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1. GİRİŞ VE AMAÇ  
 
 

 

 İdrar yolu enfeksiyonu (İYE), çocukluk çağında sık görülen, önemli bir klinik 

sorundur. Enterobacteriacea ailesine ait gram negatif enterik bakteriler çocuklarda 

İYE’ye en sık yol açan etkenlerdir (1). Gram negatif bakterilerin son zamanlarda 

artan antibiyotik direnci tedaviyi zorlaştırmaktadır. Genellikle geniş spektrumlu 

sefalosporinler ampirik olarak kullanılır; fakat artmış antibiyotik kullanımı ile 

dirençli suşlar ortaya çıkmıştır. Beta-laktamaz üretimi Gram negatif bakterilerde 

beta-laktam direncini oluşturan en önemli etmendir (2-4). Genişlemiş spektrumlu 

beta-laktamaz (GSBL), antibiyotiklerin beta-laktam halkasını hidrolize eden bir 

enzimdir (5). GSBL pozitif bakteriler, geniş spektrumlu sefalosporinler ve 

monobaktamlar dahil yeni beta-laktam antibiyotiklerin çoğuna dirençlidir (6,7). 

GSBL üreten Klebsiella pneumoniae ilk defa 1983 yılında tanımlanmıştır (8). Daha 

sonra 1987 yılında GSBL üreten Escherichia coli bildirilmiştir (9). O yıllardan 

itibaren GSBL üreten bakteriler tüm dünyada giderek artmaktadır (10-13).  

 Çocukluk çağında GSBL pozitif bakterilerin etken olduğu İYE’ler ile ilgili 

klinik çalışmalar kısıtlı sayıdadır. Risk faktörleri, alınması gereken önlemler ve 

tedavisi henüz net değildir (14-23). Bu bağlamda hastanemizde takip ve tedavi edilen 

İYE’li çocuklar; 

• Yaş gruplarına göre GSBL pozitif bakterilerle İYE gelişimine neden olan risk 

faktörleri,  

• GSBL pozitif bakterilerle oluşan İYE’nin klinik özelliklerindeki farklılıklar, 

• GSBL pozitif bakterilerin neden olduğu İYE’lerde antibiyogram sonuçları, 

• Uygulanan tedavi ve tedaviye yanıt konularında değerlendirilerek, güncel 

bilimsel veriler ışığında bu konuları yorumlamak amacıyla bu retrospektif 

çalışma planlanmıştır. 



2.GENEL BİLGİLER 

 

 
 

2.1. Epidemiyoloji  
 
 

  

İYE çocukluk çağında en sık görülen bakteriyel enfeksiyondur. Prevalansı 

çocukluk çağında %2 - %8 arasında değişir. Çocuklarda İYE’yi değerlendiren 

çalışmaların çoğu gözleme dayalıdır. Bu yüzden bu çalışmaların sonuçları kısıtlıdır 

(24). Ancak eldeki verilere göre, 1 yaş altında erkek çocuklarda İYE insidansı daha 

yüksektir. Sıklığı ilerleyen yaşla azalmaktadır. Diğer yaş gruplarında kızlar İYE 

geçirmeye daha meyillidir. Kızların yaklaşık %8’i, erkeklerin yaklaşık %2’si yedi 

yaşına kadar en az bir kez İYE geçirir (25). Kızlarda bir yaşına kadar İYE insidansı 

%0,7 iken erkeklerde %2,7’dir (26). İlk altı ayda sünnetsiz erkeklerin İYE geçirme 

riski sünnetli olanlara göre 10-12 kat artmıştır (27). Kızlarda 1-5 yaşları arasında 

yıllık insidans %0,9-1,4’e yükselir. Erkeklerde ise %0,1-0,2’dir (28). Okul çağındaki 

kızlarda %0,7-2,3 oranında görülürken, erkeklerde %0,04-0,2 arasında değişir (29). 

İlk kez geçirilen İYE çocuklarda %5 oranında renal skara yol açabilir (30). Geçici 

renal hasar ise İYE geçiren çocukların %40’ında görülebilir (31). 

 

 

2.2. Sınıflandırma 
 
 

 

  2.2.1. Sistit 
 
 

 Mesane mukozasının enfeksiyonuna sistit denir. Mesane disfonksiyonu veya 

5	
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nörojen mesanesi olanlarda sık görülen bir komplikasyondur (32,33). İdrarın 

mesanede uzamış stazı enfeksiyona yatkınlık yaratır. 

 Büyük çocuklarda disüri, sık idrara çıkma, ani sıkışma, karın veya suprapubik 

bölgede ağrı ve/veya hematüri akut sistiti düşündürür (34). Fakat bu belirtiler her 

zaman İYE’ye ait olmayabilir. Bu yüzden mesane disfonksiyonu, vulvovajinit, 

üretrit, epididimo-orşit, nefrolitiazis, üretral yapışıklıklar ve mesaneye baskı 

oluşturabilecek tümörler açısından ayırıcı tanı yapılmalıdır (34).  

Süt çocukları ve idrar kontrolünü henüz kazanmamış çocuklarda akut 

piyelonefrit ve sistit ayrımı yapmak güç olsa da hafif ateş yüksekliği (<38°C), idrar 

yaparken rahatsızlık veya ağlama, idrarda kötü koku, renk değişikliği sistit belirtileri 

olabilir (35).  

 Ateş yüksekliği ve sistemik yakınmalar genellikle akut sistitin bir parçası 

değildir. Ateş yüksekliği (> 38ºC), titreme, böğür ağrısı üst üriner sistem 

enfeksiyonunu düşündüren belirtilerdir. 

 Nörojen mesanesi olan hastalarda disüri veya sık idrara çıkma gibi belirtiler 

genellikle olmaz. Böyle mesane disfonksiyonu ve idrar stazı olan hastalarda idrar 

sedimentinde ve/veya idrarın kokusunda değişiklik akut sistit ile kolonizasyona bağlı 

kronik bakteriürinin ayırıcı tanısında yardımcıdır (34).  

 

  2.2.2. Akut piyelonefrit 
 
 

 Böbrek parankiminin enfeksiyonudur. Ateş yüksekliği ile başvurup idrar 

kültüründe anlamlı üremesi olan hastada akut piyelonefrit düşünülür (1). Akut 

piyelonefriti düşündüren diğer belirtiler büyük çocuklarda karın ağrısı, 

kostovertebral açı hassasiyeti, bulantı ve kusmadır (36). Küçük çocuklarda ve süt 

çocuklarında ateş yüksekliğine ek olarak aşırı ağlama, huzursuzluk, kusma, beslenme 

sorunları ve letarji gibi lokalize edilemeyen belirtiler sıklıkla görülür (1). İki yaşın 

altında odağı bilinmeyen ateş ile başvuran çocuklarda en sık rastlanan ciddi 

bakteriyel enfeksiyon piyelonefrittir (37).  
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  2.2.3. Asemptomatik bakteriüri 
 
 

 Asemptomatik bakteriüri, infantil ve okul öncesi dönemde %1-3 oranında, daha 

büyük çocuklarda yaklaşık olarak %1 oranında görülür (26,38). Asemptomatik ve  

piyürisi olmayan çocuklardan alınan idrar kültürü örneğinde, anlamlı sayıda tek 

bakteri üremesine denir. Genellikle tesadüfen saptanır ve tekrarlayan kültürlerde de 

gösterilebilir. En sık saptanan bakteriler virulansı düşük, üriner sistemi kolonize eden 

E. coli suşlarıdır (38). Antibiyotik tedavisine kolaylıkla cevap verir. Ancak 

çocukların çoğunda renal skar, azalmış glomeruler filtrasyon hızına neden olmadan 

veya böbrek gelişimini etkilemeden kendiliğinden iyileşir (39-41). Bu nedenle 

antibiyotik tedavisi önerilmemektedir (41-44). Asemptomatik bakteriüri özellikle 

temiz aralıklı kateterizayon (TAK) uygulayanlar olmak üzere nörojen mesanesi olan 

çocuklarda da görülür. Çalışmalar bu grup hastalarda renal skar gelişiminin 

artmadığını ve antibiyotik profilaksisinin gerekli olmadığını göstermiştir (42).  

 

  2.2.4. Tekrarlayan İYE 
 
 

Çocuklarda daha kolay ve pratik bir yaklaşım İYE’yi ilk enfeksiyon ve 

tekrarlayan enfeksiyon şeklinde sınıflandırmaktır. Tekrarlayan enfeksiyon 

düzelmeyen bakteriüri, bakteriyel persistans ve reenfeksiyon olmak üzere 3 grupta 

toplanabilir (45).  

Tekrarlayan İYE çeşitli nedenlerden ötürü meydana gelebilir. Düzelmeyen 

bakteriüri genellikle yetersiz antibiyotik kullanımına bağlıdır. Uygun şekilde alınmış 

idrar kültürünün antibiyogram sonuçlarına göre tedavi değiştirildiğinde genellikle 

enfeksiyon düzelir (45).  

Bakteriyel persistans ve reenfeksiyon idrar sterilize olduktan sonra meydana 

gelir. Bakteriyel persistansta tedavi sonrası negatif kültür elde edilse de tekrarlanan 

kültürlerde aynı bakteri üremektedir. Enfeksiyon odağı eradike edilememektedir. 

Üropatojen sık olarak antimikrobiyal tedaviden korunabileceği bir odakta 

yerleşmektedir. Bu korunaklı alanlar anatomik bozukluklar, enfekte üriner sistem 

taşları, nekrotik rezidüler veya steril olmayan kalıcı kateterler, stentler gibi yabancı 
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cisimler olabilir (46-50).  

Her yeni enfeksiyonda, uygun idrar kültürü örneklerinde farklı patojen 

üremesine reenfeksiyon denir. Genellikle periüretral kolonizasyon ve fekal-perineal-

üretral yolla oluşur (51,52). Nadir olarak üriner sistem ile gastrointestinal sistem 

arasında fistül olabilir (53).   

 

 

 

2.3. Etiyoloji 
 

 

 

E. coli çocukluk çağı İYE’sinin %80-85’inden sorumludur (54-56). Diğer sık 

görülen görülen gram negatif etkenler Klebsiella, Proteus, Enterobacter ve nadir 

olarak Pseudomonas’tır (55,56). Proteus mirabilis erkeklerde ve böbrek taşı 

olanlarda sık görülür (57). Gram pozitif etkenlerden grup B Streptococcus ve 

Enterococcus neonatal dönemde ve infantlarda sık görülür (58). Staphylococcus 

saprophyticus ise ergenlik çağındaki kızlarda sık görülmektedir (59). Mantara bağlı 

İYE’ler çok daha nadir görülür. Bağışıklık sistemi baskılanmış hastalarda, diyabet 

hastalarında, mesane kateterizasyonu olanlarda veya uzun dönem antibiyotik tedavisi 

alanlarda görülebilir (60,61). Lactobacillus spp., Corynebacterium spp., koagülaz 

negatif stafilokoklar ve alfa-hemolitik streptokoklar  sıklıkla kontaminasyona yol 

açan etkenlerdir (62).  

 

 

2.4. Patofizyoloji 
 
 

 

Sağlıklı çocuklarda toplayıcı sistem ve mesanedeki idrar sterildir. İdrarın 

böbreklerden mesaneye sürekli ileriye doğru akımı ve mesanenin üretra yoluyla 
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aralıklı olarak boşaltılması İYE’ye karşı koruyucu temel mekanizmadır. İdrar 

akımının bu yıkama etkisi idrar yolunu patojenlerden arındırır. Bakteriler idrar yolu 

mukozasına tutunduğunda yıkama etkisi ile yeterince temizlenemezse kolonizasyon 

ve inflamatuvar yanıt başlayabilir (63). İdrarın da kendine has antimikrobiyal 

özellikleri vardır. Bu özellikler; düşük pH, polimorfonükleer hücreler ve bakterilerin 

mesane mukozasına tutunmasını engelleyen Tamm-Horsfall glikoproteinidir (64).  

Bakteriler genellikle dışkı-perine-üretra yolunu izleyerek idrar yoluna girer ve 

mesaneye doğru ters yönde ilerler (52). Anatomik farklılıkları nedeni ile bir yaş üstü 

kızların erkeklere göre İYE geçirme riski daha yüksektir. Kızlarda periüretral ve 

vajinal alanların nemli olması üropatojenlerin üremesine zemin yaratmaktadır. 

Üretranın kısa olması patojenlerin mesaneye ulaşmasını kolaylaştırmaktadır. 

Mesaneye ulaştıktan sonra da tam olarak tanımlanmamış mekanizmalarla üreterlere 

ve böbreklere doğru ilerleyebilmektedir. Sistemik enfeksiyon varlığında veya 

bağışıklık sistemi başkılanmış hastalarda hematojen yol ile yayılım, bağırsak veya 

vajinada fistül varlığında doğrudan yayılım ve enstrümantasyon İYE’ye yol 

açabilecek diğer yollardır (65).  

İYE’ye en sık yol açan bakteriler konağın savunma mekanizmalarının 

üstesinden gelmek için belirgin özelliklere sahiptir. Bunlara virulans faktörleri denir 

(66-68). İYE’ye sık yol açan E. coli serotiplerinde bulunan adhesinlerden fimbriya, 

üroepitelin spesifik reseptörlerine tutunmayı sağlar (67-69). Fimbriyanın reseptöre 

bağlanması ile bakteri hücre içine alınır. Apoptoza ve hiperenfeksiyona neden olarak 

diğer üroepitel hücrelere yayılır veya tekrarlayan İYE için odak oluşturur (68-70). E. 

coli’nin üropatojen suşları alfa hemolizin, sitotoksik nekrotizan faktör-1 gibi 

hücrelerin parçalanmasına neden olan, hücrelerde morfolojik ve fonksiyonel 

değişikliklere yol açan toksinler üretirler (71-73). Çeşitli üropatojenler demirin az 

bulunduğu koşullarda konağın demirini kullanarak hayatta kalırlar. Bunu sağlayan 

bakterilerdeki sideroforlardır (74). E. coli’nin üropatojenik suşlarında bulunan 

glikozile polisakkarit kapsül, kendilerini fagositozdan ve kompleman aracılı 

parçalanmadan koruyan diğer bir virulans faktörüdür (75). Bakterinin yüzeyinde 

bulunan endotoksik lipopolisakkarit (LPS) inflamatuvar cevabı başlatan sitokin 

sentezine yol açar. LPS’nin bazı antijenik tipleri insan serumunun bakteriyi öldürücü 

etkilerine karşı dirençte rol oynar (76,77).   
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2.5. Risk faktörleri 
 

 

 

  2.5.1. Yaş 
 

 

 İYE’nin prevalansı bir yaş altı erkekler ve dört yaş altı kızlarda en yüksektir 

(28,78).  

 

 

 

  2.5.2. Sünnet 
 

 

 Süt çocukluğu döneminde ateş yüksekliği ile başvuran sünnetsiz erkeklerde İYE 

prevalansı sünnetlilere göre 4-8 kat artmıştır (78,79). Bu durumu açıklayan akla 

yatkın iki mekanizma mevcuttur: 

• Sünnet derisinin mukozası üropatojenik bakteri türlerinin yerleşmesine 

daha elverişli ortam yaratmaktadır (80). Erkeklerde bir yaşında mukoza 

keratinizasyonunun büyük oranda tamamlanmasıyla İYE prevalansı 

azalır.  

• Üretral meanın gergin sünnet derisi ile kısmi obstrüksiyonu İYE 

insidansının sünnetsizlerde sık görülmesinin diğer bir açıklaması olabilir 

(81,82). Sünnet derisinin gerginliği zamanla azalır ve bir yaşından sonra 

nadiren görülür (81). Artmış risk bildirilmesine rağmen çoğu sünnetsiz 

erkekte İYE gelişmez (83). 
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  2.5.3.Cinsiyet   
 

 

Kızlar bir yaşından sonra erkeklere göre daha fazla oranda İYE geçirirler. Bu 

durum kızların üretrasının daha kısa olması ve kızlarda periüretral mukozaya 

bakterilerin yerleşmesinin daha kolay olması ile açıklanmaktadır (84).  

 

        

  2.5.4. Irk/etnik köken 
 

 

 Nedeni bilinmemekle birlikte beyaz çocuklar siyah çocuklara göre 2-4 kat daha 

yüksek İYE prevalansına sahiptir (78). 

 

    

  2.5.5. Fonksiyonel bozukluklar 
 

 

 Bağırsak ve mesane disfonksiyonu; anormal işeme şekli (sık veya nadiren idrar 

yapma, ani sıkışma, kabızlık), idrar ve/veya dışkı inkontinansı ve idrar ve/veya dışkı 

bekletme manevraları ile karakterizedir. Davranışsal olarak pelvis, mesane ve/veya 

sfinkter kaslarının anormal kasılması ile oluşur. Tuvalet eğitimi almış, ilk İYE’sini 

geçiren çocukların %40’ında, tekrarlayan İYE geçiren çocukların %80’inde bağırsak 

ve mesane disfonksiyonuna ait belirtiler vardır (85,86). 

 

 

  2.5.6. Üriner sistemde obstrüksiyon ve vezikoüreteral reflü 
 

 

Obstrüktif üriner sistem hastalığı olan çocukların İYE geçirme riski artmıştır. 

Durağan idrar birçok üropatojen için iyi bir kültür ortamıdır. İYE gelişimine elverişli 
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ortam sağlayan obstrüktif hastalıklar anatomik (posterior üretral valv, üreteropelvik 

bileşke darlığı), nörolojik (örn. miyelomeningoselin sebep olduğu nörojen mesane) 

veya fonksiyonel (bağırsak ve mesane disfonksiyonu) olabilir (84).  
 Vezikoüreteral reflü (VUR) mesaneden üst üriner sisteme idrarın geriye doğru 

akımına denir. VUR’lu çocuklarda tekrarlayan İYE riski yüksektir. VUR’un küçük 

çocuklarda piyelonefrit ve renal skar gelişimine yol açtığı inanılır. Bu konudaki 

araştırmalar kısıtlı sayıdadır (84).  

 

 

2.6. İYE’de tanı: 
 

 

 

  2.6.1. Başvuru anındaki klinik durum 
 

 

 Belirtiler ve bulgular yaşa göre değişir ve yaş ilerledikçe daha belirgin hale gelir. 

İYE’ye özgü tipik bulgular eşlik etmese bile yüksek ateşi olan olgularda İYE ayırıcı 

tanıda mutlaka düşünülmelidir (87).  

 Erken infantil dönemde belirtiler çoğunlukla belirgin değildir. Uykuya eğilim, 

iştahsızlık, azalmış uyku, kusma, idrar çıkışında azalma belirtiler arasındadır (45,88). 

Yenidoğan dönemindeki gizli İYE geç başlangıçlı ve konjuge bilirubin yüksekliğinin 

eşlik ettiği sarılıkla kendini gösterebilir (89).  

 İki yaşından küçük çocuklarda, gastroenterit, bronşiolit, üst solunum yolu 

enfeksiyonu, otitis media gibi diğer ateş yüksekliği yapabilecek enfeksiyonlar İYE 

olasılığını dışlamaz (90,91). 

 Büyük çocuklar ateş yüksekliği, üriner belirtiler (disüri, ani sıkışma, sık idrar 

çıkma, idrar kaçırma, makroskopik hematüri) ve karın ağrısı ile başvurabilir (92,93). 

Bu yaş grubundaki çocuklarda sistit ve akut piyelonefrit ayrımı daha kolay yapılır. 

Ateş yükseliği, titreme ve böğür ağrısı piyelonefriti düşündürür (94). Seyrek olarak 

büyük çocuklar boy kısalığı, kilo alamama veya daha küçük yaşlarda tanı alamamış 



	
   13	
  

İYE’ler sonucu gelişen renal skara bağlı hipertansiyon ile başvurabilir (95,97). 

Suprapubik hassasiyet ve kostovertebral açı hassasiyeti muayene esnasında 

saptanabilir. Şikayetlerini ifade edebilen çocuklarda İYE belirti ve bulgularının 

tanısal açıdan doğruluğunu test eden bir meta-analizde karın ağrısı, bel ağrısı, disüri, 

sık idrara çıkma, yeni başlayan idrar inkontinansı en yardımcı belirti ve bulgular 

olarak saptanmıştır (97).  

 İYE düşünüldüğünde fizik muayenede dikkat edilmesi gereken noktalar (45,97): 

• Tansiyon ve ateş ölçümü 

• Büyüme-gelişme değerlendirmesi (Yavaş tartı alımı, büyüme geriliği kronik 

veya tekrarlayan İYE’nin bulgusu olabilir.) 

• Hassasiyet ve kitle açısından batın muayenesi (örn. mesanede genişleme, 

üriner sistem obstrüksiyonuna bağlı böbrekte genişleme) 

• Suprapubik ve kostovertebral açı hassasiyetinin değerlendirilmesi 

• Dış genital bölgenin anatomik sorunlar (örn. fimozis, labial yapışıklık) ve 

vulvoajinit, epididimit, epididimoorşit açısından değerlendirilmesi 

• Nörojen mesaneye yol açabilecek gizli miyelodisplazi bulguları açısından 

sakral bölgenin değerlendirilmesi (sakral gamze, bölgesel kıllanma artışı, 

lipom, sakral sinüs, vasküler lezyonlar) 

• Ateş yüksekliğine sebep olabilecek diğer nedenler açısından değerlendirme 

        

 

 

  2.6.2. Laboratuvar 
 

 

 İYE tanısını koymada altın standart idrar kültürüdür. Fakat bakterilerin üremesi 

için en az 18 saat, sonucun ve antibiyotik duyarlılıklarının belirlenmesi için 48-72 

saat geçmesi gerekmektedir. Hızlı tarama testleri (örn. dipstick, idrar analizi) idrar 

kültürü sonuçlarının tahmin edilmesine ve ampirik tedavinin hızlıca başlanmasına 

yardımcı olur. Erken tanı böbrek hasarını önlemede önemlidir. Ancak hızlı tarama 

testlerinin küçük çocuklarda duyarlılık ve seçiciliği düşüktür. Bu yüzden, tedavinin 
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hızlıca başlanması gereken olguları seçmede kullanılabilirler, fakat hiçbir zaman 

idrar kültürünün yerini tutamazlar (88,98).  

 

 

  2.6.2.1. İdrar ölçüm çubukları 
 

 

 İdrar ölçüm çubukları ile idrar örneğinde lökosit esteraz veya nitrit varlığına 

bakılır. Lökosit esteraz idrardaki lökositlerden salınır. Ortalama duyarlılığı %83’tür. 

Klinik olarak İYE’den şüphe edildiğinde oran %94’e yükselir. Ortalama seçiciliğinin 

%72 olması İYE dışı piyüri sebeplerinden (örn. ağır egzersiz, Kawasaki hastalığı) 

kaynaklanan yalancı pozitifliğe bağlıdır (99). Lökosit esterazın asemptomatik 

bakteriüride negatif olması teste önemli avantaj sağlar (99). Gram negatif bakteriler 

tarafından idrar nitrartları nitrite çevrilir (100). Gram pozitif bakteriler nitrit 

üretmezler ve bu yüzden yalancı negatifliğe yol açabilirler. Nitrit testinin yüksek 

seçiciliği mevcuttur fakat duyarlılığı düşüktür. Bu nedenle İYE’yi dışlamada değeri 

düşüktür (99). İki test birlikte kullanıldığında duyarlılık ve seçicilik artar (99).  

 

 

  2.6.2.2. İdrar mikroskopisi 
 
 

 İdrar örneğinin santrifüj edilerek mikroskopik değerlendirilmesi piyüriyi 

saptamada kullanılan standart yöntemdir. Büyük büyütme ile bir alanda 5 ve 5’ten 

fazla lökosit (lökosit/high power field) varlığı piyüri; büyük büyütme ile bir alanda 

herhangi bir sayıda bakteri, bakteriüri olarak tanımlanır (96). Bu yöntemin piyüri için 

duyarlılığı %73, seçiciliği %81’dir. Bakteriüri için ise duyarlılık %81, seçicilik 

%83’dir (99).  

 Mikroskopik değerlendirmede taze, santrifüj edilmemiş idrarın Gram boyama ile 

incelenmesi ve lökositlerin hemositometre ile sayılması ile doğruluk arttırılabilir. Bu 

yönteme geliştirilmiş idrar incelemesi (Gİİ) denir. Gİİ’de milimetreküpte 10 ve daha 
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fazla lökosit varlığı piyüri; immersiyon yağı damlatılmış 10 alanda herhangi bir 

sayıda bakterinin görülmesi bakteriüri ile uyumludur (101-103). Gİİ daha yüksek 

duyarlılık ve özgüllük sağlar; ancak özel malzeme ve eğitilmiş personel gerektirir 

(104).  

 

 

  2.6.2.3. İdrar kültürü 
 
 

İYE tanısı koymak için idrar kültürünün pozitif olması gerekir. Mililitredeki 

koloni bakteri sayısına göre kültür sonuçları pozitif veya negatif olarak 

değerlendirilir. Pryles 1960 yılında sonlandırdığı çalışmada çocuklarda pozitif idrar 

kültürünü bir ml’de 105’in üzerinde koloni bakteri sayısı olmasıyla tanımlamıştır. 

Mililitrede 103 koloni bakteri sayısı bulaş olarak değerlendirilirken, mililitrede 104-

105 koloni bakteri sayısı saptandığında testin tekrarlanması gerektiği belirtilmiştir 

(105). Daha sonra yapılan çeşitli çalışmalarda 105’in altındaki koloni bakteri 

sayısında da İYE olabileceği gösterilmiştir. Araştırmacıya ve kültür örneği alma 

yöntemlerine bağlı olarak pozitif idrar kültürü için çeşitli sınır değerler 

belirlenmiştir. Temiz orta akım idrar örneğinde 105 koloni bakteri sayısı (CFU)/ml 

yıllardır kullanılan sınır değerdir (88,106). Kateter ile alınan idrar kültüründe 1ml’de 

105’in üzerinde koloni bakteri sayısı %95 oranında İYE olasılığını gösterir. 104-105 

koloni bakteri sayısı semptom varlığında olası İYE düşündürür. 103-104 koloni 

bakteri sayısı şüphelidir. Test tekrarlanabilir. 103’ün altında koloni bakteri sayısında 

ise İYE olası değildir. Suprapubik aspirasyonla (SPA) alınan idrar kültürü örneğinde 

Gram negatif bakteriler için her sayıda üreme, Gram pozitif bakteriler için birkaç 

binin üzerinde koloni bakteri sayısı anlamlı kabul edilmektedir (98). Amerikan 

Pediatri Akademisi’nin (APA) 2011 yılında yayınladığı kılavuzda, piyüri varlığında 

uygun şekilde alınmış, tek bakteri türünün ürediği idrar kültürü örneğinde ml’de 

50000 koloni bakteri sayısının İYE tanısı koydurabileceği belirtilmiştir. Bu şekilde 

duyarlılığın artacağı bildirilmiştir. Seçicilik azalmış gibi gözükse de İYE tanısı 

koymak için pozitif kültür sonuçlarının piyüri ile desteklenmesi gerektiğinden 

yalancı pozitiflik oranı azalacaktır (99). Klinik olarak İYE düşünülen fakat idrar 
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kültüründe üremesi olamayan olgularda akla getirilmesi gereken durumlar (107,108): 

 

• İdrarda bakteriyostatik antimikrobiyal ajan bulunması 

• İdrar akımının hızlı olduğu düşük inkübasyon zamanı 

• Bakterilerin mesaneye geçişine engel olan üreter obstrüksiyonu varlığı 

 

Düşük sayıda koloni, birden fazla bakteri türü veya üriner sistemde enfeksiyon 

oluşturması beklenmeyen bir bakteri ürediğinde idrar kültüründe bulaş olduğundan 

şüphelenilmelidir. Lactobacillus spp., Corynebacterium spp., koagülaz negatif 

stafilokoklar üremesi beklenmeyen bakterilere örnektir (99).  

 

 

  2.6.2.4. İdrar örneği alma yöntemleri  
 
 

 İdrar kültürünün güvenilirliği idrar örneği alma yöntemlerine bağlıdır. Tuvalet 

eğitimi almış çocuklar temiz orta akım idrar örneği verebilirler. Henüz tuvalet 

eğitimi almamış çocuklardan ise steril idrar torbası, SPA veya kateter yoluyla 

alınabilir. SPA ve kateter ile idrar örneği alma girişimsel yöntemlerdir; fakat iki yaş 

altındaki çocuklarda idrar kültürü için en geçerli yöntemlerdir (98).  

 Steril idrar torbası girişimsel olmaması nedeniyle aileler ve tıbbi personel 

tarafından tercih edilse de hiçbir zaman idrar kültürü için kullanılmamalıdır (98). 

Steril idrar torbası ile uygun şekilde idrar toplamak için perinenin temizlenmesi, 

kurulanması, idrar toplandıktan sonra torbanın hemen çıkarılması ve idrarın hemen 

işleme alınması gerekmektedir. Steril idrar torbası ve kateter ile alınan idrar kültür 

örneklerini karşılaştıran çalışmalarda steril idrar torbasının yanlış pozitiflik oranı 

oldukça yüksek bulunmuştur. Örnek olarak, 7584 idrar kültürü örneğinin çalışıldığı 

gözlemsel bir çalışmada steril idrar torbası ile alınan kültür örneklerinin %63’ünde, 

kateter ile alınan kültür örneklerinin %9’unda bulaş saptanmıştır (109-111). 

 APA’nın 2011 kılavuzuna göre iki ay-iki yaş arası sebebi bilinmeyen ateşi olan 

ve hızlı antibiyotik tedavisi gerektiren çocuklarda idrar örneği hem kültür hem de 

idrar analizinde kullanılmak üzere SPA veya kateter yoluyla alınmalıdır. Hızlı 
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antibiyotik tedavisi gerektirmeyen çocuklarda ise idrar analizi için steril idrar torbası 

kullanılabilir. Fakat hiçbir zaman antibiyotik tedavisi steril idrar torbasından alınan 

idrarın analizine göre başlanmamalıdır. Analize göre İYE düşünüldüğünde (pozitif 

lökosit esteraz veya nitrit testi, santrifüj edilmiş idrar örneğinin mikroskopisinde 

büyük büyütmede bir alanda 5’ten fazla lökosit görülmesi, santrifüj edilmemiş idrar 

örneğinde Gram boyamada bakteri görülmesi) kültür örneği girişimsel yöntemlerle 

alınmalıdır. Ancak idrar analizininin negatif olması da İYE’yi dışlamaz (99). 

 Tuvalet eğitimi almış çocuklarda temiz orta akım idrar yöntemi ile örnek 

alınabilir. İdrar örneğini vermeden önce perine temizliği bulaşı azaltır (112). Perine 

antiseptik solüsyon veya sabunlu su ile iki üç kez temizlenmelidir. Sünnetsiz 

çocuklarda sünnet derisi geriye çekilmelidir. Hasta kesintisiz olarak işemeli ve steril 

bir kaba orta akım idrarı alınmalıdır (113).  

 SPA iki yaşından küçük çocuklarda kullanılan güvenli ve etkili bir yöntemdir. 

İYE tanısında altın standarttır (114). SPA için hasta düz ve sert bir zemine sırt üstü 

yatırılır. Povidon iyot ile cilt temizliği yapıldıktan sonra simfis pubisin 1-2 cm 

üzerinden 70-80 derece açıyla girilerek negatif basınç ile idrar çekilir. USG, 

perküsyon veya palpasyon eşliğinde yapıldığında ve hasta işlemden önce 60 

dakikadır mesanesini boşaltmadıysa işlem daha da başarılı olur (115,116).  

 Kateter ile idrar örneği alınması iki yaş altındaki çocuklarda diğer bir güvenilir 

yöntemdir. İki yaş altındaki çocuklarda bulaş daha çok sünnetsiz erkek çocuklarda, 

altı aylıktan küçük bebeklerde veya kateteri ilerletmek için tekrarlayan girişim 

gerektiren olgularda olmak üzere %15 oranında görülür (117). Kateter ile idrar 

örneği alma yönteminde, hasta sırt üstü yatırılır. Üretra povidon iyot ile temizlenir. 

Steril jel ile sonda kaygan hale getirilerek mesaneye girilir. Altı aylıktan küçük 

çocuklarda 5 French, daha büyüklerde 8 French, ergenlerde 10 French büyüklüğünde 

sonda kullanılması önerilir (113).  
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2.7. Tedavi 
 

 

 

 İYE tedavisi, enfeksiyonun üriner sistemdeki yerine, hastanın yaşına, klinik 

durumun ciddiyetine ve toplumdaki antimikrobiyal dirence bağlıdır (36). Tedavinin 

amaçları (118): 

• Enfeksiyonunun yok edilmesi, ürosepsisin engellenmesi 

• Hipertansiyon, renal skar, böbrek gelişimi ve fonksiyonlarında bozulma gibi 

uzun dönem komplikasyonların önlenmesi  

• Akut belirtilerin kaybolmasıdır.  

 

 Ampirik tedavi uygun idrar kültürü örneği alındıktan sonra başlanmalıdır. İki 

yaşın altında İYE ön tanısı ile izlenen hastalar piyelonefrit kabul edilerek tedavi 

edilmelidir. Daha büyük çocuklarda belirtilere göre karar verilebilir (36). Akut 

piyelonefritin erken tedavisinin renal skar oluşumunu engellemede herhangi bir 

etkisinin bulunmadığına dair çalışmalar olsa da tedavi geciktirilmeden başlanmalıdır. 

Tedavi gecikirse sepsis veya abse gibi diğer komplikasyonlar gelişebilir 

(36,119,120).  

 

 

  2.7.1. Tedavinin uygulanma yolu 
 

 

 Tedavinin uygulama yolu yaşa, hastalığın ciddiyetine, ağız yoluyla verilebilecek 

uygun antibiyotiğin bulunabilirliğine bağlıdır. Ağızdan ve parenteral antibiyotikleri 

karşılaştıran çalışmalarda klinik iyileşmenin zamanı ve renal skarın önlenmesi ile 

ilgili anlamlı fark saptanmamıştır (55,121).  

 Yatarak ve/veya parenteral tedavi almayı gerektiren durumlar (45,55,99,118): 
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• İki ayın altında olmak    

• Klinik ürosepsis bulgularının varlığı  

• Bağışıklık sisteminin baskılanmış olması 

• Kusma veya ağızdan tedaviyi tolere edememe 

• Ayaktan takibi yaşam koşulları nedeniyle mümkün olmayan hastalar 

• Ayaktan tedaviye cevap vermeyen hastalar 

• Komplike piyelonefrit 

  

Parenteral tedavi hasta klinik olarak stabil ve ateşsiz olana kadar sürdürülür. 

Klinik düzelme genellikle 48-72 saat alır. Klinik düzelme sağlandıktan sonra kültür 

sonuçları esas alınarak tedavi oral tedaviye çevrilerek 7-14 güne tamamlanır (98).  

Yenidoğan ve erken süt çocukluğu döneminde, ateşli İYE’nin daha büyük 

çocuklara göre ürosepsise dönüşme olasılığı daha fazladır. Pozitif kan kültürü oranı 

yaklaşık %20’dir. Geçici psödohipoaldosteronizme bağlı hiponatremi ve 

hiperkalemiyi içeren elektrolit bozuklukları gelişebilir. Bu nedenle yenidoğanlar ve   

2- 6 ay arasındaki bebekler başlangıçta yatarak parenteral tedavi almalıdır (118).  

Ağızdan ve parenteral tedavileri karşılaştıran hiçbir çalışma üriner sisteme ait 

yapısal hastalığı olan hastaları kapsamaz. Bu hastalar parenteral başlanan tedaviden 

fayda görebilirler (36,118). Genellikle kliniği stabil 2-3 aydan büyük hastalarda akut 

piyelonefritin tedavisi ayaktan, ağız yoluyla kullanılan antibiyotiklerle etkili olarak 

yapılabilir (98,107).  

 

 

 

  2.7.2. Antibiyotik seçimi 
 

 

 Ampirik tedavi seçimi üremesi beklenen bakteri ve bölgesel direnç özelliklerine 

göre belirlenir. Antibiyotik seçiminde E. coli en sık saptanan üropatojen olması 

nedeniyle dikkate alınmalıdır (36). E. coli dışı gram negatif bakteriler ve 

Pseudomonas aeruginosa üriner sistemde yapısal veya fonksiyonel hastalığı 
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olanlarda, antibiyotik profilaksisi kullananlarda ve son zamanlarda antibiyotik 

kullanmış hastalarda akla getirilmelidir (122-124). Tüm dünyada üropatojenlerin 

antibiyotik direnci giderek artmaktadır. Ampisilin/amoksisilin ve kotrimaksazol gibi 

geleneksel ilk tercih antibiyotiklerin çocuklarda İYE için direnci sırasıyla %50 ve 

%30’a ulaşmıştır ve etkileri yetersizdir (124-126). 

E. coli İYE’nin en sık etkeni olduğu için ampirik tedavinin E. coli’yi kapsayacak 

şekilde başlanması önerilir. Bölgesel direnç özelliklerine göre başlanacak 

antibiyotiğe karar verilmelidir. E. coli izolatlarının %50’si amoksisilin veya 

ampisiline dirençlidir (127-129). Ayrıca bazı toplumlarda E.coli’nin birinci kuşak 

sefalosporinlere, amoksisilin-klavulonata, ampisilin-sulbaktama ve trimetoprim-

sulfametoksazole (TMP-SMX) direnç geliştirdiği bildirilmiştir (54,128-130). 

Üçüncü kuşak sefalosporinler ve aminoglikozidler İYE’nin ampirik tedavisi için 

uygun seçeneklerdir. Enterokokların etken olduğu İYE düşünüldüğünde (örn. idrar 

yolunda kateteri olanlar, yapısal üriner hastalığı olanlar, yenidoğanlar) tedaviye 

amoksisilin veya ampisilin eklenmelidir (131).  

 

 

  2.7.2.1. Ağız yoluyla kullanılan antibiyotikler: 
 

 

İkinci ve üçüncü kuşak sefalosporinler, üriner sistemde yapısal hastalığı 

olmayan çocuklarda ağız yoluyla tedavi için uygun ilk tercih antibiyotiklerdir. 

Sefuroksim aksetil 2. kuşak; sefiksim, sefdinir, seftibuten 3. kuşak ağız yoluyla 

kullanılan sefalosporinlerdir. Amoksisilin-klavulonat, TMP-SMX ve birinci kuşak 

sefalosporinler E. coli’nin artmış direncine bağlı olarak dikkatli kullanılması gereken 

seçeneklerdir. Amoksisilin-klavulonat özellikle Enterokok enfeksiyonundan 

şüphelenildiğinde tercih edilmelidir (131). Florokinolonlar (siprofloksasin) E. coli’ye 

etkilidir; ancak çocuklardaki güvenliği net olmadığı için ilk tercih olarak 

kullanılmamalıdır. Siprofloksasin P. aeruginosa ve çoklu antibiyotik direnci olan 

bakteriler için saklı tutulmalıdır (132).  
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  2.7.2.2. Parenteral tedavi 
 

 

 Üçüncü veya dördüncü kuşak sefalosporinler ve aminoglikozidler ampirik tedavi 

için uygundur. Üriner kateter, mesanenin enstrümantasyonu veya genitoüriner 

sistemin yapısal bozuklukları gibi Enterokok enfeksiyonuna yol açabilecek 

durumlarda ampisilin tedavi seçeneklerine eklenmelidir. Dirençli bakterilerde 

gentamisin adjuvan tedavi olarak kullanılabilir. Gentamisinin nefrotoksik etkileri 

kullanımını kısıtlar. Gentamisin kullanıldığında kan düzeyi ve böbrek fonksiyonları 

takip edilmelidir. İdrar kültürü sonuçları çıkınca antibiyotik tedavisi bakterinin 

duyarlılığına göre düzenlenmelidir (36).  

 

Tablo 2.1. Çocukluk çağında İYE’de sık kullanılan antibiyotikler ve dozları 

Antibiyotik Doz   Uygulama yolu 
Parenteral sefalosporinler 

    Seftriakson 50-75 mg/kg/gün i.v. 12 saatte bir  
Sefotaksim 100-200 mg/kg/gün i.v. 8 satte bir 

 Seftazidim 100-150 mg/kg/gün i.v. 8 saatte bir 
 Sefepim 100 mg/kg/gün i.v. 12 saatte bir  

Ağız yoluyla kullanılan  
 sefalosporinler 

  Seftibuten 9 mg/kg/gün p.o. 24 saatte bir 
Sefiksim 8 mg/kg/gün p.o. 12-24 saatte bir 
Sefuroksim aksetil 20-30 mg/kg/gün p.o. 12 saatte bir  
Sefaklor 20-40 mg/kg/gün p.o. 8 saatte bir  

     TMP-SMX 8-12 mg/kg/gün p.o. 12 saatte bir 
Ampisilin 100-200 mg/kg/gün  i.v. 6 saatte bir 

 Amoksisilin 25-50 mg/kg/gün p.o. 8-12 saatte bir 
Amoksisilin-klavulonat 20-40 mg/kg/gün p.o. 8-12 saatte bir 
Gentamisin 7,5 mg/kg/gün i.v. 8 saatte bir 

 Siprofloksasin 20-30 mg/kg/gün  p.o. 8-12 saatte bir 
Nitrofurantoin 5-7 mg/kg/gün 

 
p.o. 6 saatte bir 
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  2.7.3 Tedavi süresi ve cevabı 
 

 

Piyelonefrit için en etkin tedavi süresi antibiyotiğin uygulanma yoluna bağlı 

olarak 7-14 gün arasındadır. Ciddi piyelonefrit olgularında parenteral tedavi 

süresinin uzatılması renal abse gelişimini önleyebilir (133). Bazı çalışmalarda alt 

üriner sistem enfeksiyonu ön tanısı ile izlenen ateşsiz çocuklarda 2-4 günlük tedavi 

ile 7-14 günlük tedavi etkinliğinin aynı olduğunu gösterilmiştir (134,135). Küçük 

çocuklarda, ergenlik çağındaki erkek çocuklarda, tekrarlayan İYE geçirenlerde, ateş 

yüksekliği veya komplike sistiti olan olgularda 7-14 günlük tedavi önerilir (99). 

Komplike olmayan, ateş yüksekliğinin eşlik etmediği sistit geçiren  ≥2 yaş kızlarda 

ve 2-13 yaş arası erkeklerde en az 5 gün tedavi önerilmektedir (34).  

Antibiyotik başlandıktan 24-48 saat içinde antibiyotik cevabı değerlendirilir. 

Klinik bulguların kötüye gitmesi durumunda abse, taş ve obstrüksiyonu dışlamak 

amacıyla görüntüleme yapmak gerekebilir. Antibiyotik seçimi tekrar gözden 

geçirilmelidir. Klinik olarak tedaviye cevap veren hastalarda tedavi başlandıktan 

sonra idrar kültürünü tekrarlamaya gerek yoktur (137). Yapısal üriner hastalığı olan, 

genitoüriner sistem ameliyatı geçiren, tekrarlayan İYE veya tekrarlayan antibiyotik 

kullanım öyküsü olan hastalar Pseudomonas, Grup B Streptokok, S. aureus veya 

S.epidermidis gibi diğer bakterilerle enfeksiyon geçirmeye elverişli oldukları için 

uygun ampirik tedaviye cevap vermediklerinde bu bakteriler akla getirilmelidir (36).  

 

 

  2.7.4. Antibiyotik profilaksisi 
 

 

 İlk ateşli İYE’den sonra başlanan profilaktik antibiyotik tedavisinin tekrarlayan 

İYE’yi veya renal skarı önleyip önlemediği net değildir. Bu konuyla ilgili yapılan 

çalışmalar birbiriyle uyuşmamaktadır (138-142). APA’nın 2011 yılında yenilenen 

kılavuzunda VUR’u olmayan veya 1.-4. derece VUR’u olan 2-24 ay arasındaki 

çocuklarda tekrarlayan ateşli İYE’yi önlemede antibiyotik profilaksisinin bir 

etkisinin olmadığı belirtilmiştir (99). İngiltere’de 2007 yılında yayımlanan National 
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Institute for Health and Care Excellence (NICE) kılavuzu ilk İYE’den sonra rutin 

antibiyotik profilaksisi önermemektedir; ancak tekrarlayan İYE sonrası 

düşünülebileceği belirtilmiştir. (88). 

 Amerika’da 2007-2013 yılları arasında, VUR’lu çocuklarda uzun dönem 

antibiyotik profilaksisinin tekrarlayan semptomatik İYE’yi ve renal skar gelişimini 

önlemedeki ve bakteriyel direnç gelişimindeki etkilerini araştıran geniş kapsamlı bir 

çalışma (RIVUR- Randomized Intervention for Children with Vesicoureteral Reflux) 

yürütülmüştür. Bu çalışmada geçirdiği birinci veya ikinci ateşli ya da semptomatik 

İYE’den sonra VUR tanısı alan 2-71 ay arasındaki 607 hasta iki yıl boyunca takip 

edilmiştir. Hastalardan 302’sine TMP-SMX profilaksisi verilirken, 305’ine plasebo 

verilmiştir. Sonuçlara göre İYE geçiren VUR’lu çocuklarda antibiyotik profilaksisi 

İYE’nin tekrarlama riskini azaltmaktadır. Fakat renal skar riski açısından farklılık 

yoktur (143).  

 

 

  2.7.5. Antibiyotik kullanımını kısıtlayıcı durumlar  
 

 

 Böbrek yetersizliği olan çocuklarda glomerül filtrasyon hızına göre doz 

ayarlaması gerekebilir (144). Altı aylıktan küçük çocuklarda trimetoprim ve TMP-

SMX kullanımı ile ilgili deneyimler kısıtlıdır. Üç aylıktan küçük çocuklarda 

nitrofurantoin kullanımının hemolitik anemi riskini arttırdığı saptanmıştır. Kanda 

terapötik konsantrasyona ulaşmadığı ve glomerul filtrasyon hızı %50’nin altında 

olduğunda idrarla yeterli düzeyde atılamadığı için piyelonefriti olan çocuklarda 

kullanılmamalıdır (99,144). Aminoglikozidler kullanıldığında ise glomeruler 

filtrasyon hızı normal olsa bile kan düzey takibi yapılması önerilmektedir.  
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2.8. İYE’de görüntüleme 
 

 

 

 İYE geçiren çocukları görüntülemenin temel amacı genitoüriner sistemin ek 

değerlendirme veya tedavi gerektirecek yapısal veya fonksiyonel anomalilerini 

saptamaktır. Anomali saptandığında tekrarlayan İYE veya renal skar gelişiminin 

önüne geçmek için önlemler alınır (145,146). Rutin görüntülemenin uzun dönemde 

gelişebilecek kalıcı hasarı (renal skar, hipertansiyon, böbrek yetersizliği) önlediğine 

dair kanıta dayalı çalışmalar kısıtlı sayıdadır. En uygun görüntüleme stratejisi ile 

ilgili bir görüş birliği de oluşmamıştır (147-149). 

 

 

  2.8.1. Ultrasonografi (USG) 
 

 

 Böbrek ve mesane USG’si böbreklerin şekil ve büyüklüğü, üreterlerin 

duplikasyonu ve dilatasyonu, büyük anatomik anomaliler hakkında bilgi veren, 

invazif olmayan bir görüntüleme yöntemidir. Tedaviye yanıt alınamayan İYE 

durumunda, perirenal abse veya piyonefroz varlığını araştırmak için de kullanılır. 

Renal skar veya VUR’u göstermede güvenilir değildir (150-151). USG’nin yalancı 

pozitiflik oranı %2-3 arasında değişmektedir (99). En büyük avantajı radyasyon 

içermemesidir. 

 USG aşağıda sıralanan durumlarda önerilir (131):  

• İki yaşından küçük, ilk ateşli İYE’sini geçiren çocuklarda 

• Herhangi bir yaşta, tekrarlayan İYE geçiren çocuklarda 

• Ailesinde renal veya ürolojik hastalık, büyüme gelişme geriliği veya 

hipertansiyon öyküsü olanlarda 

• Antibiyotik tedavisine beklenen ölçüde yanıt vermeyenlerde  
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 APA ilk ateşli İYE’sini geçiren, 2-24 ay arası tüm çocuklarda USG yapılmasını 

önermektedir (99). İngiltere’nin NICE kılavuzu 6 aydan küçük, İYE geçiren tüm 

çocuklara; 6 aydan büyük atipik İYE veya tekrarlayan İYE geçiren çocuklara USG 

yapılmasını önermektedir. Ciddi hastalık, idrar çıkışında azalma, batın veya mesane 

şişliği, kreatinin yüksekliği, septisemi, E. coli dışındaki bakterilerle enfeksiyon, 48 

saat içinde antibiyotik cevabının alınamaması atipik İYE olarak tanımlanmıştır. 

Tekrarlayan İYE ise ≥2 kez üst üriner sistem enfeksiyonu, 1 kez üst üriner ve ≥1 kez 

alt üriner sistem enfeksiyonu geçirme veya ≥3 kez alt üriner sistem enfeksiyonu 

geçirme olarak tanımlanmıştır (88).  

 USG’nin yapılacağı zaman klinik duruma göre değişir (99). Ciddi hastalığı olan 

veya antibiyotik tedavisine cevap vermeyen hastalarda, komplikasyonları (perirenal 

abse, piyonefroz) tanımlamak amacıyla hastalığın akut döneminde yapılmalıdır. 

Antibiyotik tedavisine cevap veren hastalarda ise akut dönem geçtikten sonra 

yapılmalıdır. Buradaki amaç akut dönemde renal inflamasyona bağlı yalancı 

pozitiflik riskini azaltmaktır (88,99).  

 

 

2.8.2. Voiding sistoüretrografi (VCUG) 
     

 

 Voiding sistoüretrografi (VCUG), VUR varlığını ve derecesini saptamada 

kullanılan görüntüleme yöntemidir. VUR’u olan çocuklarda VUR’u olmayanlara 

göre renal skar riski artmıştır. VUR’un derecesi arttıkça risk daha da artar, ancak 

VUR’u saptamanın ve tedavi etmenin renal skar riskini azaltacağı kuşkuludur. 

Çünkü VUR, renal skar için tek risk faktörü değildir (146).  

 APA’nın 2011 yılına ait kılavuzunda 2-24 ay arası çocuklarda ilk ateşli 

enfeksiyondan sonra rutin VCUG yapılması artık önerilmemektedir (99). Atipik 

klinik durumlar olmadıkça veya USG hidronefroz, renal skar, yüksek dereceli VUR 

veya obstrüktif üropati düşündürmedikçe VCUG’un ikinci ateşli enfeksiyon 

geçirilene kadar ertelenmesi önerilir. Kılavuza göre, az sayıda hastada yüksek 

dereceli VUR veya cerrahi olarak düzeltilebilecek anomaliler geç tanı alsa da 

radyasyon maruziyeti ve hastanın yaşayacağı huzursuzluğu önlemek adına bu risk 
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göze alınabilir (99). 

 NICE 2007 kılavuzu ise 6 ayın altında atipik veya tekrarlayan İYE geçiren 

çocuklarda VCUG yapılmasını önerir. Atipik veya tekrarlayan İYE geçiren, USG’de 

dilatasyon saptanan, azalmış idrar çıkışı olan, E. coli dışı bakterilerle enfeksiyon 

geçiren veya ailesinde VUR öyküsü olan 6 ay-3 yaş arası çocuklarda VCUG’un 

yapılabileceği belirtilmiştir (88).  

 VCUG genellikle İYE’den birkaç hafta sonra yapılsa da, hastanın belirtileri 

kaybolur kaybolmaz da yapılabilir (152). Erken görüntüleme VUR’un yalancı 

pozitiflik oranını arttırmaz (153-156). 

 

 

  2.8.3.Renal sintigrafi 
 
 

 Dimerkaptosüksinik asit kullanılarak yapılan renal sintigrafi (DMSA) akut 

piyelonefriti ve renal skarı saptamada kullanılabilir (99,157). DMSA damar içine 

verildikten 2-4 saat sonra böbrek tarafından DMSA alımı ölçülür. Azalmış alımın 

olduğu bölgeler piyelonefrit veya skarın göstergesidir. DMSA pahalı, invazif ve 

radyasyon maruziyetinin olduğu bir yöntemdir. APA ve NICE kılavuzlarına göre, 

DMSA ilk İYE’den sonra rutin değerlendirme için kullanılmamalıdır (88,99). Bazı 

uzmanlar skar oluşup oluşmadığını değerlendirmek amacıyla akut enfeksiyondan 6-

12 ay sonra DMSA yapılmasını önermektedir (158,159). NICE kılavuzu atipik veya 

tekrarlayan İYE geçiren üç yaşından küçük çocuklarda ve tekrarlayan İYE geçiren üç 

yaşından büyük çocuklarda akut enfeksiyondan 4-6 ay sonra DMSA yapılmasını 

önermektedir (88).  

 Merkaptoasetiltriglisin (MAG3) proksimal tübülden sekresyonla atılan 

radyofarmasötik bir maddedir. MAG3 sintigrafisi, kortikal tübüler fonksiyonu ve 

toplayıcı sistemi değerlendirmede kullanılır. Özellikle renal korteksin fonksiyonel 

anomalileri, obstrüktif üropati, hipertansiyon ve renal transplant anomalilerinde 

tercih edilir. Damar içine uygulandıktan birkaç dakika sonra, MAG3 renal kortekste 

birikir. Bu yüzden fokal parankimal bozuklukları değerlendirmek için de 

kullanılabilir (160,161). 



	
   27	
  

 Süt çocuklarının diüretikli renografisinde MAG3 kullanılması önerilir (162). 

Renografi, böbrek fonksiyonları ile ilgili kantitatif bilgiler verebilen, üriner sistem 

morfolojisini değerlendirmede ve özellikle obstrüktif üropatili hastaların tanı ve 

izleminde yaygın olarak kullanılan bir yöntemdir. Böbreklerin perfüzyon, 

konsantrasyon ve ekskresyon fonksiyonları değerlendirilebilir (163). Diüretikli 

renografi daha çok üst üriner sistem dilatasyonlarında (hidronefroz, 

hidroüreteronefroz) obstrüksiyon varlığının araştırılmasında, böbrek fonksiyonlarının 

değerlendirilmesinde ve böbrek transplantasyonunda renal perfüzyonun 

değerlendirilmesinde yaygın olarak kullanılmaktadır (162).  

 

 

 

2.9.Prognoz 
 

 

 

Ateşli İYE sonucu gelişen renal skar, kronik böbrek hastalığı, arteryel 

hipertansiyon ve preeklampsi gibi uzun dönem klinik komplikasyonlarla yıllardır 

ilişkilendirilmektedir (164-167). Bu yüzden geçmiş yıllarda agresif tanısal işlemler 

ve takip protokolleri kullanılmıştır (98).  

Ateşli İYE’nin uzun dönem sonuçlarını tespit etmek güçtür. Çünkü komplike 

olmayan İYE ile ilgili çalışmalar az sayıdadır ve toplumuna göre heterojenite 

göstermektedir. Uzun dönem böbrek fonksiyonları ile ilgili yayınları inceleyen bir 

değerlendirmede başlangıçta normal böbreklere ve böbrek fonksiyonlarına sahip 

ateşli İYE geçiren çocukların sadece %0,4’ünün takipte böbrek fonksiyonlarında 

azalma olduğu saptanmıştır. Son dönem böbrek yetersizliğine ilerleyenlerin ise 

başlangıçta konjenital renal hasarının bulunduğu belirtilmiştir. Hipertansiyon 

prevalansı çoğu çalışmada düşük (%2-6) saptanmıştır ve kronik böbrek hastalığı 

olanlarda daha sıktır. Değerlendirmeye göre İYE’nin gebelikle ilgili 

komplikasyonlarda rolü bulunmamaktadır (168).  
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2.10. İYE ve Genişlemiş Spektrumlu β-laktamazlar 
 

 

 

β-laktamazlar, penisilinler, sefalosporinler gibi β-laktam halkası içeren 

antibiyotikleri hidrolize eden ve bu antibiyotiklere karşı direnç gelişimine neden olan 

enzimlerdir. β-laktamaz üretimi bakterilerin β-laktam antibiyotiklere karşı direncinde 

en büyük rolü oynar (169). β-laktamaz enzimi ilk defa penisilinin tıbbi kullanım için 

piyasaya sürülmesinden önce E. coli’de tanımlanmıştır. Pensilinin kullanıma 

girmesiyle Staphylococcus aureus’ta plazmid kaynaklı penisilinaz saptanmıştır. 

Gram negatif bakterilerde plazmid kaynaklı β-laktamaz 1960’lı yıllarda 

gösterilmiştir. Temoniera adındaki bir hastanın kan kültüründen izole edilen E. coli 

suşunda bulunduğu için TEM-1 adı verilmiştir. Plazmid ve transpozon kaynaklı 

olması diğer bakterilere aktarımını kolaylaştırmıştır. İlk izolasyonundan birkaç yıl 

sonra tüm dünyaya yayılmıştır. Şu an Enterobacteriaceae ailesinin çoğu üyesinde, 

Pseudomonas aeruginosa, Haemophilus influenzae ve Neiserria gonorrhoeae’de 

bulunmaktadır. Diğer bir plazmid kaynaklı β-laktamaz olan SHV-1, Klebsiella 

pneumoniae ve E. coli’de bulunur. K. pneumoniae’da çoğunlukla kromozomda 

kodlanırken, E. coli’de genellikle plazmidde kodlanır. 1980’li yıllardan bu yana β-

laktamazların hidrolitik etkisine dirençli olarak tasarlanmış birçok yeni β-laktam 

antibiyotik geliştirilmiştir. Ancak, hasta tedavisinde kullanıma giren her yeni sınıf 

antibiyotikle, o sınıfa dirençli yeni β-laktamazlar ortaya çıkmıştır. Bu sınıf 

antibiyotiklerinden bir tanesi 1980’lerde Gram negatif bakterilerden kaynaklanan 

ciddi infeksiyonların tedavisinde kullanılan oksiimino-sefalosporinlerdir. Bu 

genişlemiş spektrumlu β-laktam antibiyotiklere de kısa sürede direnç gelişmiştir. Bu 

yeni β-laktam antibiyotikleri hidrolize eden enzimlerden ilki bir Klebsiella ozaenae 

suşunda bulunan SHV-2 enzimidir. Özellikle oksiimino-sefalosporinlere karşı 

aktivitelerindeki artış nedeniyle bu enzimler GSBL olarak isimlendirilmiştir (5).  

GSBL üreten bakteriler β-laktam antibiyotikler olan penisilinleri, bir 

monobaktam olan aztreonamı ve oksiimino sefalosporinleri hidrolize edebilmektedir. 

Karbapenemler (imipenem, meropenem, doripenem, ertapenem) ve sefamisinler 

(sefoksitin, sefotetan, sefmetazol) GSBL üreten bakterilere dayanıklıdır. Ayrıca 
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GSBL üreten bakteriler klavulonat, sulbaktam ve tazobaktam gibi β-laktam 

inhibitörlerine genellikle duyarlıdır (6). GSBL’ler özellikle Klebsiella spp. ve E. 

coli’de bulunur. Acinetobacter, Citrobacter, Enterobacter, Morganella, Proteus, 

Pseudomonas, Salmonella, Serratia ve Shigella spp. bulunduğu bildirilen diğer 

bakterilerdir (5,170-173).  

  

 

  2.10.1. Epidemiyoloji 
 

 

 GSBL üreten bakteriler tüm dünyadaki hastanelerde yayılmıştır. Toplumdan 

kazanılmış enfeksiyon kaynağı olarak da bildirilmiştir (18,21). Prevalansı hastaneler 

ve ülkeler arasında değişmektedir. GSBL epidemiyolojisindeki coğrafi farklılıklarla 

ile ilgili birçok tarama çalışması yapılmaktadır. Avrupa’da 2006 yılında bir 

çalışmada (Meropenem Yearly Susceptibility Test Information Collection-MYSTIC) 

GSBL prevalansı E.coli için %8,2, Klebsiella spp için %9,8 ve Proteus mirabilis için 

%1,4 oranında saptanmıştır. ABD’de 2007 ylında yapılan aynı çalışmada ise oranlar 

E.coli için  %6, Klebsiella spp. için  %12 ve Proteus mirabilis için %0’dır (174,175).  

Asya ülkelerinde 1998-2002 arasında yapılan başka bir çalışmada GSBL üreten E. 

coli için daha yüksek prevalans oranları saptanmıştır (örn. Çin’de %24,5, Hong 

Kong’da %14,3) (176). Antimikrobiyal direnç oranlarını araştıran 2004 yılında tüm 

dünyada yürütülen bir çalışmada ise GSBL prevalansı E. coli, K. pneumoniae ve 

Enterobacter spp.’de sırasıyla ABD’de %2,8, %5,3 ve %25,3; Avrupa’da %6,4, 

%8,8 ve %11,8, Güney Amerika’da %12, %27,6 ve %31,1; Orta Doğu ve Güney 

Afrika’da %10, %27,4 ve %17,8; Asya-Pasifik bölgesinde ise %19,6, %22,9 ve 

%36,4 olarak bildirilmiştir (177). Sonuç olarak GSBL üreten bakteriler, Avrupa ve 

ABD’den çok Asya ve Güney Amerika’da görülür. Avrupa’nın kendi içinde bile 

farklılıklar vardır. Avrupa Antimikrobiyal Direnç Tarama Ağı’nın (EARS-Net), 

kandan izole edilen invazif bakterilerin antibiyotik direnci ile ilgili 30 ülkenin 

katıldığı son çalışma sonuçları 2012 yılında yayınlanmıştır. Avrupa’da E. coli’nin 

üçüncü kuşak sefalosporinlere direnci ortalama %11,8 olarak bildirilmiştir. Dirençli 

izolatların oranı %4,4 (İsveç) ile %38,1 (Bulgaristan) arasında değişmektedir.  
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Çalışmaya katılan ülkelerin direnç oranlarından örnekler şu şekildedir: İngiltere 

%12,9, Almanya %8,8, Fransa %10, İspanya %13,5, İtalya %26,3, Yunanistan 

%16,2, Hollanda %6. Yirmi üç ülkede E. coli’de GSBL üretimi de çalışılmıştır. 

Yirmi üç ülkenin 16’sında üçüncü kuşak sefalosporin direnci olan izolatlarda GSBL 

pozitifliği %85-100 arasında saptanmıştır (178). 

 K. pneumoniae’nın üçüncü kuşak sefalosporinlere direnci Avrupa’da ortalama 

%25,7 oranında saptanmıştır. Dirençli izolatların oranı %1,7 (Finlandiya) ile %74,8 

(Bulgaristan) arasında değişmektedir. Çalışmaya katılan ülkelerin direnç 

oranlarından örnekler şu şekildedir: İngiltere %11,7, Almanya %13, Fransa %22,6, 

İspanya %16,7, İtalya %47,7, Yunanistan %70,9, Hollanda %6,7. K. pneumoniae’da 

GSBL üretimi 20 ülkede çalışılmıştır. Yirmi ülkenin 13’ünde üçüncü kuşak 

sefalosporin direnci olan izolatlarda %85-100 arasında GSBL üretimi saptanmıştır 

(178). Türkiye bu çalışmaya dahil edilmemiştir. 

 Türkiye’de 2005 yılında sonlandırılan hastane izolatı gram negatif bakterilerde 

yeni β-laktam antibiyotiklere direnç ve GSBL tipleri ile ilgili çok merkezli HİTİT 

çalışmasında tüm E. coli izolatlarının %26’sının, kan izolatlarının %31,7’sinin GSBL 

ürettiği belirlenmiştir. K. pneumoniae’nın tüm izolatlarının %32,3, kan izolatlarının 

%33,3’ünün GSBL ürettiği saptanmıştır. İdrar izolatı E. coli suşlarının %22’si, K. 

pneumoniae suşlarının %34,6’sının GSBL ürettiği izlenmiştir (179).  

 

 

  2.10.2. Risk faktörleri 
 

 

 GSBL üreten bakterilerle enfeksiyon ve kolonizasyona yol açan risk faktörleri 

ile ilgili birçok çalışma vardır. Araştırmalar daha çok hastane kaynaklı enfeksiyonlar 

üzerinde yoğunlaşmıştır. Çeşitli çalışmalar sonucu belirlenen risk faktörleri (180-

185): 

• Hastanede yatış süresi 

• Yoğun bakımda yatış süresi 

• Santral venöz veya arteryel kateter varlığı 
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• Batına yönelik acil ameliyatlar 

• Gastrostomi veya jejunostomi tüpü varlığı 

• Bağırsak kolonizasyonu 

• Düşük doğum ağırlığı 

• Herhangi bir antibiyotik kullanımı 

• Bakım evlerinde kalma 

• Ciddi hastalık varlığı 

• Üriner sistemde kateter 

• Solunum cihazına bağlı olma 

• Hemodiyaliz 

 

 GSBL üreten bakterilerin sebep olduğu toplum kaynaklı enfeksiyonlar da artık 

sık görülmektedir. Antibiyotik kullanımı, kortikosteroid kullanımı, gastrostomi veya 

jejunostomi tüpü varlığı saptanan risk faktörleri arasındadır (186). GSBL üreten 

bakterilerin yol açtığı toplumdan kazanılmış İYE’yi inceleyen bir çalışmada 60 yaşın 

üstünde olmak, erkek olmak, diyabet hastalığı, K. pneumoniae enfeksiyonu, son 3 

ayda hastanede yatmış olmak, son 3 ayda antibiyotik kullanımı risk faktörleri olarak 

belirlenmiştir (187).       

 GSBL pozitif bakterilere bağlı gelişen İYE ile ilgili çalışmalar çocuklarda kısıtlı 

sayıdadır. Çeşitli çalışmalarda toplum kaynaklı GSBL pozitif İYE için tanımlanan 

bazı risk faktörleri ise altta yatan hastalık varlığı, yakın zamanda hastane yatışı, 

antibiyotik profilaksisi kullanımı, Klebsiella spp.’ye bağlı İYE, bir yaşın altında 

olmak ve tekrarlayan İYE olarak bildirilmiştir (14,18,21).  

 

 

  2.10.3. GSBL’nin saptanması 
 

 

GSBL tayini fenotipik veya genotipik testlerle yapılabilir. Fenotipik testler 

klinik tanı laboratuvarlarında kullanılırken, genotipik testler referans ve araştırma 

laboratuvarlarında kullanılır (188). Fenotipik testler tarama ve doğrulama testlerini 
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içermektedir. Tarama testi, sefpodoksim, sefotaksim, seftazidim, seftriakson veya 

aztreonoma direnci değerlendirir. Doğrulama testi ise bu antibiyotiklerle klavulonik 

asidin arasındaki sinerjiyi değerlendirir. Çift disk sinerji testi, E-test, kombine disk 

yöntemi doğrulama testlerine örneklerdir (189,190).  

Genotipik testler, polimeraz zincir reaksiyonu ile özgül genlerin 

amplifikasyonuna dayanır. Teknik olarak zor olsa da izolatta hangi özgül GSBL 

tipinin olduğunu saptamada önemlidir. Özellikle epidemiyolojik çalışmalarda tercih 

edilir (11).  

 

 

  2.10.4. Tedavi 
 

 

GSBL üreten bakteriler penisilinleri, sefamisin hariç sefalosporinleri ve  

aztreonamı hidrolize edebilirler (6). Hidrolitik aktivite GSBL tiplerine göre farklılık 

gösterebilir. GSBL üreten bakteriler yukarıda sıralanan bazı antibiyotiklere in vitro 

olarak duyarlılık gösterebilirler. Klinik ve Laboratuvar Standartları Enstitüsü (CLSI) 

in vitro olarak duyarlı saptansalar da GSBL üreten E. coli, K. pneumoniae, K. 

oxytoca ve P. mirabilis’in penisilinlere, sefalosporinlere ve aztreonama dirençli 

kabul edilmesini önerir. GSBL üreten bakterilerin β-laktam - β-laktam inhibitörü 

kombinasyonlarına in vitro duyarlılığı değişkendir (6).  

 

  2.10.4.1. Sefalosporinler 
 

 

 GSBL üreten K. pneumoniae’ya bağlı ciddi enfeksiyonların in vitro duyarlı 

gözükseler dahi oksiimino-β-laktam grubu antibiyotiklerle (örn. sefotaksim, 

seftazidim, seftriakson, sefepim) tedavisi başarısızlıkla sonuçlanır (191,192). GSBL 

üreten bakteriler sefamisinlere (sefoksitin, sefotetan, sefmetazol) duyarlı gözükür. 

Fakat sefamisinin girişini sağlayan porin kanallarının kaybolması nedeni ile direnç 

gelişmiştir. Sefamisinin GSBL pozitif bakterilerde kullanımı ile ilgili çalşmalar 
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kısıtlı sayıdadır (188). 

 Sefepim yüksek dozda kullanıldığında GSBL pozitif bakterilere etkili olabilir 

(193,194). Yine de çalışmaların çoğu GSBL pozitif bakterilerde sefepim kullanımını 

desteklemez (195). 

 

 

  2.10.4.2. β-laktam - β-laktamaz inhibitörü kombinasyonları 
 
 

 β-laktamaz inhibitörünün inhibitor aktivitesi inhibitörün ve GSBL’nin tipine 

göre değişir. Klavulonik asid ile karşılaştırıldığında CTX-M tipi GSBL’lere 

tazobaktamın daha etkili olduğu görülür (196). Sulbaktam ile kıyaslandığında ise 

tazobaktam ve klavulonik asidin TEM ve SHV tipi GSBL’lere daha etkili olduğu 

görülür (197).  

 Amoksisilin-klavulonatın, toplumdan kazanılmış, GSBL pozitif İYE’lerde etkili 

olabileceği bildirilmiştir (198,199). Bir çalışmada GSBL üreten E. coli’nin etken 

olduğu sistiti olan 37 hastaya amoksisilin-klavulonat tedavisi verilmiştir. Toplam kür 

oranı %84 saptanmıştır. Ancak artmış minimum inhibitör konsantrasyon (MİK) 

değerine sahip izolatlarla enfekte olan küçük bir grup hastada amoksisilin-

klavulonatın etkinliği daha düşük saptanmıştır (199).  

 GSBL pozitif bakterilerin neden olduğu enfeksiyonlarda piperasilin-tazobaktam 

kullanımının tedavide başarısızlığa yol açabileceği bildirilmiştir (191,200). Direnç, 

tedavi esnasında da gelişebilir (200). Piperasilin-tazobaktam duyarlılık oranından 

bağımsız olarak GSBL pozitif İYE’de etkili olabilir. Bu durum plazmaya göre 

idrarda daha yüksek konsantrasyonlarda saptanmasından kaynaklanır (201).  

 

 

  2.10.4.3. Karbapenemler 
 

 

 Karbapenemler GSBL üreten bakterilerin neden olduğu ciddi enfeksiyonlarda 
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kullanılması gereken tedavi seçeneği olarak kabul edilir (11).  

 İmipenem veya meropenem ile tedavi, sağkalım ve bakterilerin yok edilmesinde 

en iyi sonuçları vermiştir. İmipenem ve meropenemin etkinlik açısından belirgin 

farkları yoktur. Doripenem ise daha yeni bir karbapenemdir. Doripenemin GSBL 

üreten bakterilerin neden olduğu enfeksiyonlarda kullanımı ile ilgili klinik bilgiler 

kısıtlıdır. Fakat meropenem ve imipeneme eş değer etkinliğinin olduğu üzerinde 

durulmaktadır. Ertapenemin günde tek doz kullanım avantajı vardır (11). İn vitro 

aktivitesi de iyidir. Klinik kullanımını öneren çalışmalar giderek artmaktadır (202). 

GSBL pozitif bakterilerin neden olduğu bakteriyemi, ventilatör ilişkili pnömoni ve 

İYE’de ertapenem kullanımını öneren çalışmalar mevcuttur (203-205).  

 

 

  2.10.4.4. Diğer antibiyotikler 
 
 

 Florokinolonlar in vitro direnç saptanmadığında, komplike İYE’nin tedavisinde 

seçeneklerden biri olabilir. Maalesef GSBL üreten bakterilerin florokinolonlara in 

vitro olarak gösterdiği direnç giderek artmaktadır. Yeni kinolonların da 

siprofloksasine ek bir üstünlüğü yoktur (6).  

 Fosfomisin, komplike veya komplike olmayan İYE için ağız yolu ile 

kullanılabilecek antibiyotiklerden biridir. Toplumda bu antibiyotiğin sık kullanımı 

GSBL üreten bakterilerde fosfomisin direncini arttırmıştır (206,207).  

 Tigesiklinin GSBL üreten bakterilerin sebep olduğu enfeksiyonlarda etkinliğini 

gösteren klinik bilgiler sınırlıdır (208). Farmakokinetik ve farmakodinamik 

özellikleri, İYE ve kan yoluyla yayılan enfeksiyonlar gibi enfeksiyonlarda etkinliği 

konusunda belirsizliğe yol açmaktadır. Tigesiklinin sadece %10-15’i değiştirilmeden 

idrara geçmektedir. Dokulara fazla yayıldığı için etkin serum konsantrasyonları da 

elde edilememektedir (188).  
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  2.10.5. GSBL’lerin klinik önemi 
 

 

GSBL üretimi artık sadece nazokomiyal enfeksiyonlarla 

ilişkilendirilmemektedir. Toplumdan kazanılmış GSBL pozitif bakteri kaynaklı 

enfeksiyonlar önemli bir toplum sağlığı sorunu haline gelmiştir. Özellikle İYE’ler 

klinikte en önemli durumlardan biridir (188). 

GSBL üreten bakterilerin yol açtığı enfeksiyonlar daha yüksek mortalite, daha 

uzun hastane yatışı, daha yüksek hastane harcamaları ve daha düşük klinik ve 

mikrobiyolojik cevap oranına yol açmaktadır (209-211). Çalışmalar göstermiştir ki; 

artmış mortalitenin sebebi etkin olmayan ampirik tedavidir (212). GSBL pozitif 

bakterilerin yol açtığı salgınları önlemek amacıyla  kolonize veya enfekte hastaların 

izolasyonu ve geniş spektrumlu sefalosporinlerin dikkatli kullanılması önerilir 

(210,211,213,214). 
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3.    HASTALAR VE YÖNTEM 
 

 

 
 Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarı’nda 1 Ocak 2008- 31 Aralık 2012 tarihleri arasında çalışılan 18 yaş 

altındaki hastalara ait tüm idrar kültürü sonuçları değerlendirilecek, sonuçlar GBSL 

pozitif ve negatif olma durumuna göre gruplandırılacaktır. Belirlenen tarihler 

arasında tekrarlayan idrar kültürü üremeleri olan hastaların sadece bir idrar kültürü 

sonucu çalışmaya dahil edilecektir. Bu idrar kültürü sonucu seçilirken verileri tam 

olan en son üreme olmasına dikkat edilecektir. Uygun şekilde alınmış idrar 

örneğinde anlamlı GSBL pozitif üremesi olan ve klinik bilgilerine ulaşılabilen 

hastalar olgu grubunu oluşturacaktır. Kontrol grubu, olgu grubu ile aynı cinsiyet ve 

benzer yaş grubunda, olgunun seçilen idrar kültürü tarihine en yakın tarihte anlamlı 

GSBL negatif üremesi olan hastalardan oluşturulacaktır. Her olgu öncelikle cinsiyet, 

ardından yaş, ardından başvuru tarihi dikkate alınarak iki kontrol hastasıyla 

eşleştirilecektir. Olgularla kontroller arasındaki yaş farkının her olgu için %20’den 

az olmasına çaba gösterilecektir. Kültür sonuçlarına göre değerlendirilen hastalardan 

kayıtları eksiksiz olanların epikriz, dosya ve çocuk nefroloji polikliniğine ait takip 

kartları kullanılarak aşağıdaki bilgiler kayıt altına alınacaktır: 

• Cinsiyet 

• Başvuru tarihi 

• Yaş (Ay olarak 0-24, 25-60, 61-144, 144 üstü olarak gruplandırılacaktır.) 

• Başvuru anındaki belirtiler 

• Bu belirtilere göre klinik durumun adı (sistit, akut piyelonefrit, asemptomatik 

İYE) 

• İdrar kültürü alınma yöntemi 

• Verilen ampirik antibiyotik  

• Kültürde üreyen etken ve kaynağı 

• Kültürde üreyen etkenin antibiyogramı 

• Ampirik antibiyotiğe yanıt 
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• Antibiyograma göre verilen antibiyotik (kesin tedavi) 

• Kesin tedaviye yanıt 

• Yatırılarak tedavi edilme durumu ve süresi 

• Altta yatan hastalıklar 

• Yaban mersini ve antikolinerjik tedavi kullanımı 

• Görüntülemeler ve sonuçları 

• Son 3 ayda herhangi bir antibiyotik kullanımı 

• Son 3 ayda geçirilen herhangi bir enfeksiyon 

• Son 3 ayda hastaneye yatış öyküsü 

• TAK uygulaması 

• Antibiyotik profilaksisi kullanımı 

• Üriner sisteme invaziv girişim varlığı 

 

 

3.1. İdrar kültürü örneği alma ve değerlendirme 
 

 

 

 Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği’mizin genel politikasına göre idrar 

kontrolünü henüz kazanmamış çocuklarda SPA veya kateterizasyon yöntemi ile idrar 

kültürü için örnek alınmaktadır. İdrar kontrolünü kazanmış çocuklardan ise temiz 

orta akım idrar örneği alınmaktadır. Bu politika dışında alınmış kültür örnekleri 

çalışma dışı bırakılacaktır.   

 Bakteri identifikasyonu ve antimikrobiyal duyarlılık testleri Tıbbi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarı’nda kullanılmakta olan VITEK 2 (BioMérieux, France) otomatize 

sistemi ile yapılmaktadır. Antimikrobiyal duyarlılıkları ve GSBL üretiminin 

belirlenmesinde CLSI standartları uygulanmaktadır.  Temiz orta akım idrar kültürü 

örneğinde ≥100000 cfu/ml, kateterizasyonla alınan idrar kültürü örneğinde ≥10000 

cfu/ml, SPA ile alınan idrar kültürü örneğinde herhangi bir sayıda bakteri üremesi 

anlamlı kabul edilerek çalışmaya dahil edilecektir. 
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3.2. Terminolojinin tanımlanması 
 
 
 

 Klinik durum: Hastalığın başvuru anındaki şikayetlere göre kendini gösterme 

biçimidir. Semptomatik İYE (sistit, akut piyelonefrit) ve asemptomatik İYE olarak 

gruplandırılıacaktır. 

 Semptomatik İYE: İdrar kültüründe anlamlı üreme ile birlikte bir veya birden 

fazla başvuru belirtisinin olmasıdır. Belirtilere göre semptomatik İYE sistit ve akut 

piyelonefrit olarak gruplandırılacaktır. 

  Sistit: Ateş yüksekliği olmadan disüri, sık idrara çıkma, karın ağrısı, ani 

sıkışma, yeni başlayan idrar kaçırma, idrarda kötü koku belirtilerinden bir veya 

birden fazlasına sahip olanların klinik başvuru durumu sistit olarak 

değerlendirilecektir. 

  Akut piyelonefrit: Ateş yüksekliği, bulantı-kusma ve süt çocuklarında 

huzursuzluk belirtilerinden bir veya birden fazlasının olması akut piyelonefrit olarak 

değerlendirilecektir. 

 Asemptomatik İYE: Herhangi bir belirti olmadan idrar mikroskopisinde piyüri 

ve  uygun alınmış idrar kültürü örneğinde anlamlı üreme varlığı olarak kabul 

edilecektir. Nörojen mesanesi olan hastalar bu tanımlamaya dahil değildir. 

 Nörojen mesanesi olanlarda semptomatik İYE: “American Academy for 

Cerebral Palsy and Developmental Medicine” topluluğunun nörojen mesanesi olan 

hastalarda İYE belirtilerini tartıştıkları 1990 yılında yapılan toplantının esas alındığı  

kılavuzlara göre nörojen mesanede İYE tanımı; idrar kültüründe anlamlı üreme ile 

birlikte ateş, karın ağrısı, işeme paterninde değişiklik veya idrar renk veya 

kokusunda değişiklik bulunmasıdır (215). Nörojen mesanesi olan çocuklarda İYE 

tanısı bu tanımlamaya göre konulacaktır. 

 Tekrarlayan İYE: Altı ayda iki, yılda üç enfeksiyon olarak değerlendirilecektir. 

 Hastane kaynaklı enfeksiyon: Pozitif idrar kültürü hastaneye yatıştan 72 saat 

veya daha fazla süre sonra elde edildiyse; pozitif idrar kültürü hastaneye kabulünden 

72 saat önce elde edilip son 30 gün içinde hastane yatışı varsa; hasta başka bir sağlık 

kurumundan hastanemize kabul edildiyse; idrar kültürü üriner sisteme girişim 

(ameliyat, görüntüleme, kalıcı kateter) olduktan sonra  pozitif saptandıysa, hasta 
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hastaneden taburcu edildikten sonra 10 gün içinde İYE tanısı aldıysa hastane 

kaynaklı enfeksiyon olarak kabul edilecektir. 

 Toplum kaynaklı enfeksiyon: Yukarıda sayılan hastane kaynaklı enfeksiyon 

krtiterlerinden herhangi biri karşılanmıyorsa toplum kaynaklı enfeksiyon olarak 

kabul edilecektir. 

 Son üç ayda geçirilmiş enfeksiyon: Değerlendirdiğimiz İYE’den önce, son üç 

ay içinde geçirilmiş herhangi bir enfeksiyonun (örn. üst solunum yolu enfeksiyonu, 

pnömoni, şant enfeksiyonu, İYE gibi) varlığı olarak değerlendirilecektir. 

        

 

    

3.3. Tedavi ve tedaviye yanıtın değerlendirilmesi 
 

 

 

 İdrar kültürü sonucu çıkmadan önce başlanan tedavi ampirik tedavidir. Kesin 

tedavi ise idrar kültürü sonucuna göre başlanan tedavidir.  

 Antibiyograma göre bakterinin duyarlı olduğu antibiyotiğin verilmesi uygun 

tedavi, bakterinin dirençli olduğu antibiyotiğin verilmesi ise uygun olmayan tedavi 

olarak değerlendirilecektir. 

 Tedavi şekli yatarak ve ayaktan olmak üzere gruplandırılacaktır. Yatarak tedavi 

alan hastaların antibiyotik tedavi süresi bir günde kullanılan her bir antibiyotik için 

ayrı ayrı gün sayısı olarak hesaplanacaktır. Örneğin bir hasta aynı gün içinde 

ampisilin ve gentamisini birlikte alıyorsa her bir antibiyotik için 1 gün sayılarak, 2 

gün olarak kaydedilecektir. 

 Klinik yanıt, tedavi başlandıktan sonra ateş veya diğer semptomların 

kaybolmasıdır. Laboratuvar yanıtı, antibiyotik tedavisi başlandıktan sonra 48-72. 

saatte bakılan idrar mikroskopisinde piyüri ve/veya bakteriürinin kaybolması olarak 

değerlendirilecektir. 
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3.4. Çalışmadan dışlanma kriterleri 
 
    

 

 İdrar kültürü örneği hastanın idrar kontrolü kazanımına göre uygun yöntemle 

alınmadıysa, uygun yöntemle alınan örnekte anlamlı üreme yoksa ve hasta 

verilerinde birden fazla grupta eksiklik varsa hasta çalışmaya alınmayacaktır. Bu 

gruplar aşağıdaki gibidir: 

Ø Klinik bilgiler: Yaş, cinsiyet, başvuru belirtileri, idrar kültürü alınma 

yöntemi, uygulanan antibiyotik, tedavi yanıtı, belirtilerin kaybolma süresi, 

hastanede yatış süresi, altta yatan hastalık, son 3 ayda kullanılan antibiyotik, 

son 3 ayda geçirilmiş enfeksiyon, son 3 ayda hastane yatışı 

Ø Görüntüleme bilgileri: USG, VCUG, DMSA, vb. 

Bu çalışmanın amacına göre önceden geçirilmiş İYE öyküsü olan hastalar çalışma 

dışı bırakılmayacaktır. 

 

 

3.5. İstatistiksel değerlendirme 
 
 

 

 Araştımanın verileri SPSS 21.0 (Statistical Package for the Social Sciences) 

programı ile analiz edilecektir. Tanımlayıcı istatistikler, numerik değişkenler için  

medyan (25.-75. persantil) ve kategorik değişkenler için sayı (%) olarak 

gösterilecektir. Grupların karşılaştırılmasında Mann-Whitney U testi ve Ki-kare testi 

kullanılacaktır. GSBL pozitifliği için olası risk faktörlerine ikili lojistik regresyon 

analizi uygulanacaktır. Çıkan sonuçlardan p<0,05 olanlar anlamlı kabul edillecektir. 
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4. BULGULAR 
 
 

 
 Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Tıbbi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarı’nda 1 Ocak 2008 - 31 Aralık 2012 tarihleri arasında çalışılan, 18 yaş 

altı hastalara ait toplam 4527 idrar kültürü sonucu saptanmıştır. Belirlediğimiz 

krtiterlere uygun 154 hasta olgu grubunu, 308 hasta kontrol grubunu oluşturmuştur. 

Olgu ve kontrol gruplarının cinsiyet, yaş, yıl ve mevsimlere göre dağılımı tablo 

4.1’de gösterilmiştir.  

 

Tablo  4.1  Çalışmaya alınan hastaların cinsiyet, yaş, yıl ve mevsimlere göre 

dağılımı 

    GSBL(+)  (n=154)  GSBL(-)  (n=308)   
  n % n % p 

     Cinsiyet 
     Erkek 41 26,6 59 19,2 0,066 Kız 113 73,3 249 80,8 

      Yaş (ay) 
     0-24 38 24,7 74 24,0 

0,982 
25-60 32 20,8 61 19,8 
61-144 77 50,0 157 51,0 
>144 7 4,5 16 5,2 

      Yıllar 
     2008 26 16,9 52 16,9 

 2009 25 16,2 50 16,2 
 2010 31 20,1 62 20,1 1 

2011 40 26,0 80 26,0 
 2012 32 20,8 64 20,8 
 

      Mevsim 
     İlkbahar 36 23,4 88 28,6 

0,117 
 

Yaz 26 16,9 70 22,7 
Sonbahar 42 27,3 77 25 
Kış 50 32,5 73 23,7 
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 Çalışmaya alınan toplam 462 hastanın %78,4’ü kız, %21,6’sı erkekti. Yaş 

gruplarına göre değerlendirildiğinde 0-24 ay grubu hastaların %52,7’si erkek, 

%47,3’ü kız; 25-60 ay grubu hastaların %22,6’sı erkek, %77,4’ü kız; 61-144 ay 

grubu hastaların %7,7’si erkek, %92,3’ü kız; 144 ay üstü hastaların %8,7’si erkek, 

%91,3’ü kız olarak saptanmıştır. 

 Olgu grubu, öncelik sırasına göre cinsiyet, yaş, başvuru tarihi dikkate alınarak 

kontrol grubu ile eşleştirildiği için cinsiyet, yaş, yıl ve mevsimlere göre dağılımlar 

arasındaki farklar anlamsız bulunmuştur. 

 Çalışma kapsamındaki hastalar ilk İYE’yi geçirdikleri yaş açısından 

değerlendirilmiştir, bu bilgiye ait veriler 370 hastanın kayıtlarında bulunmuştur. 

GSBL pozitif grupta ilk İYE ortanca yaşı, ay olarak 12 (4-48) iken, GSBL negatif 

grupta 18 (5-48)’dir (p=0,272). 

 GSBL pozitif grubun %14,9’unun (n=23), GSBL negatif grubun %6,2’sinin 

(n=19) TAK uyguladığı görülmüştür. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,002).  

 GSBL pozitif İYE tanısı alan hastaların %13’ü (n=20), GSBL negatif İYE tanısı 

alan hastaların %9,7’si (n=30) değerlendirilen İYE sırasında yaban mersini 

kullanmaktaydı. Yaban mersini kullanım sürelerinin ortancası GSBL pozitif grup 

için ay olarak 4,5 (2-21,25), GSBL negatif grup için 4,5 (2-15)’ti. Fark istatistiksel 

olarak anlamsızdı (p=1,000). 

 GSBL pozitif grubun %27,3’ü (n=42), GSBL negatif grubun %29,9’u (n=92) 

nörojen mesane veya disfonksiyonel işeme nedeniyle antikolinerjik tedavi 

kullanmaktaydı. GSBL pozitif grupta antikolinerjik tedavi alanların kullanım 

süresinin ortancası ay olarak 7 (2-17), GSBL negatif grupta ise 5 (3-16)’ti. Gruplar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p=1,000). 

 GSBL pozitif İYE geçirmek için olası risk faktörü olduğu düşünülerek 

değerlendirmeye alınan İYE’den önceki son üç ayda geçirilmiş İYE ve diğer 

sistemlere ait enfeksiyonlar değerlendirilmiş, 416 hastanın verisine ulaşılabilmiştir. 

Olgu grubunun %69’unun (98 hasta), kontrol grubunun %47,8’inin (131 hasta) son 

üç ay içinde enfeksiyon geçirdiği saptanmıştır. Gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olduğu görülmüştür (p<0,001). 
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 Çalışma kapsamındaki hastaların profilaktik antibiyotik tedavisi kullanımı 

değerlendirmeye alındığında GSBL pozitif grubun %5,8’inin, GSBL negatif grubun 

%4,9’unun profilaktik antibiyotik tedavisi aldığı görülmüştür. Kliniğimizin politikası 

olarak İYE geçiren hastalara profilaktik antibiyotik tedavisi başlanmamaktadır. 

Profilaktik tedavi almakta olan hastalara tedavinin önceden takipli oldukları 

merkezlerde başlandığı görülmüştür. 

        

Tablo 4.2. GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alan hastaların başvuru 

belirtilerine göre dağılımı  ∗  

  GSBL (+)  (n=154) GSBL (-)  (n=308)   
Belirtiler n % n % p 
Belirti yok  49 31,8 80 26 0,187 
Ateş 55 35,7 98 31,8 0,402 
Kusma 28 18,2 47 15,3 0,422 
Karın ağrısı 35 22,7 82 26,6 0,364 
Huzursuzluk 31 20,1 52 16,9 0,391 
İdrarda kötü koku  36 23,4 82 26,6 0,451 
Disüri 18 11,7 71 23,1 0,004 
Diğer alt üriner sistem  24 15,6 79 25,6 0,014 
belirtileri**           

 

*    Birden çok belirtisi olan hastalar her belirti için ayrı ayrı sayılmıştır. 

**  Yeni başlayan sık idrara çıkma, ani sıkışma, gündüz idrar kaçırma 

 

 Hastaların başvuru belirtilerinden disüri ve diğer alt üriner sistem belirtileri 

açısından anlamlı fark bulunmuştur. GSBL negatif İYE tanısı alanlarda disüri 

(%23,7) ve diğer alt üriner sistem belirtileri (%38,6) daha fazla gözlenmiştir. (Tablo 

4.2) 
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Tablo 4.3. GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alan hastaların başvuru 

sırasındaki klinik durumuna göre dağılımı 

Klinik durum GSBL(+)   (n=154) GSBL(-)   (n=308) 
   n % n % p 

      Semptomatik İYE 105 68,2 228 74 0,187 

Sistit 40 26 114 37 0,057 

Akut piyelonefrit 65 42,2 114 37,0 0,283 

Asemptomatik İYE 49 31,8 80 26 0,187 

            

                                      

        

 Başvuru sırasındaki klinik durumlar açısından gruplar arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (Tablo 4.3). Sistit, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da belirgin 

olarak GSBL negatif grupta daha fazla görülmüştür. Yaş gruplarına göre 

değerlendirildiğinde GSBL pozitif grupta 0-24 ay arasında %68,4 akut piyelonefrit, 

%2,6 sistit, %28,9 asemptomatik İYE; 25-60 ay arasında %43,8 akut piyelonefrit, 

%28,1 sistit, %28,1 asemptomatik İYE; 61-144 ay arasında %32,5 akut piyelonefrit, 

%33,8 sistit, %33,8 asempomatik İYE; 144 ay üstünde ise %57,1 sistit, %42,9 

asemptomatik İYE görülmektedir. GSBL negatif grupta ise 0-24 ay arasında %60,8 

akut piyelonefrit, %9,5 sistit, %29,7 asemptomatik İYE; 25-60 ay arasında %41 akut 

piyelonefrit, %37,7 sistit, %21,3 asemptomatik İYE; 61-144 ay arasında %26,8 akut 

piyelonefrit, %49 sistit, %24,2 asempomatik İYE; 144 ay üstünde ise %12,5 akut 

piyelonefrit, %43,8 sistit, %43,8 asemptomatik İYE görülmektedir. 
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                          Tablo 4.4. GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alan hastaların altta yatan             

hastalıklara göre dağılımı 

Altta yatan hastalık 
GSBL(+) 
(n=154) 

GSBL(-) 
(n=308) 

   n, % n, % p 
Altta yatan hastalığı olmayanlar (n=37) 5 (3,2) 32 (10,4) 0,002 

Üriner sistem hastalıkları (n=105) 42 (27,3) 63 (20,5) 0,101 

VUR 17 (11,0) 17 (5,5) 0,038 

Nefrolitiazis 9 (5,8) 18 (5,8) 1,000 

UP/UV darlık, PUV 3 (1,9) 10 (3,2) 0,558 

Çoklu üriner anomaliler 8 (5,2) 6 (1,9) 0,081 

HN/HUN 2 (1,3) 8 (2,6) 0,507 

Renal şekil, sayı, boyut ve lokalizasyon 1 (0,6) 3 (0,9) 1,000 

ile ilgili anomaliler 

   Diğer üriner sistem hastalıkları* 2 (1,3) 1 (0,3) 0,259 

İşeme bozuklukları (n=285)** 97 (63,0) 188 (61,0) 0,761 

Nörojen mesane 30 (19,5) 24 (7,8) <0,001 

Disfonksiyonel işeme 67 (43,5) 164 (53,2) 0,048 

Diğer***(n=35) 10 (6,5) 25 (8,1) 0,520 

        

                            

*     Çift toplayıcı sistem, üretral darlık, üreterosel, megaüreter 
**   İşeme bozukluğu olan hastaların 107 ‘sinde üriner sistem hastalığı da      

saptanmıştır. 
*** Üriner sistem dışı sistemik hastalığı olanlar ve üriner sistem anomalisi olmadan 

tekrarlayan İYE geçirenler 
 

 

 GSBL pozitif İYE tanısı alan hastaların %96,8’inin, GSBL negatif İYE tanısı 

alan hastaların %89,6’sının altta yatan bir hastalığı mevcuttu (Tablo 4.4). İşeme 

bozuklukları her iki grupta da en sık görülen altta yatan hastalıktır. Nörojen mesane 

anlamlı olarak GSBL pozitif grupta daha fazla görülmekteyken (p<0,001), 

disfonksyonel işeme  anlamlı olarak GSBL negatif grupta daha fazla görülmektedir 

(p=0,048).  
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 Olgu grubunun %18,8’inin, kontrol grubunun %14,9’unun altta yatan üriner 

sistem hastalığı nedeniyle operasyon geçirdiği saptanmıştır. Gruplar arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,284). 

 

Tablo 4.5. Hastaların USG bulgularının dağılımı 
 
USG bulguları GSBL(+)  (n=151)* GSBL(-)  (n=189)* 
  n % n % 

     Normal 62 41,1 136 47,1 

     Patolojik 89 58,9 153 52,9 

     Renal parankim değişikliği 18 11,9 35 12,1 
Renal şekil,sayı,boyut ve 11 7,3 13 4,5 

lokalizasyon anomalisi** 
    Toplayıcı sistem ve mesane 4 2,6 13 4,5 

anomalisi*** 
    Kombine anomali 26 17,2 28 9,7 

Nefrolitiazis/nefrokalsinozis 8 5,3 11 3,8 
          

 

                                          χ2=1,442, SD=1, p=0,230 
 
*İstatistiksel değerlendirme USG yapılmış olanlar ve ana gruplar üzerinden 
yapılmıştır. 
**At nalı, soliter, ektopik, hipoplazik , polikistik, multikistik displastik  
***Mesane trabekülasyonu, mesane duvarında kalınlaşma, mesane divertikülü, çift 
toplayıcı sistem, üreterosel, üreterlerde dilatasyon 

 
 

 

 GSBL pozitif İYE tanısı alan 151 hastanın USG’si bulunmaktaydı. Bu hastaların 

%58,9’u patolojik USG bulgularına sahipti. GSBL negatif İYE tanısı alan 

hastalardan 189’unun USG’si bulunmaktaydı (Tablo 4.5). Patolojik USG bulgusu bu 

hastaların %52,9’unda mevcuttu. GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alanlarda USG 

bulguları açısından anlamlı istatistiksel fark yoktu (p=0,230). 
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Tablo 4.6. Hastaların DMSA sonuçlarına göre renal skar varlığı 

 

                                                  χ2 = 15,452, SD=1, p<0,001 
 
 *İstatistiksel değerlendirme DMSA yapılmış olanlar üzerinden yapılmıştır. 
        

 GSBL pozitif  İYE tanısı alan hastaların %71,4’ünün, GSBL negatif İYE tanısı 

alan hastaların ise %64,6’sının DMSA’sı bulunmaktaydı (Tablo 4.6). GSBL pozitif 

grupta renal skarı olanların oranı (%50) GSBL negatif gruba (%27,6) göre fazlaydı. 

İki grup arasında renal skar varlığı açısından fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p<0,001). 

 

GSBL pozitif grubun %70,1’inin, GSBL negatif grubun %59,7’sinin VCUG’u 

mevcuttu. GSBL pozitif İYE tanısı alan hastalarda patolojik VCUG bulguları 

(%58,3) GSBL negatif İYE tanısı alanlara (%41,8) göre daha fazlaydı. Bu fark 

istatistiksel olarak da anlamlıydı (Tablo 4.7). 

                
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DMSA GSBL(+)    (n=110)* 
 

GSBL(-)     (n=199)* 

 
n % n % 

     Renal skar var 55 50 55 27,6 

Renal skar yok 55 50 144 72,4 
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Tablo 4.7. Hastaların VCUG bulgularına göre dağılımı 
 
VCUG bulguları GSBL(+) (n=108)* 

 
GSBL(-)  (n=184)* 

  n % n % 

     Normal* 45 41,7 107 58,2 

Patolojik* 63 58,3 77 41,8 

1.derece VUR 6 5,6 6 3,3 

2.derece VUR 8 7,4 13 7,1 

3.derece VUR 6 5,6 14 7,6 

4.derece VUR 6 5,6 8 4,3 

5.derece VUR 7 6,5 7 3,8 

Nörojen mesane 13 12,0 13 7,1 

Nörojen mesane+VUR 10 9,3 7 3,8 

Diğer** 7 6,5 9 4,9 

    

                                 χ2 = 7,411, SD=1, p=0,006 
 
*    İstatistiksel değerlendirme VCUG yapılmış olanlar ve ana gruplar üzerinden  
      yapılmıştır.     
** Mesane trabekülasyonu, çift toplayıcı sistem, üreterosel 
  

 

GSBL pozitif gruptaki hastaların %15,5’inin, GSBL negatif gruptaki hastaların 

%12,9’unun MAG3’ü bulunmaktaydı (Tablo 4.8). MAG3’ü olan GSBL pozitif İYE 

tanılı hastaların %83,3’ünün patolojik bulguları mevcuttu. MAG3’ü olan GSBL 

negatif grubun ise %92,5’inin bulguları patolojikti. 
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                         Tablo 4.8. Hastaların MAG3 bulgularına göre dağılımı 
                       

MAG3 bulguları GSBL(+)  (n=24) 
 

GSBL(-)  (n=40) 
 

 
n % n % 

     Normal 4 16,7 3 7,5 

Nonobstrüktif dilatasyon 15 62,5 24 60 

Obstrüktif dilatasyon 5 20,8 13 32,5 

          
         

GSBL pozitif grubun %29,2’sinin, GSBL negatif grubun %16,8’inin 

ürodinamisi bulunmaktaydı. GSBL pozitif İYE tanılı ürodinamisi bulunan hastaların 

%86,7’sinin, GSBL negatif İYE tanılı ürodinamisi bulunan hastaların %82,7’sinin 

ürodinami bulguları patolojikti (Tablo 4.9). Ürodinami bulgularının normal veya 

patolojik olmasına göre istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu (p=0,589) 

 

Tablo 4.9. Hastaların ürodinami bulguları 
 

 
GSBL(+) (n=45) 

 
GSBL(-) (n=52) 

 Ürodinami sonuç n % n % 

     Normal* 6 13,3 9 17,3 

Patolojik* 39 86,7 43 82,7 

Aşırı aktif detrusor     23 51,1 40 76,9 

Detrusor arefleksisi      1 2,2 - 0 

Düşük mesane kompliansı     12 26,7 1 1,9 

Yüksek mesane basıncı      1 2,2 - 0 

İnfravezikal darlık      1 2,2 1 1,9 

Aşırı aktif detrusor+düşük     

mesane kompliansı      1 2,2 1 1,9 

          
                                                χ2=0,291, SD=1, p=0,589 
* İstatistiksel değerlendirme ürodinamisi olanlar ve ana gruplar üzerinden 
yapılmıştır. 
     

İşeme davranışlarına ve yaşlarına uygun olarak GSBL pozitif gruptaki hastaların 

%56,5’inden temiz orta akım, %30,5’inden kateterizasyon, %13’ünden SPA yöntemi 
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ile; GSBL negatif  gruptaki hastaların %66,2’sinden temiz orta akım, %24,4’ünden 

kateterizasyon, %9,4’ünden SPA yöntemi ile idrar kültürü örneği alındığı 

belirlenmiştir. 

İYE ön tanısı ile idrar kültürü alınan hastaların %70,1’ine idrar kültürü sonucu 

çıkmadan ampirik antibiyotik başlanmıştır. Her iki grupta da en sık başlanan ampirik 

antibiyotik grubu sefalosporinlerdir (Tablo 4.10). GSBL pozitif İYE tanısı alan, 

ampirik olarak sefalosporin grubu antibiyotik başlanan hastaların %28,2’sine 

sefiksim, %70,6’sına seftriakson başlanmıştır. GSBL negatif İYE tanısı alan, ampirik 

olarak sefalosporin grubu antibiyotik başlanan hastaların %47,8’ine sefiksim, 

%50,7’sine seftriakson başlanmıştır. Sefuroksim aksetil ve seftazidim ampirik 

başlanan diğer sefalosporinlerdir. 

 

Tablo 4.10. İYE ön tanısı ile idrar kültürü alınan hastalarda kültür sonucu 

çıkmadan başlanan ampirik antibiyotiklerin dağılımı   

 
Ampirik olarak verilen GSBL(+) (n=103)* 

 
GSBL(-) (n=221)* 

 antibiyotikler n % n % 

     Sefalosporinler 85 82,5 201 91 

Penisilin ve grubu** 5 4,9 13 5,9 

Kombinasyonlar*** 3 2,9 5 2,3 

Diğer**** 10 9,7 2 0,9 

          
 
      ∗  Dağılım hesaplaması ampirik antibiyotik alanlar üzerinden yapılmıştır. 
    ∗∗   Amoksisilin, amoksisilin-klavulonat, piperasilin-tazobaktam 
  ∗∗∗   Penisilin+aminoglikozid, 3.kuşak sefolosporin+nitrofurantoin, 
   glikopeptid+aminoglikozid 
**** Kinolonlar, aminoglikozidler, nitrofurantoin, TMP-SMX 
 
 

Her iki grupta da en sık üreyen bakteri E. coli’dir. İkinci sıklıkta Klebsiella spp. 

üremesi gelmektedir (Tablo 4.11). GSBL negatif İYE tanısı alan 2 hastada E. coli ve 

Klebsiella spp. birlikte üremiştir. 
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Tablo 4.11. GSBL pozitif ve negatif İYE’lerde üreyen bakteriler 
 

Üreyen GSBL(+)  (n=154) 
 

GSBL(-)  (n=308) 
 bakteri                   n         % n     % 

     E.coli 134 87 269 87,3 

Klebsiella spp. 20 13 37 12 

E.coli+Klebsiella spp - - 2 0,6 

          
 

 

GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alanlarda üreyen bakterinin kaynağına göre 

sınıflandırma yapılmıştır (Tablo 4.12). Hastane kaynaklı üremeler GSBL pozitif 

grupta daha fazladır. Fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,004). 

 

Tablo 4.12. GSBL pozitif ve negatif İYE’ lerde üreyen bakterinin kaynağına 
göre dağılım 
 

 

                                              χ2=8,39, SD=1, p=0,004 
 

 

      

 Tablo 4.13’te GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alan hastaların idrar 

kültürlerinde üreyen bakterilerin en sık kullanılan, farklı gruplardan antibiyotiklere 

direnç durumları değerlendirilmiştir. Nitrofurantoin hariç diğer antibiyotiklerin 

gruplara göre direnç oranında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır. GSBL 

pozitif grupta antibiyogramında nitrofurantoin çalışılan 118 izolatta %5,1 direnç, 

  GSBL(+) (n=154) 
 

GSBL(-) (n=308) 
 

Kaynak n % n % 

     Toplum  135 87,7 293 95,1 

Hastane 19 12,3 15 4,9 
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GSBL negatif grupta ise 244 izolatta %1,2 direnç saptanmıştır (p=0,072). 

Karbapenem grubu antibiyotiklere her iki grupta da %100 duyarlılık mevcuttur. 

 

 

Tablo 4.13. Bakterilerin GSBL pozitif ve negatif olmalarına göre 

antibiyogramlarında çalışılan antibiyotikler ve direnç durumları 

 
  GSBL(+) 

 
GSBL(-) 

  Antibiyotikler 
 

Direnç 
 

Direnç 
   n % n % p 

      Amoksisilin- 110 41,8 225 9,8 <0,001 

klavulonat 

     Ampisilin 152 99,3 308 59,1 <0,001 

Amikasin 153 2,6 307 - 0,043 

Gentamisin 152 36,8 306 6,9 <0,001 

Seftriakson 153 92,8 308 1,3 <0,001 

Siprofloksasin 129 37,2 255 8,2 <0,001 

Nitrofurantoin 118 5,1 244 1,2 0,072 

Piperasilin-tazobaktam 146 31,5 288 9,0 <0,001 

TMP-SMX 148 65,5 306 33,7 <0,001 

Meropenem* 140 0 254 0 - 

İmipenem* 153 0 307 0 - 

Ertapenem* 120 0 281 0 - 

       
* Her iki grupta da karbapenemlere direnç saptanmadığı için istatistiksel analiz 
uygulanmamıştır. 
 

 Olası risk faktörü olduğu düşünülerek son üç ayda herhangi bir enfeksiyon 

sebebiyle antibiyotik kullanımı değerlendirmeye alınmıştır. Hastalardan 409’unun bu 

konuyla ilgili verisi saptanmıştır. Olgu grubunun %66,9’u (93 hasta), kontrol 

grubunun %46,7’si (126 hasta) değerlendirmeye aldığımız İYE öncesi son üç ayda 

antibiyotik kullanmıştır (p<0,001).  
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 Hastaların %88,9’u (411 hasta) ampirik ve/veya kesin tedavi almıştır. Tedavi 

alanlar içinde GSBL pozitif gruptan 103 (%78), GSBL negatif gruptan 221 (%79,2) 

hastaya ampirik tedavi başlanmıştır. Ampirik tedavi başlanan GSBL pozitif gruptan 

57, GSBL negatif gruptan 11 hastada laboratuvar yanıtı alınamamıştır. Ampirik 

tedaviye laboratuvar yanıtı alınamayan GSBL pozitif gruptan hastaların 55’ine, 

ampirik tedaviye laboratuvar yanıtı alınamayan GSBL negatif gruptan hastaların 

tamamına kesin tedavi başlanmıştır. GSBL pozitif gruptan 29, GSBL negatif gruptan 

ise 58 hastaya ampirik tedavi başlanmadan, antibiyogram sonuçları beklenerek kesin 

tedavi başlanmıştır. 

 İYE ön tanısı ile kültür sonucu çıkmadan ampirik antibiyotik başlanan hastaların 

tedaviye yanıtı 48-72. saat sonunda idrar mikroskopisi ile değerlendirilmiştir (Tablo 

4.14). Ampirik olarak sefalosporin grubu antibiyotik başlanan GSBL pozitif grupta 

%42,3, GSBL negatif grupta %97,5 oranında tedaviye labortuvar yanıtı alınmıştır. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Ampirik tedaviye 

laboratuvar yanıtı alınan hastalarda antibiyogramda dirençli gözükseler dahi 

başlanmış olan antibiyotik tedavisine devam edilmiştir.  

 

Tablo 4.14. İYE ön tanısı ile ampirik antibiyotik tedavisi başlanan hastaların 

48-72. saat sonunda idrar mikroskopileri ile tedaviye yanıtının 

değerlendirilmesi 

 

 
GSBL(+) (n=103) GSBL(-) (n=221) 

Ampirik verilen Antibiyotik Piyürisi Antibiyotik Piyürisi 
antibiyotikler verilenler, n kaybolanlar, % verilenler, n kaybolanlar, % 

     Sefalosporinler 85 42,3 201 97,5 

Penisilin ve grubu 5 20,0 13 76,9 

Kombinasyonlar* 3 33,3 5 60,0 

Kinolonlar   4  75,0 - - 

Diğer**   6  66,6 2 50,0 

* Penisilin+aminoglikozid, 3.kuşak sefolosporin+nitrofurantoin, 
glikopeptid+aminoglikozid        

** Aminoglikozidler, nitrofurantoin, TMP-SMX, teikoplanin 
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Klinik yanıt ampirik tedavi başlanan GSBL pozitif  grubun %45,1’inde, GSBL 

negatif grubun ise %95,5’inde elde edilmiştir. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Her iki gruptan da laboratuvar yanıtı alınamayan birer 

hastada klinik yanıt alınmıştır.  

Ampirik antibiyotik tedavisi başlanan GSBL pozitif İYE tanısı alan hastaların  

%55,3’ünde, GSBL negatif İYE tanısı alan hastaların %5’inde idrar mikroskopi 

sonucuna göre tedaviye yanıt alınamamıştır. Bu hastalarda üreyen bakterilerin 

antibiyogram sonucuna göre duyarlı oldukları antibiyotikler başlanmıştır (Kesin 

tedavi). Kesin tedavi alan hastaların %99,4’ünde klinik ve mikroskobik tedavi yanıtı 

alınmıştır. Ampirik tedaviye yanıt vermeyen GSBL pozitif grubun kesin tedavisinde 

en çok tercih edilen antibiyotiğin (%45,5) karbapenem+aminoglikozid 

kombinasyonu olduğu görülmüştür (Tablo 4.15). İkinci tercih edilen grup 

florokinolonlardır (%20). 

 

Tablo 4.15. Ampirik tedaviye  cevap vermeyen hastaların kültür sonuçlarına 

göre verilen antibiyotiklerin dağılımı 

     Antibiyograma göre verilen  GSBL(+)  (n=55)* 
 

GSBL(-)  (n=11)* 
 antibiyotikler n % n % 

     Sefalosporinler 0 0 5 45,5 

Penisilin ve grubu 3 5,5 0 0 

Florokinolonlar 11 20 0 0 

Karbapenemler 3 5,5 0 0 

Aminoglikozidler 3 5,5 1 9,1 

Nitrofurantoin 2 3,6 0 0 

TMP-SMX 1 1,8 0 0 

Karbapenem+Aminoglikozid 25 45,5 0 0 

Diğer kombinasyonlar** 7 12,7 5      45,5 

          

 
* Dağılım hesaplaması kültür sonucuna göre antibiyotik tedavisi alanlar üzerinden 
yapılmıştır. 
** Penisilin grubu+aminoglikozid, 3.kuşak sefalosporin+aminoglikozid, 
karbapenem+glikopeptid, aminoglikozid+nitrofurantoin, penisilin grubu+TMP-SMX 
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GSBL pozitif grubun %34,4’ü yatarak, %51,3’ü ayaktan tedavi alırken GSBL 

negatif grubun %13’ü yatarak, %77,6’sı ayaktan tedavi almıştır. GSBL pozitif 

grubun %14,3’üne, GSBL negatif grubun %9,4’üne tedavi başlanmamıştır. Gruplar 

arasında gözlenen tüm bu farklar istatistiksel olarak anlamlı saptanmıştır (p<0,001).  

Yatırılarak tedavi süresi gün olarak (ortanca), GSBL pozitif grupta 20,00 (10,75-

20,5), GSBL negatif grupta 9,5 (5-14) saptanmıştır. Yatarak tedavi alan GSBL 

pozitif gruba  karbapenem+aminoglikozid kombinasyonu (%66), penisilin grubu 

antibiyotikler (%13,2), karbapenemler (%9,4) ve diğer kombinasyonlar (%11,3)  

verilirken, GSBL negatif gruba sefalosporin grubu antibiyotikler (%75), 

aminoglikozidler (%5), diğer kombinasyonlar (%20) verilmiştir. 

 Yatarak tedavi alan GSBL pozitif İYE tanılı hastaların %62,3’ünde üriner sistem 

hastalıkları, %28,3’ünde işeme bozukluğu, %5,7’sinde üriner sistem dışı sistemik 

hastalıklar bulunmaktadır. Sadece %3,8’inde altta yatan hastalık bulunmamaktadır. 

Yatarak tedavi alan GSBL negatif İYE tanılı hastaların %57,5’inin üriner sistem 

hastalığı, %15’inin üriner sistem dışı sistemik hastalığı, %5’inin ise üriner sistem 

anomalisi olmadan tekrarlayan İYE’si mevcuttur. Bu hastaların %22,5’inde altta 

yatan hastalık bulunmamaktadır. 

 Çalışmaya dahil edilen hastalardan 440’ının son üç ayda hastaneye yatış ile ilgili 

verisi kayıtlarda saptanmıştır. GSBL pozitif grubun %25’i (37 hasta), GSBL negatif 

grubun %8,2’si (24 hasta) değerlendirdiğimiz İYE’den önceki üç ay içinde herhangi 

bir sebeple hastanede yatmıştır. İstatistiksel açıdan anlamlı olarak son üç ay içinde 

hastanede yatanlar GSBL pozitif grupta daha fazladır (p<0,001). 

 Antibiyotik tedavisi verilmeyen hastaların başvuru belirtilerine göre klinik 

durumları değerlendirilmiştir. Tedavi verilmeyen toplam 51 hasta (22 olgu, 29 

kontrol) asemptomatik İYE tablosu ile başvurmuştur. 

 Antibiyotik tedavisi verilmeyen GSBL pozitif grup hastaların (22 hasta) 

%72,8’inin disfonksiyonel işemesi (%27,3’ünde üriner sistem hastalığı da 

mevcuttur), %22,7’sinin üriner sistem hastalığı, %4,5’inin diğer sistemik hastalığı 

olduğu görülmüştür. Bu gruptaki, üriner sistem hastalığı olan hastalardan üçünün 

nefrolitiazisi olduğu saptanmıştır. GSBL negatif gruptan tedavi almayanların (29 

hasta) %79,3’ünün disfonksiyonel işemesi (%27,6’sının üriner sistem hastalığı da 

mevcuttur), %13,8’inin üriner sistem hastalığı,  %3,4’ünün sistemik hastalığı olduğu 
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görülmüştür. Bu grup hastanın %3,4’ünün altta yatan herhangi bir hastalığı 

saptanmamıştır. Üriner sistem hastalığı olan hastalardan beşinin nefrolitiazisi 

mevcuttur. 

 GSBL pozitif İYE geçirmek için olası risk faktörü olarak düşündüğümüz 

özelliklerden altta yatan hastalık, son 3 ayda hastane yatışı, son 3 ayda geçirilmiş 

enfeksiyon, son 3 ayda antibiyotik kullanımı, DMSA’da renal skar varlığı, hastane 

kaynaklı enfeksiyon ve TAK uygulaması anlamlı olarak GSBL pozitif grupta daha 

fazla görülmüştür (p<0,05) (Tablo 4.16). Anlamlı fark gözlenen bu risk faktörlerine 

ikili lojistik regresyon analizi uyguladığında hiçbirinin bağımsız risk faktörü 

olmadığı saptanmıştır. 

GSBL pozitif bakterilerle İYE gelişimine neden olan risk faktörlerini yaş 

gruplarına göre belirlemek için 0-24 ay, 25-60 ay ve 61-144 ay arasındaki hastalar 

ayrı ayrı değerlendirilerek ikili lojistik regresyon analizi uygulanmıştır. Yaş 

gruplarına göre yapılan değerlendirmede de istatistiksel olarak anlamlı fark olan olası 

risk faktörlerinin bağımsız risk faktörü olmadığı saptanmıştır.
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Tablo 4.16. GSBL pozitif İYE’ler için olası risk faktörleri 

Risk faktörleri GSBL(+) (n=154) GSBL(-) (n=308) 
   n % n % p 

      
Altta yatan hastalık 

     Var 149 96,8 276 89,6 0,002 
Yok 5 3,2 32 10,4 

      Son 3 ayda hastaneye yatış 
     Var 37 25 24 8,2 <0,001 

Yok 111 75 268 91,8 

      Son 3 ayda geçirilmiş enfeksiyon 
    Var 98 69 131 47,8 <0,001 

Yok 44 31 143 52,2 

      Son 3 ayda antibiyotik kullanımı 
    Var 93 66,9 126 46,7 <0,001 

Yok 46 33,1 144 53,3 

      Profilaksi 
     Kullanıyor 9 5,8 15 4,9 0,657 

Kullanmıyor 145 94,2 293 95,1 

      DMSA 
     Renal skar var 55 50 55 27,6 <0,001 

Renal skar yok 55 50 144 72,4 
      
      Üriner sisteme invaziv girişim 

    Var  15 9,7 17 5,5 0,092 
Yok 139 90,3 291 94,5 

      Kaynak 
     Toplum 135 87,7 293 95,1 0,004 

Hastane 19 12,3 15 4,9 

      TAK 
     Yapıyor 23 14,9 19 6,2 0,002 

Yapmıyor 131 85,1 289 93,8 

      Tekrarlayan İYE 
     Var 18 31,0 36 32,1 0,883 

Yok 40 69,0 76 67,9 
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5.TARTIŞMA 
 
 

 

GSBL üreten bakterilerin neden olduğu nazokomiyal ve toplumdan kazanılmış 

enfeksiyonlar tüm dünyada klinisyenler için zorluk teşkil etmektedir. Yeni 

antibiyotiklere direnç gelişimi ile tedavi seçenekleri giderek daha kısıtlı hale 

gelmektedir (216). Yine bu bakterilerin neden olduğu enfeksiyonların, artmış 

mortalite, hastane yatışı ve maliyete yol açtığı bildirilmektedir (217). GSBL üreten 

bakterilerin etken olduğu ciddi enfeksiyonlarda yetersiz kalan ampirik tedavinin 

artmış mortalite ile ilişkili olduğu da rapor edilmiştir (218,219).  

Çocukluk çağında GSBL üreten bakterilerin etken olduğu İYE ile ilgili yayınlar 

kısıtlı sayıdadır. Bu yayınlarda daha çok toplumdan kazanılmış GSBL pozitif 

İYE’nin klinik özellikleri, risk faktörleri ve tedavisi üzerinde durulmuştur (14-23).  

Bu çalışmada Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi’ne başvurup nazokomiyal 

veya toplumdan kazanılmış GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alan çocuk hastaların 

klinik ve radyolojik özellikleri, GSBL üreten ve üretmeyen bakterilerin 

antimikrobiyal dirençleri, tedavileri ve tedavi yanıtları araştırılmıştır. GSBL pozitif 

ve negatif İYE tanısı alan hastalar karşılaştırılarak GSBL pozitif bakterilerle oluşan 

İYE’nin klinik özelliklerindeki farklılıkların belirlenmesi, GSBL pozitif İYE’ye ait 

antibiyogram sonuçlarının ve bu enfeksiyonlarda uygulanan tedavi ve tedaviye 

yanıtın değerlendirilmesi, GSBL pozitif bakterilerle İYE gelişimine neden olan risk 

faktörlerinin belirlenmesi ve güncel bilimsel veriler ışığında yorumlanması 

amaçlanmıştır. 

 

 Klinik ve görüntülemeye ait sonuçların değerlendirilmesi  

 

 

 Çalışmamız kapsamındaki hastaların %78,4’ü kız, %21,6’sı erkekti. Yaş 

gruplarına göre İYE sıklığı değerlendirildiğinde 0-24 ay yaş grubunda erkek hastalar 

baskındır ki bu yaş grubundaki erkek hastaların çoğunluğunu (%76,2) bir yaş 

altındakiler oluşturmaktadır. Diğer bütün yaş gruplarında kız hastaların baskınlığı 
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söz konusudur. Bu sonuçlar İYE’ye ait genel epidemiyolojik bilgilerle uyumludur 

(45). Olgu ve kontrol grubu rastgele seçilmediğinden gruplara göre epidemiyolojik 

değerlendirme yapılamamıştır.  

 Bu çalışmada GSBL pozitif İYE geçiren hastalar öncelik sırasına göre cinsiyet, 

yaş ve başvuru tarihi göz önünde bulundurularak GSBL negatif İYE geçiren 

hastalarla eşleştirilmiştir. Bu yüzden GSBL pozitif ve negatif gruplar arasında 

cinsiyet, yaş, başvuru yılı ve başvurdukları mevsimler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark saptanmamıştır. 

 Başvuru anındaki belirtiler değerlendirildiğinde disüri ve diğer alt üriner sistem 

belirtilerinin istatistiksel açıdan anlamlı olarak GSBL negatif grupta daha fazla 

olduğu saptandı. Ateş, kusma, karın ağrısı, huzursuzluk, idrarda kötü koku için  

gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark yoktu. Benzer çalışmalarda belirtiler 

ile ilgili farklı sonuçlar bildirilmiştir. Topaloğlu ve ark. (14)’nın yürüttüğü çalışmada 

ateş, kusma, disüri, karın ağrısı, işeme disfonksiyonu, huzursuzluk, iştahsızlık ve kilo 

alamama değerlendirilmiştir. Hiçbir belirti için gruplar arasında anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p>0,05). Fan ve ark. (19)’nın 2013 yılında yayınlanan çalışmasında 

ateş yüksekliğinin süresi ve karın ağrısı için anlamlı istatistiksel fark olduğu 

bildirilmiştir (p<0,05). Ateş yüksekliğinin GSBL pozitif grupta daha uzun ve karın 

ağrısının daha sık görüldüğü saptanmıştır. Disüri ve alt üriner sistem belirtilerinde ise 

anlamlı bir farklılık bildirilmemiştir.  

 Başvuru belirtilerine göre klinik durum değerlendirildiğinde GSBL pozitif 

grubun %42,2’sinde akut piyelonefrit, %26’sında sistit, %31,8’inde asemptomatik 

İYE saptanmıştır. GSBL negatif grupta ise %37 oranında akut piyelonefrit, %37 

oranında sistit, %26 oranında asemptomatik İYE görülmektedir. Bu üç klinik 

durumda da gruplar arasındaki fark anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Özçakar ve ark. 

(17) 2011 yılında yayınladıkları çalışmalarında sadece GSBL pozitif İYE geçiren 

hastaları değerlendirmiştir. Yaş gruplarına (<12 ay, 12-60 ay, >60 ay) göre klinik 

durumun değerlendirmesinde akut piyelonefrit oranının artan yaşla giderek azaldığı, 

sistit oranının ise arttığı saptanmıştır. Asemptomatik İYE’yi değerlendirmeye 

almamışlardır. Bizim çalışmamızda da yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde 

GSBL pozitif grupta yaş gruplarına göre akut piyelonefrit oranı giderek 

azalmaktayken, sistit oranı artmaktadır. GSBL negatif grupta ise akut piyelonefrit 
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artan yaşla azalmaktayken, sistit oranı 144 aya kadar giderek artıp 144 ay sonrası 

azalmaktadır.  

 Çalışmamızda GSBL pozitif grupta altta yatan herhangi bir hastalığı olanlar 

%96,8 oranında iken, GSBL negatif grupta bu oran %89,6’dır. GSBL pozitif 

İYE’lerin üriner sistem hastalığı olanlarda daha fazla olduğu görülmüştür. Yurt içi ve 

yurt dışında yürütülen benzer özelliklerdeki çalışmalarda da GSBL pozitif grupta 

üriner sistem hastalıklarının daha sık olduğu görülmektedir (14,21,22,23). 

Çalışmamızda istatistiksel açıdan anlamlı olarak, işeme bozukluklarından nörojen 

mesane GSBL pozitif grupta daha sık görülürken, disfonksiyonel işeme daha sık 

GSBL negatif grupta görülmektedir. Topaloğlu ve ark. (14)’nın çalışmasında da 

nörojen mesane GSBL pozitif grupta %11,6, GSBL negatif grupta %7,1 saptanmıştır. 

Disfonksiyonel işeme ise GSBL pozitif grupta %5,8, GSBL negatif grupta %8,4 

oranında saptanmıştır. Her iki özellik de istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05). Fan ve ark. (19)’nın çalışmasında da nörojen mesane GSBL pozitif grupta 

%11,5 oranındayken, GSBL negatif grupta %2,9 oranındadır (p=0,058). 

Çalışmamıza göre nörojen mesanesi olan çocukların %78’inin TAK uyguluyor 

olması daha yüksek oranda GSBL pozitif İYE geçirmelerinin sebebi olabilir.  

 DMSA’sı olan GSBL pozitif grup hastalardan %50’sinin, GSBL negatif grup 

hastalardan ise %27,6’sının renal skarı mevcuttu. Dotis ve ark. (22)’nın 2013 yılında 

yayınladıkları çalışmada da renal skar GSBL pozitif grupta daha sık görülmektedir 

ve anlamlı fark saptanmıştır. Bu bulgu, GSBL pozitif İYE geçirenlerde uygunsuz 

ampirik tedavi oranının daha fazla olması ve GSBL pozitif grupta altta yatan üriner 

sistem hastalıklarının daha yüksek oranda görülmesinin sonucu olarak daha sık İYE 

geçirilmesine bağlı olabilir. 

 VCUG bulguları GSBL pozitif grubun %58,3’ünde, GSBL negatif grubun 

%41,8’inde patolojik saptandı. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

mevcuttu (p=0,006). Aynı zamanda VCUG bulguları olan altta yatan hastalıklardan 

VUR ve nörojen mesane de anlamlı olarak daha yüksek oranda GSBL pozitif grupta 

gözükmekteydi. Megged (23)’ın 2014 yılında yayınlanan GSBL pozitif ve negatif 

İYE’leri karşılaştırdığı çalışmasında da anormal VCUG bulguları açısından gruplar 

arasında anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,001).  
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 Antibiyogram sonuçları ve tedavinin değerlendirilmesi 

 

 

 Çocukluk çağında İYE tedavisi enfeksiyonun yok edilmesini, ürosepsis gibi 

komplikasyonların engellenmesini, uzun dönemde gelişebilecek hipertansiyon, renal 

skar ve kronik böbrek hasarı gibi klinik durumların engellenmesini ve belirtilerin 

hızlıca giderilmesini amaçlar (99,118). Bu hedeflere ulaşabilmek için hastalar 

genellikle ampirik olarak tedavi edilir. Başlanacak ampirik antibiyotiği seçerken 

enfeksiyonun ciddiyeti, İYE’nin değerlendirildiği bölgede GSBL prevalansı ve 

bölgesel antibiyotik duyarlılıkları göz önünde bulundurulmalıdır. 

 Çalışmamızda izole edilen patojenler E. coli (GSBL pozitif grupta %87, GSBL 

negatif grupta %87,3) ve Klebsiella spp (GSBL pozitif grupta %13, GSBL negatif 

grupta %12) idi. GSBL negatif grupta 2 hastada E. coli ve Klebsiella spp. birlikte 

üremişti. Çocukluk çağındaki hastalarda yürütülen benzer özellikteki yurt içi ve yurt 

dışı çalışmalarda olduğu gibi E.coli her iki grupta da en sık izole edilen patojendir 

(14,16,18,21). Ancak GSBL pozitif İYE tanısı alanlarda, GSBL negatif İYE tanısı 

alanlara göre Klebsiella spp. oranının daha fazla bulunduğu çalışmalar da vardır 

(14,21,22,187).  

 Çalışmamızda, GSBL pozitif İYE tanısı alanların %66,8’ine, GSBL negatif İYE 

tanısı alanların %71,7’sine ampirik tedavi başlandığı görüldü. Sefalosporin grubu 

antibiyotikler her iki grupta da ampirik olarak en sık başlanan antibiyotiklerdi. 

Kliniğimizde E. coli’nin İYE’de en sık izole edilen patojen olmasına bağlı olarak 

parenteral tedavi için seftriakson, ağız yoluyla tedavi için sefiksim ampirik tedavide 

en çok tercih edilen antibiyotiklerdir. Başlanan ampirik tedavinin uygunluğu 

antibiyogramlara göre değerlendirildiğinde, GSBL pozitif grupta %90,3 oranında 

uygunsuzluk görülürken, GSBL negatif grupta %4,5 oranında uygunsuzluk görüldü. 

Yüksek oranda uygunsuzluğa rağmen, GSBL pozitif grupta uygun olmayan ampirik 

tedavi alanların %39,1’inde klinik ve laboratuvar yanıtın alındığı saptandı. Tratselas 

ve ark. (16) 2011 yılında çocukluk çağında GSBL üreten Enterobakterilerin etken 

olduğu İYE’lerin tedavi sonuçlarını değerlendiren bir çalışma yayınlamıştır. 
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Çalışmada GSBL üreten bakterilerin ürediği idrar kültürü sonuçlarına sahip hastalara 

başlanan ampirik tedavi antibiyogram sonuçlarına göre yüksek oranda (%86) 

uygunsuz saptanmıştır. Kültür sonuçlarında GSBL negatif üremesi olan hasta 

grubunda uygunsuz ampirik tedavi saptanmamıştır. Buna rağmen, hasta gruplarının 

ampirik tedaviye klinik ve mikrobiyolojik yanıtlarının farklılık göstermediği 

bildirilmiştir. Bu durumun GSBL pozitif üremesi olan hastaların idrar yolunda 

farmakokinetik/farmakodinamik hedeflere ulaşılması ile açıklanabileceği 

belirtilmiştir. Normal böbrek fonksiyonu olan erişkin hastalarda damar içine verilen 

sefuroksimin idrarda çok yüksek konsantrasyona ulaştığını bildiren bir çalışma örnek 

olarak verilmiştir (220).  

 GSBL üreten ve üretmeyen bakterilerin antibiyotik dirençleri karşılaştırıldığında 

ağız yolu ile kullanılan antibiyotikler içinde her iki grupta da en düşük direncin 

nitrofurantoine karşı olduğu gözlendi. İYE’de nitrofurantoine karşı düşük direnç 

oranı başka yurt içi ve yurt dışı çalışmalarda da mevcuttur (17,199,221-223).  

Ancak nitrofurantoin, böbrek parankiminde yeterli doku konsantrasyonuna 

ulaşamadığı için üst üriner sistem enfeksiyonlarında nitrofurantoin kullanımı 

önerilmemektedir (99). Fakat idrara geçişi oldukça iyi olan bu antibiyotik alt üriner 

sistem enfeksiyonlarında tercih edilmelidir. 

Karbapenemler GSBL üreten bakterilerin etken olduğu enfeksiyonlarda tedavi 

seçeneği olarak kabul edilir (11). Bunun ana nedeni in vitro olarak GSBL’lerle 

inaktive edilememeleri ve vücudun çeşitli yerlerindeki ciddi Gram negatif 

enfeksiyonların tedavisinde yeterli etkinliği göstermeleridir. K. pneumoniae 

bakteriyemisi olan 85 hastayı değerlendiren çok merkezli prospektif kohort 

çalışmasında enfeksiyonun ilk 5 gününde karbapenem kullanılması mortaliteyi 

azaltan bağımsız bir faktör olarak tanımlanmıştır (191). 

Çalışmamızda karbapenem grubu antibiyotiklere her iki grupta da %100 

duyarlılık saptanmıştır. Ertapenem günde tek doz kullanım özelliği ile diğer 

karbapenemlere göre daha kullanışlıdır. Meropenem ve imipenem, Pseudomonas 

aeruginosa ve Acinetobacter baumanii gibi fermentasyon yapmayan bakterilere de 

etkili olduğu için bu antibiyotikleri P. aeruginosa veya A. baumanii’nin etken olduğu 

ciddi enfeksiyonlar için saklamak mantıklı olacaktır (224). Dalgıç ve ark. (15)’nın 

çalışmasında da GSBL pozitif İYE geçiren çocuklarda tedavide ertapenem kullanımı 
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önerilmiştir. GSBL pozitif komplike İYE tanısı alan 50 hastaya ertapenem 

verilmiştir. Hastaların tümünde klinik iyileşme ve bakteriyolojik eradikasyon elde 

edilmiştir. Bu bilgiler ışığında ertapenemin GSBL pozitif bakterilerin etken olduğu 

akut piyelonefritin tedavisinde uygun bir seçenek olduğunu düşünmekteyiz ancak 

karbapenem tedavisi esnasında gelişen karbapenem direnci ve karbapenemaz üreten 

enterobakterilere ait yayınlar da mevcuttur (225-227). Bu yüzden karbapenemlerin 

artmış kullanımına bağlı direnç açısından dikkatli olunmalıdır. Direnci önlemede 

kombinasyon tedavilerinin faydalı olabileceğini bildiren birçok çalışma mevcuttur 

(228-234). Tzouvelekis ve ark. (233)’na ait çalışmada karbapenemin kolistin veya 

aminoglikozid grubu antibiyotiklerle kombine edilmesinin tek başına karbapenem 

verilmesine göre daha etkin olduğu saptanmıştır. Karbapenem içermeyen 

kombinasyonlar ise karbapenemin tek başına verilmesine göre daha az etkinlik 

göstermiştir. Bizim çalışmamızdaki GSBL pozitif hasta grubuna da antibiyogramları 

değerlendirildikten sonra verilen en sık antimikrobiyal tedavi karbapenem ve 

aminoglikozid kombinasyonuydu (%36,1). 

Çalışmamızda karbapenemlerden sonra en düşük direnç amikasinde (%2,6) 

görülmüştür. Diğer bir aminoglikozid olan gentamisinin ise direnç oranı %36,8’dir. 

GSBL üreten bakterileri değerlendiren birçok çalışmada amikasin gentamisine göre 

daha duyarlı saptanmıştır (17,21,235-238). GSBL taşıyan plazmidler aminoglikozid 

direnci taşıyan bölgeler içerebilse de, bazı ülkelerde GSBL üreten bakteriler düşük 

aminoglikozid direnç oranına sahiptir. Böyle ülkelerde karbapenemler 

kullanılmadığında aminoglikozidler kombinasyon tedavisinin bir parçası olabilirler 

(224,239). Dayan ve ark. (21) da çalışmalarında GSBL pozitif grupta gentamisine 

karşı saptanan yüksek direnç nedeniyle ampirik piyelonefrit tedavisinde kullanmakta 

oldukları ampisilin+gentamisin tedavisini ampisilin+amikasin kombinasyonuna 

çevirmeye karar verdiklerini belirtmişlerdir. Bizim kliniğimizde de ampisilin ve 

aminoglikozid kombinasyonu özellikle süt çocuklarında akut piyelonefritin ampirik 

tedavisinde sıkça kullanılmaktadır. Ampisilin ve amikasin kombinasyonu ile tedavi 

akut piyelonefrit tanısı alan süt çocuklarında uygun olmayan ampirik tedaviyi 

önlemede akılcı bir yaklaşım olarak gözükmektedir. 

Bu çalışmada, kontrol grubu ile kıyaslandığında olgu grubunda daha yüksek 

oranda hastanın yatarak tedavi alması gerektiği görüldü. Yatan hastalar arasında da 
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olgu grubundaki hastaların hastanede yatış süresi daha uzundu. Bu durum, olgu 

grubunun yüksek oranda uygun olmayan ampirik tedavi alması ve başlanan kesin 

tedavilerin sadece parenteral yolla verilebilmesi ile açıklanabilir. 

 

 Risk faktörlerinin değerlendirilmesi 

 

 

GSBL üreten bakterilerin etken olduğu enfeksiyonlardaki risk faktörlerini 

araştıran birçok çalışma mevcuttur. Bu çalışmalarda değişik risk faktörleri 

tanımlanmıştır. GSBL üreten bakteriler eskiden hastanede yatan hastalardan izole 

edilmekteydi. Ancak son yıllarda toplumdan kazanılmış enfeksiyonlarda etken olarak 

bildirimleri giderek artmıştır. GSBL üreten bakterilerin etken olduğu toplumdan 

kazanılmış ilk İYE 1998 yılında bildirilmiştir. Yaşlı bir hastanın idrarında GSBL 

üreten E. coli saptanmıştır (240). O yıldan itibaren toplumdan kazanılmış GSBL 

pozitif İYE’ler tüm dünyada bildirilmektedir. GSBL pozitif İYE’lerle toplumda 

giderek artan sıklıkta karşılaşılması ve bu enfeksiyonların tedavi güçlüğü, GSBL 

pozitif bakterilerle İYE gelişimine sebep olan risk faktörlerini önlemek için bu 

konuyu araştıran çalışmaların ortaya çıkmasına sebep olmuştur. Bu risk faktörlerini 

saptamak amacıyla birçok vaka-kontrol çalışması yürütülmüştür.            

Colodner ve ark. (187) erişkin yaş grubunda yürüttükleri bir çalışmada idrar 

kültüründe GSBL pozitif üremesi olan 128 hastayı GSBL negatif üremesi olan 183 

hasta ile karşılaştırmıştır. Lojisitk regresyon analizine göre önceden 2.kuşak ve 

3.kuşak sefalosporinler, kinolonlar veya penisilin grubu antibiyotiklerle tedavi 

edilmiş omak, son 3 ayda hastane yatışı, son 3 ayda antibiyotik kullanımı, 60 yaşın 

üzerinde olmak, diyabet, erkek cinsiyet, enfeksiyon etkeninin Klebsiella spp. olması, 

toplumdan kazanılmış GSBL pozitif İYE için bağımsız risk faktörleri olarak 

saptanmıştır. Lee ve ark. (241)’nın 2010 yılında yayımlanan çaışmasında ise İYE 

tanısı alan 2312 hasta değerlendirilmiştir. Bu hastalardan 291’i GSBL pozitif İYE 

tanısı almıştır. GSBL negatif İYE tanısı alan 2021 hasta ile karşılaştırılmıştır. GSBL 

pozitif İYE ile ilişkili risk faktörleri hastane kaynaklı enfeksiyon, kadın cinsiyet, 

foley kateterizasyon, yakın zamanda hastane yatışı, sefaklor ve sefuroksim kullanımı 

olarak belirlenmiştir.  
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Çocukluk çağında GSBL pozitif bakterilerin etken olduğu toplumdan kazanılmış 

İYE’lerde risk faktörlerini değerlendiren çalışmalar nadirdir. Bu konuda ilk çalışma 

Türkiye’de yapılmıştır. Topaloğlu ve ark. (14)’nın 2004-2006 yılları arasında 

ayaktan polikliniklere başvuran hastaları değerlendirdiği retrospekif çalışmada 

toplumdan kazanılmış GSBL pozitif İYE tanısı alan 155 hasta, GSBL negatif İYE 

tanısı alan 155 hasta ile karşılaştırılmıştır. Bu çalışmada GSBL pozitif kültürlerin 

%60’ının, GSBL negatif kültürlerin %56’sının idrar torbası ile elde edildiği; bir yaş 

altında 108 hasta olmasına rağmen GSBL pozitif grupta %9, GSBL negatif grupta 

%6 oranında SPA veya kateterizasyon yöntemi ile idrar kültürü örneği elde edildiği 

bildirilmiştir. Bu özellikler çalışma sonuçlarının güvenilirliğini azaltmaktadır. 

Çalışmaya göre altta yatan hastalık varlığı, son 3 ayda hastane yatışı, son 3 ayda 

antibiyotik kullanımı ve son 3 ayda geçirilmiş enfeksiyon GSBL pozitif İYE için 

olası risk faktörleri olarak belirlenmiştir. Bu risk faktörlerine lojistik regresyon 

analizi uygulandığında altta yatan hastalık varlığı ve son 3 ayda hastane yatışı 

bağımsız risk faktörleri olarak saptanmıştır. Aynı konuyu ele alan diğer bir yurt içi 

çalışma Kızılca ve ark. (18) tarafından 2012 yılında yayınlanmıştır. İdrar kültüründe 

GSBL pozitif üremesi olan 148 hasta, aynı yaş, cinsiyet ve takip süresine sahip 

GSBL negatif üremesi olan 196 hasta ile karşılaştırılmıştır. Bir yaşın altında olmak 

ve yüksek oranda tekrarlayan İYE bağımsız risk faktörleri olarak tanımlanmıştır. 

Çocuklarda toplumdan kazanılmış GSBL pozitif İYE için risk faktörlerini 

değerlendiren diğer bir çalışma da İsrail’dendir. GSBL pozitif İYE tanısı alan 25 

hasta, GSBL negatif İYE tanısı alan 125 hasta ile kıyaslanmıştır. Koruyucu 

antibiyotik kullanımı, son 3 ay içinde hastane yatışı ve Klebsiella spp.’nin etken 

olması bağımsız risk faktörleri olarak bulunmuştur (21). Son olarak 2014’te 

yayınlanan yine İsrail’de yürütülen bir çalışmada GSBL üreten bakterilerin etken 

olduğu toplumdan kazanılmış İYE’si olan 80 çocuk hasta, GSBL üretmeyen 

bakterilerin etken olduğu toplumdan kazanılmış İYE’si olan 80 çocuk hasta ile 

karşılaştırılmıştır. Çalışmada toplumdan kazanılmış GSBL pozitif İYE için risk 

faktörleri Arap kökenli olmak ve son zamanlarda antibiyotik kullanımı olarak 

bildirilmiştir (23).   

Bizim çalışmamızda ise altta yatan hastalık, son 3 ayda hastane yatışı, son 3 

ayda geçirilmiş enfeksiyon, son 3 ayda antibiyotik kullanımı, profilaksi kullanımı, 
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üriner sisteme girişimsel işlem uygulanması, renal skar varlığı, hastane kaynaklı 

enfeksiyon, TAK uygulaması ve tekrarlayan İYE (altta yatan hastalık olmadan) risk 

faktörleri olabileceği düşünülerek değerlendirmeye alındı. Altta yatan hastalık 

varlığı, son 3 ayda hastane yatışı, son 3 ayda geçirilmiş enfeksiyon, son 3 ayda 

antibiyotik kullanımı, DMSA’da renal skar varlığı, hastane kaynaklı enfeksiyon ve 

TAK uygulaması için univaryant analiz sonucuna göre gruplar arasında anlamlı fark 

saptandı (p<0,05). Bu faktörlere lojistik regresyon analizi uygulandığında ise 

hiçbirinin bağımsız risk faktörü olmadığı görüldü. 

Çalışmamıza göre GSBL pozitif İYE’lerin %87,7’si toplum, %12,3’ü hastane 

kaynaklıydı. GSBL negatif İYE’lerin ise %95,1’i toplum, %4,9’u hastane 

kaynaklıydı. Kaynağa göre gruplar arasında anlamlı istatistiksel fark saptandı 

(p=0,004). Toplumdan kazanılmış GSBL pozitif bakterilerin etken olduğu İYE’nin 

sıklığının giderek arttığı çeşitli ülkelere ait çalışmalarda görülmektedir. Toplum 

kaynaklı GSBL pozitif E. coli’nin etken olduğu enfeksiyonların çoğu, belirgin risk 

faktörlerine sahip olmayan hastalarda görülmektedir (242). Bu durum GSBL üreten 

bakterilerin çevreye yayılması, hayvanlarla taşınması, yiyeceklerden bulaşı ve fekal 

taşıyıcılık ile insandan insana bulaşından kaynaklanıyor olabilir. GSBL üreten gram 

negatif bakterilerin çevreye, hayvanlara ve yiyeceklere kontaminasyonu ile ilgili yurt 

dışı çalışmalar mevcuttur. Örnek olarak şehir içinden geçen nehirlerde, vahşi 

martılarda, çiftlik hayvanlarında ve evcil hayvanlarda GSBL üreten bakterilerin 

varlığı çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (243-245). Daha da önemlisi 

süpermarketlerde satılan etlerde de GSBL üreten bakteriler saptanmıştır (246-248). 

İspanya’da gelişen yiyecek kaynaklı nazokomiyal salgın, yiyeceklerin GSBL pozitif 

Enterobakteriler için bulaşta vektör olabilceğinin kanıtıdır (249). Bu salgında mutfak 

yüzeylerinde GSBL üreten Enterobakterilerle %35 oranında kolonizasyon ve 

yemeklerle ilgilenen kişilerde %14 oranında GSBL pozitif K. pneumoniae için fekal 

taşıyıcılık saptanmıştır. Rodriguez-Bano ve ark. (250)’nın çalışmasında GSBL 

pozitif E. coli’nin etken olduğu İYE geçiren hastalarda fekal taşıyıcılık %67,9 

saptanmıştır. Bu hastaların aynı evde birlikte yaşadığı aile üyelerinde fekal taşıyıcılık 

%27,4 iken, aynı evde yaşamayan akrabalarında %15,6 bulunmuştur. Olgularla 

ilişkisi olmayan sağlıklı kontrol grubunda ise fekal taşıyıcılık %7,4 saptanmıştır. Bu 

çalışmalar GSBL üreten bakterilerin toplumda yayıldığını gösteren çalışmaların 
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sadece bir kısmıdır. Örnekler daha da çoğaltılabilir. GSBL üreten bakterilerin sebep 

olduğu toplumdan kazanılmış enfeksiyonlar arasında İYE ön planda gelmektedir 

(188). Bu bilgilerden yola çıkarak, çalışmamızda bağımsız risk faktörü saptamamış 

olmamızın GSBL pozitif bakterilerin toplumda giderek yaygınlaşmasından ve en sık 

sebep oldukları enfeksiyonun İYE olmasından kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Çalışmamızın bazı yönlerden eksiklikleri mevcuttur. Retrospektif karakteri 

nedeniyle bazı verilere ulaşılamamıştır. Buna bağlı olarak kısıtlı sayıda hastanın 

verilerini içeren konularda yorum yapılamamıştır. Olgu ve kontrol grubundaki 

hastaların rastgele seçilmemiş olması nedeniyle olgu ve kontrol grubunun 

epidemiyolojisi hakkında yorum yapılamamıştır. Bunlara ek olarak, tedavisi daha zor 

hastaların başvurduğu bir üniversite hastanesine ait antibiyotik duyarlılık testlerinin 

sonuçlarını rapor etmektedir. Fakat çalışmamızda her bir olgunun iki kontrolle 

eşleştirilmesi, idrar kültürü örneklerinin literature uygun, kontaminasyona meydan 

vermeyecek şekilde alınmış olması, çalışma kapsamındaki hastaların sayısının 

çocukluk çağında yürütülen benzer çalışmalarla kıyaslandığında daha fazla olması 

güvenilirliğini arttırmaktadır.  

Sonuç olarak, çalışmamızda da görüldüğü gibi GSBL pozitif İYE’lerde uygun 

olmayan ampirik tedavi ve daha fazla hastane yatışı söz konusu olmaktadır. Bu 

bağlamda özellikle sistit ya da asemptomatik İYE kliniği olan çocuklarda güvenilir 

bir kültür alındıktan sonra GSBL pozitif bir etken olasılığı göz önüne alınarak 

ampirik tedavide nitrofurantoin seçeneğinin değerlendirilmesi bizim bölgemiz için 

uygun olacaktır. Çalışmamız, GSBL üreten bakterilerle İYE geçirmeye neden olan 

risk faktörlerini araştıran diğer çalışmalardan farklı olarak herhangi bir bağımsız risk 

faktörünün saptanmadığı ilk çalışmadır. Bu bulgu, günümüz toplumunda yaygın 

olarak görülen GSBL üreten bakterilerin etken olduğu İYE’lerin, GSBL üretmeyen 

bakterilerin etken olduğu İYE’ler gibi özel risk faktörleri olmadan da geçirilebilen, 

doğal enfeksiyonlar olduğunu düşündürmektedir.  
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6. SONUÇLAR 
 

 

 
1. Bu çalışmada 462 hastanın %78,4’ü kız, %21,6’sı erkek olarak saptandı. 

2. Yaş gruplarına göre değerlendirildiğinde 0-24 ay yaş grubunda erkekler                             

baskınken (%52,7), diğer bütün yaş gruplarında kızlar (25-60 ay grubu hastaların 

%77,4’ü, 61-144 ay grubu hastaların %92,3’ü, 144 ay üstü hastaların %91,3’ü) 

baskındı.  

3. Belirtiler açısından olgu ve kontrol grubu karşılaştırıldığında disüri ve diğer 

alt üriner sistem belirtileri için istatistiksel olarak anlamlı fark mevcuttu. Disüri, 

GSBL pozitif grupta %11,7 oranında görülmekteyken, GSBL negatif grupta bu oran 

%23,1’di (p=0,004). Diğer alt üriner sistem belirtileri ise GSBL pozitif grupta %15,6 

iken, GSBL negatif grupta %25,6 oranındaydı (p=0,014). Diğer tüm belirtiler için 

fark anlamsızdı (p>0,05). 

4. Başvuru sırasındaki klinik durumlar (sistit, akut piyelonefrit, asemptomatik 

İYE) açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu (p>0,05). 

5. GSBL pozitif grupta altta yatan hastalık oranı %96,8 saptanırken, GSBL 

negatif grupta %89,6 oranında saptandı. Fark istatistiksel olarak anlamlıydı 

(p=0,002). Genel olarak bakıldığında üriner sistem hastalıkları ve işeme bozuklukları 

için gruplar arasında anlamlı fark yoktu. Fakat üriner sistem hastalıklarından VUR ve 

işeme bozukluklarından nörojen mesane istatistiksel açıdan anlamlı olarak GSBL 

pozitif grupta daha fazla görülmekteydi (p<0,05). Disfonksiyonel işeme ise anlamlı 

olarak GSBL negatif grupta fazlaydı (p=0,048). 

6. USG yapılmış olan olgu grubundaki hastaların %58,9’u patolojik USG 

bulgularına sahipti. Bu oran kontrol grubu için %52,9’du. Gruplar arasında patolojik 

USG bulguları açısından anlamlı istatistiksel fark yoktu (p=0,230). 

7.  DMSA’sı bulunan hastalardan GSBL pozitif grupta renal skarı olanların oranı 

(%50) GSBL negatif gruba (%27,6) göre fazlaydı. Gruplar arasında renal skar varlığı 

açısından fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p<0,001). 
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8.  VCUG’u bulunanlar arasında patolojik bulgular GSBL pozitif İYE tanısı alan 

hastalarda (%58,3), GSBL negatif  olanlara (%41,8) göre daha fazlaydı. Bu fark 

istatistiksel olarak da anlamlıydı (p=0,006). 

9.  GSBL pozitif gruptaki hastaların %56,5’inden temiz orta akım, %30,5’inden 

kateterizasyon, %13’ünden SPA yöntemi ile; GSBL negatif  grup  hastaların 

%66,2’sinden temiz orta akım, %24,4’ünden kateterizasyon, %9,4’ünden SPA 

yöntemi ile idrar kültürü örneği alındığı belirlendi. 

10.  Her iki grupta da en sık başlanan ampirik antibiyotik grubu sefalosporinlerdi 

(GSBL pozitif grupta %82,5, GSBL negatif grupta %91). GSBL pozitif İYE tanısı 

alan, ampirik olarak sefalosporin grubu antibiyotik başlanan hastaların %28,2’sine 

sefiksim, %70,6’sına seftriakson başlanmıştı. GSBL negatif İYE tanısı alan, ampirik 

olarak sefalosporin grubu antibiyotik başlanan hastaların %47,8’ine sefiksim, 

%50,7’sine seftriakson başlanmıştı. 

11. Her iki grupta da en sık üreyen bakteri E.coli’ydi (GSBL pozitif grupta %87, 

GSBL negatif grupta %87,3). İkinci sıklıkta Klebsiella spp. üremesi gelmekteydi 

(GSBL pozitif grupta %13, GSBL negatif grupta %12). GSBL negatif İYE tanısı 

alan 2 hastada E.coli ve Klebsiella spp.’nin birlikte ürediği görüldü. 

12. GSBL pozitif ve negatif İYE tanısı alanlarda üreyen bakterinin kaynağına 

göre sınıflandırma yapıldığında, hastane kaynaklı üremenin GSBL pozitif grupta 

daha fazla olduğu görüldü. Fark istatistiksel olarak anlamlıydı (p=0,004). 

13 GSBL pozitif ve negatif bakterilerin antibiyotiklere direnç oranları 

karşılaştırıldı. Nitrofurantoin ve ertapenem dışındaki antibiyotikler için istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptandı. GSBL pozitif grupta antibiyogramda nitrofurantoin 

çalışılan 118 izolatta %5,1 direnç, GSBL negatif grupta ise 244 izolatta %1,2 direnç 

saptandı (p=0,072). Ertapeneme her iki grupta da %100 duyarlılık mevcuttu. 

14. Son üç ayda antibiyotik kullanımı ile ilgili verisi olan hastalardan olgu 

grubundakilerin %66,9’u , kontrol grubundakilerin %46,7’si değerlendirmeye 

aldığımız İYE öncesi son üç ayda antibiyotik kullanmıştı (p<0,001).  

15. Tedavi alanlar içinde GSBL pozitif gruptan 103 (%78), GSBL negatif 

gruptan 221 (%79,,2) hastaya ampirik tedavi başlanmıştı. Ampirik tedavi başlanan 

GSBL pozitif grubun %55,3’ünde, GSBL negatif grubun %5’inde laboratuvar yanıtı 
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alınmadığı görüldü. Bu oranlar klinik yanıt için değerlendirildiğinde GSBL pozitif 

grupta %54,9, GSBL negatif grupta %4,5 olduğu görüldü. 

16.  Ampirik olarak sefalosporin grubu antibiyotik başlanan GSBL pozitif grupta 

%42,3, GSBL negatif grupta %97,5 oranında tedaviye laboratuvar yanıtı alınmıştı. 

Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0,001). 

17.  Antibiyogram sonuçlarına göre ampirik tedavi GSBL pozitif grupta %90,3, 

GSBL negatif grupta %4,5 oranında uygunsuzdu. Uygun olmayan ampirik tedavi 

alan olgu grubundaki hastaların %39,1’inde klinik ve laboratuvar yanıt elde edildi. 

18. Ampirik tedaviye laboratuvar yanıtı alınamayan hastalara kesin tedavi 

başlanmıştı. Bu hastalardan GSBLpozitif gruptakilerin kesin tedavisinde en çok 

tercih edilen antibiyotiğin (%45,5) karbapenem+aminoglikozid kombinasyonu 

olduğu görüldü. İkinci tercih edilen grup florokinolonlardı (%20). 

19. Tedavi alan GSBL pozitif grubun %40,1’inin, GSBL negatif grubun ise 

%14,3’ünün hastaneye yatarak tedavi aldığı görüldü (p<0,001). 

20. Yatırılarak tedavi süresi gün olarak (ortanca), GSBL pozitif grupta 20,00 

(10,75-20,5) , GSBL negatif grupta 9,5 (5-14) saptandı (p<0,001). 

21.  Son üç ayda hastaneye yatış istatistiksel açıdan anlamlı olarak GSBL pozitif 

grupta daha fazlaydı (p<0,001). 

22.  Son üç ay içinde herhangi bir enfeksiyon geçiren hastalar istatistiksel açıdan 

anlamlı olarak GSBL pozitif grupta daha fazlaydı (p<0,001). 

23.  GSBL pozitif grubun %14,9’unun (n=23), GSBL negatif grubun %6,2’sinin 

(n=19) TAK uyguladığı görüldü. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0,002).  

24.  GSBL pozitif grubun %5,8’inin, GSBL negatif grubun %4,9’unun koruyucu 

antibiyotik tedavisi aldığı görüldü. 

25. Olguların %9,7’sinde, kontrollerin %5,5’inde İYE’nin üriner sisteme invaziv 

girişim sonrası geliştiği görüldü. 

26. GSBL pozitif İYE geçirmek için olası risk faktörü olarak düşündüğümüz 

özelliklerden altta yatan hastalık, son 3 ayda hastane yatışı, son 3 ayda geçirilmiş 

enfeksiyon, son 3 ayda antibiyotik kullanımı, DMSA’da renal skar varlığı, hastane 

kaynaklı enfeksiyon ve TAK uygulaması anlamlı olarak GSBL pozitif grupta daha 

fazla görüldü (p<0,05). 
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27. Anlamlı fark saptanan olası risk faktörlerine ikili lojistik regresyon analizi 

uyguladığında hiçbirinin bağımsız risk faktörü olmadığı saptandı. 

28. GSBL pozitif bakterilerle İYE gelişimine neden olan risk faktörlerini yaş 

gruplarına göre belirlemek için 0-24 ay, 25-60 ay ve 61-144 ay arasındaki hastalar 

ayrı ayrı değerlendirilerek olası risk faktörlerine ikili lojistik regresyon analizi 

uygulandı. Hiçbirinin yaş gruplarına göre de bağımsız risk faktörü olmadığı görüldü. 
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7. TÜRKÇE ÖZET 
 

 

 
Amaç 

 

 Bu retrospektif çalışma çocukluk çağında genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz 

(GSBL) pozitif bakterilerin etken olduğu idrar yolu enfeksiyonlarının (İYE) klinik 

özelliklerindeki farklılıkları, antibiyotik duyarlılık sonuçlarını, tedavilerini ve tedavi 

yanıtlarını değerlendirmek, GSBL pozitif bakterilerle İYE gelişimine neden olan risk 

faktörlerini belirlemek amacıyla planlanmıştır. 

 

Hastalar ve Yöntem 

 

 Kocaeli Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Mikrobiyoloji Laboratuvarı’ndan elde 

edilen 1 Ocak 2008-31 Aralık 2012 tarihleri arasındaki idrar kültürü sonuçlarından 

18 yaş altı hastalara ait olanlar tarandı. Çalışmaya alınma kritelerine sahip, GSBL 

pozitif üremesi olan hastalar olgu grubunu, GSBL negatif üremesi olan hastalar 

kontrol grubunu oluşturdu. Çalışmaya alınan hastaların kayıtları retrospektif olarak 

değerlendirildi. Değerlendirmeye alınan veriler SPSS 21.0 programı ile analiz edildi. 

 

Bulgular 

 

 Çalışmaya alınma kriterlerine uygun 154 hasta olgu grubunu, 308 hasta kontrol 

grubunu oluşturdu. Başvuru sırasındaki klinik durum açısından gruplar arasında 

anlamlı fark yoktu. GSBL pozitif İYE tanısı alan hastaların %96,8’inin, GSBL 

negatif İYE tanısı alan hastaların %89,6’sının altta yatan bir hastalığı mevcuttu 

(p=0,002).  

 Olgu grubundan 103 hastanın, kontrol grubundan 221 hastanın ampirik tedavi 

aldığı görüldü. Sefalosporinler her iki grupta da en çok tercih edilen ampirik 
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antibiyotik grubuydu. Antibiyogram sonuçlarına göre ampirik tedavi olgu grubunun 

%90,3’ünde, kontrol grubunun %4,5’inde uygun değildi. 

 Antimikrobiyal duyarlılık test sonuçlarına göre, nitrofurantoine direnç oranı için 

gruplar arasında anlamlı fark yoktu.   

 GSBL pozitif İYE geçirmek için olası risk faktörleri olarak değerlendirilen son 3 

ayda hastane yatışı, son 3 ayda geçirilmiş enfeksiyon, son 3 ayda antibiyotik 

kullanımı, DMSA’da renal skar varlığı, hastane kaynaklı enfeksiyon, temiz aralıklı 

kateterizasyon (TAK) uygulaması anlamlı olarak GSBL pozitif grupta daha fazla 

görülmüştür (p<0,05). Bu risk faktörlerine ikili lojistik regresyon analizi 

uygulandığında hiçbirinin bağımsız risk faktörü olmadığı saptanmıştır. 

 

Sonuç 

 

GSBL pozitif İYE’lerde uygun olmayan ampirik tedavi ve daha fazla hastane 

yatışı söz konusu olmaktadır. Bu bağlamda özellikle sistit ya da asemptomatik İYE 

kliniği olan çocuklarda GSBL pozitif bir etken olasılığı göz önüne alınarak ampirik 

tedavide nitrofurantoin seçeneğinin değerlendirilmesi uygun olacaktır. 

Çalışmamızda, GSBL üreten bakterilerle İYE geçirmeye neden olan risk faktörlerini 

araştıran diğer çalışmalardan farklı olarak herhangi bir bağımsız risk faktörü 

saptanmadı. GSBL üreten bakterilerin etken olduğu İYE’lerin, GSBL üretmeyen 

bakterilerin etken olduğu İYE’ler gibi özel risk faktörleri olmadan da geçirilebilen, 

doğal enfeksiyonlar olduğu sonucuna varıldı. 

 

Anahtar Sözcükler: Genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz, idrar yolu enfeksiyonu, 

çocukluk çağı, risk faktörleri
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8. İNGİLİZCE ÖZET 
 
 

 
Objectives 

 

 

 The aims of this retrospective study were to evaluate clinical characteristics, 

antibiotic susceptibility results, treatment outcomes of childhood urinary tract 

infections (UTIs) caused by extended spectrum beta-lactamase (ESBL) producing 

bacteria and to assess the independent risk factors causing ESBL positive UTIs. 

 

 

Materials and Methods 

 

 

 Patients under the age of 18 who had any positive urine culture results between 

the dates 1 January 2008 and 31 December 2012 were identified from the records of 

the Clinical Microbiology Laboratory of Kocaeli University Faculty of Medicine 

Hospital. Patients who met the inclusion criteria and had UTIs due to ESBL-

producing bacteria were defined as cases. Patients having the inclusion criteria and 

UTIs due to non-ESBL-producing bacteria were defined as controls. Required data 

were collected from the medical records and analyzed with SPSS 21.0. 

 

 

Results 

 

 Case group consisted of 154 patients and control group consisted of 308 

patients. There was no statistically significant difference among groups regarding 

clinical presentation. The rate of underlying diseases was significantly higher in the 

ESBL positive group (96,8% for ESBL positive group, 89.6% for ESBL negative 

group, p=0.002).  
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 Of 103 cases and of 221 controls received empiric antibiotic therapy. In both 

groups, cephalosporins were administered at most. Empiric antibiotic therapy was 

inappropriate in 90.3% of cases, whereas it was inappropriate in 4.5% of controls 

according to the antimicrobial susceptibility results. 

 The evaluation of antimicrobial susceptibility results showed that there was no 

statistically significant difference in resistance to nitrofurantoin among cases and 

controls.  

 Possible risk factors were evaluated and significant differences between ESBL 

positive and negative groups were prominent for underlying diseases, hospital 

acquired UTI, use of clean intermittent catheterization, renal scar, hospitalization, 

use of any antibiotics and history of any infection in the last 3 months. Binary 

logistic regression analysis revealed that none of these variables were independent 

risk factors. 

 

Conclusion 

 

 UTIs caused by ESBL-producing bacteria give occasion to inappropriate empiric 

therapy and higher rate of hospitalization. Accordingly, nitrofurantoin should be 

taken into consideration for the empiric treatment of patients with the presentation of 

cystitis or asymptomatic UTI  as it covers both ESBL-producing and non-ESBL-

producing bacteria. No independent risk factors were found for UTI due to ESBL-

producing bacteria in this study. Therefore, we came to the conclusion that UTI 

caused by ESBL-producing bacteria should be evaluated as an expected natural 

infection, just as UTI caused by non-ESBL-producing bacteria. 

 

Keywords: Extended-spectrum beta-lactamase, urinary tract infection, childhood, 

risk factors
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