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OZET

Yasammn Ilk iki Aymda idrar Yolu Enfeksiyonu Gegiren Cocuklarin Klinik ve
Laboratuvar Ozelliklerinin Incelenmesi. Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk

Saghgi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali, Ankara, 2022.

Giris: Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) tiim ¢ocukluk dénemini etkileyebilen, solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik bakteriyel enfeksiyondur. Tekrarlayan ve yeterli tedavi
edilmeyen 1YE'nin en 6nemli komplikasyonu renal skar ile sonuglanmasidir. Iki aydan
kiiciik cocuklarda IYE semptom ve bulgularinin hastaliga 6zgii olmamasi, altta yatan
tiriner sistem anomalisinin ilk belirtisi olma ihtimalinin yiiksekligi, tedavi ve takip
farkliliklarinin olmasi nedeniyle giincel uluslararasi kilavuzlarda bu yas grubu icin veriler
yetersizdir. Hayatinin ilk 2 aymnda IYE geciren hastalar igin uygun radyolojik tani
secenekleri ve profilaktik antibiyotik kullanim endikasyonlar1 klinikler, hatta hekimler
arasinda bile farklilik gostermektedir. Bu ¢alismanin amaci, yasamn ilk iki ayinda IYE
geciren ¢ocuk hastalarimizin klinik ve laboratuvar bulgularinin incelenmesi, rekiirrens
sikligi, uygulanan radyolojik goriintileme yontemleri ve profilaktik antibiyotik

kullanimlarinin degerlendirilmesidir.

Yontem ve Geregler: Calismaya 2016-2021 yillar1 arasinda Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi Ankara Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali'nda yagaminin
ilk 2 aymda IYE tanisi almis toplam 210 ¢ocuk hasta dahil edildi. Hastalara ait demografik
veriler, klinik semptom ve bulgular, laboratuvar ve goriintiileme sonuglari, profilaktik
antibiyotik kullanimlart ve en az 6 aylik takipte niiks Ozellikleri retrospektif olarak
incelendi. IYE niiksii ve uzun dénem komplikasyonlarla iliskili olabilecek faktdrler

istatistiksel olarak arastirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen toplam 210 hastanin [63 (%30) erkek, 147 (%70) kiz]
yas ortalamasi 4+1.6 yildi. Hastalarin en sik ilk basvuru sikayeti huzursuzluk/uykuya meyil
(%21) olup, ortanca ilk IYE yas1 24 (1-60) giin idi. Hastalarm ilk bagvurudaki tam idrar
incelemesinde en sik bulgu piyiiri (%38.1), idrar kiiltiirlerinde en sik izole edilen
mikroorganizma ise Klebsiella pneumoniae (%42.4) olarak goriildii. Renal-iiriner sistem
ultrasonografisinde 97 (%46.2) hastada hidronefroz, 17 (%8.1) hastada



hidrotireteronefroz, 3 (%1.4) hastada ise diger anomaliler gbzlenmisti.Voiding
sistoliretrografi (VCUG) yapilan hastalarin 27°de (%12.9) vezikoiireteral refli (VUR)
saptanmisti. Cocuklarin ortanca ilk niiks zamani1 90 (12-730) giin, niiks izlenen hastalarda
ortanca niiks sayis1 ise 1 (1-16) idi. ilk niiks giinii ile niiks sayisi arasinda negatif yonde
giiclii kolerasyon mevcuttu (r=-0.33, p<0.001). Profilaktik antibiyotik kullaniminin niiksi
Oonleme etkisi arastirildiginda, profilaksi kullanan ve kullanmayan gruplarin niikssiiz
sagkalimlarinin benzer oldugu gorildii (20 ve 17 ay, logrank, p=0.57). Yapilan Cox
regresyon analizinde 180 giin iizerinde profilaktik antibiyotik kullanimmin IYE niiksii

riskini 2.1 kat azalttig1 gosterildi (HR: 2.1, %95 CI: 1.3-3.4, p=0.001).

Sonuclar: Sonuc olarak calismamizda yasaminm ilk 2 ayinda IYE tanist alan gocuk
hastalarin demografik 6zellikleri, ilk bagvuru semptomlari,tam idrar tahlili, idrar kiiltiiri,
voiding sistolireterografi, ultrasonografi ve sintigrafi bulgulari, hastalik niiksii
karakteristikleri tanimlandi. Profilaktik antibiyotik kullaniminin niiks sikligin1 azaltmada
etkin olmadig1 gosterilirken, 180 giin iizerinde profilaksi kullanimmnin IYE niiks riskini 2.1

kat azalttig1 ortaya konuldu.

Anahtar kelimeler: Idrar yolu enfeksiyonu, ultrasonografi, profilaksi.



ABSTRACT

Investigation of Clinical and Laboratory Characteristics of Children with Urinary
Tract Infection in the First Two Months of Life. Baskent University Faculty of
Medicine, Department of Pediatrics, Ankara, 2022.

Background: Urinary tract infection (UTI) is the most common bacterial infection after
respiratory tract infections, which can affect the entire childhood. The most important
complication of recurrent and untreated UT] is renal scarring. In children younger than two
months, UTI findings are not specific to the disease and may be the first sign of underlying
urinary system anomalies. Therefore, data for this age are insufficient in current
international guidelines. Appropriate radiological diagnostic options and indications for
prophylactic antibiotic use for patients with UTI in the first 2 months of life differ between
clinics and even among physicians. The aim of this study is to evaluate the clinical and
laboratory findings, recurrence characteristics, diagnostic and treatment approaches of our

pediatric patients who had UTI in the first two months of life.

Materials and Methods: A total of 210 children diagnosed with UTI in the first 2 months
of their lives in the Department of Pediatrics at Bagskent University Faculty of Medicine
Ankara Hospital between 2016 and 2021 were included in the study. Demographic data of
the patients, clinical symptoms and findings, laboratory and imaging results, prophylactic
antibiotic use, and recurrence characteristics at least 6 months of follow-up were reviewed
retrospectively. Factors that may be associated with recurrence of UTI and long-term

complications were statistically investigated.

Results: The mean age of 210 patients [63 (30%) female, 147 (70%) male] included in the
study was 4+1.6 years. The most common initial complaint of the patients was
restlessness/drowsiness (21%), and the median age at first UTI was 24 (1-60) days. Pyuria
(38.1%) was the most common finding in the urinalysis of the patients at the first
admission, and the most common microorganism isolated in urine cultures was Klebsiella
pneumoniae (42.4%). In renal-urinary system ultrasonography hydronephrosis was
observed in 97 (46.2%) patients, hydroureteronephrosis in 17 (8.1%) patients, and other
anomalies in 3 (1.4%) patients. Vesicoureteral reflux (VUR) was detected in 27 (12.9%)

patients who underwent voiding cystourethrography (VCUG). The median time to first

iv



relapse was 90 (12-730) days, and the median number of relapses was 1 (1-16). There was
a strong negative correlation between the first recurrence day and the number of
recurrences (r=-0.33, p<0.001). When the effect of prophylactic antibiotic use on relapse
was investigated, it was observed that the relapse-free survivals of the groups using and not
using prophylaxis were similar (20 and 17 months, logrank p=0.57). In the Cox regression
analysis, it was shown that prophylactic antibiotic use over 180 days reduced the risk of
UTI recurrence 2.1 times (HR: 2.1, 95% CI: 1.3-3.4, p=0.001).

Conclusions: In conclusion, our study described demographic characteristics, first
admission symptoms, complete urinalysis, urine culture, voiding cystoureterography,
ultrasonography and scintigraphy findings, and disease recurrence characteristics of
patients diagnosed with UTI in the first 2 months of life. While it was shown that the use
of prophylactic antibiotics did not reduce the recurrence, it was revealed that the use of

prophylaxis for more than 180 days reduced the risk of recurrence of UTI by 2.1 times.

Keywords: Urinary tract infection, ultrasonography, prophylaxis.



ICINDEKILER

TESEKKUR ........ooooiiieeee ettt ettt et et et et et et e s et eeesanns i
OZET ... ii
AB ST RACT ettt ettt et e e b et e e ae e ae e beeare e re e 1\
ICINDEKILER ..ottt ettt Vi
TABLOLAR LISTESI ...c.o.oooitiiiiiiieseses e viii
SEKILLER LISTEST ........cooiiiiiiiiece ettt iX
SIMGELER VE KISALTMALAR LISTESI ........coovtviiiniiineeeein X
1. GIRIS VE AMAC ...ttt 1
2. GENEL BILGILER ........ccooiiiiiiiiiiii s 3
2.1. Tdrar Yolu EnfeKSiyOnU.............c..cc.coovuevmuiieriiieeiceeesiesee s sesessssesee s 3
2.2, TANIIN ..ottt sab et e bt R b e e Rb e e e br e e b e e nnnreennes 3
2.3. Prevalans Ve EtIYOlOJi......ccocvciiiiiiccece e 4
P e (0] 0 =] o[- TR 5
2.4.1. Bakteri viriilans faKtorleri..................ccccoooiiiii 7

2.4.2. Idrar yolu enfeksiyonunda konagin immun yaniti...............c..cccooeverunnn... 8

2.4.3. Konaga ait risk faktorleri................c.ccoooooiii 9

2.5. Klinik Bulgular ve Tan............ccoooiiiiiiiiiieee e 12
2500 OYKI c.oocveiciciceeee e 13

2.5.2. Fizik INCEIBME ... 14

2.5.3. Idrar Orneginin Toplanmasl...............c..ccco.oevvererueverrereeresseesesese e 15

2.5.4. Tam Idrar TetKiKi..........c.coccoovvoveiivieiieeeeceeseee e, 16

2.5.5. TArar KEIHIT ........ooooevneicce s 17

2.6. Goriintiileme YOntemleri..............ccccooiiiiiiiiii 18
2.6.1. Uriner sistem ultrasonografi.............c..cccooooovvvorueveiecerecseeecee e, 19

2.6.2. Voiding sistoiiretrografi (VCUG) ............ccoooiviiiiiiin 19

2.6.3. Teknisyum-99m dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) sintigrafisi .............. 20

2.6.4. Teknisyum-99m dietilentriaminpentaasetik asit (DTPA) ve teknisyum-

99m merkaptoasetiltriglisin (MAG3) sintigrafisi..........cccoceveiiiiiiniiieen, 20

2.7. Tam ve Tedavide Kilavuzlar................ccccoooiiiiiiiii e 21
2.8, TEAAVI ..ot 23
2.8.1. ANLIDIYOTIK TEAAVIST ...t 24

Vi



2.8.2. PrOTIAKSI oo 26

3. GEREC VE YONTEM .......cooovviieieiieiieieeeessss st ses s ssssas s sensn s snssnannans 28

3.1, IstatistiKsel ANANZ..............cc.cocveviveiiiieeiecee et 29
4. BULGULAR ....oooovtceeeeeeeve ettt sttt ne et ane st 30
5. TARTISMA ..ottt sttt n et ane st aneneas 47
6. SONUCLAR VE ONERILER..........ccccciiiiiieeeee e 57
7 KAYNAKLAR ...oovoveeeeee et es st es s asse s st s sttt san s nsnnens 62

vii



TABLOLAR LISTESI

Tablo 2.1. idrar yolu enfeksiyonuna neden olan patojenler. ..........c.coceeeeerereererererererenennn, 6
Tablo 2.2. IYE i¢in riSK fAKEOTIETI. .....cvvvivieeeeeiie sttt 10
Tablo 2.3. Primer VUR SIniflandirmast. .......cccceiveriiiieiieiinieseesiesie e 12
Tablo 2.4. idrar cubuk testi ile saptanan bulgularin duyarlilik ve 6zgiilliik yiizdeleri. ....... 17
Tablo 2.5. idrar toplama yontemine gore idrar kiiltiiriinde IYE kriterleri........c.cocoeveveunnee. 18
Tablo 2.6. IYE tedavisinde kullanilan ampirik oral ve parenteral antibiyotikler . .............. 26
Tablo 2.7. Antibakteriyel profilaksi S€¢eneKIEri . .....cccvivereriiiiiiiiieierese e 27
Tablo 4.1. Hastalarin bazal demografik ve klinik 6zellikleri. ..........cccoovveiiiiiniiiiiieen, 33
Tablo 4.2. Radyolojik BUIQUIAT. ..o 38

Tablo 4.3. DMSA sintigrafisinde renal skar varligi ile klinik ve demografik faktorler
ArasINAa 1LISKI. .....vveii i r e e e e e e e 39

Tablo 4.4. ReKUITENS OZEITKIETI. «.vevvveeeeieeeeeeeeeeeee ettt e e ee e e e eeeeeeeees 41

viii



SEKILLER LISTESI

Sekil 2.1. VUR dereCelentirmMESi . ...cccviiireeiieciree ettt ettt sre e sre e sra e 12
Sekil 4.1. Antenatal USG ile cinsiyet 1liSKiSI. ...cvvvviiiiiiiiiiiiiiiii e 30
Sekil 4.2. Ortanca beyaz kiire diizeyleri ile bagvuru semptomlari arasinda iliski. .............. 31
Sekil 4.3. Ortanca CRP diizeyleri ile basvuru semptomlari arasinda iliski .............cccee..e. 32
Sekil 4.4. Uriner USG bulgular1 ve TIT-nitrit pozitifligi arasinda iliski ........ccccovevevrvernnen. 34
Sekil 4.5. VUR saptanan hastalarda antenatal USG bulgulart. ...........ccoccviiiiiiiiinnne, 35
Sekil 4.6. VUR ve antenatal USG’de patolojik bulgu orani arasinda iligki. ............cceeenen. 35
Sekil 4.7. VUR ile son trimesterde hidronefroz iliskisi .........c.cccovveiiiiiiniinniinniniienie e 36
Sekil 4.8. VUR ve piyliri iliSKISI. .veveiieiiiiiiieiiciese e 36
Sekil 4.9. VUR varlig1 ve TIT nitrit pozitifligi iliSKisi. ......coccerrireririisiieeiieesseeesene, 37
Sekil 4.10. VUR varlig1 ve Uriner USG’de patolojik bulgu arasindaki iliski..................... 37
Sekil 4.11. DMSA da skar varlig1 ve son trimesterde hidronefroz arasinda iliski ............. 40
Sekil 4.12. Cinsiyet ve IYE niiksii arastnda iliski . .....coceeererecccccccccccccceeeeeceees 42
Sekil 4.13. Idrar kiiltiir iiremeleri ve niiks iliSKiSi. ...ovrerrreiiiececceececssese s 43
Sekil 4.14. Uriner USG ve NUKS FlISKIST. vvvvvvrvrvereeireeieeecececcceceeeceseeessssssssss s 44
Sekil 4.15. VUR ve nlKS 11SKIST. .ooivviiiiiiiiiiiciii e 44
Sekil 4.16. Profilaktik antibiyoterapi ve nliks 1ligKisi .......ocovriiiiiiiiii 45
Sekil 4.17. Profilaktik antibiyoterapi siiresi ve niiks iligKisi. ........coocorviiiiiiiiiiiiice 46



AAP

AHN

APN
CAKUT
CAP
CFU/mL
CRP

E.coli
ESBL
ESR

IgA

IL-6

IL-8

IRS

IYE
K.pneumoniae
LE

mcL

mg/L
NICE
P.aeruginosa
P.mirabilis
PUV
SDBY
SFU

SPA

SS

Tc-99m DMSA

Tc-99m DTPA
Tc-99m MAG3
TIT

TLR
TMP/SMX

UP darlik
UPEC

USG

UV darlik
VCUG

VUR

SIMGELER VE KISALTMALAR LIiSTESI

American Academy of Pediatrics
Antenatal hidronefroz

Akut piyelonefrit

Uriner sistem konjenital anomalileri
Siirekli antibiyotik profilaksisi

Koloni olusturan birim/mililitre
C-reaktif protein

Escherichia coli

Genis spektrumlu B-laktamaz

Eritrosit sedimentasyon hizi
Immiinglobulin A

Interlokin-6

Interlokin-8

Uluslararas1 Reflii Calismasi

idrar yolu enfeksiyonu

Klebsiella pneumoniae

Lokosit esteraz

Mikrolitre

Milligram/litre

National Institute for Health and Care Excellence
Pseudomonas aeruginosa

Proteus mirabilis

Posterior tiretral valv

Son donem bobrek yetmezligi

Fetal Uroloji Dernegi

Suprapubik aspirasyon

Standart sapma

Teknisyum-99m Dimerkaptosiiksinik Asit
Teknisyum-99m Dietilentriaminpentaasetik Asit
Teknisyum-99m Merkaptoasetiltriglisin
Tam idrar tahlili

“Toll-like receptor”
Trimetroprim/siilfametoksazol
Ureteropelvik darlik

Uropatojenik escherichia coli
Ultrasonografi

Ureterovezikal darlik

Voiding sistotiretrografi

Vezikoiireteral reflii



1. GIRIS VE AMAC

IYE mesane, bobrek, iireter ve iiretra gibi idrar yollarinin herhangi bir béliimiinde
ortaya ¢ikabilen yaygin bulasici hastaliklardandir. Genellikle tiretradan giren bakterilerin

asendan yolla iiriner sistem i¢inde yayilmasi ile olusur (1).

IYE yenidogan dénemi de dahil olmak iizere tiim yas gruplarini etkileyebilen
yaygin bir enfeksiyondur. Term yenidoganlarda prevalans %0.1 ile %1 arasinda olup kesin
prevalansi belli olmasa da, yapilan caligmalarda 2 ayliktan kiiciik bebeklerde bu oranin
%4.6 ila %7.5 arasinda oldugu belirtilmistir (2, 3). Hayatin ilk yilinda IYE insidansi
kizlarda %0.7 ve siinnet olmamis erkeklerde %2.7 oranindadir (3). Bir yasindan sonra ise

insidans ve ayn1 zamanda rekiirrens bakimidan IYE kizlarda daha cok goriilmektedir (3).

Idrar yolunun tekyénlii fizyolojik akimmi bozan fonksiyonel ve anatomik
bozukluklar IYE olusma riskini arttirir. Anatomik sebepler arasinda en sik rastlanan VUR
(%25-30) olmakla beraber diger sebepler arasinda fimozis, labial fiizyon, iiretral striktiir,
posterior iiretral valv (PUV) gelmektedir. Norojenik mesane, iseme sonrasi mesanede

rezidiiel idrar kalmasi ve disfonksiyonel iseme de siklikla IYE ile iliskilidir (3).

IYE’nin en sik etkeni intestinal flora ile iliskili enterik bakterilerdir. Escherichia
coli (E.coli) tiim 1YE'lerin %54-67'sine neden olmaktadir, di§er organizmalar arasinda
Enterobacter aerogenes, Klebsiella pneumoniae (K.pneumoniae), Proteus mirabilis
(P.mirabilis), Citrobacter, Pseudomonas aeruginosa (P.aeruginosa), Enterococcus spp., ve
Serratia spp. yer almaktadir (4).

Iki aylik ve daha kiiciik olan bebeklerde iiriner sisteme lokalize semptomlar yerine;
ates, yetersiz beslenme, kilo aliminda yavaslama ve uzamis sarilik gibi nonspesifik
semptomlar goriiliir. Yas ilerledikce enfeksiyon igin 6zgiil yakinmalar ve yerine gore

bulgular goriilebilir (5).

IYE ¢ocuklarda genel yasam kalitesinin bozulmasina neden olarak hem ¢ocuk, hem
de ebeveynlerde endise ve rahatsizliga neden olabilir. Ayni zamanda rekiirren ve yeterli

tedavi edilmemis IYE bobrekte kalict skar olusumu ile sonuclanabilir. Skar dokusu,



biyiikliigii ile iligkili olarak bobrek fonksiyon bozuklugu, hipertansiyon ve proteiniiriye
sebep olabilmektedir (6). IYE ¢ocuklarda bobrek yetmezligi veya son donem bdbrek
hastalig1 gelisimi icin bir risk faktorii olarak kabul edilmistir (4). Ulkemizden yapilan bir
calismada da son donem bobrek yetmezligi nedenlerinin basinda tekrarlayan IYE ve VUR
yer aldig1 gosterilmistir (7). Bu nedenle dogrulanmis veya siipheli IYE'si olan yenidoganlar
bakteriyemi riski i¢in, infantlar ve c¢ocuklar ise artmis renal skar riski i¢in zamaninda

taninmal1 ve idrar kiiltiirii sonuglar1 beklenmeden ampirik antibiyotik tedavisi almalidir

(6).

Calismamizda Baskent Universitesi Hastanesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Ana
Bilim Dali’'na bagvuran hastalar arasinda IYE tamsi alan hastalar saptanarak ilgili
parametreleri irdelenmistir. Amacimiz, genel kabul gérmiis klinik kilavuzlarin genellikle
disinda kalan iki ay ve alt1 gocuklarda IYE’nin klinik seyrini ortaya koymaktir. Sonuglar
1is1¢inda yasamun ilk 2 aymnda IYE gegiren gocuklarin risk gruplarini belirlemek, ileri
radyolojik goriintilleme ve antibiyotik profilaksisi gerekliligini/sonuglarini sorgulamak

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Idrar Yolu Enfeksiyonu

IYE ¢ocukluk déneminde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik
goriilen bakteriyel enfeksiyondur. Cocukluk c¢agi hipertansiyonu ve kronik bdbrek
yetmezligi etyolojisinde VUR ve tekrarlayan IYE %20.0 oraninda yer almaktadir (8).

IYE’nin yonetiminde ge¢misten bugiine ilerlemeler kat edilmesine ragmen
enfeksiyon sik¢a yineleyebilmekte ve ¢ocuklarda gelisme geriligi, kan basinci yiiksekligi
ve renal skar gibi morbiditelere neden olabilmektedir. Bu nedenle IYE’nin erken tan1 ve
uygun tedavisi olduk¢a 6nem gostermektedir (9).

2.2. Tamim

Idrar yolu enfeksiyonlar1 klinik bulgularin varligina, enfeksiyonun yerine ve

agirligia gore farklh siniflandirilabilir.

Klinik bulgularina gore simiflandirmas

Semptomatik IYE: Enfeksiyonun laboratuvar bulgularma eslik eden Klinik
bulgularin varligi olarak tanimlanir (9).

Asemptomatik bakteriiiri: Hastaliga 6zgii semptomlar olmaksizin idrarda bakteri
bulunmasidir (10).

Enfeksiyvonun verine gore siniflandirma;

Piyelonefrit (iist IYE); enfeksiyon renal pelvise kadar ilerlemistir. Renal parankim
de enfeksiyondan etkilenebilir (9).
Sistit, iiretrit (alt IYE); enfeksiyon mesane ya da iiretra ile smirlidir.

Enfeksiyonun yerine gore farkli klinik bulgular olusabilir (9).

Enfeksiyvonun agirhgina gore siniflama;




Komplike 1YE; enfeksiyon gelisimini kolaylastiran ve tedavisini zorlastiran
anatomik bozukluk, nérolojik hastalik ya da kateter gibi yabanci cisim varligi gibi
faktorlerin eslik ettigi durumlar i¢in kullanilan tanimdir.

Basit (komplike olmayan) IYE; enfeksiyonu kolaylastiran ve tedavisini
zorlagtiran faktorlerin eslik etmedigi durumlar i¢in kullanilir.

Enfeksiyvonun sayisina gore siniflama:

Rekiirren veya Tekrarlayan IYE; iki kez veya iistii akut piyelonefrit, Bir kez
akut piyelonefrit ve bir kez veya {istii sistit, ya da ii¢ kez veya lstii sistit gegirilmesi olarak

tanimlanir (9).

2.3. Prevalans ve Etiyoloji

IYE yasamm ilk 7 yilinda kizlarm %8'ini ve erkeklerin %2'sini etkileyen,
cocuklarda en sik gériilen ikinci bakteriyel enfeksiyondur (11). Yasamin ilk iki ayinda IYE
goriilme sikligi %4.6-7.5 oranlarinda iken matiir yenidoganlarda bu oran %7-15'e kadar
bildirilmektedir. Oran prematiire bebeklerde ve diisiik dogum agirlikli bebeklerde %20’lere
kadar ¢ikmaktadir. Tk iki ay iginde IYE goriilme siklig1 erkek bebeklerde daha yiiksektir.
Bunun sebebi olarak erkeklerde dogumsal {iriner sistem anomalilerinin daha fazla

goriilmesi ve siinnetsiz olma durumu gosterilmektedir (2).

Iki ay ile iki yas araligindaki atesli siit cocuklarinda IYE gériilme siklig1 %5 olarak
bildirilmektedir (11). Bu grup igerisinde kiz ¢ocuklarinda erkek ¢ocuklara gore IYE riski
yaklasik 2 kat fazladir (12). Yasamin ilk bir yillik doneminde erkek ¢ocuklarda IYE daha
sik goriilmekle birlikte bir yasindan itibaren kiz ¢ocuklarinda gériilme sikligr artar. Iki
yasindan biiyiik kiz ¢ocuklarinda atessiz IYE belirgin olarak daha sik gériilmektedir. Erken
okul ¢ag1 doneminde kiz cocuklarin %7-8’i ve erkek cocuklarin %2’si IYE gecirmektedir
(14). Bu yas grubunda prevalans kizlarda %0.8 iken erkeklerde %0.2 olarak
bildirilmektedir (13). Adolesan yas grubunda kizlarda IYE goriilme sikhigni %3-5,
erkeklerde ise %1°dir. On sekiz yas alt1 tiim ¢ocukluk donemine bakildiginda IYE goriilme
siklig1 %7.8 olarak bildirilmektedir (14).



Kiz cocuklarmin %40-60’1nda, erkek g¢ocuklarinmn ise %20-30‘unda IYE’nin
tekrarlama riski mevcuttur (15). Yapisal idrar yolu anomalileri olan ¢ocuklarda tekrarlayan
IYE riski artmistir (16).

2.4. Patogenez

Tiim yas grubu ¢ocuklarda IYE’nin en sik etkeni gram negatif enterik bakterilerdir.
Diinyanin gesitli iilkelerinde yapilan ¢alismalarda hemen her yas gurubu i¢in IYE’de en
cok izole edilen etken patojen E.coli’dir (%80-85). E.coli asemptomatik bakteriiiriden

pyelonefrite kadar genis bir klinik tabloya sebep olabilir (8).

Uriner sistem {iretranin distali disinda steril kabul edilir. Saglikli ¢ocuklarda iiretra
cevresinde gastrointestinal kaynakli kolonizasyon mevcuttur. Kiz ¢ocuklarda {iretra
cevresinde yerlesmis baslica mikroorganizma E.coli iken, erkeklerde 6. aydan itibaren
Proteus alt tipleridir (15). Yas1 biiyiik erkek ¢ocuklarinda periiiretral bakteriyel flora
gastrointestinal kaynakli olmamasina ragmen IYE'nin en sik etkenleri enterik gram negatif

bakterilerdir (17).

Idrar yolu enfeksiyonlarindan sorumlu E.coli disinda diger etkenler arasinda;
K.pneumoniae, P.mirabilis, Enterobakter, Enterokok ve Staphylococus saprophyticus
sayilabilir (12). P.aeruginosa enfeksiyonu genellikle kateterizasyon veya {iriner sistem
bozuklugu olan hastalarda, Candida veya diger mantar tiirleri de prematiire bebekler ile
yogun bakimda tedavi edilen, genis spektrumlu antibiyotik tedavisi alan ve immun
yetmezligi olan g¢ocuklarda etken olarak goriilebilmektedir (14). Tablo 2.1°de en sik

goriilen IYE etkenleri verilmistir.



Tablo 2.1. Idrar yolu enfeksiyonuna neden olan patojenler (18).

Gram (-) basil Gram (+) kok

Escherichia coli Enterococcus spp

Klebsiella spp Staphylococcus epidermidis
Pseudomonas aeroginosa Staphylococcus saprophyticus
Proteus mirabilis Staphylococcus aureus
Providencia stuarti Streptococcus grup B ve D
Citrobacter cloacae Streptococcus feacalis

Morganella morganii

Digerleri Gram (-) kok
Mantarlar (6zellikle candida) Neisseria gonorrhea

Chlamidya trachomatis
Viruslar (adenoviriis tip 2)

Ureaplasma urealyticum

Mycobacterium tuberculosis

Uriner sistem tek yonlii idrar akisi, tam mesane bosalmasi, antimikrobiyal
proteinlerin ve peptitlerin varligi ve idrar iyonik bilesimi dahil olmak {izere iiropatojenik
bakterilerin yerlesmesini onlemek igin birgok mekanizmaya sahiptir. Uroepitelyum
bakteriyel yapismayr Onler ve antibakteriyel peptitler ve mukus flreterek bakteriyel
enfeksiyona kars1 ilk savunma hatt1 olarak hizmet eder (16). IYE gelisiminde ve hastaligin
siddetindeki en Onemli belirleyici etmenler bakteriyel virulans faktorleri ve konagin
bagisiklik sistemidir (19). Enfeksiyon ajanlarinin {iriner sisteme ulagsmasi 3 yol ile

gerceklesir:

1.Asendan yol: IYE nun gelismesine neden olan en yaygin mekanizmadir (%90).
Normal kosullarda iiretra, periiiretral bolge ve vajen girisindeki flora, aerob ve anaerob
tiropatojen etkenlerle kolonize haldedir. Bu floray1 olusturan baslica etkenler Laktobasiller,
Koagiilaz negatif Staphylococcus ve Cornybacterium’lardir (20). Bu bakteriler patojenik
mikroorganizmalara kars: normal savunmaya da katkida bulunabilirler. IYE olusumundaki
en onemli adim flora dengesinin bozulmasi ve baslica gram (-) bakterilerle, 6zellikle E.

coli ile kolonizasyonun gelismesidir (21). Bu duruma antibiyotik kullanimi, hormonal ve



metabolik degisiklikler, hijyen aligkanliklar1 gibi pek ¢ok etken neden olabilir. Vajinal
mukoza ve siinnet derisine yerlesen patojen mikroorganizmalar iiretra ¢evresinde kolonize
olduktan sonra tiretradan ilerleyerek mesaneye ulasirlar. Asendan yolla mesaneye ulasan
bakteriler burada ¢ogaldiktan sonra sirasiyla iireter, renal pelvis ve parankim dokusuna
dogru ilerler. VUR mevcut ise asendan yayilim kolaylagir. Yine patojen
mikroorganizmalarin  salgiladiklar1 endotoksinler iiriner peristaltizmi engelleyerek
yayilimini kolaylastirmaktadir. Kiz ¢ocuklarinda tiretranin kisa ve diiz olmasi, anal bolgeye

yakinlig1 nedeniyle asendan enfeksiyon kolay gelismektedir (8).

2. Hematojen yol: idrar yolu enfeksiyonuna neden olan etkenin hematojen yolla
{iriner sisteme ve bdbrege ulasmasi nadir bir durumdur. Tiim IYE’nin %3'iinden daha az1
hematojen yolla yayilim sonucu ortaya ¢ikmaktadir (22). Hematojen yolla neden olan
baslica etkenler Staphylococcus aureus, Salmonella, P.aeruginosa ve Candida tiirleridir
(7). Yenidogan ve ozellikle preterm bebekler ile immiin yetmezligi olanlarda hematojen

yolla IYE gelisimi gériilebilmektedir (30).

3. Lenfojen yol: Uropatojenlerin iiriner sisteme yayilim yollarindan biri olarak
diisiiniilmesine ragmen yeterli bir kanit gosterilememistir. Yapilan birgok arastirma
sonrasinda mesane ile bobrek arasindaki lenfatik kanallar saptanmis olup 6zellikle iiriner
sistemde olusan obstruksiyonlar sonrasinda iiropatojenin yayiliminda asendan yolla birlikte

lenfatik yolunda rol oynayabilecegi diisiiniilmiistiir (9).

2.4.1. Bakteri virulans faktorleri

Viriilans bir patojenin hastalik olusturabilme giiciidiir. Bir bakterinin konakta
hastalik olusturabilmesi i¢in gergeklestirmesi gereken asamalar; bakterinin konaga girmesi,
konakta hedef yerlesim yerine ulasmasi, yapismasi (adezyon), ¢ogalmasi ve invazyonu,
konak dokusunda toksinler ve inflamatuar cevap araciligi ile hasar olusturma ve konagin

sekonder savunma mekanizmalarindan kagisidir (15).



Idrar yoluna erisimde iropatojenik E.coli (UPEC) mesane iiroepiteliyumuna
baglanarak onu istila etmek ve konak¢inin bagisiklik tepkisine dogrudan miidahale etmek

i¢in bir dizi genom kodlu viriilans faktoriini kullanir (16).

E.coli bakterisinin P. fimbriasi enfeksiyon olusumunu kolaylastirip, iiroepitelyal
hiicrelere tutunmay1 saglayarak idrar akimi ile disar1 atilimini engeller. Tutunma 6zelligi
olmayan bakterilerde ise IYE’na predispozisyon yaratan ozellik anormal idrar akimi ve

iseme sonrasi rezidii idrar gibi iiriner sisteme ait faktorlerdir (9).

P grubu fimbriyalar P kan grubu sistemi ile iligkili olup, bu fimbriya tipini eksprese
eden suslar %80 oraninda akut piyelonefrite neden olmaktadir. Diger bakteriyel viriilans
faktorleri arasinda flagella iliskili motilite, lipopolisakkarid {iretimi, kapsiiler

polisakkaridler ve hemolizinler yer almaktadir (19).

2.4.2. Idrar yolu enfeksiyonunda konagm immun yaniti

Uriner sistem epitelinin inflamatuar sitokin iiretimi, aktivasyonu ve antimikrobiyal
peptid salgist konagin dogal savunma mekanizmalaridir. Dogustan gelen bagisiklik
bakterileri yok etmek i¢in etkili bir sekilde gorev yapsa da mikroorganizmanin viriilans

faktorleri baskin gelirse inflamasyon bulgulari ortaya ¢ikar (16).

UPEC suslarmin konak reseptorlerine baglanmasi “toll-like receptor (TLR)”
aktivasyonuna neden olur. Uroepitelyal hiicreler bir pirojen olan interlokin-6 (IL-6)
salgilayarak hepatik C-reaktif protein (CRP) salinimi uyarir ve mukozal Immiinglobulin A
(IgA) iretimine neden olur. Ayrica yine aymi hiicrelerden salinan IL-8 nétrofil
migrasyonuna ve piyliriye neden olur. Enfeksiyonun devami interlokin-8 (IL-8)
reseptorlerinin sayisini arttirir ve bdylece notrofil migrasyonu ile aktivasyonu artar (19).
Konagin bagisiklik tepkisi tarafindan tetiklenen yan hasar kendi kendini siirlar ve ¢cogu
durumda geri doniisiimliidiir, ancak olgularin bir kisminda bobrekte skar gelisimi ile

sonuglanir (16).



2.4.3. Konaga ait risk faktorleri

Konakg1 direnci ile bakterinin virulans1 arasindaki denge bozulunca enfeksiyon
olusumu tetiklenir. Konakg¢1 direncini fekal-perineal flora, mesane ile ilgili faktorler ve
anatomik bozukluklar gibi etmenler belirler. Enfeksiyon olusumunu tetikleyen faktorler:
gocugun perineal florasinin ¢esitli nedenlerle kullanilan antibiyotikler (6zellikle genis
spektrumlu) sonucu bozulmasi, patojen mikroorganizmalarin sayisinin artmast,
stinnetsizlik, yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde konak direncinin yetersiz olmasi,
yetersiz anne siitii (lactoferrin ve IgA icermesi nedeniyle I1YE icin koruyucu) alimi olarak

siralanabilir (18).

Mesanenin  disfonksiyonel ~ve norojenik  sebeplerden  Otiirii  yeterince
bosaltilamamas1 ve kabizlik IYE igin risk faktorleridir. VUR cocukluk yas grubunda {YE’
nin yaklagik %30-35’inde mevcut olup, renal skar acisindan Snemli bir risk faktoriidiir
(18).

Ureteropelvik bileske darlig1, adinamik iireter segmenti, posterior iiretral valv, ¢ift
toplayic1 sistem gibi anatomik bozukluklar artmus IYE riski ile birliktelik gosterir.
Urolitiyazisli ve kronik karaci§er hastaligi olan hastalarda IYE sikliginin arttigm
bildirilmistir. E.coli antijenine antikor yaniti, lokal IgA salgilanmasi, diisiik idrar
pH’s1, Tamm-Horsfall glikoproteini iiropatojenin IYE olusturma riskini azaltir (18). Tablo

2.2°de 1YE i¢in konaga ait risk olusturan faktdrler gosterilmistir (16).



Tablo 2.2. IYE igin risk faktorleri (16).

-Bagirsak ve mesane disfonksiyonu
-Idrar yolu anormallikleri
-Yapisal
e VUR
e Posterior iiretral valv
e Prune belly sendromu
e Ureteropelvik veya iireterovezikal bileske darlig
e Megaiireter
e Polikistik bobrek hastaligi
-Fonksiyonel
e Norojenik mesane
e Kalic1 kateter
- Bagisiklig1 baskilanmis durumda olmak
- Yenidoganlar

- Stinnetsiz ¢ocuklar

Ik ii¢ aydaki idrar yolu enfeksiyonu olgularinin yaklasik %75’ erkek bebeklerdir
(23). Siinnetsiz ¢ocuklarda IYE sikliginn yastan bagimsiz olarak daha fazla oldugu
diistiniilmektedir. Yapilan bir c¢alismada antenatal hidronefrozlu (AHN’lu) erkek
bebeklerde siinnet éncesi IYE siklig1 siinnet sonrasi IYE sikligina gore anlamli olarak daha

yiiksek saptanmistir (24).

VUR idrarin mesaneden iiretere ve bobrege retrograd akigmni tammmlar. Ureterin
mesaneye tutunmast normalde mesane mukozasi ve detrusor kasi arasinda obliktir ve
VUR'u onleyen bir flep-valf mekanizmasini olusturur. VUR mukoza ile detrusor kasi
arasindaki submukozal tiinelin kisa olmasi veya olmamasi durumunda ortaya ¢ikar. VUR
bakterilerin mesaneden iist iiriner sisteme tasinmasini kolaylastirarak  bdbrek

enfeksiyonuna (piyelonefrit) yatkinlik olusturur (4).

VUR insidansi cinsiyet, dogum agirligi, gebelik yasi veya dogum sekli neonatal
IYE vakalarinin yaklasik %20'si ile iliskilidir (25). Yenidogan yogun bakimda izlenen
gebelik yas1 28 hafta olan 2 ayliktan kiiciik bebekler {izerinde yapilan bir calismada IYE'li
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hastalarda %5'ten daha az anatomik anomali orani bildirilmistir. VUR’un daha erken yasta
IYE'ye sebep olma ve VUR'lu hastalarda IYE etkeni olarak K.pneumoniae'nin E.coli'ye
kiyasla 4 kat daha fazla oldugu saptanmustir (25).

Ik IYE renal ultrasonografi (USG) taramasi ve VCUG olan 45 erkek bebek
tizerinde yapilan bir c¢alismada bebeklerin yaklasik yarisinda bobrek anomalisi
bulunmustur. Bunlardan en yaygin olant VUR ve duplike toplayici sistem, posterior

tiretral valv, iireteropelvik bileske darligi, renal atrofi ve skarlagmadir (25).

Dogum agirlig1 ve gestasyon haftasi azaldikca IYE riski artar (26). Hastaneye ates
nedeniyle bagvuran term yenidoganlarda iiriner sistem enfeksiyonu siklig1 yaklasik %15

iken, 1500 gramdan kii¢iik bebeklerde bu siklik %25’e kadar artmaktadir (23).

AHN’u olan hastalarin %10-20'sinde VUR goriilmektedir (27). VUR ¢ocukluk
caginda tekrarlayan IYE etiyolojisinde onemli bir risk faktoriidiir. VUR zemininde
tekrarlayan IYE erken donemde istahsizlik, artan katabolizma ve reflii nefropatisine
sekonder gelisen tlibulointerstisyel lezyonlar, idrar konsantrasyon bozukluklari, elektrolit
kayb1 ve asidoza yol agabilir. Uzun donem komplikasyonlar1 arasinda hipertansiyon,
bobrek yetmezligi, biiyiime ve gelisme geriligi gibi komplikasyonlara neden olabilir. Reflii
nefropatisi son donem boébrek yetmezliginin (SDBY) baslica nedenlerinden biri olmasi
sebebiyle, 6zellikle AHN’u olan bebeklerin VUR ihtimali igin degerlendirilmesi 6nerilir
(27).

Atesli IYE gegiren VUR’u olan ¢ocuklarda bdbrek hasari gelisme olasiligit VUR'u
olmayanlara gore ti¢ kat daha fazladir (4). VUR siddeti Uluslararasi Reflii Calismasi (IRS)
IV Smiflandirmast kullanilarak derecelendirilir ve VCUG’de idrar yolunun goriiniimiine
dayanir. Primer VUR smiflandirmasit Tablo 2.3’de ve derecelendirilme de Sekil 2.1°de
gosterilmigtir (15).
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Tablo 2.3. Primer VUR siniflandirmasi (15).

1.derece | Kontrast maddenin iseme sirasinda sadece tireterin distal kismina kadar
¢ikmasidir

2.derece | Kontrast maddenin iseme sirasinda renal pelvikalikslere kadar ulagsmasidir

3.derece | Kontrast madde renal pelvikalikslere kadar ulasir bunlarda ek olarak da
renal pelvikalikslerde orta derecede dilatasyon gozlenir

4.derece | Ureter ve renal pelvikalikslerde dilatasyona ek olarak renal kalikslerde
kiintlesmede gdézlenmesidir.

5.derece | Ureterde kivrilmalara sebep olacak kadar ileri derecede hidroiiretronefroz

mevcut olup, papiller goriinlimiinde kayip olmasidir.

Mesane

F8Y 5. derece
refli

idrar Torbasindan iireter ve bébrege dogru idrar kagmasi (Vezikotireteral reflii)

Sekil 2.1. VUR derecelendirmesi (15).

2.5. Klinik Bulgular ve Tani

IYE'nin klinik prezentasyonu yasa gore degisir.
semptomlar1 ifade edememe veya agriy1 lokalize edememenin yani sira ates gibi spesifik
olmayan ilk belirtiler nedeniyle genellikle daha geg teshis edilir. IYE ile bagvuran 24 aydan
kiigiik cocuklar siklikla atesle basvururlar. Ates, 6zellikle baska bir taniy1 diistindiirecek

belirgin semptom veya bulgu olmadiginda, IYE'in olas1 bir neden olarak diisiiniilmesini

gerektiren yaygin ve spesifik olmayan bir semptomdur (28).
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Yasamin ilk ii¢ giiniinde IYE nadirken, daha sonraki giinlerde siklik artmaktadir
(29). Yenidogan doneminde IYE icin bulgular ézgiin degildir. Kilo aliminda yavaslama,
uzamis sarilik, kusma, ishal ya da beslenme zorlugu gibi gastrointestinal belirtiler olabilir
Yenidogan bebekler letarjik, huzursuz, takipneik, siyanotik ve akut hasta goriiniimlii
olabilir. Prematiire bebekler beslenme intoleransi, apne, bradikardi ve hipoksi ile

bagvurabilirler (30).

Yenidoganlarda IYE siklikla iiriner sistemin konjenital anomalileri (CAKUT) ile
iliskilidir. Bu nedenle IYE'li yenidoganlar bébreklerin ve idrar yollarinin anatomik veya

fonksiyonel anormallikleri agisindan mutlaka degerlendirilmelidir (31).

CAKUT’u renal parankimal malformasyonlar, migrasyon anomalileri ve toplayici
sistem anomalileri olarak ayirabiliriz. Renal parankimal malformasyonlara renal agenezi,
renal hipoplazi/displazi, multikistik displastik bobrek; migrasyon anomalilerine ektopik
bobrek, renal fiizyon ve toplayici sistem anomalilerine konjenital iireteropelvik (UP)
darlik, megaiireter, ektopik treter, ¢ift toplayict sistem, mesane/iiretra malformasyonlari,
PUV sayilabilir (32). CAKUT antenatal donemde hidronefroz seklinde belirti verebilir
(32).

Pelviektazi ve hafif hidronefroz en sik rastlanan anomaliler olmakla birlikte
hastalarin %5-10‘unda yiiksek dereceli hidronefroz, VUR ve 6nemli yapisal anomaliler

bulunmaktadir (23).

2.5.1. Oykii

IYE belirtisi olan gocuklar kapsamli olarak degerlendirilmelidir. IYE’nin uygun
tan1 ve tedavisi renal skar gelismesinin 6nlenmesi agisindan énemlidir. Hastanin hikayesi
alinirken atesin siiresi ve yiiksekligi, iseme semptomlarinin (diziiri, zayif idrar akimi, sik
idrara ¢ikma) varligi, son zamanlarda gegirilen hastalik, hipotermi, hipertermi, biiyiime
geriligi, kusma, ishal, huzursuzluk, uykuya egilim, antibiyotik kullanim1 sorgulanmalidir

(8, 30). Ayrintil1 bir tibbi 6ykii ilk veya tekrarlayan enfeksiyonlar, fetal anomaliler, idrar
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yolundaki olast malformasyonlar, 6nceki ameliyatlar, aile oykiisii ve bagirsak veya iseme

bozuklukluklariin varhigini igerir (33).

Hastanin eski hikayesinde kronik iseme semptomlari, kronik kabizlik, gecirilmis
IYE, VUR, sebebi bulunamamus atesli hastalik, aile hikayesinde sik IYE veya VUR varlig1
ve diger genitotiriner anomaliler, antenatal tan1 konulmus renal bozukluk, yiiksek kan

basinci ve biiyiime geriligi sorgulanmalidir (30).

IYE gegiren hastalarmn aile hikayesi sorgulanmalidir. Kardesinde VUR olanlarmn
%26.5-33’linde, anne ve babasinda VUR olanlarin ise %66’sinda VUR goriilme riski
vardir (15).

2.5.2. Fizik inceleme

IYE siiphesi olan bir g¢ocukta fizik muayene degerlendirmenin en 6nemli
basamaklarindan birisidir. Fizik inceleme genel fizik muayene islemlerine ilaveten
ozellikle sunlart icermelidir :

e Kan basinci ve viicut 1sisinin Slgiimii: 39 °C ve iizerindeki ates varligi {ist IYE
(piyelonefrit) lehine bulgu olarak kabul edilebilir

e Biiylime parametreleri: Kilo alamama ve biiylime geriligi kronik ve tekrarlayan
IYE nin bir gostergesi olabilir.

e Hassasiyet ve kitle agisindan karin muayenesi: Palpe edilen bir kitle iiriner
obstriiksiyona sekonder genislemis mesane veya liriner sisteme isaret edebilir

e Anatomik anormallikler (fimozis veya labial adezyonlar), vulvovajinit, eksternal
genital muayene

e Gizli miyelodisplazi bulgular1 (orta hatta pigmentasyon, killanmada artis, lipom,
vaskiiler lezyon, siniis) agisindan sakral bolgenin degerlendirilmesi.

e Diger ates sebebi olabilecek hastaliklarin arastiriimasi (30).

IYE'li bebekler eslik eden bakteriyemi ve menenjit igin yiiksek riskli grupta
olduklari i¢in bu acidan degerlendirilmelidir (25). Yenidogan hastalarin yaklasik %1-

14



3’iinde IYE ile birlikte bakteriyel menenjit bulundugu icin &zellikle atesi olan ve kotii

goriinen hastalarda lomber ponksiyon yapilmasi tavsiye edilmektedir (30).

2.5.3. Idrar Orneginin Toplanmasi

IYE tanis1 diisiiniilen hastada genel yaklasim alinan idrar &rneginden tam idrar
tetkiki ile idrar mikroskopisi degerlendirmesi yapilmasi, kiiltiir sonucu ¢ikincaya kadar

ampirik tedavi baglanmasidir (34).

Terapétik gecikmeyi, yanlis taniyr dnlemek ile hizli ve dogru bir sekilde IYE tanist
koymak icin hastaya uygun idrar toplama yéntemi uygulanmalidir (35). Idrar toplama

metodu ¢ocugun yasina gore degisir (9).

Idrar degerlendirmesi yapilmasi icin asagidaki idrar ornegi alma ydntemleri
kullanilir:

1) Plastik torba yontemi: Idrar kontroliinii heniiz kazanmamis siit cocuklarinda en
stk kullanilan yontemdir. Torba temizlenmis genitalyaya yapistirilir. Yiiksek
kontaminasyon riski tasir (33). Torba ile alinan idrar 6rneklerinin kiiltiirlerinde %85’lere
varan yanlis pozitiflik bildirilmistir (30). Daha ¢ok IYE ekartasyonu igin kullanilmasi
onerilmektedir. Torba yontemi ile toplanan idrar kiiltiirden ¢ok idrar ¢ubuk testi ve
mikroskopik incelemesi i¢in tercih edilmelidir (36).

2) Temiz idrar yakalama yontemi: Bezlenen c¢ocukta, dikkatli bir sekilde
yikandiktan sonra bez c¢ikarilarak hazirda bulunan steril bir kaba temiz idrar Grnegi
alinmasi (clean — catch) yontemidir (19). Bu yontemde kontaminasyon riski daha diisiik
olup %26 olarak bildirilmektedir (33).

3) Mesane stimiilasyon teknigi: Yenidoganlarda ve bebeklerde idrar toplamaya
yonelik daha yeni bir yontemdir. Teknik 3 egitimli kisi gerektirir ve suprapubik ve bel
bolgesine es zamanli masaj yaparken bebegi dik tutmay1 igerir. Bu islem sirasinda tiglincii
Kisi idrar 6rnegini orta akista steril bir kaba toplamaya hazir olarak bekler (36).

4) Mesane kateterizasyonu: Tuvalet egitimini tamamlamamis ¢ocuklarda idrar alim1
icin giivenilir yontemdir. Duyarlilig1 ve 6zgiilliigi sirastyla %95 ve %99’dur (30). Klinigi

kot olan atesli cocuktan idrar transiiretral mesane kateterizasyonu ile alinmalidir (9).
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Suprapubik aspirasyona (SPA) gore daha az invaziv ancak daha kontamine bir yontemdir
(35). Kontaminasyon riski %12°dir. Tekrarlanan girisimler ve siinnetsiz erkek ¢ocukta bu
risk artmaktadir (19).

5) Suprapubik aspirasyon: SPA tuvalet egitimi olmayan ¢ocuklarda altin standart bir
yontemdir. Ultrason rehberliginde SPA invaziv olmasma ragmen basari orant ¢ok
yiiksektir (%90-100). invaziv olmasina ragmen komplikasyon nadirdir (hematiiri %0.5-2,
intestinal ponksiyon 9%0.2). Suprapubik bodlgenin dezenfeksiyonundan sonra simfizis
pubisin 1 cm istiinde 21 6l¢iilil igne ile dik orta hat ponksiyonu ile idrar aspire edilir (35).

Bu yontemle kontaminasyon riski %1’in altindadir (33).

American Academy of Pediatrics (AAP) 2016 onerilerinde atesli siit gocuklarinda
idrar 6rneginin SPA veya mesane kateterizasyonla alinmasi gerektigi belirtilmistir (19).
SPA veya kateter yontemleri ile alinan idrar 6rneklerinde kontaminasyon riski daha diistik

olmasina ragmen, invazif ve agrili olmalar1 en 6nemli dezavantajlaridir (34).

2.5.4. Tam idrar Tetkiki

Piyiiri, bakteriiiri, 16kosit esteraz pozitifligi ve nitrit pozitifligi IYE tanisinda
onemli laboratuvar parametreleridir. Tam idrar analizi bu laboratuvar parametrelerinin
bircogu hakkinda bilgi veren, kolayca uygulanabilen, basit ve ucuz bir testtir. Bazi
caligmalara gore idrar analizi ile tespit edilen piyiiri, proteiniiri, nitrit ve 16kosit esteraz
pozitifligi ile kiiltiirde ireme arasinda her zaman pozitif yonde iliski olmayabilir (34).

Idrar mikroskopisi: Standart mikroskopide santrifiije edilmis idrar rnegi beyaz
kiire sayis1 ve bakteri agisindan degerlendirilir. Bir alanda (40°1lik biiyiitme ile) bes ve daha
fazla 16kosit (5 16kosit/ hpf) bulunmasi piyiiri olarak tanimlanir (30). Bakteriiiri ise bir
alanda bakteri varligi olarak tarif edilir. Santrifiije edilmis idrar 6rnegi kullanilarak yapilan
standart mikroskobik muayenenin duyarliligi en iyi sartlarda %81 oldugu i¢in standart
mikroskobik incelemede bulgusu olmayan ancak IYE siiphesi olan ¢ocuklarda idrar kiiltiirii
alinmas1 onerilmektedir (30). Idrar analizinde piyiiri ve bakteriiiri kombinasyonu IYE
lehine bulgu olarak degerlendirilmelidir (37).

Dipstick (idrar cubuk) testi: Ucuz, ¢ok az egitim gerektiren ve ulasilabilirligi
yiiksek bir testtir. En iyi durumda duyarhlign %88’dir (30). Idrar cubuk testiyle IYE
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acisindan dzellikle 16kosit esteraz (LE) ve nitrit testi dnemlidir (30). Ozgiilliigii en yiiksek
parametre nitrit iken, duyarlilig1 en yiliksek parametre LE bulunmustur (34). Tablo 2.4’de
idrar cubuk testi ile saptanan bulgularin IYE icin duyarhiik ve &zgiillikk yiizdeleri
gosterilmistir (18). Higbir tam idrar tetkiki parametresinin eszamanli olarak hem duyarlilik
hem de oOzgiilliigi yiiksek saptanmadigi icin, IYE tamisinmn kiiltiirle dogrulanmasi
gerekmektedir (34). Nitrit testi diisiik yanlis pozitiflik oranina sahip olsa da, yanlis
negatiflik daha siktir. Cilinkii idrarda tespit edilebilir miktarda nitrit birikebilmesi igin
idrarin en az dort saat mesanede beklemesi gerekir. Bu nedenle negatif nitrit testi IYE’yi
dislamaz (30). Idrar gubuk testinde nitrit ve 16kosit esteraz negatif olan ve mikroskopik

incelemede piyiiri veya bakteriiiri olmayan bir cocugun IYE ihtimali %1’in altindadir (37).

Tablo 2.4. idrar gubuk testi ile saptanan bulgularin duyarlilik ve 6zgiilliik yiizdeleri (18).

Test Duyarlilik % Ozgiilliik %
Lokosit esteraz 83 78
Nitrit 53 98
Lokosit esteraz/Nitrit 93 72
Lokositiiri 73 81
Bakteritiri 81 83
Lokosit esteraz+Nitrit+Mikroskobik inceleme 99.8 70

2.5.5. idrar Kiiltiiri

Idrar kiiltiirii IYE tanis1 i¢in altin standart testtir ve IYE oldugu diisiiniilen her

hastaya yapilmasi gerekir (30).

Idrar kiiltiir sonuglar1 dikkatli bir sekilde yorumlanmalidir. Mililitre basma koloni
olusturan birim (CFU/mL) sayisi, tamimlanan bakteri tiirlerinin sayisi, tiirleri ve idrar

Orneginin islenmesinde gegen siirenin tiimii dikkate alinmalidir (28, 36) (Tablo 2.5).

Kiiltiirde tek bir patojen (suprapubik veya kateter numunesi) 50.000 koloni tistiinde
olusturan birim/mL gosteriyorsa ve semptomatik bir ¢ocukta idrar analizinde piyiiri veya
bakteriiiri varsa, cocugun IYE oldugu kabul edilir (4). Yenidoganlar ise infantil yas

grubuna gore ¢ok daha sik idrar yaparlar, bakterilerin mesane i¢inde ¢ogalmasi i¢in yeterli
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zaman bulamadiklar1 i¢in idrar kiiltiirlerinde daha diisiik koloni sayilarina yol agabilir. Bu

nedenle 10.000 CFU/mL neonatal IYE tanis1 i¢in esik deger olarak kullanilir (31).

Tablo 2.5. idrar toplama yontemine gore idrar kiiltiiriinde IYE kriterleri (9, 28, 35).

Idrar toplama | Kiiltiir pozitif koloni | Tani oranlari (100.000 CFU/ml
yontemi sayisi icin)
%70-90 (bir 6rnek)
Orta akim idrar1 >100.000 CFU / mL
%90-95 (iki 6rnek)
Plastik torba >100.000 CFU / mL %14-84
Mesane 50.000-100.000 CFU /
_ %90-95
kateterizasyonu mL
Suprapubik
_ >1000 CFU / mL %95-99
aspirasyon

2.6. Goriintileme Yontemleri

IYE sebepleri ve komplikasyonlarmi degerlendirmede goriintiileme yontemleri
onemli bir yere sahiptir. Tercih edilen goriintiileme yOntemleri hastanin yasi, cinsiyeti,
gecirdigi enfeksiyon sayist ve enfeksiyonun anatomik lokalizasyonuna gore farkliliklar
gosterebilmektedir. Obstriiktif iiropati veya bobrek tas hastaligi icin USG, VUR i¢in
VCUG ve renal inflamasyon/skar i¢in Teknisyum-99m Dimerkaptosiiksinik Asit (Tc99m-
DMSA) sintigrafisi Onerilen goriintiilleme yontemleridir (6). Ancak bu testlerin hem
invazif olmasi hem de ciddi bir ekonomik yiik olugturmasi nedeni ile hangi hastalara

uygulanmalar1 gerektigi konusunda rehberler yayimlanmistir (38).
Yapilan birgok calismada IYE &zellikle kiigiik ¢ocuklarda bobreklerde skar

olusumuna sebep olabilecegi icin IYE geciren hastalarda iiriner sistem anomalilerinin ve

renal skarin saptanmasi igin goriintiileme yontemleri fayda saglamaktadir (15).
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2.6.1. Uriner sistem ultrasonografi

Cocuklarda IYE degerlendirilmesinde invazif olmamasi, basit olmas1 ve radyasyon
tehlikesi bulunmamasi nedeniyle ilk tercih edilen goriintiileme yontemidir. Uriner sistem
USG iiriner obstruksiyon, renal veya perirenal abse, tas varligi, iireter dilatasyonu, renal
parankim kalinlig1 ile ekojenitesi, mesane duvari kalinlig1 ve kapasitesi hakkinda bilgi
verir. Akut piyelonefritte renal parankimde ekojenite artis1 ve iiriner sistemde dilatasyon
(hidronefroz/hidroiireteronefroz) seklinde bulgu verebilir. USG VUR olanlarin %40’1inda
bulgu vermesine ragmen VUR siiflandirilmasi ve bobrek skarinin gosterilmesi konusunda

yetersiz kalmaktadir (15).

AHN kolaylikla USG ile saptanir. Renal pelvisin 6n-arka ¢apinin 28 haftadan énce
4 mm ve sonraki donemde 7 mm {istiinde olmas1 konjenital hidronefroz olarak kabul edilir
(39). Hidronefroz saptanan olgular VUR yoniinden izlenmelidir. Hidronefrozun

derecesiyle VUR derecesi arasinda dogrusal bir iliski yoktur (40).

2.6.2. Voiding sistoiiretrografi (VCUG)

VCUG radyoopak maddenin iiretral yoldan gecilerek mesane igine doldurulmasi ve

dolma-iseme esnasinda seri goriintiiler alinarak VUR’un tespit edilmesini saglamaktadir

9).

Cocuklarda VUR tanisinda ve smniflandirilmasinda altin standart yontem olup
mesanenin yapisal ve fonksiyonel bozukluklari, tiretra anomalileri hakkinda bilgi
vermektedir (15). VCUG ayrica infravezikal obstriikksiyonun varligini da dislayabilir.
Kanitlanmis steril idrarla yapildiginda énemli bir morbiditeye neden olmaz. Bobrek skari
icin 6nemli bir risk faktorii oldugu ig¢in VUR'un zamaninda taninmasi i¢in onemli

goriintiileme yontemidir (9).

Yiiksek dereceli reflii hastalarinda daha siddetli hidronefroz olmasi olasiyken,
prenatal hidronefrozu olan hastalarin yaklasik 9%10-30'unda ve siddetli prenatal

hidronefrozu olan hastalarin %30-35'inde primer VUR olasiligindan bahsedilmektedir (40).
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Yasamin ilk yilinda teshis edilen reflii'niin 6zellikle yiiksek spontan diizelme

oranlarina sahip oldugu gosterilmistir (41).

2.6.3. Teknisyum-99m dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) sintigrafisi

Enfeksiyon varliginda akut piyelonefrit tanis1 ve ge¢ donemde skarlarin varligi i¢in
altin standarttir. Klinik bir piyelonefrit tanisindan siiphe duyuldugunda ve tekrarlayan
IYE'de skar sayr ve biiyiikliigiiniin saptanmasinda kullanilmaktadir. Bébrek skarlarini

gostermek amaciyla akut enfeksiyondan 4 ila 6 ay sonra yapilmasi 6nerilir (28).

Tc99M-DMSA glomeriiler filtrasyonu, tubuler sekresyonu ve reabsorbsiyonu
olmayan bir molekiil oldugu i¢in intraven6z yoldan verildikten sonra proksimal tiibiillerde
12-24 saat siireyle bagl olarak kalmaktadir. Boylece bobregin yapisal anomalileri ile

korteks tabakasi fonksiyonlarinin degerlendirilmesi saglanir (15).

2.6.4. Teknisyum-99m dietilentriaminpentaasetik asit (DTPA) ve teknisyum-
99m merkaptoasetiltriglisin (MAG3) sintigrafisi

MAG3’iin neredeyse tamamina yakiminin glomeriiler filtrasyonla atilmasi ve
bobrekler tarafindan reabsorbsiyona ugramamasindan dolayr bobrek fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Renal klirensin yiiksek olmasi nedeni ile goriintii
kalitesi Tc-99m DTPA’ya gore daha iyidir (42). Bobrek fonksiyonlari bozuk olanlarda,
kiiciik siit cocuklarinin degerlendirilmesinde DTPA'ya tistiindiir (42).

IYE tan1 ve takibinde yeri ¢ok smirlidir. Uriner sistem anomalisi olan ¢ocuklarda

hidronefroz sebeplerin VUR'dan ayirici tanisinin yapilmasinda, obstriiksiyon Yyapan

patolojilerin aydinlatilmasinda ve glomeriil filtrasyon hizi 6l¢timiinde yararhidir (15).
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2.7. Tanm ve Tedavide Kilavuzlar

National Institute for Health and Care Excellence (NICE) kilavuzu’na gore
idrar kiltiirii alma endikasyonlari; akut piyelonefrit, orta yiiksek ciddi hastalik riski, 3 aymn
altindaki c¢ocuklar, 10koit esteraz ve nitrit pozitifligi saptanan infant ve c¢ocuklar,
tekrarlayan IYE ve tedavinin 48 saati olmasma ragmen yanit almmamamasi olarak

belirtirmistir (43).

NICE kilavuzu iiriner USG’nin ilk kez IYE geciren ve tedaviye cevap veren veya
atesli IYE tedavi edildikten sonra 6 aydan kii¢iik infantlarda tam1 anindan itibaren 6 hafta
icinde, atipik IYE’li tiim ¢ocuklarda ise akut enfeksiyon esnasinda obstriiksiyon gibi olas1

yapisal anomalileri belirlemek igin ¢ekilmesini dnermektedir (43).

NICE kilavuzu VCUG kullanimini ancak iiriner USG veya renal sintigrafinin

anormal oldugu durumlarda 6nermektedir (43).

NICE kilavuzu DMSA atipik ve/veya rekiirren IYE’li 3 yasindan kiigiik cocuklarda
veya rekiirren IYE’li 3 yas ve iistii ¢ocuklarda renal parankim hasarmi tespit etmek icin

akut enfeksiyondan 4-6 ay sonra ¢ekilmesini dnermektedir (43).

American Academy of Pediatrics (AAP) 2011 kilavuzu daha fazla degerlendirme

gerektiren anormallikleri taramak icin ilk IYE'den sonra bir USG 6nermektedir (44).

AAP rehberinde ise 2 yas altindaki atesli IYE saptanan tiim gocuklarda USG
yapilmasi 6nerilmektedir. Alt iiriner sistem enfeksiyonu diisiiniilen ¢ocuklarda USG ancak

tekrarlayan IYE sdz konusu ise diisiiniilmelidir (44).
AAP kilavuzu VCUG’yi biliylime geriligi, hipertansiyon, ailesi veya kendisinde

{iriner sistem anomalisi olan ¢ocuklarin ilk atesli IYE atag: sonrasi ve 2 veya daha fazla

atesli IYE geciren ¢ocuklar igin dnermektedir (44).
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AAP 2-24 aylik cocuklar icin ilk atesli IYE’den sonra 6nerdigi iiriner USG’nin
anormal (tikaniklik, renal skar, hidronefroz, kitle) olmasi durumunda DMSA’y1 gerekli

gormektedir (44).

Italyan Pediyatrik Nefroloji Dernegi tarafindan olusturulan protokole gore
USG’nin IYE’den sonraki 1-2 ay icinde rutin ¢ekilebilecegi, dogru antibiyotik tedavisine
ragmen 3 giin i¢inde klinik cevap alinamayan ¢ocuklarda ise hemen g¢ekilmesi gerektigi

vurgulanmigtir (45).

Italyan Pediyatrik Nefroloji Dernegi protokoliine gore 2 ay - 3 yas arasi ilk atesli
IYE’de cekilen iiriner USG anormal ise, risk faktdrleri varsa (antenatal USG
anormalliklerin varligi, ailede VUR 0Oykiisli, sepsis, renal yetmezlik, miksiyon
anormallikleri/kalin mesane duvari, E. coli disinda patojenler ile enfeksiyon, 6 aydan
kiigiik erkek bebek, 72 saatte antibiyotige klinik cevabin goriilmemesi) ve USG normal
oldugu halde ikinci kez atesli IYE gecirilmis ise iiriner sistemin VCUG ile
degerlendirilmesi gerekmektedir (45).

Italyan protokoliine gére anormal USG rekiirren atesli iYE veya VUR oldugu
gosterilen tiim ¢ocuklarda renal parankimin fonksiyonel ve morfolojik degerlendirilmesi

igin atesli I'YE’den 6 ay sonra DMSA incelemesi gerekmektedir (45).

NICE kilavuzu 3 aydan kiigiik idrar yolu enfeksiyonu siiphesi olan gocuklar,
spesifik iiriner semptomlari olan 3 ay ve 2 yag arasi ¢ocuklar ve non-spesifik semptomlari
olan fakat ciddi hastalik riski olan 3 ay ve 2 yas aras1 ¢ocuklarda idrarin mikroskobik

incelemesini, kiiltiir alinmasi ardindan hemen antibiyotik bagslanmasini 6nerir (43).

AAP kilavuzu parenteral antibiyoterapi ve hastaneye yatig1 toksik goriinen, susuz
veya oral alimi miimkiin olmayan ¢ocuklar i¢in diisiiniilebilecegini onermektedir. Eger
cocuk kusuyor fakat toksik goriinmiiyorsa veya yatarak tedavi almayi reddediyorsa,
ayaktan parenteral tedavi verilmesini ve genellikle 1-2 giin sonra klinik iyilesme ile oral

antibiyotige gecilebilecegini tavsiye etmektedir (44).
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NICE ve AAP kilavuzuna gére 2-24 ay arasi ¢ocuklarda ilk IYE atagindan sonra
profilaksi onerilmemektedir (43, 44). AAP’nin gergeklestirdigi meta-analizde 2-24 ay arasi
VUR’u olmayan veya evre 1-4 VUR’uU olan ¢ocuklarda profilaksinin tekrarlart 6nlemedigi

saptanmustir (44).

Italyan kilavuzuna gore antibiyotik profilaksisinin ilk kez IYE gegciren infant ve
cocuklarda rutin olarak kullanilmasi uygun goriilmeyip grade 3-5 VUR’si olan, rekiirren
(yilda 3 veya daha fazla) atesli IYE gegciren infant ve ¢ocuklara 1-2 yi1l boyunca ve akut

IYE tedavisinden sonra VCUG ¢ekimine kadar verilmesi 6nerilmektedir (45).

2.8. Tedavi

IYE siiphesi olan veya tanis1 alan ¢ocuklarda aile bakimi, 6zgegmisi, risk faktorleri,
hastanin yas1 ve mevcut hastalik tablosu takip ve tedavi plan1 yapilirken dikkate alinmasi
gereken unsurlardir. Hastaligi tedavi etmekten ziyade takip siiresince bobrek hasarinin

olusmasi ve ilerlemesini 6nlemek onemlidir.

IYE tams1 alan gocuklarda verilecek olan tedavi ¢ocugun yasina, enfeksiyonun
yerine, siddetine ve eslik eden sistemik bulgulara gére planlanmaktadir. Antimikrobiyal
tedavinin amaci:

« Akut idrar yolu enfeksiyonun tedavisini yapmak,

» Bobreklerde skar olusumuna engel olmak,

« IYE’ye sebep olan iseme fonksiyon bozuklugunu, anatomik ve norolojik
problemleri tedavi etmektir (15).

Yatarak tedavi ve/veya parenteral tedavi icin genel endikasyonlar sunlardir:

* Yasin 3 ayin altinda olmasi

» Klinik olarak iirosepsis bulgularmin (toksik goriiniim, hipotansiyon, kapiller geri
dolum zamaninda uzama, kan kiiltiirii ile idrar kiiltiirlinde ayn1 bakterinin {iremesi) olmasi

+ Immiin sistemi baskilanmis hasta

+ Kusma veya agizdan tedaviyi tolere edememe

» Ayaktan takipte yetersizlik

» Ayaktan tedaviye yeterli cevabin olmamasi (30).
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Antibiyograma uygun antibiyotik tedavisi uygulanan hastalarda tedavinin 72.

saatinden sonrasinda atesin varligi da hastaneye yatis gerektiren nedenler arasinda yer alir

(15).

Yapilan galismalar atesin baslangicindan itibaren 3 giin i¢erinde uygun antibiyotik
tedavisi baslanmasi durumunda renal skarin siklik ve siddetinin  azaldigim

desteklemektedir (15).

IYE tam ve tedavisi hastanin antimikrobiyal tedavi gereksiniminin aciliyetine gore
planlanmalidir. Hemen tedavi gereken hastalarda en giivenilir teknik (SPA veya kateter) ile
idrar ornegi elde edilmeli, idrar kiltir sonucunu beklemeksizin ampirik antibiyotik

tedavisine baglanmalidir (20).

2.8.1. Antibiyotik tedavisi

Tedavinin oral ve parenteral yolla uygulanmasinda se¢im; hastanin yasina, klinik
bulgularin agirligina, oral ilaglarin toleransina gore yapilmalidir. Yenidoganlarda ve iki
ayliktan kiiciik bebeklerde yiiksek tirosepsis ve skar gelistirme ihtimali nedeniyle
parenteral antibiyotik tedavisi onerilir. Bu yas grubunda hayati tehdit eden hiponatremi ve

psodohipoaldosteronizme bagli hiperkalemi ortaya ¢ikabilir (30).

Uc aydan biiyiik cocuklar ates diisene ve klinik bulgular diizelene kadar
kullandiklar1 parenteral antibiyotigi (ilk 3-4 giin) oral tedavi ile siirdiirebilirler (23).

Biiyiik yaslardaki ve toksik semptomlar: olmayan atesli IYE gegiren ¢ocuklarda
oral ve parenteral tedavi esit derecede etkilidir. Ayrica oral antibiyotikler tek basina ¢ogu
atesli IYE ve piyelonefritte parenteral ve oral antibiyotiklerin kombinasyonlar1 kadar

etkilidir (35).

Ampirik antibiyotik se¢imi lokal bakteri duyarlilik verilerine, hasta uyumuna, ilag
maliyetine ve hastanin Onceki enfeksiyonlardaki bireysel duyarlilik modeline gore

ayarlanmalidir (36).
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Yenidogan bebeklerde ampirik antibiyotik tedavisinin se¢imi ve dozunun
diizenlenmesi neonatal sepsis tedavisi ile aynidir. Sepsis veya IYE i¢in aminoglikozidlerin
ampisillin ile kombinasyonu en yaygin goriilen bakteriyel patojenleri kapsar (30).
Yenidoganlarda IYE tedavisinde 7-14 giin siireyle parenteral tedavi verilmelidir. Yas1 6
aya kadar olan infantlarda ise atesin diismesinden en az 2 giin sonrasina kadar 3-7 giin

parenteral, sonra ise 10-14 giine tamamlanacak sekilde oral tedaviye gecilmelidir (19).

Parenteral antibiyotik tedavisi i¢in tercih edilen tedavi tiglincii kusak sefalosporinler
ve aminoglikozittir. Oral antibiyotikler i¢inde {igiincii kusak sefalosporinler, amoksasilin-
klavulanat ve trimetroprim/siilfametoksazol (TMP/SMX) tercih edilen tedavi
secenekleridir. Genis spektrumlu B-laktamaz (ESBL) iireten etkenlerin tedavisinde
antibiyograma gore aminoglikozid veya meropenem/imipenem onerilmektedir (35, 36)
(Tablo 2.6).

Antibiyotik tedavisinin siiresi ¢ocugun yasina ve alt veya iist iiriner yolun tutulumu
gibi hastalik derecesine bagli olmalidir. iki yasindan kiiciik bebekler ile cocuklar veya
pyelonefriti olan daha biiyiik ¢ocuklar i¢in 7-14 giin antibiyotik verilmesi Onerilir. Sistitli
daha biiylik ¢ocuklar i¢in 3-7 giinliik basamak oral tiglincti kusak sefalosporin tedavisi
onerilmektedir. Oral 14 giinliik sefiksim tedavisi ile ti¢ giin parenteral sefotaksim tedavisi
ve ardisik oral verilen sefiksim tedavisi arasinda etkinlik agisindan farklilik bulunmamuistir

(30).
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Tablo 2.6. IYE tedavisinde kullanilan ampirik oral ve parenteral antibiyotikler (36).

Parenteral tedavi Oral tedavi
Antibiyotik Doz Antibiyotik Doz
Seftriakson 50-75 mg/kg/g,tek doz | Amoksisillin- 20-40 mg/kg/g,3 doz
klavulonat
Sefotaksim 150 mg/kg/g,3-4 doz Trimetroprim- 6-12 mg/kg/g,2 doz
sulfometoksazol
Seftazidim 100-150 mg/kg/g,3 doz | Sefiksim 8 mg/kg/g,1 doz
Gentamisin 7.5 mg/kg/g,3 doz Sefpodoksim 10 mg/kg/g,2 doz
Tobramisin 5 mg/kg/g,3 doz Sefprozil 30 mg/kg/g,2 doz
Piperasillin 300 mg/kg/g,3-4 doz Sefuroksim aksetil 20-30 mg/kg/g,2 doz
Amikasin 10-15 mg/kg/g,1-2 doz | Sefaleksin 50-100 mg/kg/g,4
doz

Uygun antimikrobiyal tedavi ile hastalarin ¢ogunlugunda klinik tablo 24-48 saat
icinde diizelir. Atesin ortalama diizelme siiresi 48 saattir, ama 72 saate kadar da uzayabilir.
Klinik durumunda diizelme goriilmeyen hastalarda eger kiiltiir ve antibiyogram sonuglari
mevcut degilse, daha genis spektrumlu antibiyotiklere gecilmeli, olasi renal abse ve

obstriiksiyon bulgusu i¢in {iriner sistem goriintiilemesi yapilmalidir (25).

2.8.2. Profilaksi

Kemoprofilaksinin ¢ocuklarda uzun siireli kullanimi artmis mikrobiyal direng ile
iligskilendirildiginden, hangi hastanin antibakteriyel profilaksi almasi gerektigi dikkatle
degerlendirilmelidir. Tekrarlayan IYE skar olusumu igin bir risk faktoriidiir. Renal skar
riski tekrarlayan piyelonefrit ataklari ve VUR derecesi ile artar. VUR olmaksizin sik

tekrarlayan IYE’li ¢ocuklarda antibiyotik profilaksisi onerilmektedir (30).

Antibiyotik profilaksisi tekrarlayan IYE, norojen mesane, iiriner sistem
obstriiksiyonu, ileri evre VUR ile tekrarlayan IYE birlikte tek bobrek veya nefrolitiazis
gibi eslik eden irolojik bozuklugu olan hastalarda kullanilabilir (18). Kullanilacak

antibiyotigin se¢imi ve siiresi bireysel faktorlere gore ayarlanmalidir. Anibiyotik direncinin

26



daha viriilan bakteriler ile enfeksiyona egilim yaratma ihtimali g6z Oniinde

bulundurulmalidir (19).

Profilaktik tedavide ilk 3-6 ay i¢in amoksisilin (15-20 mg/ kg/doz, tek doz) sonrasi
icin baglica kotrimoksazol (2-3 mg/kg/giin tek doz) veya nitrofurantoin (1-2 mg/kg/giin tek

doz) kullanilmaktadir. Direng gelisimine gore sefalosporinler de tercih edilebilir (9, 19, 30,
46) (Tablo 2.7).

Tablo 2.7. Antibakteriyel profilaksi segenekleri (19, 46).

Etken madde Profilaktik doz Yas sinir1
mg/kg/tek doz

Amoksisilin 10 flk 3 ayda

Trimetoprim 1 6 hafta altinda kullanilmaz

Trimetroprim- 1-2 2 ay altinda kullanilmaz

Sulfametoksazol 10-15

Nitrofurantoin 1 3 ay altinda kullanilmaz

Sefuroksim aksetil 5

Sefaleksin 10

Sefaklor 4-8

Sefadroksil 3-5
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya 2016-2021 yillar1 arasinda Baskent Universitesi Tip Fakiiltesi Ankara
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali'nda yasaminmn ilk 2 aymnda IYE
tanis1 almig toplam 210 ¢ocuk hasta dahil edildi. Hastalara ait demografik ve klinik veriler
retrospektif olarak incelendi. Calismaya dahil edilme kriterleri;

1) Ilk IYE tanisin1 < 2 aylik iken almis olmasi,

2) IYE tanmis1 igin steril trans-iiretral sonda yontemi ile almmus idrarmda tek
mikroorganizmanin mililitrede > 10* koloni iiremesinin saptanmast,

3) En az 6 ay boyunca diizenli takip edilmis olmasi,

4) Laboratuvar ve radyolojik incelemeler ile rekkiirrens ve profilaktik antibiyotik
kullanim bilgilerinin erisilebilir olunmasi olarak belirlendi.

IYE tanis1 2011 AAP kilavuzuna gore konuldu. Kilavuza gore, IYE tanis icin tam
idrar analizinde enfeksiyon bulgusu (piyiiri ve/veya bakteriliri) olmasi ve kateterizasyon
veya SPA’yla elde edilmis idrar 6rneginin kiiltiiriinde 50.000 CFU/mL iizerinde liropatojen
organizma lremesi gerekmektedir. Caligmaya dahil edilen hastalarin yasi, cinsiyeti,
basvuru semptomlari, klinik bulgulari, varsa genito-liriner anomalileri, iiriner sistemi
ilgilendiren antenatal ve dogum bilgileri, aile Oykiileri, detayli tam idrar tetkiki, idrar
kiiltiiri ve antibiyogram bilgisi, aldig1 tedavi ve siiresi, detayli USG bilgileri, varsa iseme
sisto-iireterografi ve bobrek sintigrafi (99mTc-DMSA, MAG3, DTPA) bulgulart ve
profilaktik antibiyotik kullanim bilgileri hastane elektronik veritabanindan elde edildi. En
az 6 aylik takipte hastaligin niiks siklig1 ve sayisi kaydedilerek niiks ve uzun doénem
komplikasyonlarla iliskili olabilecek demografik ve klinik olasi faktorler istatistiksel

yontemlerle arastirildi.

Tez calismasinin planlanmasinda temel amacimiz, ¢ocukluk dénemi IYE igin genel
kabul gormiis klinik kilavuzlarin genellikle disinda kalan 2 ayliktan kiiciik cocuklarin
klinik seyrini ortaya koymaktir. Sonuglar 1s181nda ilk kez yasamn ilk 2 ayinda IYE geciren
cocuklarin risk gruplarin1 belirlemek, ileri radyolojik goriintiilleme ve antibiyotik
profilaksisi  gerekliligini/sonuglarimi  sorgulamak hedeflenmektedir. Arastirmamizin
IYEmin kiigiik yastaki ¢ocuk hastalardaki seyrini gérmek ve tetkik/izlem konusunda

cikarimlarda bulunmak icin faydali olabilecegini ve literatiire katkida bulunacagin
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diisiinmekteyiz. Calisma i¢in Baskent Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar

Etik Kurulu'ndan onam alinmistir (KA 21/393).

3.1. istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler IBM® SPSS versiyon 25 yazilimi  kullanilarak yapildi.
Tanimlayici analizler kategorik degiskenlerde siklik ve yiizde, siirekli degiskenlerde ise
ortanca (min-max) veya ortalamatstandart sapma (SS) ile sunuldu. Siirekli degiskenlerin
normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemlerle
(Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Kategorik degiskenlerde bagimsiz
grup karsilastirmalar1 % veya Fisher testleri kullanilarak yapildi. Siirekli degiskenlerde ise
bagimsiz gruplar yerine gore Mann-Whitney U, Kruskal Wallis veya Student t-testi ile
analiz edildi. Non-parametrik stirekli degiskenler arasindaki kolerasyon analizi Spearman
testi ile yapildi. Niikssiiz sagkalim tahminleri Kaplan-Meier yontemi ile hesaplandi.
Sagkalim tizerindeki bagimsiz etkileri belirlemek igin log-rank testi ve Cox regresyon

analizi kullanilds. Istatistiksel anlamlilik igin tip-1 hata diizeyi %35 olarak belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 210 hastanin 631 (%30) kiz, 147°si (%70) erkek
olup giincel yas ortalamasi 4+1.6 yil idi. Doksan dokuz (%47.1) hasta 38 hafta ve alti,
kalanlar1 ise 38 hafta iizerinde dogmustu. Cocuklarin ortalama dogum agirliklar1 3045+663
gram idi. Erkek bebeklerin dogum kilosu ortalamasi (3119+£665 gr) kizlardan (2783+631
gr) anlaml olarak daha yiiksek idi (p=0.014). Preterm dogum oranlar1 agisindan ise erkek
ve kizlar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (%46.9 ve %A47.6, p=0.93).
Antenatal ultrasonografik incelemelerde 43 (%20.5) hastada hidronefroz, 7 (%3.3) hastada
hidroiireteronefroz, 1 (%0.5) hastada multikistik displastik bobrek, 1 (%0.5) hastada renal
agenezi saptanmisg, kalan 158 (%75.2) hastada ise normal bulgular goriilmiistii. Antenatal
USG'de patolojik bulgu goriilme orani erkek bebeklerde %28.6 iken, kizlarda bu oran
%15.9 idi (p=0.051) (Sekil 4.1).

120 Antenatal
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Sekil 4.1. Antenatal USG ile cinsiyet iligkisi (p=0.051).

Cocuklarin dogum haftas1 ile antenatal USG'de renal-iiriner patoloji saptanma
siklig1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi (p=0.88). Toplam 54 (%25.7)
cocukta fetal donemde son trimesterde bobrek on-arka ¢apt 7 mm iizerinde Sl¢iilmiistii. Bu
oran erkek ve kiz ¢ocuklar arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermiyordu

(9629.3 ve %17.5, p=0.07).
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Hastalarm en sik ilk bagvuru sikayeti huzursuzluk/uykuya meyil (%21) olup,
digerleri sirasi ile beslenememe/kilo alamama (%18.1), antenatal USG bulgusu (%16.7),
sarilik (%16.2), kusma (%12.4), ates (%8.6), postnatal USG bulgusu (%4.8) ve idrar veya
diskida degisiklik (%2.4) idi.

Hastalarm ilk IYE yas1 ortancasi1 24 (1-60) giin idi. Erkek ve kizlar arasinda ilk IYE
yas1 agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0.78). Benzer sekilde,
antenatal USG'de patolojik bulgu (p=0.08) ve son trimesterde hidronefroz (p=0.059)
varhigi ile ilk IYE yas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmad. ilk bagvuruda
atesi olan bebeklerin ilk IYE yas ortancasi 34.5 (1-60) giin, atesi olmayan bebeklerin ise 24
(1-60) giin idi (p=0.24).

Hastalarin ortanca beyaz kiire diizeyleri 11.1 (2-26) 10%mcL, ortanca CRP
diizeyleri ise 2 (0.1-188) mg/L idi. Lokosit diizeyleri agisindan basvuru sikayetleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmezken (p=0.145, Sekil 4.2), CRP diizeyi ates ve
idrar/disk1 degisikligi ile bagvuran hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti (p=0.03, Sekil
4.3). Ik basvuruda atesi olan bebeklerin ortanca CRP diizeyi 14.3 (2-111) mg/L iken,
atessiz bebeklerde CRP ortancasi 2 (0.1-188) mg/L idi (p<0.001).
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Sekil 4.2. Ortanca beyaz kiire diizeyleri ile bagvuru semptomlar1 arasinda iliski (p=0.145).
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Sekil 4.3. Ortanca CRP diizeyleri ile bagvuru semptomlari arasinda iliski (p=0.03).

Nitrit pozitifligi %7.1, hematiiri %7.6, bakteriiiri ise %8.1 hastada goriildii. ilk basvuru
sikayetleri ile piyiiri (p=0.65), nitrit pozitifligi (p=0.27), hematiiri (p=0.63) veya bakteriiiri
(p=0.47) arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski saptanmadi. Idrar kiiltiirlerinde en sik
izole edilen mikroorganizma Klebsiella pneumoniae (%42.4) iken, digerleri sirasi ile
Klebsiella Oxytoca (%7.6),
Enterobacter spp. (%6.2), koagiilaz negatif stafilakoklar (%2.9), Serratia marcescens
(%1.9), Proteus mirabilis (%1.4) ve diger (%2.4) bakteriler idi. Benzer sekilde kan

kiiltiirlerinde de en sik Klebsiella pneumoniae (%2.4) iiremesi goriildii. ilk basvuruda en

Escherichia coli (%23.8), Enterococcus spp. (%8.1),

¢ok uygulanan antibiyotik tedavisi amikasin (%62.9), diger tedaviler ise sefiksim (%12.4),

meropenem (%4.8), ampisilin-gentamisin (%3.3), seftriakson (%2.9), sefotaksim (%1.4),

Hastalarin ilk bagvurudaki tam idrar incelemesinde en sik bulgu piyiiri (%38.1) idi.

vankomisin (%1.4) ve kolistin (%1.4) olmustu (Tablo 4.1).
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Tablo 4.1. Hastalarin bazal demografik ve klinik 6zellikleri.

Ozellikler n=210, Siklik (%)
Cinsiyet

Kiz 63 (30)
Erkek 147 (70)
Yas, ortalama£SS, yil 4£1.6
Dogum haftasi

38 hafta ve alt1 99 (47.1)
38 hafta iizeri 111 (52.9)
Dogum agirlif, ortalama+SS, gr 3045+663
Antenatal USG

Bulgu yok 158 (75.2)
Hidronefroz 43 (20.5)
Hidroiireteronefroz 7(3.3)
Multikistik displastik bobrek 1(0.5)
Agenezi 1 (0.5)
Son trimesterde hidronefroz (>7 mm) 54 (25.7)
Bagvuru sikayeti

Huzursuzluk/uykuya meyil 49 (23)
Beslenememe/kilo alamama 43 (20.5)
Antenatal USG bulgusu 35 (16.7)
Sarilik 34 (16.2)
Kusma 26 (12.4)
Ates 18 (8.6)
Idrar veya diskida degisiklik 5(2.4)
ik IYE yasi, ortanca (min-maks), giin 24 (1-60)
Lokosit, 10%/mcL 11.1 (2-26)
CRP, mg/L 2 (0.1-188)
Tam idrar tetkiki pozitiflik

Lokosit 80 (38.1)
Nitrit 15 (7.1)
Eritrosit 16 (7.6)
Bakteri 17 (8.1)
Idrar kiiltiirii

Klebsiella pneumoniae 89 (42.4)
Escherichia coli 50 (23.8)
Enterococcus spp. 17 (8.1)
Klebsiella Oxytoca 16 (7.6)
Enterobacter spp. 13 (6.2)
Koagiilaz negatif stafilakoklar 6 (2.9)
Serratia marcescens 4(1.9)
Proteus mirabilis 3(14)
Diger 5(2.4)
Kan kiiltiirii

Ureme yok/6rnek alinmanis 201 (95.7)
Klebsiella pneumoniae 5(2.4)
Streptococcus spp. 1(0.5)
Escherichia coli 1(0.5)
Enterococcus spp. 1(0.5)
Pseudomonas aeruginosa 1(0.5)
Antibiyotik tedavisi

Amikasin 132 (62.9)
Sefiksim 26 (12.4)
Meropenem 10 (4.8)
Ampisilin-gentamisin 7(3.3)
Seftriakson 6 (2.9)
Sefotaksim 3(14)
Vankomisin 3(1.4)
Kolistin 3(1.4)

CRP: c-reaktif protein, IYE: idrar yolu enfeksiyonu, USG: ultrasonografi, mg/L: miligram/Litre,
mikrolitre, SS: standart sapma, spp: subtipi
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Renal-iiriner sistem USG’sinde 93 (%44.3) hastada patolojik bulguya
rastlanmamus, 97 (%46.2) hastada hidronefroz, 17 (%8.1) hastada hidroiireteronefroz, 3
(%1.4) hastada ise diger anomaliler (multiksitik displastik bobrek ve renal agenezi)
gozlenmisti. USG bulgular ile cinsiyet (p=0.13), dogum haftas1 (p=0.79), ilk basvuruda
ates (p=0.99), piyiiri (p=0.27), hematiiri (p=0.318) ve bakteriiiri (p=0.424) arasinda
istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Benzer sekilde liriner USG de patolojik bulgu
varligi ile ortanca dogum kilosu (p=0.27), ilk IYE yas1 (p=0.94), l6kosit (p=0.72) ve CRP
(p=0.09) diizeyleri arasinda anlamli iligki ortaya konulamadi. Ancak, USG'de normal
bulgular saptanan hastalarmn %3.9°unda tam idrar tahlilinde (TIT te) nitrit pozitifligi
saptanirken, patolojik USG bulgularina sahip hastalarin %12.6'sinda nitrit pozitifligi
gorildi (p=0.04, Sekil 4.4).
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Sekil 4.4. Uriner USG bulgular1 ve TiT-nitrit pozitifligi arasinda iliski (p=0.04).

Toplam 121 (%57.6) hastaya voiding sistoliretrografi uygulanmisti. Tetkigin
ortanca uygulanma yas1 44.5 (2-695) giin idi. Toplam 27 (%12.9) hastada VUR saptanmus,
bunlardan 8'i sag taraf, 7°si sol taraf, 12°si ise bilateral idi. Hastalarda VUR varlig1 ile
cinsiyet (p=0.98), dogum haftas1 (p=0.93), dogum kilosu (p=0.7), basvuru semptomlari
(p=0.31), ilk TYE yas1 (p=0.69), veya l6kosit diizeyi (p=0.93) arasinda istatistiksel olarak
anlamli iligki saptanmadi.VUR saptanan hastalarin 12°de (%44.4) antenatal USG’de bulgu
yok veya yapilmamigti, 11 (%40.7) hastada hidronefroz, 3 (%11.1) hastada
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hidrotireteronefroz, 1 (%3.7) hastada agenezi goriildii (Sekil 4.5). VUR saptanan hastalarda
antenatal USG'de patoloji oran1 %55.6 iken, VUR olmayanlarda %20.6 idi (p<0.001, Sekil
4.6). Benzer sekilde VUR saptanan hastalarda son trimesterde hidronefroz (>7mm) siklig

da daha fazla idi (%55.6 ve %21.7, p<0.001, Sekil 4.7).
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Sekil 4.5. VUR saptanan hastalarda antenatal USG bulgulart.
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Sekil 4.6. VUR ve antenatal USG’de patolojik bulgu oran1 arasinda iliski (p<0.001).
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Sekil 4.7. VUR ile son trimesterde hidronefroz iliskisi (p<0.001).
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VUR saptanan ¢ocuklarda piyiiri siklig1 %68.4 iken, VUR olmayan hastalarda %44
idi (p=0.044, Sekil 4.8). Diger taraftan TiT te nitrit pozitifligi de VUR varhg ile iligkili

bulundu (%31.6 ve %6, p=0.002, Sekil 4.9).
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Sekil 4.8. VUR ve piyiiri iligkisi (p=0.044).
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Sekil 4.9. VUR varlig1 ve TiT nitrit pozitifligi iliskisi (p=0.002).

VUR izlenen hastalarda postnatal iiriner USG'de patolojik bulgu oran1 %81.5 iken,
VUR izlenmeyen hastalarda bu oran %52.2 idi (p=0.004, Sekil 4.10). Ayn1 zamanda VUR
izlenen hastalarin CRP diizeyi izlenmeyenlere gore istatistiksel olarak anlamli derecede

daha yiiksek idi (p<0.001).
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Sekil 4.10. VUR varhig1 ve Uriner USG’de patolojik bulgu arasidaki iliski (p=0.004).
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Toplam 19 hastaya MAGS3 sintigrafisi uygulanmisti. Bunlardan 8 (%3.8) hastada
normal bulgular saptanmis, 2 (%]1) hastada sol iireterovezikal (UV) darlik, 8 (%3.8)
hastada sol tireteropelvik (UP) darlik, 1 (%0.5) hastada ise sag UP darlik izlenmisti. Yirmi
yedi hastaya DMSA sintigrafisi uygulanmis olup, bunlardan 7 (%3.3) hastada sol renal
skar, 8 (%3.8) hastada ise sag renal skar varligi ortaya konulmustu. Hastalarin ortanca

DMSA uygulanma yas1 120 (14-970) giin idi (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Radyolojik bulgular.

Ozellikler Siklik (%), n=210
Uriner USG

Normal bulgular 93 (44.3)
Hidronefroz 97 (46.2)
Hidroiireteronefroz 17 (8.1)
Diger 3(1.4)
VCUG 121 (57.6)
Voiding yas1, ortanca (min-maks), giin 44.5 (2-695)
VUR

Y ok/degerlendirilmemis 183 (87.1)
Sag 8 (3.8)
Sol 7(3.3)
Bilateral 12 (5.7)
VUR derecesi

1-3.derece 24 (11.4)
4.derece 5(2.4)
5.derece 10 (4.8)
MAG3

Yok 191 (91)
Normal 8 (3.8)
Sol UV darlik 2 (1)
Sag UV darlik 0 (0)
Sol UP darlik 8 (3.8)
Sag UP darlik 1(0.5)
DMSA

Yok 183 (87.2)
Normal 12 (5.7)
Sol skar 7(3.3)
Sag skar 8 (3.8)
DMSA vyasi, ortanca (min-maks),giin 120 (14-970)
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VCUG: voiding sistoiiretrografi, DMSA: dimerkaptosiiksinik asit, MAG3: Tc-99m merkaptoasetiltriglisin,

VUR: vezikoiireteral refli.

MAGS3 sintigrafisinde darlik varligi ile cinsiyet (p=0.32), yas (p=0.31), antenatal
USG bulgusu (p=0.68), son trimesterde hidronefroz (p=0.68), dogum haftas1 (p=0.25),
dogum kilosu (p=0.54), ilk basvuruda ates varhig1 (p=0.81), TIT bulgular1 (p=0.17) veya ilk
IYE yas1 (p=0.46) arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi. Benzer sekilde
DMSA sintigrafisinde renal skar varligi ile cinsiyet (p=0.18), dogum haftas1 (p=0.62),
dogum kilosu (p=0.72), ilk basvuruda ates (p=0.51), TIT bulgular1 (p=0.58), kiiltiir
sonuglar1 (p=0.63), ilk IYE yas1 (p=0.98), niiks say1s1 (p=0.34) ve profilaktik antibiyoterapi
sliresi (p=0.24) arasinda anlamli iligki yok idi (Tablo 4.3). Ancak, DMSA"da skar saptanan
cocuklarin %53.3 antenatal USG’de patolojik bulguya sahip iken, skar saptanmayan
cocuklarda bu oran %8.3 idi (p=0.019). DMSA sintigrafisinde skar varligi ile son
trimesterde hidronefroz varlig1 arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki gosterildi (%53.3

ve %8.3, p=0.019, Sekil 4.11).

Tablo 4.3. DMSA sintigrafisinde renal skar varligi ile klinik ve demografik faktorler

arasinda iligki.

Ozellikler, n (%) Normal, n=12 Renal skar, n=15 p degeri
Kiz cinsiyet 2 (16.7) 6 (40) 0.18
Yas*, yil 3(2-4) 4 (3-6) 0.005
Preterm dogum 5(41.7) 6 (40) 0.62
Dogum agirligi*, gram 3015 (880-4340) 3375 (2580-3700) 0.72
Son trimesterde

hidronefroz 1(8.3) 8 (53.3) 0.019
Bagvuruda ates 4(33.3) 4 (26.7) 0.51
Piyiiri 6 (50) 5 (45.5) 0.83
Nitrit pozitifligi 2 (16.7) 1(9.1) 0.99
Hematiiri 2 (16.7) 2(18.2) 0.99
Bakteritiri 2 (16.7) 0 (0) 0.48
[k IYE yast*, giin 27 (8-56) 20 (5-60) 0.98
VUR 5(41.7) 12 (80) 0.057
Niiks varligi 10 (83.3) 14 (93.3) 0.57
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Niiks say1st* 1(1-4) 3(1-7) 0.34

Profilaksi siiresi*, giin 232 (60-790) 515 (150-1485) 0.24

*Ortanca (min-max) degerleri ile gosterilmistir.

12 Son
trimesterde
hidronefroz

ok
Wvar

10

Hasta sayisi

MNormal Skar

DMSA

Sekil 4.11. DMSA da skar varlig1 ve son trimesterde hidronefroz arasinda iliski (p=0.019).

DMSA sintigrafisinde renal skar saptanan hastalarda VUR sikligi %80 iken, skar
goriilmeyen hastalarda VUR siklig1 %41.7 idi. Bu bulgu klinik olarak anlamli goriinse de,
istatistiksel olarak anlamli saptanmadi (p=0.057). DMSA'da skar saptanan hastalarin
ortanca yas1 skar saptanmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksekti

(4 ve 3 yas, p=0.005).

Hastalarin ortanca takip siiresi 10 (6-72) ay idi. Bu siirede toplam 114 (%54.3)
hastada IYE niiksetmisti. Cocuklarin ortanca ilk niiks zamani 90 (12-730) giin, niiks
izlenen hastalarda ortanca niiks sayis1 ise 1 (1-16) idi. Ilk niiks giinii ile niiks sayist
arasinda negatif yonde giiglii kolerasyon mevcuttu (r=-0.33, p<0.001). Toplam 140
(%66.6) hastada profilaktik antibiyotik uygulanmisti. Profilakside en sik kullanilan ajan
amoksisilin 90 (%42.9) iken, digerleri sirasi ile trimetoprim-siilfametoksazol (%4.8) ve
nitrofurantoin (%0.5) olmustu. Otuz dokuz hastada (%18.6) ise birden fazla antibiyotik
uygulanmisti. Hastalarin ortanca profilaksi siiresi 180 (11-1800) giin idi. Profilaksi
altindaki 57 (%27.1) hastada niiks izlenmis olup, bunlarda ortanca niiks sayisi 1 (0-7) idi
(Tablo 4.4).
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Tablo 4.4. Rekiirrens ozellikleri.

Ozellikler n=210, Siklik (%),
Niiks 114 (54.3)
[1k niiks zamani, ortanca (min-maks), giin 90 (12-730)
Niiks sayisi, ortanca (min-maks) 1(1-16)
Niiks sayis;, VUR 19 (16.7)
Niiks sayis1i, AHN 25 (21.9)
Niiks sayisi, postnatal patolojik USG bulgusu 71 (62.3)
Profilaktik antibiyotik kullanimi1

Yok/Bilinmiyor 70 (33.3)
Amoksisilin 90 (42.9)
Trimetoprim siilfametoksazol 10 (4.8)
Nitrofurantoin 1(0.5)
Birden fazla antibiyotik 39 (18.6)
Profilaksi siiresi, ortanca (min-maks), giin 180 (11-1800)
Profilaksi altinda IYE 57 (27.1)
Profilaksi altinda IYE sayis1, ortanca (min-

maks) 10-7)
Takip siiresi, ortanca (min-maks), ay 10 (6-72)

IYE: idrar yolu enfeksiyonu.

Takip siiresince niiksle iliskili olabilecek faktérler incelendiginde, cinsiyetin IYE
niiksti ile iligkili olmadig1 goriildii. Kizlarda niikssiiz ortanca sagkalim 14 ay iken,
erkeklerde 24 ay olarak hesaplandi (logrank, p=0.535, Sekil 4.12). Benzer sekilde dogum
haftas1 (logrank, p=0.221), dogum agirligi (logrank, p=0.421) ve ilk bagvuruda ates varligi
(logrank, p=0.67) da niiksle iligkili bulunmadi. Antenatal USG’de hidronefrozu olan 25
(%21.9) hastada, iiriner sistem USG’de patoloji olan 71 (%62.3) hastada, VUR saptanan 19
(%16.7) hastada IYE’nun en az bir kez niiks ettigi goriildii.
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Sekil 4.12. Cinsiyet ve IYE niiksii arasinda iliski (Kaplan Meier analizi) (p=0.535).
Idrar kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarla rekiirrens iliskisi arastirildiginda E.

coli tireyen hastalarda ortanca niikssiiz sagkalim 17 ay, K. pneumoniae iireyen hastalarda

20 ay, diger bakterilerde ise 18 ay olarak goriildii (logrank, p=0.97, Sekil 4.13).
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Sekil 4.13. Idrar kiiltiir iiremeleri ve niiks iliskisi (Kaplan Meier analizi) (p=0.97).

Yapilan risk analizinde tiriner USG'de hidronefroz, hidroiireteronefroz veya diger
patolojiler saptanan ¢ocuklarda IYE niiks riskinin daha az oldugu ortaya konuldu. USG’de
normal bulgular olan ¢ocuklarda 2 yillik niikssiiz sagkalim oran1 %18.5 iken, patolojik
USG ye sahip hastalarda bu oran %39.5 idi (logrank, p=0.016, Sekil 4.14). Bununla
birlikte, patolojik USG bulgusuna sahip hastalarin istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek oranlarda profilaktik antibiyotik kullandigi goriildii (%84.3 ve %68.4,
p=0.011). Diger taraftan VUR ile IYE niiksii riski arasindaki iligki incelendiginde, VUR
saptanan hastalarda 2 yillik niikssiiz sagkalim %55, saptanmayan hastalarda ise %26.7
olarak gorildii (logrank, p<0.001, Sekil 4.15). MAG3/DTPA sintigrafisinde darlik
(logrank, p=0.423) veya DMSA sintigrafisinde renal skar (logrank, p=0.419) varlig ile

IYE rekiirrensi arasinda anlaml iliski saptanmadi.
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Sekil 4.14. Uriner USG ve niiks iliskisi (Kaplan Meier analizi) (p=0.016).
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Sekil 4.15. VUR ve niiks iligkisi (Kaplan Meier analizi) (p<0.001).
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Profilaktik antibiyotik kullaniminin niiksii 6nleme etkisi arastirildiginda, profilaksi
kullanan ve kullanmayan gruplarin niikssiiz sagkalimlarinin benzer oldugu goriildii.
Profilaksi alan hastalarda ortanca niikssiiz sagkalim 20 ay iken, almayanlarda 17 ay idi
(logrank, p=0.57, Sekil 4.16).
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Sekil 4.16. Profilaktik antibiyoterapi ve niiks iligkisi (Kaplan Meier analizi).

Profilaksi stirelerinin niiksle iliskisi incelendiginde ise, 180 giin lizerinde profilaksi
alan hastalarda ortanca niikssiiz sagkalimimn 180 giin ve alt1 alan hastalara goére anlamh
olarak daha yiiksek oldugu ortaya konuldu (24 ve 12 ay, logrank, p<0.001, Sekil 4.17).
Yapilan Cox regresyon analizinde 180 giin iizerinde profilaksi kullaniminm IYE niiksii

riskini 2.1 kat azalttigi gosterildi (HR: 2.1, %95 CI: 1.3-3.4, p=0.001).
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Sekil 4.17. Profilaktik antibiyoterapi siiresi ve niiks iliskisi (Kaplan Meier analizi).
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5. TARTISMA

IYE ¢ocukluk ¢aginda solunum yolu hastaliklarindan sonra ikinci en sik goriilen
bakteriyel enfeksiyonudur. Atesli bebeklerde IYE insidansi o6zellikle %5-25 olarak
bildirilmektedir ve %12-50 hastada IYE tekrarlar (35). Tekrarlayan atesli IYE siklikla
%15-50 oraninda primer VUR’dur ve reflii nefropatisi gocukluk ¢agi hipertansiyonu ile

kronik bobrek hastaliginin baglica nedenleri arasinda yer alir (35).

Cocuk yas doneminde IYE prevalansi; yenidoganlar, bezli kiiciik bebekler,bir
yasindan kii¢iik siinnetsiz erkek ¢ocuklar ve tuvalet egitimi alan ¢ocuklar i¢in diger yas
gruplarina gore daha yiiksektir (16). Yenidogan donemide ise dogumsal liriner sistem
patolojilerinin erkek g¢ocuklarinda daha fazla olmas1 sonucu IYE prevalansi 1.4/100.000
civarinda saptanmustir. Tiim ¢ocukluk déneminde IYE prevalansinin erkek ¢ocuklarinda
%2, kiz ¢ocuklarinda ise %8 olarak dagilim gosterdigi bildirilmektedir (15). Ik kez IYE
geciren ¢ocuklarin dahil edildigi bir calismada 191 hastanin %60.2'si erkek olup, kiz
hastalardan (%39.8) daha fazla bulunmustur. Olgularin %36'sinin bagvuru sirasinda 2
ayliktan kiigiik oldugu ve ortanca basvuru yasimnin 3 ay oldugu dikkati ¢ekmistir (47).
Baska bir calismada yenidogan yogun bakim iinitesinde IYE tanisi alan infantlarin
%71 nin erkek oldugu bildirilmistir (48). Lo ve ark. yaptig1 calismada IYE gegiren 0-3 ay
aras1 ¢ocuklarin %76.9’u erkek hasta oldugunu ve kiz:erkek oraninin 3.3:1, ortanca yasin
1.5 ay oldugu bildirilmistir (49). Bizim ¢alismamizda da literatiirdeki gibi 210 hastanin
%30’u ki1z,%70’i erkek ve hastalarin ilk IYE yas1 ortancasi 24 (1-60) giin olarak
saptanmustir. Erkek bebeklerdeki artmis IYE sikligi, bu yas grubunda dogumsal iiriner

sistem anomalilerinin erkek bebeklerde daha sik olmasiyla iliskilidir.

Yenidogan déneminde IYE zamaninda ve dogru tedavi edilmediginde iirosepsis ve
renal hasar riskini arttirmaktadir. Ancak ¢ogunlukla 6zgiil olmayan klinik bulgular tanisal
zorluga neden olabilmektedir. Bebekler takipne, siyanoz, letarji, irritabilite gibi agir klinik
bulgularla gelebilecekleri gibi asemptomatik de olabilirler. Prematiire bebeklerde ise apne,
takipne, bradikardi, hipoksi, letarji, abdominal distansiyon, beslenme intoleransi gibi
sistemik klinik bulgular izlenebilmektedir (23). Erol ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada
(23) en sik bagvuru nedeninin sarilik oldugu bildirilmistir. Bu calismaya goére 43

yenidoganin 22 (%51)’si sarilik, 6 (%13)’s1 kusma, 5 (%11)’1 ates ve 4 (%9)’li beslenme
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giicliigii yakinmalar1 ile basvurmustur. Ulkemizde yapilan yenidogan hastalarini igeren
baska bir ¢alismada (26) hastalarin tan1 anindaki en sik semptomlar1 sirasiyla beslenme
intoleransi, ates ve apne idi (sirastyla, %41, %33, %22). Falup-Pecurariu ve ark. tarafindan
yapilan ¢aligmada 1 yasin altindaki 191 hasta IYE tanisiyla hastaneye yatirilmis ve bu
hastalarin basvurudaki ana klinik semptom ve oranlart sirasiyla %29.8 diyare, %?25.7
kusma, %16.8 irritabilite, %16 beslenme reddi ve %3.4 konviilsiyon olarak bildirilmistir
(47). Ulkemizde yapilan 35 bebegi igeren calismada IYE tanis1 alan olgularin en sik
bagvuru yakinmasi %46.7 oraninda sarilik ve ikinci sirada %31.1 orani ile huzursuzluk
olarak saptanmistir (29). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin en sik ilk bagvuru sikayeti
huzursuzluk/uykuya meyil (%21) olup, digerleri sirast ile beslenememe/kilo alamama
(%18.1), antenatal USG bulgusu (%16.7), sarilik (%16.2), kusma (%12.4), postnatal USG
bulgusu (%4.8) ve idrar veya diskida degisiklik (%2.4) idi. Bu sonucglara gore
calismamizda; ilk bagvuru sikayetlerinin benzer oranlarda oldugu ve birbirinden farkli

semptomlarin ilk belirti olabilecegi diistiniilmiistiir.

Aciklanamayan ates kiigiik bebeklerde tek prezentasyon olabilir ve renal parankim
tutulumunun 6nemli bir belirteci olarak kabul edilir (50). Literatiirde yapilan bir ¢alismada
hastalarin %52.9’unda ates 38.0 °C’nin altinda; %18.3 hastada ise 39.0 °C’nin iizerinde
kaydedilmistir (47). Yine iilkemizde yapilan bir ¢alismada hastalarin %34.88’inin fizik
muayenesinde viicut sicakliginin 38 °C’nin iizerinde oldugu ve hastalarin %9.3’iliniin
basvuru yakinmasinin ates oldugu saptanmistir (23). Bizim ¢alismamizda ise ates yalnizca
hastalarin %8.6’sinin ilk bagvuru yakinmasiydi. Ozellikle preterm bebekler olmak {izere
yenidogan ve erken infantil donemde hastalar yeterli ates reaksiyonu gosteremeyebilir.
Calismamizda basvuruda atesi olan bebeklerin IYE yas ortancasi 34.5 (1-60) giin idi.
Atesin bu yas grubunda basvuru yakmmasinda ilk sirada yer almasa bile IYE icin énemli

bir uyarici bulgu oldugunu diistliniiyoruz.

Ug aydan kiigiik atesli bebeklerde hastaliga 6zgii olmayan bulgularin 6n planda
olmasi nedeniyle basit viral enfeksiyonlardan ayirt edilmesi zordur ve bakteriyemi,
irosepsis gibi ciddi bakteriyel enfeksiyon riski daha yiiksektir. Bu nedenle ti¢ aydan kiigiik
atesli bebeklerde IYE'min erken teshisi onemlidir. Lokositoz, nétrofili ve eritrosit
sedimantasyon hizinin (ESR) ve C-reaktif proteinin (CRP) yiikselmesi IYE'de sik goriilen

bulgular olmasina ragmen bunlar spesifik olmayan inflamasyon belirtegleridir (51). Ates
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gibi nonspesifik semptomlarla basvuran kotii goriinen cocuklarda bakteriyemi ve sepsis
gibi 6nemli tanilar1 ekarte etmek gerekir (36). Kore’de 2018 yilinda Jung ve ark.tarafindan
yapilan calismada (51) {i¢ aym altinda ates odagi belli olmayan infantlar IYE olan ve
olmayan iki gruba ayrilmistir. Bu ¢alismada CRP ve 16kosit sayis1t IYE grubunda diger
gruba gore anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Yapilan baska bir ¢alismada bir yasin
altindaki hastalarin %52’sinde 38 °C’nin altinda ve %18’inde 39 °C’nin {istiinde ates
kaydedilmis ve bu hastalarin %41’inde 16kositoz saptanmustir (47). Ug ayin altindaki IYE
geciren infantlarda yapilan bir ¢alismada hastalarin %77.8’inde ates ve %33.3'linde
16kositoz saptanmistir (49). Bizim ¢alismamizda hastalarin ortanca beyaz kiire diizeyleri
11.1 (2-26) 103/mcL ortanca CRP diizeyleri ise 2 (0.1-188) mg/L idi. CRP diizeyi ates ve
idrar/disk1 degisikligi ile bagvuran hastalarda anlamli olarak daha yiiksekti. Atesi olan
infantlarda CRP diizeyinin taniy1 koymada tek basma yeterli olmasa da destekleyici

roliiniin oldugu diistintldii.

VUR tekrarlayan IYE i¢in énemli bir risk faktériidiir ve tekrarlayan IYE renal skar
gelisimine ve bobrek fonksiyonunda bozulmaya sebep olabilir. VUR’un erken taninmasi
gelisebilecek olasi renal hasar1 Onleme agisindan onemlidir. Literatiirde VUR igin risk
tastyan hastayr erken donemde tanimak amaciyla radyolojik yontemlerin disinda bazi
laboratuvar parametreleri kullanilmaktadir. Bu amagla bir ¢alismada CRP diizeyinin
VUR’un varligini tahmin etmede kullanilabilirligi degerlendirilmistir. Calismada VUR'u
olan hastalarin %71'inde ve olmayanlarin %28'inde pik kan CRP seviyeleri 80 mg/L veya
daha yiiksek bulunmus (52). Aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli bulunmasi sonucu
CRP yiiksekliginin VUR'Iu hastalar1 tespit etmek icin bir belirte¢ sayilabilecegi one
stiriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda da VUR izlenen hastalarin CRP diizeyi izlenmeyenlere
gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek bulundu. CRP yiiksekligi iiriner
sistem mukozasini gegerek renal parankimi etkileyen enfeksiyonla iliskili 6nemli bir
laboratuvar bulgusudur. Ozellikle tekrarlayan {ist IYE'li hastalarda CRP diizeylerinin de

yiiksek saptanmasi durumunda VURun ekarte edilmesi gerektigi diisiiniilmelidir.

IYE'yi tamimak icin idrar degerlendirmesi; hizli idrar cubuk yontemi ile
biyokimyasal lokosit esteraz ve nitrit analizleri ile piyiiri ve bakteriliri i¢in idrar
mikroskobik incelemesi onemlidir (50). Hastanin bagvurusu sirasinda idrar kiltiirii

yapilamiyorsa veya Kkiiltiir sonucu ¢ikana kadar kiltiiri destekleyen tanisal testlerin
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yapilmas1 ampirik tedavinin dogru baglanmasina yardime1 olabilir. 2020 yilinda iilkemizde
yapilan bir caligmada 0-18 yas grubunda hastalar idrar kiiltliriinde iireme olan ve
olmayanlar olarak ikiye ayrilmistir. Ureme olanlarin %67.4’iinde piyiiri, %22.4'{inde nitrit
pozitifligi, iireme olmayanlarin ise ancak %?2.1'inde nitrit pozitifligi saptanmistir. Aradaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (53). Yine tilkemizde yapilan 0-18 yas grubu
cocuklardan kiz hastalarin %81.2’sinde, erkek hastalarin ise %76’sinda piyiiri ve tim yas
grubunun %43.7°sinde nitrit pozitifligi saptanmistir (54). Bizim ¢alismamizda hastalarin
ilk bagvurudaki tam idrar incelemesinde en sik bulgu piyiiri (%38.1) idi. Nitrit pozitifligi
%7.1, hematiiri %7.6, bakteriiiri ise %8.1 hastada goriildii. Piyiirinin ve nitrit pozitifliginin
IYE tanisim1 koymak igin tek bagma tamimlayici rolii olmasa da diger idrar tetkiki
parametrelerine gore daha dnemli oldugunu gostermektedir. Bizim ¢alismamizda piyiiri ve
nitrit pozitiflik oranlarimizin literatiire gore daha diisilk olmasi nedeniyle bizim
olgularimizda idrar kiiltiiriinlin tanida idrar testinden daha belirleyici oldugu

distiniilmistiir.

Iki ile yirmi dért aylik cocuklarda idrar tahlilinde piyiiri varligi ile tek bir
organizmanin 50.000 CFU/mL iizerinde {ireme gosterdigi idrar kiiltiiriine sahip olmas1 I'YE
olarak tanimlanir. Yenidoganlarin mesanesi 12-24 kez/giin sikliginda bosalir ve idrarin
mesanede bekleme siiresinin kisa olmasi idrar kiiltiiriinde daha diisiik koloni sayilarina yol
acabilir. Bu nedenle 10.000 CFU/mL neonatal IYE tamsi icin smr deger olarak
kullanilabilir. Walawender ve ark. tarafindan 81 yenidogan hastasini igeren ¢alismasinda
(55) amag IYE tanis1 koymak icin gerekli laboratuvar kriterlerini ((a) 50.000 CFU/mL'lik
veya Ustlinde bir idrar kiiltiirii veya (b) 10.000-49.999 CFU/mL'lik bir idrar kiiltiirii ve
idrar tahlilinde pozitif 10kosit esteraz veya nitrit olmasi) karsilayan 28 hasta ve
karsilamayan 53 hastanin goriintiileme yontemleri sonuglart ile iliskisini arastirmakti.
Laboratuvar kriterlerini karsilamayan, ancak bobrek goriintiilemesi yapilan hastalarda renal
ultrasonda hidronefroz veya dilatasyon yiizdesi %40.0 ile laboratuvar Kkriterlerini
karsilayanlara (%37.5) gére daha yiiksekti (55). Bizim ¢alismamaizda ise USG'de normal
bulgular saptanan hastalarm %3.9 unda TIT te nitrit pozitifligi saptanirken, patolojik USG
bulgularina sahip hastalarin %12.6 sinda nitrit pozitifligi goriildii. Bu da iki ayin altindaki
idrar tahilinde nitrit pozitifligi olup, IYE tanis1 alan gocuklarda en azindan altta yatan
patolojik bulgularin saptanmasi adina ilk goriintiileme yontemi olarak USG yapilmasinin

faydal1 olabilecegini diisiindiirmiistiir. Ayn1 ¢alismada IYE igin laboratuvar Kriterlerini
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karsilamayanlarin %55’inde, Kriterleri karsilayanlarin ise %43'inde VUR saptanmis,
ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (55). Bizim ¢alismamizda ise VUR
saptanan ¢ocuklarda piyiiri siklig1 %68.4 iken, nitrit pozitifligi %31.6 bulundu. Piytiri ve
nitrit pozitifligi VUR saptanan olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede ytiksekti. Bu
sonu¢ dogrultusunda IYE icin kriterleri tam karsilayan cocuklarda VUR olasiliginin daha

yuksek oldugu diistiniilmiistiir.

IYE'nin kesin tamisi kantitatif bir idrar kiiltiiriinde yeterli bakteri bulunmasina
dayanir ve sonucun alinmasi birkag giin siirebilir (49). Goldberg ve ark.tarafindan yapilan
calismada dogum haftas1 37 haftanmn altinda olan 59 preterm bebek IYE tanisiyla takip
edilmis ve en ¢ok iireyen mikroorganizma K.pneumoniae (%44.4) ve ikinci sirada E.coli
(%27.8) olarak saptanmustir (56). Baska bir calismada Baskent Universitesi Alanya
hastanesine basvuran 0-6 yas grubu IYE tamsiyla takip edilen hastalarda en sik iireyen
mikroorganizmalar sirasiyla E.coli (%68.4), Klebsiella.spp (%12) ve Enterobacter spp
(%10.7) olmustur (57). Ug aymn altindaki 65 hastada yapilan baska bir caligmada ise en sik
etken vakalarin %56.9'unda E. coli ve sirasiyla K. pneumoniae (%18.5) ve Enterococcus
faecalis (E.faecalis) (%7.7) izlemistir (49). Aviles-Otero ve ark. tarafindan yapilan iki
merkezli bir ¢alismada ¢ok diisiik dogum agirlikli (1000 gr’in altindaki) 823 yenidogan
incelenmis olup,80 hasta IYE gegiren,geri kalan 743 hasta IYE gecirmeyen grup diye
ayrilmustir. Her iki grupta da erkek cinsiyet onciiliik etmistir. Bir merkezde en ¢ok iireyen
mikroorganizma %28 oranla Enterococcus spp. iken, diger merkezde ise %32 oranla
K.pneumoniae ve E.coli saptanmistir.. Bu calismada bazi bebeklerin IYE rekiirrensi
yasamasi sebebiyle toplam 92 IYE epizodu kaydedilmistir. Bu epizotlarin %95’inde kan
kiiltiirii alimmis olup, %25’inde bakteriyemi saptanmustir. Bu calismada IYE epizodunun
%35’inde idrar ve kanda ayni mikroorganizma, %65’inde ise farkli mikroorganizmalar
saptandigi gosterilmistir (58). Bizim ¢alismamizda da idrar kiiltiirlerinde en sik izole edilen
mikroorganizma K. pneumoniae (%42.4) ve E.coli (%23.8) iken, koagiilaz negatif
Stafilokok ise %2.9 saptanmistir. idrar kiiltiirii ile benzer sekilde beklendigi gibi kan
kiiltiirlerinde de en sik K. pneumoniae (%2.4) iiremesi saptandi. Bizim ¢aligmamizda kan
ve idrar kiiltiirii alinan %67 hastanin idrar ve kan kiiltiirlinde ayni mikroorganizma,
%33’linde ise farkli mikroorganizma saptanmstir. Ilk basvuruda en ¢ok uygulanan
antibiyotik tedavisi amikasin (%62.9), diger tedaviler ise sirasiyla sefiksim (%12.4),
meropenem (%4.8) ve seftriakson (%2.9) idi. Caligmamizdaki hastalarin ¢ogunlugu

51



literatiirdeki gibi prematiire olmasa da, ii¢ aym altinda olan ve ozellikle yenidogan
doneminde IYE tanis1 alan hastalarda idrar kiiltirinde K. pneumoniae ve E.coli
tiremesinin daha on planda oldugu ve ampirik tedavinin bu etkenleri géz Oniinde

bulundaracak sekilde planlanmasi gerektigi sonucuna varilmaistir.

AHN dogum oOncesi ultrasonda goriilen en yaygin fetal anomalidir ve takipli
gebeliklerin yaklasik %1-5'inde saptanir. Toplayici sistem dilatasyonu olgularin ¢ogunda
gecicidir, ancak kiiciik bir grup VUR veya obstriiksiyon gibi renal toplayici sistemin
onemli bir anatomik ve fonksiyonel anomalisine isaret eder. AHN'lu ¢ocuklarin dogum
sonrast IYE riskinin arttigin1 ve bu riskin yasamin &zellikle ilk yillarinda gocuklar1 daha
fazla etkiledigi bilinmektedir (59). AHN'in klinik 6nemi hidronefrozun derecesine
baglidir ve daha yiiksek dereceli hidronefroz olgularinda klinik olarak anlamli patolojilerin
insidanst da yiiksektir. Hafif ve izole AHN vakalarin %80'ini temsil eder ve orta veya
siddetli derecelere gore liriner sistem obstriiksiyonu ve ileri evre VUR ile iligkisi diisiik
olarak kabul edilir (60). Literatiirde yer alan bir ¢aligmada hafif AHN’lu (gebeligin son
trimestrinde pelvisin 6n arka ¢ap1 7-10 mm olan ve postnatal devam eden hafif HN olan)
hastalarin %63’tine VCUG uygulanmis ve %1.7°sinde VUR saptanmistir (60). Kangin ve
ark. tarafindan yapilan ¢aligmada AHN’lu hastalarin erkek:kiz oraninin 2.5 oldugu ve
%13’iinde VUR saptandigi bildirilmistir (27). Visuri ve ark. tarafindan yapilan bir
caligmada ise AHN’lu hastalarin %79’una VCUG uygulanmis ve hastalarin %19’unda
farkli derecelerde VUR saptanmustir (61). Ismaili ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada
AHN’Iu hastalarin %72’sinde postnatal USG'de patolojik bulgu saptanmistir. Bu oran
erkek:kizlarda 2:1 seklinde bildirilmistir. Hastalarin %42’sinde postnatal USG’de pelvis 6n
arka ¢ap1 7 mm veya {istii, %30’unda ise diger USG anomalileri saptanmistir. Bu hastalarin
%?33’tinde VCUG anormal olup, %47’sinde primer VUR saptanmigtir (62). Bizim
caligmamizda antenatal ultrasonografik incelemelerde 43 (%20.5) hastada hidronefroz, 7
(%3.3) hastada hidroiireteronefroz saptanmistir. Antenatal USG'de patolojik bulgu
goriilme orani erkek bebeklerde %28.6 iken, kizlarda bu oran %15.9 idi ve ve aradaki fark
istatistiksel olarak da anlamli degerlendirildi. VUR saptanan hastalarda antenatal USG’de
hidronefroz goriilme orant VUR olmayanlardan yaklasik 2.5 kat fazlaydi ve fark
istatistiksel olarak anlamli idi. Calismamizda VUR saptanan hastalarda son trimesterde

hidronefroz (>7mm) siklig1 da anlamli derecede fazla bulundu. Bu sonu¢ ile AHN'un
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onemli bir bulgu oldugu, ézellikle IYE geciren bebeklerde VUR icin énemli bir belirteg

oldugu diistiniildu.

Dogum sonrast donemde prenatal pelvik dilatasyonu saptanan VUR’u olan
bebeklerde tan1 aninda konjenital bobrek hasar1 goriilebilir. Yapilan bir calismada AHN’Iu
refliilii hastalarn  ilk DMSA taramalar1 sirasinda %28.5’inde hipoaktif lezyonlar
saptanmig ve kontrol DMSA'da bu rakam %21.4'e dismistiir (27). Gokaslan ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada (63) AHN’lu hastalar 1.ve 2. derece HN saptananlar ve
3.derece ve iistii HN olanlar olarak 2 gruba ayrilmis olup, hastalarin toplam %17’sinde
IYE saptanmis ve IYE siklig1 2.grupta daha fazla (%29) olmustur. Hastalarin %63’{ine
VCUG uygulanmis ve %22’sinde VUR saptanmistir. IYE gecirip VUR’u olan tiim
hastalara (%24) DMSA uygulanmis ve hastalarin %34’tinde renal skar veya displazi
saptanmustir. Yapilan baska bir calismada AHN olan 103 hasta 2 gruba ayrilmis. ilk grupta
postnatal USG normal saptanmus. ikinci grupta ise %48 hastada postnatal USG'de patoloji
saptanmigtir. Bunlardan %64’linde renal pelvisde dilatasyon (7 mm veya iistii)
goriilmiistiir. Bu hastalarin %94’tine DMSA yapilmis ve sadece 1 tanesinde patoloji
saptanmuistir. Postnatal USG’de diger patolojiler saptanan %32 hastanin 9’una (%56’1na)
DMSA uygulanmis ve 5 hastada (%56’sinda) skar saptanmistir (64). Bizim ¢alismamizda
DMSA'da skar saptanan g¢ocuklarin %53.3'tinde antenatal ultrasonda basta hidronefroz
olmak tiizere en az bir patolojik bulguya sahip iken, skar saptanmayan ¢ocuklarda bu oran
%38.3 idi. Aym sekilde DMSA sintigrafisinde skar saptanan hastalarimizdan istatistiksel
olarak anlamli sayida olani son trimesterde hidronefroz tanisi almisti. Ayrica DMSA
sintigrafisinde renal skar saptanan hastalarda VUR siklig1 %80 iken, skar goriilmeyen
hastalarda VUR siklig1 %41.7 oraninda bulunmustu. Bu bulgular 1s18inda basta VUR
olmak iizere antenatal donemden itibaren gosterilen iiriner sistem patolojilerinin renal
hasar birakma ihtimalinin yiiksek oldugu diisiiniilmiistiir. Bu hastalarin erken donemde
taninmas1 ve gerekli tedavi ile tekrarlayan IYE igin énlem yontemlerinin belirlenmesi renal

hasar olugsma ihtimalini azaltacaktir.

AAP rehberinde 2 yas altindaki atesli IYE saptanan c¢ocuklarda USG'de
hidronefroz ve renal skar gibi obstriiksiyon veya VUR’u diisiindiiren bulgular saptaniyor
ise VCUG istenmesi Onerilmistir (38). Yapilan bir ¢alismada ise ii¢ ayin altindaki atesli
IYE hastalarmin %82’sinde USG ve %80’inde VCUG normal saptanmistir. Hastalarin
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%3’tinde VUR 1l.derece, %7’sinde 2.derece, %10’unda ise 3.derece ve iistiinde
saptanmigtir. Yiiksek dereceli VUR saptanan hastalarin sadece %66’sinda USG'de bulgu
saptanmis Ve cinsiyet ile yasin yiiksek dereceli VUR’la ilgkisi bulunamamistir (65). Baska
bir ¢alismada 0-18 yas aras1 IYE tanisiyla takip edilen hastalarm %69.8’inde yapilan
USG'de %25 oraninda patolojik bulgu saptanmistir. Bunlardan %53.4’tine VCUG
¢ekilmis olup, %51’inde VUR goriilmiistiir. Bu ¢alismada dikkat ¢ekici sekilde USG’si
normal olan %49 hastaya VCUG c¢ekilmis olup, %19’unda VUR oldugu gdsterilmistir.
DMSA ¢ekilen hastalarin %58’inde skar veya piyelonefrit odaklar tespit edilmistir (66).
Yapilan benzer baska bir calismada ise; ii¢ yasin altindaki ilk kez IYE gegiren ¢ocuklarmn
%66’sinda atesli IYE saptanmis ve bu hastalarin %33.3’{inde VUR ve %27.27’sinde renal
skar bulunmustur. Hastalarin %96’sinda VUR hafif ve orta derecelidir ve renal skar1 olan
hastalarin %50°’sinde VUR saptandigi bildirilmistir (67). Bizim ¢alismamizda VUR izlenen
hastalarda iiriner USG'de patolojik bulgu oran1 %81.5 iken, VUR izlenmeyen hastalarda
bu oran %52.2 idi ve sonug istatistiksel olarak anlamli bulundu. DMSA sintigrafisinde
renal skar saptanan hastalarda VUR siklig1 %80 iken, skar goriilmeyen hastalarda VUR
siklig1r %41.7 ile literatiirde belirtilen oranlara yakin idi. Bu bulgu klinik olarak anlamli

goriinse de, istatistiksel olarak anlamli saptanmadi.

Bazi yazarlar uzun siireli antibiyotik profilaksisinin IYE’den ve renal skardan tam
korumadigini, diren¢ gelistigini, antibiyotik iliskili yan etkilerin ortaya c¢iktigini ve
profilaktik antibiyotik kesilmesine ragmen akut piyelonefrit (APN) insidansinin
artmadigin1  bildirmisler (5). Ote yandan, giiniimiizde var olan bazi rehberler VUR
saptandig1 zaman da mutlaka profilaktik antibiyoterapi verilmesinin gerekli olmadigini
ileri siirmektedirler (38). Ancak tersi yaklagimlar da bildirilmektedir. Ornegin, Amerika ve
Avrupa Uroloji Birlikleri bir yas altinda tiim VUR’lu ¢ocuklara profilaksi verilmesini, eger
bu sirada IYE gelisir ise cerrahi girisim yapilmasini dnermektedir (38). AHN’lu ¢ocuklarda
VUR ve postnatal IYE riski yiiksektir ve bu risk yasamin ilk yilinda daha belirgindir (68-
70). Dogum Oncesi tespit edilen hidronefrozun derecesine veya karakterine dayali olarak
fonksiyonel/anatomik anomali ve IYE riskini veya bobrek hasari gelisimini belirleyen
eksiksiz, ileriye doniik, randomize bir ¢alisma yoktur. Bu belirsizlik nedeniyle amag
siirekli antibiyotik profilaksisi (CAP) ile dogumdan itibaren IYE'yi 6nlemeye calismak ve
tiriner sistemde fonksiyonel bir anormallik olup olmadigint dogum sonrasi radyografik

caligmalarla belirlemek olmustur. Herz ve ark. tarafindan yapilan calismada  hastalar
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antibiyotik profilaksisi alanlar ve almayanlar olarak ayrilmis olup, ilk grupda %62.6 ve
ikinci grupda da %29.1 ¢ocukta yiiksek dereceli antenatal (Society of Fetal Urology (SFU)
derece III ve IV) hidronefroz saptanmistir. Yine ayni sekilde VUR hidronefrozla uyumlu
olarak, %22.2 ve %17.6 olarak saptanmustir. IYE insidansin profilaksi alanlarda %24.5,
almayanlarda ise %51.9 oldugu goriilmiistiir. Bu ¢aligma profilaksinin gerekli ve yararli
oldugu fikrini savunmaktadir (59). Conway ve ark. tarafindan yapilan calismanin
sonucunda ise antibiyotik profilaksisinin IYE niiksii {izerinde anlamli bir etkisi olmadig1
goriisii bildirilmistir. Ayni ¢alismada VUR derecesine gore; derece 1-3 veya 4-5 VUR olan
cocuklar i¢in antimikrobiyal profilaksinin niiks riski tizerinde anlamli bir etkisi olmadigi
sonucuna vartlmistir. Ancak ileri evre VUR hasta sayisinin az olmasi ¢alismanin kisithilig
olarak da belirtilmistir (17). Lidefelt ve arkadaslarinin c¢alismasinin sonucunda hafif
AHN’u olan yenidoganlarin %350’sinin normal popiilasyon gibi IYE gelistirme riski oldugu
ve oOzellikle postnatal 2 ardistk normal USG’si olan hastalara profilaksi verilmesi
gerekmedigi belirtilmistir (71). Holzman ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada 7 mm veya
daha fazla iireter dilatasyonu olan hastalarda cinsiyet, siinnet durumu, siirekli antibiyotik
profilaksisi ve hidronefroz derecesine gore IYE riski VUR'un varligindan bagimsiz olarak
neredeyse ii¢ kat daha fazla bulunmustur. AHN'U olan ve VUR saptanmis hastalarin IYE
riski yaklagik 3 kat fazla bulundugu ve profilaktik antibiyotik kullanimimnin AHN'u olan
hastalarda IYE riskinde 4 kat azalma sagladig1 belirtilmistir (72). Baska bir calismada ise
IYE gecirip VUR tanisi alan hastalar profilaksi alan ve plasebo grubu olarak ikiye ayrilmus,
sonugta IYE riskinde ve DMSA'da skar gelistirme oranlarinda iki grup arasinda anlamli
fark bulunamamistir (73). Bizim ¢alismamizda USG’de normal bulgular olan gocuklarda 2
yillik niikssiiz sagkalim oran1 %18.5 iken, patolojik USG ye sahip hastalarda bu oran
%39.5 idi. VUR saptanan hastalarda 2 yillik niikssiiz sagkalim %055, saptanmayan
hastalarda ise %26.7 olarak goriildii. Ik bakista beklenenden ve literatiir verisinden farkli
goriinen bu sonuglarda temel etmenin bizim AHN ve VUR saptanan cocuklarda yiiksek
oranda profilaksi tercih etmemiz olmasi seklinde yorumlandi. Bu sonuglarin profilaksi
kullaniminin basta VUR'u kanitlanmis hastalar olmak tizere AHN'lu hastalarda niikslerin

onlenmesindeki 6nemine igaret etmekte oldugunu diisiiniiyoruz.

Bu tez calismamizin amaci, yasamin ilk iki aymnda IYE tanis1 almis ¢ocuklarin
ilerleyen zaman diliminde niiksetme, {iriner sistem anomalisi ile iliskisi, renal hasar

birakma ihtimalinin degerlendirilmesi, boylelikle de hasta ebeveynleri ile hekimlerin dogru
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bilgilendirilmesine katki saglamak olarak belirlenmistir. Caligmamizin sonucunda tiim
olgularin sadece %12.9unda VUR ve %7.l'inde renal skar saptanmistir. Idrar
incelemesinde piyiiri, nitrit pozitifligi ile serum CRP yiiksekliginin VUR ile iliskili
olabilecegi, boyle olgularin VUR i¢in daha fazla risk tasiyabilecegini gozlemlendi. Yine
antenatal ve postnatal tanimlanmis hidronefrozun IYE gegiren hastalarda VUR igin 6nemli
risk tasidigr sonucuna ulasilmistir. Profilaksi kullanimi i¢in c¢alismamizda onemli bir
mesaja ulasamasak da profilaksi siiresinin niiksiiz sagkalim igin Onemli oldugu

gosterilmistir.

Calismamizin kisitlayici taraflart basta retrospektif 6zellikte olmasi, izleme devam
hasta sayis1 oraninin diisiik olmastydi. Daha yiiksek sayilarda daha anlamli sonuglara
ulagmak miimkiin olabilir. Takip siiresinin en az 6 ay ile sinirli olmasi da o6zellikle skar

gelisimi gibi zaman iliskili komplikasyonlarin degerlendirilmesinde kisitlilik getirmistir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

Bizim ¢alismamizda iki ay altindaki ¢ocuklarda IYE tanili hastalarm biiyiik yiizdesi
erkekti (%70) ve antenatal USG de patolojik bulgu sikligi erkek bebeklerde daha
yiiksekti (p=0.051). Erkek bebeklerdeki artmis IYE sikligi, bu yas grubunda
dogumsal iiriner sistem anomalilerinin erkek bebeklerde daha sik olmasiyla

iliskilendirildi.

Erkek bebeklerin dogum kilosu ortalamasinin (3119+665 gr) kizlardan (2783+631
gr) anlamli olarak daha yiiksek oldugu goriildii (p=0.014).

Calismamizda preterm dogum oranlart agisindan erkek ve kizlar arasinda anlamli

farklilik bulunmada.

Calismamizda yapilan antenatal ultrasonografik incelemelerde 43 (%20.5) hastada
hidronefroz, 7 (%3.3) hastada hidroiireteronefroz, 1 (%0.5) hastada multikistik
displastik bobrek, 1 (90.5) hastada agenezi saptanmis, kalan 158 (%75.2) hastada ise

normal bulgular oldugu goriildii.

Calismamizda toplam 54 (%25.7) cocukta fetal donemde son trimesterde bobrek on-
arka ¢apt 7 mm iizerinde Olgiilmiistiir. Bu oranin istatistiksel olarak cinsiyet

acisindan anlamli olmadig goriildii (p=0.07).

Bagvuruda en sik goriilen sikayet huzursuzluk/uykuya meyil (%23) olup, digerleri
stirast ile beslenememe/kilo alamama (%20.5), antenatal USG bulgusu (%16.7),
sarilik (%16.2), kusma (%12.4), postnatal USG bulgusu (%8.6) ve idrar veya diskida
degisiklik (%2.4) olarak gozlemlendi. Bu sonuglara gore calismamizda; ilk basvuru
sikayetlerinin benzer oranlarda oldugu i¢in birbirinden farkli semptomlarin ilk belirti

olabilecegi diisiiniildii.

Calismamizda ates yalnizca hastalarin %8.6’nin ilk bagvuru yakinmasiydi ve atesi

olan bebeklerin IYE yas ortancasmin 34.5 (1-60) giin oldugu goriildii. Ozellikle
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preterm bebekler basta olmak iizere yenidogan ve erken infantil donemde hastalar
yeterli ates reaksiyonu gosteremeyebilir. Atesin bu yas grubunda basvuru
yakinmasinda ilk sirada yer almasa bile IYE i¢in dnemli bir uyarici bulgu oldugunu

distiniildi.

Calismamizda CRP diizeyi ates ve idrar/diski degisikligi ile basvuran hastalarda
anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p=0.03). Atesi olan infantlarda CRP diizeyinin

taniy1 koymada tek basina yeterli olmasa da destekleyici roliiniin oldugu diisiiniildii.

Hastalarin ilk bagvurudaki tam idrar incelemesinde en sik bulgunun piyiiri oldugu
goriildii (%38.1). Nitrit pozitifligi ise %7.1 hastada mevcuttu. Piyiirinin ve nitrit
pozitifliginin IYE tanisini koymak igin tek basina tanimlayici rolii olmasa da diger

idrar tetkiki parametrelerine gére daha dnemli oldugunu gostermektedir.

Idrar kiiltiirlerinde en sik izole edilen mikroorganizma Klebsiella pneumoniae
(%42.4) ve Escherichia coli (%23.8) idi. Ug ayn altinda olan ve 6zellikle yenidogan
doneminde IYE tanisi alan hastalarda idrar kiiltiirinde K. Pneumoniae ve E.coli
tiremesinin daha 6n planda oldugu ve ampirik tedavinin bu etkenleri géz Oniinde

bulundaracak sekilde planlanmasi gerektigi sonucuna varildi.

Kan kiiltiirlerinde en sik Klebsiella pneumoniae (%2.4) tiremesi goriildii.

[k basvuruda kullanilan antibiyotikler sirastyla amikasin (%62.9), sefiksim (%12.4),
meropenem (%4.8), ampisilin-gentamisin (%3.3), seftriakson (%2.9), sefotaksim
(%1.4), vankomisin (%1.4) ve kolistin (%1.4) olarak tespit edildi.

Renal-tiriner sistem ultrasonografisinde 93 (%44.3) hastada patolojik bulguya
rastlanmamus, 97 (%46.2) hastada hidronefroz, 17 (%8.1) hastada hidroiireteronefroz,

3 (%1.4) hastada ise diger anomaliler gézlemlendi.

USG'de patolojik bulgular1 olan hastalarda nitrit pozitifligi ylizdesinin USG’de
normal bulgular1 olanlara gore daha yiiksek oldugu goriildii (sirasiyla %12.6 ve

%3.9, p=0.04). Bu da iki aym altindaki idrar tahilinde nitrit pozitifligi olup, IYE
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tanis1 alan ¢ocuklarda en azindan altta yatan patolojik bulgularin saptanmasi adina ilk

goriintiileme yontemi olarak USG yapilmasinin faydali olabilecegi diisiiniildii.

Toplam 27 (%12.9) hastada VUR saptanmis, bunlardan 8 inde sag taraf, 7° sinde sol

taraf, 12"sinde ise bilateral oldugu gézlemlendi.

VUR saptanan hastalarin 12’de (%44.4) antenatal USG’de bulgu yok veya
yapilmamisti, 11 (%40.7) hastada hidronefroz, 3 (%11.1) hastada hidrotireteronefroz,
1 (%3.7) hastada agenezi goriildii.

VUR saptanan hastalarda antenatal USG'de patolojik bulgu oraninin ve son
trimesterde hidronefroz sikliginin daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.001). VUR
saptanan hastalarda antenatal USG’de hidronefroz goriilme oram1 VUR
olmayanlardan yaklasik 2.5 kat fazlaydi ve bu fark istatistiksel olarak anlamliydi. Bu
sonug ile AHN'un énemli bir bulgu oldugu, 6zellikle IYE gegiren bebeklerde VUR

icin 6nemli bir belirte¢ oldugu diisiiniildi.

VUR saptanan ¢ocuklarda TiT de nitrit pozitiflii ve piyiiri sikliginin daha yiiksek
oldugu goriildi (sirasiyla p=0.002, p=0.044). Piyiiri ve nitrit pozitifligi VUR
saptanan olgularda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti. Bu sonug
dogrultusunda IYE icin kriterleri tam karsilayan ¢ocuklarda VUR olasiliginin daha
yuksek oldugu diisiiniildii.

VUR izlenen hastalarda postnatal {iriner USG'de patolojik bulgu oraninin
izlenmeyenlere gore daha fazla oldugu goriildii (sirasiyla %81.5 ve %52.2, p=0.004).
Antenatal ve postnatal tanimlanmis hidronefrozun IYE geciren hastalarda VUR i¢in

onemli risk tasidig1 sonucuna ulasildi.

VUR izlenen hastalarin CRP diizeyi anlamli derecede daha yiiksek saptandi
(p<0.001). Bu sonuca gore Oozellikle tekrarlayan iist IYE'li hastalarda CRP
diizeylerinin de yiiksek saptanmasi durumunda VUR’un ekarte edilmesi gerektigi

diistinildii.

59



21)

22)

23)

24)

25)

26)

27)

28)

29)

Toplam 19 hastaya MAG3 sintigrafisi uygulanmisti. Bunlardan 8 (%3.8) hastada
normal bulgular saptanmis, 2 (%]1) hastada sol UV darlik, 8 (%3.8) hastada sol UP
darlik, 1 (%0.5) hastada ise sag UP darlik izlendi.

Yirmi yedi hastaya DMSA sintigrafisi uygulanmis olup, bunlardan 7 (%3.3) hastada

sol renal skar, 8 (%3.8) hastada ise sag renal skar varlig1 ortaya konuldu.

DMSA'da skar saptanan c¢ocuklarda antenatal USG’de patolojik bulgu ve son
trimesterde hidronefroz orani yiiksekti (p=0.019).

Calismamizin sonucunda tiim olgularin sadece %12.9'unda VUR ve %?7.1'inde renal
g

skar saptandi.

DMSA sintigrafisinde renal skar gozlenen hastalarda VUR sikliginin yiiksek oldugu
goriildii. Bu bulgu klinik olarak anlamli goriinse de, istatistiksel olarak anlamli
saptanmadi (p=0.057). Bu bulgular 151ginda basta VUR olmak iizere antenatal
donemden itibaren saptanan iriner sistem patolojilerinin renal hasar birakma
ihtimalinin yiiksek oldugu diisliniildii. Bu hastalarin erken déonemde taninmasi ve
gerekli tedavi ile tekrarlayan IYE icin énlem yontemlerinin belirlenmesi renal hasar

olusma ihtimalini azaltacaktir.

DMSA’'da skar saptanan hastalarin ortanca yasi skar saptanmayanlara gore

istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptandi (4 ve 3 yas, p=0.005).

Hastalarin ortanca takip siiresinin 10 (6-72) ay oldugu goriilmiistiir. Bu siirede

toplam 114 (%54.3) hastada IYE nin niiksettigi goriildii.

Cocuklarin ortanca ilk niiks zamani 90 (12-730) giin, niiks izlenen hastalarda ortanca

niiks sayisi ise 1 (1-16) olarak bulundu.

Calismamizda ilk niiks giinii ile niiks sayis1 arasinda negatif yonde giiclii kolerasyon

mevcuttu (p<0.001).
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Calismamizdaki hastalarin  biiyiik yiizdesine (%66.6) profilaktik antibiyotik
uygulandig1 goriildii.

Profilakside en sik kullanilan ajan amoksisilin 90 (%42.9) iken, digerleri sirasi ile
trimetoprim-siilfametoksazol (%4.8) ve nitrofurantoin (%0.5) . Otuz dokuz hastada

(%18.6) ise birden fazla antibiyotik uygulandig1 goriildii.

Hastalarin ortanca profilaksi siiresi 180 (11-1800) giin olarak saptandi.

Profilaksi altindaki 57 (%27.1) hastada niiks izlenmis olup, bunlarda ortanca niiks

sayisinin 1 (0-7) oldugu saptandi.

E.coli iireyen hastalarda ortanca niikssiiz sagkalim 17 ay, K.Pneumoniae iireyen

hastalarda 20 ay, diger bakterilerde ise 18 ay olarak gortildii.

USG de normal bulgular olan ¢ocuklarda 2 yillik niikssiiz sagkalim orani patolojik

USG’ye sahip hastalara gore daha diisiik saptandi (p=0.016).

VUR saptanan hastalarda 2 yillik niikssiiz sagkalim oraninin yiiksek oldugu
gozlemlendi ( p<0.001). Bunun sebebi VUR saptanan ¢ocuklarda yiiksek oranda
profilaksi tercih etmemiz olmasi1 seklinde yorumlandi. Bu sonuglarin profilaksi
kullaniminin basta VUR'u kanitlanmis hastalar olmak {izere AHN'lu hastalarda

niikslerin dnlenmesindeki 6nemine isaret etmekte oldugu diisiiniildii.

Profilaksi alan hastalarda ortanca niikssiiz sagkalim 20 ay iken, almayanlarda 17 ay
olarak bulundu (p=0.57).

Profilaktik antibiyotik kullaniminin niiks sikligin1 azaltmada etkin olmadig:
gosterilirken, 180 giin iizerinde profilaksi kullannmmin IYE niiks riskini 2.1 kat
azalttig1 ortaya konuldu (p<0.001). Profilaksi kullanim1 i¢in ¢alismamizda 6nemli bir
mesaja ulasamasak da profilaksi siiresinin niiksliz sagkalim i¢in onemli oldugu

gosterildi.
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