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GIRIS VE AMAC

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) normal sartlarda steril olan idrar ve idrar yollarmmn
¢esitli mikroorganizmalarla enfekte olmasi olarak tanimlanir (1). Cocukluk caginin st
solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen ikinci enfeksiyon grubudur (1).
Ozellikle yenidogan déneminde akut komplikasyonlar ile mortaliteye neden olabilirken bazi
olgularda ise uzun dénemde hipertansiyon ve kronik bobrek yetmezligi gibi komplikasyonlar
ile morbiditeye yol agabilmektedir (2). Ulkemizde gocuklarda kronik bobrek yetmezligi
etyolojisinde yineleyen IYE ve vezikoiireteral reflii %19.5 oraninda yer almaktadir (3). Bu
nedenle cocukluk ¢aginda IYE tamismin dogru ve kisa siirede konulabilmesi, sistit ve
piyelonefrit ayiriminin yapilarak ileri tetkik ve tedavi kararinin dogru verilebilmesi oldukca

onemlidir (2).

IYE patogenezinde kemokinlerin rol oynadiklari bilinmektedir. Idrarda bulunan
bakteriler iiroepitel yiizeyindeki reseptorlere baglaninca epitel hiicresinden cesitli sitokinler
salgilanir. Kapillerlerden epitele nétrofil gocii olur ve nétrofiller idrara gecer. Interldkin
(IL)-8 transepiteliyal nétrofil gogiinde yer alan en Onemli kemokindir. Hiicre yiizey
reseptorleri ile iligkiye girerek noétrofillerin mesane ve bobrek epitellerine gegisine izin verir.
Insanlarda, kemokin reseptdor (CXCR) 1 ve CXCR 2 olmak iizere iki adet IL-8 reseptdrii
tanimlanmustir. Atesli idrar yolu enfeksiyonu yatkinligi olan ¢ocuklarda CXCR 1 saliniminin

arttig1 gosterilmistir (1).

IYE belirtileri yas ve tutulum yerine gore farkliliklar gostermektedir. Huzursuzluk,
uzamis sarilik, kilo alamama, ates yiiksekligi gibi 6zgiin olmayan bulgular ile karsimiza
gelebilecegi gibi diziiri, sik idrara ¢ikma gibi IYE’na 6zgiin olan bulgular IYE disinda da
goriilebilmektedir (1,2).

IYE asemptomatik bakteriiiri, sistit ve akut piyelonefrit seklinde goriilebilmektedir.
Cocukluk ¢aginda sistit ve akut piyelonefrit ayirimini yapmak oldukga giictiir. Tanida ve
ayirict tanida klinik bulgularin yanmi sira idrar daldirma ¢ubugu ile inceleme, mikroskopik
inceleme, idrar kiiltiiri, kanda yangisal gostergeler, renal ultrasonografi ve sintigrafik

inceleme en sik kullanilan yontemlerdir (2).

Idrarda 16kosit esteraz ve nitrit pozitifligi, mikroskopik incelemede piyiiri varligi IYE

tamisim diisiindiiriir. Ancak, bazen piyiiri ve lokosit esteraz pozitifligi olmadan da IYE



olabilecegi gibi baska sebeplerle de piyiiri olabilir. Kesin tani igin idrar kiiltiiriinde etkenin
iiretilmesi gereklidir. IYE tanisinin kuskulu oldugu bu durumlarda tedaviye baslamak igin
kiiltiir sonucunu beklemek zaman kaybima neden olabileceginden, IYE tanisinin daha hizli
konularak tedaviye daha erken baslanabilmesi i¢in yol gdsterici olabilecek yontemlerin arayisi

devam etmektedir.

Piyiiri saptanan idrar Orneginde lokositlerin, polimorf niiveli l6kosit ve lenfosit
dagilimmin incelenmesi ve bunun IYE tanisi, sistit ile piyelonefrit ayirici tanisinda yerinin
olup olmadig: ile ilgili literatirde ¢alisma bulunmamaktadir. IYE patogenezi ile ilgili
calismalar da halen siirmektedir. Bu arastirma ¢ocuklarda IYE tani ve ayiric1 tanisindaki

zorluklardan yola ¢ikarak planlanmistir.
Amacimiz;
IYE diisiiniilen ¢cocuklarda,

1. Idrarda Idkositlerin dagiliminin ve idrar IL-8 atiliminin incelenmesi,
2. Idrarda l6kositlerin dagilimi ve IL-8 attminm IYE tanisinda ve sistit ile akut

piyelonefrit ayirict tanisindaki yerinin arastirilmasidir.



GENEL BIiLGILER

URINER SISTEM ANATOMISI

Bobrekler, psoas kasi boyunca, retroperitoneal yerlesirler ve oblik konumdadirlar.
Karaciger nedeni ile sag bobrek sol bobrege gore daha asagidadir. Kanlanmasi abdominal

aortadan ¢ikan renal arter araciligi ile olur (4).

Piramitlerin uzantilar1 ile ¢entiklesmis 8-12 adet mindr kaliks birleserek pelvise
bosalan 2-3 adet major kaliksi olusturur. Bobrek pelvisi asagi i¢ yanda incelerek iireteri
olusturur. Ureter S seklinde borudur. Géreceli darliklar1 vardir. Bu darliklar iireteropelvik

bileske, iireterin iliyak damarlar1 ¢aprazladigi yer ve mesane igine girdigi yerdedir (4).

Cocuklarda mesane erigkine gore biraz daha yukarida yerlesir. Bos iken pelvis i¢inde

dolu iken daha yukarida yer alip pelvis disina ¢ikar (4).

ISEME FiZYOLOJiSi

Fetusta iseme refleks mesane kasilmalari ile ortaya ¢ikar. Mesane kasilmasi ile ayni
anda sfinkter gevsemesi olur. Idrar depolanmasi ise pudental ve sempatik sinirle iliskili olarak
detrusorun kasilma aktivitesinin inhibisyonu ve beraberinde eksternal sfinkterin artmis

aktivitesi ile mesane boynu ve proksimal iireterin kapanmasi sonucu olusur (5).

Bebekler diizenli olarak giinde 15-20 defa refleks olarak iserler. Zamanla mesane
genisler ve mesane kapasitesi artar. Bebeklerin mesane kapasitesi 5-10 ml iken yas ile bu

miktar artar. Mesane kapasitesi [ (yas (y1l) + 2) X 30 ] ml’ye esittir (5,6,7).

Idrar kontrolii 2-3 yaslarinda kazamlir. Mesanenin tam bosaltilamamas siit ve oyun
cocuklarinda siktir. Cogu ¢ocukta bes yasindan once tam kontrol saglanmis olur. Iseme
aligkanliklarindaki degisiklikler, idrar kontrolii saglandiktan sonra gece altin1 1slatma ve iseme

seklinde degisiklik, IYE bulgusu olabilir (7).



IDRAR YOLU EFEKSIiYONU

TANIM

Idrar yolu enfeksiyonu, normal sartlarda steril olan idrarin cesitli mikroorganizmalar

ile enfekte olmasi seklinde tanimlanir (1).
Bakteriiiri

Mesane idrarinda bakteri bulunmasidir. Normal sartlarda mesane sterildir ve idrarda
mikroorganizma bulunmaz. Idrarin elde edilmesi sirasinda iiretral ve periiiretral bolge florasi

ile bulas sonucu enfeksiyon olmadan da bakteriiiri saptanabilir (1).

Taze idrarin bir ml’sinde 10° veya daha fazla sayida koloni olusturan bakteri (CFU)
saptanmasi anlamli bakteritiiridir. Bu deger idrarin elde edilisi, ¢ocugun yasi, cinsiyeti ve
klinik bulgularina gore degisir (2). Semptomatik kiz hastada ml’de 10 CFU koliform bakteri
veya 10° CFU nonkoliform bakteri, semptomatik erkek hastada mlI’de 10° CFU bakteri,
asemptomatik hastada 24 saat ara ile alinan ardigik iki idrar 6rneginde 10° CFU bakteri,
suprapubik aspirasyon ile alinan idrarda ml’sinde bir CFU bakteri ve kateter ile alinan idrarda

ml’sinde 10° CFU bakteri saptanmasi anlaml bakteriiiri olarak degerlendirilir (8).
Sistit

Alt triner sistem enfeksiyonudur. Sik ve agrili idrar yapma, karin agrist gibi
semptomlar ile birlikte fizik muayende 38° C civarinda viicut 1sis1 ve suprapupik hassasiyet
gibi bulgular1 olan hastalarda idrar 6rneklerinde anlamli bakteriiiri saptanir (1,2). Ayirict
tanida hiperkalsiiiri, kristaliiri, yabanci cisim, vulvovaginit ve cinsel istismar gibi durumlar da
disiiniilmelidir (1,2,8).

Akut Uretral Sendrom

Sik ve agrili idrar yapma yakinmasi olup idrar oOrneklerinde anlamli bakteriiiri

saptanamamasidir (1).
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Akut Piyelonefrit

38,5° C’den fazla viicut 1s1s1, kusma, halsizlik gibi sistemik semptomlarla birlikte bogiir
agrisiin eslik ettigi bobrek parankimi ve toplayici sisteminin mikroorganizma ile invazyonu

sonucu olusan enfeksiyondur (1,2).

Ayrica, nadir olarak bobrek parankimi veya etrafindaki yumusak dokuda yerlesim
gosteren intrarenal veya perinefritik abse olusabilir (1). IYE olan hastalarda nadir bir

komplikasyon olan semptomatik bakteriyemi tablosu ise iirosepsis olarak tanimlanir (1).
Yineleyen idrar Yolu Enfeksiyonlar:

IYE tedavi edilmesine ragmen kizlarda %60, erkeklerde %20 yineleme gosterir. ik
saptanan mikroorganizmadan farkli bir etken ile enfeksiyonun yinelemesine reenfeksiyon, ilk
saptanan mikroorganizma benzeri bir mikroorganizma ile enfeksiyonun yinelemesine relaps
denir (3).

EPIDEMIiYOLOJi

IYE, cocukluk ¢aginda sik goriilen bir enfeksiyon hastaligidir. Akut iist solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra ikinci siklikta goriilmektedir. IYE’nun en sik oldugu dénem
yasamin ilk bir yilidir. Yasamun ilk bir yilinda tan1 alan 1YE siklikla piyelonefrittir. Sistit ise
daha ¢ok kizlarda olup 2-6 yasta goriiliir (1,2,8).

IYE, ilk aylarda erkek cinsiyette fazla goriiliirken 3-6. aydan sonra kizlarda siklik
artmaktadir (9).

Iki yas altinda ates yiiksekligi olan ¢ocuklarda %3-5 oraninda saptanmustir (10,11).
Yasam boyu siklik kiz ¢ocuklarda %3.3-8.4, erkeklerde %1.1-1.8 olarak bildirilmistir. Kiz
cocuklarda iiriner sistem anatomisindeki farkliliktan kaynaklanan siklikta artis olup

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

Hemen hemen tiim IYE’lar1 assendan enfeksiyonlardir (5). Hayatin ilk yilinda
enterokoklar ve enterobakterler basta olmak iizere kolon kokenli bakteriler normal periiiretral
floray1 olustururlar. Bu kolonizasyon bir yasindan sonra giderek azalir. Kiiciik kiz
cocuklarinda Escherichia coli (E. coli) baskin gram negatif peritiretral tiirdiir. Erkek ¢ocularda

hayatin ilk alt1 ayinda E. coli baskin iken, sonrasinda proteus baskin hale geger (1).

Idrar yollarmi en yaygin enfekte eden bakteriler gram negatif enterik bakteriler ve
cogunlukla E. coli’dir. Kiz ¢ocuklarinda tiim enfeksiyonlarin %75-90’inin nedeni E. coli’dir.
[k enfeksiyonda etken olma olasilig1 ¢ok yiiksek olup sonraki yineleyen enfeksiyonlarda bu
siklik giderek azalir (14,15). Diger etkenler arasinda Kklebsiella spp., proteus spp.,
staphylococcus spp., pseudomonas spp., citrobakter spp., serratia spp. ve providencia spp.
yer alir (14,15,16).

Obstruktif tiropati ve konjenital renal anomalisi olan erkek ¢ocuklarda etken olarak
proteus spp.’ye sik rastlanir. Gram pozitif bakteriler de %10 oraninda etken olup erkek
cocuklarda daha siktir (15,17,18). Anaerobik mikroorganizmalar daha nadir olarak etken
olurlar (15).

IYE’larinda viral ve fungal etkenler de saptanabilirler. Adenoviruslar en énemli viral
etken olup daha ¢ok erkek g¢ocuklarda goriiliir ve hemorajik sistit nedenidir (16). Mesane
kateteri uygulanan, daha 6nce yogun antibiyotik kullanimi olan, immun sistemi baskilanmis
cocuklarda mantarlar etken olarak saptanabilirler. Ozellikle de Candida albicans bobrekte
kolonize olabilir (19,20).

IYE’larinda birden fazla etkenin birlikte saptanmasi genellikle bulas diisiindiirmekle
birlikte 6zellikle triner kateter varliginda, kronik ve yineleyen enfeksiyonlarda birden fazla
etken goriilebilir (21).

Hastane kaynakli idrar yolu enfeksiyonlarinda da en sik izole edilen etken E. coli olup
Proteus mirabilis, Klebsiella pneumonia, enterobacter aerogenes, pseudomonas aeruginosa

ve stafilococcus spp. daha az siklikta etken mikroorganizmalardir (22,23).

Aydin Ili'nde yapilan bir calismada IYE olan cocuklarda idrar kiiltiiriinde en sik

tireyen mikroorganizma E.coli (%60.3) oldugu, bunu sirast ile Klebsiella (10.3),
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Enterobacteriace (%8.5) ve Proteus’un (%6.1) takip ettigi bulunmustur (24). Ulkemizde
Pediatrik Idrar Yolu Enfeksiyonu Calisma Grubu (PIYEG) nun 16 farkli merkezde 953 idrar
yolu enfeksiyonu olan cocukta yaptifi caligmada idrar kiiltiirlinde benzer olarak en sik
tiretilen mikroorganizmanin E.coli (%64) oldugu, bunu sirasiyla Klebsiella (%14.6), Proteus

(5.9) ve Enterobacteriace’nin (%S5) izledigi saptanmustir (25).

IDRAR YOLU ENFEKSiYONU PATOGENEZI

IYE patogenezi konak¢iya ve mikroorganizmaya ait bircok faktdrden etkilenir (26).
Normal sartlarda iiretra distal kism1 harig tiim iiriner sistem sterildir. IYE periiiretral florada
yer alan mikroorganizmalarin assendan yol ile {iriner sisteme girisi sonucu meydana gelir.
Yenidogan donemi disinda nadiren hematojen yol ile IYE gelisebilir. Bu durum siklikla
bakteriyemiye ikincil olarak gerceklesir ve etken patojen siklikla Staphylococcus aureus’tur
(1). Mikroorganizmalarin hematojen yol ile iiriner sisteme ulagsmalari i¢in siklikla iireteral
obstriiksiyon gibi bir sebebin bulunmasi gereklidir. Hematojen yayilim genellikle immunitesi
tam gelismemis, stafilakokal deri ya da sistemik enfeksiyonu olan bebekler ve tiiberkiiloz gibi

spesifik mikroorganizma varliginda olur (26).
Periiiretral Bakteriyel Flora

Periiiretral bolge aerobik ve anaerobik bakteriler ile kolonizedir. Bu bakterilerin
varlig1 patojenik bakterilere karsi savunma mekanizmasi olusturur. IYE olusumunda ilk
basamak periiiretral flora bakterilerinin yerinin basta E. Coli olmak iizere gram negatif
bakterilerin almasidir. Antibiyotiklerin kullanimi bu degisimin nedeni olabilir. Hayatin ilk
yillarinda saglikli ¢ocuklarda periiiretral bdlge florasini enterokoklar ve enterobakterler
olmak {lizere barsak kolon kdkenli bakteriler olustururlar. Bu kolonizasyon yas ile birlikte
degisim gosterir. Bes yasindan sonra enterobakter ve enterokoklara nadiren rastlanir. Kiz
cocuklarinda E. coli baskin gram negatif bakteriler periiiretral florayr olustururken erkek

cocuklarda ilk alt1 ayda E. coli, sonrasinda proteus baskin hale gecer (1).
Bakteriyel Ozellikler
Bakteriyel Yapisma: Uroepiteliyal hiicrelere bakterilerin yapismasi kolonizasyon ve 6zellikle

isemeye karsin bakterilerin kaliciligi igin sarttir. Bakteriyel yapisma bakterinin yiizey
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elemanlart ile (adhezin, fimbria, pili) epiteliyal mukus veya troepiteliyal hiicrelerdeki

reseptorler araciligi ile olur (27).

Uropatojenik E. coli’nin yapismasinda fimbrialar temel rol oynarlar. Anatomik ve
fonksiyonel anomalilerin olmadigi durumlarda adheziv kapasite en Onemli iiropatojenik
E. Coli 6zelligidir. E. coli S tipi, P tipi ve Tip 1 olmak iizere ii¢ tip fimbria igerir. S ve P tipi
iist Uriner sistem epiteline ve bobrek epiteline, Tip 1 ise mesane epiteline tutunmay1 saglar

(1,8).

Uropatojenik E. coli, epiteliyal hiicrelere glikokonjugat reseptdrlere spesifik
fimbrialari ile tutunur. P fimbrialar, P kan grubu antijenlerini tanir ve akut piyelonefrit ile
iligkilidir (Sekil 1). Reseptore 0Ozgiin parca fimbriyal c¢ikintida bulunur. Baglayici
reseptOrlerden en yaygin olan1 Galal-4Galf’y1 tantyan glikolipit reseptordiir. P fimbria iceren
E. coli tiirleri barsakta daha uzun siire kalirlar. P fimbria pozitif E. coli tiirleri, P fimbria

negatif tiirlere gore daha fazla IL-8 salinimina neden olurlar (1).

Escherichia coli

Fimbriya
__5\] y i} ‘S T‘lpl
Flagella \
'|
N
Aerobaktin H Hemolizin J
/FEB+'I. Nﬂ+ NE1+

Eritrosit

." A

Sekil 1. Uropatojenik E.coli’nin P fimriyalar ile P kan grubu antijeni arasindaki
iliski (28)
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Tip 1 fimbriya, mannoz igeren reseptorlere baglanir. Bu reseptdrler liroepiteliyumda
bulunurlar. Ayrica Tamm-Horsfall Proteinler (THP) ve sekretuvar Ig A gibi sekretuar
glikoproteinlerde de bulunurlar. Bu durum tiroepiteliyal hiicreleri bakteriyel kolonizasyondan

korur. Tip 2 fimbria iceren E. coli suslar1 digerlerine gore daha patojendir ve enflamatuar

yanit1 belirgin olarak arttirirlar (1,9,28).

Proteus mirabilis ve Klebsiella spp. de tutunmadan sorumlu fimbria bulundurur
(Sekil 2). S. saprophyticus, S. epidermidis ve S. aureus’a gore tiroepiteliyal hiicrelere daha

kolay tutunur (29-31).

Proteus mirabilis

)\ Fimbriae MR/P PMF ATF  NAF
— | | ‘
.I|I |k___
|. k::___%_ __ - T
\““—-"'\—" Ureaz Deaminaz r| [Ketoacid],Fe®
Flagella \'_‘_‘_ —~ 3
r'ﬂ_i: _' Amino asid

Ure NH3+CE3=2 l \

Ig Aproteaz  Hemolizin o J—

Bobrek epitel
/ hiicresi

| A

Sekil 2. Proteus mirabilis’in bobrek epiteliyum hiicresine tutunmasi (28)

Diger Viriilans Faktorleri: Hastalardan elde edilen E. coli tipleri saglikli ¢ocuklarin fekal
florasindan elde edilen tiplerden farkli viriilans faktorlerine sahiptirler. Bu faktorler; O
antijeni ya da endotoksin, kapsiiler ya da K antijeni ve adheziv faktorleridir. O antijeni

toksiktir, ates ve yangiyr tetikler. K antijeni fagositoz ve serumdaki antibakteriyel

molekiillerin etkisinden korur (1).

Ayrica hemolizin bobrek tiibiil hiicrelerinde zedeleme, kolisin ortamdaki diger

bakterileri 6ldiirme, kolisin V plazmid demir uptake sistemini kodlama, aerobaktin demir
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baglama kapasitesini artirma yolu ile bakterilerin viriilansina katkida bulunan diger

faktorlerdir (32).
Konakgrya Ait Faktorler

Bakteriyel invazyona karsi fiziksel bariyer (vesikoiireteral reflii yoklugunda tek yonlii
idrar akimi, tiroepitel, adhezyon molekiilleri), kimyasal (liriner proteinler) ve immunolojik
(kompleman sistemi, sitokinler, kemokinler, defensinler) korunma mekanizmalari

gelistirilmistir (32).

Mesane Korunma Mekanizmasi: Bakterilerin mesaneye ulasmasini etkileyen faktorlerin en
onemlisi anatomik faktorlerdir. Kizlarda IYE nun daha sik olmasi iiretranin daha diiz, daha
kisa ve aniise daha yakin olmasi nedeniyledir. Erkeklerde ise prostatik sekresyonda bulununan

¢inko igeren katyonik proteinler giiglii bir antibakteriyel etkinlik gosterir (1,2,33).

Idrar, bakterinin biiyiimesi ve ¢ogalmasi icin uygun bir besiyeridir. Bakteri mesaneye
ulastiginda normal fonksiyonunu yerine getiren mesanede korunma mekanizmalari sayesinde
kolaylikla elimine edilir. Bakteriyi mesaneden uzaklastiran en dnemli mekanizmalar; tam ve
periyodik araliklarla mesanenin bosaltilmasi, idrardaki bakteriyostatik {irlinler ve mesane

epiteliyum hiicreleri tarafindan bakterinin 6ldiiriilmesidir (1,33).

Idrar Korunma WMekanizmalari: Normal kosullarda idrar antibakteriyel korunma
mekanizmalarina sahiptir. Bakteriyel ¢ogalmayr inhibe eden en Onemli faktorler idrar
osmolaritesinin yiiksekligi, yiiksek iire konsantrasyonu, organik asit yogunlugu ve idrar

pH’sinin distikligidir (1,33).

Idrarda bulunan THP, glikoprotein yapida olup E. coli’nin iiriner traktusa

baglanmasini saglayan tip 1 fimbriyasi ile yarigsarak bakterinin adhezyonuna engel olur (1).
Yangisal Yanit: IYE siirecinde yangisal yamit 3 basamaktan olusur (32).

1- Uroepitel hiicre aktivasyonu
2- Dogal immun hiicrelerin enfeksiyon bolgesine yonelmesi

3- Lokal pargalanma ve invaze olan bakterilerin elenmesi

Uropatojen bakteriler mesaneye ulastiktan sonra mesane iiroepiteliyumuna yapisirlar.

Bakteriyel yapisma yangisal yanita neden olur. Bunun sonucunda da IYE klinik bulgulart
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meydana gelir. Akut piyelonefrit gelisenlerde bobrek enflamasyonu ile birlikte sistemik
yangisal yanit meydana gelirken sistit gelisenlerde alt {iriner sistemi ilgilendiren lokal bir

yanit meydana gelir (1).

Bakterinin {iroepiteliyuma baglanmasi, yangi kaskadinin ilk basamagini olusturur.
Bakterilerde bulunan P fimbriya glikosfingolipitleri ile epiteliyum hiicrelerdeki adhezyon
reseptorlerine baglanirlar. Boylelikle Toll-Like Reseptor (TLR) 4 ara yolunu kullanarak
epiteliyum hiicrelerinden sitokin ve kemokinlerin salgilanmasini saglarlar. Bunun sonucunda
klinik bulgular ortaya g¢ikar veya enfeksiyon temizlenir (34). Hayvan deneylerinde TLR 4
defekti olan farelerde semptom gelistirme ve enfeksiyonu temizlemede yetersizlik oldugu,
ancak bu hayvanlarda asemptomatik bakteriiirili hastalara benzer sekilde bobrek hasarlanmasi

olmadig1 gosterilmistir (35).

Bakteri tarafindan iiroepiteliyal hiicre aktivasyonu ile yangisal mediatorlerin salinimi
ve epiteliyum hiicrelerden kemokin reseptor iiretimi artar. Kemotaksis baslar ve savunma
mekanizmasinin devami i¢in dolasimda notrofiller artar. Notrofiller kan dolasimindan
dokulara, epiteliyum bariyerden gecerek iiriner sistem liimenine ulagir. Hiicresel ve molekiiler
etkilesimler sonucunda lkositler idrara geger ve piyiiri meydana gelir (1) (Sekil 3). IYE’li
cocuklarin idrarlarinda IL-6 ve IL-8 konsantrasyonlarinda artis oldugu ¢esitli ¢alismalarda
gosterilmistir (36). IL-8 notrofil ve diger yangi hiicrelerinin idrar yolu iizerindeki yangi
bolgesine goglerini diizenler. Bunun ig¢in iiroepitel hiicre iizerinde bulunan CXCR1 ve
CXCR2 reseptorlerine baglamir. IYE gelistiginde bu reseptorlerin sayisi, baglanan IL-8
konsantrasyonu, dolayisiyla go¢ eden ve idrara ¢ikan 16kosit sayisi da artar. Yani idrarda 1L-8

diizeyi arttik¢a piyliri de artar (37,38).
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Yangisal Yanitta Rol Oynayan Molekiiller

TLR: Patojenle iligkili molekiilleri taniyabilen reseptor ailesidir. Patojene 6zgiin yapilardir.
Gilinlimiize kadar 13 tane toll-like reseptor tanimlanmistir. TLR 1, 2, 3, 4, 6 ve 11 bobrek
tibiil hiicrelerinde cksprese edilirler. Lipopolisakkarit reseptorii, TLR-4 gram negatif
bakterileri tanir ve tiropatojenik E. coli (UPEC)’ ye kars1 yangisal yanitta anahtar rol oynar.

TLR 2 ise teikoik asit reseptorii olup gram pozitif bakterileri tanir (28,40).

Uriner Proteinler: THP ya da iiromodulin insan idrarinda en ¢ok bulunan proteindir.
Bobrekte THP, yalnizca henle kulpunun ¢ikan kalin kolunda saptanmistir. THP, UPEC
kolonizasyonunu onler ve tip-1 fimbria araciligi ile bakterilerin iiroepiteliyuma tutunmalarina
engel olur. THP ayn1 zamanda dentritik hiicre olgunlasmasini 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 yangisal yaniti azaltir ve doku

hasar1 da azalir (28).

Sitokinler: Sitokinler bakteriye kars1 savunmada, yangisal siirecte belirgin rol oynayan, kiigiik
ve ¢Oziinebilir proteinlerdir. TNF-a, IL-1B, IL-6 ve IL-8 proenflamatuar sitokinlerdir ve
IYE’nunda bobrek dokusunda artarlar (4,28). Idrar yolu enfeksiyonu olan gocuklarda serum

ve idrarda IL-6 ve IL-8 gibi sitokinlerin diizeyinin artirdigi bildirilmistir (43,44).
IL-6

Proenflamatuar sitokin olup yangisal siirecte erken donemde diizeyi artar ve ates
yiiksekligi ile akut faz reaktanlarinda artisa neden olur. Insanlarda IYE’nunda sistemik yanitta
rol oynarlar. Fibroblastlar, aktive T ve B lenfositler, aktive makrofajlar, endotel hiicreleri,
mesangial hiicreler ve renal tiibiiler hiicreler gibi ¢esitli hiicrelerde salgilanirlar. Bobregin
diger yangisal hastaliklarinda da serum IL-6 diizeyinde yiikseklik bulunmustur (45). Ozellikle
P fimbriyali E. coli olmak {izere bakteriyel invazyona karsi yanitta rol oynarlar. Saglikli

¢ocuklarda az miktarda bulunurken hasta ¢ocuklarda anlamli olarak yiiksek saptanir (46).
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IL-8

Immun sistemde makrofajlar tarafindan iiretilen bir sitokin olmasinin yaninda ayni
zamanda bir kemokindir. Kemoatraktan 6zelligi ilk kez nétrofillerin kemotaksisini uyarmasi
sonucunda saptanmustir. Notrofiller i¢in kemotaktik faktor olan IL-8 graniilositlerin yangi
bolgesine gogiinii saglarlar. Bunun sonucunda proteolitik enzimler salgilanir ve toksik
metabolitler agiga cikar (47). IL-8 nétrofil ve diger yangi hiicrelerinin idrar yolu tizerindeki
yangi bolgesine goglerini saglamak igin tiroepitel hiicre tizerinde bulunan CXCR1 ve CXCR?2
reseptorlerine  baglanir. IYE gelistisinde bu reseptdrlerin  sayisi, baglanan IL-8
konsantrasyonu dolayisiyla gé¢ eden ve idrara ¢ikan 16kosit sayist da artar. Yani idrarda IL-8

diizeyi arttik¢a piyiirinin de arttigin1 gosteren aragtirmalar vardir (37,38).

Defensinler: IYE sirasinda enfeksiyon devam ettigi siirece bobrek epitelinden p defensinler,
infiltre olan notrofillerden ise o defensinler salgilanir. Tim defensinler antimikrobiyal
etkinlige sahiptirler. Bakteri, mantar ve baz1 kapsiillii virtisleri 6ldirebilirler. Ayrica mast
hiicre degraniilasyonunu ve IL-8 iiretimini arttirarak notrofil kemotaksisi ile dogal immun
yanit1 artirirlar (26,48,49).

Adhezyon Molekiilleri: Vaskiiler endotel hiicrelere adhezyon igin gereklidir. Yangisal
hiicrelerin kan dolasimina ¢ikmasini ve c¢evre dokulara invazyonunu saglarlar. Ozellikle
Intraseliiler Adezyon Molekiilii (ICAM)-1, Trombosit Endotel Adezyon Molekiilii
(PECAM) -1 ve E-selektin adezyonda 6nemli rol oynar (26,48,49).

IDRAR YOLU ENFEKSIYONLARI ICIN RiSK FAKTORLERI

Tablo 1. IYE risk faktérleri (5)

Kiz cinsiyet Kiivette yikanmak
Stinnetsiz erkek ¢ocuklar Sik1 i¢ camasirt kullanmak
Vezikotireteral reflii* Kil kurdu enfestasyonu
Tuvalet egitimi Konstipasyon

Iseme disfonksiyonu P fimbriyali bakteriler*
Obstruktif iiropati Anatomik bozukluklar
Uretral girisimler Norojenik mesane

Arkadan 6ne dogru tuvalet temizligi

*Sistit riskini artirmazken piyelonefrit riskini arttirir.
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Uretra Anatomisi ve Uzunlugu

Kizlarda iiretranin kisa, diiz ve aniise yakin yerlesimli olmas1 nedeni ile IYE daha
siktir. Dar {iretra ¢apinin bayanlarda yineleme i¢in risk oldugu bildirilmisse de internal {iretral

capin bakteriiirik ve nonbakteriiirik ¢ocuklarda farkli olmadigi gosterilmistir (1,50,51).
Iseme Disfonksiyonu

Mesanenin periyodik ve tam olarak bosalmas: enfeksiyonlara karsi direngte
onemlidir. Disfonksiyonel iseme ya da detrusor sfinkter dissinerjisi olarak da adlandirilan
iseme disfonksiyonu tipik olarak 3-7 yaslarinda goriiliir. Hastalarin ¢ogunda iiriner
inkontinans vardir. Giin i¢inde bir¢ok kez ani idrar yapma veya sikisma hissi goriiliir. Mesane
duvarinda kalinlasma vardir. Urodinamik ¢alismalarla tan1 konulur. Bu gocuklarda IYE ve

vesikotireteral reflitye yatkinlik vardir (52,53).
Siinnet

Ik bir yilda IYE tanist alan erkek c¢ocuklarm %90’min siinnetsiz oldugu, siinnetsiz
erkek cocuklarin siinnetli erkek cocuklara ve kiz ¢ocuklara gére IYE sikliginda 10-20 kat artis
oldugu bildirilmektedir. Invitro galismalarda patojen E. coli suslarmin prepisyumdaki

kolonizasyonlarinin daha fazla oldugu gosterilmistir (54).
Kateterizasyon ve Enstriimantasyon

Uretra alt kisimlarinda mevcut olan enfeksiyon etkenleri kateterizasyon ve
enstrimantasyon yolu ile mesaneye tasinarak enfeksiyona neden olabilir. Uzamis

kateterizasyonlarda %90 civarinda anlamli bakteriiiri goriiliir (21).
Uriner Tas

Uriner sistem taglar1 titkanma ve irritasyon sonucu normal savunma mekanizmasini
bozarak IYE’na neden olurlar (55). Uriner sistem taslarinin %10-15’inde iireaz yapan proteus,
staphyloccoccus, klebsiella, providencia ve pseudomonas gibi mikroorganizmalar rol oynar.
Bakterilerde bulunan iireaz enzimi iireyi hidrolize ederek amonyum ve bikarbonat olusturarak
idrar1 alkali yapar. Alkali idrarda magnesyum amonyum fosfat ve kalsiyum fosfat taslarinin
olusumu kolaylagir. Tas icinde yerlesmis olan mikroorganizmalar tedavi edilemediginden

IYE’nun tekrarlama siklig1 artar (56).
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Metabolik Nedenler

Hipopotasemi, hiperiirisemi ve hiperkalsiiiri IYE’na zemin hazirlar. Gut,
nefrokalsinoz, A hipervitaminozu ve diyabetes mellitus gibi hastaliklar bobrek dokusunda

yapisal degisiklikler olusmasi ile akut piyelonefrit gelismesinde rol oynar (57).
Kan Grubu Tipleri

Kan grubu antijenleri liroepitele bakteriyel yapismayi etkileyen genetik faktorlerdir.
Bu antijenler eritrositlerin {izerinde oldugu gibi iiroepitel hiicre yiizeyinde de bulunurlar.
Uroepitel iizerindeki reseptdr glikopeptitleri kan grubu subgruplarindan P kan grubu ile
iliskilidirler (58,59). P kan grubu olanlarda epiteliyal hiicrelerdeki antijenik yapi bakteriyel
reseptorler gibi davranarak yapismayi kolaylastirir ve IYE na yatkinlik olusturur (60).

Immunolojik Faktorler

IYE iizerine humoral ve hiicresel immunitenin etkisi net bilinmemektedir. Ancak,
immun sistem fonksiyonlarinda azalma ile seyreden hastaliklarda bakteriyel enfeksiyon
riskinin arttigi bilinmektedir. Uriner sekretuar IgA yetersizligi ve iiroepiteliyumda reseptor

yogunlugu IYE gelisiminde kolaylastirici faktordiir (61).
Vezikoiireteral Reflii (VUR)

Vezikoiireteral bilegske iseme sirasinda mesanedeki mikroorganizmalarin {ist {iriner
sisteme gegisini engeller. VUR, birincil veya ikincil nedenlere ortaya ¢ikabilir. Birincil VUR,
yetersiz bir valvuler mekanizmaya sahip olan intravezikal iireterin longitiidinal kasindaki
defekte bagl iireterovezikal bileskenin dogumsal anomalisidir. Mesane obstruksiyonuna eslik
eden mesane i¢i basing artist ( posterior iiretral valv, iireterosel, nérojen mesane) ikincil VUR

nedenidir (62,63). Yineleyen IYE olanlarin %25-50’sinde VUR mevcuttur (64).
Diger Nedenler

Bobrek ve iireterlerin duplikasyonu, renal kistik lezyonlar, staz olusturan obstruktif

nedenler IYE gelisim riskini arttiran anatomik nedenlerdir (65).

Antibiyotik kullanimu ile floranin eradikasyonu IYE gelisimini artirir (26).
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IDRAR YOLU ENFEKSiYONLARINDA KLIiNiK BULGULAR

IYE’nunda Klinik bulgular hastanin yasi, enfeksiyonun yerlesimi ve altta yatan
anatomik ya da norolojik bozukluklara gore degiskenlik gosterir (1,2). Yenidogan doneminde,
kilo aliminda yavaslama, viicut 1sisinda diizensizlik, beslenme gii¢liigli, emmede azalma,
huzursuzluk, kusma, batin distansiyonu ve uzamis sarilik gibi 6zgiin olmayan bulgular

goriilebilir. Sepsis, yenidogan doneminde siklikla IYE ile birliktedir (2).

Yenidogan doneminden sonra ilk bir yilda klinik bulgular; ates, huzursuzluk,
beslenmeyi reddetme, ishal, kusma ve kilo alamama olabilir. Kiigiik ¢ocuklarda diziiri, sik
idrar yapma, idrar miktarinda degisiklik, idrarmni fiskirtamama, idrarda renk degisikligi ve
idrarda koti koku olabilir. Ancak idrarda renk degisikligi ve koti koku disindaki
semptomlarin anlasilmas: giigtiir. Daha biiylik ¢ocuklarda yakinmalar enfeksiyonun

yerlesimine gore degisiklik gosterir (2).

IYE yerlesimine gore (sistit ve piyelonefrit) klinik bulgular farklilik gdsterebilir.
Diziiri, suprapubik hassasiyet sistitte en sik yakinmalardir. Bunun yaninda idrar renginde
koyulagma, sik idrara ¢ikma, idrarda kotii koku ve o6zellikle kiz ¢ocuklarda daha belirgin
olmak {izere idrar kagirma sistit bulgular1 arasindadir. Hematiiri, E. coli ve adenoviriislerin
neden oldugu hemorajik sistitin bir belirtisi olabilir. Bazen makroskopik hematiiri gozlenebilir

veya idrarin son kismi hafif kanli olabilir. Hafif ates yiiksekligi de eslik edebilir (2,5).

Akut piyelonefrit varliginda siit ¢ocuklarinda siklikla 38,5° C’yi gecen ates ylksekligi,
huzursuzluk, emmede azalma, kusma, ishal gibi 6zgiin olmayan bulgular vardir. Yenidogan
doneminde piyelonefrite sepsis de eslik edebilir. Bu durumda tasikardi, tasipne, siyanoz,
letarji, meningismus, stupor ve konvulsiyon gibi bulgular da goriilebilir. Biiyiik ¢ocuklarda,

yan agrisi, kostovertebral ag1 hassasiyeti de klinik bulgular arasindadir (1,2).

IYE klinik bulgu olmaksizin asemptomatik de seyredebilir. Asemptomatik bakteriiiri,
tiriner sistem ile iligkili yakinmasi olmayan kisilerde uygun kosullarda alinmis idrar 6rneginde
anlamli sayida mikroorganizma tiremesidir (7). Daha az viriilan 6zelliklere sahip bakterilerden
kaynaklandig: diistiniilmektedir. Cocukluk ¢aginda gercek prevelansi bilinmemektedir. Ancak
asemptomatik bakteriiirisi olanlarin %50’sinde 6nceden gegirilmis IYE oldugu bilinmektedir.

Spontan diizelme sik ve yineleme olasiligi azdir. Tedavi edilmediginde bobrekte hasar
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gelisimine neden olmaz. Daha viriilan bakterilerin enfeksiyon olusturmasina engel oldugu i¢in

tedavi edilmesi 6nerilmez (66,67).

Bunlarmn yaninda diziirisi olan tiim olgularda IYE varhigindan s6z edilemez. Baska
nedenle atesi olan ya da dehidratasyonu olan olgularda da diziiri goriilebilir. Ayrica; sabun,
sampuan, deterjanlar gibi lokal irritanlar, siki i¢ gamasir1 giymek, vulvovajinit ve hiperkalsitiri

de diziiriye neden olur (2).

IDRAR YOLU ENFEKSiYONLARINDA TANI

Klinik bulgular ve idrar 6rneginin idrar daldirma ¢ubugu ve mikroskopik incelemesi
ile IYE'nundan siiphelenilir. Ancak kesin tan1 uygun kosullarda almmus idrar kiiltiiriinde

anlaml1 sayida mikroorganizmanin tiretilmesi ile konulur (5).

IDRAR ORNEGININ ALINMASI

Idrarda bakteri atilmasi diiirnal varyasyon gosterir. Mesanede beklemis sabah ilk
idrarda atilan bakteri sayis1 en yiiksektir. I[YE tanis1 i¢in alinacak en uygun idrar drnegi sabah
alinan ilk idrardir. Alinan 6rnek hemen ekilmeyecekse, oda 1sisinda 60 dakika veya +4° C’de

24 saat saklanabilir (50,51).

Idrar analizi ve kiiltiirii i¢in idrar 6rneginin alinma yontemi de 6nemlidir. Bebek
ve/veya sfinkter kontrolii gelismemis ya da altta yatan bir hastaliga bagli sfinkter kontrolii
olmayan c¢ocuklarda idrar Ornegi, idrar toplama torbasi, iretral kateterizasyon veya
suprapubik aspirasyon ile almabilir. Idrar kontrolii gelismis cocuklarda orta akim idrari

genellikle yeterlidir (2,5).
Torba Idran

Bebeklerde genital bolge cildinin sabunlu, sulu ve kuru pet ile temizlenmesinden
sonra yapiskan, steril idrar toplama torbasi ile idrar 6rnegi alinabilir. Kiiltiir sonucu negatif
oldugunda anlamlidir. Ancak 6zellikle siinnetsiz erkek ¢ocuklarda ve kiz ¢ocuklarda pozitif

sonug bulas ta olabilir (5). Torba yapistirildiktan sonra 30 dakika i¢inde alinan idrar drnekleri
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kiiltiir i¢in kullanilir. Siire uzadiginda bulas olasiligi artar (68). Gerektiginde kateterizasyon

veya suprapubik aspirasyon ile idrar 6rnegi alinarak kiiltiir tekrarlanir (5).
Suprapubik Aspirasyon

Kiiltlir i¢in en glivenilir idrar 6rnegi mesane aspirasyonu ile alinir. Mesanesi dolu
cocuklarda, bir yasin altinda, hatta prematiire bebeklerde giivenilirlikle uygulanir. Hematiiri
ve barsak perforasyonu gibi komplikasyon orani az olup basar1 orani yiiksektir (1).
Bebeklerde mesanede az miktarda idrar oldugunda da mesane pelvis disina ¢iktigindan islem
ultrasonogrofi (USG) esliginde kolaylikla yapilir (2). Adnan Menderes Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Nefrolojisi bolimiinde yapilan bir ¢calismada yaslar1 1-15 ay arasinda olup
IYE diisiiniilerek es zamanl torba ve suprapubik idrar kiiltiirii alinan 81 ¢ocugun idrar kiiltiirii
sonuglart degerlendirilmistir. Torba idrar kiiltiiriiniin sensitivitesi %85.7, spesifitesi %12.2,
pozitif kestirim degeri %8.5 ve negatif kestirim degeri %90 olarak bulunmustur (69).
Tiirkmen ve ark.’nin (70) IYE diisiiniilen yenidoganlar ile yaptig1 bir ¢calismada da torba idrar
kiiltiiriiniin bulag ve yalanci pozitiflik oranmin yiiksekligi nedeni ile giivenilir olmadig

gosterilmistir.
Mesane Kateterizasyonu

Elde edilen idrar 6rnegi uygun kosullar saglanarak aliniyorsa giivenilirdir. El ve deri
sterilizasyonu saglandiktan sonra uygun boyutta sonda ile iiretra kateterize edilerek Ornek
steril bir kaba alinir. Uretradaki mikroorganizmalarin steril olan mesaneye tasinmasi ve
travmatik bir islem olmas1 dezavantajlaridir. Sfinkter kontrolii olmayan suprapubik aspirasyon
yapilamayan ¢ocuklarda tercih edilir. 1000 CFU/ml mikroroganizmanin iiremesi pozitif kabul
edilir (1,2).

Orta Akim idrar

Sfinkter kontrolii olan bir ¢ocukta idrar kiiltiirii i¢in 6rnek orta akim idrar1 olarak
alinabilir. Ornek alinmadan énce steril gazli bez ile sabunlu su kullanilarak kizlarda labium
mindrler agilarak onden arkaya, erkeklerde siinnetsiz ise prepisyum geri ¢ekilerek glans penis
temizlenmeli ve kurulanmalidir. Idrarmn ilk kismi disar1 yapilip orta akim idrar steril idrar
kabma alinmalidir. Kiz ¢ocuklart ve siinnetsiz erkeklerde periiliretral ve iiretral

mikroorganizmalar ile bulas olasilig: fazladir (1,2,5).

25



IDRAR ORNEGININ MAKROSKOPIK iNCELEMESI

Idrarin normal rengi giinliik sivi alimma gore degismekle birlikte saman sarist
rengindedir. Idrarin makroskopik incelemesi bulaniklik ve pigmentiiri varligin1 ortaya koyar.
Bulaniklik, siklikla ¢ok sayida vajinal kaynakli skuamoz epiteliyum hiicrelere, 16kositlere,
bakterilere veya amorf fosfat ve iiratlara bagl olarak olusabilir. Bununla birlikte patolojik
orneklerin zaman zaman berrak goriinebilecegi de unutulmamalidir. Dolayisiyla bulanikligin

olmamasi giivenilir bir yontem degildir (71).

Bazi ilaglar idrar renginde degisiklige neden olabilirler. Fenazopiridin idrar1 turucuya,
rifampin sari-turuncuya, nitrofurantoin kahverengiye, L-dopa, a-metil dopa ve metronidazol
kirmizi-kahverengiye boyayabilir. Pancardaki betasiyanin, laksatiflerdeki fenolftalein, sebze
boyalar1, konsantre iirat, kas travmasina bagli miyoglobiniiri ve hemolize bagli hemoglobiniiri

varliginda da idrar kirmizi renkte goriiniir (72).

IDRAR DANSITESI

Bobreklerin idrart konsantre ve diliie etme yeteneginin gostergesidir. Idrar dansitesi
refraktometrik, hidrometrik ve idrar daldirma g¢ubugu yontemi gibi g¢esitli yontemlerle
Olctilebilir. Giiniimiizde idrar daldirma ¢ubugu yontemi tercih edilmektedir. 1010 altindaki
dansite hiposteniirik, 1010-1025 izosteniirik ve 1025 iizeri hipersteniirik idrar olarak
degerlendirilir. Litrede 10 gram protein varlig1 dansiteyi 0.003, litrede 10 gram glikoz varlig
dansiteyi 0.004 arttirir (73).

IDRAR ORNEGININ KIMYASAL INCELEMESI
Bu yontem idrar daldirma ¢ubuklar kullanilarak uygulanir.
Idrarin pH’s1

Plazma ve hiicre dis1 sivi arasindaki hidrojenin dengesi pH’yr gosterir. Viicutta
metabolik aktivite sonras1 olusup akcigerlerle atilmayan siilfirik asit, fosforik asit, hidroklorik

asit, bazi1 ketonlar, az miktarda piriivik ve laktik asit glomeruler filtrasyona ugrayip idrar ile
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atilirlar (73). Normal idrar pH’s1 6-7 araligindadir. pH <6 ise asidik, pH >7 ise alkali olarak
degerlendirilir. Birkag 6zel durumda idrar pH’st 6nem tasir. Kalsiyum taslar1 olan
nefrokalsinozisli hastalarda renal tubuler asidoz olabilir ve idrar1 asidifiye edemezler (74). En
stk proteus spp. olmak iizere {lireyi parcalayan mikroorganizmalarla olan idrar yolu
enfeksiyonlarinda idrar alkalidir. Tiim bunlarin yaninda oda sicakliginda bekletilmis idrar da
alkali olur (75).

Protein

Bromfenol mavisi igeren idrar daldirma ¢ubuklari idrarda 10 mg/dl’den fazla proteini
belirleyebilir. Idrar daldirma ¢ubuklar1 sadece albiimini dlcerler (74). Herhangi bir problem
olmaksizin ayakta durma sonrasi ortostotik proteiniiri goriilebilir. Ayrica uzun siireli ates, agir
egzersiz sonrasinda da gecici proteiniiri olabilir (75). Normalde idrar ile protein atlimi
4-6 mg/m?%/giin olup, 20-40 mg/m?/giin protein atilmi nefritik, 40 mg/m?/giin’den fazla
protein atilim1 nefrotik diizeyde proteiniiridir (76). IYE’nunda da giinde 2 gramdan az protein
atilimu olabilir (75).

Glikoz

Idrar daldirma cubuklari glikoz tayini igin glikoz-oksidaz-perosidaz testleri kullanilir
ve oldukga hassastir (74). Kan glikoz degeri 180 mg/dl iizerinde oldugunda glikoziiri goriliir.
Fazla miktarda aspirin alimi, askorbik asit veya sefalosporin kulaniminda da idrar daldirma
cubuklarinda yalanci pozitiflik olur (75). Diyabetes mellitus gibi baz1 endokrin hastaliklarda,
asfiksi ve beyin tiimorii gibi baz1 merkezi sinir sistemi hastaliklarinda hiperglisemiye eslik
eden glikoziiri goriiliir. Gebelik ve bobrek tiibiiler fonksiyon bozuklugunda hiperglisemi
olmaksizin glikoziiri goriilebilir. IYE’nunda idrarda bulunan bakteriler glikozu metabolize

ederek testi pozitiflestirebilirler (73).
Hemoglobin

Idrar daldirma gubugu ile hemoglobin testi sadece hematiiri varliginda olmayip idrarda
miyoglobin ya da serbest hemoglobin oldugunda da pozitif olur. Test pozitifse hematiiriyi

kesinlestirmek i¢in mutlaka 151k mikroskobu ile bakilmalidir (74).
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Nitrit

Pozitif nitrit testi idrarda bakteri varligin1 gosterir. Normalde idrarda bulunan nitratlar
bazi1 bakteriler tarafindan nitrite indirgendiginde test pozitif olur. Uygun kosullarda alinmayan
ya da bekletilmis idrarda yalanc1 pozitiflik olabilir (73). IYE olan olgularda sik idrara ¢ikma
nedeni ile idrar mesanede yeterince beklemediginden yanlis negatif sonug olabilir (75).
Ayrica mevcut bakteri nitrit rediiktaz icermiyorsa, diyette nitrat yoksa, idrar asidik ise yalanci
negatif sonu¢ olabilir. Bunlarin yani sira idrar1 kirmiziya boyayan ila¢ aliminda yalanci

pozitiflik olabilir (74).
Lokosit Esteraz

Lokosit igeren idrarda kolorimetrik olarak enzim tayinine dayanan bir metoddur (74).
Bu test graniilositik 10kositlerde esterazin varligina dayanan bir testtir. Esteraz aktivitesi
16kositlerin azurofilik veya primer graniillerinde gosterilmistir (73). Enfeksiyon olsun olmasin
idrarda beyaz kan hiicresi varliginda pozitif olur (74). Piyiirinin iyi bir gostergesi olmasina
karsin bakteriliriyi tanimlayamaz. Siklikla nitrit testi ile birlikte kullanilir (77). Oksidan
ajanlar, trikomonas ve eozinofiller yanlis pozitif sonug verebilirler. Glikoziiri, fenazopridin

hidrokloriir, nitrofurantoin, askorbik asit ve rifampin yalanci negatif sonug verebilir (78).

IDRARIN MiKROSKOPIiK iNCELEMESI

Idrarm mikroskopik incelemesi, bobrek hastaliklarinda en yaygin kullanilan
laboratuvar testidir. Farkli mikroskopik inceleme metodlart vardir. En dogru sonucu almak

icin mikroskopik inceleme deneyimli bir doktor ya da teknisyen tarafindan yapilmalidir (73).
Standart Isik Mikroskopik Incelemesi

Sabah ilk idrar 6rneginin alinip birka¢ dakikada incelenmesi en uygundur. Santrifiij
edilmis idrar 6rnegi kullanilir. Santrifiij hizlar1 ve siiresi hiicre sayisini etkileyebilir. Ayrica
idrar 6rnegi alindiktan sonra gecen siire, incelemeyi yapan kisi ve kullanilan mikroskop da
sonuglari etkileyebilir. 1000-2000 devirde, 5-10 dakika santrifiij edilmesi Onerilir (71,73).
Santrifiij sonrasi tlipin altinda kalan sediment lam {izerine dokiiliip lamel ile kapatilir.

Mikroskobun diyaframi miimkiin oldugu kadar kisilarak asir1 aydinlatmadan kag¢inilmasi
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Onlenir (71,75). Isik mikroskobunda X40 biiylitmede her sahada bes ve ilizerinde 16kosit

olmasi piyiiri olarak tanimlanir (77,79).

Piyiiri varlig1 IYE bulgusu olabilir. Ancak her IYE nunda piyiiri olmayacag: gibi IYE
olmaksizin piyiiri goriilebilir (5). Bakteriyel enfeksiyon olmaksizin piyiiri goriilebilir ve buna
steril piyiiri denir. Ates, dehidratasyon, balanit, vulvit, renal tiiberkiiloz, oral polio asisi
sonrasi, akut apandisit, liretra travmasi, glomerulonefritler, gastroenteritler ve solunum yolu

enfeksiyonlari steril piyiirinin goriildigi durumlardir (80).

Lokositlerin - diginda eritrositler, epiteliyum hiicreleri, bakteriler ve silendirler
goriilebilir. Silendirler lamel kenarina dogru kiimelesme egilimindedir. Lokosit silendirleri
piyelonefrit, eritrosit silendirleri glomeriiler hastaliklar ve hiyalen silendirler tiibiiler

hastaliklar1 diisiindtirtir (75).
Idrar Sedimentinin Giemsa ile Boyanmasi

Polarize 151k mikroskopisi idrar sedimentindeki elemanlarin ¢ogu i¢in uygun bir
goriintiileme saglar. Ancak eozinofiller, atipik tiroepiteliyal hiicreler, lenfositler ve polimorf
niiveli 16kositlerin taninmasinda 151k mikroskopisi yetersizdir. Idrar yaymasinin giemsa ile
boyanmasi ile bu hiicreler taninabilir (81). Akut interstisyel nefritte eozinofillerin, renal
allograft akut selliiler rejeksiyonunda lokositlerin, iliriner sistem malignitelerinde atipik
tiroepiteliyal hiicrelerin gosterilmesi igin idrar yaymasindan yararlanilan ¢alismalar vardir
(82,83,84). Literatiirde incelendigi kadariyla IYE tanisinda idrar yaymasinimn kullamldigi bir

calismaya rastlanmamastir.
Faz-kontrast Mikroskopi

Isik mikroskopisine gore {istiinliikleri vardir. Bakterilerin, idrardaki 16kositlerin
detaylarinin ve eritrosit sekillerinin goriilebilmesi 151k mikroskopisine gore faz-kontrast

mikroskopik incelemenin daha kolay olacagi goriisiinde olanlar vardir (2).

National Institute for Health and Clinical Excellence (NICE) IYE rehberi 6nerilerine
gore, risk faktorii olmayan c¢ocuklarda klinik bulgular varliginda idrarda lokosit esteraz
pozitif-nitrit pozitif saptandiginda IYE tanis1 konularak tedavi baslanmasi ve risk faktorii
olanlarda tedavi Oncesi idrar kiiltiirii i¢in 6rnek alinmasi, 16kosit esteraz negatif-nitrit pozitif

ise idrar kiiltiirii i¢cin 6rnek alindiktan sonra tedaviye baglanmasi, 16kosit esteraz pozitif-nitrit
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negatif ise idrar mikroskopisi ve kiiltiir sonucuna gore tedaviye baslanmasi, 16kosit esteraz
negatif-nitrit negatif ise IYE tamisindan uzaklasilip klinik bulgulara neden olan baska
sebeplerin arastirilmasi 6nerilmektedir. Mikroskopik incelemede ise bakteri ile birlikte piytiri
de varsa IYE olarak degerlendirlmesi, piyiiri var iken bakteri yok ise sadece 6zgiin klinik

bulgular varhiginda IYE diisiiniilmesi nerilmektedir (85).

MIKROBIYOLOJIK iINCELEME YONTEMLERI
Gram Boyama ile idrarin incelenmesi

Idrarda bakterinin saptanmas piyiiriye gore IYE icin daha giivenilir ve duyarlidir (86).
Uygun kosullarda alinmis, santrifiij edilmemis idrar 6rnegi gram ile boyanarak mikroskopta
incelendiginde bir veya daha fazla bakteri goriilmesi 10° CFU/ml bakteri iiremesi ile iliskili
bulunmustur (5,87). Giivenilir bir yontem olup kisa siirede sonug verir. Bu yontem ile konulan

olas1 IYE tanis1 idrar kiiltiirii ile dogrulanmalidir (88).
Idrar Kiiltiirii

IYE tamisinin konulmasinda idrar kiiltiirii altin standart olup idrarda patojen bakterinin
tam olarak tanimlanmasi, sayisinin belirlenmesi ve tedavide hangi ilaglarin kullanilacaginin
tahmin edilmesi i¢in idrar kiltiirii gerekli bir yontemdir (89). Uygun kosullarda alinan idrar
kalibre edilmis platin ¢ubukla (0.01-0.001 ml) agar plaklara ekilerek 37° C’de 24 saat enkiibe
edilerek koloni sayilir. Ureme olmazsa 72 saate kadar enkiibasyon devam ettirilir. Orta akim
idrar 6rnegi de 10° CFU/mI bakteri, kateter ile alman idrar Orneginde 10°-10* CFU/m bakteri,
suprapubik aspirasyon ile alinan idrar 6rneginde bir bakteri kolonisi iireme olarak kabul edilir.
Uriner sistem yakinmasi olmayan olgularda iki hafta icinde farkli giinlerde alinan idrar
orneklerinde ayni mikroorganizmanin {retilmesi kiltiiriin pozitif olmasi anlamina gelir
(1,2,90). Idrar Orneginin antibiyotik kullanimi sonrasi alinmasi, 6rnek alinmadan once
dezenfektanlar ile temizlik yapilmasi, idrarin mesanede beklememis olmasi gibi nedenlerle
yanlis negatif sonuglar olabilecegi gibi idrar 6rneginin steril kosullarda alinmamasi, 6rnegin
alindiktan sonra kisa siirede laboratuvara ulastirilmamasi, iseme baslangicindaki idrarin

alinmasi gibi durumlarda yanlis pozitif sonuglar olabilir (1,2,90).
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IDRAR YOLU ENFEKSIiYONUNDA GORUNTULEME YONTEMLERI

IYE olan ¢ocuklarda goriintiileme yontemlerinin amaci, enfeksiyona neden olabilecek
anomali varligimin saptanmasit yani sira akut donemde enfeksiyon yerlesim yerinin
saptanmasina yardimci olmaktir (5). ilk yapilmasi gereken goriintiileme ydntemleri direk

tiriner sistem grafisi ve ultrasonografidir (91).
Direk Uriner Sistem Grafisi

Uriner tas, nefrokalsinozis ve bobrek boyutlar1 hakkinda bilgi veren ve kolaylikla

yapilabilen bir tetkiktir (92).
Ultrasonografi (USG)

Girisimsel olmayan bir tetkiktir. Yapan kisiye bagli olmasi bu tetkikin dezavantajidir
(90). Hidronefroz, renal ya da perirenal abselerin diglanmasinda USG yapilmalidir. Ayrica
genislemis bobregi gostererek %30-60 vakada akut piyelonefrite isaret edebilir. Renal
skarlarm %30 unu gosterir (5). Amerikan Pediatri akademisi iki yas altinda atesli IYE gegiren
tim ¢ocuklara USG 6nermektedir (93).

Dimerkaptosiiksinik Asid ile Statik Bobrek Sintigrafisi (DMSA)

9om Teknesyum DMSA renal korteksi en iyi goriintiileyen radyofarmosotik maddedir.

Tiibiiler fonksiyon ile ilgili bilgi vermez (94). Skar dokusunu gostermek igin en duyarli ve
dogru tetkiktir. Radyoizotop tutulumunda azalma nedeni ile olan hipoaktivite piyelonefrit

tanisini destekler. Akut piyelonefrit tanisi kesin olmadiginda yararli olur (5).
Miksiyosistoiiretrografi (MSUG)

Ozellikle VUR, travma, cift toplayici sistem, posterior iiretral valv, iiretral polip ve
iireterosel gibi patolojilerin arastirilmasinda kullanilan, sonda takilmasini gerektirdigi i¢in
girisimsel olan bir yontemdir. VUR tanisinin konulmasi ve derecensinin belirlenmesinde altin
standart tetkiktir (91). Radyasyon dozu yiiksektir ve gonadlar korunmalidir (90). Tetkik

sonrasinda enfeksiyon gelisme riski yaklasik olarak %]1.7 olup kateterizasyona baglidir (95).

31



Intravenéz Piyelografi (1VP)

Pelvikaliksiyel sistemin anatomik olarak goriintiilenmesine izin veren tek yontemdir
(90). Renal skar tanimlanmasinda DMSA sintigrafisine gore daha az, USG’ ye gore daha
duyarhidir (92). Skarin goriintiilebilmesi i¢in 8-24 ay geg¢mesi gereklidir. Kiigiik ¢ocuklarda
uygulama gii¢liigli, ¢ekim sirasinda alinan radyasyon, goriintii kalitesinin hastanin barsak

gazlar1 pozisyon ve solunum hareketlerinden etkilenmesi bu tetkikin dezavantajlaridir (90,92).
Manyetik Rezonans Urografi (MRU)

Uriner traktusu goriintiilemede kullanilir. Piyelonefritik lezyonlar: tanimada duyarlilig:

%91, dzgiilliigii %89°dur (96).

ALT VE UST IDRAR YOLU ENFEKSIYONU AYIRICI TANISI

Patogenezi, tedavisi ve prognozu farkli olan alt ve iist IYE ayirici tamsim yapmak

oldukga 6nemlidir (1).

IYE nu yerlesim yerini belirlemede klinik bulgular yol gosterici olmaktadir. Diziiri,
suprapubik hassasiyet, idrar renginde koyulasma, sik idrara ¢ikma, idrarda kotii koku ve idrar
kagirma alt IYE bulgularidir. Ust IYE varliginda huzursuzluk, emmede azalma, kusma, ishal
gibi 6zgiin olmayan bulgularn yani sira siklikla 38,5° C iizerinde ates eslik eder. Alt IYE
varliginda da ates yiiksekligi olabilir. Ancak, genellikle 38° C civarinda seyreder. Yenidogan
doneminde sepsis bulgularinin olmasi; biliyiik ¢ocuklarda yan agrisi, kostovertebral aci

hassasiyeti varlig iist I[YE nu diisiindiiriir (1,2,10).

Alt ve iist IYE ayiriminda klinik bulgulari igeren kriterler ilk kez Jodal (97) tarafindan

tanimlanmistir. Bu kriterler zamanla modifiye edilmistir.

. Ates yiiksekligi (aksiller viicut 1s1sinin >38,5°)

. Sedimentasyon hizinin artis1 (>35 mm/saat)

1

2

3. C-reaktif protein (CRP) diizeyinin artig1 (>25 ng/ml)

4. Bobrek konsantrasyon yeteneginin yas ile orantili olarak azalmasi
5

. DMSA’da degisiklikler
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Bu kriterlerden ii¢ veya daha fazlasinin varliginda veya konsantrasyon yeteneginde

azalma ile birlikte DMSA’da degisiklik olmas1 halinde iist IYE tanis1 koyulur.

IYE aymrict tamisinda idrar proteinlerinin de kullanilabilecegi cesitli calismalarda
gosterilmistir. Alfa-1 mikroglobulin, beta-2 mikroglobulin, retinol baglayicit protein gibi
diisiik molekiil agirlikli proteinlerin yani sira N-asetil-B-D-glukozaminaz (NAG) ve laktik
dehidrogenaz (LDH) izoenzimleri de iist IYE varliginda idrarda artar (98,99).

Prokalsitonin, 116 amino asitten olusan propeptit olup bakteriyel enfeksiyonlarda
serum diizeyi yiikselir. Normalde serumda <0.5 ng/ml diizeyinde olup bakteriyel enfeksiyon
varliginda endotoksinlere yanit olarak serum diizeyi belirgin artar. Antibiyotik tedavisi
baslandiktan 48 saat sonra diizeyinde azalma olur. Dogumdan sonraki ilk iki giinde
enfeksiyon olmaksizin fizyolojik olarak hafif yiikselebilir. Ust iiriner sistem enfeksiyonlarinda

alt iiriner sisteme gore anlamli olarak arttigin1 belirten ¢alismalar vardir (100-103).

Makrofaj inhibitor faktér (MIF), TNF-a, IL-1p ve IL-6 proinflamatuar sitokinlerdir ve
IYE’nunda bébrek dokusunda artarlar (11,28,104). IL-8, nétrofiller igin giiglii bir kemotaktik
faktordiir. Yangi varliginda IL-8 salinimu artar (47). Immunfloresan tetkikle bébrek kaynakli
bakterilerin IgG antikorlar ile kapli oldugunun gosterilmesi esasina dayanan ve konagin
spesifik immun yanitin1 degerlendirmede kullanilan antikor kapli bakteri testi alt ve iist [YE
aymrminda oldukga hassastir (1,7,50,105). IYE olanlarda bakteri invazyonuna karsi olusan
6zgilin immun yamtm varligi iist [YE’nu gosterir iken, alt [YE’nunda invazyon olmadigindan
immun yanit yoktur. Gram (-) basillerin “O” antijenine karsi 6zgiin serum antikorlarinin
titresinin en az dort kat artmis olmas iist IYE gostergesidir (1,50). Bébrek biyopsisi, iireteral
kateterizasyon ve mesane yikama gibi yontemler giivenilir sonug verirler, ancak ¢ocuklarda

uygulama zorluklar1 nedeni ile tercih edilmezler (1).

IDRAR YOLU ENFEKSiYONUNDA TEDAVI

Semptomatik IYE olan c¢ocuklarda antibiyoterapi verilmelidir. Antimikrobiyal

tedavinin ti¢ amaci vardir (1,5).

1. Akut enfeksiyonun temizlenmesi

2. Urosepsisten korunma
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3. Kalic1 bobrek hasarindan korunma

Semptomatik olguda alt IYE siiphesi varsa uygun kosullarda idrar kiiltiirii alindiktan
sonra olas1 etkene yonelik agizdan antibiyotik tedavisine baglanir. Kiiltiir antibiyogram
sonucuna ve klinik yanita gore antibiyotik tedavisine devam edilir. Tedaviye baslandiktan

yaklasik 24 saat sonra idrar steril hale gelir. Bes giinliik tedavi yeterlidir (1,2,5).

Semptomatik olguda iist IYE siiphesi varsa uygun kosullarda idrar kiiltiirii alindiktan
sonra genellikle parenteral antibiyoterapi baglanir. Yas grubuna gore en olasi
mikroorganizmaya kars1 bulundugu bdlgenin antibiyotik direncine gore antibiyotik se¢imi
yapilir. Kiiltlir antibiyogram sonucu ve klinik yanita gore antibiyotik tedavisine devam edilir.
3-7 giinliik paranteral tedavi sonrasinda oral tedaviye gegcilebilir. Tedavi siiresi 10-14 giine

tamamlanmalidir (1,5).

IYE tams1 alan; dehidrartasyonu olan, oral alamayan, yenidogan déneminde olan ve

sepsis distindiiren bulgulari olan olgular hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidirler (5).

IDRAR YOLU ENFEKSiYONUNDA PROFILAKSI

Diisiik doz antibiyotik ile uzun siireli profilaksi, bobrek hasar1 gelisme olasilig1 yiiksek
olan olgularda uygulanmalidir. Bu olgular; {ist iiriner sistemde dilatasyon ile birlikte
vezikotireteral refliisii olan, yineleyen akut piyelonefrit ataklari olan olgulardir (1). Fetal
USG’de iriner sistem patolojisi saptanan asemptomatik saglikli bebeklerde dogumun ilk
giiniinden itibaren profilaksiye baslanabilir (90). Profilaksi genellikle 1/3 veya 1/4 dozda gece
tek doz seklinde verilir. Antibiyotik se¢imi yapilirken yiiksek diren¢ olmamasi ve atiliminin
cok kisa siireli olmamasina dikkat edilmelidir (1). Profilaksi siiresi net olmamakla birlikte
IYE yinelemesine neden olacak risk faktdrleri ortadan kalkana kadar profilaksiye devam edilir
(90).
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IDRAR YOLU ENFEKSIYONU UZUN DONEM SONUCLARI

BOBREK HASARI

Eger bakteri mesaneden bobrege dogru g¢ikarsa akut piyelonefrit gelisir. Normalde
bobrekteki basit ve bilesik papilla idrarin toplayici tiibiillere dogru geriye akimini engelleyen
antireflii mekanizmasina sahiptir. Tipik olarak bdbrek alt ve iist poliine yerlesen bazi bilesik
papillalar intrarenal refliiye izin verirler. Enfekte idrar immunolojik ve yangisal yaniti uyarir.

Sonugta bobrek hasari meydana gelir (5) (Sekil 4).

Bobrek bakteriyel invazyonu

v
Bakteriyel endotoksin —————— Graniilosit agregasyonu

v v
Kemotaksis (graniilositeler) Kapiller tikaniklik
v v
Bakterilerin 6liimii —— Bakterilerin fagositozu Bobrek iskemisi
v v
Stiperoksitlerin salinimi < Reperfiizyon

\ 4
Lizozim salinim——  » Tiibiler hiicre hasari

v

BOBREK HASARI

Sekil 4. Akut piyelonefrit sonrasi piyelonefritik hasarlanmanin patogenezi (5)
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IYE’nun uzun dénemde bobrek hasari olusturmasi ile ilgili ¢alismalar matriks
metalloproteinaz-9 (MMP-9) ve doku inhibitérii metalloproteinaz-1 (TIMP-1)’in rolleri
tizerine yogunlasmis olup fare modelleri ve hiicre kiiltiirlerinde ¢alismalar yapilmistir (106)

(Sekil 5).

Sekil 5. TIMP-1’in bobrek hasarindaki rolii (106)

Caligmalarda akut piyelonefritte TIMP-1 ve MMP-9 diizeylerinde artisin yangida artig
ile iligkili oldugu goriilmiistiir. TIMP-1 diizeyinin MMP-9 diizeyinden daha etkin bir yangi
belirteci oldugu gosterilmistir. Kiigiik antimikrobiyal molekiiller; katesidin ve defensinler ile
biiylik antimikrobiyal proteinler; lizozimler ve laktoferrin iiroepiteliyumdan kaynaklanir ve

gram negatif basillere kars1 savunmada rol oynarlar (106) (Sekil 6).

>

E.coli

<

apopitoz
transmigrasyon

Sekil 6. Katesidin ve E.coli inaktivasyonu (106)
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Sitotoksik nekrotizan faktor-1 (CNS-1) akut piyelonefritteki rolii tam olarak
anlasilamamakla birlikte E. coli’nin bobrek hasarlanmasinda 6nemli bir proteinidir. CXCR-1
ekspresyonunu baskilayarak IL-8 diizeyini arttirdigi diistiniilmektedir. Bunun sonucunda

notrofil gogii olup bobrek hasarinda artis oldugu diistiniilmektedir (106) (Sekil 7).

AIL-S
CNF-1
wh | @ [ cxcri
—
o | @
v

<o

Sekil 7. Piyelonefrit patogenezinde E.coli CNF-1’in rolii (106)

IYE’larmin uzun dénem etkilerinin dzellikle kiigiik yas gruplarinda daha fazla oldugu,
vezikotireteral reflii varliginda bobrek biiylimesinin durdugu, enfeksiyonlarin bobrek hasari
ile sonuglandigi bildirilmistir (1,7). Bobrekte olusan etkilenmenin, ¢ocukta ilk enfeksiyon
atagiin goriildiigl yas ile orantili oldugu, bunun vezikotireteral reflii varlig1 ve derecesinden

daha degerli oldugu saptanmistir (7,50,107).

IYE ilk atagmdan sonra hasar gelismis bobrek ikinci enfeksiyona daha duyarlidir.
Gelisen hasar, yapisal yatkinlik olmasi nedeni ile papillay1 distorsiyon ve alternasyon ile

konveks hale getirir. Bu da enfeksiyona yatkinlig: arttirir (5).

Bobrek hasart dogumsal olarak da goriilebilir. Dogumsal olarak goriilme orani

erkeklerde daha fazladir (1).
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HIiPERTANSIiYON

Hasar yaygin hale geldiginde lokalize olan fibrozis nedeni ile bobregin bazi
boliimlerinde kan akiminda azalma olur. Dolagimin daha iyi hale getirilmesi i¢in kan basinci
artar. Bunun sonucunda plazma renin aktivitesi artar ve hastalarin %5-30’unda hipertansiyon

klinigi gelisir (7,107).
KRONIK BOBREK YETMEZLIiGi

Yineleyen IYE’lari, bobrek hasari gelisimine neden olarak son donem bdbrek
yetmezligine neden olabilirler. Ingiltere’de 1960-1970 yillar1 arasinda son dénem bdbrek
yetmezligi gelisenlerde en sik altta yatan nedenin (%20) vezikoiireteral refliiniin eslik ettigi ya
da etmedigi yineleyen IYE’lar1 oldugu bildirilmistir. Giiniimiizde bu oranin %]1’lere kadar
geriledigi bilinmektedir (1). Ulkemizde ¢ocuklarda 2007 yili verilerine gére kronik bdbrek

yetmezligi etiyolojisinde yineleyen IYE ve vezikoiireteral reflii %19.5 oranda yer almaktadir

(3).
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GEREC VE YONTEM

GEREC

Calisma Adnan Menderes Universitesi Proje Arastirma Fonu destegi ile
(Proje no: TPF-08004) Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi etik kurul komitesinden
onay almarak yapildi. Nisan 2008-Haziran 2009 tarihleri arasinda, Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 poliklinigine, acil servisine bagvuran,
serviste yatan IYE siiphesi ve idrar incelemesinde piyiirisi olan yaslar1 1 ay-15 yas arasinda
degisen 82 cocuk calismaya alindi. Higbir yakinmasi olmayan rastgele secilmis 49 saglikli
cocuk kontrol grubunu olusturdu. Hasta ve kontrol grubundaki tiim olgularin ebeveynlerine
calisma ile ilgili yazili bilgi veren “Bilgilendirme formlar1” verildi ve yazili izinlerinin
oldugu “Onam formlar1” okutularak imzalatildi. Her hastaya ¢alisma oncesinde bilgi formlar
dolduruldu. Bu formlarda kimlik bilgileri, gecirmis olduklar1 IYE sayisi, eslik eden diger
hastaliklari, gegirilmis ameliyat oykiileri, ailede tiriner sistem ile iligkili hastaliklarin varligi,
mevcut yakinmalar1 ve yakinma siireleri, fizik muayene bulgulari, ¢ocugun su ana kadar
yapilmig Uriner sistem goriintiilemeleri, bakilmigsa CRP, eritrosit sedimentasyon hizi ve
kanda 16kosit degerleri, idrar kiiltiirinde mikroorganizma varlig, klinik ve laboratuar

bulgulariyla belirlenmis enfeksiyon yerlesim yeri sorgulanda.

Ates yiiksekligi, huzursuzluk, istahsizlik, kusma, idrar yaparken yanma, idrarda renk
degisikligi, idrarda kotii koku, idrar miktarinda azalma, karin agrisi, yan agrist  gibi
yakinmalar1 ve/veya suprapubik hassasiyet, kostavertebral agi hassasiyeti, fimozis, labial
sinesi gibi fizik muayene bulgular1 ile IYE diisiiniildii. Idrar sedimenti incelemesinde 151k
mikroskopisinde X40 biiyiitmede her alanda 5 ve ilizerinde 16kosit saptanmasi piyiiri olarak

tanimlandi. Tiim olgulardan idrar kiiltiirii incelemesi istenmisti.
Calisma grubu kabul kriterleri:

1- 1 ay- 15 yas arasinda olmasi.
2- Idrar yolu enfeksiyonu yakimalari olup idrar bakisinda piyiirisinin olmast.
3- Idrar yolu enfeksiyonu ile iliskili risk faktorii oldugu icin bakilan idrar tetkikinde

piylirisi olmasi.
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4- Calisma hakkinda bilgi veren “ Bilgilendirme formlarinin” ve ¢alismaya alinma izni
veren “ Onam formlarinin” ebeveynler tarafindan doldurulmus ve imzalanmis olmasi.

5- Calismaya baslamadan 6nce aragtirma formlarinin doldurulmus olmas.
Dislama Kriteri:
1. Enfeksiyon nedeni ile tedavi dozunda antibiyotik almasi.

Calismaya alinan olgularda kiiltiir sonucu beklenmeden ve tedaviye baslanmadan 6nce ilk
30 dakikada ayni idrar 6rneginde idrar daldirma ¢ubugu ve mikroskopik degerlendirilmesi

yapildi.
Idrar yaymas: giemsa ile boyanarak 16kosit dagilimi incelendi.
Otomatik Hiicre Sayma Cihazi (OHSC) ile 16kosit sayis1 ve dagilimi incelendi.

Ayni idrar 6rneklerinden 2 cc ayrilarak IL-8 diizeyi ¢alisilmak tizere -40 %C>de bekletildi
ve tiim idrar &rnekleri toplandiktan sonra Adnan Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi

Biyokimya Laboratuvarinda IL-8 diizeyine bakildi.
Kontrol grubu kabul kriterleri:

1- 1ay- 15 yas arasinda olmasi.

2- Herhangi bir yakinmasinin olmamasi.

3- Eslik eden hastaliginin olmamasi.

4- Onceden gegirilmis IYE olmamasi.

5- Ailede bobrek hastaligi olmamasi.

6- Idrar daldirma cubugu ve mikroskopik bakismin normal olmasi.

7- Herhangi bir ila¢ kullanmiyor olmasi.

8- Calisma hakkinda bilgi veren “ Bilgilendirme formlarinin” ve ¢alismaya alinma izni

veren “ Onam formlarinin” ebeveynler tarafindan doldurulmus ve imzalanmis olmasi.

Kontrol grubuna alinan tim olgularin idrar daldirma c¢ubugu (REF-G04010C),
mikroskopik incelemeleri yapildi. Ayni idrar orneklerinde hasta grubunda oldugu gibi IL-8
diizeyine bakildi.
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YONTEM

1- Idrar daldirma cubugu ile inceleme: Idrar daldirma cubugu idrar drnegi ile temas

3-

ettirildikten iki dakika sonra renk degisimleri incelendi. Dansite, pH, glikoz, protein,
eritrosit varligi kaydedildi. Lokosit esteraz negatif, eser, 1+, 2+, 3+ olarak
degerlendirildi. Nitrit pozitif ya da negatif olarak degerlendirilip kaydedildi.
Mikroskopik inceleme: Calismaya baslamadan once bir 6n galisma yapildi. 20 idrar
ornegi 1000, 1500 ve 2000 devirlerde; 3-5-10 dakikada santrifiij edildi. 1500 devirde
5 dakika santrifiijde 16kosit yapisinin en iyi korundugu goriildii. Bu nedenle 2 cc idrar
temiz cam tiipte 1500 devirde 5 dakika santrifiij edildikten sonra tiipilin altinda kalan
sediment lam iizerine yayildiktan sonra lamel ile kapatilip 151k mikroskopunda X40
biiylitmede incelendi.

Giemsa boyama: 2 cc idrar temiz cam tiipte 1500 devirde 5 dakika santrifiij edildikten
sonra tiipiin altinda kalan sediment lam f{izerine kalin damla seklinde yayildi. Oda
havasinda kurutulduktan sonra May-Griinvald soliisyonunda bir dakika bekletilerek
tespit edildi. Musluk suyu ile solusyon akitildiktan sonra lamlar dik pozisyonda kisa
stire bekletildi. 1/8 oraninda musluk suyu ile diliie edilmis giemsa boya igerisinde
sekiz dakika bekletilip tekrar musluk suyu ile boyast akitildi. Preperat kendi halinde
kuruduktan sonra immersiyon yagi damlatilarak 1s1k mikroskopunda X100 biiyiitmede
incelendi. Lokosit, lenfosit, monosit ve eozinofil sayilarak yiizde oranlar1 hesaplandi

(Sekil 8).
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Sekil 8. Idrar yaymasinda lenfosit (L) ve polimorf niiveli 16kosit (PNL) goriintiisii

(A: 151k mikroskopunda X40 biiyiitmede inceleme, B: 151k mikroskopunda X100

biiyiitmede inceleme)




4-

OHSC ile hiicre sayimi: Idrar 6rnekleri Beckman Coulter gen S cihazi ile ¢alisildi.
Beyaz kiire sayist ve dagilimlart incelendi. Bazi 6rneklerde cihaz hiicre sayimini
yapamadi ve ¢alisma tekrarlandi.

IL-8 diizeyi bakilmasi: Orneklerdeki IL-8 diizeyleri, ELISA (Enzyme-Linked
Immunosorbent Assay) yontemi ile ticari kit (human) (Bender MedSystem Inc, 849
Hincley Road, Burlingame, CA, USA, Katalog No: BMS204/3) kullanilarak saptandi.
Antikor kapli kuyucuklara 100 pl (6nceden -40 °C’de dondurulmus ve ¢oziindiriliip
5.000 rpm’de 10 dakika santrifiij edilmis) spot idrar 6rneklerinden konuldu. Sekiz
kuyucuga kit icinde verilen ve Orneklerdeki IL-8 degerlerinin hesaplanmasinda
kullanilacak olan standartlar konuldu (0, 15.6, 31.3, 62.5, 125, 250, 500 ve 1000
pg/ml). Once kuyucuklara antikoru baglamak 50 pl igin Biotin konjugati eklendi.
Ornekler 25 °C’de 2 saat mikroplate calkalayici da 200 rpm’de bekletildi. Daha sonra
cikartilip, tim kuyucuklar 3 kez yikama tamponu ile yikandi ve hemen 100 pl
Strepteavidin-HRP ¢ozeltisi eklendi ve yine bir saat mikroplate galkalayici da 200
rpm’de bekletildi. Ornekler 3 kez yikama tamponu ile yikandi ve antikorlara
baglanmayan antijenler uzaklastirildi. Hemen bekletilmeden tiim kuyucuklara 100 pl
TMB substrat ¢ozeltisi kondu. 10 dakika, 25 °C’de c¢alkalayicida bekletildikten ve
mavi renk olusumu gozlendikten sonra reaksiyon % 10 NaOH igeren c¢ozelti ile
durduruldu ve olusan sar1 renk ELISA okuyucusunda okundu. Sonuclar, ELx800
ELISA okuyucusunda standart egri yardimiyla otomatik olarak hesaplandi. Ticari kit
icindeki prosediirde, serum IL-8 diizeyleri 0-434 pg/ml arasinda verilmis olup
ortalama deger 36 pg/ml olarak bildirilmistir. Idrar degerleri hakkinda bir sonug
bildirilmemis olup, bulunan degerler hasta popiilasyonunda kendi i¢indeki

karsilagtirma gruplarina gore degerlendirildi.

6- Bu tetkiklerin disinda gerek duyulan olgularda bakilmis CRP, sedimentasyon, kanda

7-

16kosit sayis1 degerlendirildi. CRP 6 mg/dl iizerindeki degerlerde, sedimentasyon 20
mm/saat tizerindeki degerlerde pozitif kabul edildi. Kan I6kosit sayisi yasa gore
normalin iistiinde oldugunda 16kositoz olarak kabul edildi (108).

Olgular ¢aligmaya alindiktan sonra klinik gereklilik nedeni ile alinmis idrar
kiiltiiriilerinin sonucuna gére iki gruba ayrildi. idrar kiiltiiriinde iireme olan 35 olgu ve

idrar kiiltiiriinde tireme olmayan 41 olgu vardi.
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8- Modifiye Jodal kriterlerine gore aksiler 38,50 C tizerinde ates, lokositoz, CRP ve
sedimentasyon yiiksekligi olmasi, bobrek konsantrasyon yeteneginin azalmasi,
kostavertebral a¢i1 hassasiyeti, DMSA degisiklikleri kriterlerinden {i¢ ve iizerinde
olanlar piyelonefrit, diger olgular sistit olarak degerlendirildi.

9- DMSA bulgular1 normal, hipoaktif alan ve skar olarak degerlendirildi.

10- Miksiyosistotiretrografi (MSUG) reflii derecelendirmesi ““ Uluslararas1 Vesikoiireteral
Reflii Siniflamasi” na gore yapildi (109) ( Tablo 2).

Tablo Il. MSUG ile VUR siniflamasi (109)

VUR derecesi VUR bulgular:

1.Derece VUR VUR iiretere sinirlidir.

2. Derece VUR Reflii iireter, pelvis ve kalikslere kadar olup genisleme ve kaliksiyel
kiintlesme yoktur.

3.Derece VUR Ureterde hafif veya orta derecede genisleme ve/veya kivrilma ve
renal pelviste hafif genisleme vardir

4.Derece VUR Ureterlerin orta derecede genislemesi ve/veya kivrilmasi ve renal
pelvisin, kalikslerin ciddi genislemesi, fornikslerin kiintlesmesi
mevcuttur.

5.Derece VUR Ureterlerin ciddi derecede genislemesi ve/veya kivrilmasi ve renal

pelvisin, kalikslerin ciddi genislemesi, fornikslerin kiintlesmesi ve
kalikslerde papiller golgelerin se¢ilememesi vardir.

ISTATISTIiKSEL DEGERLENDIRME:

Veriler SPSS 11.5 programina aktarildi ve istatistikleri bu programda yapildi. Hasta ve
kontrol grubunun tanimlayic1 ve siklik analizleri yapildi. Olgiilmiis degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Normal dagilim gosteren
degiskenler icin tanimlayici istatistikler ortalamatstandart sapma; normal dagilim
gostermeyen degiskenler i¢in median (%25-%75 persantil) degerleri verildi. Karsilagtirmali
istatistikler yapilirken normal dagilan degerler i¢in bagimsiz gruplarda Student-T testi veya
tek yonlii varyans analizi; normal dagilim gdstermeyenler i¢in Mann-Whitney U testi veya
Kuruskal-Wallis ANOVA testi kullanildi.
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P < 0.05 degerleri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

OHSC’nin idrar yaymasima gore duyarlilifi hesaplanirken hem yayma hem de
OHSC’da benzer olanlar A, OHSC’nda farkli olanlar B, idrar yaymasinda farkli olanlar C ve
hem yayma hem de OHSC’nda farkli olanlar D olarak gosterildi. Testin duyarliligi A/A+B,
testin 0zgiilligli D/C+D, negatif kestirim degeri D/D+B, pozitif kestirim degeri D/D+B ve
etkinligi A+D/A+B+C+D formiiliiyle hesaplandi.
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BULGULAR

1- HASTALARIN GENEL OZELLIiKLERI

Piyiirisi olan 82 olgu calismaya alindi. Bu olgularin %82,9’u kiz ve %17.1°1 erkek
olup, yas ortalamasi 6.52+3.64 y1l (3 ay-15 yil) idi. Kontrol grubunda 49 saglikli ¢ocuk vardi.
Bunlarin %67.3’1 kiz ve %32.7’si1 erkek idi. Kontrol grubunun yas ortalamasi 6.42+3.26 yil
(4 ay-14 y1l) idi. Iki grup arasinda yas (p = 0.25) ve cinsiyet (p = 0.06) yoniinden anlaml1 fark
yoktu.

Olgularin %65.8’inde yineleyen IYE vardi. Bunlarin %29.6’sinda ikinci idrar yolu
enfeksiyonu, %70.4’linde ii¢ veya daha fazla sayida idrar yolu enfeksiyonu Oykiisii vardi.

Cinsiyetler arasinda yineleme agisindan anlamli istatistiksel fark yoktu (p=0.21).

Olgularin %20.7°si profilaktik antibiyotik aliyordu. Profilaksi alanlarin %41.2’si
nitrofurantoin, %17.6’s1 sefuroksim, %17.7’si sefiksim, %4.9’u trimetoprim-siilfometaksazol

kullaniyordu.
Olgularin %14.6’sinda agik cerrahi ile genitotiriner anomali diizeltilmisti.

Olgularin soy ge¢misleri sorgulandiginda %29.3’{inde ailede bobrek hastaligi dykiisii
vardi. Ailesinde bobrek hastaligi oykiisii olanlarin %83.3’iinde tas, %12.5’inda IYE,
%12.5’inde kronik bobrek yetmezligi, %12.5’inde bobrek anomalisi ve %#4.2’sinde

vezikotireteral reflii mevcuttu.

Olgularin 64’tinde (%78) yakinma vardi. En sik basvuru yakinmasi idrar yaparken

yanma idi (Tablo III). Yakinma siiresi 2 giin (2-3) idi.

Hasta grubunda olgularin %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 arali§inda idi.

Olgularin fizik muayenesinde en sik bulgu suprapubik hassasiyetti (%32.9). Bunu
sirasi ile kostavertebral a¢1 hassasiyeti (%7.3), fimozis (%4.9) ve dehidratasyon (%1.2) takip
ediyordu.
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Tablo II1. Olgularin gelis yakinmalar:

Yakinma Yiizde (%)

Idrar yaparken yanma 56.3
Ates yiiksekligi 51.6
Idrarda kotii koku 32.8
Sik idrara ¢ikma 29.7
Idrarda renk degisikligi 25.0
[drar kagirma 21.9
Karin agrisi 20.3
Kabizlik 17.2
Kusma 17.2
Huzursuzluk 14.1
Yan agrist 10.9
Idrarda azalma 94
Uzamuis sarilik 1.6

Calismaya alinan olgularin 68’inde tam kan sayimi, 34’tinde ESR ve 62’sinde serum
CRP diizeyine bakilmisti. %19.5’inde 16kositoz, %30.5’inde ESR hizinda artis ve %39’unda
CRP pozitifligi saptandi.

Idrar Bulgular

Tiim olgularin idrar daldirma ¢ubugu bulgular1 degerlendirildiginde idrar dansitesi
(p=0.661) ve pH’1 (p=0.733) hasta ve kontrol grubunda anlamli farkli degildi. Idrar daldirma
cubugu bulgularn kiiltirde iireme olanlarda ve olmayanlarda ayri ayr1 degerlendirildi
(Tablo IV).
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Tablo IV. idrar daldirma cubugu bulgular

Tim olgular (%) Kiiltiir Kiiltiir
pozitifler(%o) negatifler (%)

DANSITE
<1010 1.2 2.9 0.0
1010-1020 79.2 85.7 78.0
>1020 19.5 11.4 22.0
pH
Asidik 11.0 17.1 31.7
Alkali 3.6 2.9 4.9
Normal 85.3 80.0 63.4
ERITROSIT
Eser 3.7 2.9 49
1+ 6.1 8.6 4.9
2+ 7.3 8.6 7.3
3+ 1.2 2.9 0.0
Negatif 81.7 77.1 82.9
LOKOSIT
1+ 15.9 14.3 14.6
2+ 37.8 37.1 415
3+ 28.0 40.0 17.1
Negatif 18.3 8.6 26.8
NITRIT
Pozitif 18.3 37.1 49
Negatif 81.7 62.9 95.1
PROTEIN
Pozitif 7.3 11.4 4.9
Negatif 92.7 88.6 95.1

Lokosit esteraz testinin duyarliligi %91, 6zgilliigii %26.8, pozitif kestirim degeri %51,
negatif kestirim degeri %78 ve testin etkinligi %56 olarak saptandi. Nitrit testinin duyarlilig1
%37, ozgilligli %95, pozitif kestirim degeri %86, negatif kestirim degeri %64 ve testin
etkiniligi %68 olarak saptandi.

Idrar &rneklerinin 151k mikroskopisi ile degerlendirilmesinde galismaya alinma kriteri
oldugu i¢in tiim olgularda piyiiri saptandi. Mikroskopik degerlendirilme tablo V’de

verilmistir.
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Idrar kiiltiiriinde iireme olanlarda mikroskopik olarak bol 16kosit gériilme orani {ireme
olmayanlara gore daha yiiksek olmasina ragmen anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p=0.96)
(Tablo V).

Tablo V. Idrar sedimentinde mikroskopik l6kosit degerlendirilmesi

Mikroskopik lokosit Tiim olgular Kiiltiir pozitifler Kiiltiir negatifler
(%) (%) (%)

5-15 16kosit 25.6 17.1 34.1

15-25 16kosit 21.9 14.3 24.4

Bol l6kosit 52.4 68.5 414

Olgularin %42.7’sinde (s=35) idrar kiiltiiriinde iireme vardi. Idrar kiiltiiriinde {iremesi
olan ve olmayan hastalar arasinda yas ve cinsiyet yoniinden anlamli istatistiksel fark yoktu
(p=0.98, p=1.00). En sik tireyen mikroorganizma E. coli (%82.8) olarak saptandi. Diger
mikroorganizmalar Klebsiella (%5.7), Proteus (%5.7), Enterokok (%2.8) idi. Dort (%4.9)
olgunun idrar kiiltiirii bulas olarak degerlendirildi. Olgularin %50’sinde (s=41) klinik ve/veya
diger laboratuar bulgularinin IYE tanisii desteklemesine karsin idrar kiiltiirlerinde iireme

saptanmadi.

Idrar kiiltiirii pozitif ve negatif gruplar arasindaki farkliliklar tablo VI'da gosterildi.

Nitrit pozitifliginin iki grup arasinda anlamli olarak farkli oldugu goriildii.
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Tablo VI. idrar Kkiiltiirii sonuclarinn cesitli bulgular ile karsilastirilmasi

idrar kiiltiirii pozitif idrar kiiltiirii negatif
(%) (%)
Yas 6.35+3,40 yil 6.37+3.70 0.98
(6 ay-15 yil) (7 ay-12 y1l)
Yakinma 80.0 80.5 1.00
Ates 40.0 39.0 1.00
Diziiri 40.0 46.3 0.75
Lokosit esteraz (+) 914 73.2 0.08
Nitrit (+) 37.1 4.8 0.001
CRP (+) 46.1 575 0.54
Sedimentasyon yiiksekligi 54.5 81.8 0.12
Lokositoz 20.7 28.6 0.66
USG bulgusu 36.6 25.9 0.56
DMSA’da skar 444 50.0 0.92
VUR 38.0 23.0 0.46

Goriintiileme yontemleri

Olgularin %74.4’tine bobrek USG’si ¢ekilmisti. Bunlarin %11’inde hidronefroz,
%?25’inde pelvikaliksiyel ektazi, %2.4’linde nefrokalsinozis ve %4.9’unda diger patolojiler

saptandi.

DMSA, %61 olguya ¢ekilmisti. Bunlarin %28’inde hasar ve %11’inde hipoaktif alan

vardi.

Olgularin %42.6’sina MSUG ¢ekilmisti. Bunlarin %34.3’tinde VUR saptandi. VUR

saptanan olgularin %33.3’ilinde evre 1, %25’inde evre 2, %41.7’sinde evre 4 VUR vardi.
2- GIEMSA iLE BOYANAN iDRAR YAYMASININ DEGERLENDIRILMESI

Idrar yaymalarinin incelemesinde %64.6’sinda PNL hakimiyeti, %34.1’inde lenfosit
hakimiyeti vardi. Idrar kiiltiiriinde iireme olanlar ve {ireme olmayanlarda idrar yaymasinda

PNL hakimiyeti vardi.
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Idrar yaymasinda hiicre dagilimi ile ates yiiksekligi ve diziiri yakinmasi arasinda
anlamli istatistiksel iliski yoktu (p=0.96, p=0.10). Idrar kiiltiirinde iireme olanlarda
(p=0.68, p=0.68) ve iireme olmayanlarda (p=0.68, p=0.17) ates ve diziiri varligi ile idrar
yaymasinda hiicre dagilimi arasinda anlaml istatistiksel iliski yoktu. Ancak, idrar kiiltiiriinde
tireme olmadig1 halde diziirisi olanlarda idrar yaymasinda lenfosit hakimiyeti daha fazlaydi

(Sekil 9).
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Sekil 9. idrar yaymasi ve yakinmalarin degerlendirilmesi

Idrar yaymasinda hiicre dagilimi ile yangisal belirtegler (CRP, sedimentasyon ve
16kositoz) arasinda anlamli bir iliski saptanmadi1 (p=0.76, p=0.70, p=0.78). idrar kiiltiiriinde
ireme olanlarda (p=0.66, p=1.00, p=0.61) ve lireme olmayanlarda (p=0.27, p=1.00, p=0.46)
idrar yaymasinda hiicre dagilimi ile yangisal belirtegler arasinda anlamli istatistiksel fark

yoktu (Sekil 10).
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Sekil 10. idrar yaymasi ve yangsal belirteclerin iliskisi

Idrar yaymasinda hiicre dagilimi ve nitrit pozitifligi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iliski saptanmadi (p=0.68). idrar kiiltiiriinde {ireme olanlarda (p=0.43) ve iireme
olmayanlarda (p=0.50) idrar yaymasinda hiicre dagilimi ve nitrit pozitifligi arasinda anlaml
iliski yoktu (Sekil 11).
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Sekil 11. idrar yaymasi ve nitrit pozitifligi arasindaki iliski



Idrar kiiltiiriinde {ireme olup olmamasi ile idrar yaymasinda hiicre dagilimi arasinda
anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p=0.14) (Sekil 12). Ancak idrar kiiltiirinde {ireme

olmayanlarda tireme olanlara gore lenfosit hakimiyeti daha fazlaydi.

w Lenfosit

m PNL

e

Tum olgular Kalttr (+) Kaltdr (-)

Sekil 12. Idrar kiiltiirii ve idrar yaymasinda hiicre dagiimlarinin karsilastirilmasi

3- iDRAR LOKOSITLERININ OHSC iLE DEGERLENDIRILMESIi

OHSC ile idrar ornekleri degerlendirildiginde olgularin idrar 16kosit sayisi ortalama
500/mm? (100-18100/mm®) olup %70.7’sinde PNL hakimiyeti, %8.5’inde lenfosit hakimiyeti
ve %]13.4’linde eozinofil hakimiyeti vardi. Idrar Kkiiltiiriinde iireme olanlar ve iireme
olmayanlarda idrar yaymasinda PNL hakimiyeti vardi. Idrar kiiltiiriinde {ireme olmayanlarda
PNL hakimiyeti daha diisiiktii.
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Idrar kiiltiiriinde iireme varhig: ile OHSC ile belirlenen idrar 16kositlerinin dagilimlar

arasinda anlamli iligki saptanmadi (p=0.58) (Sekil 13).

1,8 ' .17,9 l

Eozinofil
m | enfosit
HPNL

Tum olgular Kalttr (+) Kaltdr (-)

Sekil 13. Idrar Kkiiltiirii ve OHSC ile hiicre dagihmlarinin karsilastiriimasi
Idrarda l6kositlerin yayma ve OHSC ile degerlendirilmesinin karsilastiriimasi

Idrarda lokositlerin dagiliminin yayma ve OHSC ile incelemesinde %77 oraninda
sonuglar benzer idi (Tablo VII).

Tablo VII. idrar yaymasi ve OHSC degerlendirmelerinin karsilastirmali sonuglar

Idrar yaymasi

Lenfosit
(sayn)
PNL 45 13 0 58
Lenfosit 2 5 0 7
OHSC  Eozinofil 6 5 0 11
Esit 0 0 1 1
Toplam 53 23 1 77

54



OHSC ile degerlendirmenin, idrar yaymasina gore PNL’i tanimadaki duyarliligi
%84.9, ozgilligli %43.5, pozitif kestirim degeri %77.6, negatif kestirim degeri %55.5 ve
etkinligi %72.3 olarak hesaplandi. OHSC ile degerlendirmenin lenfositleri tanimadaki
duyarliligt %21.7, 6zgulligi %95.7, pozitif kestirim degeri %71.4, negatif kestirim degeri
%71.4 ve etkinlii %71.4 olarak hesaplandi. Idrar yaymasinda PNL hakimiyeti olan alti
olgunun, lenfosit hakimiyeti olan bes olgunun OHSC ile eozinofil hakimiyeti oldugu goriildii.

OHSC PNL’leri diger hiicrelere gore daha 1yi taniyabiliyordu.

4- iDRARIL-8 DUZEYI

Idrar IL-8 diizeyine hem hasta hem de kontrol grubunda bakildi. Olgularin, yas ve
cinsiyete gore IL-8 diizeyinde anlamli degisiklik olmadig gériildii (p=0.69, p=0.68). Idrar
IL-8 diizeyi hasta grubunda [382.17+306.53 (3.59-957) pg/ml] kontrol grubuna
[20.30+11.93 (1.09-52.34) pg/ml] gére anlamli olarak yiiksek saptandi (z= -8.592, p<0.005).

Hasta grubunda IL-8 degerlendirildiginde yineleyen idrar yolu enfeksiyonu olan
olgular ile ilk idrar yolu enfeksiyonu olanlar arasinda anlamli fark saptanmadi (p=0.76). idrar
kiiltiiriinde tireme olanlarda (p=0.14) ve tireme olmayanlarda da (p=0.67) idrar IL-8 diizeyi ile

IYE nin yinelemesi arasinda anlamli istatistiksel iliski yoktu.

Ates yiiksekligi olanlarda (372.49+300.17 pg/ml) olmayanlara (202.66+287.38 pg/ml),
diziirisi olanlarda (368.39+300.24 pg/ml) olmayanlara (200.60 + 286.89 pg/ml) goére IL-8
diizeyleri daha yiiksekti. Ancak istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
(p=0.60; p=0.40). Idrar kiiltiiriinde {ireme olanlarda (p=0.55, p=0.58) ve iireme olmayanlarda
(p=0.28, p=0.52) idrar IL-8 diizeyi ile ates yiiksekligi ve diziiri arasinda anlamli istatistiksel
iligki yoktu.

Ates yiiksekligi olan hastalarda kontrol grubuna gore, ates yliksekligi olmayan
hastalarda kontrol grubuna gore, diziirisi olan hastalarda kontrol grubuna gore, diziirisi
olmayanlarda kontrol grubuna gore idrar IL-8 diizeyi anlamli olarak daha yiiksek saptandi
(p<0.005, p<0.005, p<0.005, p<0.005).

Yangisal belirtecler ile idrar IL-8 diizeyi karsilagtirildi. CRP’si pozitif olanlarda
(368.84 + 339.24 pg/ml) negatif olanlara (337.63 + 257.93 pg/ml) gore, sedimentasyon
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yiiksek olanlarda (393.46 + 279.75 pg/ml) diisiik olanlara (269.61 + 298.10 pg/ml) gore,
16kositozu olmayanlarda (368.59 + 265.33 pg/ml) olanlara (276.20 + 391.06 pg/ml) gore IL-8
diizeyi daha vyiiksek bulundu. Ancak istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0.66, p=0.54, p=0.95). Idrar kiiltiirinde {ireme olanlarda (p=0.80, p=0.20, p=0.20) ve
tireme olmayanlarda (p=0.56, p=0.73, p=0.56) idrar IL-8 diizeyi ile CRP, sedimentasyon ve

16kositoz arasinda anlamli istatistiksel iliski yoktu.

Idrar IL-8 diizeyi 16kosit kiimesi olanlarda (461.11 £+ 322.13 pg/ml) olmayanlara
(301.26+270.28 pg/ml) gore; nitrit pozitif olanlarda (583.21 + 324.97 pg/ml) olmayanlara
(336.48+285.40) gore yiiksek olmasma Kkarsin istatistiksel olarak anlamli degildi
(p=0.23, p=0.14). idrar kiiltiiriinde iireme olanlarda (p=0.47,p=0.51) ve iireme olmayanlarda
(p=0.94, p=0.06) idrar IL-8 diizeyi ile idrarda 16kosit kiimesi ve nitrit pozitifligi arasinda
anlamli istatistiksel iligski yoktu.

Idrar sedimentinin mikroskopik incelemesi ile idrar IL-8 diizeyi karsilastirildi.
Mikroskopik 16kosit sayisi ile idrar IL-8 diizeyi arasinda anlamli iliski saptanmadi (p=0.18)
(Sekil 14). Idrar kiiltiiriinde iireme olanlarda (p=0.79) ve olmayanlarda (p=0.36) mikroskopik

16kosit  sayist ile idrar IL-8 diizeyi arasinda anlamli iliski saptanmadi.
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Sekil 14. idrarin mikroskopik incelemesi ve idrar 1L-8 diizeyi arasindaki iliski
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Idrar kiiltiirinde {ireme olanlarda (537.45+327.42 pg/ml) iireme olmayanlara
(286.27+246.32 pg/ml) gore IL-8 diizeyi anlamli olarak daha yiiksek saptandi ( p=0.002)
(Sekil 15). Idrar kiiltiiriinde E.coli iireyenlerde diger mikroorganizmalarin iiredigi olgulara

gore idrar IL-8 diizeyi anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0.03).

IDRAR IL-8 DUZEYI (pg/ml)

1200

1000 1

800 4

600 1

400+

2004

IR

v v
N= 41 35

yok var

IDRAR KULTURUNDE UREME

Sekil 15. Idrar Kkiiltiirii ile idrar IL-8 diizeyinin karsilastiriimasi
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Idrar yaymasinda hiicre dagilimina gore IL-8 diizeyine bakildiginda PNL hakimiyeti
olanlarda (417.79+314.02 pg/ml) lenfosit hakimiyeti olanlara (314.74+285.13 pg/ml) gore
daha yiiksek bulunmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (z= - 1.554, p=0.12)
(Sekil 16). Idrar kiiltiiriinde iireme olanlarda (z= -0.14, p=0.89) ve iireme olmayanlarda
(z= -1.64, p=0.10) idrar IL-8 diizeyi ile idrar yaymasinda hiicre dagilimi arasinda anlamlt
istatistiksel iligki yoktu.
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Sekil 16. Idrar yaymasi ve idrar 1L-8 diizeyi arasindaki iliski

OHSC’da hiicre sayis ile idrar IL-8 diizeyi arasinda istatistiksel olarak iyi dercede
iliski vardi. OHSC’da hiicre sayis1 arttikca idrar IL-8 diizeyinin de arttig1 saptandi
(r=0.50, p<0.005) (Sekil 17). Idrar Kkiiltiirinde {ireme olanlarda (p=0.005) ve iireme
olmayanlarda da (p<0.005) idrar IL-8 diizeyi ile OHSC’nda hiicre sayisi arasinda anlamli

istatistiksel iligki varda.
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IDRAR LOKOSIT SAYISI
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Sekil 17. idrar IL-8 diizeyi ile OHSC’nda lokosit sayis1 arasindaki iligki

OHSC’da hiicre dagilimma gore IL-8 diizeylerine bakildiginda PNL hakimiyeti
olanlarda (441.69+£309.16 pg/ml), lenfosit hakimiyeti olanlara (332.64+331.73 pg/ml) ve
eozinofil hakimiyeti olanlara (152.424+97.50 pg/ml) gore yiiksek bulundu. Hiicre dagilimina
gore IL-8 diizeyinde anlamli istatistiksel fark saptanmadi (p=0.44) (Sekil 18). Idrar
kiiltiirinde iireme olanlarda (p=0.06) ve iireme olmayanlarda (p=0.12) idrar IL-8 diizeyi ile

OHSC’nda hiicre dagilimi arasinda anlamli istatistiksel iligki yoktu.
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Sekil 18. OHSC’da hiicre dagilimu ile idrar IL-8 diizeyi karsilastirmasi
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DMSA ve MSUG bulgulan ile IL-8 diizeyi karsilastirildi. DMSA’da skar olanlarda
(1470.78+£313.05 pg/ml ) olmayanlara ( 308.14£258.51 pg/ml) gore IL-8 diizeyi daha yiliksek
bulundu. VUR olanlarda ( 551.59+330.49 pg/ml ) olmayanlara ( 348.31+£248.82 pg/ml ) gore
IL-8 diizeyi daha yiiksek bulundu. Ancak her ikisinde de istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0.066, p=0.060).

5- TYE YERLESIM YERININ BELIRLENMESI

Klinik ve laboratuvar bulgular ile olgularin %34.1’ine akut piyelonefrit ve %65.9’una
akut sistit tanis1 konuldu. Idrar kiiltiiriinde hem iireme olanlarda, hem de {ireme olmayanlarda

daha fazla akut sistit tanis1 konuldu (Sekil 19).
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Sekil 19. idrar kiiltiirii ile enfeksiyon yerlesim yeri arasindaki iliski

Ates yliksekliginin piyelonefrit olanlarda sistit olanlara gére anlaml olarak daha fazla
oldugu goriiliirken, diziirinin sistit olanlarda daha fazla oldugu, ancak istatistiksel anlamli fark
olmadig1 goriildii (p<0.005, p=0.40). Idrar kiiltiiriinde iireme olanlarda (p<0.005, p=0.49) ve
ireme olmayanlarda (p<0.005, p=0.72) enfeksiyonun yerlesim yeri ile ates yiiksekligi
arasinda anlamli istatistiksel iligki varken diziiri ile anlamli istatistiksel iliski yoktu. Yangisal
belirtecler degerlendirildiginde CRP pozitifligi, sedimentasyon yiiksekligi ve 16kositozun
piyelonefrit olan grupta daha fazla oldugu ancak CRP disindakiler igin istatistiksel anlamli
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fark olmadig goriildii (p<0.005, p=0.21, p=0.47) (Tablo VIII). Idrar kiiltiiriinde iireme
olanlarda (p<0.005, p=0.54, p=0.06) ve iireme olmayanlarda (p<0.005, p=0.26, p=0.44)
enfeksiyonun yerlesim yeri ile CRP arasinda anlamli istatistiksel iliski varken sedimentasyon

yiiksekligi ve 16kositoz ile anlamli istatistiksel iligki yoktu.

Tablo VIII IYE yerlesim yeri ile iliskili bulgular

Piyelonefrit Sistit
ATES <0.005
YOK 3 46
VAR 10 28
DizURI 0.40
YOK 18 26
(+) 24 8
CRP <0.005
(-) 2 28
(+) 10 6
LOKOSITOZ 0.47
(-) 16 36
VAR 13 10
DMSA 0.06
YOK 7 20
VAR 7 5
MSUG 0.33
YOK 8 15

Idrarin mikroskopik incelemesi ile IYE yerlesim yeri arasinda anlamli istatistiksel

iliski saptanmadi (p=0.62).

Idrar kiiltiiriinde {ireme ile IYE yerlesim yeri arasinda anlaml istatistiksel fark yoktu
(p=0.80).

Piyiirinin direkt baki, OHSC ve idrar yaymasi ile degerlendirilmesi ile IL-8 diizeyinin
ayiricr tani ile iliskisi degerlendirildi. Mikroskopik 16kosit miktarinin sistit ve piyelonefrit
olanlarda istatistiksel olarak farkli olmadigi goriildii (p=0.55). Idrar kiiltiiriinde iireme
olanlarda (p=0.97) ve ilireme olmayanlarda (p=0.34) enfeksiyonun yerlesim yeri ile
mikroskopik 16kosit sayis1 arasinda anlamli istatistiksel iliski yoktu. Idrar yaymasi ve OHSC
ile hiicre dagilimlar1 agisindan degerlendirildiginde sistit ve piyelonefrit olanlarda PNL

hakimiyeti daha fazla saptandi. Idrar yaymasi ve OHSC ile ayirici tan1 arasinda anlamli

61



istatistiksel iliski saptanmadi (p=0.31, p=0.73) (Sekil 20,21). Idrar Kkiiltiiriinde {ireme
olanlarda (p=0.98, p=0.76) ve lireme olmayanlarda (p=0.20, p=0.80), enfeksiyonun yerlesim

yeri ile idrar yaymasi ve OHSC’nda hiicre dagilimi arasinda anlamli istatistiksel iliski yoktu.
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Sekil 20. Idrar yaymasinda hiicre dagihmi ve enfeksiyonun yerlesim yeri
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Sekil 21. OHSC’1nda hiicre dagilim ve enfeksiyonun yerlesim yeri
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Enfeksiyonun yerlesim yerine gore IL-8 diizeyine bakildiginda akut piyelonefrit
olanlarda sistit olanlara gore daha yiiksek saptanmasina karsin istatistiksel olarak anlamli fark
yoktu (z= -1.14, p=0.25) (Sekil 22). Idrar kiiltiiriinde {ireme olanlarda (p=0.40, z= -0.83) ve
tireme olmayanlarda (z= -0.42, p=0.67) enfeksiyonun yerlesim yeri ile idrar IL-8 diizeyi

arasinda anlaml istatistiksel iliski yoktu.
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Sekil 22. Enfeksiyon yerlesim yeri ile idrar IL-8 diizeyinin karsilastirilmasi
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TARTISMA

Cocukluk ¢aginda idrar yolu enfeksiyonu sikligi tam olarak bilinmemekle birlikte
% 3-9 oraninda goriilmektedir (90). Yasam boyu idrar yolu enfeksiyonu goriilme sikligi
cinsiyetler arasinda farkli olup kizlarda %3.3-7.8, erkeklerde %21.1-1.8 olarak bildirilmistir.
Kizlarda 3-5 kat daha fazla sikliktadir. Erkeklerde dogustan idrar yolu anomalisi insidansi
daha yiiksek oldugu i¢in ilk 3-6 ayda erkek cinsiyette daha sik goriliir (90,110). Alt1 ayliktan
sonra kiz ¢ocuklarinda siklik daha fazla olup bunun nedeni iiretranin daha kisa olmasi, iseme
bozukluklarinin daha fazla ve vezikotireteral reflii sikliginin ¢ocuklarda daha sik olmasidir
(12,110). Bu galigmaya alinan olgularin  %82,9’u kizdi. Erkeklerin yas ortalamasi, kizlarin
yas ortalamasindan anlamli olarak kiiciiktii (p<<0.005). Calismamizda altinci aydan kiigiik iki
olgu vardi ve ikisi de erkek cinsiyette idi. Ancak caligmamizda olgular segilirken yas
acisindan gruplama yapilmamis ve olgular rastgele secilmistir. Alt1 ayliktan kiiciik hasta

sayis1 az oldugundan cinsiyetler arasindaki farkliligin degerlendirmesi anlamli degildi.

Idrar yolu enfeksiyonlarmin %20-40 oraminda yineledigi bildirilmektedir (25,111).
Calisgmamizda olgularin %34.1°inde ilk idrar yolu enfeksiyonu iken %65.8’inde yineleme

vardi.

Yineleyen IYE izleminde profilaktik antibiyotik kullanimi tartismali bir konu olup
677 cocugun incelendigi sekiz arastirmayi iceren bir meta-analizde IYE gecirdikten sonra
profilaktik antibiyotik kullananlar ile kullanmayanlar arasinda yineleyen IYE olmasi ve
bobrek hasar1 gelisimi agisindan anlamli fark bulunmamistir (112). PIYEG calismasinda 953
IYE tamsi alan gocuk incelenmis ve %75.5’inin profilaktik antibiyotik aldigi, en sik
kullanilan profilaktik anitibiyotigin ko-trimaksazol (%49.8), sefuroksim (%16), sefiksim
(%11.3) ve nitrofurantoin (%10.3) oldugu saptanmistir (25). Calismamizda olgularin %20.7’si
profilaksi almaktaydi. En sik kullanilan profilaktik antibiyotik nitrofurantoin (%41.2) olup
daha az siklikta sefiksim (%17.7), sefuroksim (%17.6) ve trimetoprim-siilfometaksazol
(%4.9) kullanimi vardi.

IYE’lar1 yas ile degisen klinik tablolar ile karsimiza ¢ikabilir. Jeena ve ark.’nin (113)
yaptig1 ¢alismada en sik bagvuru yakinmasinin ates ytliksekligi, diyare gibi yakinmalar oldugu,
sadece %11 olguda IYE’na o6zgiin yakinmalar ile basvurdugu saptanmstir. PIYEG
calismasinda en sik yakinmanin ates yiiksekligi (%48.3) oldugu, bunu takiben huzursuzluk
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(%30.2), diziiri (%24.6), kusma (%23.8) ve idrar kacirma (%14.9) gibi yakinmalarin sik
oldugu saptanmistir (25). Bizim g¢alismamizda en sik bagvuru yakinmasi idrar yaparken
yanma (%56.3) idi. Bunu sirasi ile ates yiiksekligi (%51.6), idrarda kotii koku (%32.8) ve sik
idrara ¢ikma (%29.7) izliyordu. Kaynaklar incelendiginde bulgularin sikligi farkliliklar
gostermektedir. Bunun, ¢aligsmalara alinan yas gruplarinin farkli olmasindan kaynaklandigi

disiinilmiistir.

Bobrek hastaliklarinin biliylime ve gelismeyi etkileyebildigi gibi malniitrisyonun da
IYE gelisimini etkiledigini belirten ¢alismalar vardir. Ulkemizde yapilan bir calismada
cocuklarda asemptomatik bakteriliri ile malniitrisyon varligi degerlendirilmistir.
Malniitrisyonu olanlarda asemptomatik bakteritiri sikligit %12.3 iken malniitrisyonu
olmayanlarda %11.1 bulunmustur (114). Malniitrisyon derecesi ile IYE iliskisini arastiran bir
calismada da malniitrisyonu olanlarin %26.1°inde IYE saptanmis, ancak malniitrisyon
derecesi ile enfeksiyon arasinda iligki kurulamamigtir (115). Keskinoglu ve ark.’nin (116)
calismasinda yineleyen idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarin %16.7’sinde yasa gore boy ve
%22.2’sinde yasa gére agirlik diisiik saptanmustir. Calismamizda ise IYE olan olgularm

%3.7’sinde yasa gore boy ve %4.9’unda yasa gore agirlik diisiiktii.

IYE tanisinda CRP ve 16kositoz da yardimci tani testlerindendir. Ozgiin olmayan
testler olup, IYE igin tek basina tan1 koydurmaz. Ancak, akut enfeksiyon varliginda sistit ve
piyelonefrit ayiriminda yardimci olur. Sistit varliginda sadece mesanede sinirli mukozal yangi
olup CRP degerleri ¢ok yiikselmez. Alain ve ark.’nin (117) yaptigi ¢alismada CRP degerinin
akut piyelonefrit olan c¢ocuklarda anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir.
Calismamizda da piyelonefrit olan ¢ocuklarda sistit olanlara gére CRP anlamli olarak daha

yiiksek oranda pozitifti (p<0.005).

Idrar daldirma gubugu ile 18kosit esteraz ve nitrit degerlendirilmesi IYE tamsinda
yardimcr yontemler olup tanida idrar kiiltlirii altin standart olarak kabul edilir (1,2,5,90).
Cesitli calismalarda idrar daldirma ¢ubugu degerlendirmesi ile idrar kiiltiirii karsilastirilmagtir.
Ayazi ve ark.’nin (118) yaptigi caligmada idrar daldirma ¢ubugu testinin duyarliligr %76,
Ozgilligii %12 olarak saptanmistir. Arslan ve ark.’nin (86) calismasinda idrar daldirma
cubugu ile degerlendirilmenin duyarliligt %74 ve ozgilligli %3.5 bulunmustur. Tunga ve
ark.’nin (119) 16kosit esteraz testinin duyarliligini %65, 6zgilligini %76, pozitif kestirim

degerini %79 ve negatif kestirim degerini %61 olarak bulmustur. Ayni calismada nitrit
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testinin duyarliligint %28 ve 6zgiilliigiinii %100 olarak bulmuslardir. Wammanda ve ark. ‘nin
(120) galigsmasinda nitrit testinin duyarliligt %28.9 olarak bulunmustur. Deville ve ark. (78)
bir meta-analiz calismasinda IYE’nun dislanmasinda idrar dipstik testinin kullanimin
arastirmiglardir. Toplam 70 makaleyi incelemisler ve nitrit ile birlikte kullanildiginda
duyarliligin  %68-88 arasinda degistigini saptamiglar. Bunun sonucunda pozitif ¢ikan
sonuglarin idrar kiiltirii ile dogrulanmasi gerektigini belirtmisler. Her iki test negatif
saptandiginda IYE’nun dislanabilecegini belirtmislerdir. Calismamizda 16kosit esteraz testinin
duyarliligr yiiksek, 6zgiilligii diisiik bulunurken, nitrit testinin 6zgiilliigii yiiksek ve duyarlilig

diisiik bulunmustur.

Idrarin 151k mikroskopisi ile degerlendirilmesi de énemli yardimci tani yontemidir
(1,2,5,90). Wammanda ve ark.’min (120) calismasinda mikroskopik 18kositiirinin IYE
tanisindaki duyarliligt %51 olup nitrit testinden daha duyarli bulunmustur. Ancak bizim
calismamizda olgularin ¢aligmaya kabul edilme kriteri idrar 151k mikroskopisinde piyiiri
saptanmast oldugundan tiim olgularin idrar mikroskopik degerlendirilmesinde piyiiri vardi.

Bu nedenle bu testin idrar kiiltiirii ile karsilastirilmasi yapilmamustir.,

Idrar yollarmi en yaygin enfekte eden bakteriler gram negatif enterik bakteriler ve
cogunlukla E. coli’dir. Diger etkenler arasinda klebsiella spp., proteus spp., staphylococcus
spp., pseudomonas spp., citrobakter spp., serratia spp. ve providencia spp. yer alir
(14,15,16,37). Cesitli ¢alismalarda akut IYE’larmin %90’inda ve yineleyen IYE’larinin
%75-90’ndan E.coli’nin sorumlu oldugu gosterilmistir (1,9,18,25,121,122). Cetin ve ark.’nin
(123) yaptig1 ¢alismada idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda E.coli (%45.7) en sik etken
olarak saptanmistir. Daha az siklikta Klebsiella (%17.3), Proteus spp (%10.4), Enterobacter
spp (%6.9), Enterococ spp (%5.8) etken patojen olarak izole edilmistir. PIYEG ¢alismasinda
en sik iretilen mikroorganizma E.coli olup, ikinci siklikta Klebsiella iretilmistir (25).
Calismamizda olgularin yarisinda idrar kiiltiiriinde iireme vardi. Ureyen mikroorganizmalarin
sikligina bakildiginda, kaynaklarla uyumlu olarak, en sik izole edilen mikroorganizma E.coli
(%82.8) olup, daha az siklikta Klebsiella (%5.7), Proteus spp (%5.7) ve Enterococ spp (%2.8)
idi.

Idrarda bulunan hiicrelerin tanimlanmasi ¢esitli bdbrek hastaliklarmin tanisinda
onemlidir. Idrar hiicrelerinin tanimlanmasinda 151k mikroskopisi yetersiz olup faz-kontrast

mikroskopik incelemesi ve 16kosit esteraz, Wright boyasi, metilen mavisi ve giemsa gibi
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boyalar ile idrar yaymasmin boyanarak mikroskopik inceleme yapilmasi da kullanilan
yontemler arasindadir (85). Kyoko ve ark. (124) piyiiri olan idrarlarin yaymalarini esteraz ve
giemsa ile boyayarak monosit, eozinofil ve PNL hiicrelerinin her iki boya ile net olarak

gorilebildigini saptamiglardir.

Cesitli ¢alismalarda tirogenital malignitelerde atipik tiroepitel hiicrelerin, bobrek
allograft akut hiicresel reddinde lenfositlerin, akut interstisyel nefritte eozinofillerin
gosterilmesinin taniya yardimei oldugu bildirilmistir (86). Simpson ve ark. (82) bobrek nakli
yapilan olgularda bobrek allograft reddi varliginda idrarda lenfositlerin arttigini idrar
yaymalarinin incelenmesi ile saptamistir. Benzer sekilde Sandoz ve ark. (83) da bobrek nakli
yapilan 18 olgunun izleminde bobrek allograft reddi klinik ve biyopsi bulgulari olan olgularin
idrar yaymalarinin incelemesinde idrar lenfosit oraninin artarken idrar PNL oraninin goreceli
olarak distiiglinii gostermislerdir. Baska bir ¢alismada da asir1 aktif mesanesi olan olgular
incelenmis, Olgularin idrar yaymalari giemsa ile boyanarak lenfosit, PNL, monosit ve
eozinofil dagilimlar1 arastirilmistir. Piyiirisi olup IYE diisiiniilen olgularda idrarda yangisal

hiicrelerde artig saptanmustir (84).

Kaynaklarda inceleyebildigimiz kadari ile ¢ocuklarda idrar yaymasinda hiicre
degerlendirilmesinin IYE tanis1 ve sistit ile piyelonefrit ayiric1 tanisindaki yerini arastiran bir
caligmaya rastlanmamustir. Bakteriyel enfeksiyonlarda PNL, viral enfeksiyonlarda lenfosit
artist olmasindan dolayr klinik bulgular ile IYE diisiiniilen ancak bakteri varligmin
kanitlanamadig1 olgularda viral etkenlerin sorumlu olabilecegi diisiincesi ile bunun idrardaki
16kosit dagilimina yansiyip yansimadigi merak edilmistir. Bu nedenle, ¢alismamizda klinik
bulgular ile IYE diisiiniilen ve idrar mikroskopik incelemesinde piyiirisi olan olgularin idrar
yaymalar1 incelenmistir. Lékositlerin dagilimi, bunun IYE tan1 ve enfeksiyonun yerlesim yeri

ile olan iliskisi arastirilmustir.

Idrar kiiltiiriinde iireme olmayanlarda (%41.5) iireme olanlara (%22.8) gore lenfosit
hakimiyeti oran1 daha fazla bulunmustur. Ancak, idrar kiiltiirii ile idrar yaymasinda hiicre
dagilimi arasinda anlaml iliski saptanmamistir (p=0.14). Dolayisi ile bu ¢alismada, klinik
bulgular IYE diisiindiirse de idrarda bakteri varlig saptanamadiginda viral IYE olup

olmadigmin idrar yaymasi ile desteklenmesinin miimkiin olmadig1 gériilmistiir.
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Ozellikle ¢ocuklarda IYE yerlesim yerinin belirlenmesinin zor olmasindan yola
cikarak idrar yaymasinda hiicre dagilimmin ayirict tanida kullanilabilirligi arastirtlmistir.
Akut piyelonefrit ve sistit ayirici tanisinda kullanilan klinik bulgular, yangisal belirtegler ve
DMSA’da skar varligi ile idrar yayma bulgular1 arasinda anlamli istatistiksel iliski
saptamamistir (Sekil 9,10).

IYE tamisinda yardimci test olarak kullanilmamasina ragmen IYE tanisal testlerinin
incelendigi cesitli ¢alismalarda OHSC ile idrarda 16kosit sayilmasi kullanilmistir. Tk defa
1928 yilinda Dukes bir ¢alismasinda otomatik hiicre sayim cihazinda santriftij edilmemis
idrarda l6kositleri saydirmistir (125). Kaynaklarda yapilmis olan pek ¢ok ¢alismada idrarda
16kosit sayiminin 1YE tanisinda diger testlerle birlikte degerlendirilip duyarlilik ve 6zgiilliigii
hesaplanmistir (126-128). Calismamizda tiim olgularda piyiiri varlig1 direkt baki ile saptanmis
olup OHSC ile de tiim idrar orneklerinde 16kosit saptanmistir. Calismamizda piyelonefrit
varhiginda sistite gore daha yaygin bir yangisal durumun olmasi ve bu duruma bagli olarak
idrara atilan l0kositlerin PNL hakimiyetinde olabilecegi diisiiniilerek OHSC ile idrarda
16kositlerin  degerlendirilmesinde hiicre dagilimi  ve bunun IYE yerlesim yerinin
saptanmasindaki yeri, idrar kiiltiriinde tireme ile iliskisi degerlendirilmistir. OHSC ile
idrardaki 16kositlerin dagilimi incelendiginde piyelonefrit ve sistit diisiiniilen gruplar arasinda
PNL hakimiyeti yoniinden anlamli fark bulunmamustir (Sekil 21). Idrar kiiltiiriinde {ireme
olanlarda (%79.4) idrar kiiltiiriinde ilireme olmayanlara (%71.8) gore daha fazla PNL
hakimiyeti olmasina karsin, anlamli istatistiksel fark saptanmamustir (p=0.58) (Sekil 13).

Idrarda hiicre dagilimmin incelenmesinde OHSC ile idrar yaymasi karsilastirilmasinda
OHSC’nin idrardaki PNL’leri lenfositlere gore daha iyi belirleyebildigi goriilmiistiir. Eger
idrar yaymasinin bakteriyel ve viral IYE’nun birbirinden ayirmada yeri olsaydi OHSC nin
daha pratik bir yontem olmast nedeni ile idrar yaymasi yerine kullanilabilecegi

distintilmiistiir.

IL-8, notrofiller i¢in gli¢lii bir kemotaktik faktordiir. Yangi varliginda IL-8 salinim
artar ve graniilositlerin yangi bolgesine gog¢ etmelerini saglarlar (28,47). Bir hayvan deneyinde
saglikli ve IYE olan fareler karsilastirildiginda IYE olanlarda idrar IL-8 diizeyinin ve
bobrekte notrofil miktarinin arttign gosterilmistir (35). Zaki ve ark. (129), Ko ve ark. (130)
yaptiklar1 ¢calismalarda IYE olan olgularda saglikli kontrol grubuna gére idrar IL-8 diizeyinin

anlaml1 olarak arttigimi gostermislerdir. Calismamizda IYE olan olgular ile saglikli kontrol
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grubu idrar IL-8 diizeyleri karsilastirilmis ve IYE olan grupta idrar IL-8 diizeyi
382.17+306.53 pg/ml iken saglikli ¢ocuklarda 20.30+11.93 pg/ml bulunmustur. iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (z=-8.592, p< 0.005) (Sekil 22).

Jantausch ve ark.’nin (36) yaptig1 calismada IYE olan ¢ocuklarda idrar I1L-6 ve 1L-8
diizeyleri degerlendirilmistir. Yas ve cinsiyete gore idrar IL-8 diizeyinde degisiklik olmadigi
gosterilmistir. Tullus ve ark.’nin (131) yaptigi ¢alismada IL-6 degerinin yas ile iligikili
olmadigi, ancak IL-8 degerinin bir yasindan kii¢lik akut piyelonefrit olan ¢ocuklarda anlaml
olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir. Ko ve ark.’nin (130) yaptig1 ¢alismada da idrar IL-8
diizeyinin yas ile iligkili olmadigi goriilmiistir. Calismamizda idrar IL-8 diizeyi ile yas
arasinda baginti olmadig1 ve her iki cinsiyet arasinda anlamli istatistiksel fark olmadigi

gorilmistir.

IYE klinik bulgular1 degisken olup ates yiiksekligi, piyelonefrit Ve sistit ayirrminda en
stk kullanilan klinik bulgudur (2,5). Jantausch ve ark.’nin (36) yaptigi calismada ates
yiiksekligi ile idrar IL-8 diizeyleri arasinda anlamli iligki saptanmamistir. Krzemién ve
ark.’nin (44) yaptig1 ¢aliymada ise IYE olan olgular ates yiiksekligi olan ve olmayanlar
seklinde gruplandirilmis ve ates yiiksekligi olanlarda idrar IL-8 diizeyi ates yliksekligi
olmayanlarin idrar IL-8 diizeyine gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Calismamizda da
ates yiiksekligi olanlarda olmayanlara gore idrar IL-8 diizeyi yiiksek saptanmasina karsin

aralarinda istatistiksel anlamli fark bulunmamaistir.

Akut piyelonefrit ve akut sistit ayiric1 tanisinda kullanilan diger yardimer testler CRP,
sedimentasyon ve serum lokosit sayist gibi yangisal durumlarda artis gosteren belirteclerdir.
Krzemién ve ark.’nin (44) yaptigi ¢alismada yangisal kriterlerin artisi ile idrar IL-8 diizeyi
arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Mohkam ve ark.’nin (132) yaptigi calismada IYE
olan 91 ¢ocuk ¢aligmaya alinmis ve idrar IL-8 diizeyi ile CRP, sedimentasyon ve serum beyaz
kiire say1s1 arasinda anlamli bir bagint1 saptanmamuistir. Calismamizda da idrar IL-8 diizeyi ile

CRP, sedimentasyon ve serum beyaz kiire sayisi arasinda anlamli bir bagint1 bulunmamastir.

IL-8, immun sistemde makrofajlar tarafindan dretilen bir sitokin olup kemoatraktan
Ozelligi vardir. Notrofiller i¢in kemotaktik faktor olan IL-8 graniilositlerin yangi bolgesine
gociinii saglar. IYE gelistisinde CXCR1 ve CXCR2 reseptdrlerin sayisi, baglanan IL-8

konsantrasyonu dolayisiyla go¢ eden ve idrara ¢ikan 16kosit sayisi da artar. Yani idrarda 1L.-8
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diizeyi arttikga piyiiri de artar (37,38,47). Jantausch ve ark.’nin (36) yaptig1 calismada idrarda
16kosit sayisi ile idrar IL-8 diizeyi arasinda anlamli bir baginti saptanmistir. Ko ve ark.’nin
(130) yaptigzn calismada IYE olan hastalarin idrar &rneklerinde anti-1L-8 eklendiginde
kemotaktik aktivitenin azalmasina bagli olarak idrar 16kosit sayisinin azaldigi gosterilmistir.
Calismamizda idrar mikroskopik incelemesinde bol 16kosit oldugunda idrar 1L-8 diizeyi daha
fazla olmasina karsin anlamli istatistiksel iliski saptanmamistir (p=0.18). OHSC ile idrar
16kosit sayis1 ve idrar IL-8 diizeyi karsilastirildiginda hiicre sayisi arttikga 1L-8 diizeyinin de
arttig1 saptanmistir. OHSC’da idrar 16kosit sayisi ile idrar IL-8 atilimi arasinda iyi derecede
iligki bulunmustur (r=0.502, p<0.0005).

Inceledigimiz kadar ile kaynaklarda idrardaki 16kosit dagilimi ile idrar IL-8 atilinmi
arasinda iligkiyi inceleyen bir ¢aligmaya rastlanmamistir. OHSC ile hiicre dagilimina gore IL-
8 diizeylerine baktigimizda PNL hakimiyeti olanlarda, lenfosit ve eozinofil hakimiyeti
olanlara gore idrar IL-8 diizeyi daha yiiksek saptanmistir, ancak anlamli istatistiksel fark

bulunmamustir (p=0.44).

Idrarda mikroorganizmalarn kolonize olmasi ile iiroepitele bakteriyel yapisma olur.
Epiteliyum hiicresi hasarlanir ve mikroorganizmalar dokuya invaze olurlar. Bunun sonucunda
yangisal olaylar baslar ve sitokinler salinir. Bu sitokinlerden en 6nemlisi de IL-8’dir (129).
IYE diisiiniilen olgularda idrar IL-8 diizeyi ile idrar kiiltiiriinde iireme olmas1 arasinda iligki
olup olmadig1 ile ilgili yapilan c¢aligmalarda farkli sonuglar elde edilmistir.
Mohkam ve ark.’nin (132) galismasinda idrar kiiltiirinde {ireme olan olgular ile idrar
kiiltiiriinde iireme olmayan olgularin idrar IL-8 diizeyleri karsilastirilmis ve anlaml iliski
saptanmamustir. Zaki ve ark. (129) ¢esitli nedenlerle piyiirisi olan 116 ¢ocuk ile yaptiklar
caligmada idrar kiiltlirlinde iireme olanlarda idrar kiiltiiriinde lireme olmayanlara gore idrar
IL-8 diizeyinin anlamli yiiksek oldugunu saptanmislardir. Calismamizda idrar kiiltiiriinde
tireme olanlarda (537.45+£327.42 pg/ml) idrar kiltirinde {reme olmayanlara
(286.27+246.32 pg/ml) gore idrar IL-8 diizeyinin anlamli olarak yiiksek oldugu saptandi
(p=0.002) (Sekil 15).

E.coli hemolizin ireterek yapistigr dokuda hasar yaratma yetenegi olan bir bakteridir.
Bunun sonucunda sitokinlerin salinimina neden olur. Jantausch ve ark.’nin (36) yaptigi
calismada E.coli iiretilen olgularda idrar IL-8 diizeyinin digerlerine gore anlamli olarak

yiiksek oldugu bulunmustur. Zaki ve ark.’nin (129) yaptigi calismada olgularin idrar
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kiiltiirlerinden en sik E.coli (%62.5) ve Staphylococcus epidermidis (%37.5) iiredigi
goriilmiistiir. E.coli treyen olgularn idrar IL-8 diizeyi daha yiikksek bulunmustur.
Calismamizda idrar kiiltiiriinde en sik iiretilen mikroorganizma E.coli olup idrar IL-8 diizeyi

diger mikroorganizmalarin iiredigi olgulara gére anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur
(p=0.03).

Cocukluk ¢ag1 yineleyen IYE olanlarin %25-50’sinde VUR mevcuttur (64). Jantausch
ve ark.’nin (36) c¢alismasinda VUR ile idrar IL-8 diizeyleri arasinda iliski olmadigi
gosterilmigtir. Krzemién ve ark.’nin (44) yaptigi calismada VUR olan olgularda VUR
olmayanlara gore idrar IL-8 diizeyi daha yiiksek olup istatistiksel anlamli fark saptanmamastir.
Caligmamizda da benzer olarak VUR olanlarda idrar IL-8 diizeyi daha yliksek olup anlamli

istatistiksel fark bulunmamustir.

Ozellikle VUR olan olgularda belirgin olmak iizere IYE gegiren ¢ocuklarda bébrek
hasar1 gelisebilir ve idrarda sitokinler artar. Tullus ve ark.’nin (131) yaptigi ¢alismada
DMSA’da skar olan ve DMSA’s1 normal olan olgularda idrar IL-8 diizeylerinin farkli
olmadig1 gortilmistiir. Krzemién ve ark.’nin (44) yaptigi ¢alismada DMSA’da skar olanlar ile
normal olanlar arasinda idrar IL-8 diizeyinin farkli olmadigi bulunmustur. Calismamizda
DMSA’da lezyonu olanlarda normal olanlara gore idrar IL-8 diizeyi yiiksek olup istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir.

Sheu ve ark.’nin (133) c¢alismasinda akut piyelonefrit olanlarda idrar IL-8 diizeyinin
anlamli olarak yiiksek oldugu bulunmustur. Sheu ve ark. (134) baska bir ¢alismada 124 IYE
olan ¢ocuk degerlendirilmis ve akut piyelonefrit olanlarda sistit olan ve kontrol grubundaki
saglikli  olgulara goére idrar ve serum IL-8 diizeyleri yiliksek saptanmistir.
Krzemién ve ark.’nin (44) ¢alismasinda IYE olanlarda idrar IL-8 diizeyinin arttig1, ancak
piyelonefrit ve sistit olanlarda idrar IL-8 diizeylerinin farkli olmadigi bulunmustur.
Calismamizda da IYE olanlarda idrar IL-8 diizeyinin kontrol grubuna gore anlamli olarak
arttig1, ancak piyelonefrit ve sistit olanlar arasinda anlamli fark olmadigi gorilmistiir
(Sekil 22). Bu durumun sistitli olgularin (%65.9) daha fazla olmasindan da

kaynaklanabilecegi diistiniilmiistir.

Sonu¢ olarak; IYE'nun erken ve dogru tamisi ile enfeksiyonun yerlesim yerinin

belirlenmesinin énemli olmasindan yola ¢ikarak yaptigimiz bu ¢alismada, idrar yaymasinda
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I6kositlerin dagilimimn IYE tani ve aywrici tanisinda belirgin bir yeri olmadigi, idrar 1L-8
diizeyinin belirlenmesinin IYE erken tamisinda yararli oldugu, ancak sistit ile piyelonefrit

aywriminda yardimct olmadigr gériilmiistiir.

72



SONUCLAR

1. Idrar yaymasinda PNL ve lenfosit dagilim ile idrar kiiltiirii arasinda anlaml1 bir iligki
saptanmamaistir.

2. Akut piyelonefrit ile sistit ayirici tanisinda idrar yaymasinda 16kositlerin dagiliminin
yardime1 olmadigi goriilmiistiir.

3. Cocuklarda IYE sonras1 bobrekte hasarlanma olusmasimnin énceden tahmini konusunda
idrar yaymasinda 16kositlerin dagiliminin yol gésterici olmadigi goriilmiistiir.

4. OHSC ile idrardaki 16kositlerden PNL’nin ayiriminin lenfositlere gore daha iyi
yapilabildigi gortilmiistiir.

5. IYE varliginda idrar IL-8 diizeyinin anlamli diizeyde arttig1, IYE diisiiniilen olgularda
kiiltiir sonuglanmadan oOnce idrar IL-8 diizeyi bakilarak taninin desteklenebilecegi
disiinilmiistir.

6. IYE etkeni E.coli oldugunda idrar IL-8 diizeyi daha fazla artmakta olup idrar IL-8
diizeyi belirgin arttiginda etkenin E.coli olabilme ihtimalinin yiiksek oldugu
gorilmiistir.

7. ldrarda lokosit sayis1 arttik¢a idrar IL-8 diizeyinin de artmasina karsin idrarda 16kosit

dagilimu ile idrar IL-8 diizeyi arasinda iliski saptanmamugtir.
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OZET

COCUKLARDA IDRAR YOLU ENFEKSIYONU PATOGENEZINDE
YANGININ ROLUNUN ARASTIRILMASI

Cocuklarda en sik goriilen enfeksiyonlardan olan idrar yolu enfeksiyonunun, akut
komplikasyonlar1 ve uzun dénemde kronik bobrek yetmezligine yol agmasi nedenleriyle
erken tan1 ve tedavisi 6nemlidir. Idrar yolu enfeksiyonunda klinik bulgular ve idrar
incelemeleri ile dogru tan1 konulmasinda gii¢liikler yasanmaktadir. Ayrica, akut piyelonefrit

ve sistit ayirimi da her zaman miimkiin olmayabilmektedir.

Bu caligmada, c¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonu tanisinda ve sistit ile piyelonefrit
ayiricl tanisinda idrarda lokositlerin dagilimi ve idrar IL-8 diizeyinin yerinin arastirilmasi

amaglandi.

Calismaya idrar yolu enfeksiyonu diisliniilen ve piyiirisi olan 82 olgu
( yas: 6.52 £ 3.65 yil, 68 kiz) ile benzer yas ve cinsiyette 49 saglikli ¢ocuk kontrol grubu
olarak alindi. Olgularin giemsa boyast ile idrar yaymalari, otomatik hiicre sayma cihazindaki
16kosit sayilar1 ve hiicre dagilimlart incelendi. Olgularin ve kontrol grubunun idrar
orneklerinde IL-8 diizeyi ELISA yontemi ile 6lgiildii. Olgular, idrar kiiltiiriinde tireme olanlar

(s=35) ve lireme olmayanlar (s=41) seklinde iki gruba ayrildi.

Idrar yaymasinda hiicre dagilimlari incelendiginde %64.6 olguda polimorf niiveli
16kosit, %34.1 olguda lenfosit hakimiyeti vardi. Hiicre dagilimi ile yakinmalar, idrar daldirma
cubugu bulgulari, yangisal belirtecler, idrar kiiltiiriinde iireme, idrar yolu enfeksiyonu tanisi

ve enfeksiyonun yerlesim yeri arasinda anlamli iligki saptanmadi.

Otomatik hiicre sayma cihazi ile hiicre dagilimlar1 incelendiginde %70.7’sinde
polimorf niiveli 16kosit, %8.5’inde lenfosit, %13.4’linde eozinofil hakimiyeti vardi. Otomatik

hiicre sayma cihazi polimorf niiveli 16kositleri daha iyi taniyabiliyordu.

Idrar IL-8 diizeyi piyiiri olanlarda (382.17+306.53 pg/ml) kontrol grubuna
(20.30+11.93 pg/ml) gore anlaml yiiksek saptandi (p<0.005). Idrar IL-8 diizeyinin idrarda
l6kosit sayis1 ile iyi iligkili oldugu (= 0.50, p<0.005), kiiltiirde iireme olanlarda
(537.45+327.42 pg/ml) iireme olmayanlara (286.27+246.32 pg/ml) gore daha yiiksek oldugu
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(p=0.002), Escherichia coli iireyenlerde diger mikroorganizma iireyenlere gore daha yiiksek
oldugu saptandi (p=0.03). Piyelonefrit olanlarda sistit olanlara gore idrar IL-8 diizeyi daha

yiiksek olmasina ragmen anlaml istatistiksel fark bulunmada.

Sonug olarak; idrar yolu enfeksiyonu tanisi ve piyelonefrit ile sistit ayirici tanisinin
onemli olmasindan yola ¢ikarak yaptigimiz bu caligmada, idrar yaymasinda I6kositlerin
dagiliminin idrar yolu enfeksiyonu tani ve ayirici tanisinda yeri olmadigi, idrar IL-8 diizeyinin
belirlenmesinin idrar yolu enfeksiyonu erken tanisinda yararli oldugu, ancak sistit ile

piyelonefrit ayiriminda yardimci olmadig1 goriilmiistiir.

Anahtar kelimeler: Cocukluk ¢agi, idrar yaymasi, idrar yolu enfeksiyonu, interlokin-8,

piyiiri
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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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BILGILENDIRILMiS OLUR METNI EK-2

Katilinan ¢alisma bir arastirmadir. Arastirmanin amaci ¢ocuklarda idrar yolu enfeksiyonu
patogenezinde bakterilerin tGroepitelyumda yarattiklari hasar sonucunda meydana gelen
idrarda IL-8 dilizeyi artisi ve piylri varligi ve bunun sistit ile akut pyelonefrit ayirici
tanisindaki yerinin arastiriimasidir.

Arastirmadaki idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklara enfeksiyonlari nedeni ile almalari
gereken tedavi disinda calisma amaci ile tedavi verilmeyecektir.

Arastirma sirasinda idrar yolu enfeksiyonu saptanan olgulardan idrar noninvazif yontem
olan torba yontemi ya da sfinkter kontrolii olan olgularda orta akim idrari yontemi ile
alinacak, herhangi bir invazif girisim yapilmayacaktir.

Gonullindn sorumlulugu idrar 6rneklerinin alinmasini kabul edip 6érnek alimi konusunda
yardimci olmasidir.

Arastirmanin deneysel kisimlari  yoktur. Gondlli igin ¢alisma nedeni ile tedavi
verilmeyecegi ve invazif girisim yapilmayacagi i¢in calismaya bagl riskler ve rahatsizliklar
s6z konusu degildir.

Gondulliye uygulanabilecek alternatif islemler veya tedaviler yoktur. Arastirmaya bagh bir
zarar s6z konusu degildir. Clinkli bu g¢alismada olgulardan noninvazif yéontemle idrar
ornekleri alinacak ve bu orneklerde inceleme yapilacaktir. Calisma nedeni ile ilag
uygulmasi yapilmayacaktir.

Gondalldler icin arastirmada yer almalari nedeniyle 6deme 6ngérilmemektedir.

Gondllinidn arastirmada yer almasi istegine bagl olup, arastirmada yer almayi
reddedebilir veya herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilir. Bu durum bir cezaya
veya gonulliniin yararlarina engel duruma yol agmaz.

izleyiciler, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar goniilliiye ait tibbi bilgilere
ulasabilecektir ancak bu bilgiler gizli tutulacaktir. GOnulli veya yasal temsilci
bilgilendirilmis olur formunu imzalamakla bunu kabul ettigini taahht eder.

Gondllundn kimligini ortaya koyacak kayitlar gizli tutulacaktir. Arastirma sirasinda ortaya
¢ikan, gondllileri ilgilendirebilecek bir bilgi s6z konusu oldugunda, bu, génilliye veya
yasal temsilcisine derhal bildirilecektir.
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e Arastirma hakkinda ek bilgi, géndlllerin haklari, ve arastirmaya bagh bir zarar oldugu
takdirde basvurulacak kisiler istendigi durumda bildirilecektir.

e Gondlllundn istegi disinda arastirmadan cikarilacagi durumlar olabilmektedir.

e GOnlllinln arastirmada yer almasi 6ngoriilen sire 2 yildir.

Arastirmada yer alacak gondllilerin sayisi yaklasik 80-100 hastadir.
Calismada kullanilacak ilag, testler ve diger tetkiklerin lcretleri tarafiniza ve kurumunuza

odettirilmeyecektir. TiUm calisma boyunca tarafimizdan karsilanacaktir.

Yukarida gonlliye arastirmadan once verilmesi gereken bilgileri gosteren metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazili ve s6zIi agiklamalar yapildi. Bu kosullarla s6z konusu klinik Arastirmaya
kendi rizamla, hig bir baski ve zorlama olmaksizin katilmayi kabul ediyorum.

Goéndlliiniin Adi, imzasi, Tarih, Adresi (telefon no, varsa faks no.)

Velayet veya vesayet altinda bulunanlar icin veli veya vasinin Adi, imzasi, Tarih,

Adresi (telefon no varsa faks no)

Aciklamalar yapan arastirmacinin Ad, imzasi, Tarih

Riza alma islemine basindan sonuna kadar taniklik eden kurulus gérevlisinin Adi, imzasi, Tarih, Gérevi:

+ Bu belgenin birer kopyasi goniilliiye ve hekime verilecek ve hasta dosyasina eklenecektir.
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BILGILENDIRILMi$S OLUR FORMU EK-3

Asagida imzasi olan ben “Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu patogenezinde yanginin roliiniin
arastirilmasi” baslkli ¢alismaya katilmayi kabul ediyorum.

Bu calismayi yiriten Dr. Arzu Taninmis calismanin yapisi, amaci ve muhtemel siresi, ne
yapmam istendigi ve yan etkilerle karsilagsirsam ne yapmam gerektigi hakkinda ayrintili
sozll ve yazili bilgi verdi.

Dr. Arzu Taninmig’a galismasiyla ilgili her soruyu sorma firsatini buldum. Cevaplari ve bana
verilen bilgiyi anladim.

Dr. Arzu Taninmis’a hastaligimizin geg¢misini ve kullandigim ilaglari anlattim ve onu bu
bilgilerin ayrintilarini agiklamaya, gizlilik ve etik kurallara uygun olmak kaydiyla ve hasta ve
doktor arasindaki sirlari korumasi sartiyla yetkili kiliyorum.

Calisma boyunca tim kurallara uyacagima, Dr. Arzu Taninmis ile tam bir uyum icinde
calisacagima ve saghgimla ilgili herhangi bir sorun ¢iktiginda hemen onu arayacagimi kabul
ediyorum.

Bu calismanin sonuglarinin kullanilmasini kisitlamayacagimi ve 6zellikle dinya capinda tip

yetkililerine verebilecegini kabul ediyorum.
7. Bu calismadan istedigim zaman c¢ikabilecegimi anladim.

OKUDUM VE ONAYLADIM.

Hastanin adi, soyadi, adresi .

imza, tarih :

Doktorun adi, soyadi, adresi :

imza, tarih :

Tanigin adi, soyadi, adresi :

imza, tarih :

* Bu belgenin birer kopyasi goniilliye ve hekime verilecek ve hasta dosyasina eklenecektir.
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NO:

TARIH:

iIDRAR YOLU ENFEKSIYONU PATOGENEZINDE YANGININ ROLU

Ad-Soyad:

Protokol No:

Adres:

Telefon:

Yas:

Cinsiyet: Kiz O

Boy: Kilo:
Yineleme: Yok O

Gegirilen idrar yolu enfeksiyonu sayisi:
Yok O

Eslik eden hastalik:

Profilaksi: Yok O Var O
1)Sefuroksim
2)TMP-STX
3)Nitrofurantoin
4)Sefiksim

Cerrahi:

1)Yok

2)Enjeksiyon

Ailede renal hastalik: Yok O
1)iYE

2)Uriner tas

3)Vesikolreteral refli

Erkek O

Var O

Var O

5)Amoksisilin-klovulonat

6)Amoksisilin

3)Acik cerrahi

4)Laparoskopik cerrrahi
Var O

4) Urogenital anomali

5) KBY

6)Yok
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Yakinmalarin baglama suresi:

Yakinma: Yok O
1)Ates yuksekligi

2)diziri

3)sik idrar yapma

4)yan agrisi

5) kabizlik

6)idrar miktarinda azalma
7)idrar kagirma

Fizik muayene:

1)labial sinesi/fimozis

2)kostovertebral ac¢i hassasiyeti

3)suprapubik hassasiyet

4)Dehidratasyon

idrar bakisi:

Strip bulgulari: dansite:
pH:
Nitrit:
Protein:
Eritrosit:

Lokosit:

Direk bakisi:

Pozitif

Pozitif

Eser O

Eser O

Giemza boyama: PNL sayisii.................

Gama-counter:

Var O

8)kusma

9)emmede azalma
10)huzursuzluk
11)uzamis sarilik

12) idrarda kot koku

13)idrarda renk degisikligi

Yok O Var O

Yok O Var O

Yok O Var O

Yok O Var O

0] Negatif O

0] Negatif O
1+ O 2+ O
1+ O 2+ O
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idrar kiltiri: Yok O Var O

1) Enterobakter 5)Proteus

2)E.Coli 6)Enterokok

3)Klebsiella

4)Pseudomonas

Beyaz kiire sayisi:........... /mm?

Sedimentasyon: .............. mm/saat

CRP:...cveveeee. mg/L

Renal USG’de patoloji: Yok O Var O Yapilmamis O
DMSA'da bulgu: Yok O Hipoaktif alan O Skar O Cekilmemis O
Miksiyo sisto Uretrografide refli: Yok O Var O Cekilmemis O
VUR derecesi: Gl1 O G2 O G3 O G4 O

TANI: Pyelonefrit O Sistit O Tanimlanamadi O
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