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Ozet

Summary

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE), ¢ocukluk gagimda en sik
goriilen enfeksiyonlardan biridir. Uriner sistemi invaze eden
mikroorganizmalar genellikle barsak orjinli olup komplike
olmayan [YE'nun %80-90’indan E. coli sorumludur. Bireyin
IYE’na duyarhligim, kompleks konak-bakteri etkilesimleri
belirler. Akut pyelonefritde klinik bulgular hastanin yasina,
triner sistemdeki anatomik ve fonksiyonel anormalliklere,
etkene ve gegirilmis IYE sayisma gore degisir. IYE tanisinda
oyki, fizik muayene, idrar analizi ve kiiltiiri, goriintiileme
yontemleri 6nemlidir. IYE zamaninda teshis edilip tedavi
edilmezse irreversibl renal skarlasma ile kronik bobrek
yetmezligine yol agabileceginden, tedavide asil amag enfeksi-
yonu tedavi etmek, rekiirrensi 6nlemek, altta yatan anatomik
ve fonksiyonel bozukluklari tedavi etmek suretiyle renal skar
olusumunu ve skarmn uzun siireli sonug¢larini 6nlemektir.

Anahtar Kelimeler: idrar yolu enfeksiyonu, Cocukluk ¢ag,
Renal skar olusumu

T Klin Pediatri 2002, 11:221-235

Urinary tract infection (UTI) is one of the most com-
monly encountered infection in childhood. The microorgan-
isms invading the urinary system generally have enteral origin,
and E. coli is responsible for 80-90% of uncomplicated UTI.
Complex host-bacteria interactions determine the indivudial’s
susceptibility to UTI. Clinical findings in acute pyelonephritis
vary according to patient’s age, anatomical and functional
abnormalities in urinary system, causative agent and number
of previous UTIs. In the diagnosis of UTI, history, physical
examination, urinalysis and urine culture, and imaging meth-
ods are important. If UTI is not promptly diagnosed and
treated it may lead to chronic renal failure by irreversible renal
scarring. Therefore the main aim of treatment should be pre-
venting the evolution of renal damage and its long-term results
by treating the infections, preventing the recurrences, and
treating the underlying anatomical and functional disturbances.

Key Words: Urinary tract infection, Childhood,
Renal scarring
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Idrar yolu enfeksiyonu (IYE), iiriner sistemin
cesitli kisimlarim ilgilendiren, bakteriiiri ile karak-
terize klinik ve patolojik durumlar1 yansitir.

Pediatride IYE’nun énemi: IYE, cocukluk
caginda sik (%20) goriilen enfeksiyonlardan biri-
dir. Uriner sistemdeki anatomik ve fonksiyonel bir
anormalligin gostergesi olabilir. IYE, derhal ve
uygun sekilde tedavi edilmezse, irreversibl renal
skarlasma ile kronik bobrek yetmezligine (KBY)
neden olabilir (1). Ulkemizde son dénem bdbrek
yetmezliginin (SDBY) en sik nedenini kronik
pyelonefrit (Kr. PN) vakalar1 olusturmaktadir (2,3).
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Epidemiyoloji
IYE, erkek gocuklarinda hayatim ilk yilinda ve
pyelonefrit seklinde, kiz ¢ocuklarinda ise hayatin
ilk yilinda pyelonefrit seklinde, tuvalet terbiyesinin
verildigi ve iseme disfonksiyonlarinin basladig: 2-
5 yaslarinda sistit seklinde en sik goriiliir (4).

Cocuklarda semptomatik veya asemptomatik
bakteriiiri prevalansi, yasa ve cinsiyete gore degi-
siklik gosterir. Bakteriiiri insidansi yenidoganlarda
%1-1.4 olup biiylik ¢ocuklarin aksine erkeklerde
kizlardan daha sik (erkek/kiz: 2.8-5.4/1) goriiliir.
Siit ¢ocuklugu déneminde (1 ay-1 yas), semptom-
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lar spesifik olmadigindan gercek IYE insidansi
bilinmez. Ug yillik prospektif bir ¢alismada, 3581
infantdan suprapubik aspirasyon ile alinan idrar
orneklerinde, bakteriiiri insidans1 erkeklerde %2.5,
kizlarda %0.9 bulunmustur (5). Oyun ve okul ¢o-
cuklugu déneminde ise bakteriiiri kizlarda (%0.7-
1.9) erkeklerden (%0.02-0.04) daha fazla goriiliir
(4). Semptomatik IYE insidans1, 11 yasin altindaki
kizlarda %3, erkeklerde %]1.1 bulunmustur (6).
Febril infant ve kiiclik ¢ocuklarda, en sik goriilen
bakteriyel enfeksiyonlardan biri IYE oldugundan
(prevalans %4.1-7.5) ve ozellikle kis aylarinda ITYE
ile list solunum yolu enfeksiyonu arasinda %13’liik
yiiksek bir koinsidans mevcut oldugundan, idrar
incelemesi mutlaka yapilmalidir (7). IYE insidansi,
prematiirelerde matiir yenidoganlara gore 3 kat
fazladir (1).

Etiyoloji

Uriner sistem, iiretranin distal kisnm harig ste-
rildir. Uriner sistemi invaze eden mikroorganizma-
lar genellikle barsak orjinlidir ve komplike olma-
yan IYE’nun %80-90’mdan E. coli sorumludur.
Diger sik goriilen bakteriler klebsiella, proteus ve
stafilokok saprofitikus olup proteus erkek ¢ocukla-
rinda, S. saprofitikus adolesanlarda IYE’nun
%30’undan sorumludur (8).

Altta yatan anatomik veya fonksiyonel anor-
malligi bulunan hastalarda ise enterokok,
pseudomonas, S. aureus, S. epidermidis, hemofilus
influenza ve grup B streptokok gibi daha az virulan
bakterilerle de IYE olusabilir (9). Anaerob bakteri-
ler, gaitada IYE nun en sik nedeni olan E. coli’den
100-1000 kez fazla bulunmasina ragmen, nadiren
IYE nedenidir.

Hastane enfeksiyonu, uzun siire hastanede ya-
tanlarda, tiriner sistem operasyonu gecirenlerde ve
idrar sondasi uygulananlarda goriiliir. Etken mik-
roorganizma, barsak florasi digindan olabilir. Bir
calismada, E. coli hastane disi IYE'nun %90’dan
fazlasinda saptanirken hastane enfeksiyonlarinin
ancak %47’sinde saptanmis; proteus, pseudomonas
ve S. epidermidis daha sik bulunmustur (10). Idrar
kateterizasyonunda enfeksiyon riski idrar analizi
icin kateterle idrar elde edilmesinde %0.2-1, islem
hastane kosullarinda yapiliyorsa %4, uzamisg
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tretral kateterizasyonunda %20, devamli (>48
saat) ve acik iiretral kateterizasyonunda %96 bu-
lunmustur.

Mikroorganizmanin Uriner Sisteme
Tasinmasi
3 yolla olur (1).

1. Assendan yol: Etken, %80-90 E. coli’dir.

2. Hematojen yol: Yenidogan doneminde,
IYE ile bakteriyeminin sik birlikteligi nedeniyle,
hematojen yol suglanmistir (11). Hematojen yolla
IYE olusumunda suglanan mikroorganizmalar,
yenidoganlarda E. coli, yenidogan déneminden
sonra salmonella, stafilokok, mikobakterium
tiiberkiilozis, kandida, viruslar (CMV, rubella) ve
sistosomiadir. Ancak IYE’nun siinnetsiz erkek
cocuklarinda siinnetli erkek cocuklardan 10 Kat,
kizlardan 20 kat fazla gériilmesi, hayatin ilk yilin-
da da assendan yolun daha 6nemli oldugunu,
bakteriemi ve sepsisin IYE’ na sekonder gelistigini
(lirosepsis) diigiindiirmektedir (12).

3. Komsuluk yolu: Barsak kaynakli anaerob
mikroorganizmalarla IYE olusur.

Idrar Yolu Enfeksiyonu Patogenezi

Bireyin {iriner enfeksiyona duyarliligini,
kompleks konak-bakteri etkilesimleri belirler.
Patogenezde etkili faktorleri 2 baslik altinda ince-
leyebiliriz: A) Bakteriyel virulans faktoérleri, B)
Konak defans faktorleri

A) BAKTERIYEL VIRULANS FAKTOR-
LERI: Uropatojenik mikroorganizmalar, fekal
floradan  kaynaklanan, periliretral alan ve
troepitelyumun  kolonizasyonu i¢in  gerekli
viriilans faktorlerine sahip olan mikroorganizma-
lardir (Tablo 1) (4).

1. Bakteriyel adherens: Enfeksiyonlarda esas
baslatict adim Dbakteriyel adherensdir; doku
invazyonu, inflamasyon ve hiicre hasar1 ise
sekonder gelisen olaylardir. Uropatojenik bakteri-
ler, tiroepitelyuma spesifik reseptorler yoluyla veya
nonspesifik elektrostatik ve hidrofobik faktorlerle
baglanarak, liriner sistemde anatomik veya fonksi-
yonel bir anormallik olmasa da, iist {iriner sisteme
ulasabilirler.  Uroepitelyal hiicrelere  spesifik
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Tablo 1. idrar yolu enfeksiyonuna duyarlilig: belirleyen faktorler

Bakteriyel Virulans Faktorleri

Konak Defans Faktorleri

Bakteriyel adherens (P fimbria)
Kapsiiler polisakkaridler
Hiicre duvar lipopolisakkaridleri-endotoksin
Hemolizin
Bakterinin demiri baglama 6zelligi

Colisin V plazmid, aerobaktin, enterochelin
Serumun 6ldiirme hareketine rezistans

Perineal ve iiretral faktorler
konak reseptdr dansite ve afinitesi
bakteriyel flora

Idrarin 6zellikleri

Mesanenin defans faktorleri

Bobreklerin 6zellikleri

Anatomik ve fonksiyonel anormallikler

Immun defans mekanizmalari

baglanma, fimbria (H antijeni) olarak da bilinen
spesifik pililerle olur. Pyelonefritojenik E. coliler
siklikla, iiroepitelyal hiicrelerde bulunan ve P-kan
grubu sistemindeki antijenlere benzerlik gosteren
glikolipid P reseptorlere baglanabilen P-fimbriaya
sahiptir (13). Epidemiyolojik ¢alismalar, E. colide
P-fimbria varhginin dzellikle iist IYE gelisimi i¢in
onemli bir virulans faktorii oldugunu kanitlamak-
tadir. P-fimbria, pyelonefritojenik E. coli
suslarinda sik (%76-94), sistit veya asemptomatik
bakteriliriye neden olan suslarda ise nadiren (sira-
styla %19-23, %14-18) saptanir (14). P-fimbria st
iiriner sistem kolonizasyonu i¢in énemli olmasina
ragmen doku invazyonu i¢in diger virulans faktor-
lerine de ihtiyag vardir. DMSA renal sintigrafide
skar olan ve olmayan IYE vakalarinda, E. colilerde
P-fimbria insidansi agisindan fark olmamasi ve E.
coli disindaki etkenlerle renal skarlagmanin P-
fimbriali E. coli’den daha sik olmasi bu goriisii
destekleyen bulgulardir (15).

2. Diger virulans faktorleri: Kapsiiler
polisakkarid, bakteriyi kompleman lizisinden ve
fagositozdan korur. Hiicre duvarinda bulunan
lipopolisakkaridler, lokal ve sistemik inflamasyon,
ates, klasik kompleman yol aktivasyonu ve {ireteral
peristalsizm inhibisyonuna yol agarlar (16).
Hemolizin, toksik oksijen radikallerini aciga ¢ika-
rarak renal tubuler hiicrelerde hasar olusturan
sitotoksik proteinlerdir ve E. coli’nin hemolitik
zincirleri daha siddetli pyelonefrite neden olurlar.
Bakteriler optimal biiyiime ve metabolizma i¢in
demire ihtiyag duyarlar ve demirin sinirli bulundu-
gu ortamlarda ¢esitli proteinlerle yeterli demiri
baglayabilirler (17). Bakterilerin ¢ogu taze insan
serumu varliginda kompleman aktivasyonunu taki-
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ben Oliir, ancak bazi gram negatif bakteriler seru-
mun 6ldiirme hareketine rezistans gosterirler (18).

Ilging olarak bakteriyel virulans faktdrlerinin
vezikotireteral refliillii (VUR) hastalarda &nemli
derecede az bulunmasi, VUR mevcudiyetinde
virulans faktorlerine daha az ihtiyag oldugunu gos-
termektedir.

B) KONAK DEFANS FAKTORLERIi:
Perineumdan renal parankimaya kadar {iriner sis-
temin her seviyesinde yer alan mekanik, hidrodi-
namik, antiadherent ve immunolojik konak defans
faktorleri bireyin IYE’na duyarlihgini  belirler
(Tablo 1).

1. Perineal ve iiretral faktorler: Periiiretral
alan normalde fekal floradan orjin alan aerob ve
anaerob bakterilerle kolonizedir ve patojenik mik-
roorganizmalara karst defans bariyer sistemini
olusturur (19). IYE olusumu icin normal floranin
bozulmasi ve gram negatif bakterilerle 6zellikle E.
coli ile kolonizasyon gereklidir.

Peritiretral ve {iroepitelyal hiicrelere bakteriyel
adherensin  gerceklesmesinde konak reseptor
dansite ve afinitesi nemli olup bireyin infeksiyona
duyarliligim belirler (8,20). infeksiyona duyarlilik,
antiadheziv reseptdr molekiillerinin sekresyonuyla,
reseptor ekspresyonundaki bireysel farkliliklarla
degisir. Tip 1 fimbriali E. colinin mukozal yiizeye
baglanmasi, Tamm-Horsfall glikoproteinlerine ve
sekretuar IgA’nin terminal mannoz rezidiilerine
baglanmasi ile engellenir (21).

IYE insidansinin siinnetsiz erkek ¢ocuklarinda
siinnetli erkekler ve kizlardan fazla olmasi, siinnet
ile bakteriyel adherens icin gerekli mukozal yiize-
yin (prepuce) ¢ikarilmasi ile IYE nun énlenmesi
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perineal kolonizasyonun Gnemini gostermektedir
(12). Kizlarda kisa iiretra ve iiretranin aniise yakin-
1181 artmus IYE insidansinin bir nedenidir (4).

2. idrarin ézellikleri: Idrar pH's1 <5.5 veya
>8; idrar osmolalitesi <250 veya >600 mOsm/kg
ise bakteriyel biiyiime inhibe olur. Idrar O, basinci,
mesanede (3.7 kPa) ve bobrekde (7.2 kPa) yiiksek
oldugundan anaerob bakteriler gaitada fazla bu-
lunmasina ragmen nadiren IYE na neden olur (1).

3. Mesanenin defans faktorleri: Tamm-
Horsfall proteinininden olusan glikokaliks ortii ile
mesaneye bakteriyel adherens onlenir (1). Mesane-
ye ulasan bakterinin tamamina yakim sik ve
komplet miksiyon ile elimine edilir (22). Iseme
disfonksiyonu ve konstipasyonda ise rezidii idrar
enfeksiyona  predispozisyon  olusturur  (23).
Infantlarda sik IYE gériilmesinin bir nedeni de
komplet miksiyon yapilamamasidir. Rezidii idrar
siit ¢ocuklarinda 5-10 ml iken yasla azalir ve okul
¢agl cocuklarinda 5 ml’den daha azdir. Rezidii
idrarm >5 ml oldugu c¢ocuklarda, asemptomatik
bakteriiiri (ABU) ve rekiirrent IYE insidans1 daha
fazla bulunmustur (8). Miksiyon ile atilamayan
%0.1’lik  bakteri ise mesane  duvarinin
antibakteriyel aktivitesi ile 15 dakika i¢inde 6ldii-
riliir. Rekiirrent bakteriiirili kizlarda bu yetenegin
de kayboldugu gosterilmistir (24).

4. Bobreklerin ozellikleri: Renal medulla,
mikroorganizmanin bdbrekde ilk ulastigi yer olma-
st ve kanlanmanin az olmasi nedeniyle hipertonik,
hiperasidotik ve amonyakdan zengin olmas1 sonu-
cunda kompleman aktivasyon ve 10kosit
kemotaksisinin inhibe olmasi nedeniyle enfeksiyo-
na duyarli bir ortamdir.

5. Anatomik ve Fonksiyonel anormallikler:
Saglikl1 bireylerde idrar renal tubullerden toplayici
kanallara, kalikslere, pelvise ve lreterin peristaltik
hareketleri ile mesaneye ulasir. Mesane kapasitesi,
infantlarda 20-50 ml, eriskinlerde >500 ml olup
artan idrar voliimiinde 6nemli bir basing artis1 ol-
madan genisleme yetenegine sahiptir. Mesane tam
dolduktan sonra detrusor kas kontraksiyonu ve
eksternal sfinkter relaksasyonu ile komplet
miksiyon bagarilir. Vezikotireteral refli (VUR),
iireteropelvik (UP) ve {ireterovezikal (UV) darlik,
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posterior {iretral valve (PUV), ektopik iireter,
tireterosel ve duplikasyon gibi anatomik bozukluk-
larda veya noOrojenik mesane ve iseme
disfonksiyonu gibi fonksiyonel anormalliklerde
miksiyonun mekanik yikama etkisi engellenerek
staz, bakterinin asir1 ¢ogalmasi ve enfeksiyon olu-
sur (1,3,25).

VUR insidansi, IYE’lu cocuklarda %25-50
(ort. %35), IYE olmayan ¢ocuklarda %0.4-1.8 dir.
Akut pyelonefrit ve renal skar olugma riski
VUR’un siddeti ile koreledir (26).

6. Immun defans mekanizmalari: T ve B
hiicre defekti olan hayvanlarda IYE insidansinda
artis goriilmemesi nedeniyle spesifik immunitenin
IYE defansindaki rolii tartismalidir. Humoral
immunite defansda daha 6nemli olup antikorlar
bakteri adherensini onler (1,27). E. colinin O, K ve
P1 antijenlerine kars1 Ig M, Ig G ve s-Ig A olus-
maktadir. Bir ¢alismada O antijenine karsi antikor
olusumu, klinik pyelonefrit vakalarinin %90’1nda,
sistitin %5’inde, rekiirrent ve asemptomatik 1YE
vakalarinin ise ¢ok azinda bulunmustur (28).
Sistemik E. coli enfeksiyonu olan <2 ay 40 infantin
sadece birinde antikor olusabilirken, 10-17 haftalik
9 infantin 8’inde antikor olusmas1 hayatin ilk ayla-
rinda IYE insidansmin fazla olmasmi agiklayan
bulgulardan biridir (29).

Klinik
Semptomatik IYE, renal parankimayi tutan ve
major semptomu ates olan akut pyelonefrit ile alt
Uriner sistemi tutan ve major 6zelligi iseme semp-

tomlar1 olan akut sistit olarak baslica 2 grupda
klasifiye edilebilir (8).

AKUT PYELONEFRIT: Kinik bulgular,
hastanin yasina, iriner sistemdeki anatomik veya
fonksiyonel anormalliklere, etkene ve gegirilmis
IYE sayisina gore degisir (8).

IYE semptom ve bulgulari yas gruplarina gore
Tablo 2’de Ozetlenmistir. Yenidogan doneminde,
IYE semptom ve bulgular1 nonspesifik olup komp-
like olmayan IYE’da bile %20 vakada BUN yiik-
sekligi goriilebilir. Buna karsilik >2 ay ¢ocuklarda,
BUN vyiiksekligi, agir asidoz ve hipertansiyon
mevcutsa bilateral obstruksiyon veya ilerlemis
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Tablo 2. Idrar yolu enfeksiyonunda semptom ve
bulgular

Yenidogan doneminde:

e  Emmeme ve kilo kayb1 % 76
e  Hiper- veya hipotermi % 49
e  Siyanoz ve gri renkli deri % 40
e Norolojik bulgular (hipotoni, letarji, % 23
irritabilite, konvulsiyon)

e  Abdominal distansiyon, kusma, diare % 16
e lyilesmeyen genital pisikler % 20
e Uzamis sarilik

e  Bakteriemi % 50
e  Piiriilan menenjit % 8
e  BUN yiiksekligi % 20

Siit cocuklugu doneminde:
o Ates (>38.5°C) siklikla tek bulgudur
Oyun ve okul ¢ag1 doneminde:

o Ates
e  Miksiyon sikayetleri (Diziiri, urgency, frequency,
eniirezis)

e  Kotii kokulu idrar

e  Gastrointestinal semptomlar (Karin ve yan agrisi,
kusma, diare, konstipasyon)

e  Biiylime geriligi

renal parankimal hasar akla gelmelidir (30). Siit
cocuklugu déneminde de, IYE nun klasik semptom
ve bulgular1 mevcut olmayip ates (>38.5°C) siklik-
la tek bulgudur (4). Tuvalet terbiyesi tamamlanmis
ve sikayetlerini sdyleyebilen oyun ve okul cagi
¢ocuklarinda ise IYE semptom ve bulgular1 daha
spesifiktir (1).

IYE’da semptom ve bulgular, etkene ve gegi-
rilmis IYE sayisina gore de degisiklik gosterir.
Enterokok, proteus, psédomonas, S. epidermidis
ile olusan 1YE’da klinik bulgular E. coli'ye gore
daha hafiftir. Rekiirrent enfeksiyonlarda, endotok-
sine (lipid A) kars1 antikor ve tolerans gelismesi,
bakteri duvarinda defekt olusarak virulansin azal-
mas1 nedeniyle klinik bulgular ilk enfeksiyona gore
daha hafiftir (1).

AKUT SISTIT: Tuvalet terbiyesi tamamlan-
mis ¢ocuklarda diziiri, sik idrara ¢ikma, idrara zor
yetisme ve sekonder eniirezis gibi semptomlar
mevcuttur. Ancak ayni bulgular irritatif durumlar-
da da goriilebildiginden tedaviden Once mutlaka
idrar kiiltiiri alinmalidir. Ates <38°C ve sistemik
semptomlar yoktur. Rekiirrens hizi1 oldukg¢a yiik-
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sektir ve siklikla
bereberdir (4).

ASEMPTOMATIK BAKTERIURI: Semp-
tomu olmayan bireylerde, tekrarlanan idrar kiiltiir-
lerinde, ayni mikroorganizmamin >10° CFU/ml
iremesidir. ABU’den sorumlu bakteriler, iiriner
sistemdeki immun cevapdan korunmak icin
antijenik driftle polisakkaritden fakir, kapsiilsiiz,
adherens kapasitesi ve virulansi diisitk mutantlara
donisiirler. Virulans1 disiik bakteri inflamatuar
yanit olusturamadigindan CRP, ESR, antikor titresi
disiiktiir ve pyiiri siklikla bulunmaz. Tedavi edil-
meyen ABU’li infantlarda ve kii¢iik kiz ¢ocukla-
rinda pyelonefrit riski ¢ok diisiiktlir ve renal skar
olustuguna dair kamit yoktur. Bakteriiiri, siklikla
birkag ay i¢inde spontan olarak kaybolur (4,8).

iseme disfonksiyonu ile

Idrar Yolu Enfeksiyonu Tanis

OYKU: IYE’nda mesanenin tam bosalmasi
o6nemli rol oynadigindan, altta yatan iseme
disfonksiyonunu saptayabilmek icin dikkatli bir
miksiyon ve defekasyon hikayesi alinmali, gerekti-
ginde aileden giinliik tutmas1 istenmelidir (4). Ise-
me disfonksiyonu i¢in sik idrara ¢ikma, idrara zor
yetisme, idrari uzun siire tutma, idrar akim sekli,
inkontinans, ¢omelme gibi inkontinansi Onleme
manevralar;;  defekasyon  aligkanliklart  igin
konstipasyon ve enkoprezis sorulmalidir (8). IYE
predispozisyonunda doku antijenleri (HLA-A3);
UV bileske anatomi ve wvalve fonksiyonunda
multifaktoryel kalitsal gecis, X-linked dominant
kalitm ve doku antijenleri suglandigindan aile
hikayesi sorgulanmalidir. IYE gegiren bir hastada
VUR riski, kardeslerde VUR varsa %26.5-33, anne
ve babada VUR varsa %66°dir (31,32).

FiZIK MUAYENE: Boy, kilo, kan basinci
Ol¢timleri yapilmalidir. Abdominal palpasyon ile
mesane distansiyonu, palpabl ve hassas bobrekler,
abdominal kitle ve fekalom saptanabilir. Perineal
kolonizasyona yol acan meatal stenoz, siinnet,
labial adhezyon ve vulvovajinit agisindan eksternal
genitalya muayenesi yapilmalidir. Hikayede iseme
disfonksiyonu, konstipasyon ve enkoprezis mev-
cutsa norolojik muayene ile perineal duyu ve alt
ekstremite reflexleri degerlendirilir. Lumbosakral
orta hat muayenesi ile spinal anormallikler, sakral
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Tablo 3. Idrar toplama ydntemine gore idrar kiiltiiriiniin yorumlanmasi

idrar toplama yontemi Koloni sayisi

Enfeksiyon ihtimali (%)

Suprapubik aspirasyon birkag Gr (-) veya >99
birkag bin Gr (+) bakteri
Kateterizasyon >10° 95
10%-10° muhtemelen enfeksiyon
10°-10* stipheli, tekrar et
<10° muhtemelen enfeksiyon degil
Orta akim idrar
erkek >10* muhtemelen enfeksiyon
kiz 3 drnek >10° 95
2 érnek >10° 90
1 6rnek >10° 80
5x 10*-10° stipheli, tekrar et
10%- 5x10* semptom varsa tekrar et
10%- 5x10* semptom yoksa enfeksiyon degil
<10* enfeksiyon degil

dimpling, kutanoz anormallikler vb. arastirilmali,
siddetli konstipasyon ve enkoprezisi olanlarda
rektal muayene yapilmalidir (4).

IDRAR ANALIZI ve KULTURU: Normal-
de steril olan idrarin Ornek toplama sirasinda
kontamine olmasi ile yalanci pozitif idrar kiiltiirii
elde edilmesi gereksiz tedavi, aragtirma ve takibe
neden olurken, IYE tanisinin atlanmasi progresif
renal hasara yol acabildiginden idrar Grneginin
uygun toplanmasi ve toplama yontemine gore so-
nuglarin degerlendirilmesi ¢ok 6nemlidir (8).

Idrar toplanmasi: Iseme kontrolii olan co-
cuklarda, orta akim idrar toplanmasi olduk¢a gii-
venilir bir yontemdir. Orta akim tekniginde, iiretral
orifisin temizlenmesini takiben periiiretral alani
kontamine eden bakterinin ¢ogunu igeren ilk idrar
atilir, orta kisim steril toplama kabina alimr. Ozel-
likle mesanede uzun siire beklemis olan sabah ilk
idrarinin toplanmasi ile tani i¢in yeterli iireme sag-
lanir (8).

Tuvalet terbiyesi tamamlanmamis hastalarda
sik kullanilan torba yonteminde ise sadece negatif
sonuglar anlamlidir. Pozitif sonuglar (>10° CFU/ml
tek mikroorganizma iiremesi bile) ise tedaviden
once kateter veya suprapubik aspirasyon (SPA) ile
elde edilen bir drnekle dogrulanmalidir. Ozellikle
torbanin perineuma baglanmasindan sonraki 30 dk.
icinde idrar elde edilemediyse kontaminasyon san-
s1 ¢ok artar.
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Bu nedenle antibiyotik tedavisinin hemen bas-
lanmasi gereken siddetli hasta kii¢iik ¢ocuklarda,
kateterizasyon veya Ozellikle SPA ile idrar alinma-
st kan kiiltiiri ve lomber ponksiyon kadar degerli-
dir (8). Mesanenin kateterizasyonu enfeksiyon riski
ve >1 yas cocuklarda psikolojik etkileri nedeniyle
nadir kullanilan bir yontemdir. Beslenme sondasi-
nin (8-10 French kateter) mesaneye birkag¢ santi-
metre uygulanmasi ile 6rnek elde edilir (8).

Idrarin saklanmasi: idrarin mikroskopik in-
celemesi ve kiiltiir vasatina ekilmesi, idrar toplan-
diktan hemen sonra (10 dk. i¢inde) yapilmalidir.
Bunun miimkiin olmadig1 durumlarda, bakteriyel
kontaminasyonu onlemek icin idrar 4°C'de sak-
lanmalidir (8).

Idrar Kiiltiirii: TYE tanis1 kesin olarak sadece
idrar kiiltiirii ile konulabilir. Idrar kiiltiiriiniin yo-
rumu idrar toplama metoduna ve klinige dayanir
(Tablo 3) (8). Onceden antibiyotik tedavisi alan-
larda, uygun olmayan idrar Orneklerinde (asidik
idrar, ¢cok dilue veya ¢ok konsantre idrar, sik idrara
¢ikma) ise IYE oldugu halde kiiltiirde anlamli ii-
reme saptanmayabilir (1).

Diger idrar bulgulari: Pyiiri, santrifiij edil-
mis idrarda, x40 biiylitmede, her alanda >5 I6kosit
saptanmasi veya santrifiij edilmemis idrarda erkek-
lerde >10 16kosit/mm’, kizlarda >50 15kosit/mm’
saptanmasidir (8). Semptomatik IYE’lu hastalarin
%80-90’1inda pyiiri saptanabilir, bu nedenle IYE
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diisiiniiliiyorsa pyiiri saptanmayan hastalardan da
idrar kiltiirii yapilmalidir (8,33). Aksine pyiiri
saptanan bazi hastalarda idrar kiiltlirlinde iireme
saptanamaz. Bu durum steril pyiiri olarak adlandi-
rilir ve ates, dehidrasyon, viral enfeksiyon,
poliomyelit asisin1 takiben, glomerulonefritin
diilirez safhasinda, renal tiiberkiiloz, akut apandisit,
renal tag, mekanik irritasyon, balanit ve vulvitde
saptanabilir (8).

Pyiiri ile beraber bakteriiirinin goriilmesi IYE
tanisii kuvvetlendirir. Santrifiij edilmemis idrarda,
her biiyiik biiylitme alaninda 3 mikroorganizma
goriilmesi veya santrifiij edilmis idrarda, x40 bii-
yilitmede, her alanda 1 mikroorganizma goriilmesi
idrar kiiltiiriinde 10° CFU/ml mikroorganizma iire-
yecegini gosterir (34).

Enzimatik testler, idrarin mikroskopik ince-
lemesinde goriilen teknik ve gozlemciye bagl ha-
talar1 6nlemek igin gelistirilmistir. Lokosit esteraz
dipstick testi, notrofildeki esterazi saptayan spesi-
fik bir histokimyasal yontemdir, sensitivitesi
%52.9-66.7 bulunmustur. Nitrit testi (Griess tes-
ti), bakteri idrarda normalde bulunan nitrat1 nitrite
gevirir. Nitratin nitrite ¢evrilmesi i¢in uzun bir
siireye (4 saat) gerek oldugundan nitrit testi i¢in en
iyl 6rnek mesanede uzun siire beklemis olan sabah
ilk idraridir (8). Sensitivite, infantlarda sik idrar
yapma nedeniyle diigiik bulunurken (%30-40),
biiyilk kiz ¢ocuklarinda yiiksek (%99)’dir (35).
Kiiciik erkek cocuklarinda, nitrit iireten bakteriler
siinnet derisinin altinda birikerek yalanci pozitif
sonu¢ verebilir. Spesifite test pozitif oldugunda
%98’dir. Lokosit ve nitrit testi kombine edilince
sensitivite %78-92 ve spesifite %60-98°dir. Iki
testin negatif oldugu durumlarda, klinik semptom-
lar da yoksa, idrar kiiltiirii yapilmasina gerek yok-
tur (36).

Idrarin mikroskopik incelemesinde, pyelonef-
ritin gostergesi olan Glitter hiicresi (gecici renal
konsantrasyon defekti nedeniyle hiposteniirik olan
idrarda, hareketli parlak Brownian cisimciklerini
igeren biiyiik 16kositler), lokosit silendirleri sapta-
nabilir. Mikroskopik hematiiri (%10) ve akut
sistitde makroskopik hematiiri (%20-25) goriilebi-
lir (8).
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Tablo 4. Idrar yolu enfeksiyonu lokalizasyon test-
leri

Artmus akut faz reaktanlar (16kositoz, T ESR ve CRP)
Gegici renal konsantrasyon defekti

Idrar mikroskopik incelemesinde 16kosit silendirleri
Idrarda artmig B,-mikroglobulin ve LDH izoenzimleri
Ureteral kateterizasyon veya Fairley mesane yikama
testi ile bakteri lokalizasyonu

e Antikor kapl bakteri saptanmast

e Renal USG’de renal voliimde artma (1-2 ayda normale
doner) ve toplayict sistemde genisleme

o DMSA-renal sintigrafi (sensitivite %80-85)

IYE lokalizasyon testleri: IYE lokalizasyon
testleri komplike ve invaziv ya da basit fakat
nonspesifikdirler (Tablo 4). Tipik akut pyelonefritli
hastalarda lokalizasyon tespitine gerek yoktur. Bu
hastalar hemen tedavi edilmeli ve ileri degerlen-
dirmeye alinmalidir. Seviye tespit testleri 1-2 yasin
tizerinde olan ve renal tutulum semptom ve bulgu-
su olmayan hastalardan, diisiik riskde olanlar1 sap-
tamak ve ileri arastirma ve takipden ¢ikarmak i¢in
gereklidir (8).

Uriner Sistemi Gériintiileme Yontemleri

Deneysel ve klinik gozlemler 6zellikle kiigiik
cocuklarda tek bir IYE nu takiben renal skar geli-
sebilecegini gosterdiginden, ilk IYE’ndan sonra 5
yagindan kiiclik tiim cocuklar, >5 yas ise iseme
disfonksiyonu olan tiim ¢ocuklar, febril veya
rekiirrent infeksiyonlu kiz ¢ocuklar1 goriintiileme
yontemleri ile arastirilmalidir (37-40). IYE’nda
iiriner sistemi goriintiilemenin amaci, {iriner sis-
temde IYE’na predispozisyon saglayan anatomik
ve fonksiyonel anormallikleri ve IYE sonucunda
olusan renal skarlar saptamaktir.

Idrar yolu enfeksiyonu olan cocuklarda
kullanilan goriintilleme yontemleri:

1. Direkt iiriner sistem grafisi (DUSG): Tas,
nefrokalsinozis, vertebra anormallikleri ve fekalom
saptanabilir.

2. Renal ve Mesane USG: Agrisiz,
noninvaziv, basit, radyasyon tehlikesi olmayan ve
renal fonksiyondan bagimsiz bir tetkikdir, ancak
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deneyimli kisiler tarafindan yapilmalidir. Bobrek
boyutu, parankim kalinligi, skar, iriner sistem
anatomik anormallikleri, dilatasyonu ve opasite
saptanabilir. Mesane USG’si ile mesane doluyken
duvarda kalinlasma ve trabekiilasyon, iseme sonra-
sinda rezidiiel idrar saptanabilir (4).

3. VCUG: Mesane morfolojisi (lireterosel,
divertikiil, trabekiilasyon) ve fonksiyonlart (mesa-
ne kapasitesi, bosalma yetenegi) ve iiretra morfolo-
jisi hakkinda bilgi verir. IYE’da UV bileskenin
inflamatuar degisikliklerine sekonder gecici hafif
dereceli VUR olusabileceginden ve endotoksinin
olusturdugu {ireteral dilatasyon nedeniyle VUR
derecesi fazla saptanabileceginden, VCUG IYE
tedavisinden 4-6 hafta sonra ¢ekilmelidir (38).
Ancak bazi hastalarda IYE aninda olusan gegici
VUR’niin saptanmasi da anlamli olabileceginden,
ozellikle sik IYE geciren hastalarda, antibiyotik
tedavisi baslandiktan 4-5 giin sonra yani idrar steril
olduktan sonra, VCUG ¢ekilebilir (41). Kontrast
VCUG iiretra ve mesane morfolojisinin degerlen-
dirilmesi ve VUR derecelendirilmesi i¢in gerekliy-
ken, gonadlar1 radyasyona daha az maruz birakan
izotop VCUG hastanin takibinde, kardeslerin ta-
ranmasinda, anti-reflii cerrahinin degerlendirilme-
sinde kullanilabilir (42). VCUG endikasyonlari (4)
Tablo 5’de gosterilmistir.

4. Teknesyum 99m isaretli dimerkaptosiik-
sinik asid (®™Tc-DMSA) veya glukoheptonat ile
renal kortikal sintigrafi: Endikasyonlar:

a) Kiigiik c¢ocuklarda IYE semptomlar
nonspesifik oldugundan ve idrar kiiltliiri daima
uygun sekilde elde edilemediginden, febril
epizodlarm  degerlendirilmesinde ~ ve  akut
pyelonefrit kesin tanisin1 koymada énemlidir. Akut
pyelonefritde, radyoizotop tutulumu fokal veya
diffuiz olarak azalir, fakat renal kortikal hat koru-
nur, hatta 6deme bagli kabariklik olusabilir (8,43).

b) Renal skar1 saptama ve takibinde USG ve
IVP’den daha sensitif ve spesifikdir. Akut
pyelonefritin aksine renal skarda fonksiyone
korteksde kayip olur. Akut pyelonefritde goriilen
DMSA degisiklikleri ge¢ diizeldiginden renal skar1
gostermek icin tedaviden 3-6 ay sonra ¢ekim ya-
pilmalidir (39,44).
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Tablo 5. VCUG endikasyonlar1

e <5 yas tiim cocuklarda ilk IYE’ nu takiben,

e >5yas kiz cocuklarda ilk febril IYE nu takiben veya
rekiirrent IYE mevcutsa,

e  >5yas erkek cocuklarda ilk TYE’nu takiben cekilen
Abdominal USG’de hidronefroz veya mesane
duvarinda kalinlagsma mevcutsa mesane ¢ikis
obstruksiyonunu ekarte etmek igin,

e  VUR’lu ¢ocuklarin kardeslerinin, VUR’l{i anne
babanin ¢ocuklarinin taranmasi i¢in,

e  Prenatal USG’de hidronefroz saptanan infantlarda
postnatal ilk 2 ayda USG’de hidronefroz
devam ediyorsa,

e  Iseme disfonksiyonu, néropatik mesane,
Prune-Belly sendromu, imperfore aniis
saptananlarda, VCUG g¢ekilmelidir.

5. Tc”"-dietilentriamin-pentaasetik asid
(DTPA) veya merkaptoasetil-triglisin (MAG-3)
ile dinamik renal sintigrafi: VUR yoklugunda
USG’de hidronefrozun oldugu durumlarda dinamik
renal sintigrafi ile kantitatif renal fonksiyonlar ve
USG bulgular ile kombine edildiginde obstriiksi-
yonun yeri ve derecesi saptanir (45).

6. Urodinamik ¢ahsmalar:

Uriner enfeksiyonlu bir ¢ocukda Onerilen
diagnostik goriintiileme yontemleri Sekil 1°de gos-
terilmistir.

Uriner Sistem Enfeksiyonlarinda Tedavi
Tedavinin amaci:
1. Enfeksiyonu tedavi etmek,
2. Rekiirrensleri 6nlemek ve tedavi etmek,

3. Altta yatan anatomik bozukluklar1 ve iseme
disfonksiyonlarini tedavi etmek,

4. Renal hasar olusumunu 6nlemektir.

1. SEMPTOMATIK TEDAVI: Diziiri igin
analjezikler, idrarmn asitlestirilmesi (pH <5) i¢in
askorbik asit kullanilabilir. Hidrasyonla dilirez
saglanmasinin bakteriyi dilue etme, meduller kan-
lanmay1 artirarak hipertonisiteyi azaltma ve
antibakteriyel defans mekanizmalarini aktive etme
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—— Normal
— Abdominal USG
— Hidronefroz = |
<5 yasg DTPA, IVP
VUR (-) ——
—— VCUG
VUR (+) DMSA
Sekil 1a.
—— Normal
—— Abdominal USG
—— Hidronefroz —— VUR (-) — DTPA, IVP
> 5 yas VCUG L
Skar (+) VUR (+)
L DMSA
Skar (-)
Sekil 1b.

gibi avantajlarmin yanisira idrardaki antibiyotik
konsantrasyonunu dilue etme ve VUR riskini ar-
tirma gibi dezavantajlar1 da mevcuttur (1).

2. ANTIBiYOTIiK TEDAVISi:

Akut Pyelonefrit Tedavisi: Renal skar olu-
sumunun Onlenebilmesi i¢in idrar kiiltiiri alindik-
tan sonra hemen antibiyotik tedavisi baslanmalidir.
Antibiyotik se¢iminde, etken olabilecek bakterinin
duyarliligr ve hastanin son kullandigi antibiyotik
gbz oniinde bulundurulmalidir (8,46-49). IYE te-
davisi i¢in hastanin hospitalizasyonu, tedavinin
verilme sekli (parenteral veya oral, mono veya
kombine antibiyotik tedavisi) tartismali olup gii-
niimiizde Onerilen tedavi sekli Tablo 6’da goste-
rilmistir (4,50).

Tedaviye cevap: Uygun tedavi ile idrar 1-2
giinde steril hale gelir, ates ve diger klinik bulgular
2-3 giinde diizelir, pyiiri 3-4 giinde kaybolur. CRP

T Klin J Pediatr 2002, 11

4-5 giinde, ESR 2-3 haftada normale doner, renal
konsantrasyon defekti 2-3 ayda diizelir (8). Tedavi
kesildikten 2-3 giin sonra idrar kiiltiir kontroli
yapilir, bakterilirinin kaybolmasi tedaviye cevabi
gosterir. Bakteriiirinin tedavi sirasinda ve sonra-
sinda devam etmesi persistan enfeksiyondur ve
secilen antibiyotige bakteriyel dirence, renal
yetmezlik nedeniyle idrar yollarinda yetersiz anti-
biyotik konsantrasyonuna veya iiriner sistemde
altta yatan bir anormallige (struvit tas1 vb.) bagh
olabilir. Relaps, idrar steril olduktan sonra, ilk
enfeksiyonda izole edilen bakteri ile ilk 6 hafta
icinde (en sik ilk 1 hafta icinde) IYE nun tekrarla-
masidir ve mesanade divertikiilit, struvit tas1 gibi
bakteriyel bir odagm varligini diistindiirmelidir.
Reenfeksiyon, idrar steril olduktan sonra, ilk en-
feksiyonda izole edilenden farkli bir bakteri ile,
yeniden IYE olusmasidir ve konak defans meka-
nizmalarindaki bir defektin gostergesidir (51).
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Tablo 6. Akut pyelonefrit tedavisi
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e >3ayve e  1-2 giin parenteral aminoglikozid veya uzun etkili
e  komplike olmayan iYE 3. generasyon sefalosporin, ardindan genis spektrumlu
hafif ates olabilir oral antibiyotik ile 10-14 giinliik tedavi veya
oral siv1 ve ilaglar1 alabilme e  genis spektrumlu oral antibiyotik ile 10-14 giinliik tedavi
dehidrasyon yok veya hafif
tedaviye iyi uyum
e <3 ay cocuk veya e  Hospitalizasyon ve parenteral tedavi
komplike iYE e Idrar kiiltiir sonucu ¢1kana kadar kombine tedavi: ampisilin/
yiiksek ates, klaviilanik asid + aminoglikozid veya 3. generasyon
klinik olarak hasta veya toksik goriinim sefalosporin
devamli kusma e <2 ay infantlarda 10-14 giinliik parenteral tedavi
orta veya siddetli dehidrasyon e >2aycocuklarda 1-2 giin atessiz dénemden sonra parenteral
tedaviye uyumsuzluk tedaviye oral antibiyotik ile devam edilir ve tedavi 10-14
giine tamamlanir.
Rekiirrent enfeksiyon tedavisi: IYE'da Tablo 7. Profilakside en sik kullanilan antibiyotik-

rekiirrens hizi, erkeklerde %15-20, kizlarda %40-
50, ilk epizoddan sonra %30, 2. ve 3. epizoddan
sonra sirasiyla %60 ve 75°dir. Rekiirrent enfeksi-
yonlarda izole edilen bakteri, normal barsak flora-
sinda antibiyotige bagli degisiklikler nedeniyle ilk
enfeksiyondan farkli olarak antibiyotige direngli-
dir; bu nedenle bakterinin antibiyotik rezistansi
aragtirihip tedaviye baslanmalidir. Bu miimkiin
degilse ve tedaviye hemen baglanmasi gerekiyorsa,
ilk enfeksiyonda kullanilandan farkli bir grup anti-
biyotik ile tedaviye baslanmalidir (52).

3. ANTIBIYOTIK PROFILAKSISI:
Endikasyonlari:

1. Bazi aragtirmacilar VUR spontan veya cer-
rahi diizelene kadar profilaksiyi onerirken, digerle-
ri diisiik dereceli VUR’sii olan 1-1.5 yasindan bii-
yiik ¢ocuklarda profilaksiye gerek olmadigi gorii-
stindedirler (53).

2. Sik semptomatik enfeksiyon (>3/y1l) gegi-
ren hastalara, Uriner sistemde anatomik veya fonk-
siyonel bir anormallik olmasa da, 4-6 ay bazen
yillarca profilaksi verilmelidir.

3. Bir kez febril IYE geciren yenidogan ve
infantlara 1 yasin1 doldurana kadar profilaksi dne-
rilebilir.

4. Goriintileme yontemleri tamamlanana ka-
dar, rekiirrensi 6nlemek icin antibiyotik profilaksisi
verilmelidir (4).
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ler ve dozlar

Dozlar (mg/kg/24saat)
Trimetoprim 1-2
Trimetoprim/sulfametaksazol 1-2/5-10
Nitrofurantoin 1-2
Cefadroksil 3-5
Ciprofloxacine 1
Pivmecillinam (enterokok profilaksisi) 3-5

5. Rekiirrent sistitde profilaksi tartigmalidir,
esas olan mesane ve barsak aligkanliklarmin dii-
zenlenmesidir (8).

Profilakside kullanilan ilaglar ucuz olmali, ko-
lay bulunabilmeli, uzun siire kullanildiginda yan
tesiri olmamali, ince barsagin iist kismindan emilip
barsak bakterilerine diren¢ kazandirmamali ve
gram negatif Dbakterilere etkili olmalidir.
Profilakside en sik kullanilan ilaglar Tablo 7°‘de
gosterilmistir. Kiigiik infantlarda (<2 ay) ise
amoksisilin, sefaklor kullanilabilir. Profilaktik
antibiyotik gece yatmadan 6nce bir kez verildigin-
de, gilinlin en uzun statik donemi boyunca idrarda
kalir. Profilakside kullanilan antibiyotige duyarl
bir bakteri ile rekiirrens olmasi kompliansin bozuk
oldugunu veya dozun yetersiz oldugunu gdsterir

(8).
4. ASEMPTOMATIK BAKTERIURI TE-
DAVISI: Prospektif galismalara gore, renal tutu-
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lumu gdsteren semptom ve bulgular mevcut degil-
se, CRP ve renal konsantrasyon kapasitesi normal-
se, altta yatan anatomik ve fonksiyonel bir anor-
mallik mevcut degilse ABU’de tedavi gerekmez
(8). ABU’da spontan diizelme sik, rekiirrens nadir-
dir ve semptomatik IYE gelismez. Aksine ABU,
diisiik virulansh bakteriyel mutantlarla olustugu ve
daha viriilan bakterilerle enfeksiyon olusumunu
engelledigi i¢in antibiyotik tedavisi verilmesi hiicre
duvar1  intakt, daha virilan  bakterilerle
semptomatik enfeksiyona neden olur (4,54).

5. ISEME DISFONKSiIYONU TEDAVISi:
Rekiirrent IYE’da iseme disfonksiyonlarinin ve
konstipasyonun roliiniin anlasiimasi ile IYE teda-
visinde Onemli basarilar elde edilmistir. Unstabil
detriisor ve kiigiik kapasiteli mesanede iseme alig-
kanliklarinin diizenlenmesi (sik iseme, 5-10 dk.
arayla 2’li 3’li iseme) ve antikolinerjik /
spazmolitik ajanlar (oksibutinin hidroklorid) fayda-
lidir. Biiyiik kapasiteli mesanesi olan ve nadir
miksiyona ihtiya¢c duyan biiyiik kiz ¢ocuklarinda
sik igeme ve uygun barsak rejimi Onerilmelidir.
Detriisor-sfinkter ~ dissinerjisinde, o-adrenerjik
antagonistler ve temiz aralikli kateterizasyon fay-
dalidir. VUR’li kizlarin 1/3’iinde mevcut olan
iseme disfonksiyonu tedavi edilmeden fireteral
reimplantasyon yapilirsa basarisizlikla sonuglanir,
aksine iseme disfonksiyonlarinin tedavisi ile
VUR’de spontan diizelme olur (4,55).

6. BARSAK MOTILITESININ DUZEN-
LENMESI: Kronik fizyolojik konstipasyonda,
fekal retansiyonun mesane boynuna mekanik basisi
ile veya konstipasyon ile disfonksiyonel isemenin
siklikla beraber bulunmasi nedeniyle olusan rezidii
idrar, rekiirrent IYE’na neden olur. Giinlik
defekasyon aligkanlig1 sorgulanmali, lifden zengin
diyet ve gerektiginde laksatif ve enemalarla giinde
bir kez defekasyon saglanmali, parazit mevcutsa
tedavi edilmelidir (56).

7. CERRAHI TEDAVI: Anatomik obstriik-
siyon, divertikiil, PUV, VUR ve irolithiasisde
gerekebilir.

Uriner Sistem Enfeksiyonlu Hastamn izlemi
Basit sistitlerde bir kez idrar kiiltiir kontrolii
yeterliyken, akut pyelonefritde 6zellikle komplike
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olanlarda ilk 3 ay aylik, sonraki 6 ay 2 ayda bir,
takiben 3 ayda bir en az 1 yil boyunca idrar kiiltiir
kontrolii yapilmalidir. Vaka komplike, renal skari
yok veya minimalse 6 ayda bir abdominal USG ve
yilda bir VCUG ile, vaka komplike ve ciddi renal
skar mevcutsa 6 ayda bir degismeli olarak
abdominal USG / DMSA ve yilda bir VCUG ile
takip edilmelidir (8).

Uriner Sistem Enfeksiyonunun
Uzun Siireli Sonuclari

IYE gegiren hastalarda en 6nemli sonug,
irreversibl renal skar gelismesidir. Bakterinin
eradikasyonundan sorumlu olan akut inflamatuar
cevap, ayn1 zamanda doku hasarindan sorumludur
(Sekil 2) (57). Renal parankimanin bakteriyel
inokiilasyonu inflamatuar ve immun cevabi basla-
tir. Immun cevap canli ve 6lii bakterilerle baslar-
ken akut inflamatuar cevap sadece canli bakteri
inokiilasyonu ile baslar (58). Olii bakteri renal
skarlagsmaya neden olmadigindan renal hasar olu-
sumunda akut inflamatuar cevap daha 6nemli go-
rilmektedir. Bakteriler, epitelyal ve diger hiicre-
lerden sitokin ve diger proinflaamatuar faktorlerin
salmimini stimule eder. Interleukin-6 (IL-6) yuk-
sek atese ve akut faz reaktanlarinda artisa neden
olurken, IL-8 graniilositlerin, T ve diger
inflamatuar hiicrelerin mukozal yiizeye
kemotaksisini saglar (59). Graniilositlerden renal
tiibiil liimenine salinan lizozim gibi toksik enzimler
ve oksijen radikalleri sadece bakteriye degil ayn
zamanda tiibiiler hiicrelere de toksikdir (58).
Tibiiler hiicre inflamatuar  olay
interstisiyel alana ilerler. Toksik enzimler, oksijen
radikalleri, ve intravaskiiler granulosit agregasyonu
ve 6dem ile olusan fokal iskeminin kombine etkile-
ri ile olusan interstisiyel hasar sonu¢da renal skara
ilerler (60). Seri DMSA incelemeleri ile akut
pyelonefritik hasarin %36-52’sinin kalic1 hasarla
sonlandig1 saptanmustir (4,44).

olimi ile

Renal skar gelisme patogenezi: Ransley ve
Rinsdon, hastada IYE, VUR ve intrarenal reflii
(IRR) mevcutsa renal skar gelisme riskinin en fazla
oldugunu bildirmislerdir (Big-Bang teorisi). Bu
hastalarda, tedavi edilmezlerse %30-60, uygun
tedavi edilirlerse %10-20 renal skar (Refli
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Renal parankimanin bakteriyel inokulasyonu

/ Endotoksin salinimi
Hiicresel ve humoral immun yanit

l

Bakteri

oldiirtilmesi \Kemotaksis \
Fago

sitoz

Lizozomal enzim

Toksik O, radikal salinimi

salinimi
\ Tubuler hiicre 5liimii

Interstisiyel invazyon

Intravaskiiler graniilosit
agregasyonu

Kapiller titkanma

J

Renal iskemi

Renal skar

Sekil 2.

Nefropatisi) gelisme riski mevcuttur (61). VUR
siddeti ile renal hasar olusmasi arasinda korelasyon
mevcut olup Grade 1°de %5, grade 2°de %6, grade
3’de %17, grade 4’de %25 ve grade 5’de %50
renal skar riski mevcuttur (8).

Roberts ve ark. ise altta yatan anatomik veya
fonksiyonel anormalligin olmadigi TYE’nda renal
skar gelisebilecegini bildirmislerdir. P-fimbriali
E.Coliler, ireteral paraliziye neden olarak akimda
tirbulans yaratir, iireteral perfiizyon basincini yiik-
selterek VUR olmadan renal bakteriyel inokulas-
yona ve renal skar olusumuna yol acabilirler (62).

Hodson, anatomik bir obstriiksiyonun (PUV
gibi) oldugu ancak enfeksiyonun olmadigi steril
durumlarda, artmis hidrodinamik  basing
(intravezikal P >16 c¢cmH,0) sonucunda olusan
reflii ile vaskiiler degisikliklerin, iskeminin ve
diffiiz renal skarin olusabilecegini gdstermistir
(63). Steril idrar, mekanik hasar ile tiibiiler hasar
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olusturdugu gibi immunolojik cevabi uyararak da
skar gelisimini artirabilir. Hasarli tubullerden sali-
nan THP’e artmis antikor cevabi veya THP ile
E.Coli arasindaki ¢apraz immun reaksiyon, renal
skar gelisiminde su¢lanmaktadir.

Renal displazi ve hipoplazi olusumunda,
embriyonik tireteral tomurcugun anormal gelisimi
nedeniyle renal blasteme penetrasyonunda basari-
s1zlig1 suglanmaktadir (64).

Renal skar olusumunda risk faktorleri
(Tablo 8): Kiiclik ¢ocuklarda renal skar riskini
artiran faktorler; renal skar olusumunda 6nemli rol
oynayan IRR’niin olusmasi icin gerekli basincin
biiyiik cocuklarda 20 mmHg iken infantlarda sade-
ce 2 mmHg olmasi, immun defansin infantlarda
tam gelismemis olmasi, IYE semptom ve bulgula-
rimin infantlarda nonspesifik olmasi nedeniyle ge-
cikmis tan1 ve tedavidir (65,66). Pyelonefritik atak
sayisi arttikca skar riski artar. Enfeksiyona karsi
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Tablo 8. Pyelonefritik renal skar gelisiminde risk
faktorleri

e IYE gecirme yasmin kiiciik olmasi
(<5 yas, ozellikle <2 yas)
Pyelonefritik atak sayist
Tedaviye ge¢ baglanmasi
Uriner sistemin anatomik ve fonksiyonel bozukluklar1
Bireysel duyarlilik
Bakteriyel virulans

maksimum inflamatuar yanit enfeksiyonun 3. gii-
niinde olustugundan, tedaviye ilk 3 giin iginde
baglanarak skar patogenezinde sucglanan infla-
matuar yanit onlenmelidir. Ayrica bireysel duyarli-
lik, bakteriyel virulans, altta yatan anatomik veya
fonksiyonel anormallikler de skar olusumunda rol
oynar (8).

Renal skarlagsmanin sonuclari: Pyelonefritik
renal skarda hipertansiyon gelisme riski, hasarin
boyutu ile koreledir ve bilateral skarli ¢ocuklarin
%15-30’unda 10 yil icinde hipertansiyon gelisir.
Bu hastalarda en azindan yillik kan basinci takibi
yapilmalidir.  Hipertansiyon, renin-anjiotensin-
aldosteron sistem aktivasyonuna veya glomeruler
filtrasyon hizinin azalmasi ile voliim yiiklenmesine
sekonder gelisir (67).

SDBY’li tiim hastalarin %5-10"unu, 16 yasin-
dan kii¢iik hastalarin daha ¢ogunu Kr. PN’li vaka-
lar olusturmaktadir (68). Reflii nefropatisi ve
progresif renal yetmezligi olan hastalarda
proteiniiri ve glomeruloskleroz patogenezi tartis-
malidir ve baslica 4 mekanizma; immunolojik ha-
sar, makromolekiiler tuzaklanma ve mesangial
disfonksiyon, vaskiiler degisiklikler ve hipertansi-
yon, glomeruler hiperfiltrasyona yol agan adaptif
hemodinamik degisiklikler su¢clanmaktadir (69).

Gebelik doneminde, cocuklugunda rekiirrent
IYE’na meyilli olanlarda yeni enfeksiyonlar olu-
surken, renal skar gelismis olanlar &6dem,
proteiniiri, hipertansiyon ile gelebilirler (70).
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