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OZET

Senyiiz, A. Cocuk Acil Servisinde Piyiiri Saptanan Olgularda Ust Uriner Sistem
Enfeksiyonu Tanisinda Beyaz Kiire Sayisi, Ortalama Trombosit Hacmi, Notrofil
Lenfosit Orani, C-Reaktif Protein ve Prokalsitonin Parametrelerinin Tanisal
Degerinin Arastirilmasi. Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
Saghg1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dah Tipta Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2021. Bu
calismaya Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi’ne
bagvurmus olup tam idrar tetkikinde piyiiri ve idrar kiiltiiriinde ireme saptanan 1 ay
ile 18 yas arasindaki 134 ¢ocuk hastaya ait veriler incelendi ve retrospektif olarak
degerlendirmeye alindi. Tam idrar tetkikinde piyiiri saptanan ancak idrar kiiltiiriinde
tireme olmayan 66 hasta kontrol grubu olarak kabul edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin 112’si (%83,6) kiz, 22’si (%16,4) erkekti. Hastalarin 54’1 (%40,3) 1 ay-2
yas arast, 20°si (%14,9) 2-5 yas arasi, 48’1 (%35,8) 5-12 yas arasi, 12°si (%9) 12 yas
ve lizerinde saptandi. Calismada yer alan 134 hastanin 85’inin (%63) ates, 40’1nin
(%30) karin agrisi, 39’unun (%29) idrar yaparken yanma, 38’inin (%28) kusma,
15’inin (%]11) mide bulantis1 sikayetleri mevcuttu. Calismaya dahil edilen hastalarin
104 (%78) tanesinde Escherichia Coli saptandi ve en sik gézlenen etkenin Escherichia
Coli oldugu degerlendirildi. Arastirilan parametrelerden 16kosit sayisi, notrofil lenfosit
orani, C-reaktif protein ve prokalsitonin degerleri hasta grupta kontrol gruba gore daha
yiiksek oldugu; ortalama trombosit hacmi degerinin ise iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlaml fark gostermedigi degerlendirildi. Nétrofil lenfosit orani igin cut-off
degeri 6,705 (sensitivite:17,91 spesifite:100), C-reaktif protein i¢in cut-off degeri
6,1mg/L (sensitivite:67,91 spesifite:80,3) ve prokalsitonin i¢in yapilan cut-off degeri
0,237ng/mL (sensitivite:38,81 spesifite:89,39) olarak saptandi. Bu ¢alisma acil
serviste Ust Uriner sistem enfeksiyonundan siliphelenilen hastalarda uzun doénem
komplikasyonlar g6z oniine alindiginda, idrar kiiltiir sonucu beklenmeden erken tanty1
destekleyen diger parametrelerin aydinlatilmasi agisindan literatiire katki

saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler:  Ust iiriner sistem enfeksiyonu, piyiiri, beyaz kiire sayist,
ortalama trombosit hacmi, nétrofil lenfosit orani, C-reaktif

protein, prokalsitonin
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ABSTRACT

Senyiiz, A. Investigation of the Diagnostic Value of White Blood Cell Count,
Mean Platelet Volume, Neutrophil Lymphocyte Ratio, C-Reactive Protein and
Procalcitonin Parameters in the Diagnosis of Upper Urinary Tract Infection in
Cases with Pyuria in the Pediatric Emergency Department. Eskisehir Osmangazi
University Faculty of Medicine Department of Pediatrics, Eskisehir, 2021. In this
study, 134 children between 1 month and 18 years old who applied to Eskisehir
Osmangazi University Pediatric Emergency Service and had pyuria in urinalysis and
positive urine culture were evaluated retrospectively. 66 children who have pyuria in
urinalysis and negative urine culture were evaluated as the control group. Among the
patiens 112 (%83,6) were girls and 22 (16,4%) were boys. Additionally, 54 (40,3%)
patiens were between 1 month-2 years old, 20 (14,9%) patiens were between 2-5 years
old, 48 (35,8%) patiens were between 5-12 years old, 12 (9%) patiens were older than
12 years. 85 (%63) patiens had fever, 40 (30%) patiens had abdominal pain, 39 (29%)
patiens had dysuria, 38 (28%) patiens had vomiting and 15 (11%) patiens had nausea.
Escherichia Coli (n=104, 78%) was the most commonly isolated agent. Among the
investigated parameters white blood cell count, neutrophil lymphocyte ratio, c-reactive
protein and procalcitonin values were significantly higher in the patient group
compared to the control group and the other investigated parameter mean platelet
volume had no statistically significant difference between the two groups. The cut-off
value for neutrophil lymphocyte ratio was 6.705 (sensitivity:17.91 specificity:100), the
cut-off value for C-reactive protein was 6.1mg/L (sensitivity:67.91 specificity:80.3)
and the cut-off value for procalcitonin was 0.237ng/mL (sensitivity:38.81
specificity:89.39). Considering long-term complications in patients with suspected
upper urinary tract infection in the emergency department, this study contributes to the
literature in terms of elucidating other parameters supporting early diagnosis, without

waiting urine culture results.

Key Words:  Upper urinary tract infection, pyuria, white blood cell count, mean
platelet volume, neutrophil lymphocyte ratio, C-reactive protein,

procalcitonin
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1.GIRIS

Cocukluk ¢aginda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardan biri liriner sistem
enfeksiyonlaridir. Uriner sistem enfeksiyonlar1 c¢ocukluk cagindaki erkeklerin
%1’inde, kizlarin %1-3’iinde goriiliir(1). Erkek g¢ocuklarda yasamin ilk yilinda, kiz
cocuklarda ise yasamin ilk bes yilinda daha siktir(1). Cocuk acil servislerine
bagvurularin %5 ile %14 {inii liriner sistem enfeksiyonlar1 olusturur(2).

Uriner sistem enfeksiyonlari piyelonefrit, sistit ve asemptomatik bakteriiiri
olarak karsimiza ¢ikar(1, 3), tedavi ve prognoz enfeksiyonun yeri ile iliskilidir.
Hastaligin en ciddi formu st liriner sistem enfeksiyonu olan akut piyelonefrittir, uzun
doénemde kalic1 bobrek hasarina neden olabilir.

Akut piyelonefrit; karin agrisi, sirt agrisi, yan agrisi, ates, halsizlik, mide
bulantisi, kusma veya ishal gibi semptomlarla karakterize olabilir; ates tek semptom
olabilir. Yenidogan doneminde beslenmede isteksizlik, irritabilite, sarilik veya kilo
kayb1 gibi hastaliga 6zgii olmayan semptomlarla karsimiza ¢ikabilir. Sistit; diziiri,
idrara sikigsma, pollakiiri, suprapubik hassasiyet, idrar kagirma, kotii kokulu idrar gibi
semptomlarla karakterize olabilir; genellikle atese sebep olmaz ve bobrek hasari
yapmaz. Bu nedenle iiriner sistem enfeksiyonu tanisi konulduktan sonra akut
piyelonefrit ile sistit ayriminin hizlica yapilmasi gerekir, erken tani ve tedavi kalici
bobrek hasarinin 6nlenmesinde ¢ok dnemlidir.

Piyiiri; idrar incelemesinde biiyiik biiylitmede her alanda 5’ten fazla 16kosit
goriilmesi veya idrarda >10 16kosit/mm?® olmasi seklinde tanimlanabilir. idrarda piyiiri
saptanmas1 Oncelikle liriner sistem enfeksiyonunu diislindiirmekte olup piyiiri oldugu
halde enfeksiyon olmadigi durumlar da mevcuttur. idrarda piyiiri oldugu halde idrar
kiiltiirtinde tireme saptanmadig1 duruma steril piyiiri denir. Y akin zamanda antibiyotik
kullanimi, yakin zamanda sistoskopi ya da tirolojik endoskopi yapilmis olmasi, yakin
zamanda tiriner katater takilmis olmasi, tiriner sistem taslari, {iriner sistem tiimorleri,
genitoliriner sistemin viral enfeksiyonlari, genitoiiriner sistem tiiberkiilozu, mantar
enfeksiyonlari, paraziter enfeksiyonlar, {iriner fistiil, polikistik bdbrek, apandisit,
balanit, interstisyel sistit ve c¢esitli enflamatuar hastaliklar steril piyiiri nedenleri

arasinda sayilabilir.



Cocuklarda Ozellikle siit ¢ocuklugu doneminde semptom ve bulgularin
hastaliga 6zgii olmamasi nedeniyle iiriner sistem enfeksiyonu tanisi koymak oldukga
zordur. Tam idrar tetkiki sonuglar1 ve semptomlar goz 6niinde bulundurularak tiriner
sistem enfeksiyonundan siiphelenilir; ancak idrar kiiltiiriinde anlamli sayida iireme
saptanmasi tanida altin standart olarak kabul edilmektedir. Laboratuvar testleri sistit
ve piyelonefrit ayriminda kullanilabilir. Lokositoz, nétrofili, artmis nétrofil lenfosit
orani, artmis serum eritrosit sedimentasyon diizeyi, prokalsitonin ve C-reaktif protein
yiiksekligi akut piyelonefriti destekler; ancak bu belirte¢ler de iriner sistem
enfeksiyonlarina 6zgli degildir. Piyelonefrite siklikla sepsis eslik edebildiginden,
artmig serum prokalsitonin diizeyi piyelonefrit i¢in iyi bir gosterge olarak kabul
edilebilir(1).

Enfeksiyon hastaliklar1 ve enflamatuar hastaliklarin patogenezinde 6nemli rolii
olan trombositlerin sayr ve hacimleri hastalik aktivitesi ile iliskili olarak
degismektedir. Tekin ve ark.(4) yaptigi bir ¢alismada akut piyelonefritte alt iiriner
sistem enfeksiyonuna goére ortalama trombosit hacmi degerinin anlamli diizeyde
yiiksek oldugu saptanmistir.

Akut piyelonefrit ve sistit ayriminda Teknesyum-99 m dimerkaptosiiksinik asit
(DMSA) taramasi referans standart olarak kabul edilebilir(5). Renal parankimal
tutulumun dogrulanmasi uzun donem komplikasyonlar1 ve renal hasar olusumu
acisindan 6nemlidir. Ancak radyasyon dozu ve testin kullanilabilirligi ile ilgili sorunlar
nedeniyle rutin kullanimi Onerilmemektedir(6). Bu nedenle klinik bulgular,
laboratuvar testleri ve diger goriintiileme yontemleri iist iriner sistem enfeksiyonu ve
alt iriner sistem enfeksiyonu ayriminda énemlidir.

Ust iiriner sistem enfeksiyonu olan akut piyelonefritin iirosepsis, hipertansiyon,
kalict bobrek hasar1 gibi komplikasyonlara sebep olabilecegi g6z Oniinde
bulundurulursa; erken tan1 ve tedavi morbiditeyi, gereksiz tetkik yapilmasini,
tedavinin gecikmesini ve hastanede kalma siiresini en aza indirecegi gibi hastalarin
tekrarlayan hastane bagvurularini ve yapilacak harcamalari da azaltacaktir.

Bu ¢alismada Cocuk Acil Servis’te ates ve piyiiri saptanan olgular retrospektif
olarak degerlendirilerek beyaz kiire sayisi, ortalama trombosit hacmi (MPV), nétrofil
lenfosit oran1 (NLR), C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin (PCT) parametrelerinin

iist tiriner sistem enfeksiyonu tanisindaki degerinin gosterilmesi amaglanmaistir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu

Uriner sistem enfeksiyonlar1 gocukluk ¢caginda en sik goriilen enfeksiyonlardan
biridir. Uriner sistem enfeksiyonu terimi, iiriner sistemin degisik kisimlarini igeren ve
farkl klinik ve patolojik tablolarla karsimiza ¢ikan ¢ok genis bir alan1 tanimlamak i¢in
kullanilir(7). Bobrekte olusan idrar depolanmak tizere mesaneye iireterler araciligi ile
iletilir. Mesane dis ortama iiretra araciligi ile acilir ve iseme gergeklesir. Bu sistemin
herhangi bir yerinde meydana gelen enfeksiyonlara iiriner sistem enfeksiyonlari
denilmektedir(8). Uriner sistem enfeksiyonlar1 asemptomatik olabilecegdi gibi yiiksek
ates ve ikincil bakteriyemi gibi ciddi semptomlar ile de karsimiza ¢ikabilir. Bu hastalik
tablolariin bilinmesi hastaligin tedavisi ve prognozu a¢isindan ¢ok 6nemlidir.

Uriner sistem steril bir ortam olarak kabul edilir ve bakteri kolonizasyonuna
direnclidir. Patojenlere karsi ana savunma idrar yapma sonrasi mesanenin tamamen
bosalmasidir. Ayrica iist ve alt {iriner sistemi kaplayan iiroepitelyal hiicrelerin
olusturdugu bariyer, idrarin tek yonli akisi, tirotelyal mukoza {iretimi, idrarin iyonik
icerigi ve bakterilerin yapismasini dnleyen antimikrobiyal peptidler ile proteinlerin
salgilanmas1 diger koruyucu savunma mekanizmalart olusturur; bu koruyucu
mekanizmalar bakterilerin invazyonunu onler ya da patojen bakterileri 6ldiiriir(9).

Uriner sistem enfeksiyonu tanis1 semptomlara dayali olarak koyulur, tam idrar
tetkiki sonuglari ile desteklenir ve idrar kiiltiir sonucu ile de kesinlestirilir. Uriner
sistem enfeksiyonu tanisi1 koyulduktan sonra; iist iiriner sistem enfeksiyonu ile alt
triner sistem enfeksiyonunu ayirt etmek tedavi kararinda oldukg¢a Onemlidir.
Laboratuvar tetkikleri, 6zellikle enflamasyon belirtegleri ve niikleer goriintiilemeler
enfeksiyonunun yerini belirlemede kullanilabilir.

Uriner sistem enfeksiyonlar: piyelonefrit, sistit ve asemptomatik bakteriiiri
olarak karsimiza ¢ikar(1, 3, 10). Uriner sistem enfeksiyonlarmin en ciddi formu akut
piyelonefrittir, bobrek parankimindeki enfeksiyonu ifade eder; ates, mide bulantist,
kusma, karin agris1 ve yan agrisi gibi sistemik semptomlarla karakterizedir, idrar
kiiltiirtinde iiremenin yan1 sira tam idrar tetkiki, kan tetkikleri ve DMSA taramasinda
pozitif bulgular saptanir(10). Enfeksiyonun mesane ve iiretrada siirlanmis formu
sistittir; diziiri, idrara sikisma, pollakiiri, bulanik idrar gibi lokalize semptomlarla

karakterizedir, idrar kiiltiiriinde iremenin yani sira tam idrar tetkikinde pozitif bulgular



saptanabilir(10). Klinik semptom olmadan idrar kiiltiiriinde bakteriiiri saptanmasina

ise asemptomatik bakteriiiri denir(10).

2.1.1. Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu Epidemiyolojisi

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ¢ocukluk caginda akut otitis mediadan sonra en
sik goriilen enfeksiyonlardir(9, 11). Unsal ve ark.(12) yaptig1 bir ¢alismada ¢ocukluk
caginda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlarin iiriner sistem enfeksiyonlar1 oldugu
belirtilmektedir. Uriner sistem enfeksiyonlarinin prevalansi yasa gore degismektedir.

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1 uzmanlarina yillik
basvurularin  %2.4-2.8’ini, c¢ocuk hastalarin yillik hastane bagvurularinin
51/100.000’1ni ve siit cocuklugu donemindeki hastalarin yillik hastane basvurularinin
174/100.000’ini olusturmaktadir(13). Uriner sistem enfeksiyonu nedeniyle kiz
cocuklar erkek ¢ocuklara gore 2.5 kat daha fazla hastaneye yatirilmaktadir(13).

[lk bir yasta erkek ¢cocuklarda iiriner sistem enfeksiyonu goriilme sikliginimn kiz
cocuklarda goriilme sikligina oran1 2.8-5.4:1 olup, erkek ¢cocuklarda kiz ¢ocuklara gore
daha sik goriilmektedir(13). Uriner sistem enfeksiyonlar1 1-2 yastan sonra kiz
cocuklarinda ¢ok daha sik goriilmektedir. Ancak yapilan bazi ¢alismalar ilk bir yasta
tiriner sistem enfeksiyonlarinin erkek c¢ocuklar ile kiz cocuklarda esit siklikta
goriildiigiinii, bir yastan sonra kiz ¢ocuklarda daha sik goriildiigiinii saptamistir(3).

Uriner sistem enfeksiyonlar1 erkek cocuklarda en sik yasamin ilk yilinda
goriilmektedir ve ilk bir yasta siinnet olmamis ¢ocuklarda siinnet olanlara gore 10 kat
daha fazla risk mevcuttur(13). Kiz ¢ocuklarda ilk iiriner sistem enfeksiyonu genellikle
5 yasindan once goriiliir, ilk piki siit ¢cocuklugu doneminde ve ikinci piki tuvalet
egitimi doneminde yapar(1, 9). Adolesan donemde iiriner sistem enfeksiyonu insidansi
artmaktadir.

Amerika’da bir yilda dogan bebeklerin yaklasik 180.000 tanesinin 6 yasina
kadar (kizlarin %3-7si ve erkeklerin %1-2’si) iiriner sistem enfeksiyonu tanisi alacagi
tahmin edilmektedir(11). Yapilan ¢aligmalar iriner sistem enfeksiyonlarinin 7 yas
oncesindeki erkek ¢ocuklarin yaklasik %1.7’sinde, kiz ¢ocuklarin yaklasik
%8.4’inde(3), 14 yas Oncesindeki erkek ¢ocuklarin yaklasik %1-3’linde, kiz
cocuklarin yaklasik %3-10’unda(14), 16 yas oncesindeki erkek gocuklarin yaklasik
%7’sinde, kiz ¢ocuklarmn yaklasik %11’inde(15) goriildiigiinii saptamustir.



Puberte dncesi donemde iiriner sistem enfeksiyonu gegiren ¢cocuklarin yaklasik
%17’sinde enfeksiyona ikincil bobrek hasar1 gozlenir, bobrek hasari olan ¢ocuklarin
ise %10-20’sinde renal hasar ile iliskili hipertansiyon gelisebilir(13). ilk enfeksiyon
gecirildikten 6-12 ay sonra tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu gegirme riski %12
ile %30 arasinda degismektedir(9, 11, 14). Ilk iiriner sistem enfeksiyonundan 1-2 yil
sonra %5-15 cocukta bobrekte parankimal hasar goriiliir ve bu hastalarda ilerleyici
bobrek parankim hasari riski artmustir(15). Cocukluk c¢aginda iriner sistem
enfeksiyonlar1 bobrek yetmezligi ya da son donem bdbrek hastaligi gelismesi
agisindan risk faktorii olarak kabul edilmektedir.

Uriner sistem enfeksiyonlar1 siklikla iiriner sistem florasinda kolonize
bakterilerden kaynaklanir. Kiz ¢ocuklarda etken %75-90 oranda Escherichia Coli
olup, Klebsiella spp. ve Proteus spp. da goriilmektedir(1). Akut piyelonefrit
vakalarinin  %10-20’sinde Klebsiella, Enterococcus, Enterobacter, Proteus ve
Pseudomonas gibi ¢esitli mikroorganizmalar goriilmektedir. Erkek ¢ocuklarda da en
stk goriilen etken Escherichia Coli olmasina ragmen bazi seriler 1 yasindan biiyiik
erkek c¢ocuklarda Proteus spp.’un da Escherichia Coli kadar sik goriildiigiinii, bazi
seriler ise erkek ¢ocuklarda gram pozitif etkenlerin daha sik goriildiiglini saptamistir.

Yapilan galismalarda her yi1l Amerika Birlesik Devletleri’nde tiriner sistem
enfeksiyonu tanist alan cocuk ve adolesanlarin bir milyondan fazla poliklinik
basvurusu oldugu, 500.000’den fazla acil servis bagvurusu oldugu ve 50.000°den fazla
hastane yatis1 oldugu saptanmistir. 2000 yilindan beri yatarak ve ayaktan tedavi edilen
tiriner sistem enfekSiyonu tanili hasta sayisinin arttigi; 2013 yilinda yatarak tedavi
edilen tiiriner sistem enfeksiyonu tanili hastalarin toplam hastane ticretinin 630 milyon

dolar1 astig1 saptanmistir(9, 11).

2.1.2. Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu Etiyolojisi

Tiim enfeksiyon etkenleri arasinda {iriner sistem enfeksiyonuna en sik neden
olanlar bakterilerdir. Tiim yas gruplarinda {iriner sistem enfeksiyonlarinda en sik
goriilen ve ampirik antibiyotik se¢ciminde goz oniinde bulundurulmasi gereken en
onemli etken ise Escherischia Coli’dir(16). Uriner sistem enfeksiyonunu ilk kez
geciren hastalarin %90°inda ve tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu geciren
hastalarin  %70’inde goriilir(17). Ayrica Klebsiella (%6-7), Proteus (%5-12),

Enterococcus (%3-9) ve Pseudomonas (%2-6) iiriner sistem enfeksiyonlarinda



saptanan diger etkenlerdir(2, 16). Tekrarlayan iriner sistem enfeksiyonu olan
hastalarda Proteus ve Pseudomonas goriilme siklig artmistir(17).

Giindiiz ve ark.(18) tarafindan Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada da idrar
kiiltiirtinde tireme olan ¢ocuklarda en sik saptanan etkenin Escherischia Coli (%64,2)
oldugu; diger etkenlerin Klebsiella Pneumoniae (%14,9), Enterococcus (%5,4),
Klebsiella Oxytoca ve Proteus Mirabilis (%3,9) ve Enterobacter spp. (%1,8) oldugu
raporlanmistir.

Grup B Streptokoklar, Staphylococcus Aureus, Candida ve Salmonella gibi
etkenler hematojen yolla bulas ile nadiren de olsa piyelonefrite sebep olabilmektedir.
Pseudomonas, Staphylococcus Aureus ve Grup B Streptokoklar anatomik bozuklugu
olan hastalarda 6zellikle genitoiiriner cerrahi ya da mesane kataterizasyonu sonrasinda
goriiliir.

Alberici ve ark.(19) tarafindan yapilan bir ¢alismada idrar kiiltiiriinde tireme
saptanan 2 yas altindaki ¢ocuklarda en sik izole edilen etkenin Escherischia Coli
oldugu; ancak pozitif saptanan tiim idrar kiiltiirlerinin %50’sinden daha azinda
Escherischia Coli saptandigi ve diger etkenlerin Klebsiella, Proteus, Enterococcus ve
Pseudomonas oldugu raporlanmistir. Bu sonuglar neticesinde siit ¢ocuklugu
doneminde en sik saptanan etkenin Escherischia Coli oldugu; ancak diger yas
gruplarinda Escherischia Coli disindaki etkenlerin izole edilme sikliginin ge¢mise
gore arttig1 degerlendirilmistir.

Unsal ve ark.(12) yaptig1 bir calismada, iiriner sistem enfeksiyonu saptanan
cocuk hastalarda en sik goriilen patojenler Escherischia Coli (%79,6) ve Klebsiella
Pneumoniae (%38,2) olarak saptanmistir; kiz ¢ocuklarda en sik Escherischia Coli
(%87), erkek ¢ocuklarda en sik Klebsiella spp. (%53,3) tiremesi saptanmustir.

Ma ve ark.(20) tarafindan yapilan bir ¢calismada hastanede yatan ¢ocuklarda
goriilen nazokomiyal enfeksiyonlardan olan iiriner sistem enfeksiyonlarinda en sik
Escherichia Coli (%19), Candida Albicans (%14.3) ve Pseudomonas Aeruginosa
(%13.1) izole edilmistir. Kogak ve ark.(21) tarafindan Tiirkiye’de yapilan bir
caligmada da iist iiriner sistem enfeksiyonu nedeniyle hastanede yatan ¢ocuklarda en
sik enfeksiyon etkeni Escherichia Coli (%80,3) olarak saptanmustir.

Desai ve ark.(22) tarafindan yapilan bir ¢alismada ¢ocuklarda iiriner sistem

enfeksiyonunda en sik goriilen etkenin Escherichia Coli (%81) oldugu; diger



etkenlerin Enterococcus Faecalis (%5), Staphylococcus Aureus (%4), Klebsiella Spp.
(%3), Streptococcus Agalactiae (%3), Enterobacter Spp. (%3), Citrobacter Spp. (%1)
oldugu ve Staphylococcus Aureus saptanan hastalarin tamaminda iriner sistem
anomalisi oldugu raporlanmustir.

Ozellikle yenidoganlarda ve immiin yetmezli§i olan hastalarda goriilen
hematojen yolla yayilim nadir bir bulas sekli olsa da {iriner sistem enfeksiyonuna
neden olabilir. Yenidogan doneminde iiriner sistem enfeksiyonlarinda ‘Grup B
Streptokoklar’ diger yas gruplarina gore daha sik izole edilmektedir; bu durum
annelerin kolonizasyonu ve yenidogan donemindeki hastalarin enfeksiyonlara daha
yatkin olmasi ile agiklanabilir(20). Ayrica sepsis sirasinda ‘Staphylococcus Aureus’
gibi patojenlerin hematojen yolla bulasi olabilir ya da iiriner sistem obstriikksiyonuna
sekonder tirosepsis gelisebilir(20).

Viral iriner sistem enfeksiyonlar1 ise oOzellikle bagisikligi baskilanmig
hastalarda daha sik goriilmektedir(20, 23). Adenoviriis ve BK viriis gibi viral etkenler
hemorajik sistite neden olabilir(20). Kemik iligi transplantasyonu yapilan ¢ocuklarda
oncelikle BK viriis hemorajik sistit etkenidir(23).

Cocukluk c¢aginda {iriner sistem enfeksiyonu ve bdbrek hasart igin risk
faktorleri su sekilde siralanabilir(23):

1)Yas: En sik ilk 1 yasta goriiliir; periiiretral alanda kolonize bakterilerin
yogunlugu, anne siitii ile beslenme, immatiir bagisiklik sistemi ve erkeklerde siinnet
olma durumu ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir.

2)Irk ve etnik koken: Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda Asyali,
Ispanik/Latin ve beyaz tenli cocuklarda iiriner sistem enfeksiyonu prevalansi ve
komplikasyonlarinin siyah tenli c¢ocuklara gore daha yiiksek oranda goriildiigii
saptanmuistir.

3)Genetik yatkinlik: Kan grubu iiriner sistem enfeksiyonuna genetik yatkinlik
olusturabilecek genetik faktorlerdendir. Ayrica kiz ¢ocuklarinda ilk {iriner sistem
enfeksiyonunu 15 yasindan 6nce gegirmek ve 6zge¢misinde perinatal donemde annede
tiriner sistem enfeksiyonu olmasi tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu igin risk
faktorleridir.

4)Kolonizasyon: Yasamin ilk birka¢ ayinda saglikli ¢ocuklarda peritiretral

alanda aerobik bakteriler bulunmaktadir. Yasamin ilk yilinda periiiretral alandaki bu



kolonizasyon azalir ve 5 yasindan sonra goriilen kolonizasyon tekrarlayan tiriner
sistem enfeksiyonlar ile iligkilidir. Yasamin ilk 6 ayinda siinnetli erkek cocuklarla
karsilastirildiginda stinnetsiz erkek ¢ocuklarda periiiretral kolonizasyon daha fazladir,
bu dénemde siinnetsiz olanlarda siinnetli olanlara gére daha fazla triner sistem
enfeksiyonu goriilmektedir.

5)Bagisiklik durumu: Dogumdan sonra serum IgG ve IgA diizeyleri diiser ve
3. ayda en diisiik diizeye ulasir, bu dénemde periiiretral kolonizasyon fazladir. Bu
donemde anne siitii ile beslenme iiriner sistem enfeksiyonlarinin ve diger
enfeksiyonlarin riskini azaltir, ¢linkii anne siitiindeki immiinglobulinler ve
oligosakkaritler Escherischia Coli’nin iiroepitele invazyonunu inhibe eder.

6)Seksiiel aktivite: Uriner sistem enfeksiyonu sikligmin adolesanlarda artmast,
cinsel aktivitenin baglangicina isaret edebilir.

7)Obezite: Kronik enflamasyon ile iligskilendirilebilir, bu durum enfeksiyonlara
yatkinlig1 arttirir. Zayif ¢ocuklar ile obez ¢ocuklar karsilastirildiginda {iriner sistem
enfeksiyonu riskinin obez ¢ocuklarda arttig1 saptanmustir.

8)Genitoiiriner ve fonksiyonel anomaliler: Uriner sistem enfeksiyonunu ilk kez
geciren ¢cocuklar incelendiginde yaklasik %40-%356 hastada goriintiilemelerde anomali
saptanmigtir. En sik saptanan anomaliler vezikoiireteral refli (VUR) ve
hidronefrozdur. Anatomik ve fonksiyonel iiriner sistem anomalilerinin belirlenmesi

tiriner sistem enfeksiyonu yaklagiminda dnemlidir.

2.1.3. Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu Patogenezi

Uriner sistem steril bir ortamdir. Genellikle idrar akimui ile {iriner sistemdeki
bakteriler temizlenerek enfeksiyon Onlenir. Bir bakteri liriner sistemde kolonize
oldugunda bazi cocuklarda asemptomatik bakteriliriye ya da alt driner sistem
enfeksiyonuna neden olur, daha az sayida bir grup ¢ocukta ise sistemik semptomlarla
seyreden iist {iriner sistem enfeksiyonuna neden olur. Uropatojenik enterik
patojenlerin perinede kolonize olmasi iiriner sistem enfeksiyonu gelisiminde ilk
asamay1 olustursa da iriner sistem enfeksiyonu olusmasi igin yeterli degildir(24).
Normalde bobrekteki basit ve birlesik papillalar idrarin renal pelvisten toplayici
kanallara geri akimini engelleyen antirefli mekanizmaya sahiptir; yalnizca bazi

birlesik papillalar intrarenal reflilye izin verir.



Uriner sistem enfeksiyonlar1 genellikle asendan yolla olusur. En sik saptanan
etken Escherichia Coli olup normal bagirsak florasindan kaynaklanir. Bakteri perinede
kolonize olur ve iiretradan mesaneye ulasir; mesaneden bobreklere ulasirsa iist liriner
sistem enfeksiyonu olusur. Siinnetsiz erkek ¢ocuklarda bakteriyel patojenler
prepisyumun altindaki floradan kaynaklanabilir. Nadiren patojenlerin hematojen yolla
yayilimi da olmaktadir.

Hastaya ait risk faktorleri ve patojene ait viriilans faktorleri bu seyri etkilese de
piyelonefriti veya renal hasar1 6ngormede fayda saglamaz(13). Ancak hastanin
tekrarlayan atesli iiriner sistem enfeksiyonu olmasi(25), atesin eslik ettigi tiriner sistem
enfeksiyonlarinda tedavinin gecikmesi(26), mesane ve bagirsak disfonksiyonu
olmasi(25), obstriiktif tiriner sistem malformasyonu olmasi ve vezikotireteral reflii
olmasi renal hasar riskini arttirmaktadir(27). Hasta yasi da renal hasar gelisimi
acisindan bir risk faktorii olarak degerlendirilmis olup; yapilan bazi ¢aligmalar hasta
yasinin kii¢iik olmasinin(28-30), bazi ¢alismalar ise hasta yasinin biiyiik olmasinin(26,
31, 32) risk faktorii oldugunu saptamistir.

Etkene ait faktorler arasinda Escherichia Coli ile ilgili en ¢ok incelenen
viriilans faktorii hiicre yiizeyindeki pilidir. Pili tasiyan bakteri, vezikoiireteral reflii
olmayan ¢ocuklarda da tiroepitele yapisarak bobrege ilerleyebilir. Bobrekte patojen
bakteri invazyonu yogun bir enflamatuar yanita neden olur ve sonug olarak hasara
neden olabilir(27). Hastaya ait faktorler ise yas, cinsiyet, siinnet olma durumu, fimozis
veya labial sinesi gibi anatomik veya fonksiyonel iiriner sistem anomalileri,
vezikoiireteral refli varligi, ndrojen mesane varligi, kabizlik gibi faktorlerdir(1, 33).

Patojen bakterilerin iiriner sistem enfeksiyonuna neden olabilmesi i¢in iiretral
savunma mekanizmalarini agmasi gerekir. Bu savunma mekanizmalari idrarin yikayici
etkisi, iiroepitelyal dokunun dokiilmesi ve paraiiretral bezlerin salgilaridir. Uriner
sistemin mukozal yiizeylerden fakir olmasi nedeniyle savunma mekanizmalarinin Tam
Horsfall proteini, immiinglobulin A, laktoferrin, liokalin ve bakterisidal
antimikrobiyal peptidler gibi epitel hiicre kaynakli aracilara bagl olabilecegi; bu
aracilardan bazilarinin konak savunmasinda ¢oklu rolii oldugu diistiniilmektedir(34).

Bakteriyel lipopolisakkaritlerin ve iiriner Tam Horsfall proteinlerin baglandigi
toll like reseptorier iiropatojen Escherischia Coli’yi baglar ve idrarin yikayici etkisine

yardimer olur. Kommensal Escherischia Coli ile iiropatojen Escherischia Coli
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arasindaki viriilans farki kromozomdaki farkli patojenite adalarinda kodlanan 6zgiin
viriilans genleri ile iliskilidir(34). Bu viriilans genleri bakterilerin iiroepitele
baglanmasini saglayan proteinleri kodlamaktadir(34). Bu proteinler Escherischia
Coli’nin tiroepitelyal hiicrelere baglanip konakg hiicre enflamatuar aracilarina sinyal
vermesini ve bu enfekte hiicrelerin iseme yoluyla dokiilerek iiriner sistemin bu
patojenlerden temizlenmesini saglarlar(34).

Uriner sistem enfeksiyonu patogenezi ayrica bakteriyel yiizeydeki bakteriyel
pili ya da fimbria varhi@ ile iliskilidir. Fimbrialar iki ¢esittir. Tip 1 fimbria
Escherischia Coli suslarinin ¢gogunda bulunur, hedef hiicrelere baglanma D-mannoz
tarafindan bloke edilebildiginden bu fimbrialar ‘mannoza duyarli’ olarak adlandirilir;
bu fimbriaya sahip etkenler akut piyelonefrite sebep olmaz. Tip 2 fimbria ise sadece
baz1 Escherischia Coli suslari tarafindan eksprese edilir ve baglanma mannoz
tarafindan inhibe edilemediginden bu fimbrialar ‘mannoza direngli’ olarak bilinir. Tip
2 fimbrialarin reseptorii glikosfingolipid yapida olup iiroepitelyal hiicreler ve
eritrositler tizerinde bulunur, bu fimbrialar P kan grubu eritrositleri tarafindan agliitine
edilir ve P fimbrialar olarak adlandirilir. P fimbrialar1 olan bakterilerin piyelonefrite

neden olma olasilig1 daha fazladir.
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Patojen bakterinin tip 1 fimbriasi ile tiroepitelyal hiicreler arasindaki baglanma
mesane yiizeyinden bakteri alimina izin veren molekiiler bir etkilesim baglatir(13). Bu
etkilesim ile hiicre igine giren bakteriler mikrobiyal adaptasyona, sistemik
enfeksiyona, plazmid degisimi yoluyla antimikrobiyal direncine neden olur ve
endotoksin tiretimine yol agan biyofilme doniistir(13). Tip 2 fimbriaya sahip patojen
bakteriler iiroepitelyal hiicreler ve P kan grubu eritrositlerin yiizeyindeki
glikosfingolipid reseptorlerinin aracilik ettigi aktif bir siire¢ yoluyla hiicrelere
baglanir(27). Patojenin baglanmasi, patojen ile iliskili protein paternlerinin
taninmasinda rol oynayan ve bir transmembran koreseptor ailesi olan toll like
reseptorleri aktive eder ve lokal enflamatuar yaniti olusturan sitokin tretimi
tetiklenir(27). Uropatojenlerin mesaneden bobrege asendan yolla ulasmasi ise;
hastanin immiin sistemi, bozulmus iiretral peristaltizm, vezikolireteral reflii ve

organizmaya 6zgii patojenite gibi faktorlerden etkilenir.
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Uriner sistem enfeksiyonu patogenezinde yer alan konaga ait faktorler ise disi
cinsiyette olmak, erkek cinsiyet i¢in siinnetsiz olmak, vezikoiireteral reflii varligi,
tuvalet egitimini ge¢ almak, iseme disfonksiyonu olmasi, obstriiktif liropati olmasi,
iiretral girisim uygulanmasi, genitotliriner bolgenin arkadan 6ne temizlenmesi, siki i¢
camasir1 giymek, gaytada kil kurdu varligi, konstipasyon, labial adezyon gibi anatomik

bozukluklar, nérojen mesane, cinsel aktivite ve gebelik olarak siralanabilir.

2.1.4. Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu Simflandirmasi

Uriner sistem enfeksiyonlar1 enfeksiyonun yerine, sayisina, klinik bulgularina
ve komplikasyonlarm varhgina gore siniflandirilabilir(36). Uriner sistem
enfeksiyonlar1 klinik bulgulara gore asemptomatik bakteriiiri ve semptomatik
bakteriliri; yerine gore piyelonefrit ve sistit; sayisina gore ilk iiriner sistem enfeksiyonu
ve tekrarlayan {iriner sistem enfeksiyonu; komplikasyon faktorlerinin varligina gore
ise basit ve komplike olarak siniflandirilabilir.

Asemptomatik bakteriiiri; semptomu olmayan c¢ocuklarda idrar kiiltiiriinde
anlamli diizeyde {ireme saptanmasi anlamma gelir. Ozellikle adolesan kizlarda
goriilmekte olup(37); kiz ¢ocuklarda %1, erkek ¢ocuklarda %0,05 siklikta goriiliir(17).
Asemptomatik bakteriliri saptanan ¢ocuklarin %80’inde idrar kiiltiiriinde tireme tekrar
eder(17). Asemptomatik bakteriirinin  akut  piyelonefrite ilerleyebilecegi
bilinmektedir; ancak yapilan bazi ¢alismalar asemptomatik bakteriiirinin Semptomatik
triner sistem enfeksiyonu gostergesi olmadigini gostermistir. Asemptomatik
bakteriliriye sebep olan diisiik viriilansli bakterilerin, alt iiriner sistem mikrobiyatasi
olarak iriner sistem enfeksiyonlarina karsi koruma sagladigi diisiiniilmektedir(38).
Asemptomatik bakteriiiri yillarca devam edebilir ve tedavi gerektirmez.

Sistit sistemik semptomlarin eslik etmedigi lokalize bir enfeksiyondur,
patojenlerin sistemik dolasima ge¢cmedigi diisiiniilmektedir. Beyaz kiire sayis1 ve C-
reaktif protein diizeylerinde artis yoktur; laboratuvar bulgular1 sistemik enfeksiyonu
diisiindiirmez(37). Genellikle akut piyelonefrite ilerlemez(37). Uropatojenlerin iiretra
veya mesaneye yerleserek klinik semptomlara ve lokalize enfeksiyona neden olduklari
diistintilmektedir(37). Sistit; diziiri, idrara sikisma, pollakiiri, suprapubik hassasiyet,
idrar kacirma, kotii kokulu idrar gibi semptomlarla karakterize olabilir; genellikle atese

sebep olmaz ve bobrek hasar1 yapmaz.
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Piyelonefrit bobrek pelvisi ve parankiminin piyojenik enfeksiyonudur(36),
tiropatojenlerin bobrek parankimine yerleserek klinik semptomlara ve sistemik
enfeksiyona neden olduklar diisiiniilmektedir(37). Laboratuvar bulgular1 sistemik
enfeksiyonu destekler. Cocukluk cagmin en ciddi bakteriyel enfeksiyonlarindan
biridir(39); atesi olup belirgin bir ates odagi olmayan 6zellikle iki yasindan kiigiik
hastalarda goriilen en yaygin ciddi bakteriyel enfeksiyondur. Akut piyelonefrit; karin
agrisi, sirt agrisi, yan agrisi, ates, halsizlik, mide bulantisi, kusma veya ishal gibi
semptomlarla karakterize olabilir; ates tek semptom olabilir. Yenidogan doneminde
beslenmede isteksizlik, irritabilite, sarilik veya kilo kaybi gibi 6zgiin olmayan
semptomlarla karsimiza ¢ikabilir. Urosepsis riski olmasi nedeniyle tedaviye
gecikmeden baslanmas1 gerekir.

Uriner sistem enfeksiyonlart sayisia gére ilk veya tekrarlayan iiriner sistem
enfeksiyonu olarak siniflandirilabilir. Iki ya da daha fazla piyelonefrit dykiisii olan
veya bir piyelonefrit ve bir ya da daha fazla sistit 6ykiisii olan veya ii¢ ya da daha fazla
sistit Oykiisi olan hastalar tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olarak
tamimlanmaktadir(14, 40).

Uriner sistem enfeksiyonuna eslik eden altta yatan anatomik bozukluk veya tas
gibi bir etken olmamasi durumuna komplike olmayan yani basit iriner sistem
enfeksiyonu denir, alt {iriner sistem tutulumunun &zelliklerini gdsterir. Altta yatan
boyle bir etken varliginda goriilen iriner sistem enfeksiyonuna ise komplike iiriner

sistem enfeksiyonu denir, st {iriner sistem tutulumunun 6zelliklerini tasir.

2.1.5. Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu Tanis1

Idrar kiiltiirii iiriner sistem enfeksiyonu tanisinda altin standarttir(23). Idrar
sterildir, bu nedenle idrarda iiremesi olan her bakteri enfeksiyonu diisiindiirmektedir.
Ancak ciltten ya da genital sistemden kontaminasyon olmast nedeniyle siklikla idrar
kiiltiiriinde bakteri {iremesi saptanmaktadir. Idrar kiiltiirii tam idrar tetkiki ile birlikte
degerlendirilmelidir. Uriner sistem enfeksiyonu tanisinda tam idrar tetkikinde piyiiri
olmasi ve idrar kiiltiiriinde tek bir patojene ait en az 50.000CFU/ml lireme saptanmasi
gerekmektedir(23, 41).

Ust iiriner sistem enfeksiyonlarinda olasi ileri donem komplikasyonlari
nedeniyle gecikmeden ampirik antibiyoterapi baslanmalidir. Idrar kiiltiir sonucunun

yaklagik 48-72 saat sonra elde edildigi gbz Oniinde bulundurulursa, Kklinisyenlerin
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tiriner sistem enfeksiyonu tanisini erken koymada ek belirteclere ihtiyaci vardir. Bu ek
belirtegler klinik bulgular ve laboratuvar tetkikleri olarak degerlendirilebilir.

Akut piyelonefrit sistemik enflamasyon olmasi nedeniyle beyaz kiire sayisi, C-
reaktif protein, prokalsitonin, eritrosit sedimentasyon hizi ve c¢esitli sitokin
diizeylerinde artisa sebep olur(37). Bu bulgular akut piyelonefrite 6zgii olmamakla
birlikte tam idrar tetkiki ile birlikte degerlendirildiginde erken akut piyelonefrit
tanisinda yardimcidir(37). Laboratuvar tetkiklerinin yorumlanmasi beraberinde var
olan klinik bulgular g6z oniinde bulundurularak yapilmalidir; 6zellikle ates varhigi,
idrar semptomlar1, ge¢irilmis idrar yolu enfeksiyonu Oykiisii ve {irolojik
malformasyonlar sorgulanmalidir.

Uriner sistem ultrasonografisi, DMSA ve bilgisayarli tomografi gibi
goriintiileme tetkikleri de patojen bakteri odagini tespit etmek i¢in kullanilabilir.
Lezyonlar ancak biiylik oldugunda ultrasonografi ile goriilebilir; konjenital bobrek
malformasyonlari, tasglar, renal apse ve hidronefroz tanisinda yardimcidir(14, 37).
DMSA parankim lezyonlarini ayirt etmede kullanilir(37). Akut donemde yapilan
DMSA taramasi renal hasar1 gostermeyebilir, ayrica fokal displastik bobrek ve
vezikoiireteral reflii gibi konjenital durumlarda yanlis sonug verebilir. DMSA taramasi
akut piyelonefrit tansinda siipheli olsa da renal hasar agisindan hastalik takibinde
onemli yeri vardir. Akut enfeksiyondan 4-6 ay sonra yapilmasi Onerilmektedir.
Bilgisayarli tomografi ise komplike iiriner sistem enfeksiyonu tanisinda yararlidir(37).

Vezikotireteral refli (VUR) tamisinda voiding sistotireterografi (VCUG)
onerilir. Vezikoiireteral reflii tekrarlayan akut piyelonefrit ve sonraki bobrek hasari
icin 6nemli bir risk faktoriidiir. Hafif dereceli VUR siit cocugu déneminde yaygindir
ve zamanla geriler; ancak ilk akut piyelonefrit atagi sonrast VUR tanist VCUG
uygulamasi ile tespit edilir. Ozellikle komplike veya atipik olgularda, anormal
ultrasonografi bulgular1 veya tekrarlayan akut piyelonefrit ataklar1 olan hastalarda
VCUG o6nerilmektedir. Antibiyotik tedavisi tamamlandiktan ve hastanin semptomlari

geriledikten sonra yapilabilir.

Tam Idrar Tetkiki
Idrar analizi iiriner sistem bozukluklari ile ilgili tanida basit ve kullanisl bir
tekniktir. Idrarin alinma sekli, alinma zamani, bekletilmesi ve analiz metodu tetkik

sonuglari etkilemektedir. Tercihen 6rnek alindiktan sonraki ilk bir saat i¢erisinde
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incelenmelidir. Eger gecikme olacagi ongoriiliirse igerisinde birka¢ damla asetik asit
eklenerek 4°C’de buzdolabinda bekletilebilir. Yaklasik 10ml idrar 6rnegi 3000 devirde
5 dakika santrifiij edilir. Santrifiij edilmis idrarin 9,5ml kismi ayrilarak kalan 0,5ml
tekrar santrifiij edilir. Tekrar santrifiij edilmis idrarin 0,05ml kismi lam iizerine
alinarak {izerine lamel konulur ve mikroskopta incelenir(42). Uropatojenler ve onlara
yanit olarak tiriner sistemden salinan 16kosit, 16kosit esteraz, nitrit gibi maddeler tam
idrar tetkikinde tespit edilir.

Renk; normalde renksizden sariya kadar normal olarak kabul edilir. Pratikte en
sik goriilen patolojik renkler kirmizi ile kahverengi arasindaki renklerdir.

Koku; normalde kendine has aromatik bir kokusu vardir. Uriner sistem
enfeksiyonlarinda kotii kokulu olur. Ayrica gesitli metabolik hastaliklarda hastaliga
6zgl kokusu olur.

Dansite; idrar konsantrasyonunu oOlger. Normal degeri 1010 ile 1030
arasindadir. Diisiik konsantrasyon polidipsi, diyabetes insipidus gibi durumlarda ve
akut tiibliler nekroz gibi bobregin idrar1 konsantre edemedigi durumlarda olur.
Dehidratasyon ya da yetersiz sivt alimi1 gibi durumlarda ise yiiksek konsantrasyon
Olculiir.

pH; normal degeri 4,5 ile 7 arasindadir. Beslenme durumuna gore degisir.
Sabah erken saatlerde pH<5,5 saptanmasi idrarin iyi asidifiye edildiginin
gostergesidir. Idrar tutma veya idrar yolu enfeksiyonunun olmadig1 durumlarda pH>7
saptanmasi asidifikasyon kusuru oldugunu gosterir. Idrar yolu enfeksiyonu olan bir
hastada idrarin alkali olmasi lireyi pargalayabilen bir bakteri olmasi nedeniyle Proteus
enfeksiyonunu diistindiiriir.

Protein; normalde 24 saatlik idrarda <4mg/m?/sa olmalidir, >40mg/m?/sa veya
>50mg/kg/g olmas1 nefrotik diizeyde protein kaybi oldugunu ifade eder. Spot idrar
protein/kreatinin orani normalde <0,2 saptanir, >2 olmasi nefrotik diizeyde proteiniiri
oldugunun bagka bir gostergesidir.

Glukoz; normal kan glukoz konsantrasyonu varliginda renal tiibiiler
disfonksiyon bulgusu olmadan firiner glukoz atilmi veya yiiksek kan glukozu
varliginda idrara glukozun ¢ikisina glukoziiri denilmektedir.

Kan reaksiyonu pozitifligi; idrarda hem goriildiigli durumlarda olur. Alkali

idrar, oksifiye edici tirlinler, bakteriiiri gibi nedenlerle yanlis pozitiflik saptanabilir.
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Keton; asetoasetat ve asetonun nitroprussid ile reaksiyonuna bagli olarak
olusur. Asidik ve konsantre idrarda, askorbik asit varliginda yalanci pozitiflik
saptanabilir.

Nitrit; iriner sistem enfeksiyonlarinda pozitif saptanir. Uropatojen gram
negatif bakteriler nitrati nitrite ¢evirir. Bakterilerin nitrit olusturmak i¢in ihtiyaci olan
stire uzun oldugu ve siit ¢ocugu doéneminde ¢ocuklar sik sik idrar yaptiklari igin siit
cocuklugu déneminde duyarlihig: diisiiktiir. Uriner sistem enfeksiyonu diisiiniilen bir
hastada nitritin negatif olmas1 enfeksiyonu dislamaz.

Lokosit esteraz; lriner sistem enfeksiyonlarinda pozitif saptanan diger bir
tetkiktir. Graniilositlerin esteraz aktivitesi ile iliskilidir. Pozitif saptanmasi durumunda
idrar mikroskobisi ile degerlendirilmelidir. Enfeksiyonun olmadigi enflamasyon
durumlarinda yalanci pozitiflik goriilebilir. Proteiniiri ya da ketoniiri oldugu
durumlarda yalanci negatiflik goriilebilir. Asemptomatik durumlarda negatif
saptanmasi {riner sistem enfeksiyonunu dislar.

Hiicresel elemanlar; eritrositler, lokositler ve epitel hiicrelerden olusur.
Santrifiij edilmis idrarda her alanda en az 5 adet eritrosit goriilmesi hematiiri olarak
tanimlanir. Eritrosit seklinin degerlendirilmesi, glomeriiler olan ve olmayan
hematiirinin ayriminda faydalidir. Dismorfik eritrositlerin varligr glomeriiler bir
hastalig1 diistindiiriir, normal eritrositlerin varligi ise bobrek dis1 nedenleri diisiindiirtir.
Santrifiij edilmemis idrarda her alanda en az 10 16kosit goriilmesi, santrifiij edilmis
idrarda her alanda en az 5 16kosit goriilmesi piyiiri olarak tanimlanir(42). Idrarda piyiiri
saptanmasi enfeksiyonu diisiindiiriir; ancak olmamasi enfeksiyonu dislamayacag gibi,
piyiiri oldugu halde enfeksiyon olmadigi durumlar da mevcuttur. idrarda Idkosit
goriildiigii halde kiiltiirde ireme olmamasi durumuna steril piyiiri denir; kismen tedavi
edilmis tiriner sistem enfeksiyonu, viral enfeksiyonlar, renal tiiberkiiloz, renal apse,
iiriner obstriiksiyon, cinsel yolla bulagan hastaliklarin neden oldugu tiretrit, lireter veya
mesaneye yakin bolgedeki enfeksiyonlar, interstisyel nefrit gibi hastaliklarda
goriilebilir.

Epitel hiicreler ise renal tiibiiler hiicreler, iirotelyal hiicreler ve yassi
hiicrelerden olusur. Tiibiiler hiicreler nefrotik sendrom, akut tiibiiler nekroz ve akut
piyelonefritte goriiliir; lirotelyal hiicreler lirolityazis ya da hidronefroz gibi iiriner

sistem hastaliklarinda goriiliir; yasst hiicrelerin goriilmesi normaldir.
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Idrar Kiiltiirii

Idrar kiiltiir sonucu; mililitredeki koloni sayis1, tamimlanan bakteri tiirleri ve
kiltirin  ne kadar zamanda sonuglandigi g6z Onilinde bulundurularak
degerlendirilmelidir. Suprapubik aspirasyonla alinan idrar kiiltiiriinde bakteri tiremesi
her zaman patolojiktir. Transiireterik kataterizasyon ile alinan idrar kiiltiirinde 1.000
CFU/ml ile 50.000 CFU/ml arasindaki tiremeler anlamli sayilir(36). Temiz yakalama
yontemi ile alinan idrar kiiltiiriinde bazi kaynaklara gére 100.000 CFU/mI(14, 36); bazi
kaynaklara gore ise eslik eden piyiiri varliginda 50.000 CFU/ml ve daha fazla sayida(2,
36) bakteri liremesi anlamlidir. Yenidoganlarda, bagisikligi baskilanmis hastalarda,
tiriner sistem anomalisi olan hastalarda ve iiriner sistem enfeksiyonu tanisina yonelik
tedavi alan hastalarda 10.000 CFU/ml ile 50.000 CFU/ml arasindaki iiremeler de
anlamli kabul edilebilir.

Idrar kiiltiir sonuclar1 dikkatlice yorumlanmalidir. idrarn alinma yontemi
kontaminasyon oranini etkilemesi nedeniyle kiiltiir sonucunun yorumlanmasii da
etkiler. Yapilan bir¢ok calisma temiz yakalama yontemi ile alinan idrar 6rneklerinin
sonda ile alinan idrar 6rnekleri ile esdeger sonuglar verdigini gostermistir(40). Ancak
heniiz tuvalet egitimi olmayan c¢ocuklarda temiz yakalama yontemi ile idrar 6rnegi
almak oldukg¢a zordur. Bu hastalarda torba yontemi ile idrar alinabilir; ancak bulas
riski yiiksektir ve torba idrari ile alinan 6rneklerin yaklasik %85’ inde yanlis pozitiflik
saptandig1 belirlenmistir, bununla birlikte negatif sonu¢landiginda anlamli kabul
edilmektedir(40). Son kilavuzlar siit ¢cocugu donemindeki hastalarda tiriner sistem
enfeksiyonu disiiniiliiyorsa transiiretral mesane kataterizasyonu veya suprapubik
aspirasyon yontemleri ile idrar ornegi alinmasini 6nermektedir(1l, 37). Tuvalet
egitimi olan ¢ocuklarda ise temiz yakalama yontemi ile orta akim idrarin alinmasi
oOnerilir.

Kan tetkikleri

Beyaz kiire sayis1; ¢ocukluk ¢aginda goriilen ¢esitli hastaliklarin tani, tedavi ve
prognozunda yol gdsterici bir parametredir. Beyaz kiire hiicreler viicudu enfeksiyon
hastaliklar1 ve yabancit maddelere karsi savunan bagisiklik sistemi hiicreleridir(43).
Beyaz kiire sayisindaki artis genellikle notrofil sayisindaki artisla iliskilidir; ancak

lenfositlerin, monositlerin, eozinofillerin veya bazofillerin artisi ile iliskili olabilir(43).
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Notrofiller  sitoplazmalarinda pargalayict  enzimleri igeren fagositik
hiicrelerdir(44). Beyaz kan hiicrelerinin dolasimda en ¢ok miktarda bulunan tipidir.
Bakteriyel enfeksiyonlara karsi akut enflamatuar yanita aracilik eden en 6nemli hiicre
grubudur(44). Bakteriyel enfeksiyonlarda viral enfeksiyonlara gore daha ¢ok
yiikselirler(45).

Lenfositler; mikrobiyal antijenleri yakalayan ve sunan hiicrelerdir(44). Her bir
antijene Ozgii reseptor tretirler ve edinsel bagisiklikta rol oynarlar(44). B lenfositler
hiimoral bagisiklikta, T lenfositler hiicresel bagisiklikta gorev alarak bagisiklik
sisteminin g¢esitli antijenlere yanit olusturmasini saglarlar(44).

Notrofil lenfosit orani; tam kan sayimi parametreleri kullanilarak kolaylikla
hesaplanabilir. Uriner sistem enfeksiyonlarinda NLR ile ilgili ¢ok sayida galisma
bulunmasa da Han ve ark.(46) tarafindan yapilan bir calismada NLR degerinin {ist ve
alt liriner sistem enfeksiyonu ayriminda anlamli diizeyde yiiksek oldugu saptanmaistir;
bu calismada bobrekte kortikal hasar gézlenen 163 hastanin NLR degeri 2,5+2,3 ve
bobrekte kortikal hasar gozlenmeyen 135 hastanin NLR degeri 1,4+1 olarak
sonuclanmis ve p degeri <0,001 olup her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark oldugu degerlendirilmistir.

Ortalama trombosit hacmi; trombositlerin ortalama boyutunun gostergesidir,
trombosit aktivasyonu ve islevi ile iligkilidir. Trombositlerin enflamatuar yanitta
onemli rolii oldugu bilinmektedir, sitokinler ve koagiilasyon faktorleri gibi
enflamasyon faktorleri trombositler tarafindan salgilanir. Artmig MPV trombosit
aktivitesinin ve enflamasyonun arttiginin gostergesidir. Ortalama trombosit hacminin
tiriner sistem enfeksiyonu tanisindaki yeri heniiz bilinmemekle birlikte akut faz
belirteci olarak diistiniildiiginde iist ve alt {iriner sistem enfeksiyonu ayriminda
kullanilabilecegini gosteren galigmalar mevcuttur(47).

Prokalsitonin; tiroid bezinin C hiicrelerinden salgilanan kalsitoninin hormonal
aktivitesi olmayan 116 aminoasitlik bir propeptididir(48). Enflamasyondan 4 saat
sonra artmaya baslar ve yaklasik 6 saat i¢inde pik yapar, enflamasyon kontrol altina
alindiktan sonra hizla normal degerlerine doner, yarilanma omrii 20-24 saattir. Serum
prokalsitonin diizeyleri bakteriyel enfeksiyonlarda ve septik sokta artarken; viral

enfeksiyonlar veya enflamatuar hastaliklarda normal diizeylerde kalmaktadir. Yapilan
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caligmalar iist ve alt liriner sistem enfeksiyonu ayrimi ile akut piyelonefrit tanisinda
prokalsitoninin klinik olarak degerli oldugunu saptanmistir(48).

C-reaktif protein; enflamatuar sitokinlere yanit olarak karacigerde sentezlenen
ve 5 alt iiniteden olusan, pentraksin ailesine iiye bir proteindir. Komplemanin
baglanmasina ve makrofaj fagositozuna yardimci olarak yabanci patojenlerin ortada
kaldirilmasinda gorev alir(49). Akut enflamatuar durumlarda 4-6 saat igerisinde serum
diizeyi yiikselir, her 8 saatte iki katina ¢ikar ve 36-50 saatte pik yapar(49). Yarilanma
Oomriiniin 4-7 saat gibi kisa siire olmasi ve plazma konsantrasyonun sentez hizi ile

iliskili olmasi1 nedeniyle tedavi altinda degeri hizlica diiser(50).

2.1.6. Cocukluk Caginda Urosepsis

Urosepsis iirogenital sistemden kaynaklanan ve yasami tehdit eden organ
disfonksiyonudur(51). Kan ve idrar Kkiiltiiriinde patojen mikroorganizmanin
saptanmasi ile tan1 konulur. Erken tan1 ve tedavi hastalik seyrinde ¢ok énemlidir, bu
sebeple klinik olarak iirosepsis disiiniildiikten sonraki ilk saatlerde olasi
tiropatojenlere yonelik ampirik tedavi baslanmalidir. Sepsis tanisi ile izlenen
hastalarda ¢ok cesitli semptom ve bulgular goriilebilir; sepsis tanisi ile takipli

hastalarin %20-30"u tirosepsistir(51).

2.1.7. Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu Tedavisi

Uriner sistem enfekiyonu tedavisindeki amag; akut enfeksiyona ait
semptomlari, olasi komplikasyonlar1 ve bobrek hasarmi onlemektir. Tedaviye geg
baslanmasi bdbrek hasari riskini arttirir. Uriner sistem enfeksiyonu tedavisi ve siiresi
hakkinda kesin bir goriis birligi olmamakla birlikte 7-14 giin siire ile tedavi verilir.

Uriner sistem enfeksiyonu semptomlar1 olan ve tam idrar tetkikinde piyiiri veya
pozitif nitrit ya da 16kosit esteraz saptanan hastalarda kiiltiir sonucu beklenmeden
ampirik antibiyotik baslanmalidir(52). Ancak semptomu olmayan veya tam idrar
tetkikinde pozitif bulgular1 olmayan hastalarin kiiltiir sonucu antibiyotik baslanmadan
takip edilebilir(52).

Akut sistit diisliniilen hastalar 4-5 giin siire ile ayaktan oral antibiyotik ile tedavi
edilebilir. Yapilan calismalar birgok Escherischia Coli susunun ampisilin ve
trimetoprim  stilfometoksazole direngli oldugunu goéstermistir, son zamanlarda

genislemis sprektrumlu betalaktamaz iireten suslarin ve kinolon direncinin de arttig
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bilinmektedir. Sistiti olan hastalarin tedavisinde amoksisilin klavulonat veya tigiincii
kusak sefalosporinler tercih edilebilir.

Akut piyelonefrit diisliniilen atesli hastalar hastaneye yatirilarak genis
spektrumlu intravendz antibiyotikler ile tedavi edilmelidir. Tedavi siiresi en az 7 giin
olmalidir(53). Gentamisin veya amikasin gibi aminoglikozidlerden biri ile seftriakson,
sefotaksim veya amoksisilin klavulonat antibiyotiklerinden biri tercih edilebilir.
Ancak idrar kiiltir sonuglarina gore antibiyotikler degistirilebilir; bu durumda
karbapenemler, kinolonlar veya aminoglikozidler tercih edilebilir.

Urosepsis durumunda baslangigta genis spektrumlu intravendz antibiyotik
secilmeli ve antibiyogram ¢iktiktan sonra gerekli goriiliirse tekrar diizenlenmelidir.
Tedavi siiresi 3-5 giin intravendz tedavi olmak {izere en az 7-10 giin olmalidir(53).

Ampirik antibiyotik secerken daha Onceki kiiltiir {iremelerine ait
antibiyogramlar g6z oniinde bulundurulmalidir, ayrica hastanin almakta oldugu
herhangi bir antibiyotik varsa alternatif bir antibiyotik secilmelidir. Komplike olmayan
iiriner sistem enfeksiyonlarinda oral antibiyotikler intravendz antibiyotikler kadar
etkilidir(52). Oral antibiyotikleri alamama, tolere edememe ya da absorbe edememe
gibi durumlarda veya sepsiste intravendz antibiyotik tedavisi tercih edilir(52). Oral
antibiyotik baslanamayan hastalara intraventdz tedavi baslanip, 2-4 giin sonra oral
tedaviye gecilebilir. Komplike olmayan akut piyelonefritte 7-14 giin tedavi gereklidir.

Idrar kiiltir sonucunda iireme saptanmayan hastalarin almakta oldugu
antibiyotikler kesilebilir(52). Idrar kiiltiir sonucunda iireme saptanirsa ve hastanin
klinik durumu tiriner sistem enfeksiyonu ile uyumlu ise antibiyotik tedavisine devam
edilmelidir; intravenoz antibiyotik tedavisi baglanan hastalarda, tolere edebilecegi
diistiniildiigtinde oral tedaviye gegilir(52). Kiiltiirde ireme saptanan hastalarda; duyarl
antibiyotik baslandiktan 48 saat sonra atesin devam etmesi durumunda akut lober
nefroni (likefaksiyon olmaksizin bobrekte fokal bir enfeksiyon olmasi), renal apse gibi
tanilarin  diglanmas1 amaciyla uygun goriintiileme yontemi ile degerlendirme
gerekir(52).

Betalaktam alerjisi olan hastalarin birgogunda IgE aracili alerji yoktur, bu
nedenle betalaktam antibiyotikleri tolere edebilirler(52). Onceki reaksiyon iirtikeryal
olmayan bir dokiintii veya izole kusma ya da ishal ise, hastaya betalaktam antibiyotik

regete edilebilir, izlem gerektirmez(52). Ebeveynlere onceki belirti ve semptomlarin
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tekrar edebilecegi ancak yasami tehdit eden reaksiyon riskinin diisilk oldugu
sOylenmelidir. Eger onceki reaksiyon iirtikeryal dokiintii, kasinti, anjiyoddem,
laringeal 6dem, bronkospazm, aritmi, hipotansiyon gibi semptomlara sebep olmussa

betalaktam antibiyotiklerden kaginilmalidir(52).

2.1.8. Cocukluk Caginda Uriner Sistem Enfeksiyonu Profilaksisi

Vezikoiireteral reflii cocukluk ¢aginda yaygin goriilen dogumsal iiriner sistem
anomalilerinden biridir ve yakin izlem gerektirir(53). Vezikoiireteral refliisii olan
cocuklar olmayanlara gore ve iiclincii derece ile daha yiiksek VUR derecesi olanlar
daha diisiik derece VURu olanlara gore akut piyelonefrit ve bobrek hasari agisindan
daha yiiksek riske sahiptir(53). Bu nedenle VUR’u olan hastalarda tekrarlayan tiriner
sistem enfeksiyonu ve bobrek hasari riskini azaltmak amaciyla antibiyotik profilaksisi
verilmektedir.

Uriner sistem enfeksiyonu profilaksisinde tercih edilen ilaglar 3 aydan kiigiik
cocuklarda ampisilin, amoksisilin ve sefaleksin; 4 aydan biiyiikk cocuklarda
nitrofurantoin, trimetoprim ve kotrimoksazoldiir(54).

Son donemde vezikolireteral reflii tanili hastalarin profilaktik antibiyotik
kullanimi politikast degisiklige ugramistir. Hoberman ve ark.(55) tarafindan yapilan
calismada profilaktik antibiyotik tedavisinin vezikoiireteral reflii tanis1 olan kii¢iik
cocuklarda tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonunu onlemede etkili olmadigi, hatta
direngli sus gelisme riskini arttirabilecegi saptanmigtir.

[lk piyeloneftit atag: gegiren ve anatomik olarak normal bir {iriner sistemi olan
hastalarda vezikotireteral reflii tanisin1 destekleyen bulgusu olmayan ¢ocuklarda tiriner
sistem enfeksiyonunun tekrarlamasin1 veya renal hasar olusumunu 6nlemek i¢in
antimikrobiyal profilaksi Onerilmez. Wang ve ark.(56) yaptigi bir c¢alismada
antibiyotik profilaksisi alan ve almayan hastalar karsilastirilmig ve antibiyotik
profilaksisi alan hastalarda atesli ve semptomatik iiriner sistem enfeksiyonu sikliginin
onemli 6lclide azaldig1 ancak antibiyotige bagli direncgli bakterilere bagli enfeksiyon

riskinin arttig1 saptanmustir.
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3.GEREC VE YONTEM

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’nun 22.10.2019
tarihli 20 sayili karar1 ile olumlu bulunan, galisma basliginin ve ¢alisma tarihlerinin
degisikligine yonelik yapilan ikinci Etik Kurul bagvurusuna 08.10.2020 tarihinde onay
alman bu ¢alismada; Cocuk Acil Servisi'ne 01.06.2014 ile 01.05.2020 tarihleri
arasinda bagvurmus olup tam idrar tetkikinde piyiiri olan ve idrar kiiltiiriinde tireme
saptanan 1 ay ile 18 yas arasindaki ¢ocuk hastalara ait veriler incelendi ve retrospektif
olarak degerlendirmeye alind1.

Calismada hastalarin acil servis bagvuru formlar1 incelendi ve diger sistem
muayenelerine ait enfeksiyon bulgusu olan veya bilinen kronik hastalik dykiisii olan
hastalar ile son bir hafta icerisinde antibiyotik kullanim Oykiisii olan hastalar
degerlendirme dis1 tutuldu; idrar 6rneginin alinma siirecindeki farkliliklar géz 6niinde
bulundurularak hastalar yaglarina gore 1 ay — 2 yas (siit gocugu donemi), 2 yas — 5 yas
(oyun ¢ocugu donemi), 5 yas — 12 yas (okul ¢ocugu dénemi), 12 yasindan biiyiik
olanlar (adolesan donem) olmak {izere dort grupta incelendi.

Calismaya dahil edilen hastalarin acil servise basvurduklari giin ¢alisilan idrar
ve kan tetkikleri ¢alismada kullanildi. Piyiiri saptanan ve idrar kiiltiirtinde 100.000
koloni ve/veya daha fazla iireme saptanan hastalar tist tiriner sistem enfeksiyonu olarak
kabul edildi ve hasta grubu olarak degerlendirildi. Piyiirisi olan ancak idrar kiiltiiriinde
lireme saptanmayan hastalar kontrol grubu olarak degerlendirildi. Hasta grup ve
kontrol grubu; beyaz kiire sayisi, MPV, NLR, CRP ve PCT tetkiklerinin st iiriner
sistem enfeksiyonu tanisindaki anlamliliklar1 a¢isindan karsilastirildi.

Insan tam kan numunesinde; lokosit sayis1 (WBC) testi WNR kanalinda
floresans flow sitometri yontemi ile Sysmex XN-9000 (Sysmex Corporation, Kobe,
Japonya) cihazinda 6lgtldii.

Insan tam kan numunesinde; Mean Platelet Voliime (MPV) testi RBC/PLT
kanalinda DC kilif akimi1 6l¢tim yontemi ile Sysmex XN-9000 (Sysmex Corporation,
Kobe, Japonya) cihazinda olgiildii.

Insan tam kan numunesinde; NEUT#, NEUT %, LYMPH#, LYMPH% testleri
WDF (beyaz hiicre diferansiyeli) kanalinda floresans flow sitometri yontemi ile

Sysmex XN-9000 (Sysmex Corporation, Kobe, Japonya) cihazinda 6lgiildii.
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Insan serumunda; C-Reaktif Protein (CRP) testi partikiil yiizeyi genisletilmis
immiinolojik agliitinasyon prensibine dayali immiinotiirbidimetrik yontem ile
Roche/Hitachi Cobas 6000 c501 (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) cihazinda
calisildi.

Insan serumunda; prokalsitonin (PCT) testi sandvi¢ prensibine dayali
elektrokemiliiminesans immiinolojik testi ‘ECLIA’ yontemi ile Roche/Hitachi Cobas
6000 ¢501 (Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) cihazinda ¢alisildi.

Arastirilan 16kosit sayisi, ortalama trombosit hacmi ve notrofil lenfosit orani
parametrelerinin elde edildigi Sysmex XN-9000 (Sysmex Corporation, Kobe,
Japonya) cihazinin arastirildig1 Schapkaitz ve ark.(57) tarafindan yapilan bir ¢alismada
yeni Ol¢lim kanallar1 olan WPC, WDF, WNR ve PLT kanallarinin gelismis analitik
performans gosterdigi saptanmistir. Ayrica ¢alismamizda arastirilan CRP ve PCT
paraetrelerinin elde edildigi Roche/Hitachi Cobas 6000 c501 (Roche Diagnostics,
Mannheim, Germany) cihazi sonuglarmin geleneksel kimya analizori ile
karsilastirildigi Alam ve ark.(58) tarafindan yapilan bir ¢alismada iki cihaz ile benzer
sonuclar saptandigi raporlanmistir. Her iki cihazin da literatiire katki saglamig
calismalarda kullandig1 goriilmiis olup, ¢aligmada kullanilan laboratuvar sonuglarinin
giivenilir oldugu kabul edilmistir.

Verilerin analizi IBM SPSS 21 programi ile yapildi. Nicel (nlimerik)
degiskenlere ait 6zet degerler ortalamatstandart sapma ya da medyan (Q1-Q3) olarak,
nitel (kategorik) degiskenlere ait 6zet degerler ise frekans ve yiizde ile gosterildi. Nicel
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile degerlendirildi.
Normal dagilima uyan iki grup karsilastirmasi t testi ile, dagilmayan iki grup
karsilagtirmas1 ise Mann-Whitney U testi ile degerlendirildi. Nitel degiskenler arasi
iligki ise Ki kare analizler ile incelendi. Hasta ve saglikli bireyleri ayirt etmek igin
kullanilabilecek laboratuvar degerlerine ait kesim noktasi (cut-off) degerleri ROC
egrisi analizi ile belirlendi. Analiz sonucu P<0,05 olarak elde edilen durumlar anlamli,

P<0,001 ileri derecede anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil Servisi’ne
01.06.2014 ile 01.05.2020 tarihleri arasinda bagvuran ve idrar Kkiiltiiriinde iireme
saptanan 1872 hastanin basvuru tarihlerine ait verileri taranarak, idrar kiiltiiriinde en
az 100.000 koloni etken iiremesi saptanan ve arastirilan tiim parametrelerin ¢aligildigi
134 hasta bu ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilen toplam 134 hastanin 112°si (%83,6) kiz, 22’si (%16,4)
erkekti; kontrol grubunda ise toplam 66 hastanin 48’1 (%72,2) kiz, 18’1 (%27,2)
erkekti. 1 ay-2 yas aras1 54 (%40,3) hasta, 2-5 yas aras1 20 (%14,9) hasta, 5-12 yas
aras1 48 (%35,8) hasta, 12 yas ve tizeri 12 (%9) hasta saptandi. Kontrol grubunda ise
1 ay-2 yas aras1 22 (%33,3) hasta, 2-5 yas aras1 11 (%16,7) hasta, 5-12 yas aras1 27
(%40,9) hasta, 12 yas ve tizeri 6 (%9,1) hasta saptandi.

Tablo 4.1. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi.

Cinsiyet Hasta sayisi(n) % Kontrol Sayisi(n) %
Kiz 112 (83,6) 48 (72,2)
Erkek 22 (16,4) 18 (27,2)
TOPLAM 134 (100) 66 (100)
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1 ay-2 yas

40%
|1 ay-2yas
M 2-5 yas
5-12 yas
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Sekil 4.1. Hastalarin Yasa Gore Dagilimi.
1 ay-2 yas
33%
M 1ay-2 yas
M 2-5 yas
5-12 yas M 5-12 yas
41% M >12 yas

2-5 yas
17%

Sekil 4.2. Kontrol Grubunun Yasa Gore Dagilimi.

Hastalarin acil servise basvuru ani Olgililen vital bulgular1 ortalamasi ates
37,1+0,7°C, kalp tepe atim1 129425 atim/dk, solunum sayis1 28+8 /dk olarak saptandi.
Siit cocugu donemindeki hastalarin idrar 6rnekleri idrar torbasi ile, diger hastalarin

idrar 6rnekleri ise orta akim idrar1 yontemi ile alinmisti.
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Idrar kiiltiirinde iireme saptanan 134 hastanin 104 (%78) tanesinde
Escherichia Coli, 11 (%8) tanesinde Klebsiella Pneumoniae, 4 (%2) tanesinde
Enterococcus Faecalis, 4 (%2) tanesinde Proteus Mirabilis, 2 (%1) tanesinde
Pseudomonas Aeruginosa, 2 (%1) tanesinde Staphylococcus Epidermidis, 1 (%0,5)
tanesinde Klebsiella Oxytoca, 1 (%0,5) tanesinde Staphylococcus Haemolyticus, 1
(%0,5) tanesinde Staphylococcus Lentus, 1 (%0,5) tanesinde Staphylococcus
Saprophyticus, 1 (%0,5) tanesinde Staphylococcus Schleiferi, 1 (%0,5) tanesinde
Staphylococcus Species, 1 (%0,5) tanesinde Escherichia Coli ve Klebsiella

Pneumoniae tiremesi saptandi.

Tablo 4.2. Idrar Kiiltiiriinde Ureme Saptanan Etkenlerin Dagilimu.

Ureme Saptanan Etken Hasta sayisi(n) %
Escherichia Coli 104 (%78)
Klebsiella Pneumoniae 11 (%8)
Enterococcus Faecalis 4 (%2)
Proteus Mirabilis 4 (%2)
Pseudomonas Aeruginosa 2 (%1)
Staphylococcus Epidermidis 2 (%1)
Klebsiella Oxytoca 1 (%0,5)
Staphylococcus Haemolyticus 1 (%0,5)
Staphylococcus Lentus 1 (%0,5)
Staphylococcus Saprophyticus 1 (%0,5)
Staphylococcus Schleiferi 1 (%0,5)
Staphylococcus Species 1 (%0,5)
Escherichia Coli ve Klebsiella Pneumoniae | 1 (%0,5)
TOPLAM 134

Calismada yer alan 134 hastanin 85’inin (%63) ates, 40’ 1n1in (%30) karin agrisi,
39’unun (%29) idrar yaparken yanma, 38’inin (%28) kusma, 15’inin (%11) mide

bulantisi sikayetleri mevcuttu.
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Kontrol grubunda yer alan 66 hastanin ise 31 (%47) tanesinde ates, 26 (%40)
tanesinde karin agrisi, 7 (%11) tanesinde idrar yaparken yanma, 25 (%38) tanesinde

kusma, 15 (%23) tanesinde mide bulantisi sikayetleri mevcuttu.

Kontrol Grubu  H Hasta Grup

Mide bulantisi
Kusma

Dizdri

Karin Agrisi

Ates

o

10 20 30 40 50 60 70 80 90

Sekil 4.3. Hasta ve Kontrol Grubunun Basvuru Sikayetleri.

Calismaya dahil edilen hasta ve kontrol grup kan parametreleri agisindan
karsilastirildiginda; 16kosit say1st (p<0,001), nétrofil sayist (p<0,001), NLR (p=0,029),
CRP (p<0,001) ve PCT (p=0,001) degerlerinin istatistiksel olarak anlamli farklilik
gosterdigi ve hasta grupta daha yliksek saptandigi; lenfosit sayisi (p=0,477) ve MPV
(p=0,625) degerlerinin ise istatistiksel olarak anlamli fark gdstermedigi

degerlendirildi.
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Sekil 4.4. Notrofil Lenfosit Oranmmin Ust Uriner Sistem Enfeksiyonu Tamsi i¢cin

ROC Egrisi.

Notrofil lenfosit orani igin yapilan ROC analizinde (p=0,0217, AUC:0,595)
cut-off degeri 6,705 olarak bulundu (sensitivite: %17,91 spesifite: %100).



30

100 —

80 —

Sensitivity: 67,9

Z 60 — Specificity: 80,3
= Criterion: =6,1
|
z
£ 40 —

20 —

) —

I I I I I I
0 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil 4.5. C-Reaktif Proteinin Ust Uriner Sistem Enfeksiyonu Tamsi i¢in ROC
Egrisi.

C-Reaktif protein i¢in yapilan ROC analizinde (p<0,001, AUC:0,773) cut-off
degeri 6,1mg/L olarak bulundu (sensitivite: %67,91 spesifite: %80,3).
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Sekil 4.6. Prokalsitonin Ust Uriner Sistem Enfeksiyonu Tamsi i¢in ROC Egrisi.

Prokalsitonin igin yapilan ROC analizinde (p=0,0004, AUC:0,64) cut-off
degeri 0,237ng/mL olarak bulundu (sensitivite: %38,81 spesifite: %89,39).

Ortalama trombosit hacmi i¢in yapilan ROC analizinde p=0,6222 ve

AUC:0,521 olmasi nedeniyle, hesaplanan cut-off degeri anlamli kabul edilmedi.



Tablo 4.3. Lokosit Sayisi, NLR, MPV, CRP ve PCT Parametrelerine Ait

32

Degerler.
Hasta Grup(n=134) | Kontrol Grup(n=66) | P degeri
Lokosit Sayis1 | 13694+5104 10259+3962 <0,001
NLR 3,77+4,973 2,009+1,558 0,029 (<0,05)
MPV 8,6+1,1 8,5+1 0,625
CRP 29,15+38,09 4,76+7,54 <0,001
PCT 0,608+1,608 0,127+0,127 0,001
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5.TARTISMA

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen bakteriyel
enfeksiyonlardandir. Cocukluk cagindaki erkeklerin %]1’inde, kizlarin %1-3’linde
goriiliir(1). Cocuk acil servislerine basvurularin %5 ile %14’linii lriner sistem
enfeksiyonlart olusturur(2).

Uriner sistem enfeksiyonlarmin yonetiminde en o6nemli nokta uygun
antibiyotik tedavisinin gecikmeden baslanmasidir(59). Ust iiriner sistem enfeksiyonu
olan akut piyelonefritin iirosepsis, hipertansiyon, kalici bobrek hasar1 gibi
komplikasyonlara sebep olabilecegi goz oniinde bulundurulursa; erken tan1 ve tedavi
morbiditeyi, gereksiz tetkik yapilmasini, tedavinin gecikmesini ve hastanede kalma
sliresini en aza indirecegi gibi hastalarin tekrarlayan hastane bagvurularini ve yapilacak
harcamalar1 da azaltacaktir.

Biz bu g¢alismada ¢ocuk acil serviste piyiiri saptanan olgularin retrospektif
olarak degerlendirilerek beyaz kiire sayisi, MPV, NLR, CRP ve PCT parametrelerinin
iist tiriner sistem enfeksiyonu tanisindaki degerinin gosterilmesini amagladik.

Uriner sistem enfeksiyonlar1 6zellikle yasamin ilk birkag aymdan sonra kiz
cocuklarda erkek ¢ocuklara gore daha sik goriiliir(60). Giindiiz ve ark.(18) tarafindan
Tiirk cocuklarda yapilan bir calismada da {iriner sistem enfeksiyonlarinin kiz
cocuklarda erkek cocuklara gore daha sik goriildiigli saptanmistir. Biz de ¢alismamiza
dahil edilen tiim hastalar degerlendirildiginde %83,6 oran ile iriner sistem
enfeksiyonlarinin kiz ¢ocuklarda erkek cocuklara gore daha sik goriildiigiinii saptadik.

Millner ve ark.(61) tarafindan yapilan bir c¢alismada iriner sistem
enfeksiyonlarmin siit gocuklugu déneminde ve adolesan donemde olmak iizere iki kez
pik yaptigi saptanmistir. Glindiiz ve ark.(18) tarafindan Tiirk ¢ocuklarda yapilan
calismada ise iiriner sistem enfeksiyonlarinin %48,8 oran ile en sik 1 yasindan kiigiik
cocuklarda goriildiigii saptanmustir, yas gruplarina gore degerlendirildiginde ikinci pik
saptanmamugtir. Bizim ¢alismamiza dahil edilen ve iiriner sistem enfeksiyonu tanisi
alan 134 hasta yaglar1 acgisindan degerlendirildiginde %40 oranla en sik 1 ay-2 yas
arasinda, %36 oranla ikinci siklikta 5-12 yas arasinda; %15 oranla ti¢lincii siklikta 2-5
yas arasinda ve en az siklikta da %9 oranla 12 yas ve {izerinde olarak goriildii.

Uriner sistem enfeksiyonlarini  %95°ten fazlasina sebep olan etkenler

bakterilerdir; bakteriler arasinda da {iriner sistem enfeksiyonlarinin yaklagik



34

%80’inden sorumlu olan etken E.Coli’dir(62, 63). Klebsiella, Pseudomonas, Proteus,
Enterobacter ve Citrobakter iiriner sistem enfeksiyonuna sebep olan diger gram
negatif enterik bakterilerdir, ayrica nadiren de olsa Staphylococcus Saphrophyticus,
Enterococcus sp ve Staphylococcus Aureus goriilebilir(61). Giindiiz ve ark.(18)
tarafindan Tiirk cocuklarda yapilan bir ¢aligmada iiriner sistem enfeksiyonlarinda
%64,2 oran ile en sik saptanan etken E.Coli, %14,9 oran ile ikinci siklikta saptanan
etken Klebsiella Pneumoniae, %5,4 oran ile {glincli siklikta saptanan etken
Enterococcus olmustur. Bizim c¢alismamizda da hasta grubun kiiltiir sonuglar
incelendiginde %78 oran ile en sik gozlenen etken E.Coli oldu. Diger iiriner Sistem
enfeksiyonu etkenleri de sirasiyla Klebsiella Pneumoniae (%8), Enterococcus
Faecalis (%2), Proteus Mirabilis (%2) olarak saptanmis olup daha az siklikta ise
Pseudomonas Aeruginosa (%1), Staphylococcus Epidermidis (%1), Klebsiella
Oxytoca (%0,5), Staphylococcus Haemolyticus (%0,5), Staphylococcus Lentus (%0,5),
Staphylococcus  Saprophyticus (%0,5), Staphylococcus Schleiferi  (%0,5) ve
Staphylococcus Species (%0,5) goriildii.

Calismamizda arastirilan lokosit sayisi, NLR, MPV, CRP ve PCT
parametrelerinin ¢aligildigi Sysmex XN-9000 ve Roche/Hitachi Cobas 6000 c501
cihazlarinin kullanildigi; Schapkaitz ve ark.(57) ile Alam ve ark.(58) tarafindan
yapilan calismalarda diger cihazlarla benzer sonuclar elde edildigi degerlendirilmis
olup; literatiire katki saglamis diger c¢alismalarda da bu cihazlarm kullanildig:
gozlenmistir. Bu nedenle bu cihazlar ile elde edilen sonuglarin giivenilir oldugu
degerlendirilmistir.

Cocuklarda tiist ve alt iiriner sistem enfeksiyonu ayrimi genellikle hastanin
klinigine ve enflamasyon belirteclerine gore yapilmaktadir(64). Banuelos ve ark.(65)
tarafindan yapilan calismada akut piyelonefritli hastalar ile sistiti olan hastalar
karsilagtirildiginda beyaz kiire sayisinin akut piyelonefritli hastalarda istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu gosterilmistir. Sun ve ark.(66) tarafindan
yapilan bir arastirmada sepsisli hastalar ile lokalize enfeksiyonu olan hastalar
karsilastirildiginda beyaz kiire sayis1 degerleri arasinda anlamli fark oldugu saptanmus;
ayrica lokalize enfeksiyonu olan ve enfeksiyonu olmayan hastalar karsilastirildiginda
bu parametrenin anlamli olmadig1 degerlendirilmistir. Bizim ¢alismamizda da 16kosit

sayis1 ist Uriner sistem enfeksiyonu saptanan hastalarda anlamli derecede yliksek



35

saptandi. Bu verilere dayanilarak 16kosit sayisinin iist {iriner sistem enfeksiyonu olan
hastalar1, iiriner sistem enfeksiyonu olmayan ancak piytirisi olan hastalardan ayirt
etmede anlamli bir parametre oldugu degerlendirildi.

Tam kan sayimi1 sonuglari ile kolaylikla hesaplanan NLR; acil servislerde hizli
sonuglanan, uygun maliyetli bir enflamasyon belirtecidir(67). Notrofil lenfosit orani
(NLR) sistemik notrofil ve lenfositlerin oranidir ve bakteriyemiyi 6n gérmede anlamli
bir parametredir(68). Bakteriyel enfeksiyonlarda hiicresel ve hiimoral immiin yanitin
oldukca karmasik olmasinin yani sira, ndétrofil iliskili enflamasyonun artmasi ve
lenfosit aracili yanitin azalmasi nedeniyle NLR degerinde artis olmasi beklenir.

Lee ve ark.(69) yaptigi bir calismada ates ile bagvuran ve ilk kez {iriner sistem
enfeksiyonu saptanan hastalarin DMSA sonuglar1 degerlendirilmis ve ileri donemde
gelisen kortikal hasarlanma ile NLR yiiksekliginin 6nemli dlgiide iliskili oldugu
saptanmistir. Russell ve ark.(70) tarafindan yapilan bir ¢alismada da ilk kez atesli
tiriner sistem enfeksiyonu gegiren hastalar arasinda kortikal hasar1 olanlarda NLR’nin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandigi raporlanmistir. Kana ve ark.(71)
tarafindan yapilan bir ¢alismada NLR diizeyinin akut bdbrek hasarini 6n gérmede
istatistiksel olarak anlaml1 bir belirte¢ oldugu degerlendirilmistir.

Servan ve ark.(72) tarafindan yapilan bir ¢alismada iiriner sistem enfeksiyonu
olan hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda NLR degerinin istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek oldugu raporlamistir. Bizim ¢alismamizda da {ist iiriner sistem
enfeksiyonu tanisinda NLR yiiksekliginin anlamli  bir parametre oldugu
degerlendirildi. NLR i¢in p=0,0217 olup yapilan ROC analizinde cut-off degeri 6,705
saptandi. ROC egrisi degerlendirildiginde NLR ’nin {ist iiriner sistem enfeksiyonu olan
olgularda %100 spesifiteye ve %17,9 sensitiviteye sahip oldugu saptandi.

Uriner sistem enfeksiyonlar1 atesli kiiciik cocuklarda en sik goriilen invaziv
bakteriyel enfeksiyonlardir. Ates sikayeti ile acil servise bagvuran siit gocuklarinin risk
siiflamasinda kullanilan parametrelerden biri CRP’dir(73). Ayrica CRP invaziv
bakteriyel enfeksiyonlarda tani degeri yiiksek olan bir parametre olup klinik bulgularla
birlikte degerlendirilmelidir(74).

C-Reaktif protein yiliksekligine sebep olan bir¢ok neden vardir. Enfeksiyoz
veya nonenfeksiyoz etiyolojik nedene bagli akut ve kronik durumlarda CRP yiiksek
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saptanabilir; ancak ozellikle enfeksiydz durumlarda yiikselir(75). Uriner sistem
enfeksiyonlarinda CRP yiiksekligi bakteriyel enfeksiyonun siddeti ile orantilidir(23).

Yilmaz ve ark.(76) tarafindan yapilan bir ¢alismada VUR’u olan hastalarda
CRP diizeylerinin ve bobrek hasarmin istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
oldugu saptanmistir. Banuelos ve ark.(65) tarafindan yapilan bir ¢alismada ise akut
piyelonefritli hastalar ile sistiti olan hastalar karsilastirildiginda CRP degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yliksek oldugu gosterilmistir.

Shaikh ve ark.(77) tarafindan yapilan, 34 g¢alismanin degerlendirildigi bir
metaanalizde; 20 c¢alismada CRP’nin cut-off degeri 20mg/L, 23 c¢alismada
20mg/mL’den farkli degerde saptanmistir.

Bizim c¢aligmamizda {ist {riner sistem enfeksiyonu tanisinda CRP
yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli oldugu degerlendirildi. CRP i¢in p<0,001
olup yapilan ROC analizinde cut-off degeri 6,1mg/L olarak bulundu. ROC egrisi
degerlendirildiginde hasta ve kontrol grubun ayrimimda CRP’nin %67,9 sensitivite ve
%80,3 spesifiteye sahip oldugu saptandi.

Ates sikayeti ile acil servise basvuran siit cocuklarinin risk siniflamasinda
kullanilan parametrelerden biri de PCT’dir(73). Prokalsitonin genellikle bakteriyel
enfeksiyonlarda yiikselir(78). invaziv bakteriyel enfeksiyonlarda tam1 degeri yiiksek
olan parametrelerden biri olup klinik bulgularla birlikte degerlendirilmelidir(74).

Leroy ve ark.(79) tarafindan yapilan bir c¢alismada iriner sistem
enfeksiyonunda erken donemde gelisen ve ge¢ donemde bobrek hasarina neden olan
akut piyelonefriti belirlemede PCT degerinin CRP ve 16kosit sayisina gore daha
anlamli oldugu degerlendirilmistir. Shaikh ve ark.(80) tarafindan yapilan bir ¢alismada
prokalsitoninin akut piyelonefrit tanisin1 gdsteren en iyi serum belirteci oldugu
saptanmuistir.

Banuelos ve ark.(65) tarafindan yapilan ¢alismada akut piyelonefritli hastalar
ile sistiti olan hastalar karsilastirildiginda prokalsitonin degerinin istatistiksel olarak
anlaml1 diizeyde yiiksek oldugu gosterilmistir. Sun ve ark.(66) tarafindan yapilan bir
aragtirmada sepsisli hastalar ile lokalize enfeksiyonu olan hastalar karsilastirildiginda
prokalsitonin degerleri arasinda anlamli fark oldugu saptanmis; ayrica lokalize
enfeksiyonu olan ve enfeksiyonu olmayan hastalar karsilastirildiginda bu

parametrenin anlamli olmadig1 degerlendirilmistir.
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Uriner sistem enfeksiyonlarinda tedavi etkisini izlemek ve prognozu
belirlemek i¢in seri prokalsitonin dlgtimleri kullanilabilir(81). Ayrica iist ve alt tiriner
sistem enfeksiyonu ayriminda PCT degerinin tekrar tekrar diisiik saptanmasi tist tiriner
sistem enfeksiyonu tanisini daha az olas1 hale getirir(82).

Shaikh ve ark.(77) tarafindan yapilan, 34 caligmanin degerlendirildigi bir
metaanalizde; 12 c¢alismada prokalsitoninin cut-off degeri 0,5ng/mL, 9 g¢alismada
0,5ng/mL’den farkli degerde saptanmis ve incelenen 7 ¢alismada alt ve ist iiriner
sistem enfeksiyonu ayriminda CRP ve PCT parametreleri karsilagtirildiginda PCT
degerinin CRP degerine gore daha diisiik sensitivite ve daha yiiksek spesifiteye sahip
oldugu degerlendirilmis.

Bizim c¢aligmamizda iist iriner sistem enfeksiyonu tanisinda PCT
yiiksekliginin istatistiksel olarak anlamli oldugu degerlendirildi. PCT i¢in p=0,001
olup yapilan ROC analizinde cut-off degeri 0,237ng/MI olarak bulundu. ROC egrisi
degerlendirildiginde hasta ve kontrol grubun ayriminda prokalsitoninin %38,8
sensitivite ve %89,4 spesifiteye sahip oldugu saptandi.

Ortalama trombosit hacminin st ve alt driner sistem ayriminda
kullanilabilecek bir belirte¢ oldugunu gosteren calismalar mevcuttur ancak kesin
bilgiler yoktur. Akut enfeksiyonu olan hastalarda trombosit tiikketimine veya kaybina
ikincil olarak ortalama trombosit hacminin arttigi disiiniilmektedir. Pigozzi ve
ark.(83) tarafindan yapilan bir caligmada sepsisli hastalar ile lokalize enfeksiyonu olan
hastalar karsilastirilmig ve MPV nin sepsisli hastalarda daha yiiksek degerlere ulastigi
saptanmistir. Tekin ve ark.(4) tarafindan yapilan bir ¢alismada MPV’nin akut
piyelonefrit tanisinda I6kosit sayis1 ve CRP’ye gore prediktif degerinin daha yiiksek
oldugu saptanmustir.

Akya ve ark.(84) tarafindan yapilan bir caligmada ise iiriner sistem enfeksiyonu
olan ve olmayan hastalar karsilastirildiginda iki grup arasinda MPV degerinde
istatistiksel olarak anlamli fark olmadig1 raporlanmistir. Gokge ve ark.(85) tarafindan
yapilan bir caligmada da iist ve alt iiriner sistem ayrimmda MPV’nin anlamli bir
belirte¢ olmadig1 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da MPV p=0,625 degeri ile iist

iriner sistem enfeksiyonu tanisinda gegerli bir parametre olmadig1 degerlendirildi.
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6.SONUC VE ONERILER

1-Calismamizda Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Acil
Servisi’ne 01.06.2014 ile 01.05.2020 tarihleri arasinda basvurmus olup tam idrar
tetkikinde piyiiri ve idrar kiiltlirlinde iireme saptanan 1 ay ile 18 yas arasindaki 134
hasta degerlendirildi.

2-Calismaya dahil edilen hastalarin 112’si (%83,6) kiz, 22°si (%16,4) erkekti.

3-Hastalarin 54’1 (%40,3) 1 ay-2 yas arasi, 20’si (%14,9) 2-5 yas arasi, 48’1
(%35,8) 5-12 yas arasi, 12’si (%9) 12 yas ve lizerinde saptandi.

4-Caligmada yer alan 134 hastanin 85’inin (%63) ates, 40’ 1inin (%30) karin
agrisi, 39’unun (%29) idrar yaparken yanma, 38’inin (%28) kusma, 15’inin (%11)
mide bulantis1 sikayetleri mevcuttu.

5-Idrar kiiltiiriinde iireme saptanan 134 hastanin 104 (%78) tanesinde
Escherichia Coli, 11 (%8) tanesinde Klebsiella Pneumoniae, 4 (%2) tanesinde
Enterococcus Faecalis, 4 (%2) tanesinde Proteus Mirabilis, 2 (%1) tanesinde
Pseudomonas Aeruginosa, 2 (%1) tanesinde Staphylococcus Epidermidis, 1 (%0,5)
tanesinde Klebsiella Oxytoca, 1 (%0,5) tanesinde Staphylococcus Haemolyticus, 1
(%0,5) tanesinde Staphylococcus Lentus, 1 (%0,5) tanesinde Staphylococcus
Saprophyticus, 1 (%0,5) tanesinde Staphylococcus Schleiferi, 1 (%0,5) tanesinde
Staphylococcus Species, 1 (%0,5) tanesinde Escherichia Coli ve Klebsiella
Pneumoniae iiremesi saptandi. En sik saptanan etkenin Escherichia Coli oldugu
degerlendirildi.

6- Kan parametreleri degerlendirildiginde 16kosit sayisi, notrofil sayisi, NLR,
CRP ve PCT degerleri hasta grupta daha yiiksek saptandi. MPV degerinin ise
istatistiksel olarak anlamli fark gostermedigi degerlendirildi.

7-Notrofil lenfosit orani ic¢in cut-off degeri 6,705 (sensitivite:17,91
spesifite:100), CRP igin cut-off degeri 6,1mg/L (sensitivite:67,91 spesifite:80,3) ve
prokalsitonin i¢in yapilan cut-off degeri 0,237ng/mL (sensitivite:38,81 spesifite:89,39)
olarak saptandi.

8-Acil servise sistemik semptomlar ile bagvuran ve c¢aligilan tam idrar
tetkikinde piyiiri saptanan hastalarin kan tetkiklerinde 16kosit, NLR, CRP ve PCT
degerlerinin  yiiksek saptanmasi st iiriner sistem enfeksiyonu tanisini

desteklemektedir.
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Hastalarin sikayetlerinin baglangic zamani ile acil servise bagvuru zamanlari
arasinda fark olmasi ve geriye doniik yapilmis olmasi bu ¢aligmanin kisitliliklariydi.
Tedaviye vaktinde baslanmadigi durumda ileri dénemde gelisebilecek iirosepsis,
hipertansiyon, kalict bobrek hasar1 gibi komplikasyonlar gbéz Onilinde
bulunduruldugunda; st triner sistem enfeksiyonundan siiphelenilen hastalarda
basvuru aninda tam kan sayimi, CRP ve prokalsitonin tetkiklerinin g¢alisilmasi ve
degerlerin yiiksek saptanmasi halinde idrar kiiltiir sonucu ¢ikana kadar iist {iriner
sistem enfeksiyonuna yonelik tedavinin diizenlenmesi gerekmektedir. Idrar kiiltiir
sonucu ile hastanin tekrar degerlendirilmesi uygundur. Bu konuda yapilacak daha ¢ok

calismaya ihtiyag¢ vardir.
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