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OZET

Bu c¢alismaya, komplike olmayan tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonunun (TIYE) patogenezinde immiin
sistemin roliinii ve onemini belirlemek
linitemizde tani alan ve izlenen komplike olmayan
TIYE li 24 hasta alimmistir. Hastalarin 2J'i (087.5).kiz,
3% (%12.5) erkek olup, yas ortalamasi 5.81.0yildir.
Hastalarin  absolut notrofil sayisi, fagositoz
Jonksiyonlart normal olarak bulunmustur. Absolut
lenfosit sayisi, total T-lenfosit, B-lenfosit, natural killer
hiicreleri (NK), CD4, CDS& sayilan ve CD4/CDS
oranlarinin TIYE'li cocuklarda saghkli cocuklardan
Jarkl olmadig: saptanmustir. .

TIYE'li cocuklarda serum IgG, JgG2, IgG3
diizeyleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulunurken (p<0.01), IgG I, IgMve IgA
diizeylerinde bir farklilik bulunamamistir.

Bunun yanisira idrarda tireme sayist ile sadece
serum IgM diizeyi arasinda anlamli pozitif bir iliski
belirlenmigtir.

Lokal immiin cevabin bir parcast olan idrar sigA
diizeyleri TIYE'li cocuklarda kontrol grubuna goére
istatistiksel olarak anlaml  yiiksek saptanmistir
(»<0.01). Ancak sigA ile tireme sayisi, serum IgA ve yas
arasinda herhangi bir iliski bulunamamustir.

Sonuc¢ olarak komplike olmayan TIYE'nin
patogenezinde rol oynayan mekanizmalart tek bir etken
ile aciklamak miimkiin degildir. TIYE'li cocuklarda
immiin sistemin normal oldugunu, ancak IgG alt
gruplarinin  degerlendirilmesi icin daha genis bir
calismaya ihtiyac¢ oldugunu diisiiniiyoruz.
enfeksiyonlar,

Anahtar kelimeler: Uriner

immiin sistem, cocukluk cagi, idrar slqA
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amaci ile

SUMMARY

To investigate the role and importance of iinmun
system on the pathogenesis of uncomplicated RUTIs, 24
children with uncomplicated RUTIs (21 girls, 3 beys;
age 5.81.0years) were studied in the present study.

Absolute Natural Killer (NK), CD4, CD8& counts
and CD4/CDS8 ratios were not different from healthy
children’s values.

While patients’ IgG
significantly higher than control group (p<0.01) both
3 serum IgM and IgA levels were similar in two groups.
Serum IgG2 and IgG3 levels of patients’ were also
found significantly higher than control group (p<0.01).
However there was no difference between serum IgG |
levels of two groups.

levels were found

Urinary sigA levels were significantly higher in
patients compared with healthy controls (p<0.01). No
correlation wasjfound between urinary sigA levels and
serum IgA levels, the number of culture positivity, age
of patients.

In conclusion, it is imposible to explain the
mechanisms that take part on the pathogenesis of
uncomplicated RUTIs with only one reason. We
suggest that on the pathogenesis of uncomplicated
RUTlIs, immun system is normal, but further studies are
necessary for the evaluation of IgG subgroups’ role.t
neutrophil counts and phagocytic functions of patients
were normal.

Absolute lymphocyte counts, total T-lymphocyte,
B'-lymphocyte,

Key words: Urinary tract infection, immun

system, childhood, urinary slgA



GIRIS

Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE) c¢ocukluk yas
grubunun sik goriilen hastaliklarindan biridir. Alt
diizeyde kaldigr silirece bobrekler igin tehlike
olusturmazken, uist  diizeydeki IYE  bobrek
fonksiyonlarint bozarak kronik bobrek yetmezligine
kadar ilerleyebilmektedir. Kronik ve tekrarlayan idrar
yolu enfeksiyonlari (TIYE) da kalici bdbrek hasarma
sebep olabilmektedir (1-4).

Viicudun [YE'ye karst verecegi immiin cevap
komplekstir ve hastanin yasina, enfeksiyonun diizeyine,
daha oOnce aym veya farkli mikroorganizma ile
kargilagmis olmasina ve mikroorganizmanin virulansina
gore farklililk gosterir (3). Anatomik anomalisi ve
norojenik ~ mesane disfonksiyonu  bulunmayan
cocuklarda TIYE'ye karsi artmis yatkinlik lokal ve
sistemik savunma mekanizmalarindaki bozukluk ile
agiklanmak istenmistir. Bir calismada IYE gelisen
immiin  sistemi normal olmayan c¢ocuklarda
enfeksiyonun  klinik  bulgularinin,  gelisebilecek
komplikasyonlarin sikligi ve siddetinin farkli oldugu
bildirilmistir (1). Komplike olmayan TIYE'lerin
patogenezi hakkindaki bilgiler celiskilidir. IYE'nin
gelismesinde humoral, hiicresel ve fagositik yetmezligin
predispozan bir faktor olmadigini, ancak hastaligin
klinik seyrine, mikrobiyolojisine ve komplikasyonlarina
etki edebilecegini bildiren ¢alismalarin yan sira (2,3,5),
bakteriye! komponentlere karst defektif viicut savunma
sistemleri gibi konak parazit iligkisini bozan nedenlerin
patogenezden sorumlu olabilecegini bildiren caligmalar
da vardir (1). o

Bu nedenle bu calismada TIYE'de humoral,
hiicresel immiinitenin ve fagositik sistemin roliiniin
arastirilmasit amact ile komplike olmayan TIYE'l
¢ocuklarda rutin immiinolojik testlerin yani sira notrofil
fagositoz fonksiyonu, T-lenfosit belirleyicileri, serum
IgG altgruplari ve idrar sekretuvar IgA (slgA) diizeyleri
calisilarak sonuglar literatiir bilgileri 15181 altinda
tartistimisgtir.

HASTALAR VE METODLAR

Bu cahisma Erciyes Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali Nefroloji
Bilim Dalinda komplike olmayan TIYE tanisi ile izleme
alinan 24 hasta ve yas ortalamalart 6.21.0 yil olan
saglikli 15 (% 62.5) kiz, 9 (%37.5) erkekten olusan
kontrol grubunda yapildi.

Hastalarin 21'i (%87.5) kiz, 3'i (%12.5) erkek
olup yaslart 3 ay ile 13 yil (ort:5.81".0y1l) arasinda
degismekte idi.

Iki veya daha fazla semptomatik IYE geciren
hastalar TIYE tanisi ile izleme alindilar. Hastalara ilk
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goriildiiklerinde yas gruplarina goére degisen sirada
radyolojik goriintiileme yontemleri (USG, IVU, VSUG,
CT, Sintigrafi) uygulandi.Bunlarla tiriner sistemlerinde
anatomik defekt saptanan hastalar komplike TIYE kabul
edilerek calisma digt birakildi. Hastalar aylik idrar
kilttirleri ile izlendi. Kiltiirlerinde anlamli {ireme
olmayan hastalara 1-2 mg/kg/G dozunda aksamlan tek
doztrimetoprim-siilfometoksazol veya nitrofurantoin ile
profilaktik tedavi yapildi. Ureme olan hastalara akut
enfeksiyon tedavisi verildi. Tedavi sonrasi negatif idrar
kiilttird elde e'dilince yeniden profilaksi baslandi.

Idrar Orneginin Alinmasi: Istege bagh idrarini
yapamayan kiiciik cocuklarda genital bdlgenin
temizliginden sonra steril idrar tiipii veya torbasi ile,
istemli idrar yapan cocuklarda ise genital bolge
temizliginden sonra alinan orta idrarda asagidaki
incelemeler yapildi.

Idrar analizi: Refraktometre ile dansite, idrar
stigi (medi test Combi 9) ile pH, protein ve kan
reaksiyonuna bakildi. Idrarin mikroskopik incelemesi
icin santriifiij edilmis (2500 devir/dk) idrarin dipte kalan
kismindan bir damla lam f{zerine konuldu ve 40'Tik
bliyiitme ile idrar sedimenti degerlendirildi. Her biiyiik
bliylitme sahasinda goriilen bes ve Tlizerinde 16kosit
pylri lehine yorumlandi. Ayrica direkt mikroskopide
bakteriliri varsa kaydedildi.

Idrar Kiiltiiriiniin Elde Edilmesi: idrar kiiltiirii
icin  Merkez Laboratuvarma  ulastirllan  idrar
bekletilmeden kiiltiir vasatina ekildi. Bir mililitre
idrarda 105 ve lizerindeki tek tip bakteri koloni sayisi
pozitif idrar kiiltiirii olarak yorumland: (3).

Radyolojik Degerlendirme: TIYE olan 24
hastanin; 22'sine renal USG, 8'ine IVU, 12'sine VSUG,
4'ine renal CT, 2'sine de renal sintigrafi yapildi.

Immiinolojik Degerlendirme: Hastalarin
timiinde ve kontrol grubunda otomatik kan sayimi
cihazi (MAXM Coulter) ile tam kan sayimi yapilarak
absolut notrofil ve lenfosit sayilart hesaplandi.

T-lenfosit  belirleyicileri ~ heparinize  kanda
monoklonal antikor teknigi ile caligildi.

Serum IgG, IgM, IgA diizeyleri Behring
turbiquantlan kullanilarak Turbimeter ile otomatize
caligildi  (Turbiquant Ig G:0116, Ig M:0316, Ig
A:980218-A).

Serum IgG altgruplar1 (RK021 Human I G

subclass SD Combi RID, The Binding Site) ve idrar
slgA diizeyleri (Free secretory piece-NL, Nanorid, The
Binding Site) radyal immiinodiffiizyon teknigi ile
caligildi.

NBT testi, Nitroblue Tetrazolium Dye Reduction
Test yontemi ile yapild1 (6).



Verilerin istatistiksel degerlendirmesinde iki
ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi (t testi) ve iki
degisken arasinda iliski olup olmadigin1 inceleyen
regresyon analizi kullanildi.

BULGULAR

TIYE tamsi ile izlenen hastalarin calisma
yapilincaya kadar nefroloji klinigindeki en uzun izlem
siiresi 2 yil, en kisa izlem siiresi ise 2 ay idi.Hastalar
izlemleri siiresince en az bir, en ¢ok 25 kez akut
semptomatik IYE gecirmislerdir.izleme alindiktan sonra
treyen mikroorganizmalar degerlendirildiginde birinci
sirada %77.9'luk oranla E.coli yer aliyordu.Bunu %
6.89 ile proteus, % 6.20 ile enterokok, %4.82 ile
S.epidermidis, % 1.37 ile enterobakter, % 1.37 ile Alfa
hem. streptokok, % 0.70 ile sitrobakter ve % 0.70 ile
klepsiella izliyordu (Tablo 1).

Hasta ve kontrol grubunun absolut notrofil
(3237.1 £309. I/mm’, 3005.8+£567.6/mm’ ) ve lenfosit

IgG altgrup diizeyleri degerlendirildiginde 1gG2
ve IgG3 degerlerinin saglikli grubun degerlerinden
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundugu (p<0.01),
IgG 1 yoniinden ise iki grup arasinda fark olmadig:
belirlendi (p>0.05) (Tablo 2).

Idrar slgA diizeyleri hastalarin tiimiinde yiiksek
bulundu. Hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda
slgA'nin istatistiksel olarak anlamli yiiksek oldugu
belirlendi (p<0.01) (Tablo 2). Idrar slgA diizeyinin
serum IgA, idrarda Ulreme sayisi ve yasla iligkisi
incelendiginde aralarinda anlamli bir iliski olmadigi
saptandi (Tablo 3).

Hastalarin idrarda t{ireme sayisi ile serum
immiinglobulinleri arasindaki iligki arastirildiginda
treme sayist ile serum IgG, IgA diizeyleri arasinda
anlaml bir iligki saptanmazken, IgM ile anlamli pozitif
korelasyon saptandi (r=0.645, p<0.01) (Tablo IV).

sayilari ortalamalart (3482.0+343.2/mm’\  Taplo 1 : TIYE' li Hastalarda Izleme Alindiktan Sonra
2948.0+415.8/mm’) normal degerlerdeydi. Ureyen Mikroorganizmalarin Dagilimi

NBT testi de hastalarin tiimiinde norma! bulundu.' Mikroorganizma n %

Hasta ve  kontrol  grubunun  T-lenfosit E. coli 113 77.90
belirleyicilerinin degerleri karsilastirildiginda gruplar Proteus 10 6.89
arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriildii (Tablo 2). Enterokok 9 6.20

Ayni sekilde hastalarin ve kontrol grubunun S. epidermidis 7 4.8
CD4/CD8 oranlart arasinda da anlamli bir farklilik Enterobakter ’ 137
yoktu;;F;lEb?I)' 2. . G deserlerini Sl Alfa hem. streptokok 2 1.37
grubun dege;ler?r?c(;:n Ezlrrll?amhg yl'jkseigeorlglrllgrznbelsiilge;ld; Sitrobakter ! 0.70
(p<0.01). Bunun yanisira IgM ve IgA yoOniinden hasta Klepsiella ! 0.70
grubu ile saglikli grup arasinda fark goriilmedi (p>0.05)  Toplam 145 100.00
(Tablo 2).

Tablo 2: TIYE'li Hastalarla Kontrol Grubunun Immiinolojik Parametrelerinin Kargilagtirilmast

Hasta (X+Sx) Kontrol (X£Sx) t P
(n:24) (n:24)

CD,% 64.5+1.5 65.5+1.5 0.482 >0.05
CD,% 36.7+1.3 39.4+1.3 1.484 >0.05
CD, % 26.6+1.8 ¢ 26.7+0.8 0.151 >0.05
CD,, % 23.312.4 21.4+1.5 0.691 >0.05
CD,, % 17.9£1.6 17.242.0 0.248 >0.05
CD, /CD% 1420.1 1.5%0.1 0.678 >0.0)5
IgG (ml/dl) 1599+208.0 1029.0+750.0 2.70 <0.01
IgM(ml/dl) 149.2+99.0 122.2+15.0 1.32 >0.05
IgA(ml/dl) 117.0+14 . 98.0+2.1 1.04 >0.05
igG,(ml/dl) 840.0+32.0 730.0£3.0 1.54 >0.05
IgG,(ml/dl) 320.0+24.0 160.0+1.0 3.18 <0.01
IgG,(ml/dl) 110.0+4.0 60.0%0.0 551 <0.01
SlgA (ml/dl) 30.4+3.9 4.7t1.9 591 <0.01
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Tablo 3: Idrar slgA diizeyi ile idrarda lireme sayisi, serum
IgA ve yas arasindaki iliski

idrarda Ureme Serum IgA Yas
r 0.193 0.311 0.079
=] >0.05 >0.05 >0.05
Tablo 4: Idrarda iireme sayist ile immunglobulinleri
arasindaki iligki
IgG IgA IgM
r 0.241 0.064 0.645
p >0.05 >0.05 <0.01
TARTISMA

IYE bobrek parankiminin, pelvikalisiyel yapinin,
mesanenin veya Uretranin Dbelirgin bakteriliri ile
seyreden hastaligidir. [YE'lerin biiyiik bir kismmndan
bakteriler sorumludur. Viruslar ve mantarlar daha az
siklikla TYE'ye neden olurlar. Cocuklarda genel olarak
IYE'lerin %75'inden E.coli, %6'sindan enterokok, %

5'inden klepsiella, % 4'iinden proteus, % 3'linden
serratia, % 7'sinden stafilokok, pseudomonas,
enterobakter, sitrobakter sorumludur (1,3,7-9).

Caligmamizda literatiire uygun olarak hastalarin %
77.9'unda E.coli, % 6.89'unda proteus, % 6.20'sinde
enterokok, % 4.82'sinde S.epidermidis, % 4.14'linde
enterobakter, alfa hem. streptokok, sitrobakter,
klepsiella tespit edildi (Tablo 1).

Erkeklerin % 32'si, kizlarin % 40'inda IYE
tekrarlama gosterir. Tekrarlama riski ilk 12 ayda en
fazla olup siire uzadik¢a azalmaktadir. Tekrarlama
sayisi arttikga yeni bir enfeksiyon atagina yakalanma
olasiligi artmaktadir (7,10). Calismalarda yenidogan
doénemi disinda tiim yas gruplarinda enfeksiyon kizlarda
daha fazla gozlenmistir (11). Caligmamizda komplike
olmayan TIYE ile izledigimiz hastalarin % 8.3'{iniin
yaslart bir ile 12 ay arasindadir. Bu hastalarin % 50'si
kiz, % 50'si erkek idi. Bir ile 5 yaslar arasinda takip
edilen hastalarin % 71.5'u kiz, % 28.5"u erkek olup bu
hastalar ¢aligma grubunun % 29.2'sini, kalan %62.5'ini
ise bes yas tuistiindeki kiz hastalar olugturmustur.

IYE'de inflamatuvar cevap bakterinin dokuya
fizyokimyasal temasi ile hiicreler tarafindan kemotaktik
mediyatorlerin salinmasiyla olusur. Bazi mediyatorler
de Dbakteri tarafindan salinir. Bu mediyatorler
inflamatuvar cevabin ve bulgularin ortaya cikmasina
neden olan noétrofillerin bolgeye go¢ etmesini saglar (3).
Notropenik hastalarda enfeksiyonun sikligi ve siddeti
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dolasimdaki nétrofil sayisi ile ilgilidir. Enfeksiyon riski
notrofil sayisinin 500/mm3 'iin altina digmesi ile hizla
artar, 100/mm3 altinda ise pik yapar. Enfeksiyonu olan
hastalarda kaynak % 26 triner sistemdir. Enfeksiyonun
siklig1 ve tipi notropeninin stiresi ile yakindan ilgilidir
(5). Notropenik hastalarda enfeksiyona yatkinligin diger
bir nedeni de mukozal bariyerlerin hasarli olmasidir.
Son zamanlarda fagositik hiicrelerin membranlarinda
bazi reseptorlerin, olmamasi nedeni ile gelisen "Lokosit
yapisma yetersizligi" tanimlanmistir (12).
Calismamizda hastalarin tiimiinde absolut notrofil

sayillari ve fagositoz fonksiyonlari normal olarak
degerlendirilmistir.
IYE'de T-lenfositlerinin rolii tam olarak

bilinmemektedir. Pyelonefritte bobrekte toplandiklari,
sistitde  gecici olarak mesanede bulunduklari
gosterilmistir (3,5,13). Coles ve ark. (14) neonatal
timektomi yapilmig ve antilenfosit antikor verilmis
farelerde, Miller (15) ise timektomi yapilmis farelerde
yaptiklari calismalarda deneysel pyelonefritin
bobreklerde olusturdugu bakteriyolojik ve
histopatolojik degisikliklerin saglam farelerdekinden
farkli olmadigini gostermislerdir. Hiicresel immiinitenin
degerlendirilmesinde T-hiicrelerinin ve T-hiicre alt

gruplarinin sayilmasi normalden farklilasmanin ve
islevlerinin anlasilmasina esastir (14). Bazi immiin
yetmezliklerde absolut lenfosit sayisi normal veya

yiiksek olsa da periferik yaymada normalden biiyiik
(10m cap), kromatin yapisi gevsek ve sitoplazmasi koyu
mavi boyanmig lenfositler goriilmektedir (12,16).
Calismamizda hastalarimizin tiimiinde lenfosit yapilari
ve absolut Ienfosit sayillari normal idi (ort.
3482.0+343.2/mm’).

Literatiirde TIYE'ye yatkinlik ile CD,, CD,,, ve
NK sayist ile ilgili bir calismaya rastlanmamuistir.
Caligmamizda hastalarin tiimiinde total T, B hiicre
sayilarini ve NK hiicre sayisini normal bulduk.

Pyelonefritli 37 hastada yapilan bir ¢alismada
CD,/CD, orant normal bulunmustur (16). Mir ve Kavas
(17), IYE olan 64 hastada yaptiklari bir calismada alt
IYE 'de CD,, CDj sayisim ve CD,/CD, oranini normal
bulmuslardir. Calismamizda hastalarimizin tiimiinde
yakinmalarina, klinik bulgularina ve radyolojik
tetkiklerine gore alt IYE vardi. Hastalarimizin CDh,,
CDq sayilari, CD,/CDy oranlar1 ve tiim T-lenfosit alt
grup profilinin normal oldugu belirlendi.Dolayisi ile alt
IYE'lerde immiin siipresyonun olmadigi ve sistemik
hiicresel immiin yanitin normal oldugu distiniildi.

IYE'de etken mikroorganizmaya karsi olusan
antikorlar serumda gosterilmistir. Serum immiinglobulin
seviyelerindeki artis yas, cinsiyet, bakterinin tipi,
enfeksiyonun diizeyi ve daha once gecirilen enfeksiyon



sayist ile farkliik gostermektedir (1, 3, 8, 18).
TIYE'lerde enfeksiyon diizeyi morbidite ve mortalite
acisindan Onemlidir. Serum antikor seviyelerinin
belirlenmesi  enfeksiyonun lokalizasyonunu tayin
etmede onemli bir kriterdir (3, 5, 8). Diger caligmalarda
da iist IYE'lerde serum IgG, IgA, IgM. diizeylerinin
arttigl, ancak belirgin artisin IgG diizeyinde oldugu
goriilmiistiir (1,4,8,13,17). IYE'lerde antikor cevabi ile
enfeksiyonun primer veya tekrarlayan enfeksiyon olup
olmadigi ve tekrarlamanin reenfeksiyon ya da eski
serotip ile rolaps olup olmadigi degerlendirilebilir (9).
Hanson ve Winberg (19) pyelonefritli ve tekrarlayan
pyelonefritli hastalarda immunpresipitasyon teknigi ile
antikor diizeyini olgmiisler ve degisik E. coli serotipleri
ile enfekte olan TIYE Ii 13 hastanin tiimiinde yiiksek
IgG cevabi olusurken, ilk kez atak geciren 20 hastanin
sadece S'inde aynmi serum IgG diizeyleri olustugunu
gostermiglerdir. Protein ve LPS yapisindaki antijenler
kullanilarak yapilan ¢aligmalar IgG yapisinda antikor
olusumu icin IgM'e gore daha fazla antijenik uyariya
gereksinim oldugunu gostermektedir (9). IgG yiiksekligi
belirgin hastalardan birinde tetkikten 14 giin Once,
birinde de tetkik sirasinda idrar kiiltlirlerinde tremesi
vardi. Kalan alti hastanin birinde izleme alindiktan
sonra Ureme sayist 12, birinde 8 iken digerlerinde 1-3
arasinda degisiyordu.

Calismamizda serum IgG diizeyleri kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek bulunurken IgM ve IgA
diizeylerinde farklilik yoktu. Hastalardaki ortalama IgG
degerlerindeki ve bazi hastalardaki IgM"degerlerindeki
yiikseklikler reenfeksiyon Ilehine yorumlandi. Bunun
yanisira hastalarin tireme sayisi ile IgG ve IgA diizeyleri
arasinda anlamli iligki bulunmazken, !gM ile tlreme
sayist arasinda istatistiksel olarak anlaml iliski bulundu.

Son yillarda IgG altgruplart ve polisakkarit
antijenlere spesifik antikor cevabi arastirilmaktadir.
Caligmalarda total immiinglobulin diizeyleri normal
olan, ancak tekrarlayan enfeksiyonlu hastalarda IgG
altgruplar1 ve spesifik polisakkarit veya diger antijenlere
karst antikor yapim eksikligi gosterilmistir (20-23).

Gross ve ark. (20), tekrarlayan enfeksiyonu olan
267 hastayr kapsayan bir calismada hastalarin %
33'linde parsiyel IgA, % 25'inde parsiyel IgG ve %

3.4Unde parsiyel IgM  eksikligi saptamuiglardir.
Yetmissekiz hastada da izole veya kombine IgG altgrup
eksikligi olup bu hastalarin  tiimiinde total

immiinglobulin diizeyleri normal bulunmustur. Moss ve
ark. (24), benzer oranlarda IgG altgrup bozukluklarmni
gostermiglerdir.

TIYE'l hastalarda IgGl ile birlikte IgG3 eksikligi
gortlebildigi belirtilmektedir (21). Calismamizda IgG
altgrup  konsantrasyonlart yas gruplarina  gore
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degerlendirildiginde  IgG  altgruplarinda  eksiklik
olmadigini, aksine IgG2 ve 1gG3 diizeylerinin anlaml
olarak yiiksek oldugunu, IgG 1 yoniinden ise fark
olmadigim saptadik. TIYE patogenezinde IgG altgrup
eksikligini degerlendirmek icin daha genis bir ¢calismaya
ihtiyac oldugunu disilintiyoruz.

Komplike olmayan TIiYE'lerde hiicresel ve
humoral immiin sistem degerlendirilirken lokal antikor
tretimi bulunmustur (25). slgA iiriner sistemde en fazla
mesanede ve  tiibiiler epitelyal stoplazmada
uretilmektedir. Agammaglobulinemisi olan infantlarda
da triner epitelde slgA sentezlenmektedir (3, 5, 8. 25).
slgA  bakteriyel opsonizasyonu  hizlandirmakta,
fagositer hiicrelerin bakteriyi sindirmesini
kolaylastirmakta, bakterinin yayilmasini onlemekte ve
lokal doku hasarini sinirlandirmaktadir (1,3). Isik ve
elektron mikroskop ile yapilan caligsmalar sigA
sentezinin oOzellikle tiibiiler epitelyal hasarlanma ile
seyreden iist IYE'lerde arttigini, buna karsmn tiibiiler
hasarin az oldugu veya retrograt yolla olusturulan
enfeksiyonlarda sentezin disiik diizeylerde oldugunu
gostermektedir (8).

Calismamizda hastalarimizin alt iYE'leri olmasima
kargin idrar slgA diizeyleri kontrol grubuna gore
literatiirle uyumlu olarak yiiksek bulundu. Bu yiikseklik
hastalarin yagi, lireme sayisi ya da serum IgA diizeyi ile
aciklanamadi. Ciinkii bunlarla idrar slgA arasinda
herhangi bir iligki yoktu.

Sonuglar ¢ocukluk yas grubunda komplike
olmayan alt IYE'lerde fagositik sistemin, sistemik
hiicresel ve humoral immiinitenin ve lokal immiin
yanitin normal oldugunu ve TIYE patogenezinin
bunlarla agiklanamayacagini gostermistir. Literatiir
bilgilerinden de pyelonefrit gelisiminde siipresor T-
lenfositlerin etkin oldugu ve antibiotik tedavisi kadar,
erken evrelerde tanimlanan hastalarda immiin sistemin
etkili bir sekilde modulasyonunun enfeksiyonun
bobrekler tizerindeki etkisini ve Ozellikle skar
olusumunu Onleyebilecegi anlagilmistir. Bunun yanisira
son yillarda IYE'lerde ast uygulamasi ile yapilan
korumada ilk elde edilen sonuclar deneysel boyutlarda
olmakla birlikte oldukca basarilidir. Agi uygulamast ile
enfeksiyon sikliginda belirgin bir azalma ve iiriner slgA
diizeyinde belirgin bir artig gézlenmistir (26,27). Bu
sonuclar glinlimiizde asl ile yapilacak
immiinproflaksinin iYE'den korunmada etkili
olabilecegini gliindeme getirmistir.
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