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OZET

Amag: Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu (IYE) lokalizasyonunu saptamada zorluklarla karsilasilabilmektedir.
Serum Amiloid A (SAA) ise degisik enfeksiyéz ve inflamatuvar durumlarda artan ve baglica karacigerden
vaptlan gticlii bir akut foz reaktamidir. Biz bu calismada, cocuk hastalarda [YE’nun lokalizasyonunda
SAA’nin verini arastirmayr amagladik.

Yéntem: Calismaya Inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklart kliniginde ayaktan veya
vatirilarak tedavi edilen 22 idrar yolu enfeksiyonlu cocuk alindi. Tedavi basinda hastalarin koltuk alti vicut
isilart 8letildii, I6kosit, C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), serum amiloid A icin kan
srnekleri, rutin idrar analizi ve idrar kiiltirleri icin idrarlari alindi. Veriler bilgisayar ortaminda SPSS 11.5
paket programinda One-Sample Kolmogorov-Smirnouv, Student t, Mann-Whitney U, Ki-kare testleri ve
Spearman’s korelasyon analizi kullanilarak degerlendirildi. P<0.05 anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 22 hasta (11 kiz, 11 erkek) dahil edildi. Ates, I6kositoz, CRP, ESH ytiksekligine gére
hastalarin 11’1 alt, 117 ise ust [YE olarak degerlendirildi. Iki grup arasinda Iskosit sayisi, CRP, ESH ve SAA
acisindan yapilan karsilastirmalarda sadece CRP ve ESH agisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi (p<0.05). Serum amiloid A ile lokalizasyon arasinda anlamlr iligki saptanmadi (p>0.05). CREP ve SAA
arasinda korelasyon tespit edilemedi (r=-0.25, p>0.05).

Sonug: Bu calismada cocukluk cagt idrar yolu enfeksiyonu lokalizasyonu ile serum amiloid A arasinda
anlamli iliski bulunmadi. Ayrica tist idrar yolu enfeksiyonu ile anlamli iliskili bulunan C-reaktif protein ile
serum amiloid A arasinda da anlamlr iligki tespit edilmemistir.

Anahtar Kelimeler: Idrar volu enfeksivonu, lokalizasyon, serum amiloid A

SUMMARY

Aim: There are some difficulties for determining the location of urinary tract infection in children. Serum
amyloid A is an acute phase reactant synthesized mostly in liver and elevated in various infectious and
inflammatory conditions. In this study we aimed to evaluate the diagnostic value of serum amyloid A in the
localization of urinary tract infection in children.

Methods: Twenty two patients with urinary tract infection were included in the study, who were treated
either in outpatient clinic or by hospitalization in Inénii University Medical School Department of Pediatrics.
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Before treatment body temperatures (axillary) were measured, blood sampling was performed for detection
of leukocyte count, C-reactive protein, erythrocyte sedimentation rates and serum amyloid A, urine samples
were obtained for routine urine examination and culture. Obtained data were evaluated with One-Sample
Kolmogorov-Smirnov, Student t, Mann-Whitney U, Chi-square tests and Spearman’s correlation analysis by
using SPSS 11.5 programme.

Results: Twenty-two (11 girls, 11 boys) patients were included in the study. According to the presence of
hyperthermia, leukocytosis, C-reactive protein and erythrocyte sedimentation rate elevation, patients are
evaluated as lower or upper urinary tract infection. Among comparisons between two groups only C-reactive
protein and erythrocyte sedimentation rates were found to be statistically significant (p<0.05). There were
no significant relationship between serum amyloid A and the location of the infectium (p>0.05) and similarly
no correlation between C-reactive protein and serum amyloid A valves.

Conclusion: We could not find a significant relation between serum amyloid A and urinary tract infection
localization in children. Also no correlation was found between serum amyloid A and C reactive protein
which was significantly related with upper urinary tract infection.
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Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu (IYE) sik
goriilen, vinelemelerle seyreden ve iist IYE
gecirildiginde bobreklerde potansiyel hasar
riski tasiyan bir hastaliktir (1). Ates (>38.5 °C),
lokosit, C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedi-
mantasyon hizi (ESH) vyiiksekligi, idrar kon-
santrasyon defekti, idrar sedimentinde lékosit
silendirlerinin varli@ ve DMSA'da hasar gibi
ayinm kriterlerinden {igten fazlasmin bulunmasi
tist IYE tarus: icin kullanlmasina ragmen &zel-
likle infantlarda IYE lokalizasyonunu saptama-
da zorluklarla karsilasilabilmektedir (2).

Serum Amiloid A (SAA) degisik enfeksiydz ve
inflamatuvar durumlarda artan ve baslica kara-
cigerden vapilan giiclii bir akut faz reaktanmdir
(3). Ashnda, sekonder amiloid A protein fibril-
lerinin 6ncti proteini olmasina ragmen, infla-
masyonun erken fazinda arttigi kanitlanmis ve
pankreatit (4), nétropenik hastaliklar (5), infla-
matuvar barsak hastaligi (6), akut miyokard
enfarktiisti (7), septik artrit (8), akut bakteriyel
menenjit (9) gibi degisik infeksiyoz ve inflama-
tuvar hastaliklarda serumda yiikseldigi gosteril-
mistir. Agir IYE'lu tedaviye yanitsiz hastalarda
vanith hastalara gore SAA’nin anlaml yitksek
oldugu ve bu vyiiksekligin CRP ile de korele
oldugu bildirilmistir (10).

Biz bu calismada cocuk hastalarda YE'nun
lokalizasyonu ile SAAnin iliskisini arastirmay:
amacladik.
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HASTALAR VE YONTEM

Calsmaya Inonii Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Kliniginde ayaktan
veya vatirilarak tedavi edilen yaslart 1 ay-14
yas (ortalama 43.73+48.60 ay) arasinda degi-
sen 111 erkek 11'i kiz toplam 22 IYE'lu cocuk
alindi.

Tedavi basinda hastalarin  koltuk alti viicut
silan oletildy; 16kosit, CRP, ESH, SAA icin
kan 6rmekleri ve rutin idrar analizi ve idrar kil-
tiirleri icin idrarlan alind. Idrarlar yas grubuna
ve klinik bulgulara uygun olarak steril torba,
orta akim idrar ya da mesane kateterizasyonu
ile alindh. Klinik, laboratuvar bulgularina ve IYE
oykiilerine gore hastalara basvuruda veya iz-
lemde Dimerkaptosiiksinikasit (DMSA) ile statik
bobrek sintigrafisi cekildi. Ancak sosyo-ekono-
mik sebeplerle akut dénemde tiim hastalara
DMSA cekilemedi. IYE tamisy; steril torba ve
orta akim idrar kiiltiirlerinde 10° cfu/mL, mesa-
ne kateterizasyonu ile almnan idrar kiltiiriinde
ise 102 cfu/mL bakteri tiremesi ile konuldu (2).

Ates yiiksekligi olarak >38.5 °C kabul edildi.
Lokositoz icin hemogramda 16kositin >11.000/
mm?3 olmasi, sedim yiiksekligi icin ESH'nin >20
mm/saat olmasi, CRP pozitifligi icin CRP’nin
>3 g/dL olmast kriter olarak kullanilirken,
nefelometrik olarak olciilen SAA icin sir
deger >10 mg/L olarak kabul edildi (11).
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Ates (>38.5 °C), CRP, ESH vyiiksekligi, yan
agnisy, idrar sedimentinde pyiiri (>5 16kosit/
hpf) ve 16kosit silendirlerinin varhgi, idrar kon-
santrasyon defekti (idrar osmolalitesinin <300
mOsm/L  olmasi), DMSA’da renal kortikal
hipoaktif alan vya da skar bulgusunun varhgi
gibi kriterlerden ii¢ ve daha fazlasini tasiyan
hastalar iist [YE olarak degerlendirildi. Yas (<3
ay), ates yiiksekligi (>38.5 °C), altta yatan {iri-
ner anomali varligi, kusma, dehidratasyon, oral
beslenememe gibi bulgulardan herhangi birisini
tasiyan hastalar komplike, tasimayanlar non-
komplike [YE olarak degerlendirildi (2).

Veriler bilgisayar ortarninda SPSS 11.5 paket
programinda degerlendirildi. Veriler, paramet-
rik kosullar1 tasimast agisindan One-Sample
Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi.
Gruplarin karsilastirilmasi parametrik ézellikleri
tasiyan parametreler icin student t testi, non
parametrik 6zellik taswanlar icin ise Mann-
Whitney U testi ile yapildi. Nominal veriler aci-
sindan gruplar Ki-kare testi kullanilarak karsi-
lastirldi. CRP ve SAA'nin iliskisini degerlen-
dirmede Spearman’s korelasyon analizi kulla-
nildi. Yapilan istatistiksel degerlendirmelerde
p<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Calismaya toplam 22 hasta dahil edilmis olup,
bu hastalar ile ilgili genel bilgiler Tablo 1’de
dzetlenmistir. Ates, l6kositoz, CRP, ESH veril-
erine gore hastalarin 11’1 alt (Grup 1), 11 ise
{ist (Grup 2) [YE olarak degerlendirildi.

Hastalarnn idrar kiiltiirlerinde; bir hastada S.
aureus, iki hastada Enterokok olmak {izere
toplam 3 (%13.6) hastada gram pozitif etken
saptanirken, 15 hastada E. coli, 3 hastada
Klebsiella, 1 hastada Proteus olmak iizere top-
Jam 19 (%86.4) hastada ise gram negatif etken
saptandi.

Viicut 1s1s1 sadece 7 hastada >38.5 °C saptan-
dr. iki grup arasinda 15kosit sayist, CRP, ESH
ve SAA agisindan yapilan karsilastirmalarda p
degeri sirasi ile 0.21, 0.0001, 0.034 ve 0.19
olarak bulunmustur (Tablo 2). iki grup arasinda
CRP ve ESH disinda istatistiksel olarak anlamh

IYE lokalizasyonu ve SAA

Tablo 1. Hastalann genel klinik 6zellikleri.

Yas (ay) £SD 43.7+48.60
Cinsiyet Kiz 11 (50)
Klinik* Alt TYE 11 (50)
Ust IYE 12 (54.5)
Komplike IYE 10 (45.5)
Atak sayst”® 1 9(40.9)
>2 13(59.1)
Patojen” Gram negatif 19 (86.4)
Gram pozitif 3(13.6)
* n (%)

Tablo 2. Alt ve ist ['YE ile I8kosit, akut faz reaktanlan ve

SAA iligkisi.
Alt IYE Ust IYE P

Ort. = SD Ort. = SD

(min-max) (min-max)
Lokosit 9.8+29 12.3+6.1 0.210
(/mm?) (5.4-15) (5.7-23.2)
CRP <3 26.26 + 33.20  0.0001
(g/L) (0-3) (3-108)
ESH 11.2 +4.3 36.6 = 29.7 0.034
(mm/saat) (4-18) (2-95)
SAA 53.1 +£40.9 31.6 = 29.7 0.192
(mg/L) (4.4-125.6) (38.5-76.7)

fark tespit edilen bir diger 6zellik de ates var-
ligidir (p=0.007). CRP ve SAA arasinda kore-
lasyon tespit edilememistir (r=-0.25, p>0.05).

TARTISMA

Bilinen tiim laboratuvar parametreleri ve non
spesifik klinik belirtilerle herhangi bir enfeksi-
yonun erken evrede taninmasinda ve agirigini
saptamada vyetersizlik oldugunda, bu amaca
hizmet etmek {izere daha sensitif ve daha spe-
sifik bir laboratuvar testine ihtiyac duyulmakta-
dir. Bu nedenle son zamanlarda giderek artan
yogunlukta Serum Amiloid A proteini incelen-
meye baslanmustir (12,13). [YE'da  cocukluk
caginda stk goriilmesi ve yineleme egiliminde
olmasiin yam sira {ist iiriner sistemde enfek-
siyon gecirildiginde potansiyel bobrek hasarn
riski nedeniyle lokalizasyonunun yapilmas: gere-
ken onemli bir enfeksiyondur. Bu hastalarda
alt-ist ayirmmu icin altin standart akut dénemde
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cekilebilecek DMSA iken, bizim hasta grubu-
muzda da oldugu gibi sosyo-ekonomik sebep-
lerle akut donemde DMSA cekilememektedir.
Ozellikle cocuklarda DMSA disindaki bilinen
kriterlerle bu ayirimin yapilmas: her zaman
miimkiin olmamakta ve hastalar tist [YE gibi
degerlendirilip, tedavi ve incelemeye alinmak-
tadir.

SAA’nin genetigi ve biokimyasi hakkinda yete-
rince bilgiye sahip olsak da gorevleri halen tam
olarak bilinmemektedir. Cesitli enfeksiyonlarda
bazal seviyesi olan 10 mg/L’'nin en az 1000
kat tstiine cikti@i bilinmektedir. Benzer sekilde
pekcok inflamatuar hastalikta da SAA seviyesi
artar. Akut renal veya hepatik allogreft rejek-
siyonu tanisinda (14,15), romatoid artrit ve
Kawasaki hastaliginda (16) hastahidin -aktivite-
sinin takibinde ayrica malign ttimor, viral en-
feksiyon, otoimmiin hastalik ve sekonder ami-
loidozda da akut faz reaktani olarak kullanil-
maktadir.

SAA'nin iriner enfeksiyonlarda klinik &nemi
ile ilgili pek arastirma olmamakla beraber Casl
ve ark. (10), agir [YE'lu tedaviye yanitsiz hast-
alarda yanith hastalara gére SAA'nin anlamli
yitksek oldugunu bildirmislerdir. Aym calisma-
da bu yiiksekligin CRP ile de korele oldugu
bulunmustur. Bizim calismamizda alt-iist [YE'nda
SAA artist anlamh farkh bulunmazken, iist
IYE'nda anlamh yiiksek saptanan CRP ile de
SAA degerleri uyumlu bulunmadi.

SAA’nin esas etkisi immiinmodiilasyondur.
SAA, PGEZ2 iiretimini, bazi sitokinlerin piroje-
nik etkisini, nétrofillerin oksidatif solunumunu,
trombosit aktivitesini azaltir ve antikor {re-
timini baskilar (17-21). Calismamizda 7 hastada
ates yiiksekligi saptanmasina ragmen cogun-
lugu st IYE geciren bu hastalarda bile SAA
degerleri anlamh oranda yiiksek degildi.

Biz bu calismada cocukluk cad: IYE lokalizas-
yonu ile SAA arasinda anlaml iliski saptama-
dik. Ayni sekilde bircok calismada korele
bulunan CRP ile SAA arasinda da anlaml: iliski
saptamadik. Ancak bu sonuglar degerlendiri-
lirken hasta sayisinin azhigi dikkate alinmal,
daha genis hasta serilerinde ve 6zellikle DMSA

ile koordine edilerek yapilacak calismalarla des-
teklenmelidir.
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