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KI SALTMALAR 

ACB - Antikorla kaplı bakteri 

ADH - Anti diüretik hormon 

c - Klirens 

CK - Potasyum klirensi 

CCr - Kreatinin klirensi 

c - Sodyum klirensi Na 

C - Osmolal klirens Os m 

Cp - Fosfor klirensi 

dk - Dakika 

FENa - Sodyumun fraksiyonel ekskresyonu 

GF'R - Glomerüler filtrasyon hızı 

IVP !ntra venöz piyelogram · 

mOsm - Miliosmol 

Per - Plazma kreatinini 

PK - Plazma potasyumu 

PNa - Plazma sodyumu 

p -Os m Plazma osmolal.:j..tesi 

P0 - Plazma fo8foru 
,ı; 

S.f - Sahife 

TRP - Tübüler fotfor reabsorbsiyonu 

UK - !drar potasyumu 

UNa - İdrar sodyumu 

U - !drar osmolalitesi Os m 

up - !drar fotforu 

V - Dakikada atılan idrar miktarı (mlt) • 



ACB (antibody coated bacteria) ve GFR (glomerular filtration 

rate) olarak literatürdeki sembollerinden yararlanılmıştır. 

Bu çalışmada Türkçe kelimeler kullanılmaya çalışılmış, ancak 

tıp diline girmiş olan terimler Türkçe okunuş şekilleriyle yazıl­

mıştır. 



G ! R ! Ş 

Malnütrisyon tüm gelişmekte olan ülkeler gibi, yur­

dumuzda da önemli bir çocuk sağlığı sorunudur. Büyüme ve 

gelişmenin en· hızlı olduğu süt çocukluğu döneminde beslenme 

bozukluğu çeşitli organlarda yapısal ve görevsel bozukluklara 

neden olmaktadır. 

Yaşamın sürdürülmesi ve sağlığın korunması için be­

sinlerin yeterli ve dengeli bir şekilde alınmas~ gerekmektedir. 

Beslenme bozukluğunun ortaya çıkışında ailelerin kültürel ve 

sosyoekonomik düzey düşüklüğünün yanısıra, geleneksel alışkan­

lıklarında yeri vardır. 

Malnütrisyonlu çocuklarda enfeksiyon sık olup, iyileş­

meleride uzun zaman almaktadır. Uzun süre enfeksiyonların mı 

beslenme bozukluğuna neden olduğu, yoksa beslenme bozukluğunun 

mu enfeksiyona ortam hazırladığı tartışma konusu olmuştur(l-4). 

Ancak son zamanlarda immün sistem üzerinde yapılan çalışmalar mal­

nütrisyonlu çocukların sık enfeksiyon nedenlerine açıklık getir­

miştir(4-8). Bu çocukların enfeksiyona yanıtları hücresel immüni­

tenin kısmen azaldığı durumlara benzemekte ve yeterli beslenmeden 

kısa süre sonra düzelmektedir (5,8). Humoral immüni~eri ise sık­

lıkla normal bulunmaktadır (6,8). 

Malnütrisyonda su-elektrolit, karbonhidrat, protein meta­

bolizması ile ilgili çok sayıda çalışma mevcuttur. 
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Su ve elektroiit dengesinin bozulmasında ve sürdürülme­

sinde böbrek çok öneml~ yer işgal eder. Hipopotassemi, hipo­

natremi ve hipomagnesemi de histopatolojik olarak böbrek tübülüsle­

rinde değişiklik olduğu bilinmektedir (9-14). Bu yapısal deği­

şikliklere bağlı olarak böbreğin idrarı konsantre etme, asit­

leştirme yeteneğinin bozulduğu ve hiperfosfatürünün geliştiği 

saptanmıştır. 

Malnütrisyonda da böbrekte buna benzer yapısal ve görev­

sel değişiklikler olduğuna değinen çalışmalar vardır (15-25). 

Her çeşit enfeksiyonun sık görüldüğü malnütrisyonlu ço­

cuklarda böbreklerdeki bu yapısal ve görevsel bozukluk nedeni ile 

idrar yolu enfeksiyonunun sıklığıda söz konusu olmalıdır (26). 

Malnütrisyonda idrar yolu enfeksiyonu çok araştırılmamıştır. İlk 

defa Campbell (27) malnütrisyonlu 40 çocuk otopsisinde 3 olguda 

renal apse, 3 olguda piyelonefri~ tanırolayarak renal enfeksiyon 

sıklığından bahsetmiştir. 

Süt çocukluğu yaşında çok sık olan idrar yolu enfeksiyo­

nunun çoğunlukla fazla belirti vermeksizin rastlantı sonucu ta­

nımlandığı (28,29), hızla ilerlediği, renal f0nksiyonları bozduğu 

ve renal yetmezliğin geliştiği gözlenmiştir (26). Bununla beraber; 

enfeksiyon üriner sistemde aşağı düzeylerde kaldığı sürece böbrek 

için bir tehlike taşımaz ve kısa süreli tedavi ile önlenebiliro 
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Kronik böbrek hastalığından ölen çocukların %40'ının 

nedeninin enfeksiyon sonucu gelişen nefropatiler olduğu bil­

dirilmiştir (30). Bu hastalara uygulanan yöntemler son de­

rece masraflı olup, sosyoekonomik sorunlara yol açmakta v.e 

kesin bir tedavi sağlıyamamaktadır. Bu nedenlerle hastalar­

daki üriner sistem enfeksiyon ve düzeyinin erken tanımlana­

rak hastaların uzun süreli tedavileri ve yakın izlenimleri 

gerekmektedir. 

Literatür tarandığında bugüne değin malnütrüsyonlu 

çocuklarda idrar yolu enfeksiyonunun sıklığını araştıran 

çalışmaların ve kullanılan yöntemlerin yeterli olmadığı, 

yerli literatürde de bu konuya değinilmediği gözlenmiştir. 

Bunun yanı sıra bu çocuklarda enfeksiyon düzeyini araştı­

ran bir çalışmaya da rastlanılmamiştır. Genel olarak lite­

ratürde enfeksiyon düzeyini saptamak için kullanılan yön­

temler, bu yaş çocuklarında uygulaması güç olduğu gibi za­

rarlı sonuçlarda ortaya çıkarabilmektedir (:31-.J-:5) • -

Bu bilgilerin ışığı altında hastaya rahatsızlık ver­

miyen ilerdeki izlenimleri ve tedavileri bakımından yarar­

lı olduğu düşünülen idrarda antikorla kaplı bakterilerin 

direkt immünofloresan ile gösterilmesi esasına dayanan yön­

temden yararlanılarak malnütr~~syonlu çocuklarda idrar yolu 

enfeksiyonunun sıklığını, düzeyini saptamak ve bu hastalar-· 

da söz konusu edilen sıvı ve elektrolit bozukluklarında id­

rar yolu enfeksiyonunun payını araştırmak amacı ile aşa•}ı·­

daki şekilde bir çalışma planlanmıştır (36). 
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1--Malnütrüsyonlu süt çocuklarında ileri sürülen 

böbrek fonksiyonlarının bozukluklarının araştırılması, 

2- !drar yolu enfeksiyonu sıklığı ve düzeyinin flo­

resan antikor yöntem ile saptanması, 

3- Malnütrüsyonlu olgulardaki bozulan böbrek fonk­

siyonlarında enfeksiyonun payının gösterilmesi ~ 
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GENEL BİLGİLER 

Böbreğin Fonksiyonları: 

Her iki böbrekte iki milyona yakın birbirinden bağım­

sız olarak çalışan nefron üniteleri vardır. Bu nefron ünite­

lerinde idrarın meydana gelişi için başlıca üç olay oluşmak­

tadır. 

1- Glornerüler filtrasyon 

2- Tübüler reabsorbsiyon 

3- Tübüler sekresyon 

Glornerüler Filtrasyon: 

Glornerüler kapillerler, 2 çeşit arterielden oluşur 

(Afferent, efferent) • Bu kapillerlerdeki hidrostatik basınç 

yüksektir. Kapillerlerin geçirgenliği de fazladır (37). 

Glornerüler filtrasyonu etkileyen başlıca faktörler 

şunlardır (38): 

ı- Filtrasyona katılan glornerül sayısı ve geçirgenlik. 

2- Glornerüler kapillerdeki hidrostatik basınç (SO mmHg). 

Afferent arteriolUn daralması glornerü'ier kapiller basıncı azal­

tır, genişlernesi ise arttırır·ve aortadaki basınc~eşit olma­

sını sağlar, Efferent arteriolUn daralması kapiller basıncı 

ve filtrasyon hızını arttırır, genişlernesi ise hem kapiller 

basıncı, hem de filtrasyon hızını düşürür. 
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3- Bowman kapsülü hidrostatik basıncı (10 mmHg). 

Tübülüs içinde filtrat artar ise, bowman kapsülü iÇindeki 

hidrostatik basınç artar ve glomerüler filtrasyon hızı dü-

ş .J.r •. 

4- Glomerüler kapiller, onkotik basın~ (kolloid oz­

motik basıncı) (30 mmHg). Kan proteinlerinin ve katyonla-

rın meydana getirdiği bir basınçtır. Glomerüler hidrosta-

tik basınç, onkotik basınçlan az olur ise glomerUler filt-

rasyon durur. 

Glomerüler filtrasyonu etkileyen faktörler aşağıda­

ki formülde özetlenebilir (Şekil-I) (39). 

GFR = Kp (Pb - Pc) - rrb 

K - Glomerüler kapillerlerin permabilite kat sayısı p 

Pb - Glomerül kapillerlerin hidrostatik basıncı 

Pc - Glomerül yumağının kapsül basıncı 

rrb - Glomerül yumağının onkotik basıncı 

Tübüler Reabsorbsiyon ve Sekresyon: 

Tübüler sistem (40): (Şekil-2) 

1- Proksimal tübÜlÜs 

2- Distal tÜbÜlüs 

a. Henle kulpu - inen kol 

- çıkan kol 

b. Erken distal 

c. Geç distal 
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basıncı 

Böbrek damarlarının 
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Böbrek 

plAzma 
akımı 

Total 

GlomerÜI 

geçirgerill~i 

GLOMERQ r FİLTRASYON HIZI 

Net , 
filtrasyon 
basıncı 

Glomerül kapillerterinin 

hidrostatik basıncı 

Kapsüt er 
hidrostatik 
basınc 

GlomerOI kapilterlerind~k j. 
kolloid onkotik basıncı· ... 

Arter ı yel 

kan basıncı 

Afferent 
glomerOier 

ar te rioler 
direnç 

Arteriyel plazma 
protein 

konsantrasyonu 

Şekil-ı Glomerül filtrasyonunu . etkileyen 

Pozitif i~reller filtr;isyonun, f~ktörün · 

neg_~ıi"t is~retler filtr~syonunj9 faktörün 

. göstermektedir. (Loggıe,J.M.H ) 
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~rı ması 

. Gtome:rüt. 

pl~zına akıniı . 
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G LOMERÜL 

Fi lt rasyon 

PROKSiMAL TÜBÜ. 

Na•ve suyun %65i · 
geri emitir 

Su emilimi· icin 
ADH gereksizdir 

Glukoz. K• ve ür atın 
tümü geri emitir 

HCO) geri emitir 

H+ sekresyonu olur 

Srvı.tübülü izotonik_ 
olarak: terkeder 

HENLE KULPU 

Cıkaiı koldan 
Na• geeiritir 
--

İnterstisyu mu r.ı 
hiperton ik olabilmesi 
için zıt akım mey_ 
dana . gelir 

Sıvı. tÜbülü hip<L. 
tonik terked~r 

Sekil- 2 Nefronu meydana getiren 

DİSTAL TU.BUL 

Na• geri e mil ir 

Suyun geıri emilimi 
icin ADH gereklidir 

K+ ve ürat sekres_ 
yonu olur 

. HCO) geri emilir· 

NHj sekresyonu olur 

Sıvı flıbüru hipotonik 
. veya izotonik ola_ 
rak terkeder 

TOPLAYICI KANAL 

İ dr arı k on santre 
etmek için gere:.<li 
olan su geri 
em ilir 

,Bu islemde ADH 
g.ereklidir 

kısımların · baslıca ödevleri ( Papper. s.4°) 
(X) 
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3- Toplayıcı kanallar. 

Böbrekler hücre dışı sıvının hacim ve osmolalitesi­

n.i. başlıca sodyum, klorür ve su reabsorbsiyonu ile sağlar­

lar. Filtre olan sodyumun %99 tubulusls.r tarafından geri 

emilirler. 

Proksimal Tubülüs: 

Filtre olan sodyumun %60-80'i proksimal tubulustcn 

geri arnilmektedir (41). Bu sodyum;sodyum, potasyum ATPase 

enzimi aracılığı ile aktif, olarak geri emilmektedir. Bu 

geri emilim sırasında meydana gelen osmotik basınç farkı 

ile suda passif olarak olarak geri emilmektedir. Böylece 

proksimal tübülüs sonunda filtrat hacminin 2/3'ü kaybedil­

mekte ve izoosmolal olmaktadır. Bu'sırada klörürde passif 

olarak rnabsorbe edilmektedir. 

Filtre olan potasyum, glukoz, protein, aminoasitler 

v.e sulfatlar tamamen, inorganik fosfatlar, ürat ve bikar­

bonat kısmen proksimal tübülüs boyunca emilmektedir. Krea­

tinin gibi bazı maddelerde sekrete edilmektedir. 

Henle kulpu: 

!nen kolun suya geçirgen olduğu bilindiği halde, 

sodyuma geçirgenliği gösterilememiştir. Çıkan kolun ise 

suya geçirgenliği yoktur. Burada filtre olan sodyumun 

%10'u aktif olarak veya klorür iyonlarının aktif arnilimi­

ne bağlı passif olarak geri arnilmektedir (42). Vücuda 
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alınan fazla suyun atılması henle kulpunun çıkan kolunun 

ve erken distal tübülüsün görevidir. 

Distal Tübülüs: 

Sodyumun %5'i erken distal tübülüsta aldosteron yar­

dımı ile, %5'i ±se geç distal tübülüsta geri emilmektedir. 

Burada sodyumun aktif emilimi ile potasyum sekrete edilir. 

Böylece böbrege ulaşan potasyumun %10-20'si atılmış olur(42). 

Hidrojen iyonlarının geçişi bütün nefron boyunca ve aktif 

bir şekilde olmaktadır. 

Toplayıcı Kanallar: 

Burada su, sodyuma bağlı olmaksızın geri emilmekte­

dir. Nefronun bu kısmının, idrarın konsantre edilmesinde 

rolü önemlidir. 

Böbreğin !drarı Dilüe ve Konsantre Etme Yeteneği: 

Böbreğin idrarı konsantre etme yeteneğinde en önem­

li faktör medüller hücreler arası sıvının solüt konsantras­

yonudur. Glomerülden filtre olan idrar plazma ile eş osmo­

lalitededir (280-300 mOsm/Kg H20) (Şekil-3) (42). Proksimal 

tübülüsta sodyum aktif olarak emilirken, suda passif olarak 

geri emilmektedir. Böylece henle kulpuna gelen sıvı izoos­

m<ıtiktir. 

!nen henle kulpu suya karşı geçirgendir. s;.vının 

çevredeki yüksek solüt konsantrasyonuna bağlı olarak git­

tikçe konsantrasyonu artir ve henle kulpunun çıkan kolunun 
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başlangıçında sıvı maksirnal konsantrasyona ulaşır (1200-1400 

mOsm/Kg H2o) . Çıkan kol suya geçirgen olmadığından, solüt 

reabsorbs~.yonu ise aktif olarak devanı-ettiğinden sıvı dis-

tal tübülüse hipo osmotik olarak gelir (100-200 mOsm/Kg H20). 

Antidiüretik hormon (ADH) distal tübülüs ve toplayıcı kanal 

epitel hücrelerinin suya geçirgenliğini arttırır. Henle kul­

punun çıkan kolundan hipotonik olarak gelen sıvı izotonik 

kortikal intertisyumda suyun passif olarak geri emilimi ile 

izoozmotik hale c:':önüşür ( 300 mOsm/Kg H2o) • Bu izoosmotik sı­

vı medüller toplayıcı kanallarda ilerlerken, hiperosmotik 

medüller intertisyum nedeni ile medüller intertisyum konst­

rasyonuna ulaşır. Maksirnal idrar konsantrasyonu 1380 mOsm/ 

Kg H2o olarak gözlenmiştir (43) • Minimum idrar osmolalitesi 

ise 50-60 mOsm/Kg H2o olarak bilinmektedir. ADH yokluğunda 

hipoosmotik sıvı distal tübülüsde izoosmotik olur ve topla­

yıcı kanallarda hipoosmotik bulunur. Toplayıcı kanallarda 

solüt arnilimi (üre ve sodyum) devam ettiğinden tübüler sı­

vının hipoosmolalitesi daha belirginleşir. 

!drar dilüsyonunda ADH dışında etkin olan faktörler: 

1- Nefron sayısında azalma sonucu GFR' nun azaılınası. 

2- Fazla solüt yüklenmesi (osmotik diürez) 

3- Medüller kan akımında azalma. 

4- Proksimal tübülüste geri emilimde artma. 

5- Henle kulpunda akım hızında azalma. 

6- Distal nefrona gelen filtratta azalma şeklinde 

sıralanabilir. 
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Medüllanın hiperosmolalitesi böbreklerin idrarı kon­

santre etme yeteneğinde çok önemlidir. 

Böbreklerde toplam glomerüllerin %15'i jukstamedül­

ler birleşimde bulunur. Jukstamedüller nefronların, henle 

kulpları uzun olup, medüllanın en alt düzeyine doğru iner­

ler. Bu nefronların efferent arteriolleride medüllanın de­

rinliğine uzanır, henle kulpuna, toplayıcı kanallara para­

lel gider ve vaza rekta adını alırlar. 

Jukstamedüller glomerüllerle medüllaya giren kan, 

medullanın derinliklerinde hiperosmotik intertisyumla denge­

leşirve solüt miktarı(sodyu~ artar. Çıkan vaza rektalarla 

kan kortekse ilerler ve intertisyumda osmolalite azaldığın­

dan solütlerini (sodyum) çevreye verir. Bu olay zıt akımlar 

teorisi olarak bilinir (42,44). 

Böbreğin !darı Asitleştirme Yeteneği: 

Böbreklerden fi:Ltre olan bikarbonat reabsorbsiyon 

ile tutulmaya, titre edilebilen asitler, amonyum idrarla 

atılmaya çalışılır. Böylece plazma bikarbonat konsantras­

yonu belirli bir düzeyde tutulmaya çalışılır (Şekil-4) (45). 
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. . .... . . 
ESAS IYON. DEGISIM BiKARBONAT 

MEKANIZMASI REABSORBSiVONU 
lumen ·Kan Lu men Kon 

Na+ 

No+ HC03 Na+ H+ • + 
H 

· Net ' 
No+ 

+ - H2co3 H: HCOi COi H,HC03 
. .,.,., . 

' 
. ., 

Hz co3 eH20 + COz Hi~03=: HzO+COz 
Hı O 

COı 

. • 
TITRE EDILEN 

ASiT ATILIMI AMO_NVUM ATILIMI 
. > 

No+ 
No+ 

H Po= . Na+ 
. + 

f No 
. H .. 

. ·+ 

ı 
·No+ l 

No H: HC()3 ...• H co-)j~HC03 HCOj 
/ ' . . ,. 3 

H2PO' HıC03~~0+C02 · HzC03 '::';; H20 + C02 
Na+ NH3+ c(- KG . Glut . .mme 

Şe~il -4 Asit-baz dengesinde böbrek {Pitts, RF'
15
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Malnütrisyonun Sınıflandırılması: 

Malnütrisyon besin maddelerinin yersiz veya yetersiz 

alınması veya bu besin maddelerinin yetersiz absorbsiyonu 

sonucu gelişir. Malnütrisyonda kalori, protein ve vitamin­

Ierin eksikliği söz konusu olup sıklıkla bu eksiklikler bir 

arada bulunurlar, 

Malnütrisyonlu çocuklarda Gomez'in sınıflanmırması 

ağırlık kaybına göre derecelendirme esasına dayanmaktadır. 

Ancak malnütrisyonun tipini ve süresini göstermemektedir. 

Pek çok araŞtırıcı kwashiorkor ve marasmusun bir birinden 

ayrılmasında ödemi esas kriter kabul etmektedir. Bu neden­

le bu gün Gomez'in sınıflandırması sadece malnütrisyonu de­

recelendirmek için kullanılmaktadır. 

Dünya sağlık teşkilatının son olarak kabul ettiği 

protein kalari malnütrisyonundaki sınıflandırma tablo 1 de 

özetlenmiştir (46). 

Tablo-I: Protein kalari malnütrisyonunun sınıflandı­

rılması 

Düşük ağırlıklı çocuklar 

Nütrisyonel cücelik 

Marasmus 

Kwashiorkor 

Marasmik kwashiorkor 

Standardın % olarak 

ağırlık kaybı 

80-60 

<60 

<60 

80-60 

<60 

Ödem 

o 

o 

o 

+ 

+ 



Standard Harvard değerlerinde SO percentile göre 

alınmıştır (47) • 
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Standard ağırlığJn%80-60 ını koruyan
1

ödernsiz çocuk­

lar1düşük ağırlıklı, hafif rnalnütrisyonlu çocuklar: %60 dan 

fazla ağırlık kaybı olan
1

ödernsiz çocukla~rnarasrnik, ağır 

malnütrisyonlu çocuklar: ağırlığın %80-60 koruyan ödernli 

çocukla~ kwashiorkor; %60 dan fazla ağırlık kaybı olan1 ödern­

li çocukla~ rnarasrnik-kwashiorkorlu çocuklar olarak kabul 

edilmektedir (46). 

Marasrnus ağır rnalnütrisyon olup yetersiz kalori alı­

nımı sonucunda gelişmektedir. Bu çocuklarda cilt ve cilt 

altı yağ dokusunda erime, kilo alrnarna gözlenip çeşitli sis­

temlerde de bozukluklar gelişmektedir. Sıklıkla abdeminal 

distansiyon, konstibasyon bulunursada ileri dönernde mukus­

lu ishaller görülmektedir. 

Protein rnalnütrisyonu (Kwashiorkor) yetersiz protein 

alınması veya protein absorbsiyonunun bozulması sonucu ge­

lişir. Bu çocuklarda letharji, apati, irritabilite bulunur 

ve adale dokularında erime, yaygınödem gözlenir. Bu ödem 

nedeni ile ağırlık kaybı rnaskelenir. Saçlarında kırmızı ve­

ya gri renkte değişiklik görülebilen bu çocuklarda özellik­

le serum alburninlerinde düşme saptanır (48). 

Malnütrisyonda Su.ve Elektrolit Bozukluğu: 

!nsan organizmasındaki beslenme bozukluğuna bağlı 

değiŞiklikler ilk defa 1900 yılında Alman araştırıcılar ta­

rafından tanımlanmıştır. Ancak su ve elektrolit dengesi da­

ha sonra incelenmiştir. 
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Malnütrisyonda total vücut sıvısı, hücre içi ve hüc­

re dışı sıvıdaartış saptanmıştır (17,49,50). Ödem gelişme­

sinde malnütrisyonlu her çocukta görülmemekle birlikte, hi­

poproteineminin yanı sıra hücre dışı sıvının artışınında 

önemli olduğu gözlenmiştir. 

Total vücut sıvısının artışı .nedeni ile sodyum ve 

klordaı da bir artış vardır. Ancak potasyum sıklıkla düşük­

tür (8,22,23). Potasyum düşüklüğü en fazla hücre içi sıvı­

da olduğu için serumda her zaman düşük bulunmaz (15,16,51). 

Serum sodyumu da diyetle tuz alınımına bağlı değişkenlik 

gösterir (18). Klor ise, serumdaki sodyum değerine paralel 

gider ve çoğunlukla düşük gözlenir. Sıklıkla hipomagnesemi 

ve hipofosfatemide saptanır (19,20). 

Bu su ve elektrolit düzensizliğinin başlamasında ve 

devamında böbrekler önemli olmaktadır. 

Malnütrisyonda böbreklerdeki Histopatolojik Bozukluk: 

Malnütrisyonlu çocuklardaki böbreklerin histopatolo­

jik değişikliklerinin nedeni hipopotassemi, hiponatremi ve 

hipomagnesemidir (48) . 

Hipopotassemide eksikliğin şiddet ve süresi ile ilgi­

li olarak tübülüslarda çeşitli değişiklikler meydana gelir 

{10,11,12). Proksimal tübülüstaki değişiklikler epitel hüc­

relerinde granülüsyon ve hücrelerde şişmedir. Bazan sitep­

lazma granüllerle dolar ve vaküd~r görülür. Bazı epitel 

hücrelerinin nüveleri piknotiktir. ve bazal kısımlarda yağ 
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damlacıkları bulunur. Distal ve toplayıcı tübülllslerde d.~ 

önemli değişiklikler meydana gelir. Vaküolizasyon, hücreler-
. 

de şişme, granülasyon vardır. Bazı yerlerde epitel nekroze 

olmuş ve hücre artıkları tüp lllmenini doldurmuştur. Nadiren 

kalsiyum silendirleri de görülebilir. 

Hipopotassemi ile birlikte hiponatremide olursa bu 

histopatolojik değişiklikler daha da belirginleşir (ll). 

Bu değişikliklerin çoğunlukla geçici olduğu gösterilmiş 

ise de kalıcı zedelenmelerde bildirilmiştir (11,23). 

Bazı olgularda nefrokalsinosis görülebilir. Bu kal-

sifikasyon~arın malnütrisyonda hiperkalaemi çok nadir ol­

duğu için hipomagnesemi nedeni ile meydana geldiği düşünül-

mektedir (25). 

Olguların bir kısmında görülen pyelonefritten hipo-

potassemi sorumlu tutulmaktadır (9,12,25). 

Malnütrisyonda Böbrek Fonksiyonları: 

Malnütrisyonlu süt çocuklarında glomerüler filtras-

yon hızı ve böbrek plazma akımı belirgin olarak azalmakta-

dır (21,22,23,24). 

Böbrek klirenslerindeki azalmaya kan basıncı, kalp 

atım hacmi ve plazma hacmindeki azalmalar etkili olabilir-

ler. 

Ancak malnütrisyonlu çocuklarda plazma hacmi azalma­

mış, aksine vücut ağırlığına oranla artmıştır (52). Bu ne-

denle glomerüler filtrasyon hızındaki azalma plazma hacmin-
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deki değişiklikle açıklanamaz. Malnütrisyonda ortalama sis­

temik kan basıncı ve kalp atım hacmi azalmıştır {53) . Bunun 

sonucu olarak glomerüler hidrostatik basınç düşmüş ve glome­

rüler filtrasyon hızı azalmıştır. Kan proteinlerinin prote­

in kalori malnütrisyonunda serumda düşüklüğüde glomerüler 

hidrostatik basınç dolayısıyla glomerüler filtrasyon hızın­

da azalmaya neden olabilir. Böbrek tübülüslerinde basınç 

artması ile ilgili kesin bilgiler olmamakla birlikte, tuz 

ve su absorbsiyonunun proksimal tübülüste azalmasına bağlı 

olarak tübülüs içi basınçta artmış olabilir. Bu da, glome­

rüler filtrasyon h-zının azalmasında etkin olabilir. Düşük 

proteinli diyetle beslenen hayvanlarda glomerüllerin küçük 

olduğu gözlenmiştir. Malnütrisyonda glomerüler kapiller yü­

zeydeki azalmanın glomerüler filtrasyon hızındaki azalmaya 

etkisi olduğu düşünülmüştür. Son olarak glomerüler kapiller 

geçirgenliğin bozulmasından da söz edilmektedir (23) . 

Erişkin malnütrisyonünda en çok üzerinae durulan bul­

gu poliürü ve hipostenürü'dür. Ancak malnütrisyonlu çocuk­

ların çoğunluğunda dehidratasyon veya ödem bulunduğundan id­

rar hacimleri sıklıkla azalmıştır {21,54). idrarı konsantre 

etme yeteneklerindeki bozukluğun nedeni ise hipopotassemi, 

hipoproteinemi ve medtiller hipotonisitedir (22,23). 

Malnütrisyonlu çocuklarda idrarı asitleştirme yetene­

ğide bozulmuştur (22,23,24,55,56). Bu da hipopotassemi ve 

tübüler harabiyetin sonucudur. 
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Aminoasitüri, proteinürü ve fosfatürüde proksimal 

tübülüsün bozulması neticesinde absorbsiyonun azalması ile 

meydana gelir (22,57). 

Ma.lnütrisyonlu çocuklarda görülen tübüler fonksiyon 

bozukluğunun (özellikle fosfatürünün) sıklıkla hipomagnes­

mi olan olgularda görülmesi bozukluk gelişmesinde hipomag­

nesemininde rolü olduğunu düşündürmektedir (57) . 

İlk olarak hekimi böbrek hastalıklarını tanımlamada 

BUN ve kreatininde yükselme uyarır. Oysa nefronların %50'den 

fazlasında harabiyet olur ise, BUN ve kreatinin yükselmesi 

saptanır~ Bunun yanı sıra BUN ve kreatinindeki yükselmeyi 

yapım ve atılımda etkilemektedir. Malnütrisyonlu çocuklar­

da sıklıkla BUN ve kreatinin yapımında düşüklük gözlendiğin­

den, renal yetmezlik gelişse dahi BUN ve kreatinin değerle­

ri normal bulunabilmektedir (58,59). 

Süt Çocuklarında !drar Yolu Enfeksiyonu: 

Süt çocuklarında özellikle 1 yaşın altında idrar yo­

lu enfeksiyonu sık olup, bunların çoğunluğu erkek çocukla­

rıdır. 3 yaşından sonra sıklıkta azalma gözlenmektedir (26). 

Prematüre yenidoğanlarda sıklık %3 iken (60), zamanında do­

ğan yenidoğanlarda %1 (60) olarak bulunmuştur. !drar yolu 

! . enfeksiyonu sıklığı 1-5 yaş arasındaki çocuklarda %1 (61), 

okul yaşındaki çocuklarda %0.5-%3 (65,66) arasında tanım­

lanmıştır (62,63). Okul öncesi kız çocuklarında sıklık %4 

iken (64), okul yaşında %5-lO'a (65) yükselmektedir. 
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!drar yolu enfeksiyonu olan olgular sıklıkla lethar­

ji, huzursuzluk, ateş, gelişme geriliği gibi belirgin olma­

yan yankılarla rastlantı· sonucu tanı alabilmektedirler ( 28, 

29) . 

Geniş otopsi serilerinde piyelonefrit sıklığının 

%15-20 olduğu bulunmuştur. Ancak bunlardan çok az bir kıs­

mı piyelonefrit nedeni ile kaybedilmiş olgulardır (66). 
(&1) 

Butler ve Lanman 2043 olguluk otopsi dizisinde %2 olgunun 

ölüm nedeninin piyelonefri t old\iğunu bildirmişlerdir ~ .-· 
" 

Bunların %63'ü 2 yaşın altında, %37'si ise 2-12 yaş ara-

sındaki çocuklardır. 

!drar yolu enfeksiyonunun çocuklarda tedaviye rağmen 

1/4 olguda tekrarladığı saptanmıştır (68,69). Bu nedenle bu 

yaşlardaki enfeksiyon]a erişkin yaştaki kronik piyelonefrit 

arasında muhtemelen bağlantı vardır. 

!drar yolu enfeksiyonu olan olğuların çoğunluğunun 

yankısının olmaması yanı sıra, idrarın steril alınıp bakte-

riyolojik incelenmesi yönünden de sorun vardır. Yankısı olan 

olgularda idrar kültürü işemenin ortasında1 iyice temizlen­

dikten sonra1özellikle sabah alınırsa1 1o 5 ten fazla bakte­

ri görülmesi %80, iki kez tekrarlanan kültürde 105 ten faz-

la aynı mikroorganizma görülürse %96 idrar yolu enfeksiyonu-

nu tanımlar (70). Yankısı olmayan olgularda ise en az 3 kül­

türde aynı mikroorganizma 10 5 sayıda bulunmalıdır (71) • 
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Süt çocuklarında steril idrar elde edilmesi zordur. 

Bu yaşlarda tek kültürle hatalı idrar yolu enfeksiyonu sık­

lığının %2S olduğu gözlenmiştir (72). Son zamanlarda supra-

pubik alınan tek idrar örneğinde bakteri bulunmasının kesin 

idrar yolu enfeksiyonunu gösterdiği kabul edilmektedir (72) . 

Bu yöntemin çocuklara belirgin bir zararı olmamakta ve tanı-

ya götürmektedir. 

Santrifuj edilmiş S cc. idrarda bir mikroskop saha-

sında S'ten fazla lökosit görülmesi idrar yolu enfeksiyonu­

nu düşündürtir (26,66). Ancak ~ürü %S4 olguda gösterilmiş­

tir (66). Bunun yanı sıra bakteri ürünün lOS in altında ol-
' 

duğu %21 olguda ~ürü bulunmuştur (66). Bakteriürünün bulun-

madığı ~ürü durumları (steril p~rü) ağır dehidratasyon, 

hiperkloremik renal asidoz, travma, akut post streptokoksik 

glomerülonefritli olgularda görülmektedir {26). !drar yolu 

enfeksiyonları tanısında lökosit silendirleri, glitter hüc-

releride görülürse değerli bir bulgu olabilir (73). Bu ol-

gularda sıklıkla hafif proteinüri ve mikroskobik hematürü 

gözlenir ( 26) . 

Süt çocuklarında idrar yolu enfeksiyonunun sık olma-

sının başlıca nedenleri, vezikoüreteral reflu, doğumsal ano-

maliler, obstriktif hadiseler, immünglobilin eksiklikleri, 

metabolik bozukluklardır (26). 

Metabolik nedenler arasında ise hepopotassemi, hipo-

magnes:emi önemli görülmektedir ( 9,12, 2S, SS) . 
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İdrar Yolu Enfeksiyonunun Düzeyi: 

Bazı idrar yolu enfeksiyonu olan olgularda nedbe do­

kusu ve ilerleyici renal yetmezlik gelişmektedir (69,74). 

Bunun en önemli nedeni enfeksiyonun renal düzeye kadar ulaş­

masidır. Enfeksiyon düzeyinin bilinmesi ise hastaların izle­

nim ve tedavilerinde çok önemlidir. 

Şimdiye dek çeşitli yöntemlerle enfeksiyon dü·2leyi 

gösterilmeye çalışılmıştır. Pek çok araştırıcı olguların 

yankıları fizik muayene bulguları üzerinde durmuşlardır (75) . 

örneğin sık sık idrar yapma, yanma, supra~pubik ağrının da­

ha çok aşağı idrar yolu enfeksiyonu olanlarda, bel ağrısı, 

ateş, bulantı, kusma, gross hematürünün yukarı idrar yolu 

enfeksiyonu olanlarda görüldüğünden, bahsetmişlerdir. Ancak 

süt çocuklarında bu yakınmalar sıklıkla olmamakta veya ço­

ğu kez saptanamamaktadır (26). 

Sedimentasyon yüksekliğinin (34), CRP pozitifliğinin(33), 

idrarda laktik~ehidrogenaz izeenziminin yüksekliğinin (35), 

idrar konsantrasyon, asidifikasyon yeteneğinde azalmanın (76,77) 

renal enfeksiyon bulgusu olacağı ileri sürülmüştür (73) . 

Sedimantasyon yüksekliği ve CRP pozitifliği, laktik 

~ehidrogenezda yükselme pek çok enfeksiyonda söz konusu ola­

cağından, çok faydalı olarnamaktadır (34,73). !drar konsant­

rasyonunda düşme yukarı idrar yolu enfeksiyonunda çok belir­

gin iken, aşağı idrar yolu enfeksiyonlarında gözlenmemekte­

dir. Ancak enfeksiyon dışı böbrek ve diğer bazı hastalıklarda 

da idrar konsantrasyonu düşmektedir (76). 
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!ntravenöz piyelograrnda bozukluk pek çok renal düzey­

deki enfeksiyonda görülür (30,70). Ancak intravenöz'piyelog-

rarnın normal bulunuşu renal enfeksiyon yokluğunu gösterrnez(29). 

Serum antikor titrasyonundaki yükselme her renal dü-

zeydeki enfeksiyonda saptanarnadığı gibi aşağı düzeydeki en-

feksiyonlarda da yüksek bulunabilir (34,75). 

tireteral kateterizasyon (31) ve rnesane yıkama yöntem-

leriyle (32,75), enfeksiyon düzeyi tanımlanması çok başarılı 
' 

olmaktadır. Ancak süt çocukluğu yaşında uygularnası güç olan 

her iki yönternde de hastaya katater konulduğundanaşağıdan 

yukarıya enfeksiyon iletilmesi kolaylaşrnaktadır (26,77). 

Yıkama yönteminin aşağı düzeydeki enfeksiyonlarda te-

davi arnacı ile de kullanılabileceği gösterilrniş_ise de, aşa-

ğı seviyedeki enfeksiyonlar sıklıkla başarılı tedavi edilmek-

te hatta kendiliğinden iyileşrnede gözlenmektedir (75,78). Bu­

nun yanı sıra, yukarı düzeydeki en~eksiyonlar gibi relaps aşa~ 

ğı düzeydeki enfeksiyonlarda olmamakta ve hastalarda reenfek-

siyon şeklinde rekürrens görülmektedir (75,78). 

Böbrek biopsisi ile kesin renal enfeksiyon tanırnlana-

bilir (34,73). Hastalığın diffüz şeklinde dahi enfeksiyon odak-

ları yerel olduğu iÇin perkütan iğne biopsisi tanı için yar-

dırncı olmamaktadır (26,73). 

Son yıllarda böbreğin enfeksiyona ~kal immün yanıtı 

ile (79,80,81,82) .ilgili olduğu bildirilen idrarda floresan 

antikor tekniği ile antikorla kaplı bakterilerin gösterilmesi, 
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yöntemi yukarı düzeydeki enfeksiyonların saptanmasında çok 

başarılı olmaktadır (36,83). Sonuçların başarılı olması ya­

nı sıra uygulaması kolay olup, çocuğa rahatsızlık vermemek­

tedir. 

Malnütrisyon ve Enfeksiyon: 

Malnütrisyonlu süt çocuklarının hemen yarısında en­

feksiyon bulunduğu gösterilmiştir (84). Bu nedenle beslen-

me bozukluğu ile enfeksiyon arasındaki ilgi çok araştırıl­

mıştır. Ancak enfeksiyonun beslenme bozukluğunun sebebi ol­

maktan çok, var olan beslenme bozukluğunu arttırdığı ve ağır­

laştırdığı kabul edilmiştir (5). 

Malnütrisyonlu çocuklarda sıklıkla birden fazla sis­

teme ait enfeksiyon bulunup, çoğunlukla gram negatif mikro­

organizmalar gösterilmiştir (84). Akciğer enfeksiyonu ve 

gastrointestinal sistem enfeksiyonu çok sık bulunup, ishali 

olan çocuklarda şeker intoleransının gelişeceğinden de söz 

edilmiştir (84). 

Son zamanlarda bu çocukların enfeksiyona yanıtlarının 

hücresel immünitenin kısmen azaldığı yeni doğanlara, kızarnık 

sonrasına, Hodgkin'li hastalara, irnrnünosupressif tedavi alan­

lara benzediği gözlendiğinden, malnütrisyonda immünite bozuk­

luğu üzerinde durulmaktadır (6). 

Malnütrisyonlu süt çocuklarında deri testlerinin bir 

kısmının negatif;;.bulunması, total lenfositlerinin düşük olma­

sı, T rozet sayısı düşüklüğü1 bazı antijenlere karşı invitro 



26 

blastik transformasyon yanıt bozukluğu ile saptanan kısmi 

bir hücresel immünite bozukluğundan bahsedilmektedir (6,7). 

Humoral immünite ile ilgili çalışmalarda da farklı 

sonuçlar gözlenmektedir. Sıklıkla immünglobulün düzeyleri 

yüksek bulunmasına karşın düşük veya normal olan olgularda 

.bulunmaktadır (6,8). Kompleman seviyeleri ise sıklıkla dü­

şük saptanmaktadır (8). 

Bu çocuklarda sık görülen demir eksikliği anemisi 

sellüler immünite ve lökosit fonksiyonları bozukluğu neden­

leri arasında yer almakta ve olgulardaki enfeksiyon sıklı­

ğında sorumluluk yüklenmektedir. Yaraların iyileşmesinde 

rolü olanA, C gibi vitaminlerdeki düşüklük1 protein eksik­

liği,çinko gibi eser elementlerin düşüklüğü de yine enfek­

siyon sıklığını arttırmaktadır (5,8). 

Enfeksiyon saptanan olgularda mortalite %22 enfek­

siyon olmayanlarda ise %5 olarak bildirilmiştir (84). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu araştırmamız üç ayrı grubu içermektedir: 

I- Anadolu üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı 

ve Hastalıkları bölümüne başvuran malnütrisyonlu olğular 

bu grubu oluşturmaktadır. Bu çocuklar tek taraflı özell-ik-

le nişasta, pirinç unu gibi besinlerle ve yetersiz anne 

sütü ile beslenmişti. 

Grubumuzdaki 46 kaleri malnütrisyonlu çocuğun 30'u 

erkek, 16'sı kız çocuklarıydı. Yaşları 2 ay ile 32 ay ara-

sındaydı. Boyları 48 cm. ile 80 cm., ağırlıkları 2800 gr. 

ile 11000 gr. arasında değişiyordu. Yaş ortalaması 13.23+1.26 

ay, boy ortalaması 64.1+1.22 cm.
1 
ağırlık ortalaması 5626+294 

gr. dı. Total kan proteinleri ortalaması %6,47+0,14 J:Q.gr. 

olup hiç bir çocukta ödem yoktu. Ağırlık kaybı yaşa göre 

ideal kiloları ile karşılaştırmakla elde edildi. Standart 

ağırlığa göre %80-60 koruyan 29 olgu düşük ağırlıklı(hafif 

malnütrisyonlu) 
1

%6.0 .dan fazla ağırlık kaybı olan 17 olgu 

marasmus (ağır malnütrisyonlu) idi. Vücut alanları 0.19 m2 -o,Sm2 

ortalama 0.31+0.01 m2 :~ak bulundu. Grubun özellikleri 

toplu halde tablo II de sunulmuştur. 

Denekierin aşağıdaki özellikleri kapsamalarına önemle 

dikkat edilmiştir: 

1- Araştırma süresince belirgin ~nfeksiyon bulunmaması. 
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2- Kalp yetmezli~i bulgularının olmaması. 

3- Daha önce idrar yolu enfeksiyonu tanımlanmamış 

olması. 

4- !drar yolu enfeksiyonu tanısını düşündürecek yan­

kıların olmaması. 

5- Son 1 ay süresince antibiotik almamış olması. 

6- Urogeni tal sistem malformasyon u, spin·aı. kord lez­

yonu bulunmaması. 

7- Perineal deri enfeksiyonu olmaması. 

II- Bu grubu birinci grubtaki malnütrisyonlu 46 ço­

cuktan renal enfeksiyon tanımlanan, ilk çalışmaları tamam­

ladıktan sonra lS'er gün ara ile 3-4 ay düzenli takip edi­

lebilen, 10 çocuk oluşturmaktadır. Kalori, protein, vitamin 

ve sıvı bakımınd~n belirli bir diyetle beslenen bu çocuklar­

da antibiotik supresyon tedavisi uygulanıp 3-4 ay sonra ça­

lışmanın amacına yönelik işlemler tekrarlandı. 

III~ Bu grupta tamamen sa~lıklı 22 çocuk yer almakta­

dır. Sağlıklı çocukların 6'sı hastanemiz ortopedi servisine 

ufak cerrahi müdahale için yatırılan çocuklardır. Bu çocuk­

larda çalışma cerrahi uygulanmadan önce yapılmıştır. Diğer 

sağlıklı çocuklar ise Eskişehir Yetiştirme Yurdunda bakımla­

rı sa~lanan çocuklardır. Sa~lıklı çocukların 16'sı erkek, 

6'sı kız çocuklarıydı. Yaşları 5 ay ile 42 ay arasındaydı. 

Boyları 57 cm. ile 92 cm., ağırlıkları 6000 gr. ile 15000 gr. 

arasındaydı. Yaş ortalaması 27.3~2.52 ay
1

boy ortalaması " 

80.2+1.82 cm, a~ırlık ortalaması 11895+484 gr. idi. Vücut 
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alanları 0.32 m2 ile 0.63 m2·ortalarna 0.528+0.01 rn2 idi. 

Bu grubun özellikleri de tablo~III de sunulmuştur. 

Kan ve !drar örneklerinin Alınması: 

Bütün gruplardaki çocuklardan 24 saatlik idrar top­

lama işlemine başlamadan önce 2 cc idrar steril şartlarda 

suprapubik olarak alındı. Bu idrarın 1 cc si idrar kültürü 

için kullanıldı. Diğer 1 cc si ise aynı gün floresan anti­

kor yöntemi ile incelendi. Malnütrisyonlu çocukların sık­

lıkla hidrasyonlarının iyi olmaması ve elektrolit dengele­

rininde bozuk olması gerekçesiyle konsantrasyon uygulanma­

dı. Saat 3-8 arasında 5 saatlik bir kısıtlama ile yetinil­

di. Olguların sabah 8'de ilk idrarıarını yapmaları beklen­

di. Bu idrar rutin idrar muayenesi için kullanıldı. Bundan 

sonra erkek çocuklarına steril şartlarda ?erineye sızma ol­

mayacak şekilde steril eldiven parmağı ile steril idrar tor­

basının birleştirilmesi ile oluşan sistem uygulandı. 

Kız çocuklarında ise foley kateterleri kullanıldı. 

Kateter steril idrar torbasına bağlandı. İşleme başlama sa­

ati kaydedildi. Sürenin bitiminde idrar miktarı ölçüldük­

ten sonra, iki ayrı tüpe idrar alındı. Birinci tüpdeki id­

rar osmolalite bakılması için +'4°C ağzı parafJ.ioT.le kapalı 

olarak saklandı. İkinci tüpteki idrar ise kreatinin, sod­

yum, potasyum, fosfor, protein ölçülmesinde kullanıldı. 
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Kanlar idar toplama süresinin sonunda kubital venler-

den alındı. Hemoliz gösteren kanlar analiz için kullanılma-
1 

dı. Kanda kreatinin, sodyum, potasyum, fosfor, total prote-

in, albumin, globulin, osmolalite ölçüldü. Osmolalite tayi­

ınıi..nde Halbmikro osmoneter kullanıldı. 

Kreatinin1 serum ve ~dtarda Jaff'e reaksiyonu ile öl­

çüldü (85). Sodyum ve potasyum1 serum ve idrarda Beckman Alev 

Fotometresi kullanılarak incelendi. 

Fosfo~ serum ve idrarda Kalorimetrik yöntemle sigm~ 

re aktif kitle incelendi ( 86) • Kan ve idr ar proteini bitiret 

metodla ölçüldü (87). 

İdrardaki değerler çocukların yüzölçümleri birbirin­

den farklılık gösterdiği için ı m2 ye göre standardize edil-

miştir. 

Klirens Hesapları: 

ı- Kreatinin klirensi: 

ccr u xV 1.73 m2 
=.cr ~ ----

Per Vücut yüzeyi (m2) 

Ucr : İdrardaki kreatinin mgr/mlt. 

Per : Plasma kreatinin mgr/mlt. 

V : Dakikalık idrar miktarı (mlt/dak) 

2- Sodyum klirensi: 

CNa =UNa xV)< 1.73 m
2 

PNa Vücut yüzeyi (m2) 



UN~ : tdrar sodyumu mEq/lt. 

PNa : Plasma sody,~mu mEq/lt. 

3- Sodyumun fraksiyonal ekskresyonu: 

X 100 

4- Potasyum klirensi 

2 
eK ;:: lJK X V X 1 • 7 3 m 

PK Vücut yüzeyi (m
2

) 

UK : İdrar potasyumu mEq/lt. 

PK : Plasma potasy~mu mEq/lt. 

5- Osmolal klirensi: 

2 
eosm ~ uosm xV 1.73 m - x----

Posm Vücut yüzeyleri (m
2

) 

Uosm : tdrar osmolaiitesi m osm/kg H2o 

Posm Plasma osmolalitesi m osm/kg H2o 

6- Fosfor klirensi: 

ep = uP x v x ı. 7 3 m
2 

Pp Vücut yüzeyi (m
2

) 

op : tdrar fosforu mgr/mlt. 

Pp : Plasma fosforu mgr/mlt. 

7- Tübüler fosfor reabsorbsiyonu: 

TRP = ( 1 ıe ep ) X 100 

c cr 

31 
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Klirens değerleri normal boy ve ağırlıktaki erişkin 

vücut yüzeyi olarak kabul edilen 1.73 m2 ile olguların vü­

cut yüzeyinin (m2 ) oranlanması ile standardize edilmiştir. 

Rutin İdrar Muayenesi: 

İdrar toplama süresinden önce alınan idrarda PH ve 

sulfosalisilik asid kullanılarak protein bakıldı. Kalan id-

rar santrifüj edilerek sedimentte lökosit, eritrosit ve di-

ğer şekilli elemanlar incelendi. 

İdrar Kültürü: 

0.1 cc steril pipetle alınan idrar örneği kanlı ve 

Endo agaralarına ekildi. 37°C de 24 saat inkübe edildikten 

sonra bakteri k$lonileri değerlendirildi. 

Endo agar difco kullanıldı. Kanlı agar %5-10 defibri-

ne koyun kanı katılarak hazırlandı. 

Antikor Kaplı Bakterilerin (ACB) İdrar Sedimentinde 

Gösterilmesi: 

(36) 
Thomas ve qrkadaşlarının tarif ettiği yöntem kullanıl-

dı· 0.5 cc idrardakikada 1500 xg devirli santrifüjde 10 da-

kika santrifüj edildi. Supernatant atıldıktan sonra sediment 

pH 7.3 olan fosfat-bufferi ile 2 kez yıkandı. Yıkanan sedi­

ment 0.2 cc. 1/5 dilüsyonda floresein ile işaretli antihuman 

globulin, (Behringuerke AG, Marburg llahn) ile 30 dakika, 

37° benmaride inkübe edildi. Tekrar 2 kez fosfat-bufferi ile 

yıkandı. Smear yapılarak floresan mikroskopta 100 x immersion 
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objektifi ile incelendi. Bir mikroskop sahasında en az S an-

tikor kaplı bakteri 10 dakika süresince parlak yeşil olarak 

devam ediyor, soımvyorsa pozitif kabul edildi {88). 

Çalışmamız sırasında pozitif ve negatif kontroller 

hazırlandı. 

Pozitif Kontrol: 

Escherichia Coli K12 suşuna karşı tavşandan elde edil­

miş antiserum kullanıidı. Aynı zamanda floresein işaretli tav-

şan antiserumu ile boyama yapıldı. E.Coli'den hazırlanan pre-
• 

parat antiserumla inktilie edildi. Bundan sonra yukarıda tarif 

edilen yöntemle boyama işlemi yapıldı. Floresan mikroskopta 

incelendi (89). 

Negatif Kontrol: 

E.Coli ile yapılan preparat antiserumla inkübe edil-

meden floresein işaretli antiserumla boyandı (89). 

Normal idrara aynı bakteri eklenerek boyama yapıldı. 

Antikor kaplı bakterileri pozitif bulduğumuz olgular-

da monospesifik floresein ile işaretli antihuman IgG, IgA, 

IgM ile boyama işlemi tekrarlandı (36). 

!drar yolu enfeksiyonu bulunan çocuklarda intravenöz 

pyelogram (IVP) ve miksiyon sistogram yapıldı. Sistogramda 

reflu bulguları şöyle derecilendirildi (90): 
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Derece I İşeme anında .if.it:ftl:uı· mesaneden üreter alt ucuna 

kaçışı. 

Derece II : Ylne işeme anında k! rarın mesaneden renal pel.:.. 

visekadar kaçışı. ' 
Derece III : idrarın hem istirahat, hemde işeme anında mesa-

Derece IV 

neden renal pelvise kaçışı. 

tireter ve renal pelviste dilatasyon ile birlik­

te idrarın renal pelvise kadar kaçışı. 

Bütün bulgular ortalama değer+ standart hata şeklin­

de sunulmuştur~ Çalışmada elde edilen bulgular gerekli is­

tatistik yöntemler kullanılarak karşılaştırılmıştır (91). 

' 
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' ~ 
.,_,. ~t'ablo-II: Nalnüfrisyon grubunda yaş, cins, boy, vücut 

ağırlığı, vücut alanı ve 24 saatlik idr ar 

hacmı değerleri. 

Ağırlık kaybı 

,Olgu Boy Ağırlık 
V.alan 24 Saat 

%60 dan idr ar hac-
No. Adi. Protokol . ~aş .Cins Cm . %20-40 fazla 2 

mı m3 gr. m 

ı Z.Y 44011 14/12 K 69 5600 + 0.3 110 
i 2 E.S 44640 8/12 K 57 3600 + 0.22 :ı. ı o 

3 A.Y 44951 5,5/12 K 51 2900 + 0.2 120 

4 ö.D 45143 13/12 E 66 65:;0' + 0.34 250 

5 T.Ö 40728 4,5/12 E 50 3500 + 0.22 200 

6 R.S 45888 7/12 K 54 3600 + 0.22 200 

1 M.Y.Ç 41177 8/12 E 67 6500 + 0.34 240 

8 H.K 41506 2/12 K 48 2800 + 0.19 120 

9 H.Ö 42171 13/12 E 73 6~<; o . + 0.33 130 

lO U.H. 42265 13/12 E 68 6600 + 0.34 250 

ll ö.S 42235 19/12 E 52 3000 + 0.2 220 

12 M.A 31216 4/12 E 54 3800 + 0.23 180 

13 M.A 31ltl ; . 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 1~5'0 

18 A.O.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 473~~( 14/12 E 69 5500 + 0.3 140 

22 S.Y 47017 18/12 K 71 8000 + 0.39 -10ü 

23 T.E 2177. 32/12 E 67 6700 + 0.34 300 

• 
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LO -II. (Devam) 

' 
' 

.. .. ~l Ağırlık kaybı 
V.alan 

24 saat 
l Boy Ağırlık %60 dan idrar hac-2 
Adı P:cot.okol Yaş 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.Ö 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 .. 
O.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 + 1 o. 33 170 

M.Ç 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 7300" + 0.37 300 

Y.! 37271 22/12 K 72 9000 + 0.43 250 

M.Y 33429 11/12 K 70 6600 .+ 0.34 250 

E.Ö 45574 6/12 E 63 5800 + 0.31 300 

H.T 47441 18/12 E 70 8000 + o. 39 220 

lo.34 
' 

. T.Ç 48183 18/12 E 67 6500 + 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 

• 
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-·~~~ablo-III: Sağlıklı süt çocuklarının yaş, cins, boy, vücut 

lgu 

o. Adı 

ı M.Y 

2 A.C 

3 . U .B 

4 G.A 

5 q.ö 

6 N.ö 

,7 K.! 

6 M.S 

9 V.G. 

lO M.S 

ll !.K 

12 !.Y 

13 F.A 

14 K.Ç 

15 M.Ö 

16 H.S 

17 F.K 

16 N.K 

19 H.G 

20 S.D 

21 R.A 

22 M.ö 

ağırlığı vücut alanı ve 24 saatlik idrar hacmi 

değerleri. 

Ağırlık V.alan 24 saatlik 

Protokol Yaş Cins Boy Cm. gr. m2 !drar hacmi 

! 

Yuva ç. 10/12 E 76 10900 0.5 350 
u· 7/12 E 67 6500 0.34 400 

" 16/12 E 76 10000 0.47 470 
.. t· 30/12 E 62 12000 0.53 700 
ll 32/12 K 60 13500 0.58 600 
ll 32/12 K 60 13500 0.58 640 
ll 26/12 E 79 10800 0.49 soo 
ll 32/12 E 60 12000 . o~ 53 700 
ll 36/12 E 64 13000 0.57 810 
ll 36/12 K 65 12000 0.53 760 
ll 40/12 E 90 13000 0.57 '740 
ll 36/12 E 66 12000 0.53 630 
ll 40/12 E 91 .13000 0.57 690 
ll 40/12 E 90 14000 0.60 630 
ll 42/12 E 92 14500 0.62 900 
ll 36/12 E 68 13500 0~58 590-, 

33952 14/12 E 70 11000 0.50 460 

36155 24/12 K 76 12000 0.53 600 

44133 32/12 E 60 13500 0.58 560 

47075 5/12 K 57 6000 0.32 320 

32095 26/12 K 65 15000 0.63 690 

34397 6/12 E 71 10000 0.47 440 

• 

crn3 
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BULGULAR 

Çalışmamızın kapsamına giren malnütrisyonlu çocukla-

rın bulguları sağlıklı süt çocukları ile karşılaştırılarak 

sunulacaktır. 

Serum Kreatinini: 

Serum kreatinin değeri Oftalaması malnütrisyon grubun-

da 0.58~0.03 mgr/dl, sağlıklı süt çoçuğu grubunda 0.48~0.04 

mgr/dl bulundu. 

Malnütrisyon grubunun serum kreatinini '2lrtalama de ;.;,,::~ , 

sağlıklı süt çocukları ile istatistiksel olarak karşılaştı~ıl­

dığında ortalamalar arası fark önemsiz bulundu (t=l.749 p>Q~qıı. 

Hafif malnütrisyonlu çocukların serum kreatinini ort~-

lama değeri 0.55~0.03 mgr/dl. ağır malnütrisyonlu çocukların 

serum kreatinini ortalama değeri 0.62+0.06 mgr/dl. olup, bu 

grubun ortalama değerleri istatistiksel olarak karşı-

laştırıldığında ortalamalar arası fark önemsiz bulundu 

(t=l. 095 P>O. 2) , 

' !dar aK ·Razeatı.inin-1.: 

!drar kreatinini ortalama değeri malnütrisyon grubun­

da 201,1TF17,15 mgr/m2/gün, sağlıklı süt çocuğu grubunda 

316.3lf30.74 mgr/m2/gün bulundu. 

Malnütrisyon grubunda idrar kreatinini belirgin olarak 

düşük olup, sağlıklı süt çocukları ile ortalama değerler ista­

tistiksel olarak karşılaştırıldığında farkta önemli bulunmuş­

tur (t;3.527 P<O.OOl}. 
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Hafif.malnütrisyonlu olguların idrar kreatinini orta­

lama değeri 218.86+29.96 mgr/m2/gün, ağır malnütrisyonlu ol­

guların idrar kreatinini ortalama değeri 162.36+19.96 mgr/m2/gün 

olup bu iki grubun ortalama değerleri belirgin farklı olmasJ:-

na karşılık ortalamalar istatistiksel karşılaştırıldığında 

fark önemsiz bulundu (t•l.674 P$>0 .001). '· 

Kreatinin Klirensi: 

Endojen kreatinin klirensi ortalaması malnütrisyon gru­

bunda 42.79:j:2.79 mlt/dk/1.73 m2 , sağlıklı süt çocuğu grubunda 

81.38+6.02 mlt/dk/1.73 m2 bulundu. Endojen kreatinin klirensi 

malnütrisyon grubunda sağlıklı çocuklara göre belirgin olarak 

düşük olup, ortalamalar arası farkında istatistiksel olarak 

önemli olduğu saptandı (t=6.668 P<O.OOl). 

Hafif malnütrisyonlu çocukların kreatinin klirensi or­

talama değeri 47.52+3.33 mlt/dk/1.73 m2 , ağır malnütrisyonlu 

çocukların kreatinin klirensi ortalama değeri 34.73+4.45 mlt/dk/ 

1.73 m2 olup, bu iki grubun ortalamaları istatistiksel ola-
-

rak karşılaştırıldığında fark önemli bulundu (t=2.321 P<O.OS). 
-- ----- ------ -··r 

Serum Sodyumu: 

Serum sodyumu ortalaması malnütrisyon grubunda 130.71+ 

0.71 m'JH/lt., sağlıklı çocuklarda 133.77+0.72 mEq/lt. olup, 

bu iki grubun ortalama değerleri istatistiksel olarak karşı­

laştırıldığında fark önemli bulundu (t:2.66 P<O.Ol). 
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Hafif malnütrisyonlu çocukların serum sodyum ortalama 

değeri 130.68+0.93 mEq/lt. olup, ağır malnütrisyonlu çocukla­

rın ortalama değeri olan ~30.76+1.11 mEq/lt. ile ka~şılaştı­

rıldığında fark istatistiksel olarak önemsiz saptandı (t=O.OSO 

P>O. 5) . 

Sodyum Klirensi: 

Sodyum klirensi ortalama değeri malnütrisyon grubunda 

0.09;0.01 mlt/dk/1.73 m2 olup, sağlıklı çocukların ortalama 

sodyum klirensi 0.26+Q.Ol mlt/dk/1.73 m2 değeri ile karşılaş­

tırıldığında fark istatistiksel olarak önemli bulundu (t=7.347 
.--~--------

P<O. 001) . 

Hafif malnütrisyonlu çocukların ortalama sodyum kliren­

si değeri 0.08+0.01 mlt/dk/1.73 m2 ile ağır malnütrisyonlu 

çocukların ortalama değeri 0.09+0.03 mlt/dk/1.73 m2 arasında 

ise istatistiksel olarak önemli fark bulunmadı (t=0.325 P>O.S). 

Sodyumun Fraksiyonel Ekskresyonu (FENa): 

FENa ortalama değeri malnütrisyon grubunda 0.24+0.34, 

sağlıklı süt çocuğu grubunda ise 0.36+0.04 bulundu. Bu iki 

grubun ortalama değerleri arasındaki fark istatistiksel ola-

rak önemli bulundu (t=2.08 P<O.OS) • 
..__. -------~-

Hafif malnütrisyonlu çocukların ortalama FENa değeri 

0.19+0.02, ağır malnütrisyonlu çocukların ortalama değeri 

0.32+0.08 ile karşılaştırıldığında farkın istatistiksel ola­

rak önemsiz olduğu görüldü (t=l.718 P>O.OS). 
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Serum Potasyumu: 

Serum potasyumu ortalama değeri malnütrisyon grubun-

ad 3.9+0.11 m..~q/lt., sağlıklı süt çocuğu grubunda 3.64+0.13 

mEq/lt. olup, bu iki grubun ortalama değerleri istatistiksel 

olarak karşılaştırıldığında fark önemsiz bulundu (t=l.345 P>O.lO). 

Hafif malnütrisyonlu çocukların ortalama serum potas-

yum değerleri 3.99+0.15 mEq/lt., ağır malnütrisyonlu çocuk­

ların ortalama değeri 3.75+0.18 mEq/lt. ile karşılaştırıldı­

ğında da farkın istatistiksel olarak önemsiz olduğu görüldü 

(t:0.969 P>0.2). 
------------- -----. 

!d~ar Potasyumu: 

!drar potasyumu ortalama değeri malnütrisyon grubunda 

4,96~0.55 mEq/m2/gün olup, sağlıklı çocuklarda bu ortalama 

değer 20,39+1.52 mEq/m2/gün bulundu. 

Malnütrisyon grubundaki idrar potasyumundaki düşüklük 

sağlıklı süt çocukları ile istatistiksel karşılaştırıldığın-

da fark önemli bulundu (t•ll.644 P<O.OOl). 

Hafif malnütrisyonlu çocukların idrar potasyumu orta­

lama değeri 5.78+0.71 mEq/m2/gün olup, ağır malnütrisyonllu 

çocukların ortalama değeri 3.54+0.81 mEq/m2/ gün ile ista-

tist~ksel olarak karşılaştırıldığında fark önemsiz bulundu 

( t• 1 . 9 9 5 P>O • O 5 ) . 
-~-----.--· 
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Potasyum Klirensi: 

Potasyum klirensi ortalama değeri malnütrisyonlu ço­

cuklarda 1.50+0.16 mlt/dk/1.73 m2 olup, sağlıklı süt çocuk­

larının ortalama değeri 6.97+0.57 mlt/dk/1.73 m2 den belir-

gin olarak düşük bulundu. Bu iki grubun potasyum klirensle-

ri istatistiksel olarak karşılaştırıldığında da fark önemli 
..-

bulundu (t=ll.816 P<O.OOl). 

Hafif malnütrisyonlu çocukların ortalama potasyum 

klirensi 1.75+0.21 mlt/dk/1.73 m2 değerine oranla ağır mal-
2 nütrisyonlu çocukların ortalama değeri 1.06+0.22 mlt/dk/~.73 m 

istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu (t;ı.087 P<0.05). 

!drar Osmolalitesi: 

!darar osmolalitesi ortalama değeri malnütrisyon gru-

bunda 328.58+23.99 mOsm/kg H2o, sağlıklı süt çocuklarının or­

talama değeri 536.36+47.87 mOsm/kg H2o bulundu. Bu iki gru­

bun idrar osmolalite ortalama değerleri arasındaki fark is-
olij.rak · -

tatistiksel/önemli bulundu (t=4.341 P<O.OOl). 

Hafif malnütrisyonlu çocukların idrar ormolalitesi 

ortalama değeri olan 337.41+29.97 mOsm/kg H2o oranla ağır 

malnütrisyonlu çocukların ortalama değeri 313.52+40.96 mOsm/ 

kg. H20 hafif düşük bulundu. Ancak bu değerler istatistiksel 
; 

olarak karşılaştırıldığında fark önemsiz bulundu (t-0.476 P>0.5). 

_j 
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Osmolal Klirens (C ): 
--------..... osm:; 

Osmolal klirens ortalama değeri malnütrisyon grubun­

da l.OSF 0.08 mlt/dk/1.73 m2 olup, sağlıklı çocukların orta­

lama değeri 2.62+0.29 mlt/dk/1.73 m2 ile, istatistiksel ola-
;" 

rak karşılaştırıldığında aradaki fark önemli bulundu (t=6.61 

P<O. 001) . 

Hafif malnütrisyonlu çocukların ortalama osmolal kli­

rens değeri 1.09+0.10 mlt/dk/1.73 m2 olup ağır malnütrisyon­

lu çocuklarda bu değer 0.97+0.14 mlt/dk/1.73 m2 bulundu. Ağır 

malnütrisyonda osmolol kllirens hafif malnütrisyona oranla 

daha düşüktti • Ancak aradaki fark istatistiksel olarak önem-
/ 

siz bulundu (t=0.72 P>0.2). 
'----------- --· -- . 

Fosfor Klirensi: 

Fosfor klirensi ortalama değeri malnütrisyon grubunda 

8.04+0.89 mlt/dk/1.73 m2 , sağlıklı süt çocuğu grubunda 6.55; 

0.72 mlt/dk/1.73 m2 olup, bu iki grubun ortalamaları arası 

fark istatistiksel olarak önemsiz bulundu (t=l.066 P>0.2). 

Hafif malnütrisyonlu çocukların ortalama fosfor kli­

rensi değeri 8.06+1.11 mlt/dk/1.73 m2 , ağır malnütrisyonlu 

çocukların ortalama.değeri 7.99+1.55 mlt/dk/1.73 m2 ile is-

tatistiksel karşılaştırıldığında fark önemsiz bulundu 
/ 

<t-o. o 3 7 P> o. a > • 
...___..----~--··-
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Tübüler Fosfor ReabsorbS.iyonu ·· (TRP) : 

TRP ortalama değeri malnütrisyon grubunda 78.87t2.31, 

sağlıklı süt çocuklarında 91.95~1.09 olup, ortalamalar arası 

fark istatistiksel olarak önemli bulundu (t=3.796 P<O.OOl). 

Hafif malnütrisyonlu çocu~ların ortalama TRP değeri 

olan 82.29~2.26 oranla ağır malnütrisyonlu çocukların ortala­

ma değeri. 73.03~3.70 daha düşük bulundu. Ancak ortalamalar 

arası fark istatistiksel olarak karşılaştırıldığında fark 

önemsiz bulundu (t=l.992 P>O.OS). 

!drar Proteini: 

!drar proteini ortalaması malnütrisyon grubunda 240.64+ 

36.05 mgr/m2/gün olup, sağlıklı çocukların ortalama değeri 

60.90+2.81 mgr/m2/gün ile istatistiksel ,olarak karşılaştırıl­

dığında fark önemli bulundu (t=3.432 P<O.Ol). 

HafLfi malnütrisyonlu çocukların idrar proteini orta­

lama değeri 161.82+29.78 mgr/m2/gün olup, ağır malnütrisyon­

lu çocukların ortalama değeri 95.46+22.76 mgr/m2/gün ile is­

tatistiksel olarak karşılaştırıldığında fark önemsiz bulundu 

(t=l.552 P>O.l). 

Malnüsrisyongrubu ile sağlıklı çocukların böbrek fonk-

siyonlarının istatistiksel karşilaştırılması tablo-IV de su-

nulmuştur. 

Hafif ve ağır malnütrisyonlu çocukların böbrek fonksi-

yonları istatistiksel karşılaştırılması Tablo-V de sunulmuştur. 
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Tablo-IV: Malnütrisyon grubu ile sa~lıklı grubun böbrek 

fonksiyonları de~erlerinin gruplar arası farkın 

önem denetimine göre istatistiksel karşılaştırıl-

ması. 

Malnütrisyon grubu Sa~lıklı süt çocu~u 

grubu 

Ortalama Standart Ortalama Standart 
hata hata t p 

Serumcr O.S8 o. 03 :;,·; 0.48 0.04 1.749 >o .os 

İdrarcr 201. ı 7 ı 1. ıs: 316.31 30.74 ·3.S27 <0.001 

e cr 42.79 2. 79· ~ı. 38 6.02 6.668 <o.ooı 

Seru~.a 130.71 o. 7L! 133.77 0.72 ·2.660 <0.010 

e Na 0.09 o.oı:; ·· 0.26 O .Ol· ·7.347 <0.001 

FENa 0.24 o. 34:. 0.36 o .04 . ·2.080 <o.os 

Serum K 3.90 o.ıı· 3.64S o. 13· 1.34S >O.l 

İ dr arK 4.96 o. ss: 20.39 l.S2 ·11.014 <o.ooı 

eK ı.so o. 16·' 6.97 o • 5 7'~ ·11.816 <o.ooı 

İ dr ar 328.S8 23. 99''. S36.36 47.87 4.341 <0.001 
. \ ., ( ;: . 

o sm 

eo sm ı. os 0.08: 2.62 o. 29 ·. 6.610 <0.001 

eP 8.04 o. 89 6.SS 0.72' 1.066 >0.2 

TRP 78.87 2. 31'; 91.9S ı. 09 / 3.796 <0.001 

İ dr ar 
proteini 240.64 36. os ' 60.90 2.8ı,ı 3.432 <o.oıo 



Serumcr 

İdrar cr 

c cr 

Seru~a 

CNa 

FENA 

Seruiil:K 

!drarK 

eK 

İ dr ar 
!"·; 

.) ,., .. ,; 

co sm 

eP 

TRP 

!dr ar 
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Tablo-V: Hafif ve ağır malnütrisyonlu grubların böbrek 

fonksiyonları değerlerinin gruplar arası farkın 

önem denetimine göre istatistiksel karşılaştırması. 

Hafif Malnütrisyon Ağır malnütrisyon 
grubu grubu 

Ortalama Standart Ortalama Standart 
haba hata t p 

0.55 o .034'} 0.62 o. 06:· 
~ 

1.095 >0.2 

218.86 29.96 162.36 19.96:: 1.674 >o.ı 

47.524 3.33 34.73 4. 45 ' 2.312 <0.05 

130.68 o. 93 ·. 130.76 ı.ıı; 0.050 >0.8 

0.08 0.01 0.09 o. 03 ; 0.325 >0.5 

o. 19 0.02 0.32 o .o8:; ı. 718 >0.05 

3.99 o. 15: 3.75 o. 18.: ··0.969 >0.2 

5.78 o. 71 ~ 3.54 0.81' 1.995 >0.05 

1.75 o.2ıı; 1.06 o. 22' 1 2.087 <0.05 

337.41 29.97 . 313.52 40.92'; 0.476 >0.5 

1.09 o. 10. 0.97 o. 14: ·0.721 >0.2 

8.06 ı. ll. 7.99 ı. 55 .. ·0.037 >0.8 

82.29 2. 26' 73.03 4. 70 1 1.992 >0.05 

proteini 161.823 29.78'; 95.46 22.76 ; . 1.552 >o.ı 
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!drar Yolu Enfeksiyonu: 

Malnütrisyonlu 46 olgu, sağlıklı 22 süt çocuğu steril 

suprapubik alınan idrar örneği ile idrar yolu enfeksiyonu 

yönünden incelenmiştir. 

Malnütrisyonlu 46 olgunun 18'inde (%39.1) idrar yolu 

enfeksiyonu saptanmıştır. Sağlıklı süt çocuklarınaa ise id­

rar yolu enfeksiyonu bulunmamıştır (Tablo-VI). 

Tablo-VI: Malnütrisyon grubunda idrar yolu enfeksi­

yonu sıklığı 

Enfeksiyon 

Kontrol 

Malnütrisyon 

Toplam 

+ 

o 

18 

18 

22 

28 

so 

Toplam 

22 

46 

68 

!drar yolu enfeksiyonu tanımlanan malnütrisyonlu ol­

guların 13'ü hafif, S'i ağır malnütrisyonluydu. 

!drar yolu enfeksiyonu tanımlanan 18 malnütrisyoniliu 

olgunun 12'sinde E.Coli, 3'ünde proteus, 2'sinde klebsiella 

l'inde pyocyaneus üretildi. 

Rutin !drar incelemesi: 

!drar yolu enfeksiyonu tanımlanan 18 olgunun santri­

füj edilmiş idrar sedimentinde 13 olguda 1 mikroskop sahasın­

da S ve daha fazla lökosit görüldü. Bu olguların 6'sında ka­

litatif olarak protit bulundu. P~.otit 2 olguda (++), 4 olguda 

(+) olarak değerlendirildi. !drar yolu enfeksiyonu tanımla­

nan çocukların idrar pH'sı 12 olguda alkali, 6 olguda ise asit 

olarak bulundu. 
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IVP ve Sistogram Bulguları: 

!drar yolu enfeksiyonu tanımlanan 18 olğunun 12'sin­

de IVP ve sistogram yapıldı. 2 olguda ise sadece IVP yapıl­

dı. 3 olguda gerek IVP'de, gerekse sistogramda patolojik 

b u lgu saptandı. 2 olguda sadece sistogramda, 1 olguda da 

sadece IVP 1 de patolojik bulgu bulundu. 

Antikorla Kaplı Bakteriler: 

Floresein ile işaretlenmiş polivalan antihuman glu­

bulinle direkt floresan yöntemle idrar boyanmış ve 9 olgu­

da antikor kaplı bakteriler görülmüştür (Resim-1-2). Anti­

kor kaplı bakterilerin idrarda görüldüğü bu olgularda flo­

resein ile işaretlenmiş antihuman IgG, IgA, IgM ile boyama 

işlemleri tekrarlandığında 9 olgunun tümünde IgG ile boyan­

maya ek olarak 3 olguda IgA, 1 olguda IgM ile boyanma sap­

tanmıştır (Tablo~VII). 

Resim 1: !drarda antikor kaplı bakteriler lOOx !mersion 

floresan mikroskop 



Resim 2: !drarda antikor kaplı bakteriler lOOx !mersion 

floresan mikroskop 

Antikor kaplı bakte~ilerin idrarda gösterildiği 9 

olgudan ? ! sinin tam kontrolleri yapılabilmiş ve 4'cü ayın 
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sonunda aynı yöntemle idrarıarı boyandığında antikor kaplı 

bakterilerin kaybolduğu gözlenmiştir . 

!drar yolu enfeksiyonu tanımlananlarla, tanımlanmıyan­

ların böbrek fonksiyonları: 

!drar yolu enfeksiyonu tanımlanan malnütrisyonlu ol-

guların böbrek fonksiyonları : enfeksiyon bulunmayan olgular­

la karşılaştırıldığında Ccr' CNa' CK' Cosm' TRP değerleri 

arasındaki farkın istatistiksel olarak önemsiz olduğu sap-

tanmıştır (Tablo-VIII) . 

Enfeksiyon düzeyleri antikor kaplı bakterilerin id-

rarda gösterilmesi yöntemi ile saptanan aşağı ve yukarı id-

rar yolu enfeksiyonu olan malnütrisyonlu çocukların Ccr' CNa' 

CK , C , TRP değerleri karşılaştırılmış oralarındaki farkın os m 

istatistiksel olarak önemsiz olduğu gösterilmiştir (Tablo-IX). 



OLGU YAŞ CINS ÜRETiLEN SIST06RAM ANTIKOR. KAPLI . BAKTERi RUTiN i DRAR i HCELEMESi : 
. l VP 

HO Mikroorpnızma ~ 9top 11G .lt A , r" PyiR ~f /~ PH ~( 

29 13112. K E.colı N N - 5-4 Al 

30 12112 E PROTEUS H 
Sal)da 1ci 
derece re flu + -t' BOL .... Al 

31 10/ıo E E. coti y y - 1-2 Al 

'32 n/12 E PROTEUS N H - 4-5 1-2 Al 

'33 24112 E PYOCYANEUS H S agda 2c: + + + ... BOL ++ 3-4 Al 

' derece reflu 

•. 34 n/ız K E. CO Ll 
Sol üreter ~oks r .. ~;..S.ıa§ ~~l,:;!Uili N + + 7-1 Al 

o 35 ıy, 12 E PROTEUS N y + + l-4 Al 

36 3~2 E 
Sıl erken Bil· 1ci dcr.:e .... + · E.COLI fonk ret lu + + + 1-10 Al 

· .. T1 6 lh E E .COLI H y .... .... 1-2 1-2 AS 

31 1~ 
12 

K E.COLI y y - , 4-5 AS 

2'l, 
. 

39 
12 K E. COLI M N - 10-12 l-4 AS 

40 1~ K E • COLI N N - 7 -:· 1 5-4 AS 
12 

6 Bil.kolitkhzi Bil. 2 ci derece + + + + 
.. 41 /,ı E KLEBSIELLA raf lu 

BOL 1 .... 3-4 Al 

1ıx E. E . COLI 
Ürct erler de- Bil. 2ci derece •• BOL Al ··. 42 12 entekb"~~~ + + + + 

· rettu 

- 43 4
A2 E E.COU N N + + 7-1 + Al 

., 44 .. 
4 . 
-~2 E E. COU N .N - ı- 4 Al 

45 .. 
. 4 .. 
Yız · · E E. COLI y y - s-' AS 

u 3 
/,ı E KLESISELLA y y - BOL AS 

TAaLO VII: 'lDRAR YOLU ENFEKSIYONU SAPTANAN ~ALNOTR!SYONLU GRUBU~l !DRAR 1NCELP1ES! RADYOLOJlK BULGULARI VE ANT!KOR KAPU 1 AKTER!LER!N 
ARAŞTIRILMASI. 

Dansite 

1018 

1016 

1014 

1014 

.. 
1012 

1014 

101~ 

1011- ı ,., 1 

107e· 

1016 i 
i 

1014 l 
ı 
ı 

1 

1014 ı 
1014 • ı 

i 

1012 

1016 

1014 1 
! 

1012 1 (.]'1 

o 
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Tablo-VII!: !drar yolu enfeksiyonu saptanan malnütris-

!dr ar Cr 

c cr 

C Na 

eK 

!dr ar 
: .. i.) 

co sm 

TRP 

!dr ar 
proteini 

yonlu grubun böbrek fonksiyon~arı değerle-

rinin en~eksiyonsuz grubun değerleri ile 

gruplar arası farkın önem denetimine göre 

istatistiksel karşılaştırılması. 

Malnütrisyon grubu idrar Malnütrisyon grubu idrar 

yolu enfeksiyonu olanlar yolu enfeksiyonu olmayan­
lar 

Ortalama Standart hata Ortalama Standart hata 

236,95 36,19. 178,17 15,o2: 

47,27 4,43' 39,92 3,55 ' 

0,06 0,09. 0,11 o ,02:·. 

1,17 0,23· 1,71 0,22 

290,27 28,04. 353,21 34,64:, 

o' 89 o ,10 . 1,15 o' 12 ~ 

76,77 3 '34:. 80,22 3,16 ~ 

213,80 33,07. 257,90 55,56 1
· 

t p 

1,707 >o.o5 

1,294 >0.2 

1,740 >o.o5 

1,632 >0,1 

1,289 >o,2 

1,470 >0.100 

o' 7221 >0.2 

0,592 >0.5 



Tablo-IX: Aşağı ve yukarı düzeyde idrar yolu enfeksi-

!dr ar cr 

c cr 

CNa 

eK 

!dr ar 
o sı.:·, 

co sm 

TRP 

·!drar 
proteini 

yonu saptanan malnütrisyonlu grupların böb-

rek fonksiyonları değerilieti gruplar arası 

farkın önem denetimine göre istatistiksel 

karşılaştırılması. 

Malnütrisyon grubunda Malnütrisyon grubunda 

Aşağı düzeyde idrar yukarı düzeyde idrar 

yolu enfeksiyonu yolu enfeksiyonu 

Standart 
Ortalama hata 

272,19 59 ,44', 

54,32 s, 32·: 

0,06 O ,Ol.· 

1,19 0,33 

260,55 44,98. 

0,84 o ,13 ·. 

73,84 5, 2;.';· 

220,36 36 '85 ',' 

Standart 
Ortalama hata 

201,71 41,54' 

40,23 6,53 . 

0,05 O ,OL~ 

1,15 o, 35. 

320 33,12' 

0,95 o ,lS,' 

79,70 4, 20 ~ 

207,25 57 ,27:~ 

t 

0,972 

1,670 

0,467 

0,077 

. ·1,064 

··0,537 

0,870 

0,192 

p 

>0.2 

>0.1 

>o.5 

>0.8 

>0.2 

>0.5 

·>O. 2 

>o.8 
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TARTIŞMA 

Malnütrisyonlu çocukların enfeksiyonlara e~iliminin 

fazla oldu~u eskiden beri ileri sürülmektedir. Ancak malnüt-

risyonda id~an yolu enfeksiyonu sıklı~ı ile ilgili çalışma-

lar çok kısıJt.lı olup, enfeksiyon düzeyinin araştırılmasıda 

yapılmamıştır. 

Enfeksiyon tanısı ve özellikle enfeksiyon düzeyini 

saptamada renal fonksiyonların önemi büyüktür (76,77). Bu 

nedenle bu araştırmada bu konuya da yer verilmiş ve malnüt­

risyonda renal fonksiyon araştırılmıştır. 

Serum kreatinini ve endojen kreatinin klirensi böb-

rek fonksiyonlarını yansıtan laboratuvar de~erlerindendir. 

Bu çalışmada malnütrisyon grubunun serum kreatinin ortala-

ma de~erinin sa~lıklı kontrollere göre istatistiksel olarak 

·" 
anlamlı bir farklılık göstermedi~ i saptanmıştır (P>O. OS) . 

Bilindi~i gibi serum kreatinini böbrek n.efronlarının 

%50'den fazlasının harap oldu~u durumlarda belirgin bir yük-

selme gösterir. Bu nedenle haf·:i:ıf,,derecelLı.ööbl:eJt:ry.etrtıezJı.ik-

lerinde endojen kreatinin klirensi böbtek<·fonksiyonlarını 

daha iyi yansıtan bir rehberdir (58). 

Nitekim, malnütrisyonlu grubun kreatinin klirensi de-

~erleri sa~lıklı çocukların de~erleri ile karşılaştırıldı­

~ında istatistiksel olarakta önemlilik gösteren bir farkın 
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bulunduğu gösterilmiştir (P<O.OOl). Yani malnütrisyonlu gru~-

ta endojen kreatinin klirensinin düşmüş olduğu gözlenmiştir. 

Buna karşılık bu hastalarda idrar kreatinini:-,de sağlıklı 

kontrollerden istatistiksel olarakta önemli olduğu saptanan 

bir düşüklük göstermiştir (P<O.OOl). 

!drar kreatininin düşük oluşu, endojen kreatinin kli-

rensinin düşük oluşu ile açıklanmak istenirse, kan kreatinin 
... 

düzeyinin daha fazla yükselmiş olması beklenirdi, Bu nedenle 

kan ve idrar kreatinin düşüklüğü nedenleri arasında kreatini-

nin esas kaynağı olan kas dokusunun bu çocuklarda iyi geliş-

memiş olmasının da payı olduğu kanısındayız. Nitekim litera-

türde kreatinin klirensi normalden düşük olmasına karşılık 

serum kreatininin normal olduğunu gösteren'ler vardır (58). 

Malnütrisyonlu çocuklarda saptanan hücre içi katyon­

larının eksikliğine bağlı olarak kalp kasında fonksiyon bo-

zukluğu oluşmakta, bu nedenle kalp atım hacımları ve siste-

mik kan basınçlarında düşme, glomerüler hidrostatik basınçta 

azalma gözlenmektedir (53). Bunun yanı sıra malnütrisyonda 

tübüllls içi basıncının artmasından ve teorik olarak glome-

rüler geçirgenliğin bozulmasından da söz edilmektedir (23). 

Hipoproteinernisi olanlarda ek olarak intravasküler hacim da-

ha da azalıp hidrosta''tik basınç düşeçeğinden glomerüler 

filtrasyon azalmasında hipoproteinemide sorumluluk yüklen-

mektedir(23). 
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Malnütrisyon derecesinin bu değerler üzerinde etkisi 

araştırılmak istenmiştir. Hafif ve ağır malnütrisyonlu grup-

ta serum kreatinin ve idrar kreatinin değerleri bireysel ola­

rak gözden geçirildiğinde, değerlerde farklılık açıkça seçi­

lebilmesine karşılık ortalama değerlerinin istatistiksel kar­

şılaştırılmasında anlamlı fark gösterilernemiştir (P>0.2) (P>O.l). 

Bununla beraber endojen kreatinin klirensleri arasında ista­

tistiksel olarak anlamlı farkın gösterilmesi (P<O.OS). malnüt~ 

risyon derecesi ile bu değerler arasında bir ilişkinin olduğu­

nu ortaya çıkarmıştır. 

Literatür incelemesinde çocuklarda malnütrisyon dere­

cesinin bu değerler üzerine etkisini araştıran bir çalışmaya 

rastlanılmamıştır. Ancak erişkin malnütrisyonunda glomerü­

ler filtrasyon hızındaki düşüklük olgularda farklı bulundu­

ğundan bu durum malnütrisyonun süresi ve ağırlık derecesi 

ile yorumlanmıştır (23) . 

Malnütrisyon grubunun serum sodyum değerleri ortala­

ması sağlıklı kontrollerin değerlerinin ortalamasına oranla 

istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulundu (P<O.OS). 

Bunun yanı sıra malnütrisyonda sodyum klirensi ve (P<O.OOl) 

FENa değerleri ortalaması da (P<O.OS) sağlıklı kontrollerin 

değerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu. 

Bu çocuklarda serum sodyum düşüklüğüne karşılık glo­

merüler filtrasyon hızı ve sodyum klirensinin düşük olması 

sodyum alınımının yetersiz olduğunu yansıtmaktadır. Ancak 
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sodyumun böbrekteki metabolik yolunun en iyi indeksi FENa 

değeridir (92) . Bu değerin sa~lıklı çocuklara oranla anlam­

ı~ olarak düşük saptanması sodyumun böbrekten reabsorbsiyo­

nunun iyi olduğunu göstermektedir. Bu nedenle serumda sod­

yumun düşüklüğünden alım azlığının yanı sıra dilüsyonel 

bir faktöründe sorumlu olması düşünülmektedir. Nitekim 

malnütrisyonda sodyum balans çalışmalarını içeren araştır­

malarda malnütrisyonda su tutulumunun da fazla olduğunu 

önerenler olmuştur (23,55). Literatürde buna benzer çalış­

ma hipoproteinemisi olan protein kalori malnütrisyonunda 

yapılmış olup, bu çalışmalarda da su ve tuz tutulumunun 

iyi olduğu ve dilüsyonel bir hiponatreminin söz konusu ol­

duğu ileri sürülmüştür (22,23,93}. Bununla beraber hipopro­

teinemisi olmayan malnütrisyonlu olgularda ise serum sodyu-

munun değişmediği de bildirilmiştir (94) . 

Malnütrisyon grubunun serum potasyum değerlerinin 

sağlıklı çocukların değerleri ile karşılaştırılmasında far­

kın istatistiksel olarak önemsiz olduğu görüldü (P>O.l). 

Bunun yanı sıra malnütrisyonlu çocuklarda potasyum kliren­

si değerleri (P<O.OOl) ve idrar pôtasyumu değerlerinin 

(P<O.OOl) sağlıklı kontrollerin değerlerinden istatistik­

sel olarak önemli derecede düşük olduğu saptandı. 

Malnütrisyonda hipopotasseminin olduğu kabul edilen 

bir konudur. Ancak her zaman serumda potasyum düşük bulun­

mamakta ve bu durum hüc3!e iÇ·i · potasyum düşüklüğü ile 
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açıklanmaktadır (15 ,16 ,51,93). Nitekim hücre iÇi: potas-

yum düşüklüğüde saptanmıştır. Bu çocuklarda hipopotassemi­

nin nedeni ise gıda ile alım azlığı yanısıra gastrointesti­

nal yoldan potasyum kaybının fazla olmasıdır. Bununla bera­

ber, hücre içi potasyumunun ve düşük sodyumun. yüksek değer­

lerde bulunmuş olması hücre zarı sodyum, potasyum ATP az 

enzim aktivitesinin azlığını akla getirmektedir (93) • Bu 

konuda literatürde yapılmış olan çalışmalar · ' duruma kesin 

bir açıklık getirmemektedir (94,95,96). 

Potasyum klirensinin azalması glomerüler filtrasyon 

hızının azlığı ile yorumlanamaz. !d~arla atılan potasyum 

distal tübülüden sekrete edilen potasyumdur (42) . Distal 

tübülüden sekrete edilen potasyuma etkin olan faktörler 

arasında distale ulaşan sodyum ve distal tübüler sıvı hızı 

önemli yer tutar (42,55). Bu hastalarda sodyum klirensinin 

düşüklüğü distal tübülüse ulaşan sodyum miktarını ve tübü­

ler sıvının azlığını açıklar niteliktedir. 

Bu çalışmada, potasyum klirensindeki düşüklük ağır 

malnütrisyonlu çocuklarda hafif malnütrisyonlulara oranla 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (P<0.05). 

Literatürde potasyum kli:te:rıısi ile yapllllmllş çalişrtu;ı­

i:ara rastlanmamış ancak idrarla potasyum at:ullı:ıtı a:zli(!mn~an 

söz edilmiş ve bu da tübül~r hücre içi potasyum eksikliği 

ile yorumlanmak istenmiştir (12,55). Bu çalışmada potasyum 

klirensi ve sodyum klirensi düşüklüğü birlikte gözlendiğin­

den azalmış potasyum sekresyonunda düşük sodyum klirensinin 

de payı olduğu düşünülmüştür. 
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Malnütrisyon grubunun idrar osmolalite değerleri 

(P<O.OOl) ve Cosm değerleri (p(O.OOl) sağlıklı kontrolle­

rin değerlerine oranla istatistiksel olarak önemli dere­

cede düşük bulunmuştur. 

Malnütrisyonda idrarı konsantre etme yeteneğindeki 

bozukluk çok araştirılmış bir konudur (21,22,23). Erişkin 

malnütrisyonunda poliüri, h.ipostenürü gözlenmiştir. Ancak 

sıklıkla çocukların hidrasyonları bozuk olduğundan, poliürü 

her olguda bulunmamaktadır (21,54). Hastalardaki sodyum, 

potasyum klirensinin düşüklüğü ve FENa larının düşüklüğü 

birlikte yorumlandığında sodyum reabsorbsiyonunun distal­

den evvelki nefron ünitesinde yer aldığı akla gelmektedir. 

Osmolalitenin düşüklüğü gözönüne alınarak, bu reabsorbsiyo­

nun henle kulpundan değil, proksimal tübülüden oluştuğu dü­

şünülmektedir (23) • Çünkü sodyum reabsorbsiyonunun proksi­

mal tübülüden fazla olduğu durumlarda birlikte su ve üre­

nin reabsorbsiyonunda fazla olması nedeniyle medüller hi­

pertonisitede önemli yeri olan sodyum ve ürenin azlığı id­

rar osmolalitesinin düşmesine neden olacaktır. Bu konu ile 

ilgili diğer araştırmalarda osmolalitenin düşük oluşunda 

potasyum azlığı 1 düşük protein alınımına bağlı üre azlığı 

ve ADH yanıtının azlığı gibi faktörler sorumlu tutulmuştur 

(21,22,23). 

Malnütrisyonda gözlenen idrar osmolalite düşüklüğün­

de azalan kan hacmi nedeni ile renal hemodinamiğin değişip 

medüller kanlanmanın artması sonucu tüplerden reabsorbe edi­

len sodyumun intertisyel dokudan çabuk uzaklaştırılarak me-
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düller hipertenisitenin sağlanamamasının da payı olduğu dü­

şünülebilir. 

Malnütrisyon grubunda fosfor klirens.!...'. ortalama de­

ğerleri, sağlıklı çocukların değerlerine oranla yüksek ol­

masına karşılık aradaki fark istatistiksel olarak önemsiz 

bulundu (p>0.2). Hastaların glomerüler filtrasyon hızı dü­

şük olduğundan, fosfor atılımı için daha kıymetli indeks 

olan TRP değerleri karşılaştırılmış ve malnütrisyonda TRP 

değerinin sağlıklı kontrollere oranla önerm:fui·ıdenet:ede'"'dü..:.ı 

şük olduğu saptanmıştır (P<O.OOl). Bu durum malnütrisyonda 

fosfor atılımının fazla olduğunu göstermiştir. 

Bu konuda literatürde değişik açıklamalar ileri sü­

rülmektedir. Yerli literatürde Tanman'ın (57) sonuçları 

bizimkileri destekler niteliktedir. Kanımızca bu konuya 

açıklık getirmek için bu hastalarda paratiroid fonksiyonla­

rının çalışılması yararlı olur. Çünkü fosfor atılımının faz­

la olduğu TRP'nin azaldığı durumlarda ya tübüler bozukluk 

veya paratiroid hormon fazlalığı söz konusudur (13,22). 

Literatürde malnütrisyonlu çocuklarda gözlenen hi­

pomagneseminin paratiroid stimülasyonuna neden olduğu şek­

linde yorumlar yapılmış, fakat hormon çalışması yapılmamış­

tır (57) . 

!drar proteini malnütrisyon grubunda sağlıklı çocuk­

ların idrar proteini değerlerine oranla istatistiksel olarak 

önemli derecede artmış bulundu (P<O.Ol). 



·. 60 

Sağlıklı;bireylerde glomerülden az miktarda albumin 

ve düşük molekül ağırlığı olan proteinler filtre olur. An­

cak bu proteinlerin %9S'i proksimal tübülüsten reabsorbe 

olur. Proksimal tübülüs bozukluklarında proteinüri geliş­

tiği bilinmektedir. Malnütrisyonlu çocuklarda da fosfatürü 

gibi proksimal tübüler kaynaklı bozuklukların gözlenmiş ol­

ması proteinürü nedenininde proksimal tübüler kaynaklı ol­

duğunu düşündürmüştür. 

Yerli-literatürde Sözen'in {97) malnütrisyonlularda 

yaptığı çalışmada idrar lizozim ve ribonükleasının yüksel­

mesi yanı sıra lizozim ve ribenüklear klinenslerinin de art­

tığı saptanmıştır. Bu bulgular malnütrisyonda proksimal tü­

bülüs fonksmyonununun bozulması ile açıklanmıştır. 

Çalışmamızda malnütrisyonlu 46 olgudan 18'inde (%39ol) 

idrar yolu enfeksiyonu tanımlanmıştır. 

İlk kez 1957'de Campbell (27) malnütrisyonlu otopsi 

dizisinde %lS oranında renal patoloji bularak bunların ya­

rısının renal apse, yarısının ise piyelonefrit olduğunu bil­

dirmişti, Daha sonra Stirling'de {25) otopsi dizisinde çoğun­

luğu piyelonefrit olan %71 oranında renal patoloji saptamış­

tı. Freyre'de {98) geniş malnütrisyon dizisinde idrar yolu 

enfeksiyonu sıklığını %6 oranında bulmuştur. Malnüttisyonlu. 

çocuklarda Brock {99) %9.5, Spalding (100) :%17:~2, Bodagki (101) 

%8.6 oranında idrar yolu enfeksiyonu bildirmişlerdir. 
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Görüldüğü gibi çeşitli ülkelerden bildirilen malnüt­

risyonda idrar yolu enfeksiyonu sıklığı çok farklıdır. 

Bu çalışmada idrar yolu enfeksiyonu sıklığı güvenilir 

bir yöntem olan supra pubik aspirasyonla elde edilen idrar 

örneklerine dayanılarak araştırılmış ve literatürde bildiri-

lenlerden fazla bulunmuştur. Literatürdeki malnütrisyonlu 

çocuklarda bu konuda yapılan çalışmalarda supra pubik aspi-

rasyon yönteminden yararlanılmamıştır. 

Hipopotassemide piyelonefrit sıklığından söz edilmek-

le birlikte aralarında kesin ilişki bil·inmemektedir (9, 1225) . 

Bu çocuklarda intrasellüler potasyum düşüklüğü söz konusu 

edildiğinden, malnütrisyonda idrar yolu enfeksiyonu sıklığı 

nedenleri arasında hipopotassemininde yer aldığı düşünülebi-

lir. 

Phillips ve Wharton (84) ağır malnütrisyonlu çocuklar­

da yaptıkları çalışmada idrar yolu enfeksiyonu sıklığını %10 

oranında bulmuşlardı. Buchanan (102) ilk çalışmasında idrar 

yolu enfeksiyonu sıklığını malnütrisyonda, sağlıklı kontrol-
V( ( ,,_ \ \ \ 

lerden farklı bulmaınıştı. Buchanan1 (103) ise hafif malnütris-

yonlu çocuklarda %4, ağır malnütrisyonlu çocuklarda %30 ora-

nında idnar yolu enfeksiyonu bildirmişlerdi. 

Bu çalışmada malnütrisyon derecesinin idrar yolu en-

feksiyonu sıklığına etki etmediğini gösteren ve literatür 

bilgilerine karşıt düşen sonuç elde edilmiştir. 
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!drar yolu enfeksiyonunun düzeyinin bilinmesi, teda-

vi ve izlenim yönünden çok önemlidir. Nitekim aşağı düzeyde-

ki idrar yolu enfeksiyonları kısa süreli antibiyotik kulla­

nılması ile tedavi edilebilirken yukarı düzeydeki enfeksi-

yonlar hızla ilerleyip, kronik böbrek hastalığı gelişebil­

mektedir. Bu nedenle düzey bulunmasında çeşitli yöntemler-

den yararlanılmak istenmiştir. 

Böbreğin enfeksiyona lokal immün yanıtı bilin~mek-

tedir. Pyelonefritlerde lokal olarak IgG, IgA yapıldığı gös­

terilmiştir (79). Bunun yanı sıra serum IgA'dan farklı ya-

pıda olan gastrointestinal, respiratuar sistemde salgılan-

dığı gibi genitoüriner sistemde sekretuar IgA yapıldığı gös­

terilmiştir (81,82). Bazı çalışmalarda idrar yolu enfeksiyo-

nunda sekretuar IgA arttığıda bildirilmiştir. Ancak sekretu-

ar IgA genitoüriner sistemin pekçok yerinden salgılanmakta 

ve anatomik malformasyonlarda da ~rttığı görülmektedir. Mal-

nütrisyonlu çocuklarda idrar yolu enfeksiyonu tanımlananlar 

ile tanımlanmıyanlar arasında sakretuar IgA miktarı farklı 

bulunmamıştır (103). 

Bu çalışmada malnütrisyonlu çocuklarda zararı olmayan, 

uygulanması kolay, böbreğin enfeksiyona lokal immün yanıtı 

ile ilgili olduğu düşünülen, idEarda antikor kaplı bakteri­

lerin direkt floresans yöntemle gösterilmesinden yararlanı-

larak idrar yolu enfeksiyonu düzeyi incelenmiştir (36). 
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Bu yöntemle ilgili literatürde çeşitli görüşler yer 

almaktadır. Proteinürülerde immüngulobulinlerin idrarda art-

ması sonucu antikor kaplı bakterilerin hatalı pozitiflik yap-

tığı bildirilmiştir. Bununla beraber bu pozitifliğin immün-

globulin ile ilişkili olmadığını ve sadece proteinürü nede-

ni ile oluştuğunu ileri sürenler olmuştur (80,104). Aynı şe- • 

kilde idrardaki immünglobulin düzeyiyle de ilgili olmaksızın 

antikor kaplı bakterilerin görüldüğü saptanmıştır (80). 

Kontaminasyonda da hatalı olarak antikor kaplı bakte-

rilerin görülebileceğinden söz edilmektedir (105,106). Fekal 

materyal immünfloresan teknikle boyandığında pozitiflik gö-

rülmüş ve bakteriye karşı gastrointestinal sistemin immün 

yanıtının olması ile açıklanmıştır. Bu nedenle üreterosig­

moidostomi gibi durumlarda renal enfeksiyon sıklıkla söz 

konusu olacağından bu testle enfeksiyon varlığının gösteri-

lemiyeceği açıklanmıştır (107). 

Bununla beraber bu çalışmada gaita ile bulaşmış id-

rarda antikor kaplı bakteri gösterilememiş ve böylece lite-

ratürde savunulanın aksine kontaminasyonda antikor kaplı 

bakterinin negatif olduğu saptanmıştır. Bu bulguda metodun 

güvenilirliğini arttırmaktadır. !drara bakteri katarak boya-

ma yapıldığında da antikor kaplı bakteri gösterilememiştir. 

·Bunun yanında antibiotiklerle antikor yanıtının bas-

tırıldığı durumlarda veya erken,antikorlar yükselmeden ta-
-' 

nımlanan olgu~arda da hatalı negatiflikten söz edilmektedir (105). 
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Bu çalışmada idrar suprapubik alındığından hafif ve 

bütün olgularda proteinürü bulunduğundan ve özellikle son 

1 aylık sürede antibiotik kullanmıyan olgular çalışmaya 

alındığından, hatalı pozitiflik veya negatiflik söz konusu 

değildir. 

Hastaya zarar vermemesi, az masraflı olması, uygula­

ma kolaylığı yanı sıra, çok kısa sürede tanıya yaklaştırma 

özelliği bu yöntemin değerini arttırmaktadır. 

!drar yolu enfeksiyonu saptanan 18 olgudan 9'unda 

idrarda antikor kaplı bakteriler gösterilmiştir. IVP ve sis­

togramda patolojik bulgu bulunan bütün olgularda idrarda 

antikor bağlıyan bakteriler görülmüştür. Ancak IVP ve sis­

togram normal 1 olguda, sadece IVP yapılabilen normal bu­

lunan 2<,rolguda da idrarda antikor bağlıyan bakteri bulunmuş­

tur. 

Başlangıçta IVP ve sistogramda patolojik bulgu sap­

tanarnıyan kısa süre sonra patolojik değişikliklerin görül­

düğü renal enfeksiyonlardan söz edildiğinden her zaman IVP 

ve sistogram yardımı ile enfeksiyon düzeyi gösterilerniyece­

ği bilinmektedir (29). Nitekim IVP ve sistogramda patolojik 

bulgu bulunmayan 3 olguda antikor kaplı bakterilerin göste­

rilmiş olması da düzey saptanmasında bu yöntemden yararla­

nılmasının gerekli olduğunu yansıtmaktadır. 

Böbrek fonksiyonlarının idrar yolu enfeksiyonu ve 

enfeksiyon düzeyinin bulunmasında yardımcı olabileceği dü-
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şüntiesi ile enfeks~yonu olan m~imünrisyonlu grub ile enfek­

siyonsuz grubun ayrıca.aşağı ve yukarı düzeydeki enfeksiyon­

lu grupların ccr' CNa' eK, cosmıTRP değerleri karşılaştırıl­

dığında aralarında istatistiksel olarak fark gösterilememiş­

tir. 

Bu yöntemden yukarı üriner sistem enfeksiyonu tanım­

lanan hastaların izlenimlerinde de yararlanılabilir. 

Bu çalışmada antikor kaplı bakteri bulunan 9 olgudan 

7'si takip edilebilmiş ve 4 aylık tedavi süresi sonunda tes­

tin negatifleştiği gösterilmiştir. 

Literatürde de değişik hasta grupları üzerinde ve 

erişkinlerde yapılmış çalışmalarda antikor kaplı bakterile­

rin 4 ay sonra kaybolduğu bildirilmiştir (108). 

Bu çalışma ile malnüttisyonlu çocuklarda idrar yolu 

enfeksiyonu sıklığı '% 39.1 bulunmuş ve antikor kaplı bakte­

rilerin idararda gösterilmesi yöntemi ile yarısının yukarı 

üriner sistem enfeksiyonu olduğu saptanmış tedavi ile has­

talarda 4 ay içinde testin neqatifleştiği ve bu yöntemin 

enfeksiyon düzeyi araştırılmasında diğerlerine oranla daha 

üstün olduğu gösterilmiştir. 
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SONUÇLAR 

ı- Malnütrisyonlu 46 olgunun renal fonksiyonları, 

sağlıklı 22 süt çocuğu ile karşılaştırılarak değerlendiril­

diğinde: 

a) Endojen kreatinin klirensi ile değerlendirilen 

glomerüler filt~asyon hızı. malnütrisyonlu çocuklarda, sağ­

lıklı süt çocuklarına oranla istatistiksel olarak önemli 

derecede düşük bulunmuştur. 

b) Sodyum klirensi ve sodyumun fraksiyonel ekskres­

yonu (FENa) malnütrisyon grubunda sağlıklı süt çocukları~a 

oranla istatistiksel olarak önemli derecede düşük bulunmuş­

tur. Bu bulgularla böbrekten sodyum reabsorbsiyonunun iyi 

olduğu, serum sodyumunun düşüklüğünden alım azlığı yanı 

sıra dilüsyonel bir faktö~ün sorumlu olduğu görüşü destek­

len~iştir. 

c) Potasyum klirensi malnütrisyonlu çocuklarda sağ­

lıklı çocuklara oranla istatistiksel olarak önemli derece­

de düşük bulunmuştur. Bu bulgu, sodyum klirensinin düşük­

lüğü ile beraber yorumlanarak distal tübülUse ulaşan sod­

yum miktarı ve tübüler sı~~nın azlığı sonucu potasyum sek­

resyonu azalması şeklinde açıklanmak istenmiştir. 
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d) Osmolal klirens malnütrisyonda sağlıklı çocukla­

ra oranla istatistiksel olarak önemli derecede düşük bulun­

muştur. Bu bulgu:' sodyum, potasyum klirensi ve sodyum frak­

siyonel ekskresyonu düşüklüğü ile beraber yorumlanarak mal­

nütrisyonda idrarı konsantre etmek yeteneğinin bozulmasın­

da proksimal su ve tuz tutulumunun fazla olmasının veya 

azalan kan hacmı nedeni ile renal medüller kanlanmanın kor-

tikale oranla artması ve reabsorbe edilen sodyumun çabuk 

uzaklaştırılarak medüller hipertonisitemin sağlanamaması 

şeklinde açıklanmak istenmiştir. 

e) Tübüler fosfor reabsorbisyonu (TRP} malnütrisyoH­

da sağlıklı çocuklara oranla istatistiksel olarak önemli 

derecede düşük bulunmuştur. Bu bulgu proksimal tübülüs bo­

zukluğu nedeni ile fosfor reabsorbsiyonunun azalmasını ve 

hiperfosfatürü görülmesini açıklar niteliktedir. 

2- Ağır malnütrisyonda hafif malnütrisyona oranla 

Ccr (kreatinin klirensi) , CK (potasyum klirensi) istatistik­

sel olarak önemli derecede düşük bulunmuştur. Bunun yanı 

sıra bireysel olarak değerler gözden geçirildiğinde Cosm 

(osmolal klirens) , TRP (tübüler fosfor reabsorbsiyonu) de­

ğerlerininde ağır malnütrisyonlularda, hafif malnütrisyon­

lulara göre düşük olduğu görülmüştür. Ancak bu değerler ara­

sında istatistiksel olarak önemli fark bulunmamıştır. 

Bu sonucumuz malnütrisyon derecesi ile oranlı olarak 

glomerüler filtrasyon hızının ve tübüler fonksiyonların bo­

zulduğunu göstermektedir. 
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3- Çalışma kapsamına gören 46 rnalnütrisyonlu çocuktan 

suprapubik alınan idrar örneği yardımı ile 18 inde (%39.1) 

idrar yolu enfeksiyonu tanımlanmıştır. 

4- Mat.nütrisyon derecesi ile idrar yolu enfeksiyonu 

sıklığı arasında ilişki bulunamamıştır. 

5- !drar yolu enfeksiyonu tanımlanan malnütrisyonlu 

çocuklarda enfeksiyon düzeyi antikor kaplı bakterilerin id-

rarda gösterilmesi yöntemi yardımı ile araştırılarak 9 ol­

guda (enfeksiyon bulunanların %50 si) renal enfeksiyon sap-

tanmıştır. 

6- IVP ve sistogramı, normal çocuklarda da idrarda 

antikor kaplı bakterilerin (ACB) gösterilmesi erken dönem-

de renal enfeksiyon tanısı için ACB yöntem:iıtı.iı:,ı daha üstün 

olduğunu yansıtmaktadır. 

7- Antikor kaplı bakterilerin idrarda gösterilmesi 

yöntemi yardımı ile aşağı ve yukarı düzeydeki idrar yolu 

enfeksiyonu saptanan rnalnütrisyonlu çocukların böbrek ~onk­

siyonları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak önemli 

fark bulunarnamış ve böbrek fonksiyonları yardımı ile enfek-

siyon düzeyi gösterilerniyeceği kanısına ulaşılmıştır. 

8- Antikor kaplı bakterilerin floresan yöhtemle id-

rarda gösterilmesinin idrar yolu enfeksiyonu düzeyinin sap-

tanmasında ve tedavinin izlenmesinde de çok yararlı olduğu 

sonucuna varılmıştır. 

NOT: 2,5,6,7 nurnaralı bulgular ilk defa bizim tarafımızdan 

çalışılarak ulaşılmış sonuçlardır. 4 numaralı bulgumuz 

ise literatürdeki bilgilere karşıt düşmektedir. 
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Ö Z E T 

Bu çalışma malnütrisyonda idrar yolu enfeksiyonu sıklığı 

ve enfeksiyonun düzeyini araştırmak amacı ile Anadolu Universi­

tesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları bölümüne baş­

vuran 46 malnütrisyonlu ve aynı yaş grubunda 22 sağlıklı süt ço­

cuğunda yapılmıştır •. 

Bu çalışmada böbreğin enfeksiyona lokal immün yanıtı ile 

ilgili olduğu bildirilen antikor kaplı bakterilerin idrarda gös­

terilmesi yönteminden yararlanılmıştır. 

Çalışma kapsamındaki 46 malnütrisyonlu çocuktan suprapu­

bik alınan idrar örneği ile 18'inde (% 39.1} idrar yolu enfeksi­

yonu gösterilmiştir. IVP ve sistogramda patolojik bulgu bulunma­

yan çocuklarda da antikor kaplı bakteriler gösterilerek, erken 

dönemde renal enfeksiyon tanısı için bu yöntemin diğerlerinden 
üstün olduğu sonucuna ulaşılmıştır. 

Böbrek fonksiyonlarının idrar yolu enfeksiyonu ve enfek­

siyonun düzeyinin bulunmasında yardımcı olabileceği düŞüncesi 

ile enfeksiyonu olan malnütrisyonlu grub ile enfeksiyonsuz grubun 

ayrıca aşağı ve yukarı düzeydeki enfeksiyonlu grupların Ccr'CNa' 

CK, Cosm' TRP değerleri karşılaştırıldı.ğında aralarında istatis­
tiksel olarak önemli fark gösterilememiştir. 

Bu çalışmada antikor kaplı bakteri bulunan 9 olgudan, 7 

si izlenerek 4 aylık tedavi süresi sonunda testin negatifleştiği 

gösterilmişti~. 

Bu nedenle antikor kaplı bakterilerin idrarda gösterilme­

si esasına dayanan floresan yöntemin uygulama kolaylığı, zarar­

sız oluşu, erken tanıya yaklaştırması yanı sıra hastaların izie­

niminde de yararlı olacağı sonucuna ulaşılmıştır. 
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- EK TABLO l : MALNOTRtSYON GRUBUNUN SERUM, lDAAR DEOERLERl VE KltRENS CALISM~LARİ (29~46 _nolu malnUtrjsyonlu idrar yolu .. 
enfeksiyonu saptanan olgulardlr). 
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EK TABLO Il: SAGLIKLI SOT COCUKLARININ SERUM. tDRAR OEGERLERt VE KLIRENS CAli-S~LARI 


