.5, 125, 250, 500 ve 1000 

pg/ml). Önce kuyucuklara antikoru bağlamak 50 µl için Biotin konjugatı eklendi. 

Örnekler 25 C‟de 2 saat mikroplate çalkalayıcı da 200 rpm‟de bekletildi. Daha sonra 

çıkartılıp, tüm kuyucuklar 3 kez yıkama tamponu ile yıkandı ve hemen 100 µl 

Strepteavidin-HRP çözeltisi eklendi ve yine bir saat  mikroplate çalkalayıcı da 200 

rpm‟de bekletildi. Örnekler 3 kez yıkama tamponu ile yıkandı ve antikorlara 

bağlanmayan antijenler uzaklaĢtırıldı. Hemen bekletilmeden tüm kuyucuklara 100 µl 

TMB substrat çözeltisi kondu.  10 dakika, 25 C‟de çalkalayıcıda bekletildikten ve 

mavi renk oluĢumu gözlendikten sonra reaksiyon % 10 NaOH içeren çözelti ile 

durduruldu ve oluĢan sarı renk ELISA okuyucusunda okundu. Sonuçlar, ELx800 

ELISA okuyucusunda standart eğri yardımıyla otomatik olarak hesaplandı. Ticari kit 

içindeki prosedürde,  serum IL-8 düzeyleri 0-434 pg/ml arasında verilmiĢ olup 

ortalama değer 36 pg/ml olarak bildirilmiĢtir. Ġdrar değerleri hakkında bir sonuç 

bildirilmemiĢ olup, bulunan değerler hasta popülasyonunda kendi içindeki 

karĢılaĢtırma gruplarına göre değerlendirildi. 

6- Bu tetkiklerin dıĢında gerek duyulan olgularda bakılmıĢ CRP, sedimentasyon, kanda 

lökosit sayısı değerlendirildi. CRP 6 mg/dl üzerindeki değerlerde, sedimentasyon 20 

mm/saat üzerindeki değerlerde pozitif kabul edildi. Kan lökosit sayısı yaĢa göre 

normalin üstünde olduğunda lökositoz olarak kabul edildi (108).   

7- Olgular çalıĢmaya alındıktan sonra klinik gereklilik nedeni ile alınmıĢ idrar 

kültürülerinin sonucuna göre iki gruba ayrıldı. Ġdrar kültüründe üreme olan 35 olgu ve 

idrar kültüründe üreme olmayan 41 olgu vardı.  
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8- Modifiye Jodal kriterlerine göre aksiler 38,5
0 

C üzerinde ateĢ, lökositoz, CRP ve 

sedimentasyon yüksekliği olması, böbrek konsantrasyon yeteneğinin azalması, 

kostavertebral açı hassasiyeti, DMSA değiĢiklikleri kriterlerinden üç ve üzerinde 

olanlar piyelonefrit, diğer olgular sistit olarak değerlendirildi.  

9- DMSA bulguları normal, hipoaktif alan ve skar olarak değerlendirildi. 

10- Miksiyosistoüretrografi (MSUG) reflü derecelendirmesi “ Uluslararası Vesikoüreteral 

Reflü Sınıflaması” na göre yapıldı (109) ( Tablo 2 ). 

Tablo II.  MSUG ile VUR sınıflaması (109) 

VUR derecesi VUR bulguları  

  

1.Derece VUR VUR üretere sınırlıdır. 

 

2. Derece VUR 

 

 

3.Derece VUR 

 

 

4.Derece VUR 

 

 

 

5.Derece VUR 

Reflü üreter, pelvis ve kalikslere kadar olup geniĢleme ve kaliksiyel 

küntleĢme yoktur. 

 

Üreterde hafif veya orta derecede geniĢleme ve/veya kıvrılma ve  

renal pelviste hafif geniĢleme vardır  

 

Üreterlerin orta derecede geniĢlemesi ve/veya kıvrılması ve renal  

pelvisin, kalikslerin ciddi geniĢlemesi, fornikslerin küntleĢmesi  

mevcuttur. 

 

Üreterlerin ciddi derecede geniĢlemesi ve/veya kıvrılması ve renal  

pelvisin, kalikslerin ciddi geniĢlemesi, fornikslerin küntleĢmesi ve  

kalikslerde papiller gölgelerin seçilememesi vardır. 

 

ĠSTATĠSTĠKSEL DEĞERLENDĠRME: 

 Veriler SPSS 11.5 programına aktarıldı ve istatistikleri bu programda yapıldı. Hasta ve 

kontrol grubunun tanımlayıcı ve sıklık analizleri yapıldı. ÖlçülmüĢ değiĢkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Normal dağılım gösteren 

değiĢkenler için tanımlayıcı istatistikler ortalama±standart sapma; normal dağılım 

göstermeyen değiĢkenler için median (%25-%75 persantil) değerleri verildi. KarĢılaĢtırmalı 

istatistikler yapılırken normal dağılan değerler için bağımsız gruplarda Student-T testi veya 

tek yönlü varyans analizi; normal dağılım göstermeyenler için Mann-Whitney U testi veya 

Kuruskal-Wallis ANOVA testi kullanıldı.  
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P < 0.05 değerleri istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  

OHSC‟nın idrar yaymasına göre duyarlılığı hesaplanırken hem yayma hem de 

OHSC‟da benzer olanlar A, OHSC‟nda farklı olanlar B, idrar yaymasında farklı olanlar C ve 

hem yayma hem de OHSC‟nda farklı olanlar D olarak gösterildi. Testin duyarlılığı A/A+B, 

testin özgüllüğü D/C+D, negatif kestirim değeri D/D+B, pozitif kestirim değeri D/D+B ve 

etkinliği A+D/A+B+C+D formülüyle hesaplandı. 
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BULGULAR 

1- HASTALARIN GENEL ÖZELLĠKLERĠ 

 Piyürisi olan 82 olgu çalıĢmaya alındı. Bu olguların %82,9‟u kız ve %17.1‟i erkek 

olup, yaĢ ortalaması 6.52±3.64 yıl (3 ay-15 yıl) idi. Kontrol grubunda 49 sağlıklı çocuk vardı. 

Bunların %67.3‟ü kız ve %32.7‟si erkek idi. Kontrol grubunun yaĢ ortalaması 6.42±3.26 yıl 

(4 ay-14 yıl) idi. Ġki grup arasında yaĢ (p = 0.25) ve cinsiyet (p = 0.06) yönünden anlamlı fark 

yoktu. 

 Olguların %65.8‟inde yineleyen ĠYE vardı. Bunların %29.6‟sında ikinci idrar yolu 

enfeksiyonu, %70.4‟ünde üç veya daha fazla sayıda idrar yolu enfeksiyonu öyküsü vardı. 

Cinsiyetler arasında yineleme açısından anlamlı istatistiksel fark yoktu (p=0.21). 

 Olguların %20.7‟si profilaktik antibiyotik alıyordu. Profilaksi alanların %41.2‟si 

nitrofurantoin, %17.6‟sı sefuroksim, %17.7‟si sefiksim, %4.9‟u trimetoprim-sülfometaksazol 

kullanıyordu.  

Olguların %14.6‟sında açık cerrahi ile genitoüriner anomali düzeltilmiĢti. 

Olguların soy geçmiĢleri sorgulandığında %29.3‟ünde ailede böbrek hastalığı öyküsü 

vardı. Ailesinde böbrek hastalığı öyküsü olanların %83.3‟ünde taĢ, %12.5‟inda ĠYE, 

%12.5‟inde kronik böbrek yetmezliği, %12.5‟inde böbrek anomalisi ve %4.2‟sinde 

vezikoüreteral reflü mevcuttu.  

 Olguların 64‟ünde (%78) yakınma vardı. En sık baĢvuru yakınması idrar yaparken 

yanma idi (Tablo III). Yakınma süresi 2 gün (2-3) idi.  

Hasta grubunda olguların %3.7‟sinin boyu <3 persantil idi. %4.9‟unun kilosu            

<3 persantil, %17.1‟inin >97 persantil idi. Kontrol grubunun boy ve kilo persantilleri 3-97 

persantil aralığında idi.   

Olguların fizik muayenesinde en sık bulgu suprapubik hassasiyetti (%32.9). Bunu 

sırası ile kostavertebral açı hassasiyeti (%7.3), fimozis (%4.9) ve dehidratasyon (%1.2) takip 

ediyordu.  
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Tablo III. Olguların geliĢ yakınmaları 

Yakınma  Yüzde (%) 

Ġdrar yaparken yanma   56.3 

AteĢ  yüksekliği  51.6 

Ġdrarda kötü koku  32.8 

Sık idrara çıkma  29.7 

Ġdrarda renk değiĢikliği  25.0 

Ġdrar kaçırma  21.9 

Karın ağrısı  20.3 

Kabızlık  17.2 

Kusma  17.2 

Huzursuzluk  14.1 

Yan ağrısı 

Ġdrarda azalma 

UzamıĢ sarılık 

 10.9 

9.4 

1.6 

 

ÇalıĢmaya alınan olguların 68‟inde tam kan sayımı, 34‟ünde ESR ve 62‟sinde serum 

CRP düzeyine bakılmıĢtı. %19.5‟inde lökositoz, %30.5‟inde ESR hızında artıĢ ve %39‟unda 

CRP pozitifliği saptandı. 

Ġdrar Bulguları 

Tüm olguların idrar daldırma çubuğu bulguları değerlendirildiğinde idrar dansitesi 

(p=0.661) ve pH‟ı (p=0.733) hasta ve kontrol grubunda anlamlı farklı değildi. Ġdrar daldırma 

çubuğu bulguları kültürde üreme olanlarda ve olmayanlarda ayrı ayrı değerlendirildi       

(Tablo IV). 
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Tablo IV. Ġdrar daldırma çubuğu bulguları 

 Tüm olgular (%) Kültür  

pozitifler(%)  

Kültür 

negatifler (%) 

DANSĠTE  

<1010 

1010-1020 

≥1020 

pH 

Asidik 

Alkali 

Normal 

ERĠTROSĠT 

Eser 

1+ 

2+ 

3+ 

Negatif 

LÖKOSĠT 

1+ 

2+ 

3+ 

Negatif 

NĠTRĠT 

Pozitif 

Negatif 

PROTEĠN 

Pozitif 

Negatif  

 

  1.2 

79.2 

19.5 

 

11.0 

  3.6 

85.3 

 

  3.7 

  6.1 

  7.3 

  1.2 

81.7 

 

15.9 

37.8 

28.0 

18.3 

 

18.3 

81.7 

 

  7.3 

92.7 

 

  2.9 

85.7 

11.4 

 

17.1 

  2.9 

80.0 

 

  2.9 

  8.6 

  8.6 

  2.9 

77.1 

 

14.3 

37.1 

40.0 

  8.6 

 

37.1 

62.9 

 

11.4 

88.6 

 

 

  0.0 

78.0 

22.0 

 

31.7 

  4.9 

63.4 

 

  4.9 

  4.9 

  7.3 

  0.0 

82.9 

 

14.6 

41.5 

17.1 

26.8 

 

  4.9 

95.1 

 

  4.9 

95.1 

 

Lökosit esteraz testinin duyarlılığı %91, özgüllüğü %26.8, pozitif kestirim değeri %51, 

negatif kestirim değeri %78 ve testin etkinliği %56 olarak saptandı. Nitrit testinin duyarlılığı 

%37, özgüllüğü %95, pozitif kestirim değeri %86, negatif kestirim değeri %64 ve testin 

etkiniliği %68 olarak saptandı. 

Ġdrar örneklerinin ıĢık mikroskopisi ile değerlendirilmesinde çalıĢmaya alınma kriteri 

olduğu için tüm olgularda piyüri saptandı. Mikroskopik değerlendirilme tablo V‟de 

verilmiĢtir. 



49 
 

Ġdrar kültüründe üreme olanlarda mikroskopik olarak bol lökosit görülme oranı üreme 

olmayanlara göre daha yüksek olmasına rağmen anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (p=0.96)  

(Tablo V). 

Tablo V. Ġdrar sedimentinde mikroskopik lökosit değerlendirilmesi 

Mikroskopik lökosit Tüm olgular 

(%) 

Kültür pozitifler 

(%) 

Kültür negatifler 

(%) 

    

5-15 lökosit 25.6 17.1 34.1 

15-25 lökosit 21.9 14.3 24.4 

Bol lökosit 52.4 68.5 41.4 

 

Olguların %42.7‟sinde (s=35) idrar kültüründe üreme vardı. Ġdrar kültüründe üremesi 

olan ve olmayan hastalar arasında yaĢ ve cinsiyet yönünden anlamlı istatistiksel fark yoktu 

(p=0.98, p=1.00). En sık üreyen mikroorganizma E. coli (%82.8) olarak saptandı. Diğer 

mikroorganizmalar Klebsiella (%5.7), Proteus (%5.7), Enterokok (%2.8) idi. Dört (%4.9) 

olgunun idrar kültürü bulaĢ olarak değerlendirildi. Olguların %50‟sinde (s=41) klinik ve/veya 

diğer laboratuar bulgularının ĠYE tanısını desteklemesine karĢın idrar kültürlerinde üreme 

saptanmadı. 

Ġdrar kültürü pozitif ve negatif gruplar arasındaki farklılıklar tablo VI‟da gösterildi. 

Nitrit pozitifliğinin iki grup arasında anlamlı olarak farklı olduğu görüldü.  
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Tablo VI. Ġdrar kültürü sonuçlarının çeĢitli bulgular ile karĢılaĢtırılması 

 İdrar kültürü pozitif 
(%) 

İdrar kültürü negatif 
(%) 

P 

YaĢ  

 

Yakınma 

AteĢ 

Dizüri 

Lökosit esteraz (+) 

Nitrit (+) 

CRP (+) 

Sedimentasyon yüksekliği 

Lökositoz 

USG bulgusu 

DMSA‟da skar 

VUR 

6.35±3,40 yıl 

(6 ay-15 yıl) 

80.0 

40.0 

 40.0 

 91.4 

 37.1 

 46.1 

 54.5 

 20.7 

 36.6 

 44.4 

 38.0 

6.37±3.70 

(7 ay-12 yıl) 

 80.5 

39.0 

 46.3 

 73.2 

  4.8 

 57.5 

 81.8 

 28.6 

 25.9 

               50.0 

               23.0 

0.98 

 

1.00 

1.00 

0.75 

0.08 

  0.001 

0.54 

0.12 

0.66 

0.56 

0.92 

0.46 

 

Görüntüleme yöntemleri 

Olguların %74.4‟üne böbrek USG‟si çekilmiĢti. Bunların %11‟inde hidronefroz, 

%25‟inde pelvikaliksiyel ektazi, %2.4‟ünde nefrokalsinozis ve %4.9‟unda diğer patolojiler 

saptandı.  

 DMSA, %61 olguya çekilmiĢti. Bunların %28‟inde hasar ve %11‟inde hipoaktif alan 

vardı.  

 Olguların %42.6‟sına MSUG çekilmiĢti. Bunların %34.3‟ünde VUR saptandı. VUR 

saptanan olguların %33.3‟ünde evre 1, %25‟inde evre 2, %41.7‟sinde evre 4 VUR vardı. 

2- GĠEMSA ĠLE BOYANAN ĠDRAR YAYMASININ DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

Ġdrar yaymalarının incelemesinde %64.6‟sında PNL hakimiyeti, %34.1‟inde lenfosit 

hakimiyeti vardı. Ġdrar kültüründe üreme olanlar ve üreme olmayanlarda idrar yaymasında 

PNL hakimiyeti vardı. 
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Ġdrar yaymasında hücre dağılımı ile ateĢ yüksekliği ve dizüri yakınması arasında 

anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu (p=0.96, p=0.10). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda     

(p=0.68, p=0.68) ve üreme olmayanlarda (p=0.68, p=0.17) ateĢ ve dizüri varlığı ile idrar 

yaymasında hücre dağılımı arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu. Ancak, idrar kültüründe 

üreme olmadığı halde dizürisi olanlarda idrar yaymasında lenfosit hakimiyeti daha fazlaydı 

(ġekil 9). 

 

ġekil 9. Ġdrar yayması ve yakınmaların değerlendirilmesi 

Ġdrar yaymasında hücre dağılımı ile yangısal belirteçler (CRP, sedimentasyon ve 

lökositoz) arasında anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p=0.76, p=0.70, p=0.78). Ġdrar kültüründe 

üreme olanlarda (p=0.66, p=1.00, p=0.61) ve üreme olmayanlarda (p=0.27, p=1.00, p=0.46) 

idrar yaymasında hücre dağılımı ile yangısal belirteçler arasında anlamlı istatistiksel fark 

yoktu (ġekil 10). 
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ġekil 10. Ġdrar yayması ve yangısal belirteçlerin iliĢkisi 

Ġdrar yaymasında hücre dağılımı ve nitrit pozitifliği arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p=0.68). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p=0.43) ve üreme 

olmayanlarda (p=0.50) idrar yaymasında hücre dağılımı ve nitrit pozitifliği arasında anlamlı 

iliĢki yoktu (ġekil 11). 

 

ġekil 11. Ġdrar yayması ve nitrit pozitifliği arasındaki iliĢki 

Tüm olgular Kültür pozitif olgular Kültür negatif olgular 

Tüm olgular Kültür pozitif olgular Kültür negatif olgular 
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Ġdrar kültüründe üreme olup olmaması ile idrar yaymasında hücre dağılımı arasında 

anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (p=0.14) (ġekil 12). Ancak idrar kültüründe üreme 

olmayanlarda üreme olanlara göre lenfosit hakimiyeti daha fazlaydı.  

 

ġekil 12. Ġdrar kültürü ve idrar yaymasında hücre dağılımlarının karĢılaĢtırılması 

 

3- ĠDRAR LÖKOSĠTLERĠNĠN OHSC ĠLE DEĞERLENDĠRĠLMESĠ 

OHSC ile idrar örnekleri değerlendirildiğinde olguların idrar lökosit sayısı ortalama 

500/mm
3 

(100-18100/mm
3
) olup %70.7‟sinde PNL hakimiyeti, %8.5‟inde lenfosit hakimiyeti 

ve %13.4‟ünde eozinofil hakimiyeti vardı. Ġdrar kültüründe üreme olanlar ve üreme 

olmayanlarda idrar yaymasında PNL hakimiyeti vardı. Ġdrar kültüründe üreme olmayanlarda 

PNL hakimiyeti daha düĢüktü.  
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Ġdrar kültüründe üreme varlığı ile OHSC ile belirlenen idrar lökositlerinin dağılımları 

arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0.58) (ġekil 13). 

 

ġekil 13. Ġdrar kültürü ve OHSC ile hücre dağılımlarının karĢılaĢtırılması   

Ġdrarda lökositlerin yayma ve OHSC ile değerlendirilmesinin karĢılaĢtırılması 

 Ġdrarda lökositlerin dağılımının yayma ve OHSC ile incelemesinde %77 oranında 

sonuçlar benzer idi (Tablo VII). 

Tablo VII. Ġdrar yayması ve OHSC değerlendirmelerinin  karĢılaĢtırmalı sonuçları 

  

 

 

PNL 

(sayı) 

Ġdrar yayması 

Lenfosit 

(sayı) 

 

EĢit 

(sayı) 

 

Toplam 

(sayı) 

    

 

 

OHSC  

 

PNL 

Lenfosit 

Eozinofil 

EĢit 

Toplam 

45 

2 

6 

0 

53 

13 

  5 

  5 

  0 

23 

0 

0 

0 

1 

1 

58 

  7 

11 

  1 

77 
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OHSC ile değerlendirmenin, idrar yaymasına göre PNL‟i tanımadaki duyarlılığı 

%84.9, özgüllüğü %43.5, pozitif kestirim değeri %77.6, negatif kestirim değeri %55.5 ve 

etkinliği %72.3 olarak hesaplandı. OHSC ile değerlendirmenin lenfositleri tanımadaki 

duyarlılığı %21.7, özgüllüğü %95.7, pozitif kestirim değeri %71.4, negatif kestirim değeri 

%71.4 ve etkinliği %71.4 olarak hesaplandı. Ġdrar yaymasında PNL hakimiyeti olan altı 

olgunun, lenfosit hakimiyeti olan beĢ olgunun OHSC ile eozinofil hakimiyeti olduğu görüldü. 

OHSC PNL‟leri diğer hücrelere göre daha iyi tanıyabiliyordu. 

  

4- ĠDRAR IL-8 DÜZEYĠ 

Ġdrar IL-8 düzeyine hem hasta hem de kontrol grubunda bakıldı. Olguların, yaĢ ve 

cinsiyete göre IL-8 düzeyinde anlamlı değiĢiklik olmadığı görüldü (p=0.69, p=0.68). Ġdrar  

IL-8 düzeyi hasta grubunda [382.17±306.53 (3.59-957) pg/ml] kontrol grubuna                       

[20.30±11.93 (1.09-52.34) pg/ml] göre anlamlı olarak yüksek saptandı (z= -8.592, p<0.005). 

Hasta grubunda IL-8 değerlendirildiğinde yineleyen idrar yolu enfeksiyonu olan 

olgular ile ilk idrar yolu enfeksiyonu olanlar arasında anlamlı fark saptanmadı (p=0.76). Ġdrar 

kültüründe üreme olanlarda (p=0.14) ve üreme olmayanlarda da (p=0.67) idrar IL-8 düzeyi ile 

ĠYE‟nin yinelemesi arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu.  

AteĢ yüksekliği olanlarda (372.49±300.17 pg/ml) olmayanlara (202.66±287.38 pg/ml), 

dizürisi olanlarda (368.39±300.24 pg/ml) olmayanlara (200.60 ± 286.89 pg/ml) göre IL-8 

düzeyleri daha yüksekti. Ancak istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı            

(p=0.60; p=0.40). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p=0.55, p=0.58) ve üreme olmayanlarda 

(p=0.28, p=0.52) idrar IL-8 düzeyi ile ateĢ yüksekliği ve dizüri arasında anlamlı istatistiksel 

iliĢki yoktu. 

AteĢ yüksekliği olan hastalarda kontrol grubuna göre, ateĢ yüksekliği olmayan 

hastalarda kontrol grubuna göre, dizürisi olan hastalarda kontrol grubuna göre, dizürisi 

olmayanlarda kontrol grubuna göre idrar IL-8 düzeyi anlamlı olarak daha yüksek saptandı 

(p<0.005, p<0.005, p<0.005, p<0.005). 

 Yangısal belirteçler ile idrar IL-8 düzeyi karĢılaĢtırıldı. CRP‟si pozitif olanlarda           

(368.84 ± 339.24 pg/ml) negatif olanlara (337.63 ± 257.93 pg/ml) göre, sedimentasyon 
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yüksek olanlarda (393.46 ± 279.75 pg/ml) düĢük olanlara (269.61 ± 298.10 pg/ml) göre, 

lökositozu olmayanlarda (368.59 ± 265.33 pg/ml) olanlara (276.20 ± 391.06 pg/ml) göre  IL-8 

düzeyi daha yüksek bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı          

(p=0.66, p=0.54, p=0.95). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p=0.80, p=0.20, p=0.20) ve 

üreme olmayanlarda (p=0.56, p=0.73, p=0.56) idrar IL-8 düzeyi ile CRP, sedimentasyon ve 

lökositoz arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu.   

Ġdrar IL-8 düzeyi lökosit kümesi olanlarda (461.11 ± 322.13 pg/ml) olmayanlara          

(301.26±270.28 pg/ml) göre; nitrit pozitif olanlarda (583.21 ± 324.97 pg/ml) olmayanlara 

(336.48±285.40) göre yüksek olmasına karĢın istatistiksel olarak anlamlı değildi         

(p=0.23, p=0.14). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p=0.47,p=0.51) ve üreme olmayanlarda 

(p=0.94, p=0.06) idrar IL-8 düzeyi ile idrarda lökosit kümesi ve nitrit pozitifliği arasında 

anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu.  

 Ġdrar sedimentinin mikroskopik incelemesi ile idrar IL-8 düzeyi karĢılaĢtırıldı. 

Mikroskopik lökosit sayısı ile idrar IL-8 düzeyi arasında anlamlı iliĢki saptanmadı (p=0.18) 

(ġekil 14). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p=0.79) ve olmayanlarda (p=0.36) mikroskopik 

lökosit sayısı ile idrar IL-8 düzeyi arasında anlamlı iliĢki saptanmadı.  

 

ġekil 14. Ġdrarın mikroskopik incelemesi ve idrar IL-8 düzeyi arasındaki iliĢki 
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Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (537.45±327.42 pg/ml) üreme olmayanlara                

(286.27±246.32 pg/ml) göre IL-8 düzeyi anlamlı olarak daha yüksek saptandı ( p=0.002) 

(ġekil 15). Ġdrar kültüründe E.coli üreyenlerde diğer mikroorganizmaların ürediği olgulara 

göre idrar   IL-8 düzeyi anlamlı olarak daha yüksek bulundu (p=0.03).  

 

3541N =

I.KÜLTÜR

varyok

IL
8

1200

1000

800

600

400

200

0

-200

29
18

14

3869

 

 

ġekil 15. Ġdrar kültürü ile idrar IL-8 düzeyinin karĢılaĢtırılması 
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Ġdrar yaymasında hücre dağılımına göre IL-8 düzeyine bakıldığında PNL hakimiyeti 

olanlarda (417.79±314.02 pg/ml) lenfosit hakimiyeti olanlara (314.74±285.13 pg/ml) göre 

daha yüksek bulunmasına karĢın istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (z= - 1.554, p=0.12) 

(ġekil 16). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (z= -0.14, p=0.89) ve üreme olmayanlarda       

(z= -1.64, p=0.10) idrar IL-8 düzeyi ile idrar yaymasında hücre dağılımı arasında anlamlı 

istatistiksel iliĢki yoktu.  
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ġekil 16. Ġdrar yayması ve idrar IL-8 düzeyi arasındaki iliĢki  

OHSC‟da hücre sayısı ile idrar IL-8 düzeyi arasında istatistiksel olarak iyi dercede 

iliĢki vardı. OHSC‟da hücre sayısı arttıkça idrar IL-8 düzeyinin de arttığı saptandı        

(r=0.50, p<0.005) (ġekil 17). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p=0.005) ve üreme 

olmayanlarda da (p<0.005) idrar IL-8 düzeyi ile OHSC‟nda hücre sayısı arasında anlamlı 

istatistiksel iliĢki vardı. 
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ġekil 17. Ġdrar IL-8 düzeyi ile OHSC’nda lökosit sayısı arasındaki iliĢki 

OHSC‟da hücre dağılımına göre IL-8 düzeylerine bakıldığında PNL hakimiyeti 

olanlarda (441.69±309.16 pg/ml), lenfosit hakimiyeti olanlara (332.64±331.73 pg/ml) ve 

eozinofil hakimiyeti olanlara (152.42±97.50 pg/ml) göre yüksek bulundu. Hücre dağılımına 

göre IL-8 düzeyinde anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (p=0.44) (ġekil 18). Ġdrar 

kültüründe üreme olanlarda (p=0.06) ve üreme olmayanlarda (p=0.12) idrar IL-8 düzeyi ile 

OHSC‟nda hücre dağılımı arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu.  

 

ġekil 18. OHSC’da hücre dağılımı ile idrar IL-8 düzeyi karĢılaĢtırması 
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DMSA ve MSUG bulguları ile IL-8 düzeyi karĢılaĢtırıldı. DMSA‟da skar olanlarda     

( 470.78±313.05 pg/ml ) olmayanlara ( 308.14±258.51 pg/ml) göre IL-8 düzeyi daha yüksek 

bulundu. VUR olanlarda ( 551.59±330.49 pg/ml ) olmayanlara ( 348.31±248.82 pg/ml ) göre 

IL-8 düzeyi daha yüksek bulundu. Ancak her ikisinde de istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı (p=0.066, p=0.060). 

5- ĠYE YERLEġĠM YERĠNĠN BELĠRLENMESĠ 

 Klinik ve laboratuvar bulguları ile olguların %34.1‟ine akut piyelonefrit ve %65.9‟una 

akut sistit tanısı konuldu. Ġdrar kültüründe hem üreme olanlarda, hem de üreme olmayanlarda 

daha fazla akut sistit tanısı konuldu (ġekil 19). 

 

ġekil 19. Ġdrar kültürü ile enfeksiyon yerleĢim yeri arasındaki iliĢki 

AteĢ yüksekliğinin piyelonefrit olanlarda sistit olanlara göre anlamlı olarak daha fazla 

olduğu görülürken, dizürinin sistit olanlarda daha fazla olduğu, ancak istatistiksel anlamlı fark 

olmadığı görüldü (p<0.005, p=0.40). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p<0.005, p=0.49) ve 

üreme olmayanlarda (p<0.005, p=0.72) enfeksiyonun yerleĢim yeri ile ateĢ yüksekliği 

arasında anlamlı istatistiksel iliĢki varken dizüri ile anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu. Yangısal 

belirteçler değerlendirildiğinde CRP pozitifliği, sedimentasyon yüksekliği ve lökositozun 

piyelonefrit olan grupta daha fazla olduğu ancak CRP dıĢındakiler için istatistiksel anlamlı 
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fark olmadığı görüldü (p<0.005, p=0.21, p=0.47) (Tablo VIII). Ġdrar kültüründe üreme 

olanlarda (p<0.005, p=0.54, p=0.06) ve üreme olmayanlarda (p<0.005, p=0.26, p=0.44) 

enfeksiyonun yerleĢim yeri ile CRP arasında anlamlı istatistiksel iliĢki varken sedimentasyon 

yüksekliği ve lökositoz ile anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu.  

Tablo VIII. ĠYE yerleĢim yeri ile iliĢkili bulgular 

 Piyelonefrit Sistit P 

                    VAR 
ATEŞ 
                    YOK 

25 
 

3 

8 
 

46 

 
<0.005 

                    VAR 
DİZÜRİ 
                    YOK 

10 
 

18 

28 
 

26 

 
 0.40 

                     (+) 
CRP 
                     (-) 

24 
 

2 

8 
 

28 

 
<0.005 

                     (+) 
LÖKOSİTOZ 
                     (-) 

10 
 

16 

6 
 

36 

 
 0.47 

                     VAR 
DMSA  
                     YOK 

13 
 

7 

10 
 

20 

 
 0.06 

                     VAR 
MSUG 
                     YOK 

7 
 

8 

5 
 

15 

 
 0.33 

 

Ġdrarın mikroskopik incelemesi ile ĠYE yerleĢim yeri arasında anlamlı istatistiksel 

iliĢki saptanmadı (p=0.62). 

Ġdrar kültüründe üreme ile ĠYE yerleĢim yeri arasında anlamlı istatistiksel fark yoktu 

(p=0.80). 

Piyürinin direkt bakı, OHSC ve idrar yayması ile değerlendirilmesi ile IL-8 düzeyinin 

ayırıcı tanı ile iliĢkisi değerlendirildi. Mikroskopik lökosit miktarının sistit ve piyelonefrit 

olanlarda istatistiksel olarak farklı olmadığı görüldü (p=0.55). Ġdrar kültüründe üreme 

olanlarda (p=0.97) ve üreme olmayanlarda (p=0.34) enfeksiyonun yerleĢim yeri ile 

mikroskopik lökosit sayısı arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu. Ġdrar yayması ve OHSC 

ile hücre dağılımları açısından değerlendirildiğinde sistit ve piyelonefrit olanlarda PNL 

hakimiyeti daha fazla saptandı. Ġdrar yayması ve OHSC ile ayırıcı tanı arasında anlamlı 
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istatistiksel iliĢki saptanmadı (p=0.31, p=0.73) (ġekil 20,21). Ġdrar kültüründe üreme 

olanlarda (p=0.98, p=0.76) ve üreme olmayanlarda (p=0.20, p=0.80), enfeksiyonun yerleĢim 

yeri ile idrar yayması ve OHSC‟nda hücre dağılımı arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu.  

 

ġekil 20. Ġdrar yaymasında hücre dağılımı ve enfeksiyonun yerleĢim yeri  

 

ġekil 21. OHSC’ında hücre dağılımı ve enfeksiyonun yerleĢim yeri  
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Enfeksiyonun yerleĢim yerine göre IL-8 düzeyine bakıldığında akut piyelonefrit 

olanlarda sistit olanlara göre daha yüksek saptanmasına karĢın istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktu (z= -1.14, p=0.25) (ġekil 22). Ġdrar kültüründe üreme olanlarda (p=0.40, z= -0.83) ve 

üreme olmayanlarda (z= -0.42, p=0.67) enfeksiyonun yerleĢim yeri ile idrar IL-8 düzeyi 

arasında anlamlı istatistiksel iliĢki yoktu. 

 

ġekil 22. Enfeksiyon yerleĢim yeri ile idrar IL-8 düzeyinin karĢılaĢtırılması 
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TARTIġMA 

 Çocukluk çağında idrar yolu enfeksiyonu sıklığı tam olarak bilinmemekle birlikte      

% 3-9 oranında görülmektedir (90). YaĢam boyu idrar yolu enfeksiyonu görülme sıklığı 

cinsiyetler arasında farklı olup kızlarda %3.3-7.8, erkeklerde %1.1-1.8 olarak bildirilmiĢtir. 

Kızlarda 3-5 kat daha fazla sıklıktadır. Erkeklerde doğuĢtan idrar yolu anomalisi insidansı 

daha yüksek olduğu için ilk 3-6 ayda erkek cinsiyette daha sık görülür (90,110). Altı aylıktan 

sonra kız çocuklarında sıklık daha fazla olup bunun nedeni üretranın daha kısa olması, iĢeme 

bozukluklarının daha fazla ve vezikoüreteral reflü sıklığının çocuklarda daha sık olmasıdır 

(12,110). Bu çalıĢmaya alınan olguların  %82,9‟u kızdı. Erkeklerin yaĢ ortalaması, kızların 

yaĢ ortalamasından anlamlı olarak küçüktü (p<0.005). ÇalıĢmamızda altıncı aydan küçük iki 

olgu vardı ve ikisi de erkek cinsiyette idi. Ancak çalıĢmamızda olgular seçilirken yaĢ 

açısından gruplama yapılmamıĢ ve olgular rastgele seçilmiĢtir. Altı aylıktan küçük hasta 

sayısı az olduğundan cinsiyetler arasındaki farklılığın değerlendirmesi anlamlı değildi.  

Ġdrar yolu enfeksiyonlarının %20-40 oranında yinelediği bildirilmektedir (25,111). 

ÇalıĢmamızda olguların %34.1‟inde ilk idrar yolu enfeksiyonu iken %65.8‟inde yineleme 

vardı.  

Yineleyen ĠYE izleminde profilaktik antibiyotik kullanımı tartıĢmalı bir konu olup   

677 çocuğun incelendiği sekiz araĢtırmayı içeren bir meta-analizde ĠYE geçirdikten sonra 

profilaktik antibiyotik kullananlar ile kullanmayanlar arasında yineleyen ĠYE olması ve 

böbrek hasarı geliĢimi açısından anlamlı fark bulunmamıĢtır (112). PĠYEG çalıĢmasında 953 

ĠYE tanısı alan çocuk incelenmiĢ ve %75.5‟inin profilaktik antibiyotik aldığı, en sık 

kullanılan profilaktik anitibiyotiğin ko-trimaksazol (%49.8), sefuroksim (%16), sefiksim 

(%11.3) ve nitrofurantoin (%10.3) olduğu saptanmıĢtır (25). ÇalıĢmamızda olguların %20.7‟si 

profilaksi almaktaydı. En sık kullanılan profilaktik antibiyotik nitrofurantoin (%41.2) olup 

daha az sıklıkta sefiksim (%17.7), sefuroksim  (%17.6) ve trimetoprim-sülfometaksazol 

(%4.9) kullanımı vardı. 

ĠYE‟ları yaĢ ile değiĢen klinik tablolar ile karĢımıza çıkabilir. Jeena ve ark.‟nın (113) 

yaptığı çalıĢmada en sık baĢvuru yakınmasının ateĢ yüksekliği, diyare gibi yakınmalar olduğu, 

sadece %11 olguda ĠYE‟na özgün yakınmalar ile baĢvurduğu saptanmıĢtır. PĠYEG 

çalıĢmasında en sık yakınmanın ateĢ yüksekliği (%48.3) olduğu, bunu takiben huzursuzluk 
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(%30.2), dizüri (%24.6), kusma (%23.8) ve idrar kaçırma (%14.9) gibi yakınmaların sık 

olduğu saptanmıĢtır (25). Bizim çalıĢmamızda en sık baĢvuru yakınması idrar yaparken 

yanma (%56.3) idi. Bunu sırası ile ateĢ yüksekliği (%51.6), idrarda kötü koku (%32.8) ve sık 

idrara çıkma (%29.7) izliyordu. Kaynaklar incelendiğinde bulguların sıklığı farklılıklar 

göstermektedir. Bunun, çalıĢmalara alınan yaĢ gruplarının farklı olmasından kaynaklandığı 

düĢünülmüĢtür. 

Böbrek hastalıklarının büyüme ve geliĢmeyi etkileyebildiği gibi malnütrisyonun da 

ĠYE geliĢimini etkilediğini belirten çalıĢmalar vardır. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmada 

çocuklarda asemptomatik bakteriüri ile malnütrisyon varlığı değerlendirilmiĢtir. 

Malnütrisyonu olanlarda asemptomatik bakteriüri sıklığı %12.3 iken malnütrisyonu 

olmayanlarda %11.1 bulunmuĢtur (114). Malnütrisyon derecesi ile ĠYE iliĢkisini araĢtıran bir 

çalıĢmada da malnütrisyonu olanların %26.1‟inde ĠYE saptanmıĢ, ancak malnütrisyon 

derecesi ile enfeksiyon arasında iliĢki kurulamamıĢtır (115). Keskinoğlu ve ark.‟nın (116) 

çalıĢmasında yineleyen idrar yolu enfeksiyonu olan çocukların %16.7‟sinde yaĢa göre boy ve 

%22.2‟sinde yaĢa göre ağırlık düĢük saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda ise ĠYE olan olguların 

%3.7‟sinde yaĢa göre boy ve %4.9‟unda yaĢa göre ağırlık düĢüktü.  

ĠYE tanısında CRP ve lökositoz da yardımcı tanı testlerindendir. Özgün olmayan 

testler olup, ĠYE için tek baĢına tanı koydurmaz. Ancak, akut enfeksiyon varlığında sistit ve 

piyelonefrit ayırımında yardımcı olur. Sistit varlığında sadece mesanede sınırlı mukozal yangı 

olup CRP değerleri çok yükselmez. Alain ve ark.‟nın (117) yaptığı çalıĢmada CRP değerinin 

akut piyelonefrit olan çocuklarda anlamlı olarak daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. 

ÇalıĢmamızda da piyelonefrit olan çocuklarda sistit olanlara göre CRP anlamlı olarak daha 

yüksek oranda pozitifti (p<0.005).  

Ġdrar daldırma çubuğu ile lökosit esteraz ve nitrit değerlendirilmesi ĠYE tanısında 

yardımcı yöntemler olup tanıda idrar kültürü altın standart olarak kabul edilir (1,2,5,90). 

ÇeĢitli çalıĢmalarda idrar daldırma çubuğu değerlendirmesi ile idrar kültürü karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Ayazi ve ark.‟nın (118) yaptığı çalıĢmada idrar daldırma çubuğu testinin duyarlılığı %76, 

özgüllüğü %12 olarak saptanmıĢtır. Arslan ve ark.‟nın (86) çalıĢmasında idrar daldırma 

çubuğu ile değerlendirilmenin duyarlılığı %74 ve özgüllüğü %3.5 bulunmuĢtur. Tunga ve 

ark.‟nın (119) lökosit esteraz testinin duyarlılığını %65, özgüllüğünü %76, pozitif kestirim 

değerini %79 ve negatif kestirim değerini %61 olarak bulmuĢtur. Aynı çalıĢmada nitrit 
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testinin duyarlılığını %28 ve özgüllüğünü %100 olarak bulmuĢlardır. Wammanda ve ark. „nın 

(120)
 
çalıĢmasında nitrit testinin duyarlılığı %28.9 olarak bulunmuĢtur. Deville ve ark. (78) 

bir meta-analiz çalıĢmasında ĠYE‟nun dıĢlanmasında idrar dipstik testinin kullanımını 

araĢtırmıĢlardır. Toplam 70 makaleyi incelemiĢler ve nitrit ile birlikte kullanıldığında 

duyarlılığın %68-88 arasında değiĢtiğini saptamıĢlar. Bunun sonucunda pozitif çıkan 

sonuçların idrar kültürü ile doğrulanması gerektiğini belirtmiĢler. Her iki test negatif 

saptandığında ĠYE‟nun dıĢlanabileceğini belirtmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda lökosit esteraz testinin 

duyarlılığı yüksek, özgüllüğü düĢük bulunurken, nitrit testinin özgüllüğü yüksek ve duyarlılığı 

düĢük bulunmuĢtur. 

Ġdrarın ıĢık mikroskopisi ile değerlendirilmesi de önemli yardımcı tanı yöntemidir 

(1,2,5,90). Wammanda ve ark.‟nın (120)
 

çalıĢmasında mikroskopik lökositürinin ĠYE 

tanısındaki duyarlılığı %51 olup nitrit testinden daha duyarlı bulunmuĢtur. Ancak bizim 

çalıĢmamızda olguların çalıĢmaya kabul edilme kriteri idrar ıĢık mikroskopisinde piyüri 

saptanması olduğundan tüm olguların idrar mikroskopik değerlendirilmesinde piyüri vardı. 

Bu nedenle bu testin idrar kültürü ile karĢılaĢtırılması yapılmamıĢtır.  

Ġdrar yollarını en yaygın enfekte eden bakteriler gram negatif enterik bakteriler ve 

çoğunlukla E. coli‟dir. Diğer etkenler arasında klebsiella spp., proteus spp., staphylococcus 

spp., pseudomonas spp., citrobakter spp.,  serratia spp. ve providencia spp. yer alır 

(14,15,16,37). ÇeĢitli çalıĢmalarda akut ĠYE‟larının %90‟ında ve yineleyen ĠYE‟larının   

%75-90‟ından E.coli‟nin sorumlu olduğu gösterilmiĢtir (1,9,18,25,121,122). Çetin ve ark.‟nın 

(123) yaptığı çalıĢmada idrar yolu enfeksiyonu olan çocuklarda E.coli (%45.7) en sık etken 

olarak saptanmıĢtır. Daha az sıklıkta Klebsiella (%17.3), Proteus spp (%10.4), Enterobacter 

spp (%6.9), Enterococ spp (%5.8) etken patojen olarak izole edilmiĢtir. PĠYEG çalıĢmasında 

en sık üretilen mikroorganizma E.coli olup, ikinci sıklıkta Klebsiella üretilmiĢtir (25). 

ÇalıĢmamızda olguların yarısında idrar kültüründe üreme vardı. Üreyen mikroorganizmaların 

sıklığına bakıldığında, kaynaklarla uyumlu olarak, en sık izole edilen mikroorganizma E.coli 

(%82.8) olup, daha az sıklıkta Klebsiella (%5.7), Proteus spp (%5.7) ve Enterococ spp (%2.8) 

idi.    

Ġdrarda bulunan hücrelerin tanımlanması çeĢitli böbrek hastalıklarının tanısında 

önemlidir. Ġdrar hücrelerinin tanımlanmasında ıĢık mikroskopisi yetersiz olup faz-kontrast 

mikroskopik incelemesi ve lökosit esteraz, Wright boyası, metilen mavisi ve giemsa gibi 
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boyalar ile idrar yaymasının boyanarak mikroskopik inceleme yapılması da kullanılan 

yöntemler arasındadır (85).  Kyoko ve ark. (124) piyüri olan idrarların yaymalarını esteraz ve 

giemsa ile boyayarak monosit, eozinofil ve PNL hücrelerinin her iki boya ile net olarak 

görülebildiğini saptamıĢlardır.  

ÇeĢitli çalıĢmalarda ürogenital malignitelerde atipik üroepitel hücrelerin, böbrek 

allograft akut hücresel reddinde lenfositlerin, akut interstisyel nefritte eozinofillerin 

gösterilmesinin tanıya yardımcı olduğu bildirilmiĢtir (86). Simpson ve ark. (82) böbrek nakli 

yapılan olgularda böbrek allograft reddi varlığında idrarda lenfositlerin arttığını idrar 

yaymalarının incelenmesi ile saptamıĢtır. Benzer Ģekilde Sandoz ve ark. (83) da böbrek nakli 

yapılan 18 olgunun izleminde böbrek allograft reddi klinik ve biyopsi bulguları olan olguların 

idrar yaymalarının incelemesinde idrar lenfosit oranının artarken idrar PNL oranının göreceli 

olarak düĢtüğünü göstermiĢlerdir. BaĢka bir çalıĢmada da aĢırı aktif mesanesi olan olgular 

incelenmiĢ, olguların idrar yaymaları giemsa ile boyanarak lenfosit, PNL, monosit ve 

eozinofil dağılımları araĢtırılmıĢtır. Piyürisi olup ĠYE düĢünülen olgularda idrarda yangısal 

hücrelerde artıĢ saptanmıĢtır (84).  

Kaynaklarda inceleyebildiğimiz kadarı ile çocuklarda idrar yaymasında hücre 

değerlendirilmesinin ĠYE tanısı ve sistit ile piyelonefrit ayırıcı tanısındaki yerini araĢtıran bir 

çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. Bakteriyel enfeksiyonlarda PNL, viral enfeksiyonlarda lenfosit 

artıĢı olmasından dolayı klinik bulgular ile ĠYE düĢünülen ancak bakteri varlığının 

kanıtlanamadığı olgularda viral etkenlerin sorumlu olabileceği düĢüncesi ile bunun idrardaki 

lökosit dağılımına yansıyıp yansımadığı merak edilmiĢtir. Bu nedenle, çalıĢmamızda klinik 

bulgular ile ĠYE düĢünülen ve idrar mikroskopik incelemesinde piyürisi olan olguların idrar 

yaymaları incelenmiĢtir. Lökositlerin dağılımı, bunun ĠYE tanı ve enfeksiyonun yerleĢim yeri 

ile olan iliĢkisi araĢtırılmıĢtır.   

Ġdrar kültüründe üreme olmayanlarda (%41.5) üreme olanlara (%22.8) göre lenfosit 

hakimiyeti oranı daha fazla bulunmuĢtur. Ancak, idrar kültürü ile idrar yaymasında hücre 

dağılımı arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır (p=0.14). Dolayısı ile bu çalıĢmada, klinik 

bulgular ĠYE düĢündürse de idrarda bakteri varlığı saptanamadığında viral ĠYE olup 

olmadığının idrar yayması ile desteklenmesinin mümkün olmadığı görülmüĢtür.  
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Özellikle çocuklarda ĠYE yerleĢim yerinin belirlenmesinin zor olmasından yola 

çıkarak idrar yaymasında hücre dağılımının ayırıcı tanıda kullanılabilirliği araĢtırılmıĢtır. 

Akut piyelonefrit ve sistit ayırıcı tanısında kullanılan klinik bulgular, yangısal belirteçler ve 

DMSA‟da skar varlığı ile idrar yayma bulguları arasında anlamlı istatistiksel iliĢki 

saptamamıĢtır (ġekil 9,10). 

ĠYE tanısında yardımcı test olarak kullanılmamasına rağmen ĠYE tanısal testlerinin 

incelendiği çeĢitli çalıĢmalarda OHSC ile idrarda lökosit sayılması kullanılmıĢtır. Ġlk defa 

1928 yılında Dukes bir çalıĢmasında otomatik hücre sayım cihazında santrifüj edilmemiĢ 

idrarda lökositleri saydırmıĢtır (125). Kaynaklarda yapılmıĢ olan pek çok çalıĢmada idrarda 

lökosit sayımının ĠYE tanısında diğer testlerle birlikte değerlendirilip duyarlılık ve özgüllüğü 

hesaplanmıĢtır (126-128). ÇalıĢmamızda tüm olgularda piyüri varlığı direkt bakı ile saptanmıĢ 

olup OHSC ile de tüm idrar örneklerinde lökosit saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda piyelonefrit 

varlığında sistite göre daha yaygın bir yangısal durumun olması ve bu duruma bağlı olarak 

idrara atılan lökositlerin PNL hakimiyetinde olabileceği düĢünülerek OHSC ile idrarda 

lökositlerin değerlendirilmesinde hücre dağılımı ve bunun ĠYE yerleĢim yerinin 

saptanmasındaki yeri, idrar kültüründe üreme ile iliĢkisi değerlendirilmiĢtir. OHSC ile 

idrardaki lökositlerin dağılımı incelendiğinde piyelonefrit ve sistit düĢünülen gruplar arasında 

PNL hakimiyeti yönünden anlamlı fark bulunmamıĢtır (ġekil 21). Ġdrar kültüründe üreme 

olanlarda (%79.4) idrar kültüründe üreme olmayanlara (%71.8) göre daha fazla PNL 

hakimiyeti olmasına karĢın, anlamlı istatistiksel fark saptanmamıĢtır (p=0.58) (ġekil 13).  

Ġdrarda hücre dağılımının incelenmesinde OHSC ile idrar yayması karĢılaĢtırılmasında 

OHSC‟nın idrardaki PNL‟leri lenfositlere göre daha iyi belirleyebildiği görülmüĢtür. Eğer 

idrar yaymasının bakteriyel ve viral ĠYE‟nun birbirinden ayırmada yeri olsaydı OHSC‟nın 

daha pratik bir yöntem olması nedeni ile idrar yayması yerine kullanılabileceği 

düĢünülmüĢtür.   

IL-8, nötrofiller için güçlü bir kemotaktik faktördür. Yangı varlığında IL-8 salınımı 

artar ve granülositlerin yangı bölgesine göç etmelerini sağlarlar (28,47). Bir hayvan deneyinde 

sağlıklı ve ĠYE olan fareler karĢılaĢtırıldığında ĠYE olanlarda idrar IL-8 düzeyinin ve 

böbrekte nötrofil miktarının arttığı gösterilmiĢtir (35). Zaki ve ark. (129), Ko ve ark. (130)  

yaptıkları çalıĢmalarda ĠYE olan olgularda sağlıklı kontrol grubuna göre idrar IL-8 düzeyinin 

anlamlı olarak arttığını göstermiĢlerdir. ÇalıĢmamızda  ĠYE olan olgular ile sağlıklı kontrol 
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grubu idrar IL-8 düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢ ve ĠYE olan grupta idrar IL-8 düzeyi 

382.17±306.53 pg/ml iken sağlıklı çocuklarda 20.30±11.93 pg/ml bulunmuĢtur. Ġki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuĢtur (z= -8.592, p< 0.005) (ġekil 22).  

Jantausch ve ark.‟nın (36) yaptığı çalıĢmada ĠYE olan çocuklarda idrar IL-6 ve IL-8 

düzeyleri değerlendirilmiĢtir. YaĢ ve cinsiyete göre idrar IL-8 düzeyinde değiĢiklik olmadığı 

gösterilmiĢtir. Tullus ve ark.‟nın (131) yaptığı çalıĢmada IL-6 değerinin yaĢ ile iliĢikili 

olmadığı, ancak IL-8 değerinin bir yaĢından küçük akut piyelonefrit olan çocuklarda anlamlı 

olarak daha yüksek olduğu saptanmıĢtır. Ko ve ark.‟nın (130) yaptığı çalıĢmada da idrar IL-8 

düzeyinin yaĢ ile iliĢkili olmadığı görülmüĢtür. ÇalıĢmamızda idrar IL-8 düzeyi ile yaĢ 

arasında bağıntı olmadığı ve her iki cinsiyet arasında anlamlı istatistiksel fark olmadığı 

görülmüĢtür.  

ĠYE klinik bulguları değiĢken olup ateĢ yüksekliği, piyelonefrit ve sistit ayırımında en 

sık kullanılan klinik bulgudur (2,5). Jantausch ve ark.‟nın
 

(36)
 

yaptığı çalıĢmada ateĢ 

yüksekliği ile idrar IL-8 düzeyleri arasında anlamlı iliĢki saptanmamıĢtır. Krzemiẻn ve 

ark.‟nın (44) yaptığı çalıĢmada ise ĠYE olan olgular ateĢ yüksekliği olan ve olmayanlar 

Ģeklinde gruplandırılmıĢ ve ateĢ yüksekliği olanlarda idrar IL-8 düzeyi ateĢ yüksekliği 

olmayanların idrar IL-8 düzeyine göre anlamlı olarak yüksek saptanmıĢtır. ÇalıĢmamızda da 

ateĢ yüksekliği olanlarda olmayanlara göre idrar IL-8 düzeyi yüksek saptanmasına karĢın 

aralarında istatistiksel anlamlı fark bulunmamıĢtır.   

 Akut piyelonefrit ve akut sistit ayırıcı tanısında kullanılan diğer yardımcı testler CRP, 

sedimentasyon ve serum lökosit sayısı gibi yangısal durumlarda artıĢ gösteren belirteçlerdir. 

Krzemiẻn ve ark.‟nın (44) yaptığı çalıĢmada yangısal kriterlerin artıĢı ile idrar IL-8 düzeyi 

arasında pozitif korelasyon bulunmuĢtur. Mohkam ve ark.‟nın (132) yaptığı çalıĢmada ĠYE 

olan 91 çocuk çalıĢmaya alınmıĢ ve idrar IL-8 düzeyi ile CRP, sedimentasyon ve serum beyaz 

küre sayısı arasında anlamlı bir bağıntı saptanmamıĢtır. ÇalıĢmamızda da idrar IL-8 düzeyi ile 

CRP, sedimentasyon ve serum beyaz küre sayısı arasında anlamlı bir bağıntı bulunmamıĢtır.  

IL-8, immun sistemde makrofajlar tarafından üretilen bir sitokin olup kemoatraktan 

özelliği vardır. Nötrofiller için kemotaktik faktör olan IL-8 granülositlerin yangı bölgesine 

göçünü sağlar. ĠYE geliĢtiğinde CXCR1 ve CXCR2 reseptörlerin sayısı, bağlanan IL-8 

konsantrasyonu dolayısıyla göç eden ve idrara çıkan lökosit sayısı da artar. Yani idrarda IL-8 
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düzeyi arttıkça piyüri de artar (37,38,47). Jantausch ve ark.‟nın (36) yaptığı çalıĢmada idrarda 

lökosit sayısı ile idrar IL-8 düzeyi arasında anlamlı bir bağıntı saptanmıĢtır. Ko ve ark.‟nın 

(130) yaptığı çalıĢmada ĠYE olan hastaların idrar örneklerinde anti-IL-8 eklendiğinde 

kemotaktik aktivitenin azalmasına bağlı olarak idrar lökosit sayısının azaldığı gösterilmiĢtir. 

ÇalıĢmamızda idrar mikroskopik incelemesinde bol lökosit olduğunda idrar  IL-8 düzeyi daha 

fazla olmasına karĢın anlamlı istatistiksel iliĢki saptanmamıĢtır (p=0.18). OHSC ile idrar 

lökosit sayısı ve idrar IL-8 düzeyi karĢılaĢtırıldığında hücre sayısı arttıkça IL-8 düzeyinin de 

arttığı saptanmıĢtır. OHSC‟da idrar lökosit sayısı ile idrar IL-8 atılımı arasında iyi derecede 

iliĢki bulunmuĢtur (r=0.502, p<0.0005).  

Ġncelediğimiz kadarı ile kaynaklarda idrardaki lökosit dağılımı ile idrar IL-8 atılımı 

arasında iliĢkiyi inceleyen bir çalıĢmaya rastlanmamıĢtır. OHSC ile hücre dağılımına göre IL-

8 düzeylerine baktığımızda PNL hakimiyeti olanlarda, lenfosit ve eozinofil hakimiyeti 

olanlara göre idrar IL-8 düzeyi daha yüksek saptanmıĢtır, ancak anlamlı istatistiksel fark 

bulunmamıĢtır (p=0.44). 

 Ġdrarda mikroorganizmaların kolonize olması ile üroepitele bakteriyel yapıĢma olur. 

Epiteliyum hücresi hasarlanır ve mikroorganizmalar dokuya invaze olurlar. Bunun sonucunda 

yangısal olaylar baĢlar ve sitokinler salınır. Bu sitokinlerden en önemlisi de IL-8‟dir (129). 

ĠYE düĢünülen olgularda idrar IL-8 düzeyi ile idrar kültüründe üreme olması arasında iliĢki 

olup olmadığı ile ilgili yapılan çalıĢmalarda farklı sonuçlar elde edilmiĢtir.                  

Mohkam ve ark.‟nın (132) çalıĢmasında idrar kültüründe üreme olan olgular ile idrar 

kültüründe üreme olmayan olguların idrar IL-8 düzeyleri karĢılaĢtırılmıĢ ve anlamlı iliĢki 

saptanmamıĢtır. Zaki ve ark. (129)
 
çeĢitli nedenlerle piyürisi olan 116 çocuk ile yaptıkları 

çalıĢmada idrar kültüründe üreme olanlarda idrar kültüründe üreme olmayanlara göre idrar  

IL-8 düzeyinin anlamlı yüksek olduğunu saptanmıĢlardır. ÇalıĢmamızda idrar kültüründe 

üreme olanlarda (537.45±327.42 pg/ml) idrar kültüründe üreme olmayanlara   

(286.27±246.32 pg/ml) göre idrar IL-8 düzeyinin anlamlı olarak yüksek olduğu saptandı 

(p=0.002) (ġekil 15).   

E.coli hemolizin üreterek yapıĢtığı dokuda hasar yaratma yeteneği olan bir bakteridir. 

Bunun sonucunda sitokinlerin salınımına neden olur. Jantausch ve ark.‟nın (36) yaptığı 

çalıĢmada E.coli üretilen olgularda idrar IL-8 düzeyinin diğerlerine göre anlamlı olarak 

yüksek olduğu bulunmuĢtur. Zaki ve ark.‟nın (129) yaptığı çalıĢmada olguların idrar 
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kültürlerinden en sık E.coli (%62.5) ve Staphylococcus epidermidis (%37.5) ürediği 

görülmüĢtür. E.coli üreyen olguların idrar IL-8 düzeyi daha yüksek bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda idrar kültüründe en sık üretilen mikroorganizma E.coli olup idrar IL-8 düzeyi 

diğer mikroorganizmaların ürediği olgulara göre anlamlı olarak daha yüksek bulunmuĢtur 

(p=0.03).  

 Çocukluk çağı yineleyen ĠYE olanların %25-50‟sinde VUR mevcuttur (64). Jantausch 

ve ark.‟nın (36)
 

çalıĢmasında VUR ile idrar IL-8 düzeyleri arasında iliĢki olmadığı 

gösterilmiĢtir. Krzemiẻn ve ark.‟nın (44) yaptığı çalıĢmada VUR olan olgularda VUR 

olmayanlara göre idrar IL-8 düzeyi daha yüksek olup istatistiksel anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

ÇalıĢmamızda da benzer olarak VUR olanlarda idrar IL-8 düzeyi daha yüksek olup anlamlı 

istatistiksel fark bulunmamıĢtır.  

Özellikle VUR olan olgularda belirgin olmak üzere ĠYE geçiren çocuklarda böbrek 

hasarı geliĢebilir ve idrarda sitokinler artar. Tullus ve ark.‟nın (131) yaptığı çalıĢmada 

DMSA‟da skar olan ve DMSA‟sı normal olan olgularda idrar IL-8 düzeylerinin farklı 

olmadığı görülmüĢtür. Krzemiẻn ve ark.‟nın (44) yaptığı çalıĢmada DMSA‟da skar olanlar ile 

normal olanlar arasında idrar IL-8 düzeyinin farklı olmadığı bulunmuĢtur. ÇalıĢmamızda  

DMSA‟da lezyonu olanlarda normal olanlara göre idrar IL-8 düzeyi yüksek olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır. 

Sheu ve ark.‟nın (133) çalıĢmasında akut piyelonefrit olanlarda idrar IL-8 düzeyinin 

anlamlı olarak yüksek olduğu bulunmuĢtur. Sheu ve ark. (134) baĢka bir çalıĢmada 124 ĠYE 

olan çocuk değerlendirilmiĢ ve akut piyelonefrit olanlarda sistit olan ve kontrol grubundaki 

sağlıklı olgulara göre idrar ve serum IL-8 düzeyleri yüksek saptanmıĢtır.                    

Krzemiẻn ve ark.‟nın (44)
 
çalıĢmasında ĠYE olanlarda idrar IL-8 düzeyinin arttığı, ancak 

piyelonefrit ve sistit olanlarda idrar IL-8 düzeylerinin farklı olmadığı bulunmuĢtur. 

ÇalıĢmamızda da ĠYE olanlarda idrar IL-8 düzeyinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak 

arttığı, ancak piyelonefrit ve sistit olanlar arasında anlamlı fark olmadığı görülmüĢtür      

(ġekil 22). Bu durumun sistitli olguların (%65.9) daha fazla olmasından da 

kaynaklanabileceği düĢünülmüĢtür. 

Sonuç olarak; İYE’nun erken ve doğru tanısı ile enfeksiyonun yerleşim yerinin 

belirlenmesinin önemli olmasından yola çıkarak yaptığımız bu çalışmada, idrar yaymasında 
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lökositlerin dağılımının İYE tanı ve ayırıcı tanısında belirgin bir yeri olmadığı, idrar IL-8 

düzeyinin belirlenmesinin İYE erken tanısında yararlı olduğu, ancak sistit ile piyelonefrit 

ayırımında yardımcı olmadığı görülmüştür.    
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SONUÇLAR 

1. Ġdrar yaymasında PNL ve lenfosit dağılımı ile idrar kültürü arasında anlamlı bir iliĢki 

saptanmamıĢtır. 

2. Akut piyelonefrit ile sistit ayırıcı tanısında idrar yaymasında lökositlerin dağılımının 

yardımcı olmadığı görülmüĢtür. 

3. Çocuklarda ĠYE sonrası böbrekte hasarlanma oluĢmasının önceden tahmini konusunda 

idrar yaymasında lökositlerin dağılımının yol gösterici olmadığı görülmüĢtür.  

4. OHSC ile idrardaki lökositlerden PNL‟nin ayırımının lenfositlere göre daha iyi 

yapılabildiği görülmüĢtür. 

5. ĠYE varlığında idrar IL-8 düzeyinin anlamlı düzeyde arttığı, ĠYE düĢünülen olgularda 

kültür sonuçlanmadan önce idrar IL-8 düzeyi bakılarak tanının desteklenebileceği 

düĢünülmüĢtür.  

6. ĠYE etkeni E.coli olduğunda idrar IL-8 düzeyi daha fazla artmakta olup idrar IL-8 

düzeyi belirgin arttığında etkenin E.coli olabilme ihtimalinin yüksek olduğu 

görülmüĢtür. 

7. Ġdrarda lökosit sayısı arttıkça idrar IL-8 düzeyinin de artmasına karĢın idrarda lökosit 

dağılımı ile idrar IL-8 düzeyi arasında iliĢki saptanmamıĢtır. 
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ÖZET 

ÇOCUKLARDA ĠDRAR YOLU ENFEKSĠYONU PATOGENEZĠNDE 

YANGININ ROLÜNÜN ARAġTIRILMASI 

 Çocuklarda en sık görülen enfeksiyonlardan olan idrar yolu enfeksiyonunun, akut 

komplikasyonları ve uzun dönemde kronik böbrek yetmezliğine yol açması nedenleriyle 

erken tanı ve tedavisi önemlidir. Ġdrar yolu enfeksiyonunda klinik bulgular ve idrar 

incelemeleri ile doğru tanı konulmasında güçlükler yaĢanmaktadır. Ayrıca, akut piyelonefrit 

ve sistit ayırımı da her zaman mümkün olmayabilmektedir.  

 Bu çalıĢmada, çocuklarda idrar yolu enfeksiyonu tanısında ve sistit ile piyelonefrit 

ayırıcı tanısında idrarda lökositlerin dağılımı ve idrar IL-8 düzeyinin yerinin araĢtırılması 

amaçlandı. 

 ÇalıĢmaya idrar yolu enfeksiyonu düĢünülen ve piyürisi olan 82 olgu                            

( yaĢ: 6.52 ± 3.65 yıl, 68 kız) ile benzer yaĢ ve cinsiyette 49 sağlıklı çocuk kontrol grubu 

olarak alındı. Olguların giemsa boyası ile idrar yaymaları, otomatik hücre sayma cihazındaki 

lökosit sayıları ve hücre dağılımları incelendi. Olguların ve kontrol grubunun idrar 

örneklerinde IL-8 düzeyi ELISA yöntemi ile ölçüldü. Olgular, idrar kültüründe üreme olanlar 

(s=35) ve üreme olmayanlar (s=41) Ģeklinde iki gruba ayrıldı.   

 Ġdrar yaymasında hücre dağılımları incelendiğinde %64.6 olguda polimorf nüveli 

lökosit, %34.1 olguda lenfosit hakimiyeti vardı. Hücre dağılımı ile yakınmalar, idrar daldırma 

çubuğu bulguları, yangısal belirteçler, idrar kültüründe üreme, idrar yolu enfeksiyonu tanısı 

ve enfeksiyonun yerleĢim yeri arasında anlamlı iliĢki saptanmadı. 

Otomatik hücre sayma cihazı ile hücre dağılımları incelendiğinde %70.7‟sinde 

polimorf nüveli lökosit, %8.5‟inde lenfosit, %13.4‟ünde eozinofil hakimiyeti vardı. Otomatik 

hücre sayma cihazı polimorf nüveli lökositleri daha iyi tanıyabiliyordu.  

Ġdrar IL-8 düzeyi piyüri olanlarda (382.17±306.53 pg/ml) kontrol grubuna           

(20.30±11.93 pg/ml) göre anlamlı yüksek saptandı (p<0.005). Ġdrar IL-8 düzeyinin idrarda 

lökosit sayısı ile iyi iliĢkili olduğu (r= 0.50, p<0.005), kültürde üreme olanlarda            

(537.45±327.42 pg/ml) üreme olmayanlara (286.27±246.32 pg/ml) göre daha yüksek olduğu 
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(p=0.002), Escherichia coli üreyenlerde diğer mikroorganizma üreyenlere göre daha yüksek 

olduğu saptandı (p=0.03). Piyelonefrit olanlarda sistit olanlara göre idrar IL-8 düzeyi daha 

yüksek olmasına rağmen anlamlı istatistiksel fark bulunmadı.  

Sonuç olarak; idrar yolu enfeksiyonu tanısı ve piyelonefrit ile sistit ayırıcı tanısının 

önemli olmasından yola çıkarak yaptığımız bu çalıĢmada, idrar yaymasında lökositlerin 

dağılımının idrar yolu enfeksiyonu tanı ve ayırıcı tanısında yeri olmadığı, idrar IL-8 düzeyinin 

belirlenmesinin idrar yolu enfeksiyonu erken tanısında yararlı olduğu, ancak sistit ile 

piyelonefrit ayırımında yardımcı olmadığı görülmüĢtür.    

Anahtar kelimeler: Çocukluk çağı, idrar yayması, idrar yolu enfeksiyonu, interlökin-8, 

piyüri 
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ABSTRACT 

THE ROLE OF THE INFLAMATION IN THE PATHOGENESIS OF 

URINARY TRACT INFECTION IN CHILDREN 

 Early diagnosis and treatment of urinary tract infections are important for preventing 

acute complications and chronic renal failure. Clinical signs and urine analyses are not always 

satisfactory for early and accurate diagnosis of urinary tract infection. The differentiation 

between acute pyelonephritis and cystitis may not also be possible in all cases.  

 The aim of this study was to investigate urine leukocyte distrubition and interleukin-8 

levels and to evaluate the effects of these tests on diagnosis and localization of urinary tract 

infection.  

 A total of 82 patients with suspected urinary tract infection and pyuria                  

(mean age: 6.52±3.65 year, 68 girls) and 49 healthy children, which are similar in age and 

gender, were included to the study. Numbers and distribution of leukocytes in the urine were 

evaluated by counter and giemsa stain urinary sediment smear. Urine interleukin-8 levels 

were measured by ELISA method. The patients were divided into two groups as having 

positive (n=35) and negative (n=41) urine culture.  

 In the urine sediment smear, polymorphonuclear leukocytes were dominant in 64.6% 

patients, lymphocytes were dominant in 34.1% patients. No significant correlation was 

observed among leukocyte distributions and urine dipstick findings, inflammatory markers, 

urine culture and the localization of urinary tract infection.  

 Evaluation of leukocyte distribution by counter, polymorphonuclear leukocytes were 

dominant in 70.7% patients, lymphocytes  were dominant in 8.5% patients and eosinophilias 

were dominant in 13.4%. The counter was found to recognize polymorphonuclear leukocytes 

better than other cells. 

 The urine interleukin-8 levels were significantly higher in patients with pyuria  

(382.17 ± 306.53 pg/ml) than in control group (20.30 ± 11.93 pg/ml) (p<0.005). Good 

correlation between urine interleukin-8 levels and leukocyte numbers were observed    

(r=0.50, p<0.005). Urine interleukin-8 levels were found significantly higher in patients with 
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positive urine culture (537.45 ± 327.42 pg/ml) than patients with negative urine culture 

(286.27 ± 246.32 pg/ml). Escherichia coli growth also was found to cause significant higher 

interleukin-8 levels. The urine interleukin-8 levels in pyelonephritis were higher than in 

cystitis, however, it was not significant. 

 In conclusion; in this study evaluation of urine sediment smear for leukocytes 

distrubition was not found to have any role in diagnosis and localization of urinary tract 

infection. Investigation of urine interleukin-8 levels was found useful for early diagnosis of 

urinary tract infection. However, it was not found efficacious in determination of localization 

of urinary tract infection.  

Keywords: Childhood, urine sediment smear, urinary tract infection, interleukin-8, pyuria 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ  OLUR  METNİ                                 EK-2 

 

 Katılınan çalışma bir araştırmadır. Araştırmanın amacı çocuklarda idrar yolu enfeksiyonu 
patogenezinde bakterilerin üroepitelyumda yarattıkları hasar sonucunda meydana gelen 
idrarda IL-8 düzeyi artışı ve piyüri varlığı ve bunun sistit ile akut pyelonefrit ayırıcı 
tanısındaki yerinin araştırılmasıdır.  

 

 Araştırmadaki idrar yolu enfeksiyonu olan çocuklara enfeksiyonları nedeni ile almaları 
gereken tedavi dışında çalışma amacı ile tedavi verilmeyecektir. 

 

 Araştırma sırasında idrar yolu enfeksiyonu saptanan olgulardan idrar noninvazif yöntem 
olan torba yöntemi ya da sfinkter kontrolü olan olgularda orta akım idrarı yöntemi ile 
alınacak, herhangi bir invazif girişim yapılmayacaktır. 

 

 Gönüllünün sorumluluğu idrar örneklerinin alınmasını kabul edip örnek alımı konusunda 
yardımcı olmasıdır.  

 

 Araştırmanın deneysel kısımları yoktur. Gönüllü için çalışma nedeni ile tedavi 
verilmeyeceği ve invazif girişim yapılmayacağı için çalışmaya bağlı riskler ve rahatsızlıklar 
söz konusu değildir.  

 

 Gönüllüye uygulanabilecek alternatif işlemler veya tedaviler yoktur. Araştırmaya bağlı bir 
zarar söz konusu değildir. Çünkü bu çalışmada olgulardan noninvazif yöntemle idrar 
örnekleri alınacak ve bu örneklerde inceleme yapılacaktır. Çalışma nedeni ile ilaç 
uygulması yapılmayacaktır.  

 

 Gönüllüler için araştırmada yer almaları nedeniyle ödeme öngörülmemektedir.  
 

 Gönüllünün araştırmada yer alması isteğine bağlı olup, araştırmada yer almayı 
reddedebilir veya herhangi bir aşamada araştırmadan ayrılabilir. Bu durum bir cezaya 
veya gönüllünün yararlarına engel duruma yol açmaz. 

 

 İzleyiciler, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar gönüllüye ait tıbbi bilgilere 
ulaşabilecektir ancak bu bilgiler gizli tutulacaktır. Gönüllü veya yasal temsilci 
bilgilendirilmiş olur formunu imzalamakla bunu kabul ettiğini taahhüt eder. 

 

 Gönüllünün kimliğini ortaya koyacak kayıtlar gizli tutulacaktır. Araştırma sırasında ortaya 
çıkan, gönüllüleri ilgilendirebilecek bir bilgi söz konusu olduğunda, bu, gönüllüye veya 
yasal temsilcisine derhal bildirilecektir. 
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 Araştırma hakkında ek bilgi, gönüllülerin hakları, ve araştırmaya bağlı bir zarar olduğu 
takdirde başvurulacak kişiler istendiği durumda bildirilecektir. 

 

 Gönüllünün isteği dışında araştırmadan çıkarılacağı durumlar olabilmektedir. 
 

 Gönüllünün araştırmada yer alması öngörülen süre 2 yıldır. 
 

 Araştırmada yer alacak gönüllülerin sayısı yaklaşık 80-100 hastadır. 
 

 Çalışmada kullanılacak ilaç, testler ve diğer tetkiklerin ücretleri tarafınıza ve kurumunuza 
ödettirilmeyecektir. Tüm çalışma boyunca tarafımızdan karşılanacaktır. 

Yukarıda gönüllüye araştırmadan önce verilmesi gereken bilgileri gösteren metni okudum. 
Bunlar hakkında bana yazılı ve sözlü açıklamalar yapıldı. Bu koşullarla söz konusu klinik Araştırmaya 
kendi rızamla, hiç bir baskı ve zorlama olmaksızın katılmayı kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı, İmzası, Tarih, Adresi (telefon  no, varsa  faks no.) 

 

Velayet veya vesayet altında bulunanlar için veli veya vasinin Adı, İmzası, Tarih,  

Adresi (telefon no varsa faks no) 

 

Açıklamalar yapan araştırmacının  Adı, İmzası, Tarih 

 

 

Rıza alma işlemine başından sonuna kadar tanıklık eden kuruluş görevlisinin Adı, İmzası, Tarih, Görevi: 

 

 

+ Bu  belgenin  birer  kopyası  gönüllüye  ve  hekime  verilecek  ve  hasta  dosyasına  eklenecektir. 
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BİLGİLENDİRİLMİŞ  OLUR FORMU                                 EK-3 

 

 

1. Aşağıda  imzası  olan  ben  “Çocuklarda idrar yolu enfeksiyonu patogenezinde yangının rolünün 
araştırılması” başlıklı  çalışmaya  katılmayı  kabul  ediyorum. 

2. Bu  çalışmayı  yürüten  Dr. Arzu Tanınmış çalışmanın  yapısı, amacı  ve  muhtemel  süresi, ne  
yapmam  istendiği  ve  yan  etkilerle  karşılaşırsam  ne  yapmam  gerektiği  hakkında  ayrıntılı  
sözlü  ve  yazılı  bilgi  verdi. 

3. Dr. Arzu Tanınmış’a  çalışmasıyla  ilgili  her  soruyu  sorma  fırsatını  buldum. Cevapları  ve  bana  
verilen  bilgiyi  anladım. 

4. Dr. Arzu Tanınmış’a hastalığımızın  geçmişini  ve  kullandığım  ilaçları  anlattım  ve  onu  bu  
bilgilerin  ayrıntılarını  açıklamaya, gizlilik  ve  etik  kurallara  uygun  olmak  kaydıyla  ve  hasta  ve  
doktor  arasındaki  sırları  koruması  şartıyla  yetkili  kılıyorum. 

5. Çalışma  boyunca  tüm  kurallara  uyacağıma, Dr. Arzu Tanınmış ile  tam  bir  uyum  içinde  
çalışacağıma  ve  sağlığımla  ilgili  herhangi  bir  sorun  çıktığında  hemen  onu  arayacağımı  kabul  
ediyorum. 

6. Bu  çalışmanın  sonuçlarının  kullanılmasını  kısıtlamayacağımı  ve  özellikle  dünya  çapında  tıp  
yetkililerine  verebileceğini  kabul  ediyorum. 

7. Bu  çalışmadan  istediğim  zaman  çıkabileceğimi  anladım. 
 

 

 

OKUDUM  VE  ONAYLADIM. 

 

Hastanın  adı, soyadı, adresi . 

 

İmza, tarih :  

 

Doktorun  adı, soyadı, adresi : 

İmza, tarih : 

 

Tanığın  adı, soyadı, adresi :  

İmza, tarih :  

 

* Bu  belgenin  birer  kopyası  gönüllüye  ve  hekime  verilecek  ve  hasta  dosyasına  eklenecektir. 
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NO:           EK-4 

          TARİH: 

 

İDRAR YOLU ENFEKSİYONU PATOGENEZİNDE YANGININ ROLÜ 

Ad-Soyad: 

Protokol No: 

Adres: 

Telefon: 

Yaş: 

Cinsiyet: Kız     О   Erkek    O 

Boy:    Kilo:  

Yineleme:  Yok    O   Var    O 

Geçirilen idrar yolu enfeksiyonu sayısı:      1   O  2   O  ≥3   O 

Eşlik eden hastalık: Yok   O  Var   O 

Profilaksi: Yok   O  Var   O 

1)Sefuroksim    5)Amoksisilin-klovulonat 

2)TMP-STX    6)Amoksisilin 

3)Nitrofurantoin   7)Diğer………………… 

4)Sefiksim   

Cerrahi: 

1)Yok     3)Açık cerrahi 

2)Enjeksiyon    4)Laparoskopik cerrrahi 

Ailede renal hastalık: Yok   O   Var   O 

 1)İYE   4) Ürogenital anomali 

2)Üriner taş   5) KBY 

3)Vesikoüreteral reflü             6)Yok 
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Yakınmaların başlama süresi: 

Yakınma:  Yok   O   Var   O 

1)Ateş yüksekliği   8)kusma  

2)dizüri     9)emmede azalma 

3)sık idrar yapma   10)huzursuzluk 

4)yan ağrısı    11)uzamış sarılık 

5) kabızlık                            12) idrarda kötü koku 

6)idrar miktarında azalma  13)idrarda renk değişikliği 

7)idrar kaçırma     

Fizik muayene:  

1)labial sineşi/fimozis   Yok   O  Var   O 

2)kostovertebral açı hassasiyeti  Yok   O  Var   O 

3)suprapubik hassasiyet  Yok   O  Var   O 

4)Dehidratasyon   Yok   O  Var   O  

İdrar bakısı: 

Strip bulguları: dansite: 

pH: 

Nitrit:  Pozitif   O  Negatif   O 

Protein: Pozitif   O  Negatif   O 

Eritrosit: Eser   O  1+   O  2+   O  3+   O 

Lökosit:  Eser   O  1+   O  2+   O  3+   O 

 

Direk bakısı: 

Giemza boyama:   PNL  sayısı:……………..  Lenfosit sayısı:……………….. eritrosit sayısı………….. 

Gama-counter:  
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İdrar kültürü: Yok   O  Var   O 

 1) Enterobakter  5)Proteus 

2)E.Coli    6)Enterokok 

3)Klebsiella     

4)Pseudomonas   

Beyaz küre sayısı:…………./mm3 

Sedimentasyon: ………….. mm/saat 

CRP:……………. mg/L 

Renal USG’de patoloji:   Yok    O  Var   O  Yapılmamış   O 

DMSA’da bulgu: Yok   O  Hipoaktif alan   O Skar   O  Çekilmemiş   O 

Miksiyo sisto üretrografide reflü:  Yok   O  Var   O   Çekilmemiş   O 

VUR derecesi:   G1   O  G2   O  G3   O  G4   O 

TANI:  Pyelonefrit   O  Sistit   O Tanımlanamadı   O 

 

 

 

 


