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1.GIRIS

Cocukluk caginda en sik karsilagilan enfeksiyonlar @st solunum yolu
(USYE) infeksiyonlanidir (2, 3, 5, 15, 67, 74). ikinci siklikta ise en sik
uriner sistem enfeksiyonlarina rastlanmaktadir (4, 5, 39, 40, 44, 59). Pratik
hayatta (Klinik uygulamada) ates ve USYE bulgulan ile bagvuran
hastalardan istenen idrar tetkiklerinde idrarda anormal bulgularma sik
rastlamaktayiz.

Bu ¢alismayla st solunum yolu infeksiyonlannda yaptirdigimz laboratuar
tetkiklerinde kargilasabilecegimiz anormal idrar bulgulannin  sikligim
belirleyerek anlamhih@im degerlendirmek, bunun yam sira her ne kadar her
iki enfeksiyon etkenleri farkhi olsa da; bu iki sistem enfeksiyonun es
zamanhlig: s6z konusu olabilir mi? sorusuna cevap vermek ve hastaya

uygulanacak tedavideki belirleyiciligini arastirmak istedik.




2. GENEL BILGILER

2.1. UST SOLUNUM YOLLARI

Ust solunum yollan burun ile baglar. Burun oncelikle solunan havanmin
1sitilmasim ve nemlendirilme islemini saglar. Burun boslugunda bulunan
killar bityitk partikiillerin tutulmasina yardimeci olur. Nazal hava yolu ise alti
mikron gibi daha kiigiik pargalan filtre eder (1, 2, 3, 74).

Paranazal siniisler, yiiz kemiklerinde bir grup hava boslugu olarak gelisir.
Solunan havay: 1sitma ve nemlendirme, partikilleri tutma, miikiis salgilama,
kafatasimn agirigim azaltma gibi islevleri vardir (1, 3, 6). Paranazal siniis
epitelinden salgilanan mukus iist ve orta meatuslara drene olur (1, 2, 6).
Maksiller siniis ile etmoid hiicreler dogumda mevcuttur. Ancak 1-2
yaslarindan 6nce etmoid sinisler rontgende goriilmez (1, 3, 6, 74, 94, 95).
Sfenoid siniis ii¢ yagindan sonra belirli bir gelisme gosterir (1, 74, 94, 95).
Frontal siniis ise dogumda heniiz olusmamustir. 1ki yaginda gelismeye baslar
ve 5-6 yastan sonra radyolojik olarak gériilebilir hale gelir (1, 74, 94, 95).
Farinks, kafatas: kaidesi ile 6zefagus girisi arasinda bulunur. Nazofarinks,
orofarinks ve hipofarinks olmak iizere ii¢ bolimden olusur (1, 6). Arka
nazofarinks duvannda faringeal tonsiller (adenoidler), 6n ve arka plikalar
arasinda yerlesmis olan tonsilla palatina (bademcikler), dil kokiinde lingual
tonsiller, farinksin yan ve arka duvarna serpilmis sekilde soliter lenf
follikiilleri  bulunur. Bu lenfoid dokunun tiimi, organizmann
infeksiyonlardan korunmasinda énemli rol oynayan Waldeyer halkasim

olusturur (1).
Tamm:

Ust solunum yolu infeksiyonlan (USYE), orta kulak, sinisler, burun
mukozasi, nazofarenks, orofarenks, tonsiller ve epiglot gibi iist solunum
yollarinda degisik ajanlarla gelisen enfeksiyonlardir (1, 2, 5). USYE’de
etken %90’ nin tizerinde non-bakteriyel ajanlar, ¢ogunlukla da virijsle_x_'(__ljr (1,
3,59, 15, 17, 67, 74, 95). Ust solunum yolu infeksiyonlarnmin etkeni



cogunlukla virisler olmasma ragmen hastalann yansmndan fazlasinda
gereksiz antibiotik kullammu goriilmektedir (9, 14, 17, 15). Viral st
solunum yollaninda antibiyotik tedavisinin faydasi olmadifi gosterilmistir
(9, 14, 33).

Ust solunum yolu enfeksiyonlari, larinksin iistindeki infeksiyonlan igerir.
Ust solunum yollari infeksiyonlan sadece bolgesel olabilecegi gibi, alt
solunum yolu infeksiyonlan ile beraber de gorilebilir veya sonradan alt
solunum yollarina iner (3).

Akut solunum yolu infeksiyon riskini arttiran faktorler: 2 yasindan kiigiik
olma, dusik sosyoekonomik durum, malnutrisyon, anne siti ile
beslenmeme, kalaballk yasam kosullan, ev igi hava kirliligi,
kardiyorespiratuvar hastalik olarak sayilabilir (102).

Solunum yollarinda hastalik yapabilen herhangi bir organizma, yasa, cinse,
etkenle dnceden temas edip etmemeye, alerji ve beslenme durumuna bagh
olarak bazen belirsiz, bazen hafif, bazen de ciddi tablolar yapabilir. Mesela
aym viris enfeksiyonu buyiklerde soguk alginh@ yaparken, kigik
bebeklerde bronsiolit, daha bilyitk ¢ocuklarda krup, farenjit yapar, bazi
¢ocuklarda ise higbir belirti vermeyebilir (3).

Patogenez:

Once mukozada odem, vazodilatasyon ve mononiikleer hiicre infiltrasyonu
olur. Nazal sekresyonlar artar ve koyulagma ile siliyal epitel hiicreleri
dokulir. Burada olusan hasar 5 giinde maksimum diizeye ulasir.
Regenerasyon ise 10 giinde tamamlanir (1, 3, 74).

Akut solunum yolu infeksiyonlan kargimiza degisik klinik sendromlar
seklinde cikabilirler (1, 3, 9, 15, 67, 74)



2.1.A. AKUT NASOFARENJIT (SOGUK ALGINLIGI)

Cocuklarda en sik rastlanan enfeksiyon hastaligi olup, cogu zaman burun ve

nazofarinksin yam sira orta kulaga ve paranazal sintslere de yayilir (1, 2, 3,
74, 103).

Etyoloji:

Basta rinovirtsler olmak {izere 150’den fazla virus akut nazofarenjite neden
olur (1, 2, 3, 68, 74, 95, 103). Viruslarin 1/3’iinden fazlasim rinoviruslar
olusturur (74). Enfeksiyona yol agan baglica bakteri grubu’ise A grubu
streptokoklardir (5, 6, 11, 17, 29, 74, 95). Corynebacterium diphteaeriae,
Mycoplasma pneumoniae, Neisseria meningitis, N.Gonorrheae de etken
olabilen diger bakterilerdir (5, 6, 12, 17, 29, 74, 95). Haemophilus
influenzae, Steptococcus pneumoneiae ve Staphylococcus aureus st
solunum yollarinda sekonder enfeksiyon etkenleridir ve komplikasyonlarin
geligmesine yol agarlar (5, 6, 74). Nazofarinkste lokalize olan Mycoplasma
pneumoniae enfeksiyonu ile viral nazofarenjit klinik olarak birbirinden
ayirtedilemez (1,74). Viruslardan Rinovirus ve Parainfluenza genellikle
bahar aylarinda; Respiratuarsinsisyalvirus (RSV) ve Influenzae genellikle
kisin; enterovirusler genellikle yazin; Adenoviruslar yil boyunca goriiniir (5,
6). Bulasma hava yolu (aeorosol ) veya sekresyon temas: yoluyla damlacik
enfeksiyonuyla olur (1, 3,74, 101, 103). Bulastincilik 6zellikle enfeksiyonun
ilk 3 giniinde en fazladir, 7-10 giinden sonra azalr. Astimh ¢ocuklarda
astim atagim en ¢ok etkileyen Rhinovirus’diir (74). Inkubasyon periyodu
yaklagik 2-5 giindiir (68, 74).

Cocuklar yaklasik yilda 3-6 kez akut nazofarenjit gegirirler (2, 95). 3 ay 3
yas arasinda hastaha yakalanma olasihfi daha fazladir. Kalabalik yasama
kosullarinda infeksiyon sikhigi artar. Beslenmesi bozuk olan g¢ocuklarda
infeksiyon ve piirillan komplikasyonlar daha sik gorilir (1, 2, 102).
Cocuklar enfeksiyonu genellikle ev halkindan alirlar (2, 74, 95, 103).



Klinik:

flk semptom bogazda kagmnt: hissidir, hapgirma sik goriliir. Ozellikle nazal
semptomlar 6n plandadir. Tek veya iki tarafli burun akintis1 (rinitis),
burunda konjesyon ve bol ince seroz akinti vardir, bazen mukoid karakter
alabilir. Koku alma duyusu azalir. Konjunktivit, bogaz agnsi, kuru oksiirik,
orofarengeal hiperemi, bas agnsi, basta agirlik hissi, hafif ates, kas agnsi
olabilir (1, 2, 6, 68, 74, 95, 103).

Tani ve Ayirica Tamz:

Tam klinik olarak konulur. Rinit, nezle, hapsirma, bogazda kaginti ve
Oksuriigin olmasi yam swra, ates ve farenjitin belirgin olmasi Onemli

ipuglandir (1, 6, 68, 74, 103).
Aymrc tani:

1) infeksiyonlar:
Sinuzit: yag (>2 yas), siire (>10 giin), yiiksek ates, tek tarafli bagagnsi ya da
yuzde hassasiyet, nazal akintt
Streptokokal farenjit: eksiidasyon, yumusak damakta petesi, servikal lenf
nodlarinda hassasiyet, minimal konjesyon
Pnoémoni: solunumsal bulgular
2) Alerji:
Alerjik rinit: atopi oykiisii, gozlerde kagint1 ve sulanma, nazal eozinofili.
3) Yapusal:
Yabanci cisim: tek tarafli, kotii koku
Anatomik (polip, adenom): siire (> 2 hafta), siklikla tek tarafh
4) Sistemik hastahklar: Kistik fibroz veya immun yetmezlik: gelisme
geriligi, stire(> 2 ay), ishal, pnémoni, infeksiyonlar (74).



Komplikasyonlar:

Hastaligm kataral doneminde nekroze olan mukozal dokularda pnomokok,
A grubu streptokok, H. Influenza ve stafilokok gibi bakteriler iireyerek
gesit komplikasyonlara yol agabilirler. Siit ¢ocuklanmin %25 inde
komplikasyon olarak otitis media gelisir (1, 74).

Atesin devam ettidi her vakada otit disunilmelidir (1, 2, 3, 74). Servikal
lenf diguamlerinde sisme ve siipiirasyon diger bir komplikasyondur.
Mastoidit, peritonsiller veya periorbital selliilit, siniizit geligebilir. Ayrica
larenjit, bronsit, bronsiyolit ve pnémoni gibi alt solunum yollarina iliskin

komplikasyonlar da meydana gelebilir (1, 2, 3, 74).
Tedavi:

Hastaligin spesifik bir tedavisi yoktur. Semptomatik tedavi uygulanr (1, 2,
6, 67, 68, 74, 95, 103). Ates icin asetaminofen ya da ibuprofen yararh
olabilir (95, 103). Sut ¢ocuklarinda serum fizyolojikli burun damlalan
faydah olabilir (1, 95, 103). Antihistaminikler siliyer aktiviteyi azaltti ve
mukus atihmm geciktirdigi i¢in kulamilmamahdir (6, 95). Antibiyotiklerin
rutinde yeri yoktur. Erken antibiotik tedavisi gelisecek bakteriyel
komplikasyon riskini azaltmaz. Antibiotiklerin kullanilmamasi hastalan
direngli bakterilerle olusacak infekisyonlardan korur. Ailelerin soguk
alginliginda antibiotik kullanmamas: yoniindeki egitim tedavinin en onemli

boliimiind olusturur (6, 74, 95, 101).

2.1.B AKUT TONSILLOFARENJIT

Tanim:

Farenksin ve tonsillerin akut enfeksiyonudur. Tonsillit, tonsillofarenjit,
farenjit ve nazofarenjit tamilarimin hepsini igerir. Tonsillektomi olmas:
hastah@in sikhfm ve komplikasyonlanm etkilemez (2). Hastalik 1 yasin
altindaki hastalarda nadirdir, en sik 4-7 yasta goriiliir (1, 2, 74, 104)



Etyoloji:

Hangi yasta olursa olsun, atesli veya ategsiz hastalarda akut
tonsillofarenjitin etkeni genellikle viraldir (1, 2, 3, 6, 17, 67, 74 ).

Epidemiyoloji:

Tonsillofarenjit olgulan g¢ogunlukla kig aylannda gorilir. Viruslardan
Rinovirusler, ilkbahar ve sonbaharda, Coronavirusler kig aylannda sik
goriliir. Influenza, Arahk - Nisan aylarda salginlara neden olur. Grup A
Streptokoklar(GAS)’a bagh tonsillofarenjit olgularina ise en sik erken
ilkbahar ve kig aylarinda rastlamr (2, 104, 105). Bu enfeksiyonlann ana
kaynagi cocuklar olup, aym evde yasayan aile bireylerinde enfeksiyonun
yayllmasi Onemli bir epidemiyolojik oOzelliktir (104, 105). Farenjit tek
bagina olabilecegi gibi otitis media, sinuzit ya da brongit gibi diger
enfeksiyonlarla da beraber gorilebilir.

Tam bogaz kiiltiirii yada antijen tespitine dayandirihir (2, 3, 17, 18, 95). Ug
yasin altinda g¢ocuklarda enfeksiyon hemen her zaman viral nedenlidir (2,
74, 104). A grubu beta hemolitik streptokoklar (GAS) en sik neden olan
bakteriyel ajandir (1, 2, 3, 5, 17, 67, 74).

Tum yas gruplanndaki tonsillofarenjitin nedenlerinin %15 inin, 5-18 yas
arasindaki ¢ocuklarda ve adolesanlarda gorilen tonsillofarenjit vakalarinin
ise % 20-30 nun nedeni GAS’dir. Bu oran salgmlar sirasinda %50’ lere
kadar ¢ikabilir (2, 104).

Klinik:
Semptom ve bulgular, neden olan etkenlere gore farkhilik gosterir.

Bakteriyel farenjitin klinigi yasa gore degisebilir (17, 23). Viral ve Grup A
Streptokok’a bagh tonsillofarenjit klinik olarak ayirt edilemez (2, 105).



a) Viral Tonsillofarenjit:

Baglangic nispeten sessizdir. Ates, halsizlik, istahsizlk ve bogaz agrist
baglangigta bulunabilir. Ancak bofaz agnsi daha ¢ok semptomlar ortaya
¢iktiktan sonra belirir ve 2- 3. giinlerde en belirgindir (105). Ses kisikhg: ve
rinit siktir. Farenks enflamasyonu hastah@in en siddetli doéneminde dahi
hafiftir. Hastalik 24 saatten kisa seyirli olabilecegi gibi 5 giin kadar uzun
olabilir (2, 6, 74, 105).

b) Streptokokkal Tonsillofarenjit:

Iki yagindan bityiik gocuklarda siklikla bas agnsi;, karn agns: ve kusma ile
birlikte baglar. Ates genellikle ilk 12 saat icinde belirir ve 40° C’ye kadar
yukselebilir. Hastalarm 1/3’tinde tonsiller buytimiistir. Eksiidasyon ve
farenkste eritem goriiliir (95, 106). Hastalanin 2/3’tinde ise hafif bir eritem
disinda tonsillerde biiyiime ve eksidasyon gorilmez. Ates 1-4 giin devam
eder, agir vakalarda hastalik 1-2 hafta kadar sirebilir (2). Hastalifin en
onemli bulgulan, lenfadenomegali olsun veya olmasm tonsillerde ve tonsil
pililerinde hiperemi, yumusak damakta petesi ve folikiiler eksiidasyondur
(95, 106). Ancak bu bulgular streptokoklara bagh hastahk icin tam
koydurucu olmayip diger viral farenjitlerde de olugabilir. Streptokoklara

bagh tonsillofarenjitin akut donemi kisa siirer ve kendi kendine iyilesir (2, 6,
74, 95).

Patogenez:

Streptokok tonsillofarenjitin meydana gelmesi igin GAS’lanin dnce epitel
hiicrelerine yapigsmasi, sonra da farenks mukozasinda kolonize olmasi
gerekir (2). Iki yagindan kiigiik gocuklarda GAS tonsillofarenjit insidansinin
diigik olmasi, streptokoklarin farenkslerine kolay yapigmamalan ile
agiklanir. GAS’lanin ana viriilans faktorii olan M proteini antifagositik
ozellik gosterir. Seksenden fazla M protein tipi mevcut oldugundan GAS
enfeksiyonlan1  tekrarlayabilir. Enfeksiyon sirasinda M proteine kargi tipe
0zgi immiinite meydana gelir (1, 2, 74 ).



Saglikli gocuklarda GAS kolonizasyonu %5-20 arasinda degisebilir ve GAS
tastyicilarinda romatizmal ates riski yoktur (2, 105, 106). Enfeksiyonu bir
bagkasma bulagtirmazlar. Bu nedenle hastada ve ailesinde akut eklem

romatizmasi olmadik¢a tedavi gerekmez (2, 105).
Tam ve Aymric Tann:

Tamda en onemli amag tedavi gerektirmeyen viral tonsillofarenjit olgularini,
GAS’a bagh akut tonsillofarenjit olgulanindan ayirt etmektir. Periferik kan
beyaz kiire sayim, eritrosit sedimantasyon lmzi ve CRP gibi akut faz
reaktanlaninin tani ve aymci tamda degeri yoktur. Hem bakteriyel hem de
viral hastaliklarin seyri sirasinda 16kositoz gorilebilir ve bu laboratuar
bulgusu nonspesifiktir (2). Viral ve GAS farenjitini klinik olarak birbirinden
giuvenilir bir sekilde ayirt edilemediginden dolayr akut tonsillofarenjith
hastalarda GAS enfeksiyonunun olup olmadif bogaz kiltiri ve/veya hizh
antijen testleri ile gosterilmelidir (17, 18, 95).

Akut streptokok tonsillofarenjiti tanisinda bogaz kultiirii “altin standart”dir
(1, 2, 17, 18, 74, 95, 104). Bogaz kiltirii uygun sekilde almr ve galigilirsa
duyarliig1 % 95 civanndadir (1, 2, 74, 95). Pozitif bogaz kultiiri, streptokok
enfeksiyonunu gosterebilir, ancak saglikh cocuklann bogaz kiltirlerinde
GAS’lann sik rastlanilan mikroplar olduklan da unutulmamalidir (2). GAS
tagryict olan bir kisi viral farenjit gegirdiginde bu durum tam karmagasina
yol agabilir. Bu nedenle, farenks enfeksiyonu olan bir ¢ocukta GAS izole
edilmesi enfeksiyonun nedeninin bu mikroorganizma oldugunun kesin
kamti degildir. Agar kiiltiir besiyerindeki koloni sayis1 da, enfeksiyon ile
tagtyiciligs birbirinden ayirt ettirmez (2).

Konagin maruz kaldig: streptokok antijenlerine karst immiinolojik cevabi
Antistreptolysin O (ASOQO) titrasyonu Oolgilerek tayin edilebilir (2).
Streptokok farenjitten 3-6 hafta kadar sonra tedavi edilmemis olgularin %
80 ninde ASO 166 Todd iinitesinin iizerinde olgiiliir. Erken ve etkili bir
tedavide ASO cevab: zayiflar veya hi¢ ahnmaz ( 2, 74, 104 ).



Komplikasyonlar:

Pirojenik toksin salgilayan lizojenik suslarla meydana gelen enfeksiyon kizil
hastahigima yol acabilecegi gibi, hastalarm %2-5’inde GAS’lar akut
romatizmal ates ve akut glomeriilonefit gibi ciddi ge¢ komplikasyonlara
neden olabilirler. Bu nedenle tedavide esas amag gocuklan bu ciddi “non-
siipiiratif” komplikasyonlardan korumak oldugu kadar, hastalifin yayilimim
onlemek ve siiresini kisaltmaktir (95). Farenjitin komplikasyonlari, servikal
lenfadenitis, peritonsiller abse, retrofarengial abse, sinusit, otitis mediadir.
Streptokok farenjitinin iki onemli sekeli AGN ve ARA dir (1, 2, 3, 5, 20,
74, 93, 95). Tedavi ile peritonsiller apse, retrofaringeal apse, otitis media,
siniizit, mastoidit, servikal lenfadenit, bakteriyemi, sepsis, osteomyelit,
pnomoni, menenjit, beyin apsesi, septik artrit, endokardit, intrakraniyal
venoz siniis trombozu gibi erken “siipiiratif komlikasyonlar” da onlenecektir
(5, 20, 74, 104 ).

Tedavi:

Viral tonsillofarenjitlerde tedavi semptomatiktir ve antibiyotik tedavisi
gereksizdir (106). Tedavi edilmese bile akut GAS tonsillofarenjitli olgularm
cogu kendi kendine diizelir. Akut GAS tonsillofarenjitinin tedavisinde asil
amag, ¢ocuklan akut romatizmal ates ve poststreptokoksik glomeriilonefrit
gibi ciddi non-piirilan komplikasyonlardan korumak oldugu kadar,
hastaligin yayilmasim 6nlemek ve siiresini kisaltmaktir (2, 74, 104).

GAS tonsillofarenjitinin tedavisinde penisilin ilk segilecek ilagtir (1, 2, 17,
19, 32, 74, 96, 105). GAS’a karsi penisilin direnci literatiirde rapor
edilmemistir (2). Leblebicioglu H. tarafindan yapilan bir ¢ahismada
Turkiyede penisilin direncinin %1 oldugu gosterilmistir (34).

Bakteriyel eradikasyon igin oral penisilin tedavisi en az 10 gin siirmelidir.
Tek doz benzatin penisilinin kas i¢i enjeksiyonu da bakteriyel
eradikasyonda etkili bulunmustur (2, 105).

On giinden daha kisa siireli penisilin rejimi, 10 ginliik penisilin tedavisi
rejimine gore daha etkisizdir. Klinik yamt alinsa bile tedavinin 10 giinden

once kesilmesi eradikasyon olasih@m azaltrr, tekrarlama riskini ve

10



nonsiipiratif komplikasyon orammi artirr. Bulagicihk penisilin ahmindan
birkag saat sonra ortadan kalkar (3). Penisiline alerjisi olan hastalarda
eritromisin oral yolla 10 giin siireyle verilir. Alternatif olarak azitromisin 5
giin veya klaritromisin 10 giin sireyle oral yoldan verilebilir (1, 2, 17, 97,
105).

Grup A Streptokok (GAS) tasryialarinda tedavi endikasyonlarn:

ARA ve AGN salgmlarinda, ARA igin aile 6ykiisii pozitif olanlarda, uygun
antibiotik tedavisine ragmen aile iginde ¢ok sayida vakada gosterilen GAS
farenjiti, ev i¢i temasla GAS’ a bagh gelisen toksik sok sendromu veya
nekrotizan fasiit oldugunda, GAS farenjiti salginlannin gorildugu Kisilerle
yakin temasi olanlarda tedavi endikasyonu vardir (105).

GAS tasiyicilarinin eradikasyonu:

Klindamisin, amoksisilin - klavulanat, rifampisinle birlikte penisilin V ya
da benzatin penisiin G kombinasyonu streptokok tastyicihgnmn
eradikasyonunda penisilinden daha etkili bulunmustur. Bu ilaglardan en
etkilisi 10 giin sireyle 3 doza bolinerek 20mg/kg dozunda kullanilan
klindamisindir (2, 105).

2.1.C. OTIiTiS MEDIA

Tanim:

Otitis media, orta kulak boslugunda svi (efiizyon) biriktigini belirten bir
tammlamadir. Akut otitis media saghkli ¢ocuklarda ani olarak viral veya
bakteriyal st solunum yolu infeksiyonlarmda sekonder olarak gelisir.
Ayrica immun yetersizligi veya kronik sekretuar iltihabi olan gocuklarda
tekrarlayan efiizyonlu akut otitis media ataklarina sik rastlanir (2).

Ates, agn gibi akut semptomlar eslik ediyorsa akut otitis media (AOM),
efer bu belirtiler yok ise efiizyonlu otitis media (EOM) terimi
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kullamlmaktadir. Otitis Media tammlamasi hem AOM hem de EOM’yi
kapsamaktadir. Ciinki her ikisinde de genellikle bir patojen saptanmaktadir.
AOM ¢ocuklarm %70-80’i 7-14 ginde kendiliginden iyilegebilmektedir
(74).

Otitis Media (OM) her yasta goriilmesine ragmen erken gocukluk
doneminde iist solunum yolu enfeksiyonlanindan sonra en sik  hekime
bagvuru nedenidir (16, 17).

Klinik belirtilerin yelpazesi oldukga genistir. Asemptomatik olabildigi gibi
bakteriyemi veya menenjit gibi ciddi akut enfeksiyon hastaliklarim
dusiindiiren belirtileri olabilir.

Rosenfield ve ark. tarafindan yapilan bir ¢alismada biitin ¢ocuklarn en az
2/3’1 yilda bir kez ofitis media atag: gegirdigi gosterilmistir (35, 36).

Son alt1 ay iginde Gi¢, veya son bir sene i¢inde dort AOM atag geciren
cocuklar rekiirran (yineleyen) akut otitis media (RAOM) olarak
tammlanmaktadir (2, 29, 95). Antibiyotik tedavisine ragmen ilk 72 saat
icinde AOM belirtilerinin devam etmesi “persistan AOM” olarak
tanimlamir. il 72 saatte baglangigta klinik yamit alnmasma ragmen tedavi
siiresince bulgulann tekrar ortaya gikmasi veya devam etmesi relaps (ge¢
tedavi basansizh@ ) olarak adlandinlr. Relaps durumunda genellikle

verilen antibiyotige direngli olan aym: etken s6z konusudur (2, 95).
Etyoloji:

Serdz otitis mediann en dnemli nedeni Eustachi borusunun, agizda olusan
fonksiyonel veya anatomik obstritksiyonudur. Bu tikamikhik sonucu orta
kulakta geligen negatif basing seroz sivinmn toplanmasina yol agar (2).
Ozellikle yarik damak, kistik fibroz ve Down sendromu olan cocuklarda
kronik sekretuar otitis media insidans: yiksektir (2). Otitis media komplike
olmayan iist solunum yolu infeksiyonlannda sk  goriilen bir
komplikasyondur (92). Viral iist solunum yolu infeksiyonlari, otitis mediaya
neden olan ostaki borusu disfonksiyonun en dnemli nedenidir ( 86, 92).

AOM ile ilgili risk faktorleri : erkek, kardeslerde rekurren AOM oykust, ik
atagin 4 aydan once olmasi, biberon kullanmak, sigara dumam, disik

sosyoekonomik diizey, ailede atopi dykisidiir (29, 30, 31, 98) .
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Efuzyonlu oitis mediada hastahiin en onde gelen belirtisi iletim gucliigiine
bagh hafif bir igitme kaybidir (1, 95).

AOM da %80-85’inden bakteriler sorumiudur (1, 6, 29, 69). Tim gocukluk
doneminde en sik gorillen patojen % 30-50 oraminda streptococcus
pneumoniaedir (29, 69, 70, 95). 5 yagm altindaki gocuklarda ise % 20-30
oranmda Haemophilus influenzae 6n plana geger. Moraxella catarrhalis ise
% 1-5 oramnda goriiliir (107, 108). A grubu beta hemolitik streptokoklar ve
Staphylococcus aureus infeksiyona neden olan diger mikroorganizmalardir
(29, 95). Viral etkenler ise RSV, rinovirus, adenovirus, influenza virus’tur
(29, 31, 107, 108). Yeni doZan bebeklerde, aplastik anemili hastalarda ve
kemoterapi uygulananlarda gelisen akut otitis mediadan gram negatif enterik
basiller sorumlu olabilir (29).

Klinik olarak tipik AOM’u olan olgulanin timpanosentez ile ancak %15-
30’unda etken kiiltiirde iiretilebilmekte ve steril kulak sivisinda %25
oraninda PCR yontemi ile etken gosterilebilmektedir (2, 95). Her iki
kulakta iireyen etkenler farkli olabilir veya bir kulakta etken var ise diger
kulak steril kalabilir. Hastalik prevelansi, iki yagm altinda, daha Once
AOM gegirmis olanlarda ve yuvaya gidenlerde yitksektir (2, 29, 30).
Cocukluk doneminde, gocuklarin 2/3’ii en az bir kez ofitis medya atag
gecirmekte, yaklagik 1/3’i yilda iigten fazla atak gegirmektedir (13, 29, 36).
Pichichero ve ark. yaptiklan bir calismada rekiirrensi Onlemek igin
proflaktik antibiotik alan gocuklannn da AOM agisindan risk altinda
olduklanm gostermislerdir (30).

Cocuklarda AOM gelisimini kolaylastiran faktorler:
Konaga ait:

Immun yamtin yetersizligi (HIV, Immun yetmezlikler)
Ailevi yatkinlik

Biberon ile yatarak beslenme

Erkek cinsiyet

Enflamasyonun siddeti ve siiresi

Ostaki disfonksiyonu



Anatomik bozukluklar (yank dudak ve damak)

Mastoid havalanmanin yetersiz olmasi

Adenoidlerdeki bakteri yiikil

Altta yatan hastalik veya genetik egilim

Emzik kullanimi

Kalabalik aile

Kardes sayisinin fazla olmas: ve kardesle aym oday: paylasma
Diisiik sosyo-ekonomik diizey

Etkene ait:

Yakin zamanda antibiyotik kullanimi
Viral USYE siklig1 ve siiresi

Orta kulakta bulunan bakterinin veya viriisii prevalansi
Cevreye ait:

Yuvaya gitme

Sigara dumam

Alerji

Barotravma

Klinik:

AOM tamsi genellikle hastalifa ait klinik belirtiler ve ozellikle otoskopik
bulgularla belirlenir (1, 15, 74). AOM’da genellikle, birkag giin USYE olan

bir ¢ocukta aniden gelisen kulak agnsi, ates ve isitme kaybi vardir (2, 17,
29). Ates, AOM’h ¢ocuklann 1/3 ile 2/3’iinde meydana gelir, ancak 40°C

tzerindeki bir ates halinde bakteriyemi ya da bir komplikasyon

digtiniilmelidir. Irritabilite, letarji, kulak cekistirme, kulak akintisi, anoreksi,
kusma ve ishal eglik edebilir (2, 17, 28, 29, 107). Cok kiiciik EOM’l1
gocuklann cogu asemptomatiktir. Bilyilk ¢ocuklarda isitme kaybi, az bir
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kisminda da tinnitus ve vertiko sikayeti olabilir. Belirtiler genellikle
bilateraldir (2, 17, 107).

Ates odag bulunamayan bitiin ¢ocuklar orta kulak infeksiyonu agisindan
aragtirilmahidir (107, 108).

Tamni:

AOM ve EOM tanisinda pnomatik otoskopi altin standarttir (15, 17, 29, 35,
95, 107, 108). Timpanik membranin renk, pozisyon ve hareketliligi
degerlendirilmelidir. Otoskopide timpanik memban bombe, hiperemik ya da
opak, hareketsiz, orta kulak sivist piirillan ise AOM ; timpanik membran
normal bombelikte ya da renksiz, orta kulak sivisi seroz ise EOM dusiniiliir
(29, 95, 107, 108).

AOM ve EOM da kulak zarimn dzellikleri

Ozellik AOM EOM

Renk : Kirmizi-sarn, gri Renksiz
Kalinhk : Kahnlagmig Normal
Pulsatilite: Pulsatil Normal
Mobilite : Azalmig Azalmg
Eflizyon : Puriilan Seroz

Zarm durumu: Bombe Normal -Cokiik
Isik gegirgenligi: Azalnus Azalmig

Komplikasyon ve sekeller:

1-Isitme kaybi: Efiizyonlu otitis media sirasinda gelisen iletim tipindeki
isitme kaybi, genellikle tedavi ile diizelir. Ancak bazen inflamatuar sireg
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kulak zannda ve orta kulakta fibroza ve kalsifikasyona neden olarak
timpanoskleroza yol agar. Boylece kalici tipte sagirhik gelisir.

2-Perforasyon: infeksiyon srasinda gelisen doku nekrozu sonucu kulak
zan perfore olabilir. Bu perforasyon bazen gok kiigiiktir ve infeksiyonun
kontrol altma almmasyla spontan olarak iyilesit. Daha biyik
perforasyonlar veya tiiberkiiloz otitine bagh olarak gelisen kiigik, ancak ¢ok
sayidaki perforasyonlarda genellikle spontan diizelme olmaz.

3-Kolesteatom: Orta kulak iltihabim izleyerek ve ozellikle perforasyonun
iyilesme siirecinde kolesteatom adi verilen epitel kahintilardan ve keratin
depolanmasindan olusan kistik bir yap: geligebilir.

4-Fasiyal paralizi: Akut sipuratif otitis mediamn komplikasyonu olarak
fasiyal sinirde de iltihap olusarak paralizi gelisebilir. Fasiyal paralizi gelisen
hastalarin yaklagik 1/3’iinde sinirin ortakulak hizasindan gegen boliminin
tam olmayan bir kemik yap: ile 6rtili oldufu saptanmustir. Antibiyotik
tedavisi ve parasentez uygulamasiyla paralizi tamamen dizelir.

5 Labirentit: Akut otitis media sirasinda serdz labirentit de meydana
gelebilir. Infeksiyonun intrakranial yayilmasim onlemek i¢in i¢ kulagin
mutlaka cerrahi olarak drene edilmesi gerekir.

6-Mastoidit: Akut otitis media’da mastoid hiicrelerinin infekte olmas: ile
ortaya gikar. Mastoid hiicrelerin iltihabina ve sigkinligine bagh olarak kulak
arkasinda siddetli agn, kulak kepgesinin on ve yana dogru itilmig oldugu
gozlenir. Tlerleyen vakalarda mastoid hiicrelerinde rezorpsiyon, kemikte
harabiyet ile gergek bir osteomyelit gelisir. Tedavide IV olarak yiiksek
dozda genis spektrumlu antibiyotikler uygulamr. Aym zamanda infekte
bolge cerrahi olarak drene edilir. Akut semptomlar gegtikten sonra da
antibiyotik tedavisi oral yoldan 4-6 hafta devam edilmelidir.

7-Petrosit: Infeksiyonun labirent gevresindeki hiicrelerden temporal kemige
ilerlemesiyle meydana gelir. Temporal kemik osteomyeliti olan bu tablo
otitis media, aym tarafta 3.kranial sinir paralizisi ve orbita arkasinda agn ile
karakterize Gradenigo sendromunun gelismesine neden olabilir. Akut
petrosit tamsi konuldugunda mutlaka cerrahi drenaj uygulanmahdur.
8-Menenjit: Akut otitis media’nin en sik rastlanan nérolojik komplikasyonu
menenjittir. Daha gok tam ve tedavinin geciktigi durumlarda gorilir. Bu tur

menenjitte olagan norolojik komplikasyonlarla birlikte sinirsel tipte agir bir
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isitme kaybi goriliir. Sagirlikla sonuglanan menenjitin en sik rastlanilan
etkeni H. Influenza’dir (1, 2, 93, 100).

Tedavi:

Mikrobiyolojik veriler gostermektedir ki, AOM’lu hastlarin ancak 1/3’inde
kilinik bulgularin gerilemesi igin antibiyotik tedavisi gerekmektedir. Ancak
intrakraniyal infeksiyon riski nedeniyle AOM tamsi konan hastalara
antibiotik tedavisi baslanmalidir (16, 71, 107, 108). AOM’da genellikle
recete edilen antibiotikler amoksilin, sefprozil, azitromisin, amoksisilin
klavulonat, klaritromisin, eritromisin, sefprozil, sefuroksim ya da
trimethoprim-sulfametoksazol’dur (1, 9, 70, 74, 109).

Siipiiratif otitis media’mn etkin tedavisi erken donemde uygun antibiyotik
uygulamasmna dayamr. Etkenin bilindigi durumlarda oncelikle segilecek ilag
amoksilin’dir ve 50-100 mg/kg/giin olmak iizere dort doza bdliinerek oral
yoldan verilir (1, 2, 31, 74, 95, 107). Tedaviye 10 gin devam edilir (1, 2, 74,
107). Amoksilin yerine 100-200 mg/kg/gin dozda ampisilin de
kullamlabilir. Beta-laktamaz yapan Hemophilus tiplerinin sorumlu oldugu
diisiinililyorsa  eritromisin+siilfonamid veya amoksilintklavulonik asit
kombinasyonlar: tercih edilmelidir (2, 74). Son yillarda AOM tedavisinde
tek doz 50 mg/kg IM seftrirakson amoksilin kadar etkili bulunmustur (107,
109). Ates ve siddetli agnmn 24-48 saatten fazla sirdiigii otitis media
vakalarinda parasentez yapilmahdir (1, 2). Tedavinin 2 haftasinda hasta
tekrar goriilerek otoskopik kontrol yapitmahdir (1, 29, 31).

Miringtomi, inatg1 otitis media olgularinda tam koydurucu ve tedavi edici
degere sahiptir. Bilateral miringotomi ile birlikte timpanostomi tiipu
yerlestirme, alternatif cerrahi yaklagimlandir (107, 108). Antipiretikler,
analjezikler destekleyici tedavide kullamlabilir. Ancak antihistaminiklerin,
dekonjestanlarin  ve kortikosteroidlerin AOM tedavisinde etkinligi
gosterilememigtir (107, 108).

Akut otitis media tamsi ile tedavi edilen hastalarda, tedavi etkinligi 72 saat
sonra degerlendirilmelidir. Belirtilerin tedaviye ragmen devam etmesi tedavi
basanisizhig: olarak degerlendirilmelidir (107).
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2.1.D. AKUT RINOSINUZIT
Tanim:

Siniizit, paranazal sinislerin viral, alerjik veya bakteriyel nedenlere bagh
enflamasyonu olarak tammlamr. Cocukluk gaginda gok sik gorillmesine
kargin kolay tammlanamayan bir hastaliktr (74). Sindzit Ust viral st
solunum yolu infeksiyonlarimin en sik goriilen komplikasyonudur ve viral
USYE’nin % 5- 10’unda gelisir (74, 110). Iki haftadan daha uzun siiredir
devam eden, burun akintisi ve devamh oksirik ile karakterize direngli tist
solunum yolu infeksiyonu bulgulan olan gocuklarda akut siniizit
dusuniilmelidir ( 74, 110).

Siniizite neden olan enflamasyon burun mukozasm da etkiledigi igin
“rinosiniizit” terimi akut bakteriyel siniiziti (ABS) daha iyi tammlar ( 1, 2,
66, 74). Gindiiz oksirigi, burun akintisi ve burun tikanikh@ gibi
belirtilerin 10 giinden uzun sirmesi ve 30 ginden &nce kaybolmasi
durumunda ABS, 4-12 hafta siriip gegmesi durumunda subakut bakteriyel
siniizit, 12 haftadan daha uzun siirerse kronik siniizitten soz edilir (6, 7, 29).
Sinuzit viral Gist solunum yolu infeksiyonu sonrasi geligir, en az on gun
siiren semptomlar sonucu bakteriyel lezyonlar eklenir (1, 60, 67, 72, 74,
110). Sinuzit st solunum yolu infeksiyonlarimn % 0.5 ﬂe 5’ini olusturur
(12, 17, 92).

Etyoloji:

Akut siniizitte S.pnemonia, M. cataralis, H.influenza, kronik siniizitte
S.aureus ve anaeoblar rol oynar (1, 3, 61, 66, 72, 74, 95). S.pneumonia
bitin yas gruplannda en sik gorillen patojendir ve gocukluk caginda
bakteriyel etkenlerin % 35- 42’sini olusturur. H.influenza ve
M.Catarrhalis’in prevalansi1 % 21-28 civarmdadir.Viral etkenler RSV;
influenza ve rinoviruslar hastalann %10’unda gorilar (74, 110). Hastalik
daha ¢ok akut viral iist solunum yolu infeksiyonlarinda gorulur (1, 60, 67,
72, 74, 110).
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Mukozanmn inflamasyonu ve odemi ostiumlarn tikanmasina neden olur.
Normalde steril olan siniis kavitesi bu durumda bakterilerle kontamine
olabilir (1, 2, 94). Kronik siniizit vakalarinda retansiyona ugrayan sivinin
disik O, igerigi ve diisik pH’s1 nedeniyle anaerop basiller de bu sivida
iireyebilmektedir. Cocuklarda siniizit nedenlerinden birisi de nazal alerjidir.
Gelisen odem vazodilatasyon, artmig damar permeabilitesi ostiumlann
tikanmasina yol agar (1, 95).

Septum deviasyonu gibi siniis drenajmm engelleyen anatomik bozukluklar,
silier disfonksiyon yapan kistik fibroz gibi hastaliklar, infekte materyalin
burundan siniislere gitmesine neden olacak derecede kuvvetli siimkiirme
aliskanh@ gibi durumlar sinizite zemin hazirlar. Aynca fazla su altinda

kalan yiiziiciilerde de suyun siniislere girmesi infeksiyona neden olur (1).
Cocuklarda paranazal siniis infeksiyonuna zemin hazirlayan nedenler:

Anatomik nedenler
Burun malformasyonlar
Burun travmalari
Polip ve tiimorler
Yabanci cisim
Dis infeksiyonlar
Siyanotik dogumsal kalp hastahig

Barotravma (basing etkisi)

Lokal savunma mekanizmas: bozukluklar
Nazal allerji
Kistik fibroz
Immotil silia sendromu

Kartagener sendromu

Sistemik savunma mekanizma bozukluklar

Primer ve sekonder immun yetersizlikler
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Klinik:

Bakteriyel sinuzit nonspesifik semptomlar gostediginden siklikla atlanabilir
ya da tedavisiz kalabilir (12, 24). Akut bakteriyel siniizit tamsi, iist solunum
yolu belirtileri ile bagvuran gocukta belirtilerin sebat etmesi veya siddetli
olmast gibi klinik kriterlere dayamr. Viral st solunum yolu infeksiyonlan
sirasinda  belirtilerin 10 giinden fazla devam etmesi bakteriyel
komplikasyonu diigiindiiriir. 10 giinden fazla striip 30 giinden sonra
kaybolan nazal veya post nazal akinti, giindiiz oksiiriigii siniizitin en onemli
iki bulgusudur (1, 3, 12, 17, 21, 60, 72, 74, 94, 95, 110). Siddetl belirtiler,
hasta gérinimli bir gocukta 39 dereceden yiiksek ates ve 3-4 giinden uzun
siren purilan burun akintisidir (26, 29, 94). Sinuzitte ozellikle aksamlari
yattig1 zaman belirginlesen Oksiiritk ve nazal akmt: tipiktir (1, 6, 12, 17, 25,
29, 74, 94, 110). Biiyiik ¢ocuklarda, adelosanlarda sinusler tizerinde
hassasiyet, dig agnsi, bag agnsi, halitozis gibi bulgular taniyr pekistirir (1, 6,
17, 74, 110). Siniizitli baz1 gocuklarda periorbital sislik ve yiiz agns: olabilir
(11, 17, 26, 29, 110 ). Periorbital siglik etmoidal siniiziti disiindirir (2, 6,
26, 95). Sinuzit astimi ve kronik obstruktif akciger hastahigim tetikleyebilir
(29, 99).

Tani:

Siniizitte tam , devamh ve siddetli USYE semptomlanna sahip gocuklarda
klinik kriterlere gore degerlendirilir. Oykii ve fizik muayene bulgularimn
yamsira transilluminasyon, standart radyolojik incelemeler, siniis aspirasyon
kultiirti, tomografik incelemeler tamyi dogrulamada kullambir (74, 94, 95,
110). Normal kosullarda steril kabul edilen siniis bosluklanmn zaman
zaman komsulugundaki nazofarenks mukozasi flora bakterileri ile
kontamine oldugu goz 6niine alimirsa, paranazal siniis boglugunda 10%/ml
veya daha fazla bakteri iiretilmesi ABS tamisi igin altin standarttir (2, 29).
Bununla birlikte invazif bir yontem olan siniis aspirasyonu g¢ocuklarda
bakteriyel siniizitin rutin tamsi icin dnerilmez (2). Yapilan gahigmalar, klinik

siniizit bulgusu olan ¢ocuklarda 6 yagin altinda siniis grafisinin %90

20



civarinda, 6 yas izerinde ise %70 oramnda patolojik  saptandig
gostermistir. Bu nedenle klinik olarak akut siniizit tamsi konulan bir gocukta
komplikasyon distnilmedigi takdirde tedaviye baslamak igin siniis
grafisinin gekilmesi sart degildir (2).

Ayirici tamda allerjik rinit, immiin yetmezlik, silier diskenez, kistik fibroz
dustnilmelidir (94).

Komplikasyenlar:

Sinuzitin  komplikasyonlan osteomiyelit, periorbital sellulit, optik norit,
kavernoz sinus trombozu, menenjit, beyin absesi, epidural abse, subdural
ampiyem’dir (1, 21, 22, 93, 94).

Orbital selliilit sinuzitin en ciddi komplikasyonlarindandir. Etmoid sinisden
bakterilerin lamina propria aracihg: ile orbitaya gegmesi sonucu kemikte
erozyon meydana gelir. Fizik muayenede goz kapaklanmin kirmizi ve sis
oldugu goriiliir. Tedavide yitksek dozda antibiyotik uygulamr. Bazen cerrahi
drenaj gerekebilir (72).

Tedavi:

Siniizitte tedavide amag, bakteriyel infeksiyonun tedavisi, sinus
sterilizasyonunu ~ saglamak,  sipuratif  orbital ve intrakraniyal
komplikasyonlarn ve kronik siniis hastaligmm onlemek, nazal obstruksiyon
ve inflamasyonun azaltilmasi, mukosilier klirensin  saglanmasidir.
Bakteriyel sinuzit nonspesifik semptomlar gosterdigi icin siklikla atlanabilir
ve tedavisiz kalabilir (12, 24). Antimikrobial tedavi tibbi tedavinin en
onemli kismum olugturur. Akut sinuzitte etken ajanlar akut otitis media ile
benzerlik gosterdigi igin tedavide kullamilan ajanlar benzerdir (17, 25, 29,
72). Sinuzit tedavisi ~ amoksilin-klavulonat, sefalosporinler (sefprozil,
sefaklor, sefpodoksim, seforoksim aksetil, sefixim), loracarbef,
klaritromisin, trimetoprim-sulfametoksazol ve siprofloksasin’dir (17, 29, 74,
94, 110). Son 1 ayda antibiotik kullanmamg yada komplike olmayan siniizit
epizotlan olan gocuklarda ilk segenek amoksilin’dir ( 74, 110).
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Akut sinuzit tedavisi diger iist solunum yolu infeksiyonlanna gore daha
uzun sirer (29). Akut sintizitte spontan iyilesme oramt % 40-45 oramndadir.
Sintizitli ¢ocuklarda antibiyotiklerin etkisi kisith sayida plasebo kontrollii
¢ift-kor caligma ile degerlendirilmis, antibiyotik alan hastalarn %80’ninde,
plasebo alanlarn 50-60° mda tam kiir veya iyilesme saglanmgtir (2).

Simon MW. tarafindan yapilan bir caliymada amoksilin-klavulonat,
eritromisin-sulfisoksazol, sefaklor ve sefprozil ile yapilan 21 giinlik tedavi
sonrasi basari oram % 94-100 bulunmugtur (8). Antimikrobiyal tedaviye
yanit veren, respiratuvar semptomlan 3-4 gin icinde diizelen hastalarda 10
gunliik tedavi siiresi yeterlidir. Tedaviye ¢ok yavas yamt veren hastalarda |
tedavi siiresi semptomlar kaybolana kadar uzatmali ve ilave olarak 7 glin
daha devam edilmelidir (74, 110). Dekonjestanlarin burun mukozasindaki
kalinlagmay1 vazokonstriktér etkileriyle azalttiklan 6ne stiriimiistiir (2, 26,
29). Allerjik rinite sekonder gelien sinuzitte antihistaminikler, burun
akintismu  azalttiklan  igin  kullamlmaktadir (74, 110).  Ancak
antihistaminikler antikolinerjik etkileriyle burun ve siniis salgilarinmn
viskozitesini artirdiklarmdan siniis drenajmin daha ¢ok bozulmasina yol
acabilirler (26, 29). Akut siniizitte mukolitiklerin etkinliini gosteren
gahigmalar mevcut degildir (2, 29). Kronik sinuzitte topikal kortikosteroid ve
cerrahi tedavi de goz Gniinde bulundurulmalidir (27, 29).
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2.2. URINER SISTEM
2.2.A. BOBREGIN YAPISI VE FONKSIYONLARI

Bobregin Anatomisi:

Bobrekler lomber vertebralann iki yaminda, retroperitonel olarak yerlesmis
organlardir. Birbirine daha yakim olan ist kutuplart 12. torakal, daha uzak
olan alt kutuplan ise 3. Lomber vertebra hizasmdadir. Karaciger ile
komsulugundan dolay, sag bobrek 1-2 cm daha asagidadir.

Bobrek parenkimi fibroz bir kapsiil ile ortulidir. Bobregin uzunlamasina
kesitinde 2 bolim gorimiir: Korteks ve medulla. Korteks, bobregin dis
kismudir ve kalinhg: yaklagik 1cm dir. Kortekste glomeriller ile proksimal
ve distal tubuluslann biyiikk bir bolimii yer ahr. Medulla, bobregin i¢
kismindadir, 12-18 adet piramidden meydana gelir ( 75, 111, 112, 113 ).
Nefron: Bobregin fonksiyonel iinitesidir. Nefron, glomeril tubulusdan

(proksimal tubulus, Henle kulpu, distal tubulus ve toplayici kanal olusur (
75, 113).

2.2.B. IDRAR YOLU INFEKSIYONLARI:
Tanim:

Uriner sistem infeksiyonu uygun kosullarda ahnarak yapilmig idrar
kultiirtinde “anlamli” sayida bakteri iiremesi olarak tammlamr. Anlamh
sayida bakterilirii tammi: Suprapubik aspirasyonla alinan idrar drneklerinde
az sayida bakteri, kateter ile alinan idrarda 10.000 koloni/ml iizeri, steril
kosullarda alnan orta akim idrarnda 100.000/ml yada daha fazla koloni
olarak tanimlanir ( 4, 59, 75).
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Epidemiyoloji:

Uriner sistem infeksiyonlan g¢ocuklarda eriskinlere gore daha siktir.
Cocukluk yas grubunda st solunum yollan infeksiyonlarindan sonra en sik
rastlanilan infeksiyonlar, tiriner sistem infeksiyonlaridir (39, 40, 44, 56,59).
1960 wyillarinda yapilan seri otopsilerde saghgmda hicbir triner sistem
enfeksiyonu belirtisi vermemis kisilerde %?2-20 arasinda piyelonefrit
saptanmuig; aym yillarda toplum taramalannda; saghkli kadmlarin % 6
kadannda kiz gocuklaninda ise % 1-2’sinde semptomsuz uriner sistem
infeksiyonu bulundugu gosterilmistir (59). Shaw ve Gorelick tarafindan
yapilan bir galismada acile ates nedeniyle bagvuran infantlann IYE olma
olasihi@ % 3-5 oldugu gosterilmistir (50).

Bu bulgular toplumda iiriner sistem infeksiyonlanmn yitksek oranda
oldugunu ve sessiz gidigli olabileceklerini gostermigtir.  Siinnetsiz
¢ocuklarda insidans, stnnetli cocuklara gore 10 kat fazladir (6, 79, 114).
Gingsburg ve ark. tarafindan yapilan bir ¢ahsmada da umner infeksiyon
insidansimin siinnet olmayan ¢ocuklarda daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(43). Yeni dogan donemi diginda iriner sistem infeksiyonu kizlarda
erkeklere oranla daha sik gorilir (79, 114). Bunun nedeni kizlarda tiretramn
daha kisa olugu ve fekal bulagsma ile asendan infeksiyonun kolaylkla
olusmasidir. Uriner sistem infeksiyonu semptomsuz (Asemptomatik
bakteritiri) seyredebildiginden kesin insidansi saptamak ancak toplum
taramalan ile miimkin olmaktadir (59, 79). Yenidogan doneminde insidans
% 1, daha biiyilkk yaslarda kizlarda %1-2, erkeklerde % 0.03 olarak
bildirilmektedir (59, 79, 90, 91, 114). Reddy ve ark. tarafindan yapilan bir
cahymada IYE kizlarda prevalanst % 8.1 olarak bulunmustur (52). Kiz
cocuklannin %5’ ilk ve orta 6gretim donemlerinde en az bir kez triner
sistem infeksiyonu gegirir (59). Asemptomatik bakteriiirinin tedavi edilmesi

Onerilmez. Tedavi ile semptomatik bakteriiiri insidansi riski artar (79).
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Etyoloji:

Uriner sistem infeksiyonlarinda en sik rastlanilan etkenler gram (-) enterik
bakterilerdir. Tiim yag gruplarinda, asemptomatik bakteritiride oldugu gibi,
semptomatik idrar yolu infeksiyonlarinda da en sik neden E. Coli’dir (4, 39,
40, 59, 62, 75, 79, 111). E. Coli’nin gegirilen ilk infeksiyonda etken olma
olasilign ¢ok yiksek olmakla birlikte, ikinci ve daha sonra infeksiyonlarda
bu siklik giderek azalir. Diger etkenler Klebsiella, Enterobakter, Proteus,
Stafilokok, Psodomonas, Sitrobakter, Serratia ve Providensiadir (4, 76, 79,
111). Gram (+) bakterilerin de % 10 oraminda etken olabilecekleri
bilinmektedir (59, 79).

Kronik pylonefritte bakterilerin L formlan (protoplast sekilleri) da sorumlu
tutulmaktadir. Bunlar hiicre zanm kaybetmis bakterilerdir ve bobrek
medulasimn  hipertonik ortamu Uremelerine elveriglidir. Kogullar uygun
oldugunda hiicre zarlan yeniden olugabilir. Hiicre zan iizerine etkili
antibiyotiklerin bu mikroorganizmalar iizerine etkisi olmamaktadir (59).
Uriner sistem infeksiyonlarinda viral ve fungal etkenlerin dnemi heniiz tam
olarak anlasilmis degildir. Bazi hemorajik sistitlerde etken olarak
adenoviriislann bulunusu virislerinde tiriner sistem infeksiyonlarinda etken
olarak bulunabileceklerini diigiindirmiigtiir (59, 79).

Mantarla, ozellikle Candida albicans bobrekte kolonize olabilmekte
ureterlerde mantar kiimeleri tarafindan tikanmalar olugabilmektedir. Fungal
nedenli idrar yolu infeksiyonlarina daha ¢ok immun sistemi baskilanmug,
uzun sire antibiotik kullanan, uzun siire katerer uygulanan g¢ocuklarda
rastlamaktay1z(79). Tuberkiloz basillerinde kronik iiriner sistem
infeksiyonlarina yol agabildikleri unutulmamalidir (59, 76).

Uriner sistem infeksiyonunda birden fazla etkenin saptanmas: genellikle bir
kontaminasyonu  digiindirir. Bunun diginda kronik  tekrarlayan
enfeksiyonlarda, yabanci cisim veya instriimentasyondan sonra olusan
infeksiyonlarda da birden fazla etken bulunabilir (59).

Uriner  sistem  enfeksiyonlarinin  patogenezinde konak  savunma
mekanizmalar1 ve bakteri virulansi arasmndaki denge Onemli rol
oynamaktadir (42).
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IYE’dan koruyucu faktorler:

1) Mesanenin peryodik ve tam olarak bosalmasi: idrar 37° C iyi bir
kiltir ortamm oldugundan mesanenin peryodik ve tam olarak bogalmasi
enfeksiyonlara kargi direngte oOnemli bir faktordiir. Mesane kaslarinin
yetersiz kasilmasi ya da mesanede rezidiiel idrar kalmasma yol agan
bozukluklar etkenlerin iiremesine uygun kogullarin olugmasim saglarlar.

2) idrann asiditesi : airiner sistem enfeksiyonlarina yol agan etkenlerin pek
¢ogu asit ortamda daha yavas ireme hizs gosterir. Idrann asiditesi,
enfeksiyonu tek basma yok edemese de tedavi Onlemlerini giiglendirmekte
ve dogal savunma mekanizmasim desteklemede yardimci olmaktadir.

3) Nonspesifik bakterisit faktorler: Mesane mukozasinda, mukoza ile
direkt iliskide olan mikroorganizmalan eriten nonspesifik bir faktor
bulunmaktadir. Bu faktér bosalmis durumdaki mesanede kalan
mikroorganizmalan etkisiz durumuna getirir. Erkeklerin prostat salgilarinda
1stya dayamkh, diusik molekaller agirlikta bir bakterisit madde saptanmig ve
erkeklerde enfeksiyon olugmamasinda bu faktériin koruyucu rol oynadidi
diistiniilmiigtiir.

4)Antikorlar: Piyelonefritli hastalarda infeksiyon etkenine karsi olusmus,
tipe Ozgl antikorlar bulunur. Alt riner sistem infeksiyonlarinda bu
antikorlar olusmamaktadir. Bu antikorlann koruyucu degerleri simrh
olmakla birlikte alt ve iiriner sistem infeksiyonu olan gocuklarn idrarlarinda
yiksek diizeyde immunglobulin A bulunmakta ve bunun enfeksiyonlarin
tekrarlarinda koruyucu rol oynadig saniimaktadir.

Hanson ve arkadaslan anne siitilyle beslenmenin pediatrik TYE’e karsi

koruyucu oldugunu gostermislerdir (37).
Patogenez ve predispozan faktorler:
YD doneminde bakteriler triner sisteme ¢ogu defa hematojen yayihm

sonucunda yerlesir. Daha sonraki yaglarda mikroorganizmalann iiriner

sisteme ulagmasi hemen daima asendan yolla olur (4, 59, 75, 111).
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IYE olusmasim kolaylastiran faktorier:

1) Uriner sistem anomalileri : Uriner sistem infeksiyonlarinin olugmasinda
onde gelen hazirlayici faktor bu sisteme Ozgii yapisal bozukluklardir. Bu
bozukluklardan en sik rastlamlanlar: vezikoireteral reflii, obstriktif
lezyonlar ve renal hipoplazi, displazi, bobregin kistik hastalign gibi
konjenital anomalilerdir.

2) Veziko-iiretral reflii (VUR): Bir tami degil, radyolojik bulgudur. Cok
onemli bir predispozan faktordiir. Reflii saptandiginda buna yol agan nedeni
aragtirmak gerekir. VUR’a yol agan nedenler primer ve sekonder nedenler
olarak smiflandirihir (4, 59).

Primer nedenler: Primer veziko-iireteral anomaliler, komplet iireteral
diiplikasyon, ektopik ureter, ektopik ureterosel.

Sekonder nedenler: Iltihap, Infravezikal lezyonlara bagli obstriiksiyon
(posterior iiretra valvleri), norolojik bozukluklar, Iyatrojenik nedenler.
Bunlardan en sik goriilen primer neden, Ozellikle intramural ureterin kisa
olusudur. Uriner sistem infeksiyonlaninda refli gorilme sikligi %25-357dir
(59). Uriner sitem infeksiyonu ve VUR olan ¢ocuklarda % 20- 40 oraminda
renal skar gelisebilir. Cocuklarda erigkinlere gore daha sik goriilmektedir.
Asemptomatik ikizlerin yaklagik %50’sinde VUR varhg gosterilmistir. Bu
durum VUR un genetik bir temeli olabilecegini dusindirmektedir (4, 58,
59, 75, 79).

3) Obstriiksiyon: Dogumsal bir anomali, tag yada norojen bir nedenle
olusan obtritksiyon sonucu idrar yollannda akim bozulur ve bu ortamda
mikroorganizmalar kolaylikla ¢ogalarak infeksiyona yol agabilirler.

4) Kz cocuklarda iiretramin kisa olusu: Kiz g¢ocuklarda iretra 2 cm.den
daha kisadir. Kiigiik partikiillerin ve radyoopak kontrast sivilanin vulvadan
kolaylikla mesaneye gecebildikleri deneysel olarak gdsterilmistir.
Mikroorganizmalarin kendi hareketleri ile de bu mesafeyi agabilmeleri
olasidir. Hijyenik kosullara dikkat edilmemesi, kil kurdu infestasyonuna
bagh lokal iltihap ve ozellikle temizligin anal bolgeden wvulvaya dogru
silinerek ~ yapilmasi mikroorganizmalanin  uretradan  girmelerini  ve

infeksiyonlara yol agmalarim kolaylagtirir.
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5) Kateterizasyon ve enstriimentasyon: Uretrann alt kisimlarinda her
zaman var olan infeksivon etkenleri steriliteye ¢ok onem verilerek yapilan
kateterizasyon ~ ve enstriimentasyonla bile mesaneye tagmabilir  ve
infeksiyona yol acabilir. Bir kez kateter uygulamayla siirekli bakteriiiri
olasiig az olmakla birlikte, iki ve daha fazla sayida uygulamada bu olasilik
artar. Kateterin giinlerce mesanede kalmasi bu olasihg: daha da artinr.

6) Bobrek mediillas1 ile ilgili yapisal ve kimyasal faktorler: Asendan
olarak gelisen bir iiriner sistem infeksiyonunda, infeksiyon etkenleri bobrek
dokusunun 6nce mediilla kismina ulagirlar. Mediillada dolasimin daha az
olusu, hipertonisite ve kompleman sisteminin inhibisyonuna yol agan
amonyagin varh@ infeksiyon gelisimine yardimci olur. Medillanin
hipertonik olusu L-formlu bakterilerin yasamum kolaylastiir. Gut,
nefrokalsinoz, A hipervitaminozu ve diyabet gibi hastahklarda ve
hipopotasemide  bobrek  dokusunda olusan yapisal  degisiklikler
piyelonefritin olugmasinda hazirlayici rol oynarlar.

7) Uriner sistemdeki yapisal ve fonksiyonel bozukluklar: Infeksiyon
riskini artirir. Bobreklerdeki displastik ve kistik degisiklikle inner sistem
infeksiyonuna zemin hazirlar.

Uriner sistemde, anatomik veya fonksiyonel olarak idrar akimim engelleyen
lezyonlar, staza yol agarak infeksiyonu kolaylagtirir.

8)Diger: kopiik banyosu, dar ve sik1 giysiler, siinnetsiz erkek ¢ocuklari.

Patoloji:

Akut piyolonefritte bobrek sis ve bilyiiktiir. Kapsiil iizerinde ufak apse
alanlann vardir. Mikroskobik olarak bobreklerde konjesyon ve polimorf
niiveli hiicre infiltrasyonu goriliir. Akut infeksiyon once instertisyel dokuyu
ve tibiiliisleri tutar. Glomeriillerde belirgin lezyon gériillmez (75). Cocukluk
caginda kronik piyelonefritte degisiklik lokalizedir. Siklikla obstriiktif
iropati yada reflii ile birliktedir. Bébrek dokusunda, infekte bolgenin
etrafinda yer yer saglam alanlar bulunur. Bu nedenle bobrek biyopsisi tant
icin yeterli bilgi vermeyebilir. Bobregin hasta segmenti kuglmistir.
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Mikroskopik olarak periglomeriiler fibroz, tiibiiler atrofi gosteren alanlar ve

yuvarlak hiicre infiltrasyonu ile birlikte interstisyel fibroz gorulir.
Klinik:

Uriner sistem hastalif1 olan gocuklar genellikle sistemik belirti ve bulgular
veya idrar yapma bozukluklanyla, bazen de idrar incelemesinde patolojik
bulgu saptanarak kargimiza gelir. Uriner sistem infeksiyonlan, infeksiyonun
lokalizasyonuna gore st ( piyelonefrit ) ya da alt ( sistit) olarak
aynlmaktadir. Klinikte bu aymmu yapmak giic olmakla birlikte g¢ok
onemlidir. Idrar yolu infeksiyonu, yenidoganda huzursuzluk, asin aglama,
ishal, kusma, solukluk, zayif emme, kokulu idrar yapma, sanhk, biyime ve
gelisme geriligi gibi genel belirtilerle ve sepsis tablosuyla seyreder (4, 75,
79, 111, 114). Sit cocuklannda nonspesifik semptomlara yol agar.
Istahsizlik, kusma, ishal ve kabizlik gibi gastronitestinal belirtiler ve anemi
goriilebilir. Ates, meningismus, stupor, konviilziyon, tarti kaybi gibi
belirtiler ortaya gikabilir (4, 59, 75, 79, 111, 114). Biyiik gocuklarda uriner
sistem hastah@ina 6zgii semptomlar 6n plana gikar, yan agnsi veya karn
agnsindan yakinabilirler ve kostovertebral duyarhilik artigt saptanabilir (4,
75, 79, 111, 114). Alt triner sistem infeksiyonlarinda suprapubik bolgede
agn, sik, agnli ve damla damla idrar yapma, eniireziz sikayetleri vardir (4,
114). Mesane kontrolii olan bir gocugun geceleri idrar kagirmaya baglamast
bir Giriner sistem infeksiyonu belirtisi olabilir. Ik 3 ayda atesli gocuklarda
IYE insidans1 % 5- 10 olarak bildirilmektedir (111).

2 yagin altindaki gocuklar igin semptomlar nonspesifik oldugu icin
siiphelenmek 6nemlidir (55, 111).

Hematiiri ve idrarin koki kokulu olmasi da idrar yolu infeksiyonunda sik
rastlamilan  bir bulgudur. Semptomatik iriner sistem infeksiyonlarinda
cocuklarda hematiiri siklikla goriilebilir, ozellikle akut sistitli gocuklann %
20-25’inde makroskopik olabilir (41, 44). Ancak hematiri veya albuminuri
bulunmasinin iiriner infeksiyon i¢in tamsal degeri yoktur (41, 79).

Ust ve alt urner sistem infeksiyonlanmn birlikte olabilecegi ve
piyelonefritlerin hi¢ semptom vermeden seyredebilecegi unutulmamalidir (
51, 59, 79) .
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Laboratuvar:

Tam normalde steril olan idrarda bakterilerin varh@min saptanmasi ile
konur. Idrarda lokosit varlig énemli bir diagnostik bulgudur (49, 59, 74,
75). Idrar sedimentinde lokositlerin goriilmesi driner sistem infeksiyonlar
diginda akut poststreptokoksik glomerilonefrit, dehidratasyon, lupus
eritematosus, renal hiperkloremik tiibiiler asidoz gibi bagka hastaliklarda
bulunabilir. Lokosit silendirlerinin  goriilmesi  piyelonefrit  tamisimn
konulmasinda yardimcidir. Idrar kiltiirii idrar yolu infeksiyonu tamsi igin
altin standarttir (4, 51, 59, 75). Idrar kultiri igin temiz kosullar
saglanmahdir. 1/1000 benzalkonium klorir veya sabunlu su ile temizlik
yapilarak orta idrar steril kultir tibiine ahmmali ve 30 dakika iginde
besiyerine ekim saglanmahdir. Bu zaman iginde ekilemeyecek idrar
ornekleri 48 saat + 4°C’de bekletilebilir (75). Bu kosullar saglanarak
yapilan kiiltiirde 100.000/ml ya da daha fazla koloni “anlamh bakteritiri” dir
ve Uriner sistem infeksiyonu varhigm kanitlar. Bu idrarin gece boyunca
mesanede biriken, sabah alinan ilk idrar olmasina dikkat etmelidir (59, 75,
79, 114).

Reller ve arkadaglarmin bir galigmas: kateter ile alinan idrarda 100.000
koloni/ml ve uzerinde bakteri saymmunmin % 95 olasihikla gergek uriner
infeksiyon ile ilgili oldugunu gostermistir (45). Aym sonug¢ Johson C.
tarafindan da bildirilmigtir (46).

10.000 — 100.000 koloni/ml arasi koloni sayimlan siphelidir. Bu gibi
durumlarda idrar kiiltirii tekrarlanmahdir. 10.000 koloni/ml altindaki
sonuglar anlamsizdir. Suprapubik aspirasyonla alman idrar 6meklerinde az
sayida bakteri gorilmesi bile anlamhdir. Kateter ile alinan idrarda ise
10.000 koloni/ml tizerindeki sonuglar infeksiyon olarak kabul edilir (4, 59,
75).

Berkman E. Ozellikle gram (+) bakterilerin idrar kiiltiiriinde 100.000 cfu /ml
den az olsalar bile infeksiyon etkeni olabilecegini belirtmistir (48) .
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Patton J. yaptif1 bir ¢alisma sonucuna gore, asemptomatik olan ve idrar
kiiltirinde iireme olmayan hastalarm ashnda % 40 kadanmn tiriner
infeksiyon vakast oldugunu bildirmistir (47).

Anlamli bakteriiirinin tamnmasi igin bagka yontemler de geligtirilmistir.
Agar ile kaplanmug kiigik plastik yiizeylerin (dip-stik) taze idrar ornegine
sokulmasi ve 24 saat inkiibe edilmesi ile gram (+) gram (-) bakteri
kolonilerini iiretmek ve anlaml derecelerini saptamak miimkiin olmaktadir.
Yontemlerden bir digeri glikoz dizeyini saptamaktir. Bu amag igin
hazirlanmug test kagitlan sabah alman idrar igine batirilr. 2mg/dl dan daha
fazla glikoz varhginda renk maviye  doner ve bakteriiirinin anlamh
olmadigim gosterir. 2ml/dl altindaki glitkoz sonuglan anlamh bakteritriyi
gosterir (59).

Bobregin agir akut infeksiyonlannda ozellikle st cocuklugu déneminde
kreatinin klirensinde diigme, BUN ve serum kreatininde yiikselme olur.

Akut bébrek yetmezligi olusabilir (59, 74).
Goriintiileme Yontemleri:

Amag infeksiyona predispoze olan anatomik anomalileri tanimlamaktir.

Renal USG, iiriner sistemin anatomisini degerlendirmek, hidronefroz renal
veya perirenal abseyi ekarte etmek igin uygulanmahdir. USG ile akut
pyelonefiit ve renal skar vakalan gosterilebilir (4, 111).

Voiding sistoiiretrogram (VCUG) 1Y.E gegiren 5 yasin altinda tum
cocuklarda, ategli 1Y E gegiren gocuklarda, iki ya da daha fazla 1YE
geciren okul gagindaki kiz gocuklannda, bir kez ILY.E  gegiren erkek
cocuklarinda uygulanmalidir. Voiding sistouretrografide en sik gorilen
bulgu vezikouretral refludir (59, 111, 114). VCUG 'mn zamant
tartismalidir. infeksiyon diizelmesi igin 2-6 hafta geciktirilmektedir. USG ve
VCUG normal bulunursa daha aynntih incelemeye gerek yoktur. Bunlardan
birinde patoloji varsa IVP ve sintigrafi gibi goriintileme yontemlerine
ihtiyag duyulur. Dehidratasyon diginda IVP icin kontrendikasyon yoktur,
ancak akut enfeksiyon kontrol altina alindiktan sonra yapilmast daha uygun
olur (59). Akut pyelonefrit giiphesinde DMSA faydalidr. Parenkimal
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dolum defekti pyelonefiit tams igin degerli bir goriintileme yontemidir.
VUR saptandiysa DMSA renal skarin varligim tespit etmede uygulamr (4).

Tamni:

Uriner sistem infeksiyonlarmin kesin tamsi igin anlamh bakteritirinin
saptanmasi gerekir. Bu nedenle iiriner infeksiyon dustnilen cocuklarda
rutin idrar incelemesi yamnda idrar kiltirii de yapilmasi uygundur (4, 79,
111). Kesin sonug igin enjektor ile suprapubik bolgesinden mesaneye
girerek idrar aspire edilmesi en giivenilir yoldur. Idrar aspirasyonu sirasinda
mesanenin dolu olmasi igin, c¢ocugun en az 45 dakikadir idrar
yapmadigindan emin olunmahdir. Kiiltir i¢in alinan idrar Orneginin hemen
laboratuvara ulagtirilarak besiyerine ekilmesi gerekir. Bu saglanamiyorsa,
idrar steril kap iginde + 4 C de bekletilebilir (75).

Kiltir sonucunda tek bir mikroorganizma gesidinin anlamh sayida tremesi,

tiriner infeksiyon tanisi igin yeterli bir bulgudur ( 4, 59).
infeksiyonun Lokalizasyonu:

Uriner infeksiyonun lokalizasyonunu belirlemek klinik yaklagim agisindan
énemlidir. Ciinki ist iiriner sistem infeksiyonun bobrek parenkiminde hasar
olusturma riski yiksektir. Klinik olarak 38.5°C uzerine gikan ates, yan agrst
ile istahsizik ve halsizlik gibi sistemik semptomlar daha gok st uriner
sistem infeksiyonunu; diziri, sik idrara gikma ve tuvalete yetigememe gibi
mesane irritasyonu  semptomlar: alt riner sistem infeksiyonunu
dustindirtr.

idrar sedimentinde lokosit silindirlerinin  saptanmasi ve idrar
konsantrasyonunun diisik olusu da Ust Griner infeksiyona isaret eder.
idrarda B-2 mikroglobin ve laktik dehidrogenaz ekskresyonun yiksek
bulunmast ve antikorla kaph bakterilerin gosterilmesi, st iriner sistem
infeksiyonu igin anlamh oldugu bildirilen, ancak gunlik pratikte
uygulanmasi gii¢ olan yontemlerdir (59, 111).



Ust ve alt iiriner sistem infeksiyonlannin ayinic1 tanisi giictiir ancak dnemlidir. Bu
konuda asagidaki bilgiler yardimcr olabilir:

1) BUN ve kreatinin diizeyleri: Sistitte bu diizeyler yiikselmez.

2) IVP: Intravendz piyelografide kortekste nedbelesme ve parenkim
incelmesinin goriilmesi piyelonefite 6zgiidiir. Bu bulgu geg olarak ortaya
cikar.

3) Idrar konsantrasyonu: Akut piyelonefritte gegici olarak, kronik
piyelonefiitte ise kalic1 olarak idrar konsantrasyon yetenegi kaybolmustur.

4) Mesane yikama yontemi: Mesane antiseptik bir soliisyonla yikanir.
Yikamadan hemen sonra mesane Kateterizasyonuyla alinan yeni olugmus
idrarmn kultiirinde bakteri tiremesi piyelonefriti disiindiiriir. Bu islem tretral
kateterde yapilirsa infeksiyonun hangi bobrekte oldugu anlagilabilir.

5) Spesifik antikor olugmasi: Piyelonefrit hastamn serumunda infeksiyon
etkenine kars1 antikor bulunabilir. Sistitlerde antikorlara rastlaniimaz.

6) Idrarlarda antikor ile kaplanmus bakterilerin goriilmesi: Piyelonefritte
immunfluoresans ile idrarda Ig G ile kaplanmus bakteriler goriilebilir. Aynt
bulguya sistit vakalaninda rastlamak miimkiin degildir.

7) C-reaktif protein testi: Semptomatik akut piyelonefritte C-reaktif protein
testi pozitif bulunmaktadir. Sistitte aym bulgu saptanmaz. Bu testin kronik
yada akut piyelonefriti sistitten ayirmadaki onemi heniiz kamitlanmis
degildir.

8) Beta 2 mikroglobiilin : 24 saatlik idrarda bu proteinin miktanimin yiiksek
bulunmas: piyeloneftit lehinedir. Tiibiiler bozuklugu olmayan hastalarda ve
idrar pH’s1 6.0 olmak kosulu ile giivenilebilir bir testtir.

9) Laktik dehidrogenez (LDH): Idrarda bulunan LDH izoenzim
fraksiyonlarmin elektroforetik yontemle ayrilmasi ile iist ve alt iiriner sistem

infeksiyonlarinda farkli paternler saptamir.
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Tedavi:

Zamaminda tedavi edilmeyen IYE parenkimde nedbelesme ve bunun
sonucunda bdbregin biyiiyememesi, hipertansiyon ve bobrek yetmezligine
neden olabileceginden uygun tedavi ve izlem ¢ok oOnemlidir. Tedavi
edilmeyen bakteriiirili gocuklarin % 30’unda semptomatik infeksiyon
geligtigi  bildirilmigtir (41). Akut sistit de olasi pyelonefrit gelisimini
onlemek igin tedavi edilmelidir. IYE tedavisinde hasta goriinimlii ¢ocuklar,
3 aydan kigiik gocuklar, yitksek ates, kusma ve dehidratasyonu olan, sepsis
bulgulan gosteren ¢ocuklar hastaneye yatirilarak tedavi edilmelidir. Genel
durumu iyi olan hastalarda ayaktan oral tedaviye baglanabilir (4, 53, 59).
Semptomlar belirgin ve kiltiirle etken patojen tespit edildiyse tedaviye
hemen baglanmahdir. Semptomlar hafif ve tam siipheliyse kiiltir sonucu
¢ikana kadar tedavi geciktirilebilir. Ilk defa gegirilen IYE altta yatan olast
anatomik veya fonksiyonel anomalileri gosterebilir ve triner sistemin

radyolojik olarak incelenmesi gerekir (54, 57, 59, 75).

Tedavide kiltar sonucu ¢ikana kadar 3-5 giin trimetroprim -
sulfamethokzazol, E. Coli’ye kary1 etkilidir (75, 59).

Nitrofurantoin 5-7mg/kg/24 saat, ii¢ yada dort doza boliinerek verilirse E.
Colinin yamsira Klebsiella ve Enterobakter'e karsi da etkilidir. Ama febril
infeksiyonda  kullamilmamahdr.  Amoksilin -~ 50mg/kg/gin  baslangig
tedavisinde kullamlabilir. Parenteral tedavi gerektiren hastalara Seftriakson
50-75 mg/kg/24 saat (max. 2gr/gin ), Sefotaksim 150 mg/kg/24 saat,
Ampisilin 100 mg/kg/ 24 saat bir aminoglikozitle birlikte mesela
Gentamisin ile (3-5 mg/kg/24 saat) uygulanabilir. Oral tedavi verilebilecek
hastalara amoksilin, amoksilin+klavulanat, ampisilin, ampisilin+sulbaktam,
trimetoprim+sulfametoksazol, nitrofurantoin, sefiksim verilebilir. Baz
febril 1.Y.E olan gocuklarda Sefiriaksonla intramuskiiler yiikleme dozundan
sonra genis spektrumlu antibiotik ile tedavi edilebilir.

Tedavi 10 giine tamamlanmalidir. Pyelonefrit bulgulan gosteren akut febril
infeksiyonda 14 giin geniy spektrumlu antibiyoterapi uygulanmalidir.
Tedavinin 48. saatinde hasta tekrar degerlendirilmelidir. Semptomlarin
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devam etmesi halinde kiiltiir tekrarlanmalidir. Idrar kiltiiri tedavinin
sonlandirilmasindan bir hafta sonra tekrarlanmahdir (59, 74).

Bobrekte yapisal ve fonksiyonel anomalisi olmayan gocuklarda tekrarlayan
IYE olasi nedenleri; tam olmayan mesane bosalmasi, perianal bolgenin
temizli§inin uygun yapilmamasi, kilkurdu infestasyonu, kabizhk, kopik
banyosudur(111). Komplike iriner infeksiyon gegiren ¢ocuklara,
infeksiyondan korumak iizere profilaktik antibiyotik uygulamasi yapihr.
IYE proflaksisinde optimal doz belirlenmelidir. Nitrofurantoin ve
trimetoprim uzun dénem proflakside kullamlan ilaglardir (57, 59, 74, 111).
Bu amagla, tnimetoprim+sulfametaksazol veya nitrofurantoin giinlitk toplam
tedavi edici dozun 1/3’ @ miktarinda gece yatarken tek doz olarak verilir.
Trimetoprim-sulfametoksazol 2mg/kg/giin, nitrofurantoin 1.5-2 mg/kg/giin
verilebilir (38, 59, 111). Hasta bir yil boyunca ayda bir ya da iki ayda bir
idrar tahlili yapilarak kontrol edilmelidir (111).

2.2.C. IDRARIN DEGERLENDIRILMESi

Uygun sekilde toplanmig idrarin incelenmesi, bobrek hastaliklarimn tam ve
ayirict tamsinda en 6nemli verileri saglar. Mikroskopik muayene icin taze
idrar kullanidmalidir.

1-Goriiniim:

Normal idrar berraktir ve yogunluguna bagh olarak acik veya koyuca
sardir. Bulaniklik ¢ogu kez yogunluga, pH nin alkali olusuna veya idrann
buzdolabinda saklanmasi sonucu fosfat veya iiratlarin kristallesmesine
baghdir. idrar yollar infeksiyonlarinda ve siliiride (chyluria) idrar bulanik
siite benzer goriiniimde olabilir. YenidoZan idran ise fazla iirat igerdiginden
koyu renkli olabilir (59).

2-Koku:

Normal idrann hafif bir kokusu vardir. Idrann, havayla temas: sonucu
urenin parcalanmasindan amonyak agifa cikar. Dermatite ve erkek siit
¢ocuklarinda meatus ilserlerine neden olabilir. Baz1 metabolik hastaliklarda

idranin  kokusu bilgi verici olabilir. Omegin maple (akgaagag) surubu
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hastaliginda tath meyve kokusu, izovalerik asidemide terli ayak kokusu,

metiyoninemide balik kokusu vardir.

3- idrar pH’s1:

pH ancak taze idrarda veya havadan temasim kesmek iizere yag tabakasi
altinda toplanmis ve uygun sekilde saklanmis idrarda bakilmahdir. Hastanin
metabolik durumuna bagh olarak pH’si 4.5-7.5 arasinda degisir. Idrar pH’s
aghkta asit reaksiyon verir, siit ve benzeri besinlerden sonra alkalidir.
Kuvvetli alkali idrar, infeksiyonu yada idrarin proteus gibi iire pargalayan
mikroorganizmalar ile kontaminasyonunu diisiindiirmelidir. Metabolik
asidozun varhginda noétral veya hafif asit reaksiyon veren idrar distal renal
tubuler asidozu akla getirir. Proksimal renal tiibiiler asidozda ise idrar pH’s1
asit olur ve pH 5.2’nin altina inebilir. Metabolik alkalozda, asit reaksiyonda
pH saptanmasi paradoksal asidiiri olarak tammlamr. Potasyum eksikliginde
gorulur. Sistemik asidoza ragmen idrar pH s yiiksek olmas: bobreklerde
asidifikasyon defektine igaret eder (75).

Bazi klinik durumlarda tedavi olarak idrar pH’si diizenlemeye caligilir.
Ornegin aspirin, fenobarbital zehirlenmelerinde idrar reaksiyonu alkali;
amfetamin, strinkin zehirlenmelerinde asit yone dogru diizenlenir.

4-Yogunluk (Dansite), Osmotik Basing:

Yogunluk genellikle hidrometre veya iirinometre ile dlgiiliir. Donma noktas:
tayini ilkesine dayanan osinometrik yontem ile elde edilen osmolalite degeri
yogunlugun en saghkli olciitiidiir. Osmolalite bir kilogram suda soliitlerin
mOsm/kg olarak miktarini verir (59).

Idrar osmolaritesi 100-1200 mOsm/kg ve dansite ile iyi bir korelasyon
gosterir (75).

Erken sabah idrarinda yogunluk genellikle 1020-1030 arasi, osmolalite ise
720-900 mOsm/kg kadardir. Rastgele alinan idrar o6rneginde dansitenin
1020 nin izerinde olmas: konsantrasyon defekti olmadifim gosterir. Idrar
yogunlugu bir taraftan bobrekle atilmasi gereken su ve soliit yikiine, diger
taraftan bobregin idran yogunlagtirabilme yetenegine baghdir. Idrar
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yogunlagtirma yetenegi konsantrasyon (yogunlastirma) testleri ile
degerlendirilir.

Cocuklarda genellikle 6-8 veya en fazla 12 saatlik susuzluk testi uygulanr.
Idrar yofunlufunun 1024, osmotik basmcin 900mOsm/kg iizerinde
bulunmas: 2 ayliktan biyitk ¢ocuklarda susuzluk testine normal yamittir. 1
haftalik — 2 aylik aras: yag grubunda 700 mOsm/kg su veya stii bir osmotik
basing, normal yamit olarak kabul edilir.

S-Proteiniiri:

Bobrek hastaligimn varhgim gosteren en onemli indikatérlerden biri siirekli
anormal proteiniirinin varh@idir. Buna kargin proteiniirinin yoklugu bobrek
hastaligimin olmadig1 anlamina gelmez. 24 saatlik idrarda normalde 30-150
mg arasinda degismek Gzere ortalama 75 mg protein bulunur. Idrarla atilan
protein miktarinin 150-200 mg/24 saat iizerinde olmasi proteiniiri olarak
tanimlamir. Kagit seritler (dip-stick) ile protein tayini rutin idrar incelemeleri
igin yeterlidir. Bu kagit seritler indikatér olarak tetrabromfenol mavisi igerir.
Bu kagit seritler ile idrarda 20-30 mg’lik bir protein konsantrasyonu ve
Ozellikle albiimin varlig: saptanabilir.

Tetrabromfenol ozellikle albumine duyarh oldugundan o6n planda globulin
ve diger proteinlerin arttii durumlarda hassas degildir. Alkali ve yogun
idrarda yanlis pozitif sonug verebilir ( 75, 77).

Proteiniiri nedenleri ;
Ortostatik proteiniiri
Lordotik proteiniiri
*Fonksiyonel (hareketle, postprandiyal) proteiniiri
Bobrek ve idrar yolu hastaliklaninda gériilen proteiniiriler
*Glomertiloneftit (akut veya kronik)
*Nefrotik sendrom
*Interstisyel neftit
*Vena renalis trombozu
*Bobrek tast
*Polikistik bobrek
*Bobrek tiiberkiilozu
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*Bobrek timoérleri
Bobrek dist hastaliklarda goriilen proteiniiriler
*Kalp yetersizligi
*MSS hastaliklan (kafa travmalan, beyin kanamalan, epilepsi)
*Atesli hastahklar

Cok alkali olan bir idrar “dip-stick” yontemi ile yalanci pozitif reaksiyon
verebilir. Bu yontemle negatif sonug ile “eser” proteini ayirmak renk
yakinhi@ nedeni ile gictiir. Bu nedenle %3’lik siilfosalisilik asit soliisyonu
ile idrar yeniden kontrol edilmelidir. Bu yontemle 10 damla %3’lik
siilfosalisilik asit, 10 damla idrarla kangtinhr. Cokintii olmasi protein
varhgim gosterir. Bulanik idrarda idranin kontrast madde veya fazla
miktarda penisilin, tolbutamid, zefiran, siilfamid gibi maddeler igermesi ile
stlfosalisilik asit testinde vyalanci pozitiflik olabilir (59). Proteiniiri
saptandiginda, ortostatik olup olmadigmun ayirt edilmesi igin gece ve
gundiiz idrarlaninda protein bakilir. Her iki idrarda da anormal miktarda
protein varsa birkag kez daha bakip persistan olup olmadig: aramir. Gegici
proteiniii 24 saatlik veya 6, 8, 12 saatlik volimii Olgiilmiig idrar
orneklerinde protein miktan olgiilerek saptanir. Esbach yoneminde hata pay:
% 25 veya daha fazladir. Idrarda kantitatif protein tayininde biiiret yontemi,
cabuk ve olduk¢a da dogru bir yontemdir. 24 saatlik idrarda protein
miktaninn 500 mg/m’ iizerinde olmas: belirgin proteiniiri, 200-500 mg/m’
arasi olmasi minimal proteiniiti olarak tammlamir. Belirgin proteiniiri her
zaman bobrek hastaligiin varligim gosterir. Minimal proteiniiri patolojik
olabildigi gibi fonksiyonel gegici nedenlere de bagh olabilir. Nonpatolojik
hematiiri ve renal tubuler hastaliklar ekarte edilmelidir. Persistan proteiniiri
renal biopsi ile degerlendirilmelidir (63). Infeksiyon, asin egzersis, agin
soguga maruz kalma, emosyonel stres, 38.5 C nin lizerinde ateg gegici
proteiniiri nedenleridir(77,112). Idrardaki protein miktar protein g/kreatinin
(mg) olarak da ifade edilebilir. Bu sekilde rastgele alnan ve voliimi
bilinmeyen bir idrar orneginde kantitatif proteiniiri saptanabilir. Normalde
protein/kreatinin oram (g/mg) 0.2’nin altindadir. Nefrotik sendromda 3.5
Uzerinde degerler saptamr. Azotemili ve kanda kreatinin birikimi olan

hastalarda idrarda protein/kreatinin orani hatali sonug verebilir. Proteiniiri
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saptanan bir hastada hematiiri ve silendiriirinin de varh@inda bobrek
fonksiyonlarimin mutlaka incelenmesi gerekir.

Proteintirili bir hastanin izlenmesinde proteiniiri derecesinde azalma, bobrek
fonksiyonun (GFH) azalmasi ile birlikte degilse glomeril bazal
membranindan protein gegirgenlifinin azalmasim, dolayisi ile iyilesmeyi
gosteren iyi bir kriterdir.

Anlamh proteiniirisi olan hastalara tan1 yaklasimu;

1.Idrar yollanna ait bulgulan olan hastalar iirolojik yonden incelemeye alinr.
2. Akut glomertilonefrit dist glomerilonefrit veya steroide yamtsiz nefrotik
sendromlu hastalarda bébrek biyopsisi gerekir.

3.Glomertilonefrit bulgulan olmaksizin hipertansiyonu olan hastalar
hipertansiyon yoniinden incelemeye alinmahdir.

4 Tubiler bozuklugu olan hastalar tiibiiler fonksiyon testleri uygulanarak

incelenir.

6- Hematiiri:

Normalde santrifiije edilmemis taze idrar sedimentinde bilyiitme ile her
alanda en fazla 2-3 eritrosit bulunabilir. Hematiiri varhgnda ise idrarda
eritrosit sayist ¢ok fazladir. Sedimentte bityitk biiyiitme ile her alanda 4-5
veya daha fazla eritrosit bulunan bir idrarda hemo-test, hemostik, lab-stikle
pozitiflik elde edilir. 1 litre idrara lcc kadar kan bulastiginda makroskopik
hematiii meydana gelir (75). Mikroskopik incelemede eritrosit
gorilmemesi durumunda hemostik ile pozitifik elde edilmesi
hemoglobiniiri veya miyoglobiniii varhigmi gosterir. Her iki pigment de
nefrotoksiktir. Forse diiirezi, idrarin alkalilestirilmesini ve tam bir
degerlendirmeyi gerektirir. Berrak, taze kirmizi idrar asag idrar yollarindan
kanamay:, berrak olmayan, kahverengi-kirmizimsi, et yikanti suyunu
andiran idrar bobrek kaynakli hematiiriyi diisiindiirir. Hematiiri yamnda
proteiniirinin ve silendirlerin bulunusu renal kaynakli olma olasiligim
dogrular. Hematiirili bir hastada &ykii ile sistit, kolik belirtileri, kanama
egilimi, ilag ve seyahat Oykisii, ailede tiiberkilloz, bobrek yetersizligi,
sagirhk varhi@ arastinlmali, uriner sistem hastabiklan ve kanama egilimi
yonlerinden inceleme yapimahidir (112). Agnili hematiiride gocugun yasi ne
kadar kiigiik olursa olsun tag olasiif dasiinilmeli, direkt kann grafisi
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¢ekilmeli ve gerekiyorsa intravendz piyelografi yapilmahdir. Tas bazen
agrisiz  hematiiriye neden olabilir. Hiperkalsiiride agnsiz  hematiini
olabilecegi ve bu hastalarda ilerde bobrek tasi olusabildigi bildirilmigtir.
Nedeni agiklanamayan hematiiride idrarla kalsiyum atiimimn ve idrarda
kalsiyumv/kreatinin oraminin saptanmast oOnerilir (59, 75, 112). Hematiirili
hastamn idran kristaliiri ve infeksiyon agisindan da incelenmelidir. Bobrek
tiiberkiillozu hematiiri nedeni olabilir (59, 76). Benign tekrarlayan (rekiiran)
familyal hematiri ve kalitsal neffrit (Alport sendromu) bilinen iki kahtsal-
familyal-hematiin nedenini olusturur. Bu hastabklardan kuskulandiginda
tim aile aynntih incelemeye ahnmahdwr. Akut hematiin bazen akut
poststreptokoksik  glomeriilonefritin  tek belirtisi  olabilir. Hematiiri
aciklanamiyorsa, serum kompleman diizeyine bakilmahdir (59, 77).
Proteiniirinin eglik ettigi hematiiri bir nedene baglanamiyorsa biyopsi ile
morfolojik tamya gidilmelidir (59).
Tanis1 konamayan vakalar:
1) Semptomatik hematiiri
2) Ciddi sistemik hastaliklar esliginde hematiiri
3) Asemptomatik hematiiri
4) Hematiiri-proteiniri gruplan altinda ayrintii olarak degerlendirilmeye
calistimahidir ( 64).

Sedimentte silendir bulunmayan durumiar:

Uriner sistem dig1 hastaliklar ~ Uriner sistem hastaliklart

Lokal iritasyon Epididimit
Hemoglobinopatiler Travma

Ates Dogumsal anomali
Bobrek damar tikanmalan Tas, hiperkalsiiiri
Apandisit Bobrek kistleri
Peritonit Neoplazm
Hipertansiyon

Genellikle sedimentte silendir bulunan durumlar:
Primer bobrek hastaliklan
Glomertlopatiler
Alport sendromu

Benign rekiiran hematiiri
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IgA nefropatisi (Berger hastalifi)
Tlaglar
Bobrek tiiberkiilozu
Piyelonefrit
Vaskiiler hastaliklar
Kollagen hastaliklar

7-idrar sedimenti:

Idrar sedimentinin mikroskopik muayenesinde eritrosit, 16kosit ve epitel
hicresi, silendirler, kristaller, mikroorganizma varh@ ve sayisi
saptanmahidir. Taze santrifije edilmigs idrann incelenmesinde biiyiik
biyiitme ile her alanda 0-5 16kosit (<10/mm?), kiigiik biiyiitme ile her alanda
0-2 hyalin silendir gorilmesi normaldir. Afir egzersiz ve atesli
hastaliklardan sonra gegici olarak graniile silendirler goriilebilir. Bunlann
birka¢ giinden uzun siirmesi inceleme gerektirir (59).

Epitel hiicreleri: 1drarda bulunabilen ufak gekirdekli biyiik epitel hiicreleri
Uretra ve mesaneden, kii¢iik hiicreler ise tiibiiliislerden kaynaklamir.
Silendirler: Tubiilislerden salgilanan Tamm-Horsfall proteini silendirlerin
matriksini olugturur. Normalde kugik buyitme ile seyrek hyalin silendir
goriilir. Silendirler ¢abuk bozulur. Bu nedenle idrar fazla bekletilmeden
incelenmelidir. Asit idrarda silendirlerin sekillerinin bozulmasi daha geg
olur. Silendiriiri, idrarda silendir sayisinin ¢ok artmast ve bunlarin daha gok
granile ve hiicresel (lokosit, eritrosit, epitel veya mikst) silendirlerden
olugsmahdir. Silendiriiri bobrek hastalifina isaret eder (76). Silendirlerin
igerigi ve buyikligi bobrek hastaliginin tiriinii bir olgiide belirler. Eritrosit
ve lokosit silendirleri genellikle glomeriiloneftiti ve piyelonefriti; genis
silendirler kronik bobrek yetersizliinin son donemini yansitir. Sediment
bulgulan kismen normal olan veya minimal degisiklikler gosteren bir idrar,
masif proteintri ile birlikte ise nefrotik sendromu, sedimentte belirgin
patolojinin varlig: ise glomeriiloneftiti diisiindiirmelidir (59, 75).

Kristaller: Normal idrarda, diyetle ilgili olarak farkh kristaller bulunur.
Bunlarin biiyiik bir anlami yoktur.

41



3. MATERYAL VE METOD

Bu ¢alisma Aralik 2002 — Eylal 2003 tarihleri arasinda SSK Vakif Gureba
Hastanesi Cocuk Hastaliklari PolikliniZi’ne basvuran yaslani 4 ay - 14 yas
arasinda degisen 375 gocukta (184 kiz % 49.06, 191 erkek % 50.93 )
yapild.

Akut tonsillofarenjit, otitis media gibi iist solunum yolu infeksiyonu olan
hastalar galigmaya dahil edildi. Biitiin hastalardan ayrintih anamnez alindi ve
sistemik muayeneleri yapildi. Anamnezde daha once gegirilmis idrar yolu
infeksiyonu olup olmadig, iist solunum yolu infeksiyonu gegirme sikhgy,
kronik bir hastalig olup olmadig, siirekli kullandig: bir ilag olup olmadig:
soruldu. Ust solunum yollarinin ayrintih muayenesi yapildi.  Hastalar
adenoid vejetasyon ve otitis media agisindan Kulak Burun Bogaz poliklinigi
ile konsulte edildi.

Ayrntih  fizik muayenesi yapilan biitiin hastalann aynca boylan ve
agirhklan ol¢iildi, sahip olduklan persentillleri degerlendirildi.

Hastaneye bagvurmadan o6nce ilag kullanmis olan hastalar galismaya

alinmadi. Tahlilleri eksik olan hastalar caligma dis1 birakilda.

Ust solunum yolu semptomlari olan biitiin hastalardan bogaz kiiltiirii alindi.

A grubu Beta Hemolitik Streptokok arastirmak igin ekiivyonla bogaz
surintlisi alindi. AMIES transport besiyerine aktarlarak laboratuvara
gonderildi. Laboratuvarda %5’lik koyun kanh agara ekim yapildi. 24 saatlik
sireyle enkiibe edildi. Siipheli kolonilerden Katalaz testi yapildi. Katalaz (-)
olan kolonilerden Trimetoprim-sulfametosazol, Basitrasin ve PYR
duyarhlig: aragtirnildi. Trimetoprim-sulfametosazol direncli, Basitrasin hassas
ve PYR (+) suslar Grup A Beta Hemolitik Streptokok olarak degerlendirildi.
Biitiin vakalardan tam idrar tahlili istendi ve idrar kiiltiirii yapildi.
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Hastalara idrar tahlili vermeden Once perine temizligi anlatildi. Perine
temizligi su ve sabunla yapildi. Idrar o6megi, idranm haber veren
cocuklardan orta akim idrarn, bebeklerden steril idrar torbalan ile alndi.
Idrarii yanm saat iginde yapmayan bebeklerin idrar torbalan yenilendi.
Ahnan idrar ornedi bekletilmeden mikrobiyoloji laboratuvanna ulastirildi.
Idrar standart 6ze kullamlarak EMB (Eozine Methylene Blue Agar) ve
koyun kanh agar besiyerine ekildi. Kiiltiir i¢in ekilen idrar 37°C’° de 24 saat
enktbe edildi. Orta akim idrarinda 100.000 cfu/ml ve iizerindeki koloni
sayilart anlamh Greme olarak kabul edildi treme olanlarda antibiyotik
duyarhhk testleri yapild:.

Aym idrar &rneginden mikroskopik inceleme yapildi. Idrar tahliinde pH,
dansite, proteiniiri ve 16kosit esteraz yontemi ile nitrit bakildi, mikroskopik
inceleme yapildi. Mikroskopik inceleme i¢in 5 cc idrar 6rnegi 3000
devir/dakika santrifiij edildikten sonra supernatan atildy, kalan 0.5 cc idrar
sedimenti homojenize edilerek lama 1 damla konularak mikroskopta 40’hk
(HPF) biiyiitme ile incelendi. Her alanda 8 ve daha fazla eritrosit goriilmesi
hematiiri, 5 ve daha fazla 16kosit gorillmesi pyiiri olarak degerlendirildi. 150
mg/giin ve lizeri protein varlig: proteiniiri olarak kabul edildi.

Akut faz reaktanlan olarak Iokosit sayist ve C-Reaktif Protein (CRP)
caligildi. Lokosit 12.000/mm3 iizeri ve CRP 1.2 mg/dl ‘nin distii anlamh

kabul edildi.

Elde edilen verilerin degerlendirilmesi Fisher’s Exact testi ve kikare testi
kullamilarak yapildi.
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4 .BULGULAR

Caligma 375 hasta ile gergeklestirildi. 184 kiz (% 49.06), 191 erkek (%
50.9) idi.

375 hastadan: 90 hasta (% 24) sinuzit, 68 hasta (%18.13) otitis media, 369
hasta (%98.4) tonsillofarenjit tamsi aldi. 47 hastada Iokositoz (%12.53),
123 hastada CRP yitksekligi tespit edildi (% 32.8).

Anamnezde 9 hastanin (%2.4) daha 6nce idrar yolu infeksiyon gegcirdigi , 90
hastanin (24) sik wst solunum yolu infeksiyonu gegirdigi Ogrenildi. 41
hastada (10.9) beraberinde alt solunum yolu infeksiyonu eslik etmekteydi
(Brongiolit, pnémoni). 375 hastamin incelenen idrarinda: 56 hastada (%14.9)
16kositiiri), 54 hastada(%14.4) hematiiri, 1 hastada (% 0.26) proteiniri tespit
edildi.

Hastalarin 90 tanesinde (%24) bogaz kiiltirinde A grubu B hemolitik
streptokok iredi. Bogaz kiltiriinde ireme olan 11 hastada (%12.2)
beraberinde hematiiri, 1 hastada (%1.1) proteiniiri , 10 hastada (%11.1)
16kositiiri vardi. Ureme olmayan 285 hastada ise 28 hastada (%10.17)
hematiiri, proteiniiri (% 0 ) ve 24 hastada (%8.4) lokositiiri mevcut idi.

GABHS + GABHS -
CG375 90 285
KG100 6 94

K? TESTI; X2:16.75, P<0.001 ANLAMLI FARK VAR.
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25 hastada (% 6.6) idrar kiiltiirinde lireme oldu. Bunlarin 13 tanesinde
(%3.46) tireme 100.000 koloninin iizerindeydi. Bu 13 hastanin 7’si kiz, 6’s1
erkek hastaydi.

100.000 koloninin iizerinde iireme tespit edilen 13 hastada 8 E. Coli
(%61.5), 2 Proteus Mirabilis (%15.36), 1 Proteus Vulgaris ( %7.69), 2
Klebsiella Oxytoca (%15.36) tiredi.

13 hastanin 3’ {inde birlikte bogaz kiiltiiriinde de iireme tespit edildi. 1
hastada sik idrar yolu infeksiyonu gegirme Oykiisii (daha once 2 kez)
oldugu 6grenildi (%7.69).

SEMPTOMLAR:

Ates 349 (%93)
Bogaz agnsi 230 (%61.3)
Bas agrisi 204 (%54.4)
Istahsizlik 184 (%49)
Burun akintisi 182 (%48.53)
Karn agnisi 118 (%31.4)
Halsizlik 118 (%31
Kusma 115 (%30.6)
Oksiiriik 86 (%22.9)
Sik idrar yapma 76 (20.26)
Idrar yaparken yanma 48 (%12.8)
Huzursuzluk 21 (%5.6)
Ishal 14 (%3.7)

Idrar kiiltiiriinde {ireme tespit edilen hastalar tekrar kontrole ¢agrildi ve idrar
kultirler: tekrar edildi. Daha Once anlamli iremesi olan 13 hastanin 2

tanesinde ikinci kez anlaml iireme tespit edildi. Bu hastalar nefroloji
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polikliniginde takibe alindi ve ileri radyolojik tetkik istendi.Anlamli Gremesi
olan 13 hastanin bagvuru aminda hepsinde 38° C nin iizerinde ates mevcuttu.
Lokositiirisi olan 56 hastanin 13 tanesinde anlamh Gireme oldu ( %23).
Anlamh iireme tespit ettigimiz hastalarin sadece 1 tanesinde daha once
gecirilmis idrar yolu infeksiyonu éykisii vardi. Daha 6nce hematiirisi oldugu
tespit edilen 54 vaka tekrar kontrole ¢agnldi ve idrar tahlili tekrarlandi.

Bunlann ikinci idrar kontrollerinde hematiirinin tekrarlamadig goruldi.

Kontrol vakasi olarak, sikayeti olmayan, rastgele segilme yontemiyle
saglikh 100 ¢ocuk c¢aligmaya alindi. Bunlarin 6 tanesinde (%6) bogaz
kiiltirinde A grubu Beta Hemolitik streptokok tiredi. 1 vakada idrar
kiltirinde 400.000 E. Coli (%1) tespit edildi. Bu hastanin alinan
anamnezinde daha once de idrar yolu infeksiyonu gegirdigi Ogrenildi. Tek
bir tetkikle 9 gocukta hematiiri, 7 gocukta lokositiiri tespit edildi. Bunlann
higbirinde idrar kiiltirinde tireme olmadi. Kontrol tetkiklerinde hematiiri ve

tekran goriilmedi.

Idrarda

iireyen Hasta % degeri
bakteri sayisi

E. Coli 8 61.53
Proteus Z 15.38
Mirabillis

Proteus 1 7.69
vulgaris

Klebsiella 15.38
Oxytoca 2

Idrarda iireyen bakteri (tablo 1)
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Klinik: Vaka %

& sayisi degeri
Sinuzit 90 24
Otitis Media 68 283
Tonsillofarenyit 369 98.4 N

Hastalarda klinik bulgular {( tablo 2)

% degeri

Idrar Vaka

bulgulan sayisi
"Lokositan 56 14.9
Hematiiri 54 14.4
Proteiniiri 1 0.26

Hastalarin idrar bulgulan (tablo 3)
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SIKAYETLER HASTA SAYISI % DEGERI
Ates 349 93
Bogaz agnisi 230 61.3
Bas agrisi 204 54.4
Istahsizlik 184 49
Burun akintisi 182 48.53
Karin agnisi 118 314
Halsizlik 118 314
Kusma 115 30.6
Oksiiriik 86 229
Sik idrar yapma 76 20.26
Idrar yaparken yanma 48 12.8
Huzursuzluk 21 5.6
Ishal 14 37

Hastalarin gikayetleri ( tablo 4)
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5. TARTISMA

Toplumda ¢ocukluk ¢aginda asemptomatik hematiiri sikligt % 0.5-2 olarak
tespit edilmistir (4). Hastalarimizin ise 54’iinde (%14.4) hematiiri mevcuttu.
Enfeksiyon sonrasi hematiirili hastalarimizin yapilan kontrollerinde sadece

1’inde hematiirinin devam ettigini tespit ettik.

USYE ANINDA HASTALIK SONRASI

- = = e

Gerek toplumdaki hematiiri sikhigi ile, gerekse kontrol gurubu ile
karsilastirildiginda hastalarimizdaki hematiiri sikligi ytiksekti ve kontrol

grubuyla kiyaslandiginda istatistiksel olarak anlamli idi (p<0.001) .

HEMATURI SIKLIGI

KONTROL USYE

Hematiirisi  olan 54 hastamizin  enfeksiyon sonrasinda  yapilan
kontrollerinde, bogaz kiiltiirtinde ireme olanlar da dahil, hematiirinin 1 hasta

hari¢ , digerlerinde devam etmedigini tespit ettik. Literatiirde gegirilen iist
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solunum enfeksiyonundan onbes giin somra ortaya ¢ikan akut
glomerulonefrite bagh hematiridiginda, solunum yolu enfeksiyonu ile
hematiri arasmda iligki ile ilgili herhangi bir calismaya rastlamadik.
BilindiZi gibi gross ya da mikroskopik hematiiri bakteriyel ajanlarin
yamnda mikobakteriyel ya da viral etkenler de iriner sistem infeksiyonuna
neden olabilir (4, 59, 75). Ust solunum yolu enfeksiyonlar: etkenlerinden
adenoviruslar 6zellikle tip 11 ve 21 hemorajik sistite neden olabilmektedir
(4, 76, 78). Hemorajik sistite bagh -enfeksiyon kendini dort giinde
simirlamaktadir (78).

Saghikh cocuklarda 150 mg/dl/24 saati gegen protein atihmu proteiniiri
olarak kabul edilir (4, 75, 76). Saglkhi cocuklarda ates 38.3°C’ yi
gectiginde atesle beraber proteiniiri de gériilebilir (4, 75, 76, 77). Atesle
ortaya ¢ikan proteinirinin nedeni  bilinmez. Hastalanmizin ortalama
proteiniri oram % 0.26 (bir hasta) idi ( p=1.000 idi istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu).

Uriner sistem enfeksiyonlan gocukluk ¢aginda st solunum yolu
enfeksiyonundan sonra en sik rastlanilan ikinci enfeksiyondur (4, 5, 39, 40,
44, 56, 59). Sistitten pyelonefrite kadar deZisen tablolarla karsimiza
gelebilir (4, 79). Belirtisiz olabilir ya da miiphem bulgularla seyredebilir
(14, 79). Bilindigi gibi uygun bir sekilde tedavi edilmeyen, dolayis: ile
tekrarlayan Griner sistem enfeksiyonlan renal skarlara neden olabilir (4, 59,
79). Bu da ileri yaglarda hipertansiyon, kronik bobrek hastaliklarma yol
agabilir (4, 59, 79 ). Son yillarda literatiirde, yiiksek atesle acil servislere
bagvuran gocuklarda iiriner sistem enfeksiyon riskinin % 5.3 gibi yiksek
degerlerde oldugunu bildiren yaymlar vardir (81). Bu nedenle tiim atesli
enfeksiyon gegiren gocuklann diger nedenler ekarte edildikten sonra idrar
yolu infeksiyonu agisindan degerlendirilmesi dnerilmektedir (53).
Dhanidharka ve arkadaglan gogunlugu ist solunum yolu enfeksiyonu ve
akut  gastroenterit gecirmekte olan yiiksek atesli gocuklardan olusan
¢alisma grubunda idrar yolu enfeksiyonu sikhgim % 5.4 olarak tespit
etmiglerdir (82).

Bauchner ve arkadaslan akut atesi olan bes yagin altindaki gocuklarda
bakteriiriyi aragtiran bir gahgma yapmuslar. Incelemeye aldiklan 664 atesli
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cocugun 11’inde (% 1.7) belirgin bakteriiri tespit etmisler. Bulduklari bu
oranin da toplumda rastlanan asemptomatik bakteriiiri siklig1 ile yakin
degerde oldugunu belirlemislerdir (83). Reddy PP ve arkadaslari yaptiklari
bir calismada yaslar1 2- 3 ay arasinda degisen atesli hastalig1 olan
infantlarda % 3-10 oraninda {iriner sistem enfeksiyonu tespit etmislerdir
(52). Bu yayinlar goz oniine alindiginda, en azindan asemptomatik iiriner
sistem enfeksiyonu vakalarini atlamamak i¢in, etkenleri farkli olsa da
solunum yolu enfeksiyonu geciren yiiksek atesli ¢ocuklarda olasi bir idrar
yolu inféksiyonunu akilda tutmamiz gerektigini séyleyebiliriz.

Bizim calismamizda da hastalarimizin 56’sinda (%14.9) 16kositiiri vardi
(p=0.046 anlamli). Bunlarin 13’iiniin (% 3.46) idrar kiiltiiriinde 100.000
koloni tizerinde anlamli iireme tespit edildi. Ureme tespit edilen vaka sayisi

kontrol grubu ile karsilastirildiginda aralarindaki fark anlamli degildi
(p=0.319).
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Bilindigi gibi idrar yolu infeksiyonlarinda etken olarak en sik E.Coli tespit
edilmektedir. Bizim c¢alismamizin sonucunda da, anlamli iiremesi olan
vakalarda etken olarak en sik E. coli (% 61.53) bulundu (p=0.024). Bu
deger de literatiir ile uyumluydu (4, 39, 40, 59, 62, 75,79, 111).
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Idrar kiltiriinde iremesi olan hastalarimizin hepsinde 38.5° lizerinde ates
mevcuttu. Vakalarm  sadece ikisinde daha Once gegirilmis idrar yolu
enfeksiyonu oykiisi meveuttu. Kontrol vakalarimizin ise sadece birinde ( %
1) anlaml bakteriiiri tespit edildi. Idrarda Iokosit diizeyi yitksek olup, idrar
kiltirinde ureme olanlarm oram, toplumda rastlanan asemptomatik
bakteritiri oram ile de uyumluydu. Diinyanin degisik bolgelerinde yapilan
calismalarda asemptomatik bakteriiiri stkhgmn % 0.03 ile % 7 arasinda
oldugu bildirilmigtir.

El Gamal. 450 okul ¢ocugu izerinde yaptifi gahsmada asemptomatik
bakteriur sikligim % 7 olarak tespﬁ etmis (89). Kemper KJ ve arkadaglan
da 100.000 gocukta yaptifi taramada asemptomatik bakteriiiri oranmi
kizlarda %1 ve erkeklerde % 0.03 olarak bulmuslar (90).

Kunin 10 yih kapsayan bir galismasiyla asemptomatik ariner infeksiyon
prevalansim yenidoganlarda %1, okul éncesi donemde %1, okul doéneminde
ise %1.23 olarak saptamugtir (91). Joseph TP ve arkadaslan 2447 okul
¢ocugunda asemptomatik bakteriiiri oramnm % 0.12 olmasmin yamnda,
bakteriuri ile birlikte renal hasann da siklikla goriildigini bildirdiler (84).
Bizim g¢ahsmamizda, vakalanimzda l6kositiiri oramm yiiksek tespit ettik.
Ancak elde ettiimiz bakteritiri oram % 3.46 idi ve literatiirde verilen
asemptomatik bakteriiiri degerleri ( % 0.03- % 7) ile uyumluydu. Akut
infeksiyon doneminde tespit ettigimiz  yiiksek Iokositiri ve hematiiri
degerlerinin infeksiyona kars: sistemik bir cevap olacagim diisiindiik.

Antibiyotiklerin gereksiz yere yaygimn olarak kullammu antibiyotik direncine
yol agmasi nedeni ile giinimiizde 6nemli bir problemdir. Yapilan pek ¢ok
caligmada ilkemizde ve diinyanm pek ¢ok iilkesinde bu tarz kullammin
yaygmn oldugunu gostermektedir (14, 17, 80, 85, 87). Bu ilaglann uygunsuz
kullamm: ~ hassas normal floramn  zarar  gormesine, direngli
mikroorganizmalarn kolonizasyonuna neden olarak  seleksiyon riskini
artirmaktadir. Dolayisi ile antibiyotige diregli bakterilerin etken oldugu
enfeksiyonlarm da yayginlasmasma neden olmaktadir. Antibiyotige direngli
mikroorganizmalanin  prevalansindaki bu artis st solunum yolu
enfeksiyonlarinin tedavisini daha kangik ve zor hale getirmektedir (4, 29,
86, 88). Ozellikle solunum yolu enfeksiyonlarinda bu sekilde ilag kullanimi
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¢ok yaygmdir. Leblebicioglu ve arkadaslan yaptiklart ¢ahsmada iilkemizde
ozellikle farenjitte Ko- trimaksazol, Siprofloksasin gibi iiriner sistem
enfeksiyonlannda da kullamlan antibiyotiklerin %11.4 gibi yiikksek oranda
kullanildigim gostermigtirlerdir (14). Pratik hayatta 6zellikle solunum yolu
enfeksiyonu bulgulan eslik eden yitksek ategli hastalardan istedigimiz tam
idrar tahlillerinde galigmamizda oldugu gibi hematiiri, piyiiri gibi bulgulara
rastlayabiliiz. Bu durumda mevcut bir triner enfeksiyon konusunda
temkinli davranarak, idrar kiltiirii ile idrar yolu enfeksiyonu desteklenene
kadar antibiyoterapi baslanmasmm ertelenmesinin, gereksiz antibiotik
kullammi ve direng gelismesini onlemek agisindan uygun olacagim

dustniyoruz.
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6. OZET VE SONUC

Olgulanmizda tespit ettifimiz hematiiri oram % 14.4 idi. Daha sonra
yaptigimiz  kontrollerde hematiirinin devam etmedigini tespit ettik.
Lokositiiri oramt % 14.9 idi. 13 hastada (% 3.46) iireme tespit edildi ve bu
oran toplumda rastlanan asemptomatik bakteriiiri oram ile yakin iligkiliydi.
Hastalanmizdaki proteiniiri oram % 0.26 idi ve anlaml degildi. Toplumda
gocukluk caginda asemptomatik hematiiri sikligs % 0.5-2 olarak tespit
edilmistir. Kontrol grubunda ise %1 idi. Gerek toplumdaki hematiiri sikhig
ile, gerekse kontrol grubu ile kargilagtimldiginda iist solunum yolu
infeksiyonu semptomu olan hastalanmizdaki hematiiri sikhgi yiiksekti.
Enfeksiyon sonrasi hematirili hastalanmizin  yapilan kontrollerinde
hematiirinin devam etmedigini tespit ettik. Pratik hayatta 6zellikle solunum
yolu enfeksiyonu bulgular eslik eden yitksek ateslihastalardan istedigimiz
tam idrar tahlillerinde galismamizda oldugu gibi hematiir, piyiiri gibi
bulgulara rastlayabiliiz. Bu durumda mevcut bir driner enfeksiyon
konusunda temkinli davranarak idrar kiiltiri ile idrar yolu enfeksiyonu
desteklenene kadar antibiyoterapi baglanmasinin ertelenmesinin, gereksiz
antibiyotik kullammu ve direng gelismesini ¢nlemek agisindan uygun

olacagin diigiiniiyoruz.
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