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KISALTMALAR

ACB =~ Antikorla kapli bakteri

ADH - Anti ditiretik hormon

C - Klirens

Cx - Potasyum klirensi
C - Kreatinin klirensi
Cr

CNa - Sodyum klirensi
COsm - Osmolal klirens

CP - Fosfor klirensi

dk - pakika

FE - Sodyumun fraksiyonel ekskresyonu
GFR =~ Glomerililer filtrasyon hizi
IVP =~ Intra vendzpiyelogram-

mOsm - Miliosmol

PCr - Plazma kreatinini
PK - Plazma potasyumu
?Na - Plazma sodyumu
POsm - Plazma osmolalitesi
P, - Plazma fosforu
SiE - Sahife
TRP =~ Tiibliler foffor reabsorbsiyonu
Uy ~ ldrar potasyumu
u '
Na = - Idrar sodyumu
UOsm - Id:ar osmolalitesi
UP ~ fdrar fopforu
v ~ Dakikada atilan idrar miktari (mlt).



ACB (antibody coated bacteria) ve GFR (glomerular filtration

rate) olarak literatiirdeki sembollerinden yararlanilmigtair,

Bu gallsmada Tlirk¢e kelimeler kullanilmaya c¢aligilmig, ancak
tip diline .girmis olan terimler Tlirk¢e okunus sekilleriyle yazil-

migtir,




GIR1IS

Malnilitrisyon tiim geligmekte olan tilkeler gibi, yur-

- dumuzda da Snemli bir gocuk sadligi sorunudur. Bilylme ve

gelismenin en hizli oldugu siit gocukluéuvdéneminde beslenme
bozuklugu gcegitli organlarda yapisal ve gdrevsel bozukluklara

neden olmaktadir.

Yagamin silirdlirlilmesi ve sagligin korunmasi ic¢in be-
sinlerin yeterli ve dengeli bir gekilde alinmasi gerekmektedir.,
Beslenme-bozukluéunun ortaya ¢ikisinda ailelerin kiiltlirel ve
sosyoekonomik dliizey dislikliglinliin yanisira, geleneksel allgkan-

liklarinda yeri vardir.

Malniitrisyonlu gocuklarda enfeksiyon sik olup, iyileg-
meleride uzun zaman almaktadir. Uzun silire enfeksiyonlarin ma
beslenme bozukluduna neden oldudu, yoksa beslenme bozukluunun
mu enfeksiyona ortam hazirladidi tartigma konusu olmustur(l-4).
Ancak son zémanlarda immiin sistem lizerinde yapilan c¢aligmalar mal-
nlitrisyonlu gocuklarin élk enfeksiyon nedenlerine ag¢iklik getir-
migtir(4-8). Bu cocuklarin enfeksiyona yanitlari hiicresel immiini-
tenin kaismen azaldidi durumlara benzemekte ve yeterli beslenmeden
kisa silire sonra diizelmektedir (5,8). Humoral immﬁnitﬂeri ise sik-

.llkla normal bulunmaktadir (6,8);

Malnlitrisyonda su-elektrolit, karbonhidrat, protein meta-

bolizmasi ile ilgili ¢ok sayida galisma mevcuttur.



Su ve elektrolit dengesinin bozulmasinda ve silirdlirlilme-
sinde b&brek ¢ok O6nemli yer iggal eder. Hipopotassemi, hipo-
natremi ve hipomagnesemi de histopatolojik olarak b&brek tiibiillisle-
rinde degdisiklik oldudu bilinmektedir (9-14). Bu yapisal dedi-
gikliklére badli olarak b&bredin idrari konsantre etme, asit-
lestirmevyeteneéininrbozulduéu ve hiperfosfatlirlinlin gelistigi

saptanmistir.

Malniitrisyonda da b&brekte buna benzer yapisal ve gbrev-

sel degigiklikler olduduna deginen ¢alismalar vardir (15-25).

Her ¢egsit enfeksiyonun sik gdriildiigi malnilitrisyonlu g¢o-
cuklarda bdbreklerdeki bu yapisal ve gdrevsel bozukluk nedeni ile
idrar yolu enfeksiyonunun sikligida sz konusu olmalidir (26).
Malniitrisyonda idrar yolu enfeksiyonu ¢ok arastlrllmémlstlr. tik
defa Campbell (27) malnilitrisyonlu 40 cocuk otopsisinde 3 olguda
renal apse, 3 olguda piyelonefrit tanimlayarak renal enfeksiyon

sikligindan bahsetmigtir.

Silit gocuklugu yasinda ¢ok sik olan idrar yolu enfeksiyo-
nunun ¢odunlukla fazla belirti vermeksizin rastlanti sonucu ta-
nimlandiga (28,29),‘hlzla ilerledigi, renal foenksiyonlari bozdudu
ve renal yetmezligin gelisgtigi gbzlenmigtir (26). Bununla beraber,
enfeksiyon liriner sistemde asadi dlizeylerde kaldi§1 slirece bbbrek

icin bir tehlike tasimaz ve kisa silireli tedavi ile ®nlenebilir.




Kronik b&brek hastaligindan Olen ¢ocuklarain %40'inin
nedeninin enfeksiyon sonucu geligen nefropatiler oldudgu bil-
dirilmistir (30). Bu hastalara uygulanan y&ntemler son de-
rece masrafll olup, sosyoekonomik sorunlara yol acgmakta we
kesin bir tedavi sagliyamamaktadir. Bu nedenlerle hastalar-
daki liriner sistem enfeksiyon ve diizeyinin erken tanimlana-
rak hastalarin uzun siireli tedavileri ve yakin izlenimleri

gerekmektedir.

Literatiir tarandlélndé bugline de§in malniitriisyonlu
cocuklarda idrar yolu enfeksiyonunun sikligini afastlran
calismalarin ve kullanilan ySntemlerin yeterli olmadig:,
verli literatiirde de bu konuya aeﬁinilmediéi gﬁzlénmistir.
Bunun yani sira bu g¢ocuklarda enfeksiyon dlizeyini arasti-
ran bir c¢aligmaya da rastlanilmamigtir. Genel olarak lite-
ratlirde enfeksiyon diizeyini saptamak ig¢in kullanilan y&n-
temler, bu yas gocuklarinda uygulamasi gli¢ oldugu gibi za-

rarl:y sonuglarda ortaya ¢ikarabilmektedir (31~35).

Bu bilgilerin 1s1§1 altinda hastaya rahatsizlik ver-
miyen ilerdeki izlenimleri ve tedavileri bakimindan yarar-
11 olduyu diisiiniilen idrarda antikorla kapli bakterilerin
direkt imminofloresan ile g¥sterilmesi esasina dayanan yo&n-
temden yararlanilarak malniitrisyonlu g¢ocuklarda idrar yolu
enfeksiyonunun sikligini, diizeyini saptamak ve bu hastalar-
da s®z konusu edilen sivi ve elektrolit boéukluklarlnda id-
rar yolu enfekSiyonunun payini aragtirmak amaci ille agadi~

daki sekilde bir gailsma planlanmigtir (36).




1- Malniitriisyonlu siit gocuklarinda ileri sfiiriilen

b8brek fonksiyonlarinin bozukluklarinin aragtirilmasi,

2~ Idrar yolu enfeksiyonu siklidi ve dlizeyinin flo-

resan antikor ydntem ile saptanmasi,

3- Malniitriisyonlu olgulardaki bozulan bdbrek fonk-

siyonlarinda enfeksiyonun payinin gdsterilmesi «




GENEL BILGILER

B8bredin Fonksiyonlari:

Her iki bObrekte iki milyona yakin birbirinden bagim-
31z“olarak calisan ﬁefron liniteleri vardir. Bu nefron linite-
lerinde idrarin meydana geligi ic¢in baglica {ig¢ olay olugmak-
tadar. | '

1- Glomeriiler filtrasyon

2~ Tibililer reabsorbsiyon

3- Tiibliler sekresyon

Glomeriiler Filtrasyon:

Glomeriiler kapillerler, 2 g¢egit arteriolden olusur
(Afferent, efferent). Bu kapillerlerdeki hidrostatik basing

yﬁksektir; Kapillerlerin gegirgenligi de fazladir (37).

Glomeriiler filtrasyonu etkileyen baglica faktdrler

" sunlardir (38):

1- Filtrasyona katilan glomeriil say451 ve geg¢irgenlik.
2- Glomertiler kapillerdeki hidrostatik basing (50 mmHg).

Afferent arterioliin daralmasi glomerﬁier kapiller basinci azal-

- tar, geniglemesi ise arttirir ve aortadaki ba51ncﬂuesit olma-

sin1 sadlar, Efferent arteriollin daralmasi kapiller basinca
ve filtrasyon hizini arttirir, genislemesi ise hem kapilier

basinci, hem de filtrasyon hizini dﬁsﬁrﬁr.



- 3- Bowman kapsilil hidrostatik basinci (10 mmHg).
TUblilis ig¢inde filtrat artar ise, bowman kapsiilii i¢indeki
hidrostatik ba51ﬁg’artar ve glomeriiler filtrasyon hizi di-
=3 o . 

4~ Glomeriiler kapiller, onkotik basing¢ (kolloid oz-
motik ba51h01) (30 mmHg) . Kan proteinlerinin ve katybnla—
rin meydana getirdidi bir basingtir. Glomeriler hidrosta-
tik basaing, onkotik basingtan az olur ise glomerfiler filt-

rasyon durur.

Glomeriiler filtrasyonu etkileyen faktSrler asadida-

ki formiilde Ozetlenebilir (Sekil-1l) (39).

GFR ='Kp (Pb - Pc) - 1b

-
!

Glomeriiler kapillerlerin permabilite kat sayisi

Pb - Glomeriil kapillerlerin hidrostatik basinci

Pc Glomeriil yumadinin kapsiil basinci

jif o) Glomeril yumagdinin onkotik basinci

Tibller Reabsorbsiyon ve Sekresyon:

Tiibliler sistem (40): (Sekil-2)

1- Proksimal tdbiilus
2~ Distal tubilis
a. Henle kulpu - inen kol
- ¢ikan kol
b. Erken distal

c. Geg¢ distal
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G LOMERUL

PROKSIMAL TUB(L

HENLE KULPU

Filtrasyon

H* sekresyonu olur

Na*ve suyun *%k665i"
geri emilir

Su emilimi igin
ADH gereksizdir

Glukoz,K' ve dratin
tima. geri emilir

HCO3 geri emilir :

Siv, tublil izotonik |

olarak. terkeder -|.

Cikan koldan

- Na' ge'cirilir

interstisyumun

hipertonik olabilmesi |

icin z1t akim mey__
dana .gelir

Sivi, tablild . hipa__

tonik terkeder

, HCO;‘"geri emilir

-veya. izotonik ofa_

S'.ekill-=2 ‘Nefro_nu' meydana --ge’iiren

Na* geri emilir

Suyun geri emilimi
icin ADH gereklidir

K've irat sekres__
yonu olur

NH7Y sekresyonu olur

Sivi tubiilu hipotonik

rak ‘terkeder

DISTAL TUBUL

Bu islemde ADH

kisimlarin - baslica &devleri { Papper,5*°)

TOPLAYICI KANAL

fdrari konsantre
etmek icin gerexli

olan su geri
emilir '

gereklidir -




3- Toplayici kanallar.

Bobrekler hiicre digi saivinin hacim ve osmolalitesi-
ni baslica sodyum, klorlir ve su reabsorbsiyonu ile saglar-
lar., Filtre olan sodyumun %99 tubuluslar tarafindan geri

emilirler.

Proksimal Tubtulus:

Filtre olan sodyumun %60-80'i pfoksimal tubulust.n
geri emilmektedir (41). Bu sodyum;sodyum, potasyum ATPase
enzimi araciligi ile aktif, olarak geri emilmektedir. Bu
- geri emilim sirasinda meydana gelén osmotik basing¢ farka
ile suda passif olarak olarak geri emilmektedir. Bdylece
proksimal tiibilis sonunda filtrat hacminin 2/3'U kaybedil-
mekte ve izoosmolal olmaktadir. Bu'sirada klo&riirde passif

olarak raabsorbe edilmektedir.

Filtre olan potasyum, glukoz, protein, aminoasitler
ve sulfatlar tamamen, lnorganik fosfatlar, {lirat ve bikar-
bonat kismen proksimal tiibiilis boyunca emilmektedir. Krea-

tinin gibi bazi maddelerde sekrete edilmektedir.

Henle kulpu:

tnen kolun suya gegirgen oldugu bilindigi halde,
sodyuma geg¢irgenligi gésterilememistir. Cikan kolun ise
suya geg¢irgenligi yoktur. Burada filtre olan sodyumun
$10'u aktif olarak veya kloriir iyonlarinin aktif emilimi-

ne bagdli passif olarak geri emilmektedir (42). Viicuda
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~alinan fazla suyun atilmasi henle kulpunun ¢ikan kolunun

ve erken distal tibllisiin gbrevidir.

Distal Tiubilis:

Sodyumuh %S;i erken distal tiiblilista aldosteron yar-
dimi ile, %5'i ise geg distal tibiiliista geri emilmektedir.
Burada sodyumun aktif emilimi ile potasyum sekrete edilir.
. BObylece b&brege ulagan potasyumun %$10-20'si atilmisg olur(42).
Hidrojen iyonlarinin geg¢igi biitlin nefron boyunca ve aktif

bir gsekilde olmaktadir.

Toplayici Kanallar:

Burada su, sodyuma badli olmaksizin geri emilmekte-
dir. Nefronun bu klsmlnln, idrarin konsantre edilmesinde

rolli Onemlidir.

Bdbregin tdrari Diliie ve Konsantre Etme Yetenegi:

Bobregin idrari konsantre etme yetenedinde en &nem-
1i faktdr mediiller hiicreler arasi sivinin sollit konsantras-
yonudur. Glomeriilden filtre olan idrar plazma ile eg osmo-
lalitededir (280-300 mOsm/Kg H20) (Sekil-3) (42). Proksimal
tiblillista sodyum aktif olarak emilirken, suda passif olarak
geri emilmektedir. BSylece henle kulpuna gelen sivi izoos-

matiktir,
Inen henle kulpu suya karsi geg¢irgendir. Sivinan
cevredeki yliksek soliit konsantrasyonuna bagli olarak git-

tikge konsantrasyonu art#r ve henle kulpunun g¢ikan kolunun
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bagslangi¢inda sivi maksimal konéantfasyona uiaslr (1200-1400
mOsm/Kg H20). Cikan kol suya gegirgen‘olmadlqlndan, soliit
reabsorbiiyonu ise aktif olarak dévam,éttiginden sivi dis-
tal tiibliliise hipo osmotik olarak gelir (100-200 mOsm/Kg H20)°
Antidiliretik hormon (ADH) distal tﬁbﬁlﬁs ve toplayici kanal
epitel hﬁcreleriniﬁ suya gegirgenligini arttirlr. Henle kul-
punun ¢ikan kolundan hipotonik olarak gelen sivi izotonik
kortikal intertisyumda suyun passif olarak geri emilimi ile
izoozmotik hale &dniliglir (300 mOsm/Kg HZO)' Bu izoosmotik si-
Vi medﬁller toplayici kanallarda ilerierken, hiperosmotik
mediiller intertisyum nedeni ile mediiller intertisyum konst-
rasyonuna ulas;r. Maksimal idrar konsantrasyonu 1380 mOsm/
Kg H,0 olarak gbzlenmigtir (43). Minimum idrar osmolalitesi
ise 50-60 mOsm/Kg H,0 olarak bilinmektedir. ADH yokludunda
hipoosmotik sivi distal tiibiiliisde izobsmotik olur ve topla-
yici kanallarda hipoosmotik bulunur. Toplayici kanallarda
sollit eamilimi (lire ve sodyum) devam ettifinden tiibliler si-
vinin hipoosmolalitesi daha belirginlesgir.

tdrar dillisyonunda ADH disinda etkin olan faktdrler:

1- Nefron sayisinda azalma sonucu GFR'nun azalmasi.

2- Fazla sollit ylklenmesi (osmotik dilirez)

3- Mediiller kan akiminda azalma.

4~ Proksimal tilbililliste geri emilimde artma.

5= Henle kulpunda akim hizinda azalma.

6- Distal nefrona gelen filtratta azalma seklinde

siralanabilir.
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§ekil 3- Nefron boyunca su ve iyonlarin:
yer dedistirmelerini gosteren sematik resim.
Kiciik rakkamiar tubller idrarin ve peritubuler sivinin mosrp/

“olarak konsantrasyonlarini, cerceveli biylik rakkamlar ise, her" sewyg_'
de, glomerul filtrattan geri kdlan sivinin ylizde - mnktarlanm

goster mektedir. [ Pitts.RF 42)
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Mediillanin hiperosmolalitesi bdbreklerin idrari kon-

santre etme yeteneginde c¢ok Onemlidir,

BObreklerde toplam glomeriillerin $15'4 jukstamedil-
ler birlegimde bulunur. Jukstamediiller nefronlarin, henle
kulplari uzun olup, mediillanin en alt diizeyine dogru iner-
ler. Bu nefronlarlnrefferent arteriolleride mediillanin de-
rinligine uzanir, henle kulpuna, toplayici kanallara para-

lel gider ve vaza rekta adini alairlar.

Jukstamediiller glomeriillerle mediillaya giren kan,
medullanin definliklerinde hiperosmotik intertisyumla denge-
legir ve solilit miktari (sodyun) artar. GCikan vaza rektalarla ~
kan kortekse ilerler ve intertisyumda osmdlalite azaldidain-
dan solﬁtlerinii(sodyum) gevreye verir. Bu olay zit akimlar

teorisi olarak bilinir (42,44).

Bbbregin Idari Asitlestirme Yetenegi:

' Btbreklerden fiitre olan bikarbonat reabsorbsiyon
ile tutulmaya, titre edilebilen asitler, amonyum idrarla
atzlmaya calisilir. BOylece plazma bikarbonat konsantras-

yonu belirli bir diizeyde tutulmaya c¢aligilir (Sekil-4) (453).
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Malnﬁtrisyonun Siniflandirilmaszi:

Malniitrisyon besin maddelerinin yersiz veya yetersiz
alinmasi veya bu besin maddelerinin yetersiz absorbsiyanu
sonucu geligir. Malnlitrisyonda kalori, protein ve vitamin-
lerin eksikligi s&z konusu olup siklikla bu eksiklikler bir

arada bulunurlar,

Malnitrisyonlu g¢ocuklarda Gomez'in siniflandirmasi
agirlik kaybina gdre derecelendirme esasina dayanmaktadir.
Ancak malnilitrisyonun tipini ve siliresini g&stermemektedir.
Pek ¢ok aragtirici kwashiorkor ve marasmusun bir birinden
ayrilmasinda 6demi esas kriter kabul etmektedir. Bu neden-
le bu gilin Gomez'in siniflandirmasi sadece malniitrisyonu de-

recelendirmek icin kullanilmaktadir.

Diinya sadlik tegkilatinin son olarak kabul ettigi
protein kalori malhﬁtrisyonundaki siniflandirma tablo 1 de

Gzetlenmistir (46).

Tablo-I: Protein kalori malniitrisyonunun siniflandi-

rilmasi
Standardin % olarak
agirlik kaybi Odem
Diglik agarlikli gocuklar 80-60 0
Niitrisyonel cilicelik <60 0
Marasmus <60 0
Kwashiorkor o 80-60 +

Marasmik kwashiorkor <60 +
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Standard Harvard deéerlerinde 50 percentile g&re

alinmigtir (47).

Standard a§1r11§31%80-60 ini koruyan,édemsiz gocuk~-
lar ,diistk agirlikli, hafif malnilitrisyonlu g¢ocuklar; %60 dan
fazla agirlik kaybi olah,édemsiz gocukla;,maraSmik,vaélr
malnlitrisyonlu gocuklar; agirligin ¥80-60 koruyan Sdemli
gocuklag kwashiorkor,; %60 dan fazla agirlik kaybl olaq,édemr

1li gocuklar marasmik-kwashiorkorlu gocuklar olarak kabul

edilmektedir (46).

Marasmus adir malniitrisyon olup yetersiz kalori ali-
nimi sonucunda geligmektedir. Bu gocuklarda cilt ve cilt
alti yag§ dokusunda erime, kilo almama gdzlenip cegitli sis-
temlerde de bozukluklar geligmektedir. Siklikla abdominal
distansiyon, konstibasyon bulunursada ileri dénemde mukus-

lu ishaller goriilmektedir.

Protein malniitrisyonu (Kwashiorkor) yetérsiz protein
alinmasi veya protein absorbsiyonunun bozulmasi sonucu ge-
ligir. Bu g¢ocuklarda letharji, apati, irritabilite bulunur
ve adale dokularinda erime, yayginddem g&zlenir. Bu &dem
nedeni ile adirlik kaybi maskelenir. Sag¢larinda kirmizi ve-
ya gri renkte de§isiklik gOriilebilen bu cocuklarda &zellik-

le serum albuminlerinde diisme saptanir (48).

Malniitrisyonda Su ve Elektrolit Bozuklugu:

Insan organizmasindaki beslenme bozukluuna bagli
degigiklikler ilk defa 1900 yilinda Alman arastiricilar ta-
rafindan tanimlanmistir. Ancak su ve elektrolit dengesi da-

ha sonra incelenmigtir.
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Malniitrisyonda total vﬁcut sivisi, hilicre i¢i ve hiic-
re digi sivida artig saptanmlstlr (17,49,50). Bdem gelisme-
sinde malniitrisyonlu her cocukta gdriilmemekle birlikte, hi-
poproteineminin yani sira hiicre digi sivinin artlslnlnda

Onemli oldudu g&zlenmistir.

VTbtal viicut sivisinin artisi nedeni ile sodyum ve
klorda- da bir artig vardir. Ancak potasyum siklikla dligiik-
tir (8,22,23). Potasyum dﬁgﬁklﬁéﬁ en fazla hiicre i¢i saivi-
da oldudu ig¢in serumda her zaman diigiik bulunmaz (15,16,51).
Serum sodyumu da diyetle tuz alinimina bagdli deJiskenlik
gbsterir (18). Klor ise, serumdaki sodyum deferine paralel

gider ve cogdunlukla diiglik gbzlenir. Siklikla hipomagnesemi

ve hipofosfatemide saptanix (19,20).

Bu su ve elektrolit diizensizliginin baslamasinda ve

devaminda bdbrekler o6nemli olmaktadir.

Malniitrisyonda bodbreklerdeki Histopatolojik Bozukluk:

Malniitrisyonlu g¢ocuklardaki b&breklerin histopatolo-
jik degisikliklerinin nedeni hipopotassemi, hiponatremi ve

hipomagnesemidir (48).

Hipopotassemide eksikligin giddet ve siliresi ile ilgi—
li olarak tiiblillislarda ¢egsitli dedigiklikler meydana gelir
(10,11,12). Proksimal tiibliliistaki degigiklikler epitel hiic-
relerinde granililisyon ve hilicrelerde gigmedir. Bazan sitop-
lazma graniillerle dolar ve vakiidler gobriiliir. Bazi epitel

hiicrelerinin niliveleri piknotiktir. wve bazal kisimlarda yag
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damlaciklari bulunur. Distal ve toplayici tiblliislerde d2
dnemli degisiklikler meydana gelir. Vakiolizasyon, hiicreler-
de gsisme, grantilasyon vardir. Bazi yerlerde epitel nékroze
olmug ve hiicre artiklarai tiip limenini doldurmugtur. Nadiren

kalsiyum silendirleri de gdriilebilir.

Hipbpotassemi ile birlikte hiponatremide olursa bu
histopatolojik de§isiklikler daha da belirginlesir (11).

Bu dedigikliklerin go@unlukla gegici oldudu gbsterilmisg
ise de kalici zedelenmelerde bildirilmigstir (11,23).

Bazi olgularda nefrokalsinosis g&rililebilir. Bu kal-
sifikésyonharln malniitrisyonda hipérkalsemi ¢ok nadir ol-
dugu igin hipdmagnesemi nedeni ile meydana geldigi diisiiniil-
mektedir (25).

Olgularin bir kisminda gOriilen pyelonefritten hipo-

potassemi sorumlu tutulmaktadir (9,12,25).

Malniitrisyonda BSbrek Fonksiyonlari:

Malnitrisyonlu siit ¢ocuklarinda glomeriiler filtras-
yon hizi ve bébrek'plazma akimyi belirgin olarak azalmakta-

dir (21,22,23,24).

BSbrek klirenslerindeki azalmaya kan bas1nc1,Akalp
atim hacmi ve plazma hacmindeki azalmalar etkili olabilir-
ler.

Ancak malnilitrisyonlu g¢ocuklarda plazma hacmi azalma-
mis, aksine viicut agirlaigina oranla artmigtir (52). Bu ne-

denle glomérﬂler filtrasyon hizindaki azalma plazma hacmin-



deki dedigiklikle ag¢iklanamaz, Malnilitrisyonda ortalama sis-
temik kan basinci ve kalp atim hacmi azalmigtir (53). Bunun
sonucu oiarak glomeriiler hidrostatik basing¢ dlismiis ve glome-
riiller filtrasyon hizi azalmistir. Kan protéinlerinin prote-
in kalori malniitrisyonunda serumda diigiikliiide glomeriiler
hidrostatik basing dolayisiyla glomeriiler filtrasyon hizin-
da azalmaya neden olabilir. BSbrek tiibiiliislerinde ba51n§
artmasi ile ilgilirkesin bilgiler olmamakla birlikte, tuz
ve su absorbsiyonunun proksimal tiiblilliste azalmasina bagli
olarak tiiblilis igi bé51ngta artmis olabilir. Bu da, glome-
riler filtrasyon h#zinin azalmasinda etkin olabilir. Dligiik
proteinlivdiyetle beslenen hayvanlarda glomeriillerin kiigik
oldugu g8zlenmigtir. Malniitrisyonda glomerliler kapiller yil-
zeydeki azalmanin glomerﬁier filtrasyon hizindaki azalﬁaya
etkisi oldugu diliglinlilmiistiir. Son olarak glomeriiler kapiller

gegirgenligin bozulmasindan da s&z edilmektedir (23).

Erisgkin malnﬁtrisyonundé en ¢ok izerinde durulan bul-
gu poliliri ve hiposteniirii'dlir. Ancak malnﬁtrisfonlu cocuk-
larin ¢odunlugunda dehidratasyon veya 8dem bulundujundan id-
rar hacimleri sikllkla azalmigtir (21,54). ldrari konsantre
etme yetenékierindeki_bozukluéun nedeni ise hipopotassemi, .

hipoproteinemi ve medliller hipotonisitedir (22,23).

Malnilitrisyonlu ¢ocuklarda idrarl‘asitlestirme yetene-
gide bozulmugtur (22,23,24,55,56). Bu da hipopotassemi ve

tiibliler harabiyetin sonucudur.
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Aminoasitiliri, proteiniiri ve fosfatliride proksimal
tibllislin bozulmas: neticesinde absorbsiyonun azalmasi ile

meydana gelir (22,57).

Malniitrisyonlu ¢ocuklarda gdriilen tilibliler fonksiyon
bozuklugunun (&zellikle fosfatiiriinlin) siklikla hipomagnes-
mi olan olgularda gériilmesi bozukluk gelismesinde hipomag-

nesemihinde rold oldufunu diiglindirmektedir (57).

tlk olarak hekimi b&brek hastaliklarini tanimlamada
BUN ve kreatininde yilikselme uyarir. Oysa nefronlarin %50°‘den
fazlasinda harabiyet olur ise, BUN ve kreatinin yiikselmesi
saptanir. Bunun yani sira BUN ve kreatinindeki yiikkselmeyi
yapim ve atilimda etkilemektedir, Malnitrisyonlu ¢ocuklar-
da 51kllklé BUN ve kreatinin yapiminda dlistiklik g6zlendi§in—
den, renal yetmezlik geligse dahi BUN ve kreatinin degerle-

ri normal bulunabilmektedir (58,59).

Siit Cocuklarinda Idrar Yolu Enfeksiyonu:

Siit ¢ocuklarinda 6zellikle 1 yasin altinda idrar yo-
lu enfeksiyonu sik olup, bunlarin ¢odunludu erkek gocukla-
ridir. 3 yasindan sonra siklikta azalma gbzlenmektedir (26).
Prematiire yenidoanlarda siklik %3 iken (60), zamaninda do-
gan yenidoganlarda %1 (60) o;arak bulunmustur. tdrar yolu
enfeksiyonu siklidi 1-5 yas arasindaki ¢ocuklarda %1 (61),
okul yasindaki ¢ocuklarda %0.5-%3 (65,66) arasinda tanim-
lanmigtir (62,63). Okul bnéesi kiz gocuklarinda siklik %4

iken (64), okul yasinda %5-10'a (65) ylikkselmektedir.
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‘fdrar yolu enfeksiyonu olan olgular siklikla lethar-
ji, huzursuzluk, ates, gelisme geriligi gibi belirgin olma-
yan yankilarla rastlanti sonucu tani alabilmektedirler (28,
29).

Genig otopsi serilerinde piyelonefrit siklidinain
%315-20 oldudu bulunmugtur. Ancak bunlardan ¢ok az bir kis-
m1 piyelonefrit nedeni ile kaybedilmis olgulardir (66).
Butler ve Lanmaé‘gg43 olguluk otopsi dizisinde %2 olgunun
61lim nedeninin giyelonefrit oldigunu bildirmislerdir éif..

Bunlarin %63'(i 2 yasin altinda, $37'si ise 2-12 yasg ara-

sindaki gocuklardlr.

fdrar yolu enfeksiyonunun gocuklarda tedaviye ragmen
1/4 olguda tekrarladidi saptanmistir (68,69). Bu nedenle bu
yaslardaki enfeksiyonla eriskin yastaki kronik piyelonefrit

arasinda muhtemelen badlanti vardir.

fdrar yolu enfeksiyonu olan olJularin ¢ogunlugunun
yvankisinin olmamasi yani sira, idrarin steril alinip bakte-
riyolojik incelenmesi y&niinden de sorun vardir. Yankisi olan
olgularda idrar kiltliri igemenin ortasinda,iyice temizlen-
dikten SOnrafézellikle sabah allnlrsa/lo5 ten fazla bakte-

5 ten faz-

ri gbriilmesi %80, iki kez tekrarlanan kiiltiirde 10
la ayni mikroorganizma gdriillirse %96 idrar yolu enfeksiyonu-
nu tanimlar (70). Yankisi olmayan olgularda ise en az 3 kiil-

tlirde ayni mikroorganizma 105 sayida bulunmalidir (71).
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Siit gocuklarinda steril idrar elde edilmesi zordur.
Bu yaslarda tek kiiltlirle hatali idrar yolu enfeksiyonu sik-
ligainan %25 oldudu gbzlenmigtir (72). Son éamanlarda supra-~
pubik alinan tek idrar Ornedinde bakteri bulunmasinin kesin
idrar yolu enfeksiyonunu gdsterdidi kabul edilmektedir (72).
Bu ydntemin c¢ocuklara belirgin bir éararl olmamakta ve tani-

ya gotlirmektedir.

Santrifuj edilmig 5 cc. idrarda bir mikroskop saha-
sinda 5'ten fazla 1lokosit gbriilmesi idrar yolu enfeksiyonu-
nu diiglindiirtir (26,66). Ancak rylirti $54 olguda g8sterilmig-

5 in altinda ol-

tir (66). Bunun yani sira bakteri {lirlintin 10
dugu %21 olguda pytird bulunmustur (66). Bakterifiriiniin bulun-
madidi gylirti durumlara (steril pyhrﬁ) adir dehidratasyoh,
hiperkloremik renal asidoz, travma, akut post streptokoksik
glomeriilonefritli olgularda gbriilmektedir (26). fdrar yolu
enfeksiyonlari tanisinda ldkosit silendirleri, glitter hiic-
releride goOriiliirse deéefli bir bulgu olabilir (73). Bu ol-

gularda siklikla hafif proteiniiri ve mikroskobik hematiiri

g6zlenir (26).

Siit gocuklarinda idrar yolu enfeksiyonunun sik olma-
sinin baslica nedenleri, vezikolireteral reflu, dodumsal ano-
maliler, obstriktif hadiseler, immiinglobilin eksiklikleri,

. metabolik bozukluklardir (26).

Metabolik nedenler arasinda ise hepopotassemi, hipo-

magnesemi Onemli gdrlilmektedir (9,12,25,55).
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fdrar Yolu Enfeksiyonunun Diizeyi:

Bazi idrar yolu enfeksiyonu olan olgularda nedbe do-
kusu ve ilerleyici renal yetmezlik geligmektedir (69,74)..
Bunun eh Onemli nedeni enfeksiyonun renal diizeye kadar ulasg-
masidir. Enfeksiyon dlizeyinin bilinmesi ise hastalarin izle~

nim ve tedavilerinde ¢ok &nemlidir.

Simdiye dek ¢egitli ySntemlerle enfeksiyon diizeyi
gbsterilmeye ¢aligilmigtir. Pek ¢ok arastirici olgularin
yankilari fizik muayene bulgulari ilizerinde durmuslardir (75).
Ornedin sik sik idrar yapma, yanma, supraopubik agrinin da-
ha ¢ok agsadi idrar yolu enfeksiyonu olanlarda, bel agrisai,
ateg, bulanti, kusma, gross hematilirlinin yukari idrar yolu
enfeksiyonu olanlarda goriildigiinden, bahsetmiglerdir. Ancak
silit éocuklarlnda bu yakinmalar siklikla olmamakta veya ¢o-

§u kez saptanamamaktadir (26).

Sedimentasyon ylksekliginin (34), CRP pozitifliginin(33),
idrarda laktik.dehidrogenaz izoenziminin ytiksekliginin (35),
idrar konsantrasyon, asidifikaéyon yetenedinde azalmanin (76,77)

renal enfeksiyon bulgusu olacadi ileri siirilmiistiir (73).

Sedimantasyon yﬁksekliéi ve CRP pozitifligi, laktik
dehidrogenézda yiikselme pek ¢ok enfeksiyonda s&z konusu ola-
cafindan, ¢ok faydallrolamamaktadlr (34,73). Idrar konsant-
rasyonunda diigsme yukari idrar yolu enfeksiyonunda ¢ok belir-
gin iken, agadi idrar yolu enfeksiyonlar1nd§ gﬁzlenmemekte—
dir. Ancak enfeksiyon digi bSbrek ve difer bazi hastaliklarda

da idrar konsantrasyonu dligsmektedir (76).
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Intravendz piyelogramda bozukluk pek ¢ok renal dilizey-
deki‘enfeksiyonda gdrilir (30,76). Ancak intraveniiz pivelog-

ramin normal bulunusu. renal enfeksiyon yokludunu gdstermez(29).

Serum antikor titrasyonundaki ylikselme her renal dili-
zeydekil enfeksiyonda saptanamadidi gibi asagda dlizeydeki en-

feksiyonlarda da yliksek bulunabilir (34,75).

Ureteral kateterizasyon (31) ve mesane yikama ydntem-
leriyle (32,75), enfeksiyop dliizeyi tanimlanmasi ¢ok basarili
olmaktadir. Ancak siit gocukluéu yasinda uygulamasi gili¢ olan
her iki y&ntemde de hastaya katater konuldudundanagsagidan

yukariya enfeksiyon iletilmesi kolaylasmaktadir (26,77).

Ylkamé ybnteminin agsagdi dilizeydeki enfeksiyonlarda te-
davi amaci ile de kullanilabilecedi gOsterilmig_ ise de, asga-
g1 seviyedeki enfeksiyonlar siklikla bagarili tedavi edilmek-
te hatta kendiliginden iyilesmede gézlenmektedir (75,78) . Bu~
nun yani sira, yukari diizeydeki enfeksiyonlar gibi relaps asa-
g1 dlizeydeki enfeksiyonlarda olmamakta ve hastalarda reenfek-

siyon geklinde reklirrens gdriilmektedir (75,78).

Bobrek biopsisi ile kesin renal enfeksiyon tanaimlana-
bilir (34,73). Hastalidain diffiiz gseklinde dahi enfeksiyon odak-
lari yerel oldudu igih perkiitan igne biopsisi tani igin yar-

dimci olmamaktadir (26,73).

Son yillarda bodbredin enfeksiyona Jgpkal immiin yanita
ile (79,80,81,82) ilgili oldudu bildirilen idrarda floresan

antikor teknigi ile antikorla kapli bakterilerin gbsterilmesi,
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yontemi yukari dlizeydeki enfeksiyonlarin saptanmasinda g¢ok
bagarili olmaktadir (36,83). Sonug¢larin bagarili olmasi ya-
ni1 sira uygulamasi kblay olup, gocu§a rahatsizlik vermemek-

tedir.

Malnilitrisyon ve Enfeksiyon:

Malnilitrisyonlu siit ¢ocuklarinin hemen yarisinda en-
feksiyon bulundugu g&sterilmigtir (84). Bu nédenle beslen-
me bozuklugu ile enfeksiyon arasindaki ilgi ¢ok aragtiril-
misgtir. Ancak enfeksiyonun beslenme bozukluunun sebebi ol-
maktan gok,Avar olan beslenme bozukludunu arttirdidi ve agir-

lagtirdigi: kabul edilmistir (5).

‘Malniitrisyonlu g¢ocuklarda siklikla birden fazla sis-
teme ait enfeksiyon bulunup,'goéunlukla gram negatif mikro-
organizmalar g&sterilmistir (84). Akciger enfeksiyonu ve
gastrointestinal sistem enfeksiyonu ¢ok sik bulunup, ishali
olan c¢ocuklarda geker intoleransinin gelisecedinden de sbz

edilmistir (84).

Son zamanlardé bu ¢ocuklarin enfeksiyona yanitlarinin
hiicresel immiinitenin kismen azaldigi yéni doganlara, kizamik
sonrasina, Hodgkin'li hastalara, immiinosupressif tedavi alan-
lara benzedi§i g6zlendifinden, malniitrisyonda immiinite bozuk-

lugu lizerinde duruimaktadlr (6).

Malniitrisyonlu stit cocuklarinda deri testlerinin bir
kisminin negatif.bulunmasi, total lenfositlerinin diigiik olma-

s1, T rozet sayisi dligikligii,bazi antijenlere karsi invitro
)
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blastik transformasyon yanit bozukludu ile saptanan kismi

bir hiicresel immiinite bozukluundan bahsedilmektedir (6,7).

Humoral immiinite ile ilgili galismalarda da farkli
sonuglar gdzlenmektedir, Slkllkla,immﬁﬁglobulﬁn dlizeyleri
yiksek buluﬁma51na kargin disiik veya normal olan olgularda
~bulunmaktadir (6,8). Kompleman seviyeleri ise siklikla dili-

siik saptanmaktadir (8).

Bu gocuklarda sik gdriilen demir eksiklidi anemisi
selliiler immiinite ve l8kosit fonksiyonlari bozukludu neden-
leri arasinda yer almakta ve olgulardaki eénfeksiyon siklai-
ginda sorumluluk yiliklenmektedir. Yaralarin iyilesmesinde
rolli olan A, C gibi vitaminlerdeki dﬁ$ﬁklﬁk’protein~eksik-
1igi, ¢inko gibi eser elementlerin dligiikliigli de yine enfek-~

siyon siklidina arttirmaktadar (5,8).

Enfeksiyon saptanan algularda mortalite %22 enfek-

siyon olmayanlarda ise %5 olarak bildirilmigtir (84).
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GEREC VE YUONTEM

Bu arastirmamiz lig ayri grubu icermektedir:

I- Anadolu Universitesi Tip Fakﬁltesi Cocuk Sagliga
ve Hastaliklari bdlimiine basvﬁran malnitrisyonlu ol§ularl
bu grubu olusturmaktédlr. Bu ¢ocuklar tek ﬁarafll 6zellik-
le nigsasta, piring¢ unu gibi besinlerle ve yetersiz anne

siitii ile beslenmigti.

Grubumuzdaki 46 kalori malniitrisyonlu gocudun 30'u
erkek, 16'si kiz gocuklariydi. Yaslari 2 ay ile 32 ay ara-
sindaydi. Boylari 48 cm. ile 80 cm., agirliklarai 2800 gr.
ile 11000 gr. arasinda degisiyordu. Yas ortalamasi 13.23%1.26
ay,-boy ortalamasi 64.1%1.22 cm., agirlik ortalamasi 56267294
gr. di. Total kan proteinleri ortalamasi %6,47¥0,14 mgr.
olup hig¢ bir cgocukta &dem yoktu. AJirlik kaybi yasa gbre
ideal kilblarl ile karsilastirmakla elde edildi. Standart -
agirliga gdre %80-60 koruyan 2§ olgu dlislik agirlikli(hafif
malnﬁtrisyonlu)}%ﬁa,dan fazla a§lrllk kaybi olan 17 olgu

2

2-0,5m

marasmus (agir malnﬁtfisyonlu) idi. Viicut alanlari 0.19 m

2

ortalama 0.31¥0.01 m” alargk ~ bulundu. Grubun &zellikleri

topluvhaldé tablo II de sunulmustur,

Deneklerin asadidaki &zellikleri kapsamalarina Snemle

dikkat edilmigtir:

1- Arastirma siliresince belirgin enfeksiyon bulunmamaszi.
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2- Kalp yetmezlidi bulgularinin olmamasi.

3= Daha 6nce idrar yolu eénfeksiyonu tanimlanmamis
olmaszi .

4- tdrar yolu enfeksiyonu tanisini diiglindlirecek yan-
kilarin olmamasi.

5- Son 1 ay siliresince antibiotik almamig olmasi.

6~ Urogenital sistem malformasyonu)spiﬁalﬁkord lez-
yonu bulunmamasi.

7- Perineal deri enfeksiyonu olmamasi.

II- Bu grubu birinci grubtaki malnlitrisyonlu 46 ¢o-
cuktan renal enfeksiyon ténlmlanan, ilk galigmalari tamam-
ladaktan sonra 1l5'er giin ara ile 3-4 ay dlizenli takip edi-
lebilen, 10 gocuk olusturmaktadir. Kalori, protein, vitamin
ve sivi bakimindan belirli bir diyetle beslenen bu ¢ocuklar-
da antibiotik supresyon tedavisi uygulanip 3-4 ay sonra cga-

lismanin amacina ydnelik islemler tekrarlandi.

III- Bu grupta tamamen saglikli 22 cgocuk yer almakta-
dir. Saglikli g¢ocuklarin 6'si hastanemiz ortopedi servisine
ufak cerrahi midahale igin yatirilan ¢ocuklardir. Bu gocuk-
“larda gal;sma cerrahi uygulanmadan once yapilmigtir. Diger
saglikli ¢ocuklar ise Eskigehir Yetistirme Yurdunda bakimla-~-
ri1 saglanan ¢ocuklardir. Sadlikli gocuklarin 16'si erkek,
6's1 kiz gocuklariydi. Yaglari 5 ay ile 42 ay araélndaydl.
Boylari 57 cm. ile 92 cm., adairliklari 6000 gr. ile 15000 gr.
arasindayda. Yag.ortalama31 27.3%2.52 ax,boy ortalamasi

80.2¥1.82 cm, adirlik ortalamasi 11895¥484 gr. idi. Vicut
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alanlari 0.32 m® ile 0.63 m? ortalama 0.52870.01 m® idi.

Bu grubun dzellikleri de tablo-III de sunulmugtur.

Kan ve ldrar Orneklerinin Alinmasi:

Blitin gruplardaki gocuklardan 24 saatlik idrar top-
lama iglemine baslamadan 6nce 2 cc idrar steril gartlarda
suprapubik olarak alindi. Bu idrarin 1 cc si idrar kﬁltﬁrﬁ
icin kullanildi. Diger 1 cc si ise ayni gilin 7loresan anti-
kor y6ntemi ile incelendi, Malnﬁtriéyoﬁlu gocuklarin sik-
likla hidrasyonlarinin iyi olmamasi ve elektrolit dengele-
rininde bozuk olmasi gerekgesiyle konsantrasyon uygulanma-
di. Saat 3-8 arasinda 5 saatlik bir kisitlama ile yetinil-
di. Olgularan sabah 8'de ilk idrarlarlﬁl yapmalari béklen-
di. Bu idrar rutin idrar muayénesi i¢in kullanildi. Bundan
sonra erkek cocuklarina steril sartlarda perineye sizma ol-
mayacak sgekilde sterii eldiven parmagi ile steril idrar tor-

basinin birlestirilmesi ile olugan sistem uyguland:.

Kiz gocuklarinda ise foley kateterleri kullanilda.
Kateter steril idrar torbasina baélanal. Igsleme baslama sa-
ati kaydedildi. Stirenin bitiﬁihdévidfar miktar: 8lguildik-
ten sonra, iki ayri tiipe idrar alinda. Birinci tiipdeki id-
rar osmolalite bakilmasi igin +4°¢ agz1 paraflimie kapala
olarak saklandi. lkinci tlipteki idrar ise kreatinin, sod-

yum, potasyum, fosfor, protein O&ilg¢lilmesinde kullanildi.
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Kanlar idar toplama siiresinin sonunda kubital venler-
den:allndl. Hemoliz g&steren kanlar analiz igin kullanilma-
di. Kanda kreatinin, sodyum, potasyum; fosfor, total prote-
~in, albumin, globulin, osmolalite &lglildli. Osmolalite tayi-

ninde Halbmikro osmo:eter kullanilda,

Kreatinin/serum ve jdrarda Jaff'e reaksiyonu ile &81-

clildd (85). Sodyum ve potasyum, serum ve idrarda Beckman Alev

Fotometresi kullanilarak incelendi.

Fosfor)serum ve idrarda Kalorimetrik ydntemle sigmé,
reaktif kitle incelendi (86). Kan ve idrar proteini biliret

metodla &l¢lildii (87).

tdrardaki deferler gocuklarin yiliz6l¢limleri birbirin-
den farklilik g&sterdigi igin 1 m? ye gdre standardize edil-

migtir,

Klirens Hesaplari:

1~ Kreatinin klirensi:
2

Ccr __;Ucr X Vx 1.73 m
- P, Vicut ylizeyi (m2)
Ucr : ldrardaki kreatinin mgr/mlt.
Pcr : Plasma kreatinin mgr/mlt.
\ : Dakikalik idrar miktari (mlt/dak)

2- Sodyum klirensi:

Cyva _ UNa

xV 1.73 m?
*

s s . 2
Pya Viicut ylizeyi (m®)




Una . Tdrar SOdyﬁmu mEq/1t.

PNa

Plasma sodyumu mEq/1lt.

e

Sodyurmun fraksiyonal ekskresyonu:

FEya _ Cya X 100
-
cx

Potasyum klirensi

2
CK = Ug x V % 1.73 m
Py Viicut ylizeyi (mz)
Ug ¢ ldrar potasyumu mEq/lt.
PK : Plasma potasywmu mEg/lt.

Osmolal klirensi:

2
Cosm = Uossm X V}{l.73 m
' ' s . , 2
Posm Viicut ylzeyleri (m™)
Uosm : Idrar osmolalitesi m osm/kg H20
P gy ¢ Plasma osmolalitesi m osm/kg H,0

Fosfor klirensi:

C . U_xV 1.73 m?
P = p X

Pp Viicut ylizeyi (m2)

: Idrar fosforu mgr/mlt.

: Plasma fosforu mgr/mlt.

‘Tiibliler fosfor reabsorbsiyonu:

TRP = (1 w . Cp__) x 100
T
cY

31
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Klirens degerleri normal boy ve ajirliktaki eriskin
viicut ylizeyi olarak kabul edilen 1.73 m2 ile olgularin vii~

cut ylizeyinin (mz) oranlanmasi ile standardize edilmigtir,

Rutin fdrar Muayenesi:

- Idrar toplama siiresinden 6nce alinan idrarda PH ve
sulfosalisilik asid kullanilarak protein bakildi. Kalan id-
rar santrifilj edilerek sedimentte 1ldkosit, eritrosit ve di-

ger sekilli elemanlar incelendi.

Idrar Kiiltiirii:

0.1 cc steril pipetle alinan idrar Ornedi kanli ve
Endo agaralarina ekildi. 37°C de 24 saat inkiibe edildikten

sonra bakteri kelonileri degerlendirildi.

Endo agar difco kullanildi. Kanli agar %5-10 defibri-

ne koyun kani katilarak hazirlandi.

Antikor Kapli Bakterilerin (ACB) ldrar Sedimentinde

GOsterilmesi:

Thomas ve arkadasiarlnlé3g;rif ettigi ybntem kullanil-
di. 0.5 cc idrar dakikada 1500 xg devirli santrifiijde 10 da-
kika santrifij edildi. Supernatant atildiktan sonra sediment
pH 7.3 olan fosfat-bufferi ile 2 kez yikandi. Yikanan sedi-
ment 0.2 cc. 1/5 diliisyonda floresein ile isaretli antihuman
giobulin, (Behringuerke AG, Marburg llahn) ile 30 dakika,
37° benmaride inkilbe edildi. Tekrar 2 kez fosfat-bufferi ile

yikandi. Smear yapilarak floresan mikaskopta 100 x immersion
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objektifi ile incelendi. Bir mikroskop sahasinda en az 5 an-
tikor kapli bakteri 10 dakika siliresince parlak yesil olarak

devam ediyor, solmyyersa pozitif kabul edildi (88).

GCaligmamiz sirasinda pozitif ve negatif kontroller

hazairlandxi.

Pozitif Kontrol:

Escherichia Coli K12 susuna karsi tavsandan élde edil-
mig antiserum kullanildi, Ayni zamanda floresein igaretli tav-
san antiserumu ile boyama yapildi. E.Coli'den hazirlanan pre-
par;; antiserumlé inkiibe edildi. Bundan sonra yukarida tarif

edilen yontemle boyama iglemi yapildi. Floresan mikroskopta

incelendi (89).

Negatif Kontrol:

E.Coli ile yapilan preparat antiserumla inkiibe edil-

meden floresein isaretli antiserumla boyandi (89).

Normal idrara ayni bakteri eklenerek boyama yapildi.
Antikor kapli bakterileri pozitif buldufumuz olgular-
da monospesifik floresein ile igaretli antihuman IgG, IgA,

IgM ile boyama islemi tekrarlandi (36).

fdrar yolu enfeksiyonu bulunan gocuklarda intravendz
pyelogram (IVP) ve miksiyon sistogram yapildi. Sistogramda

reflu bulgulary sdyle derecélendirildi (90):



Derece I : iseme aninda fitavinr mesaneden {ireter alt ucuna
kagigi.
Derece II : Yine igseme aninda i'rarin mesaneden renal pel-~

vise kadar kagisi. b

"'Derece III : fdrarin hem istirahat, hemde igeme aninda mesa-

neden renal pelvise kagisi.
Derece IV : Ureter ve renal pelviste dilatasyon ile birlik-

te idrarin renal pelvise kadar kagisi.

Biitlin bulgular ortalama deJer ¥ standart hata geklin-
de sunulmustur. Caligsmada elde edilen bulgular gerekli is-

tatistik yontemler kullanilarak karsilagtirilmistir (91).
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q.raygablo—II: MalnﬁErisyon grubunda vas, c¢ins, boy, vicut
Q

!

agirligy, viicut alani ve 24 saatlik idrar

hacmi degerleri.

Adarlik kayba

Olgu . Boy Agirlik $60 «:ianv.alaln igriiaﬁac—
No. Adi Protokol . ¥as .Cins Cm. gr. %20-40 fazla m® mi m3
1 z.Y 44011 14/12 K 69 5600 + 0.3 110
2 E.S 44640 8/12 K 57 3600 + 0.22 110
3 A.Y 44951 5,5/12 K 51 2900 + 0.2 120
4 ©.D 45143 13/12 E 66 6550 + 0.34 250
5 T.0 40728 ‘4,5/12 E 50 3500 + 0.22 200
6 R.S 45888 7/12 K 54 3600 + 0.22 200
/. M.Y.C 41177  8/12 E 67 6500 + 0.34 240
8 H.K 41506 2/12 K 48 2800 + 0.19 120
9 H.G6 42171 13/12 E 73 6450 + 1 0.33 130
10 U.H. 42265 13/12 E 68 6600 + 0.34 250
11 6.8 42235 19/12 E 52 3000 + 0.2 220
12 M.A 31216 4/12 E 54 3800 + 0.23 180
13 M.A 3114. 18/12 E 60 4200 + 0.25 200
14 E.A Yuva 32/12 K 76 9500 . + 0.45 400
15 C.A  Yuva 32/12 K 80 10000 + 0.47 350
16 M.K 38493 13/12 E 73 5500 +. 0.30 __ 200
17 T.T 38386 13/12 E 61 4200 + ! 0.25 150
18 A.0.K 40967 4/12 E 61 3500 + 0.22 130
19 M.Y 45807  9/12 E 63 5400 + 0.29 200
20 B.Y 46228 20/12 E 70 7200 + 0.36 280
21 M.A  4733¢  14/12 E 69 5500 + 0.3 140
22 S.Y 47017 18/12 K 71 8000 + 0.39 100
23 T.E 2177. 32/12 E 67 6700 + 0.34 300
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LO -II (Devam)
]
* ey AJirlik kaybi
: V.alan 24 saat

! Boy Agirlak $60 dan idrar hac-
Adyi  Protokol Yag Cins Cm. gr. %$20-40 fazla m mi m3
Y.Y 44833 5/12 K 55 4700 + 0.27 300
s.T 38513 6/12 K 53 4000 + 0.24 200
S.A 48188 13/12 K 63 5300 + 0.29 300
H.U 47387 32/12 E 70 11000 + 0.5 300
K.T 48650 3/12 E 60 4300 + 0.25 130
Y.6 44776 13/12 K 70 5000 + 0.28 180
R.Y 44768 12/12 E 69 5700 + 0.31 110
Z.T 45137 10/12 E 65 6800 + 0.35 200
0.K 45559 11/12 E 70 7600 + 0.38 240
M.D 05714 24/12 E 76 9000 + 0.43 600

" A.V. 41673 11/12 K 66 5300 + 0.29 130
A.B 41897 11/12 E 68 6300 + - lo.33 170
M.C 47040 32/12 E 78 9000 + 0.43 300
D.T 30214 6/12 E 64 5600 + 0.30 180
F.A 37043 18/12 K 65 73007 + 0.37 300
Y.t 37271 22/12 K 72 9000 + 0.43 250
M.Y 33429 11/12 KX 70 6600 o+ 0.34 250
E.0 45574 6/12 E 63 5800 + 0.31 300
H.T 47441 18/12 E 70 8000 + 0.39 220

p.C 48183 18/12 E 67 6500 + lo.34 260
T.K 47424 4/12 E 53 4100 + . 0.24 180
A.S 49114 4/12 E 53 4000 + 0.24 240
M.G 49073  3/12 E 49 3300 .+ 0.21 300



]

* e ®iablo-III:

]

f
i
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Sagdlikli siit gocuklarinin yas, cins, boy, vicut

adirligi vicut alani ve 24 saatlik idrar hacmi

degerleri.

lgu Agirlik v.,alan 24 saatlik
o. Ada Protokol Yas Cins Boy Cm. gr. m2 fdrar hacmi Cm3
- 1
1 M.Y Yuva ¢. 10/12 E 76 10900 0.5 350
2 a.c o 7/12 E 67 6500 0.34 400
3 . 4.B " 18/12 E 76 10000 0.47 470
4 G.A ” 30/12 E . 82 12000 0.53 700
5 G.O " 32/12 K 80 13500 0.58 600
6 N.O " 32/12 K 80 13500 0.58 640
7 K.t " 26/12 E 79 10800 0.49 500
8 M.S " 32/12 E 80 12000 -0{53 700
3 V.G. " 36/12 E 84 13000 0.57 810
10 M.S " 36/12 K 85 12000 0.53 760
11 1.K " 40/12 E 90 13000 0.57 740
12 t.¥ n 36/12 E 86 12000 0.53 630
13  F.A n 40/12 E 91 13000 0.57 690
14 K.C " 40/12 E 90 14000 0.60 630
15 M. " 42/12 E 92 14500  0.62 900
16 H.S " 36/12 E 88 13500 058 590
17 F.K 33952 14/12 E 70 11000 0.50 460
18 N.K 38155  24/12 K 76 12000 0.53 600
19 H.G 44133 32/12 E 80 13500 0.58 560
20 S.D 47075 5/12 K 57 6000 0.32 320
\21 R.A 32095 '26/12 K 85 15000 0.63 690
22 M.0 34397 8/12 - E 71 10000 0.47 440
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. BULGULAR

Caligmamizin kapsamina giren malniitrisyonlu ¢ocukla-
rin bulgulari saglikli siit gocuklari ile karsllastlrllarak

sunulacaktir.

Serum Kreatinini:

Serum kreatinin dééeri ortalamasi malniitrisyon grubun-
da 0.58%¥0.03 mgr/dl, saglikli siit ¢ocugu grubunda 0.48¥0.04

mgr/dl bulundu.

Malniitrisyon grubunun serum kreatinini w=rtalama de.yuii,
saglikli slit cocuklara ile istatistiksel olarak kargilastiril-

diginda ortalamalar arasi fark OSnemsiz bulundu (t=1.749 p>Q.Q%).

Hafif malniitrisyonlu gocuklarin serum kreatinini orta-
lama degeri 0.55%0.03 mgr/dl. agir malniitrisyonlu gocuklarin
serum kreatinini ortalama dederi 0.62%0.06 mgr/dl. olup, bu
o grubun ortalama dederleri istatistiksel olarak karsi-

lagtirildiginda ortalamalar arasi fark Snemsiz bulundu

(t=1.095 P>0.2),

tdarai Ereatinind:

tdrar kreatinini ortalama degeri malnlitrisyon grubun-
da 201,17¥17,15 mgr/mz/gﬁn, saglikli silit ¢gocugu grubunda

316.31%30.74 mgr/m?/giin bulundu.

Malnlitrisyon grubunda idrar kreatinini belirgin olarak
diglik olup, saglikli siit ¢gocuklari ile ortalama deJerler ista-
tistiksel olarak karsilastirildiginda farkta 6nemli bulunmug-

tur (t=3.527 P<0.001).

PREICHURISSSU o
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Hafif malnilitrisyonlu olgularin idrar kreatinini orta-
lama degeri 218.86%29.96 mgr/mz/gﬁn, agir malnitrisyonlu ol-
gularain idrar kreétinini ortalama deJeri 162.36%19.96 mgr/mz/gﬁn
olup bu iki g:ubun ortalama dederleri belirgin farkli olmasz-
na karsilik ortalamalar istatistiksei kargilastirildiginda

fark &nemsiz bulundu (t:1.674 P¥¥0,001).

Kreatinin Klirensi:

Endojen kreatinin klirensi ortalamasi malniitrisyon gru-

bunda 42.79%2.79 mlt/dk/1.73 m2

2

, saglikli siit gocudu grubunda
81.38¥6.02 mlt/dk/1.73 m” bulundu. Endojen kreatinih klirensi
malniitrisyon grubunda sagdlikli gocuklara gdre beiirgin olarak
dlislik olup, ortalamalar arasi farkinda istatistiksel olarak

dnemli oldugu saptandi (t=6.668 P<0.001) .

Hafif malnilitrisyonlu gocuklarin kreatinin klirensi or-

2, agjir malniitrisyonlu

talama dederi 47.52%¥3.33 mlt/dk/1.73 m
gocuklarin kreatinin klirensi ortalama dederi 34.73%4.45 mlt/dk/
1.73 m2 olup, bu iki grubun ortalamalari istatistiksel ola-

rak karsilastirildiginda fark Onemli bulundu (t£§.321 pP<0.05).

Serum Sodyumu:

Serum sodyumu ortalamasi malniitrisyon grubunda 130.71%
0.71 mﬁq/lt.,‘sanlkll gocuklarda 133.77¥0.72 mEgq/lt. olup,
bu iki grubun ortalama dederleri istatistiksel olarak kargi-

lasgtirildiginda fark Snemli bulundu (t52.66 P<0.01).
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Hafif malnilitrisyonlu ¢ocuklarin serum sodyum ortalama
deJeri 130.68%¥0.93 mEq/lt. olup, adir malnilitrisyonlu gocukla-
rin ortalama dederi olan 330.76¥l.lITmEq/lt. ile kargilasti-

'r1ldiginda fark istatistiksel olarak Snemsiz saptandi (t=0.050

P>0.5).

Sodyum Klirensi: ) -

Sodyum klirensi ortalama dederi malniitrisyon grubunda

2

0.0970.01 mlt/dk/1.73 m” olup, saglikli gocuklarin ortalama

sodyum klirensi 0.26¥0.01 mlt/dk/1.73 m2 degeri ile karsilag-
tirildiginda fark istatistiksel olarak Snemli bulundu (Egilgﬁj
P<0.001) . |
Hafif malniitrisyonlu ¢ocuklarin ortalama sodyum kliren-
si deferi 0.08%0.01 mlt/dk/1.73 m2 ile agir malniitrisyonlu
cocuklarain ortalama dederi 0.09¥0.03 mlt/dk/l.73 m2 arasinda

ise istatistiksel olarak 8nemli fark bulunmadir (t=0.325 P>0.5).

Sodyumun Fraksiyonel Ekskresyonu (FENa):

FENa ortalama dederi malniitrisyon grubunda 0.24%0.34,
saglikliy siit gocudu grubunda ise 0.36¥0.04 bulundu. Bu iki
grubun ortalama dederleri arasindaki fark istatistiksel ola-

rak Snemli bulundu (t=2.08 P<0.05).

Hafif malnilitrisyonlu gocuklarain ortalama FENa degeri
0.19¥0.02, adir malniitrisyonlu ¢ocuklarin ortalama de§eri
0.32¥0.08 ile karsilagstirildiginda farkin istatistiksel ola-

rak onemsiz oldugu goriildi (t=1.718 P>0.05).
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Serum Potasyumu:

~Serum potasyumu ortalama dederi malnlitrisyon grubun-
ad 3.9%¥0.11 mEg/lt., sadlikli siit gocufu grubunda 3.64%0.13
mEq/lt. olup, bu iki grubun ortalama dederleri istatistiksel

olarak karsilastirildiginda fark Snemsiz bulundu (t=1l.345 P>0.10).

Hafif malnlitrisyonlu ¢ocuklarin ortalama serum potas-
yum de@erleti’3,99¢0.15_mEq/lt., agir malnlitrisyonlu g¢ocuk-
larin ortalama dederi 3.75¢0.18 mEq/lt. ile karsilastirildi-
Jinda da farkin istatistiksel olarak Snemsiz oldufu gbriildi

(t=0.969 P>0.2),

~—e

tdrar Potasyumu:

tdrar potasyumu ortalama deJeri malniitrisyon grubunda
4,96%0.55 mEq/mz/gﬁn olup, sadlikli c¢ocuklarda bu ortalama

deger 20,3971.52 mEq/m?/glin bulundu.

Malnilitrisyon grubundaki idrar potasyumundaki diiglikliik
saglikli sliit gocuklarl ile istatistiksel karsilastiraldigin-

da fark Snemli bulundu (t=11.644 P<0.001).

Hafif malnilitrisyonlu ¢ocuklarin idrar potasyumu orta-
lama dederi 5.78%¥0.71 mEq/mz/gﬁn olup, adir malnilitrisyonllu
cocuklarin ortalama deferi 3.54%0.81 mEq/mz/ gin ile ista-
tistiksel olarak karsilagtirildifainda fark Snemsiz bulundu

(t=1.995 P>0.05).

—
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Potasyum Klirensi:

Potasyum klirensi ortalama dederi malnilitrisyonlu c¢o-

cuklarda 1.50%0.16 mlt/dk/1.73 m°

olup, saglikli slit gocuk~-
larinin ortalama dejeri 6.97¥0.57 mlt/dk/1.73 m® den belir-
gin olarak dligslik bulundu. Bu iki grubun potasyum klirensle-
ri istatistiksel olarak karsilastirildiginda da fark Onemli
bulundu (t=11.816 P<0.001).

Hafif malnlitrisyonlu gocuklarin ortalama potasyum

2 dederine oranla adir mal-

klirensi 1.75%0.21 mlt/dk/1.73 m
nlitrisyonlu g¢ocuklarin ortalama deferi 1.06%0.22 mltidk/l.73 m

istatistiksel olarak anlamli dligiik. bulundu (t=2.087 P<0,05).

ldrar Osmolalitesi: )

ldarar osmolalitesi ortalama dederi malniitrisyon gru;
" bunda 328.58%¥23.99 mOsm/kg HZO’ saglikli siit ¢gocuklarinain or-
talama dederi 536.36747.87 mOsm/kg H20 bulundu. Bu iki gru-
bun idrar osmolalite oftalamé dederleri arasindaki fark is-

olarak -
tatistiksel/Snemli bulundu (t=4.341 P<0.001).

Hafif malniitrisyonlu g¢ocuklarin idrar ormolalitesi
ortalama dederi olan 337.41%29.97 mOsm/kg H20 oranla agir
malnlitrisyonlu gocuklarin ortalama deJeri 313.52%40.96 mOsm/

kg, H,O hafif dilislik bulundu. Ancak bu deferler istatistiksel

2
olarak karsilastirildiginda fark Snemsiz bulundu (t;ﬁjgjﬁ P>0.5).
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Osmolal Klirens (C )
Osm}:

Osmolal klirens ortalama dederi malniitrisyon grubun-

da 1.0% 0.08 mlt/dk/1.73 m2 olup, saglikli gocuklarin orta-

2

lama degeri 2.62¥0.29 mlt/dk/1.73 m ile, istatistiksel ola~

rak karsilastirildiginda aradaki fark ©nemli bulundu (t=6{6£

p<0.001).

Hafif malnlitrisyonlu c¢ocuklarin ortalama osmolal kli-
rens deferi 1.09¥0.10 mlt/dk/1.73 m2 olup adir malniitrisyon-

2 bulundu.IAélr

lu ¢ocuklarda bu deder 0.97¥0.14 mlt/dk/1.73 m
malniitrisyonda osmolol kllirens hafif malnlitrisyona oranla
daha diigliktii . Ancak aradaki fark istatistiksel olarak Onem-

siz bulundu (t=0.72 P>0.2).

Fosfor Klirensi:

Fosfor klirensi ortalama deferi malniitrisyon grubunda
8.047¥0.89 mlt/dk/1.73 mz, saglikli silit gocudu grubunda 6.55z
0.72 mlt/dk/l.73 m? olup, bu iki grubun ortalamalari arasi

fark istatistiksel olarak Snemsiz bulundu (t=1.066 P>0.2).

Hafif malniitrisyonlu gocuklarin ortalama fosfor kli-

2

rensi degeri 8.06%1.11 mlt/dk/1.73 m°, adir malniitrisyonlu

¢ocuklarin ortalama.dederi 7.99¥1.55 mlt/dk/1.73 m2 ile is-

tatistiksel karsilagstirildidinda fark Snemsiz bulundu

Ve
(t=0.037 P>0.8).
=0.0:
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Tiibiiler Fosfor Reabsorbsivonu (TRP) :

TRP ortalama dederi malniitrisyon grubunda 78.87%2.31,
. .3 ‘ -
saglikli siit ¢ocuklarinda 91.95¥1.09 olup, ortalamalar arasi

fark istatistiksel olarak &énemli bulundu (t£§.796-P<0.001).

Hafif malnilitrisyonlu cocuklarin ortalama TRP dederi
olan 82,29%2,26 oranla agir malnlitrisyonlu ¢ocuklarin ortala-
ma deferi. 73.03%¥3.70 daha diisiik bulundu. Ancak ortalamalaf
arasi fark istatistiksel olarak kargilastiraildiginda fark

Bnemsiz bulundu (t;i.992 P>0.05).

Idrar Proteini:

tdrar proteini ortalamasi malniitrisyon grubunda 240.64%
- 36.05 mgr/mz/gﬁn olup, saglikli cocuklarin ortalama dederi
60.90¥2.81 mgr/mz/gﬁn ile istatistiksel olarak kargilagtairil-

diginda fark Snemli bulundu (t=3.432 P<0.01).

Hafif malnﬁtrisybnlu gocuklarin idrar proteini orté-
lama deJeri 161.82¥29.78 mgr/mz/gﬁn olup, aélr malnitrisyon-~
lu gocuklarin ortalama dederi 95.46722.76 mgr/mz/gﬁn ile is~
tatistiksel olarak kargsilastirildifinda fark Onemsiz bulundu

(t=1.552 P>0.1) .

Malnﬁsrisyonzgrubu ile saglikla gocuklarin bdbrek fonk-
siyonlarinin istatistiksel karsilastirilmasi tablo-IV de su-
nulmustur.

Hafif ve aélr malnlitrisyonlu gocuklarin b&brek fonksi-

yonlari istatistiksel karsilastirilmasi Tablo-V de sunulmustur.
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Tablo-IV: Malniitrisyon grubu ile saglikli grubun b&brek

Serumcr

Idrarcr

cY
SerumNa

Na

FENa

Serum K

 tdrar

ldrar
“gsm

cosm

C
P

TRP

idrar
proteini

fonksiyonlari de§erlerinin gruplar arasi farkin

dnem denetimine gbre istatistiksel karsilastiril-

masl.

Malnilitrisyon grubu

Ortalama

0.58
201.17
42.79
130.71
0.09
0.24
3.90
4.96
1.50
328.58

1.05

8.04

78.87

240.64

Standart

hata

0.03.7

17.15¢

Saglikli sit gocugu

grubu
Ortalama
hata
0.48 0.04.
316.31 30.74:
81.38 6.02
133.77  0.72
0.26 0.01 -
0.36 0.04"
3.645 0.13:
20.39 1.52-
6.97 0.57
536,36 47.87
2.62 0.29.
6555 0.72:
91.95 1.097
60.90 2.81:

Standart

1.749
3,527
6.668
+2.660
7,347
-2.080
1.345
11.014
-11.816
4.341

6.610

1.066

- 3.796

3.432

>0.05

<0.001

<0.001

<0.010

<0.001

<0.05

>0.1

<0.001

<0.001

<0.001

<0.001

>0.2

<0.001

<0.010



Serumcr

:tdrarcr

TRP

Idrar
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Tablo-V: Hafif ve adar maLnﬁtrisyonlu grublarin b&brek
fonksiyonlari de§erlerinin gruplar arasi farkin

Onem denetimine g®re istatistiksel kargilastirmasai.

Hafif Malniitrisyon = Agir malnilitrisyon

grubu grubu
Ortalama Standart Ortalama Standart
hata hata t P
0.55  0.034" 0.62 0.06% 1.095 >0.2
218.86 29.96: .162.36 19.96 '1.674 ">0.1
47.524 3.33 34,73 4.45& 2.312 <0.05
130.68 0.93" 130.76 1.11: 0.050 >0.8
| 0.08 0.01. 0.09 0.03: 0.325 >0.5
0.19 0.02 0.32 0.08: 1.718 >0.05
3.99 0.15" 3.75 0.18: 0,969 >0.2
5,78 0.71: 3.54 0.81¢ 1.995 >0.05
1.75 0.215 1.06 0.22" 2,087 <0.05
337.41  29.97- 313.52  40.92° 0.476 >0.5
1.09 0.10° - 0.97 0.14" -0.721 >0.2
8.06 1.11 7.99 1.55.. 0.037 >0.8
82.29 2,26 73.03 4,70 ~1.992 >0.05

proteini 161.823 29.78" 95.46 22,76 ~1.552 >0.1
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Idrar Yolu Enfeksiyonu:

Malnlitrisyonlu 46 olgu, sadlikli 22 siit gocufu steril
suprapubik alinan idrar Ornedi ile idrar yolu enfeksiyonu
yOnlinden incelenmigtir.

Malniitrisyonlu 46 olgunun 18'inde (%39.1) idrar yolu
enfeksiyonu saptanmigtir. Saglikli silit ¢ocuklarinda ise id-

rar yolu enfeksiyonu bulunmamigtir (Tablo-~VI).

Tablo-VI: Malniitrisyon grubunda idrar yolu enfeksi-

yonu sikligda

Enfeksiyon + - Toplam
Kontrol - 0 22 22
Malnilitrisyon 18 28 46
Toplam ‘ 8 50 68

Idrar yolu enfeksiyonu tanimlanan malniitrisyonlu ol-

gularin 13'4d hafif, 5'i adir malniitrisyonluydu.

Idrar yolu enfeksiyonu tanimlanan 18 malnﬁtrisyonmu'
olgunun l2'sinde E.Coli, 3'linde proteus, 2'sinde klebsiella

1'inde pyocyaneus'ﬁretildi.

Rutin Idrar Incelemesi:

‘Idrar yolu enfeksiyonu tanimlanan 18 olguhun santri-
fiij edilmig idrar sedimehtinde 13 olguda 1 mikroskop sahasin-
da 5 ve daha fazla 1l8kosit g&riildii. Bu olgularin 6'sinda ka-
litatif olarak protit bulundu. P¥otit 2 olguda (++), 4 olguda
(+)Aolarék degerlendirildi, Idrar yolu énfeksiyonu taﬁlmla—
nan ¢ocuklarin idrar pH'si 12 olguda alkali, 6 olguda ise asit

olarak bulundu.
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IVP ve Sistogram Bulgulari:

fdrar yolu enfeksiyonu tanimlanan 18 olJunun 12'sin-
de IVP ve sistogram yapildi. 2 olguda ise sadece IVP yapil-
di. 3 olguda gerek IVP'de, gerekse sistogramda patolojik
bulgu saptandi. 2 olguda sadece sistogramda, 1 olguda da

sadece IVP‘de patolojik bulgu bulundu.

Antikorla Kapli Bakteriler:

Floresein ile isaretlenmig polivalan antihuman glu-
bulinle direkt floresan y&ntemle idrar boyanmig ve 9 olgu-
da antikor kapli bakteriler gorililmistiir (Resim-1-2). Anti-
kor kapli bakterilerin idrarda go6riildiigii bu olgularda flo-
resein ile igsaretlenmis antihuman IgG, IgA, IgM ile boyama
iglemleri tekrarlandiinda 9 olgunun timiinde IgG ile boyan-
maya ek olarak 3 olguda IgA, 1 olguda IgM ile boyanma sap-

tanmigtir (Tablo-VII).

i
|
Resim 1l: fIdrarda antikor kapli bakteriler 100x Imersion
floresan mikroskop
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Resim 2: Idrarda antikor kapli bakteriler 100x Imersion
floresan mikroskop

Antikor kapli bakterilerin idrarda gOsterildigi 9
olgudan 7'sinin tam kontrolleri yapilabilmis ve 4'cli ayin
sonunda ayni y&ntemle idrarlari boyandidinda antikor kapli

bakterilerin kayboldugu gdzlenmigtir.

Idrar yolu enfeksiyonu tanimlananlarla, tanimlanmiyan-

larin bobrek fonksiyonlari:

fdrar yolu enfeksiyonu tanimlanan malniitrisyonlu ol-
gularin bObrek fonksiyonlari enfeksiyon bulunmayan olgular-

la kargilastirildidinda Cc : CNa’ CK’ Cosm' TRP degerleri

r
arasindaki farkin istatistiksel olarak Onemsiz oldugu sap-

tanmistir (Tablo-VIII).

Enfeksiyon dlizeyleri antikor képll bakterilerin id-
rarda gbsterilmesi y®ntemi ile saptanan asadi ve yukari id-
rar yolu enfeksiyonu olan malniitrisyonlu ¢ocuklarain Ccr' CNa’
CK’ Cosm' TRP dederleri karsilastirilmis oralarindaki farkin
istatistiksel olarak Onemsiz oldudu g&sterilmistir (Tablo-IX).
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29 |12 | x €. coul N N - 5.4 Al 1018
30 | 12/12 £ PROTEUS N Sagda |t r goL | + A1 |1016
3?10, & E - coti Y Y - 1-2 Al | 1014
32 | Ny, | o€ PROTEUS N N - 45 1-2 | a1 | 1014
38 {2y | E PYOCYANEUS N PR - > * BoL |V 13-4 | A1 | 1012”
“3 |, |« €. cou SeLaTie: x| N |+ -8 Al {1010
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TABLO VII: 'IDRAR YOLU ENFEKSIYONU SA:

ARASTIRILMASI.

PTANAN MALNOTRISYONLU GRUBUN.IDRAR INCELEMESt

RADYOLOJIK -BULGULARI VE ANTIKOR KAPLIt AKTERILERN

0§
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Tablo-VIII: ldrar yolu enfeksiyonu saptanan malniitris-

Idrar Cr

- Ccr

CNa

Cx

| tdrar

Cosm

TRP

tdrar
proteini

Malnlitrisyon grubu idrar

yolu enfeksiyonu olanlar

Ortalama Standart hata

236,95

290,27
0,89

76,77

© 213,80

yonlu grubun b&brek fonksiyonlari degerle-
rinin enfeksiyonsuz grubun dederleri ile
gruplar arasi farkin &nem denetimine g&re

istatistiksel karsilastirilmasi.

Malniitrisyon grubu idrar

lar

Ortalama Standart hata

36,19. 178,17  15,02°
4,43 39,92 3,55
0,09: 0,11 0,02
0,23 1,71 0,22

28,04 353,21  34,64%
0,10 1,15 0,12
3,34 80,22 3,16

33,07 257,90 55,56

yolu enfeksiyonu olmayan-

t

1,707
1,294
1,740
1,632
1,289
1,470

0,722

0,592

p
>0.05

>0.2
>0.05
>0,1
>0,2
>0.100

>0.2

>0.5



Tablo~IX: Asadi ve yukari diizeyde idrar yolu enfeksi-

ldrar cr

Ccr

CNa

CK
fdrar
osm

Cosm

TRP

-fdrar
proteini

yonu saptanan malnilitrisyonlu gruplarin bdb-

rek fonksigonlarl deJerdetri gruplar arasi

farkin 8nem denetimine gdre istatistiksel

"kargilastirilmasi.

Malnilitrisyon grubunda Malnlitrisyon grubunda

Agadi dizeyde idrar

yolu enfeksiyonu

Ortalama

Standart
hata
59,44
5,321
0,01
0,33
44,98
0,13

5,20

36,857

yukari diizeyde idrar

yolu enfeksiyonu

Ortalama

201,71
40,23
0,05
1,15
320
0,95

79,70

207,25

Standart

hata t
41 ,54° 0,972
6,53 1,670
0,01% 0,467
0,35 0,077.
33,12¢ 1,064
0,15 0,537
4,20 -0,870

57,27 0,192

>0.2

>0.1
>0.5
>0.8
>0.2

>0.5

->0.2

>0.8



TARTISMA

Malnlitrisyonlu gocuklarin enfeksiyonlara efiliminin
fazla oldugu eskiden beri ileri siliriilmektedir. Ancak malnilit-
risyonda idxan yolu enfeksiyonu sikligi ile ilgiii caligma-
lar c¢ok kisiklyi olup; enfeksiyon dﬁzejinin arastirilmasida

yapilmamigtir,

Enfeksiyon tanisi ve 6zellikle enfeksiyon dlizeyini
saptamada renal fonksiyonlarin Snemi biliyliktlir (76,77). Bu
nedenle bu aragtirmada bu konﬁya da yer verilmig ve malniit-

risyonda renal fonksiyon arastirilmistir.

Serum kreatinini ve endojen kreatinin klirensi b&b-
‘rek fonksiyonlarini yansitan laboratuvar dederlerindendir.
Bu ¢alismada malniitrisyon grubunun serum kreatinin ortala-
ma deJerinin sadlikli kontrollere gdre istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik géstermediéi saptanmigtir (P>0.05).

Bilindigi gibi serum kreatinini bdbrek nefronlarinain
$50'den fazlasinin harap oldudu durumlarda belirgin bir yiik-
sélme gbsterir. Bu nedenie-hafifedereeelinbﬁbtékryetmeZIEk—

lerinde endojen kreatinin klirensi hébrek .fonksiyonlarini |

daha iyi yansitan bir rehberdir (58).

Nitekim, malnﬁtrisyonlﬁ grubun kreatinin klirensi de-
gerleri saglikli gocuklarin dederleri ile kargilastirildi-

ginda istatistiksel olarakta &nemlilik g&steren bir farkin



bulundudu gdsterilmigtir (P<0.001l). Yani malnlitrisyonlu grup-
ta endojen kreatinin klirensinin diismiis oldudu gézlenmigtir.
Buna karsilik bu hastalarda idrar kreatinini:de saglaikla
kontrollerden istatistiksel olarakta Onemli oldugu saptanan

bir dligiklik gbstermigtir (P<0.001).

fdrar kreatininin.dﬁsﬁk olusu, endojen kreatinin kli-
rensinin dliglik olusu ile agiklanmak istenirse, kan kreatinin
diizeyinin daha fazla ylikselmig olmasi beklenirdi, Bu nedenle
kan ve idrar kreatinin diigiikliigi nedenleri arasinda kreatini-
nin esas kaynaqi olan kas dokusunun bu ¢ocuklarda iyi gelis—’
" memis olmasinin da payi oldudu kanisindayiz. Nitekim litera-
tiirde kreatinin klirensi normalden diigiik olmasina karsilik

serum kreatininin normal oldudunu gdsterenler vardar (58).

Malnilitrisyonlu gocuklarda saptanan hiicre i¢i katyon-
larainin eksikligine badli olarak kalp kasinda fohksiyon bo-
zuklugu olusmakta, bu nedenle kalp atim hacaimlari ve siste-
mik kan basinglarinda diisme, glomerﬁier hidrostatik basingta
azalma gdzlenmektedir (53). Bunun yani sira malnilitrisyonda
tiiblillis i¢i basincinin artmasindan ve teorik olarak glome-
riiler ge¢irgenlidin bozulmasindan da séz'edilmektedir (23).
Hipoproteinemisi olanlarda ek olarak intravaskiiler hacim da-
ha da azalip hidrostatik basing dﬁ§ege§inden glomeriiler
filtrasyon azalmasinda hipoproteinemide sorumluluk yiklen-

mektedir(23).
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Malnilitrisyon derécesinin bu deferler iizerinde etkisi
aragtirilmak istenmigtir. Hafif ve afir malniitrisyonlu grup-
ta serum kreatinin ve idrar kreatinin deferleri bireysel ola-
rak gbzden gegirildiginde, deJerlerde farklilik agikga segi-
lebilmesine kargilik ortalama dederlerinin istatistiksel kar-
silastirilmasinda anlamll fark gbsterilememigtir (P>0.2)(P>0.1).
Bununla beraber endojen kreatinin klirensleri ara51nda ista-
tistiksel olarak anlamli farkin gOsterilmesi (P<0.05). malniit-
risyon derecesi_iie bu dederler arasinda bir iligkinin oldugu-

nu ortaya ¢ikarmigtair.

Literatlir incelemesinde ¢ocuklarda malniitrisyon dere-
cesinin bu deferler {izerine etkisini aragtiran bir ¢aligmaya
rastlanilmamistair. Ancak erigkin malnilitrisyonunda glomerii-
ler filtrasyon hlZlndaki dliglik1iik olgularda farkli bulundu-
Jundan bu durum malniitrisyonun siliresi ve adirlik derecesi

ile yorumlanmistir (23).

Malniitrisyon grubunﬁn serum sodyum dederleri ortala-
mas1 saglikli kontrollerin de§erlerinin ortalamas1ﬁa oranla
istatistiksel olarak anlamli derecede dligiik bulundu (P<0.05).
Bunun yani sira malniitrisyonda sodyum klirensi ve (P<0.001)
FENa dederleri ortalamasi da (P<0.05) saglikli kontrollerin

dedJerlerine gdre istatistiksel olarak anlamli diigsiik bulundu.

Bu ¢ocuklarda serum sodyum diigiiklidgiine karsilik glo-~
meriiler filtrasyon hizi ve sodyum klirensinin diislik olmasi

sodyum aliniminin yetersiz oldufunu yansitmaktadir. Ancak
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sodyumun bdbrekteki metabolik yolunun en iyi indeksi FENa
degeridir (92). Bu deferin sadlikla gocuklara oranla anlam-
12 olarak diisiik sabtanma51 sodyumun bébrekﬁen reabsorbsiyo-
nunun iyi oldudunu gésteémektedir. Bu nedenle serumda sod-
yumun disiikligiinden alim azlidinin yani sira diliisyonel

bir faktéiﬁnde sorumlu olmasi diigiinlilmektedir. Nitekim
malniitrisyonda sodyum balans g¢alismalarini iceren aragtir-
malarda malniitrisyonda su tutulumunun da fazla oldudunu
tnerenler olmustur (23,55). Literatiirde buna benzef calig-
ma hipoproteinemisi olan protein kalori malniitrisyonunda
yapilmig olup, bu galismalarda da su ve tuz tutulumunun

iyi oldugu ve diliisyonel bir hiponatreminin s&z konusu ol-
dugu ileri sﬁrﬁlmﬁstﬁr (22,23,93). Bunﬁnla beraber hipopro-
teinemisi olmayan malnilitrisyonlu olgularda ise serum sodyu-

munun deJigmedidi de bildirilmigtir (94).

Malnﬁtrisfon grubunun serum potasyum dederlerinin
sadlikli gocuklarin dederleri ile karsilagtirilmasinda far~
kin istatistiksel olarak Snemsiz oldugu gdrildii (P>0.1).
Bunun yani sira malnﬁtrisyonlﬁ~gocuklarda potasyum kliren-
si dederleri (P<0.001) ve idrar potasyumu deJerlerinin
(P<0.001) sa§11k11 kontrollerin de§erlerinden istatistik-

sel olarak 6nemli derecede diigiik oldudu saptandi.

Malnilitrisyonda hipopotasseminin olduju kabul edilen
bir konudur. Ancak her zaman serumda potasyum diigiik bulun-

mamakta ve bu durum “hiicre 1i¢i - potasyum dliglikliigi ile



a¢iklanmaktadir (15,16,51,93). Nitekim hiicre igi -~ potas-
yum diistikltglide saptanmigtir. Bu gocuklarda hipopotassemi-
nin riedeni ise gida ile alim 5211§1 vanisira gastrointesti-
ﬁal yoldan potasyum kaybinin fazla olmasidir. Bununla bera-
ber, hﬁcre i¢i potasyumunun ve diiglik sodyumun yiiksek deger-
lerde bulunmug olmasi hiicre zari sodyum, potasyum ATP az
enzim aktivitesinin azlidini akla getirmektedir (93). Bu
konuda literatiirde yapilmis olan caligmalar - duruma kesin

bir agiklik getirmemektedir (94,95,96).

Potasyum klirensinin azalmasi glomeriiler filtrasyon
hizinin azlidi ile yorumlanamaz. ldwarla atilan potasyum
distal tibtiliden sekrete edilen potasyumdur (42), Distal
tibililliden sekrete edilen potaéyuma etkin olan faktérler
arasinda distale ulagan sodyum ve distal tilibliler sivi hizi
6nemli yer tutar (42,55). Bu hastalarda sodyum klireﬁsinin
diislik1iigi distal tiibiillise ulasan sodyum miktarln; ve tibli-

ler sivainin azligini agiklar niteliktedir.

Bu'gallsmada, potasyum klirensindeki diistikliik adir
malnlitrisyonlu ¢ocuklarda hafif malniitrisyonlulara oranla

istatistiksel olarak anlamli bulunmugstur (P<0.05).

Literatiirde potasyum klirensi 11&¢ yapzlmug ¢dlismha-
Yara rastlanmamis ancak idrarla potasyum atxzlam azlidzndan
£6z edilmig ve bu da tﬁbﬁlgr hiicre i¢i potasyum eksikligi
ile yorumlanmak istenmigtir (12,55). Bu caligsmada potasyum
klirensi ve sodyum klirensi diisiiklligli birlikte g&zlendigin-
den azalmg potasyum sekresyonunda diiglik sodyumvklirensinin

de payi oldufu dliglinilmiigtiir.
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Malnlitrisyon grubunun idrar osmolalite deferleri
(P<0.001) ve COsm degerleri (p<0.001l) saglikli kontrolle-
rin dederlerine oranla istatistiksel olarak Onemli dere-

cede dligik bulunmugtur.

Malniitrisyonda idrari konsantre etme yetenedindeki
bozukluk ¢ok aragtirilmis bir konudur (21,22,23). Erigkin
malniitrisyonunda poliiiri, h:iposteniiri g6zlenmigtir. Ancak
siklikla gocuklarin hidrasyonlarlbbozuk oldu@undan; poliiiri
her olguda bulunmamaktadir (2l;54). Hastalardaki sodyum,
potasyum klirensinin diigiikligl Qe FENa larinin dlistikligl
birlikte yorumlandifinda sodyum reabsorbsiyonunun distal-
den evvelki nefron {initesinde yer aldigi akla gelmektedir.
Osmolalitenin diigliklligli g&zdniine alinarak, bu reabsorbsiyo-
nun henle kulpundan de§il, proksimal tiibliliiden olustudu dii-
slinilmektedir (23). Glinkii sodyum reabsorbsiyonunun proksi-~
mal tiibiildden fazla oldufu durumlarda birlikte su ve lre-
nin reabsorbsiyonunda fazla blma51 nedeniyle mediiller hi-
pertonisitede Onemli yeri olan sodyum ve lirenin azligi id-
rar osmolalitesinin dlismesine neden olacaktir. Bu konu ile
ilgili diJer arastirmalarda ésmolalitenin diisiik olusunda
potasyum azligi dligik protein alinimina bagli {ire azligx

ve ADH yvanitinin azlidi gibi faktdrler sorumlu tutulmugtur

(21,22,23).

Malniitrisyonda g&zlenen idrar osmolalite diisiikliigiin-
de azalan kan hacmi nedeni ile renal hemodinamigin degdisip
mediiller kanlanmanin artmasi sonucu tiliplerden reabsorbe edi-

len sodyumun intertisyel dokudan ¢abuk uzaklagstirilarak me-
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diiller hipertonisitenin sadlanamamasinin da payi oldugu di-
sﬁnﬁlebilir.

Malniitrisyon grubunda fosfor klirens!' ortalama de-
gerleri, saglaikli gocuklarin dederlerine oranla yiliksek ol-
masina kargilik aradaki fark istatistiksel olarak Onemsiz
bulundu (p>0.2). Hastalarin glomeriiler filtrasyon hizi Qii-
sk oldugundan, fosfor atilimi igin daha kiymetli indeks
olan TRP dederleri kargilastirilmig ve malnilitrisyonda TRP
deferinin saglikli kontrollere oranla dnembidéré&cedevdii--
stk oldudu saptanmigtir (P<0.001l). Bu durum malnilitrisyonda

fosfor atiliminin fazla oldufunu glstermistir.

Bu konuda literatilirde degisik églklamalar ileri sii-
riilmektedir. Yerli literatiirde Tanman'in (57) sonuglarys
bizimkileri desteklér niteliktedir. Kanimizca bu konuya
agiklik getirmek ig¢in bu hastalarda paratiroid fonksiyonla-
rinin galisilmasi yararli olur. Giinkll fosfor atiliminin faz-
la oldufu TRP'nin azaldigi durumlarda ya tiibliler bozukluk

veya paratiroid hormon fazlali§i s6z konusudur (13,22).

Literatiirde malnﬁtrisyonlu cocuklarda gbzlenen hi-
pomagneseminin paratiroid stimiilasyonuna neden oldudu sek-
linde yorumlar yapilmig, fakat hormon calismasi yapilmamig-

tir (57).

Idrar proteini malniitrisyon grubunda sagdlikli g¢ocuk-
larin idrar proteini deferlerine oranla istatistiksel olarak

6nemli derecede artmigs bulundu (P<0.01).



Saglikli bireylerde glomeriilden az miktarda albumin
ve dlisik molekiil adirlidi olan proteinler filtre olur. An-
cak bu proteinlerin %95'i proksimal tiliblilisten reabsorbe
olur. Proksimal tiiblilis bozukluklarinda proteiniiri gelig-
£i§i bilinmektedir. Malnitrisyonlu gocuklarda da fosfatiird
gibi proksimal tibililer kaynakli bozukluklarin gdzlenmig ol-
masi proteiniirli nedenininde proksimal tilibiler kaynakli ol-

dudunu diistindirmiistir.

Yerli-literatlirde S6zen'in (97) malnlitrisyonlularda
yépthl gallsmada-idrar lizozim ve riboniikleasinin yliksel-
mesi yani sira lizozim ve riboniklear klinmenslerinin de art-
ti§1 saptanmigtir. Bu bulgular malniitrisyonda proksimal ti-

blilis fonks$iyonununun bozulmasi ile agiklanmigtir.

Caligmamizda malniitrisyonlu 46 olgudan 18'inde (%39.1)

idrar yolu enfeksiyonu tanimlanmigtir.

11k kez 1957'de Campbell (27) malniitrisyonlu otopsi
dizisinde %15 oraninda renal patoloji bularak bunlarin ya-
risinin renal apse, yarisinin ise piyeldnefrit oldugunu bil-
dirmigti, Daha sonra Stirling'de (25) otopsi dizisinde ¢ogun-
lugu piyelonefrit olan %71 oraninda renal patoloji saptamig-
t1. Freyre'de (98) genis malnﬁtrisYon dizisinde idrar yolu
enfeksiyonu sikligini %6 oraninda bulmugtur. Malnilittisyonlu,
cocuklarda Brook (99) %9.5, Spalding (100) :%17.2, Bodégki (101)

$8.6 oraninda idrar yolu enfeksiyonu bildirmislerdir.



Goriildigli gibl gesitli lilkelerden bildirilen malniit-

risyonda idrar yolu enfeksiyonu siklidr ¢ok farkladir.

Bu caligmada idrar yolu enfeksiyonu sikligi glivenilir
bir y6ntem olan supra pubik aspirasyonla elde edilen idrar
orneklerine dayanilarak aragtirilmig ve literatiirde bildiri-~
lenlerden fazla bulunmustur. Literatlirdeki malnlitrisyonlu
cocuklarda bu konuaa yapilan ¢aligmalarda supra pubik aspi-

rasyon ydnteminden yararlanilmamistir.

Hipopotassemide piyelonefrit siklifindan s&z edilmek-
le birlikte aralarinda kesin iliski bilinmemektedir (9,1225).
Bu gocuklarda intraselliiler potasyum dlislikliigli s6z konusu
edildiginden, malnﬁtrisybnda idrar yolu enfeksiyonu sikligi
nedenleri arasinda hipopotassemininde yer aldigi diislinlilebi-.

lir.

Phillips ve Wharton (84) aéir malnﬁtrisyonlﬁ gocuklar-
da vaptiklara gallsmada‘idrar yolu enfeksiyonu sikligini %10
oraninda bulmuglardi. Buchanan (102) ilk galaigmasinda idrar
yolu enfeksiyonu siklidini malnlitrisyonda, saéllkll kontrbl—
lerden farkli bulmamigti. Buchanan¥7163) iée‘hafif malnﬁfris-

yonlu ¢ocuklarda %4, agir malniitrisyonlu gocuklarda $30 ora-

ninda idnaf yolu enfeksiyonu bildirmiglerdi.

Bu galigmada malniitrisyon derecesinin idrar yolu en~
feksiyonu sikligina etki etmedidini gbsteren ve literatiir

bilgilerine karsit diisen sonug¢ elde edilmigtir.
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Idrar yolu enfeksiyonunun diizeyinin bilinmesi, teda-
vi ve izlenim ydniinden ¢ok &nemlidir. Nitekim asadir dlizeyde-
ki idrar yolu énfeksiyonlari kisa silireli antibiyotik kulla-
nilmasi ile tedavi edilebilirken yukari diizeydeki enfeksi-
yonlar hizla ilerleyip, kronik b8brek hastalifi gelisebil-
mektedir. Bu nedenle.dﬁzey bulunmasinda ¢egitli y&ntemler-

den yararlanilmak istenmisgtir.

Bbbredin enfeksiyona lokal immiin yaniti bilinmemek-
tedir. Pyelonefritlerde lokal olarak IgG, IgA yapildigi gOs-
terilmistir (79). Bunun vani sira serum IgA'dan farkli ya-
pida olan gastrointestinal, respiratuar sistemde salgilan-
d1d1 gibi genitoliriner sistemde sekretuar IgA yapildigi g&s-
terilmigtir (81,82). Bazi gailsmalarda idrar yolu enfeksiyo-
nunda sekretuar IgA arttidida bildirilmistir. Ancak sekretu-
ar IgA genitoliriner d$istemin pekg¢ok yerinden salgilanmakta
ve anatomik malformasyonlarda da arttidi goriilmektedir. Mal-
nlitrisyonlu gocuklarda idrar yolu enfeksiyonu tanimlananlar
ile tanimlanmiyanlar arasinda sekretuar IgA miktari farkl:

bulunmamistir (103).

Bu caligmada malniitrisyonlu goéuklarda zarari olmayan,
uygulanmasi kolay, bSbredin enfeksiyona lokal immilin yaniti
ile ilgili oldugu diigliniilen, idmarda antikor kapli bakteri-
lerin direkt floresans ydntemle g&sterilmesinden yararlani-

larak idrar yolu enfeksiyonu diizeyi incelenmisgtir (36).
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Bu yOntemle ilgili literatlirde cgegitli gdriigler yer
almaktadir. Proteiniirlilerde immiingulobulinlerin idrarda art-
masl1 sonucu antikor kapli bakterilerin hétall pozitiflik yap-
tig1 bildirilmistir. Bunutla beraber bu pozitifligin immiin-
globulin ile iligkili olmadidini ve sadece proteiniirii nede~-

ni ile olustudunu ileri siirenler olmustur (80,104). Ayni se- o

‘kilde idrardaki imminglobulin dizeyiyle de ilgili olmaksizin

antikor kapli bakterilerin g&riildiigli saptanmistir (80).

Kontaminasyohda da hatali olarak antikor kapli bakte-
rilerin gorilebilecedinden s8z edilmektedir {(105,106) . Fekal
materyal immlinfloresan teknikle boyandiginda pozitiflik go&-
riilmlis ve bakteriye karsi gastrointestinal sistemin immiin
yanitinin olmasi ile ag¢iklanmigstir. Bu nedenle lreterosig-
moidostomi gibi durumlarda renal enfeksiyon siklikla sdz
konusu olacagindan bu testle enfeksiyon varlidinin gbsteri-

lemiyecedi ag¢iklanmigtir (107).

Bununla beraber bu ¢aligmada gaita ile bulagmg id-
rarda antikor kapli bakteri g&sterilememis ve boylece lite-
ratiirde savunulanin aksine kontaminasyonda antikor kaplai
bakterinin negatif oldugu saptanmistir. Bu bulguda metodun
glivenilirligini arttirmaktadir. ldrara bakteri katarak boya-

ma yvapildiginda da antikor kapli bakteri gdsterilememistir.

"Bunun yaninda antibiotiklerle antikor yanitinin bas-
tiri1ldigi durumlarda veya erken antikorlar ylikselmeden ta-

nimlanan olgularda da hatali negatiflikten s8z edilmektedir (105).
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Bu caligmada idrar suprapubik alindidindan hafif ve
bﬁtﬁn olgularda proteinﬁrﬁ bulundugundan ve &zellikle son
1 aylik silirede antibiotik kullanmiyan olgular ¢aligmaya
alindidindan, hatali pozitiflik veya negatiflikrséz konusu
degildir.

Hastaya zarar vermemesi, az masrafli olmasi, uygula-
ma kolaylidi yani sira, ¢ok kisa siirede taniya yaklastlrma

6zelligi bu y®ntemin deferini arttirmaktadir.

Idrar yolu enfeksiyonu saptanan 18 olgudan 9'unda
idrarda antikor kapli bakteriler gdsterilmigtir. IVP ve sis-
togramda patolojik bulgu bulunan biitiin olgularda idrarda
antikor bagliyan bakteriler gdriilmiigtlir. Ancak IVP ve sis-
togram normal 1 olguda, sadece IVP yapilabilen normal bu-
lunan 2wéiguda da idrarda antikor bagliyan bakteri bulunmug-

tur.

Baglangigta IVP ve sistogramda patolojik bulgu sap-
tanamiyan kisa siire sonra patolojik degisikliklerin gdriil-
diigli renal enfeksiyonlardan sdz edildiéinden her zaman IVP
ve sistogram yardimi ile enfeksiyon diizeyi gbsterilemiyece-
gi bilinmektedir (29). Nitekim IVP ve sistogramda patolojik
bulgu bulunmayan 3 olguda antikor kapli bakterilerin gdste-
rilmis olmasi da diizey saptanmasinda bu yéntemden yararla-

nilmasinin gerekli oldudunu yansitmaktadair.

Bbbrek fonksiyonlarinin idrar yolu enfeksiyonu ve

enfeksiyon diizeyinin bulunmasinda yardimci olabilecegi dili-



glindesi ile enfeksiyonu olan malmniitrisyonlu grub ile enfek-
siyonsuz grubun ayrica. agagilr ve yukari dlizeydeki enfeksiyon-

lu gruplarin Ccr' Cain s CK' c TRP dederleri kargsilastiril-

Na
didinda aralarinda istatistiksel olarak fark gbsterilememig-

osm!

tir.
Bu ydntemden yukari ilriner sistem enfeksiyonu tanim-

lanan hastalarin izlenimlerinde de yararlanllabilir.

Bu ¢aligmada antikor kapli bakteri bulunan 9 olgudan
7'si takip edilebilmig ve 4 aylik tedavi sliresi sonunda tes-

tin negatiflegtidi gbsterilmigtir.

Literatiirde de de§isik hasta gruplari ilizerinde ve
>eri§kinlerde yapilmis gallsmélarda antikor kapli bakterile-

rin 4 ay sonfa kayboldudu bildirilmigtir (108).

Bu galigsma ile malniitrisyonlu g¢ocuklarda idrar yolu
enfeksiyonu sikligi %$39.1 bulunmus ve antikor kapli bakte-
rilerin idararda gbsterilmesi y®Sntemi ile yarisinin yukari
iriner sistem enfeksiyonu oldufu saptanmis tedavi ile has-
talarda 4 ay iginde testin nefatiflestidi ve bu ydntemin
enfeksiyon diizeyi arastirilmasinda diferlerine oranla daha

listlin oldudu gdsterilmistir.
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SONUGLAR

1- Malniitrisyonlu 46 olgunun renal fonksiyonlari,
saglaikli 22 siit gocugu ile kargilagtirilarak deferlendiril-

diginde:

a) Endojen kreatinin klirensi ile dederlendirilen
glomerlller filtzasyon hizi malnlitrisyonlu c¢ocuklarda, sag-
likla siit gocuklarina oranla istatistiksel olarak Onemli

derecede dlisik bulunmﬁstur.

b) Sodyum klirensi ve sodyumun fraksiyonel ekskres-
yonu (FENa) malnlitrisyon grubunda saglikli siit ¢ocuklarina
oranla istatistiksel olarak 6nemli derecede diisiik bulunmug~
tur. Bu bulgularla bdbrekten éodyum reabsorbsiyonunun iyi
- oldudu, serum sodyumunun dlisiiklliglinden alim azligi yani-
sira diliisyonel bir faktStlin sorumlu oldudu gdériigii destek-

lenmigtir.

c) Potasyum klirensi malnilitrisyonlu ¢ocuklarda sag-
likli gocuklara oranla istatistiksel olarak &nemli derece-
de dlisiik bulunmustur. Bu bulgu, sodyum klirensinin diiglik-
1iigld ile beraber yorumlanarak distal tiibliliise ulasan sod-
yum miktari ve tilibiiler sivynin azlidi sonucu potasyum sek-

resyonu azalmasi seklinde ag¢iklanmak istenmigtir.
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d) Osmolal klirens malnilitrisyonda sadlikli c¢ocukla~
ra oranla istatistiksel olarak 6nemli derecede diigliik bulun-
mustur. Bu bulgu’sodyum, potasyum klirensi ve sodyum frak-
siyonel ekskresyonu dligiklligli ile beraber yorumlanafak mal-
niitrisyonda idrari konsantre etmek yeteneéinin bozulmasin-
da proksimal su ve tuz tutulumunun fazla olmasinin veya
azalan kan hacml nedeni ile renal mediiller kanlanmanin kor-
tikale oranla artmasi ve reabsorbe edilen sodyumun ¢abuk
uzaklasgtirilarak mediiller hipertonisitemin saglanamamasi

seklinde ag¢iklanmak istenmigtir.

e)ATﬁbﬁler fosfor reabsorbisyonu (TRP) malnilitrisyon-
da saglikli gocuklara oranla istatistiksel olarak &nemli
derecede diiglik bulunmugtur. Bu bulgu proksimal tilibliliis bo-
zukludu nedeni ile fosfor reabsorbsiyonunun azalmasini ve

hiperfosfatiirii gdrtilmesini agiklar niteliktedir.

2- Adir malnlitrisyonda hafif malnlitrisyona oranla

C (kreatinin klirensi), C

or X (potasyum klirensi) istatistik-

sel olarak 6nemli derecede diiglik bulunmustur. Bunun yani

7

sira bireysel olarak deferler gtzden gegirildiginde Cosm
(osmolal klirens), TRP (tiibiiler fosfor reabsorbsiyonu) de-
gerlerininde agir malnilitrisyonlularda, hafif malniitrisyon-
lulara gdre dlisiik oldugu goriilmistiir. Ancak bu deJerler ara-

sinda istatistiksel olarak Onemli fark bulunmamistair.

Bu sonucumuz malniitrisyon derecesi ile cranli olarak
glomeriiler filtrasyon Bizinin ve tilibliler fonksiyonlarin bo-

zuldugunu gdstermektedir.



3- Galigma kapsamina g&ren 46 malniitrisyonlu g¢ocuktan
suprapubik alinan idrar Ornedi yardimi ile 18 inde (%39.1)

idrar yolu enfeksiyonu tanimlanmigtir.

4~ Malnilitrisyon derecesi ile idrar yolu enfeksiyonu

s1kl1§1i arasinda iliski bulunamamigtir.

5- Idrar yolu enfeksiyonu tanimlanan malniitrisyonlu
gocﬁklarda enfeksiyon diizeyi antikor.kapll bakterilerin id-
rarda gOsterilmesi y®6ntemi yardimi ile aragstirilarak 9 ol-
guda (enfeksiyon bulunanlarln %50 si) renal enfeksiyon sap-

tanmistir.

6- IVP ve sistogrami, normal gocuklarda da idrarda
antikor kapli bakterilerin (ACB) g&sterilmesi erken ddnem-
de renal enfeksiyon tanisi igin ACB ydntemibnin daha istiin

oldufunu yansitmaktadair.

7- Antikor kapli bakterilerin idrarda gdsterilmesi
y6ntemi yardimi ile agsafi ve yukari dizeydeki idrar yblu
enfeksiyonu saptanan malnlitrisyonlu g¢ocuklarin bSbrek fonk-
siyonlari kargilastirildiginda istatistiksel olarak &nemli
fark bulunamamig ve bSbrek fonksiyonlari yardimi ile enfek-

siyon dilizeyi gbsterilemiyecedi kanisina ulagsilmistir.

8- Antikor kapli bakterilerin floresan yéﬁﬁémlé id~-
rarda g6sterilmesinin idrar yolu enfeksiyonu dlizeyinin sap-
tanmasinda ve tedavinin izlenmesinde de ¢ok yararli oldugu
sonucuna varilmistir.

NOT: 2,5,6,7 numarali bulgular ilk defa bizim tarafimizdan
caligilarak ulagsilmig sonuglardir. 4 numarali bulgumuz

ise literatiirdeki bilgilere karsit dlismektedir,
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Bu ¢aligma malnilitrisyonda idrar yolu enfeksiyonu siklidi
ve enfeksiyonun diizeyini arastirmak amaci ile Anadolu Universi-
tesi Tip Fakiltesi Qocuk Sagligi ve Hastaliklari bdliimline bag-
vuran 46 malnitrisyonlu ve ayni yas grubunda 22 saglikli siit ¢o-

‘cufunda yapilmistir,.

Bu galigmada b&bredin enfeksiyona lokal immiin yvaniti ile
ilgili oldugu bildirilen antikor kapli bakterilerin idrarda g@s-
terilmesi ydnteminden yararlanilmigtair.

Calisma kapsamlndaki 46 malnilitrisyonlu gocuktan suprapu-
bik alinan idrar &rnedi ile 18°'inde (% 39.1) idrar yolu enfeksi-
yonu g&sterilmistir. IVP ve sistogramda patolojik bulgu bulunma-
yan g¢ocuklarda da antikor kapli bakteriler g8sterilerek, erken
dénemde renal enfeksiyon tanisi ig¢in bu y&ntemin dierlerinden
istin oldugu sonucuna ulasilmistar.

Bbbrek fonksiyonlarinin idrar yolu enfeksiyonu ve enfek-
siyonun diizeyinin bulunmasinda yardimci olabilecedi diigiincesi
ile enfeksiyonu olan malniitrisyonlu grub ile enfeksiyonsuz grubun
ayrica agagi ve yukari diizeydeki enfeksiyonlu gruplaran Ccr’CNa’

CK’ Cosm
tiksel olarak Onemli fark gOsterilememistir.

+ TRP degerleri kargilastirildiginda aralarinda istatis-

Bu caligmada antikor kapli bakteri bulunan 9 olgudan, 7
si izlenerek 4 aylik tedavi sliresi sonunda testin negatiflegtidi
gbsterilmigtir. ’

Bu nedenle antikor kapli bakterilerin idrarda g&sterilme-
sl esasina dayanan floresan ydntemin uygilama kolayli§i, zarar-
s1z olugu, erken taniya yaklastirmasi yani sira hastalarin izle-
niminde de yararli olacadi sonucuna ulagilmistir.
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