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KISALTMALAR LİSTESİ 

 

İYE  : İdrar Yolu Enfeksiyonu 
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İSÜG  : İşeme Sistoüretrografisi 

GSBL  : Genişlemiş Spektrumlu Beta Laktamazlar 
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1. GĠRĠġ 

 

 

 

 İdrar yolu enfeksiyonu (İYE) çocukluk çağında sık görülen enfeksiyonlar arasında yer 

alır. Anatomik özelliği nedeniyle kız çocuklarında daha sık karşılaştığımız bu enfeksiyon, 

doğru ve etkin tedavinin yeterli olmadığı durumda, altta yatan nedenlerin araştırılması 

gereken bir enfeksiyon grubudur (1). 

 Basit bir sistitten ağır piyelonefrite kadar geniş bir yelpazede klinik bulgu ile 

başvurulan bu hastalıkta, özellikle süt çocukluğu döneminde İYE tanısı koymak kolay 

olmamaktadır. Tek başına bir huzursuzluk ya da ağırlık alımında gerilik gibi özgün olmayan 

yakınmalar kimi zaman tanı güçlüğüne yol açmaktadır. İdrar yolu enfeksiyonlarının çocukluk 

yaş grubunda yineleme özelliğinden dolayı, geçmişte İYE’ye ilişkin öykünün ayrıntılı 

alınması, hastalığın altta yatan nedenlerinin araştırılmasında büyük önem taşımaktadır (2, 3). 

 İdrar yolu enfeksiyonlarının değerlendirilmesinde, öykü ve fizik incelemenin yanı sıra 

böbrekler, üreterler ve mesaneyi içine alan üriner ultrasonografi (US) oldukça değerli bilgiler 

vermektedir. Bu bilgiler ışığında, işeme sistoüretrografisi (İSÜG), nükleer incelemeler ya da 

manyetik rezonans ürografi gibi daha ileri tetkikler planlanmaktadır (4). 

 Konakçının savunmasının önemli olduğu İYE’de, diğer enfeksiyonlarda olduğu gibi 

mikroorganizmaya ilişkin faktörler de tedaviye direnç ya da yanıt yönünden önem 

taşımaktadır. Son yıllarda tedaviye dirençli mikroorganizmalar hastanın iyileşmesinde ve 

mikroorganizmanın ortadan kaldırılmasında ciddi sorunlar yaratmaya başlamıştır. Başta 

yoğun bakım ünitelerinde yatmakta olan hastalar olmak üzere, çeşitli risk gruplarında, bu 

durum tedavi başarısızlıklarına neden olmakta ve uzun dönemde olumsuz sonuçlarla 

karşılaşılmaktadır. Bunlar arasında en önemlisi böbrekte skar gelişimidir. Skar gelişimi ileride 

hipertansiyon, yineleyen İYE ve kronik böbrek yetmezliği gibi ciddi sorunların habercisi 

olabilmektedir (5). 

 

 Son yıllarda genişlemiş spektrumlu beta laktamaz (GSBL) pozitif 

mikroorganizmaların neden olduğu İYE, antibiyotik direnci açısından önem kazanmaya, 



2 

 

tedavi başarısını da olumsuz etkilemeye başlamıştır. Bu mikroorganizmaların büyük 

çoğunluğu penisilinler ve genişletilmiş spektrumlu sefalosporinleri hidrolize ederken, 

karbapenemlere karşı duyarlıdır. Bu durum, idrar kültürü alımından sonra ampirik olarak 

başlanan antibiyotik tedavisini belirlemede sorunlara yol açmaktadır (6).  

 Bu çalışmada, GSBL pozitif E. coli ile ortaya çıkmış İYE’lerin olası risk etmenleri, 

altta yatan nedenleri ve antibiyotik duyarlılığı yönünden, geriye dönük olarak 

değerlendirilmesi planlanmıştır. Elde edilecek olan sonuçların, ileride ciddi sonuçları olabilen 

bu enfeksiyon grubunda, hastalara daha sağlıklı yaklaşımda bulunulabilmek için bir rehber 

olabileceği düşünülmektedir. 

 



 

 

 

 

 

2. GENEL BĠLGĠLER 

 

 

 

 2.1. Çocukluk Çağı Ġdrar Yolu Enfeksiyonları 

 

 2.1.1. Tanım 

  

 Normalde steril olan posterior üretra, mesane, üreterler, renal pelviste veya 

parankimde genelde bakterilere bağlı gelişen enfeksiyonlar İYE olarak tanımlanmaktadır 

(4). İYE çocukluk çağında idrar yollarının en sık hastalığıdır (1). 

 

 2.1.2. Epidemiyoloji 

 

 İdrar yolu enfeksiyonu yaşa ve cinsiyete göre değişir. Hayatın ilk bir yılında 

erkeklerde insidansı yüksekken, diğer tüm yaş gruplarında kızlar İYE geçirmeye daha 

yatkındırlar (7). Bir yaşına kadar İYE insidansı kızlarda %0.7, erkeklerde %2.7’dir (8). İlk 

altı ayda sünnet olmayan erkeklerde risk 9-12 kat artmıştır (9). Bir ile beş yaş arası 

çocuklarda yıllık insidans kızlarda %0.9-1.4, erkeklerde %0.1-0.2’dir. Altı ile 16 yaş arası 

kızlarda yıllık insidans %0.7-2.3, erkeklerde %0.04-0.2’dir (8). Çocukluk çağında İYE sık 

görülen enfeksiyonlar arasında yer almakla birlikte, genel olarak erkelerin %1’inde kızların 

%3-5’inde İYE’ye rastlanmaktadır (10). 

 

 2.1.3. Sınıflama 

 

 Çocuklarda basit ve pratik bir yaklaşım, İYE’leri ilk enfeksiyon ve tekrarlayan 

enfeksiyon olarak sınıflamaktır. Uygun yöntemle alınmış idrar kültürü ile kanıtlanmış ilk 

İYE ilk enfeksiyondur. Tekrarlayan enfeksiyonlar kendi içinde düzelmeyen bakteriüri, 

bakteriyel persistans ve reenfeksiyon olarak alt gruplarda toplanabilir. Düzelmeyen 

bakteriüride alınan tüm kültürlerde aynı mikroorganizma ürer ve çoğunlukla uygun 
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olmayan antimikrobiyal tedaviye bağlı olarak gelişir (7). Tedaviye uyumsuzluk, 

malabsobsiyon, suboptimal ilaç metabolizması ve verilen tedaviye dirençli üropatojenler 

bunun nedeni olabilir (11). Bakteriyel persistans ve reenfeksiyonda, İYE tedavisi ile idrarın 

steril olmasından sonra tekrar enfeksiyon söz konusudur. Bakteriyel persistans durumunda 

idrar yollarındaki enfeksiyon kaynağı eradike edilememiştir. Tipik olarak tedaviden sonra 

kültür negatifleşse bile tekrarlanan kültürlerde aynı mikroorganizma üremektedir (7). 

Üropatojen; antimikrobiyal tedaviden etkilenmeyeceği üriner sistem taşları, nekrotik renal 

papillalar, üretraya yerleştirilen stentler veya üretral kataterler gibi anatomik yapıyı 

etkileyen odaklara yerleşir (12, 13). Bakteriyel reenfeksiyonda ise her yeni İYE sırasında 

idrar kültüründe farklı patojenler ürer (7). 

 

 2.1.4. Etiyoloji 

 

 İdrar yolu enfeksiyonu mantar, parazit, virüs gibi herhangi bir patojenin idrar 

yollarında kolonize olmasıyla gelişse de en sık görülen etkenler kolon kaynaklı 

bakterilerdir (7). Çocukluk çağında İYE’den %80’in üzerinde Escherichia coli (E. coli) 

sorumludur. Diğer yaygın Gram negatif mikroorganizmalar Klebsiella, Proteus, 

Enterobacter ve bazen Pseudomonas’tır. Gram pozitif patojenler yenidoğan ve infantlarda, 

Grup B Streptokoklar ve Enterokoklar; ergen kızlarda Staphylococcus saprophyticus’tur. 

Fungal enfeksiyonlar nadir olmakla birlikte daha çok diyabetik, immunsüpresif ve özellikle 

uzun süre antibiyotik tedavisi almış ve mesane kateteri olan hastalarda görülür (14). Tipik 

olarak nozokomiyal İYE; E. coli, Candida, Enterococcus, Enterobacter ve Pseudomonas 

gibi mikroorganizmalar ile meydana gelir ve tedavisi daha zor olabilmektedir (15). 

Anaerob bakteriler nadiren İYE nedeni olurlar (16). Özellikle sistite neden olan Adenovirus 

gibi viral patojenler de İYE etkeni olabilir (17). Yaygın kontaminantlar; Lactobacillus spp., 

Corynebacterium spp., koagülaz negatif stafilakok ve alfa hemolitik streptokoklardır (14). 

 

 2.1.5. Patogenez 

 

 Normal şartlar altında üretranın distal ucu dışında üriner sistem sterildir. İYE 

periüretral alandaki bakterilerin asendan yolla yayılımı veya nadiren hematojen yayılım 

yoluyla gerçekleşir. Tüm enfeksiyonların %3’ünden daha azı hematojen yolla yayılım 

sonucu ortaya çıkar. Hematojen yolla enfeksiyon oluşturan en sık etken Staphylococcus 
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aureus’tur. Salmonella, Pseudomonas aeruginosa, Candida türleri de bu grupta sayılabilir 

(18). Üriner sisteme girişim yapılması, barsak veya vajen kaynaklı fistüller İYE 

gelişmesine neden olan diğer mekanizmalardır (7, 19). 

 Periüretral bölgedeki aerobik ve anaerobik bakteri kolonizasyonu patojenik 

mikroorganizmalara karşı savunma bariyerinin bir parçasıdır (1). İYE oluşumunda ilk 

adım, normal floranın bozulması ve başta E. coli olmak üzere Gram negatif bakterilerle 

kolonizasyon gelişmesidir (20). Bu tür değişiklikleri antibiyotik tedavileri indükleyebilir 

(1). 

 Üropatojenik E. coli suşları barsaklarda kolonize olan bakterilerin bir alt gubudur. 

Virulans faktörlerinden fimbriya ile üroepitelde özgün reseptörlere bağlanır. Bağlanma 

sonrası bakteri epitel hücresine girerek, apopitozise, çevredeki epitel hücrelerinin 

invazyonuna veya tekrarlayan İYE için bakteriyel odak gelişimine neden olur (21, 22). 

 Deneysel çalışmalar böbreğe yayılan organizma sayısı arttıkça piyelonefrit 

ihtimalinin artığını göstermektedir (23). Sonuç olarak inokülum miktarı (büyüklüğü) 

önemli bir faktördür. Bakterilerin birincil patogenetik faktörü pili ya da fimbria 

içermeleridir. Tip I ve tip II olmak üzere iki çeşit fimbriya vardır. Tip I fimbria, E. coli 

suşlarının çoğunda bulunur. Hedef hücrelere bağlanma D-mannoz tarafından bloke 

edilebildiğinden bu fimbrialar mannoza duyarlı olarak adlandırılır. Piyelonefritte rolleri 

yoktur. Tip II fimbriaların bağlanması mannoz ile inhibe edilmez ve bunlar mannoza 

dirençli olarak bilinir. Bu fimbrialar sadece bazı E. coli suşlarında görülür. Bu fimbrialar 

için reseptör glikosfingolipid yapıda olup, hem üroepitelyal hücrelerde hem de eritrositler 

üzerinde bulunur. Gal 1-4 Gal oligosakkarit özgün reseptördür. Bu fimbrialar P kan grubu 

eritrositler tarafından aglütine edilir, bunlar P fimbrialar olarak adlandırılır. P fimbriaları 

olan bakterilerin piyelonefrite neden olma olasılığı daha fazladır. Piyelonefritik suşların 

%76-94’ünün P fimbriyası bulunmakta iken, sistite neden olan suşlarda bu oran %19-

23’tür (24). 

 Üst üriner sistem kolonizasyonu için P fimbria önemli olmasına rağmen doku 

invazyonu için diğer virülans faktörlerine de gereksinim vardır. Üropatojen E. coli 

suşlarının cytolethal distending toksin, alfa hemolizin, sitotoksik nekrotizan faktör-1, 

ototransfer toksin gibi epitel hücrelerinin lizisine ve hücre siklusunun durmasına neden 

olan ve hücrelerde gerek morfolojik, gerekse fonksiyonel değişiklikleri tetikleyen 

toksinlere sahip oldukları gösterilmiştir (25, 26). Ayrıca fagositoz ve kompleman aracılı 
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savunmaya karşı glikozile polisakkarit kapsülden oluşan bir korunma mekanizmaları vardır 

(27).  

 Kolonizasyon ve endotoksin (lipopolisakkarit) salınımını takiben İYE sırasında 

oluşan inflamatuvar yanıt üç aşamada meydana gelmektedir. İnflamatuvar mediatörlerin 

(kompleman sistemi, TNFα, IL-1, IL-6, IL8 gibi) oluşumuna neden olan transmembran 

sinyallerini, doğal immun hücrelerin enfeksiyon odağına yönelmesi izler ve sonuçta 

bakterinin eliminasyonunu sağlayan yerel bir yıkım oluşur. Yineleyen enfeksiyonlardan 

sonra oluşan renal zedelenmenin, bakterinin doğrudan etkisinden çok, bu inflamatuvar 

yanıt sonucunda oluştuğu düşünülmektedir (28). 

 Piyelonefrit sırasında bakteriyel lipopolisakkaritler (endotoksin), kompleman 

aktivasyonuna neden olarak inflamatuvar yanıtı tetikler (29). Aynı zamanda IL-8 gibi 

kemotaktik sitokinler, polimorfonükleer granülositleri mukozal yüzeye çekerler (1). 

Deneysel olarak komplemanın veya granülositlerin azaltılmasıyla, piyelonefritte akut 

inflamatuvar yanıtın ve buna bağlı olarak böbrek dokusundaki hasarın azaldığı 

gösterilmiştir (30, 31). Enfeksiyon bölgesine granülositlerin kemotaksisiyle bakteriler 

fagosite edilir. Bu durum renal hasara neden olan olaylar dizisini başlatır (29). 

Granülositler, bakterileri öldürürken toksik enzimleri (lizozim) hem granülositlerin hem de 

renal tübüllerin içine salarlar (29). Respiratuvar ‘‘burst’’ süperoksitleri açığa çıkarır (29). 

Bu reaksiyonlar sadece bakterilere değil aynı zamanda granülositlere ve çevredeki renal 

tübüler hücrelere de toksik olan oksijen radikallerini oluşturur (30). Tübüler hücrelerin 

ölümüyle interstisyuma salınan toksik maddeler hasarı daha da arttırır (29). Süperoksitler 

iskemik dokuya reperfüzyon sırasında da üretilir. Renal parankimal enfeksiyon sırasında 

intravasküler granülosit aggregasyonu ve ödeme bağlı fokal parankimal iskemi gelişir (32, 

33). İskemik dokuda adenozin monofosfatın anaerobik metabolizması ile hipoksantin 

üretilir (29). Reperfüzyon sırasında hipoksantinden, ksantin oksidaz ve oksijen varlığında 

superoksit ve hidrojen peroksit oluşur (34). Ksantin oksidaz inhibitörü olan allopürinol 

dokuyu reperfüzyon hasarına karşı korur (35). Piyelonefrit sırasında akut inflamatuvar 

yanıta bağlı meydana gelen interstisyel zedelenme, toksik enzimlerden ve iskemik 

zedelenmeden kaynaklanır. Bu durum renal skarla sonuçlanır (29). 

 Bakterilerin üretradan mesane içine ulaşmasını etkileyen faktörlerin başında 

anatomik özellikler gelmektedir. Kız çocuklarda üretranın kısa ve düz oluşu ve ayrıca 

anüse olan yakınlığı kızlarda İYE’nin daha sık görülmesini açıklayan en önemli 

nedenlerden birisidir (36). 
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 İdrar yolu enfeksiyonu gelişmesine karşı ana koruyucu mekanizma, böbreklerden 

mesaneye doğru olan idrar akımıdır (7). Yıkama etkisi ile üriner sistem patojenlerden 

temizlenir (37). Bakterilerin çoğu mesanenin boşaltılması ile temizlense de, bir kısmı 

mesane epitelinin üzerindeki idrar tabakasında kalır (1). Bu organizmalar mesane 

duvarının antibakteriyel aktivitesi ile ortadan kaldırılır. Bu aktivitenin mekanizması tam 

olarak bilinmemekle birlikte, sağlıklı çocuklarda üroepitele yapışan bakterilerin önemli 

kısmının 15 dakika içinde öldürüldüğü gösterilmiştir (38). 

 İdrarın, polimorfonükleer lökositleri ve bakterilerin mesane mukozasına yapışmasını 

engelleyen Tamm-Horsfall glikoproteinleri içermesi ve pH’sının düşük olması nedeniyle 

kendisinin de antimikrobiyal etkinliği vardır (39). Tamm-Horsfall glikoproteinleri ve 

sekretuar IgA, üroepiteli kapladıklarında, bakteriyel kolonizasyon için reseptör epitopu 

olurken, salgılandıklarında tip I fimbriyalı E. coli suşlarını bağlayıp ortadan kaldırarak 

kolonizasyonu ve enfeksiyonu engellerler (1). 

 

 2.1.6. Risk Faktörleri 

 

 İdrar yolu enfeksiyonu her yaş grubunda görülmesine karşın varolan risk faktörleri 

İYE’ye yatkınlığı arttırmaktadır (7). Bu risk faktörleri Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

 

 2.1.6.1. Vezikoüreteral Reflü 

 

 Vezikoüreteral reflü (VÜR) idrarın mesaneden üreterlere doğru geri kaçmasıdır (29). 

Sağlıklı bireylerde üreter mesaneye eğimli girer ve mesanenin arka yan bölgesine 

açılmadan önce mesane kası (intramural üreter) ve mukozanın alt kısmında (submukozal 

üreter) seyreder. Submukozal üreter esnektir ve mesane mukozası ile detrüsör kası arasında 

bulunur. Mesane idrarla dolduğunda submukozal üreter mukoza ve detrüsör kası arasında 

sıkışır ve basıyla kapanarak idrarın mesaneden üreter ve böbreklere geçişine izin vermez 

(40). 

 Submukozal üreter doğuştan kısaysa, mesaneye dik giriyorsa veya mesane içine 

açılım yeri normal yerinden farklıysa doğuştan ya da birincil VÜR meydana gelir (42). 

Antireflü mekanizmanın etkinliği, mukoza ve detrüstör kası arasındaki submukozal tunelin 

uzunluğu ile ilişkilidir (29). 
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Tablo 2.1. İdrar Yolu Enfeksiyonunda Risk Faktörleri (24, 41) 

 

Kız cinsiyet 

Neonatal/ infantil dönem 

Sünnet olmama 

Vezikoüreteral reflü 

Yetersiz tuvalet eğitimi  

İşeme disfonksiyonu  

Obstrüktif üropati  

Üretral kateterizasyon 

Kızlarda arkadan öne doğru temizlik  

Köpük banyosu  

Sıkı iç çamaşır giymek 

Paraziter enfestasyonlar 

Kabızlık 

Anatomik anomaliler  

Nörojenik mesane  

Fekal ve perineal kolonizasyon 

P fimbriyalı bakteriler  

Seksüel aktivite  

Hamilelik  

Genetik (üroepitelyal reseptörler) 

İmmun sistemin baskılanması 

Antibiyotik kullanımı 

İyatrojenik nedenler 

 

 İkincil VÜR ise patolojik mesane dinamikleri sonucunda gelişir. Üretral tıkanıklık, 

nöromüsküler hastalık veya anormal işeme şekli altta yatan neden olabilir (29). 

 Klinikte en çok kullanılan sınıflandırma sistemi Uluslararası Reflü Çalışma 

Grubu’nun oluşturduğu VÜR’ü derecelendiren, retrograd idrar akımı ile birlikte üreter ve 

pelvis dilatasyonunu, kalikslerin anatomisini değerlendiren sistemdir (43) (Şekil 2.1.). 

 Vezikoüreteral reflünün normal çocuklarda %1 veya daha az oranda olduğu 

düşünülmektedir. İYE geçiren çocuklarda ise sıklığı %20-40 oranında bildirilmiştir. 

Kızlarda daha fazla görülmekle birlikte, erkeklerde daha yüksek derecelerde reflü tespit 

edilmektedir (44). Doğum öncesi ultrasonografik incelemede hidronefrozu olan bebekler 

tarandığında %10-20 oranında VÜR belirlenmiştir. Bu bebeklerin %80’i erkektir. 

Antenatal hidronefrozun, yüksek dereceli reflülerle ve ciddi renal hasarla ilişkili olduğu 

bildirilmiştir (42). VÜR için belli bir lokus olmamakla birlikte değişen penetrasyonlarla 

otozomal dominant kalıtıldığı, VÜR tespit edilen bireylerin kardeşlerinde ve çocuklarında 

VÜR insidansının yüksek olduğu belirlenmiştir (45). 
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 Vezikoüreteral reflülü hastaların yarıdan fazlası düşük derecelidir (evre I ve II) ve 

bunların %85 kadarı yıllar içinde kendiliğinden düzelir (46, 47). Yüksek dereceli reflülerin 

düzelmesi daha yavaştır. İYE’de VÜR prevalansı %21-57 arasında değişir ve yaşla birlikte 

azalır. Erkeklerde özellikle bir yaş altında daha fazla görülmekle birlikte bir yaş üstünde 

yaşla azalır. Kızlarda zirve prevalans 1-3 yaş arasıdır, beş yaşa kadar hızla azalır. İYE olan 

bir çocukta VÜR’ün olup olmadığının saptanması önemlidir; böylece antibiyotik 

profilaksisi veya cerrahi düzeltme ile yineleyen enfeksiyonlar önlenebilir. Böylelikle renal 

skar ve skara bağlı renal yetmezlik gelişimi de önlenebilir (41, 46, 48, 49, 50).  

 

 

Pediatrics 1981; 67: 592 

ġekil 2.1. Vezikoüreteral reflü evrelendirmesi (43) Evre I: Sadece üretere reflü vardır, üreter dilate değildir. 

Evre II: Üreterle birlikte pelvis ve kalikslerde görüntülenir, üreterde ve pelviste dilatasyon yoktur. Evre III: 

Üreterle birlikte pelvis ve kaliksler de görüntülenir, üreterler ve pelviste hafif-orta derece genişleme vardır. 

Evre IV: Üreter ve pelviste ileri derecede genişleme vardır ve kaliksler küntleşmiştir. Evre V: Üreter ve 

pelviste ileri derecede genişleme vardır, kaliksler küntleşmiş, papillalar düzleşmiş ve üreter kendi üzerine 

katlanmıştır. 

 

 Kendiliğiden düzelme ihtimalinin yüksek olması nediniyle, evre I-III reflü için 

standart yaklaşım konservatif izlemdir. Kendiliğinden düzelme şansının düşük ve renal 

skar riskinin artmış olması nedeniyle, antenatal dönemde saptanan vakalar dışında, evre V 

reflüsü olan çocuklarda cerrahi düzeltme önerilmektedir (44). Klasik açık cerrahi ve 

endoskopik enjeksiyon uygulaması cerrahi yöntemler arasındadır (51). Başarı oranı ilk 

enjeksiyonda %76, ikinci enjeksiyonda %85’dir (52). Açık cerrahi düzeltme, medikal 

tedavinin İYE gelişmesini engellemede başarısız olduğu, kalıcı veya evre IV-V reflüsü 

olan hastalarda uygulanır. Birincil reflüsü olan çocuklarda başarı oranı evre I-IV reflü için 

%95-98’den yüksektir. Evre V reflü için başarı oranı %80’dir. Sekonder reflüsü 
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(posteriorüretral valv, nörojenik mesane) olan çocuklarda başarı oranları, birincil reflüsü 

olanlara göre kısmen düşüktür (53). 

 

 2.1.6.2. ĠĢeme Disfonksiyonu 

 

 İşeme disfonksiyonu anatomik ve nörolojik olarak tamamen sağlıklı çocuklarda 

tuvalet eğitimi sırasında yanlış edinilmiş işeme alışkanlıklarıyla giden işeme 

bozukluklarını ifade eder (54). Hayatın ilk 2-3 yılında giderek infantil kontrolsüz işeme 

alışkanlığından daha kontrollü, sosyal bilinçli ve istemli işemeye geçilir; bu da aktif bir 

öğrenme süreciyle yani tam çalışan bir sinir sistemi gerektirir (55). 

 

 Çocuklarda Ġdrar Kontrolü 

 

 Yenidoğan bebek, baskılanamayan detrüsor kasılmaları ile günde yaklaşık 20 kez 

işer. Süt çocukluğu döneminde sfinkter ve spinal refleks koordinasyonu gelişmeye başlar, 

işenen volüm artarken işeme sıklığı azalır. 1-2 yaş arası dönemde mesane doluluğunun 

algılanması, istemli işemenin başlatılması gerçekleşmeye başlar. 2-4 yaş arasında yeterli 

sfinkter kontrolü ile birlikte işemenin baskılanma yetisi kazanılır. Dört yaşından sonra ise 

normal işeme işlemi gerçekleşir (55). 

 Mesane, mesane boynu ve üretra temel olarak iki işlevi yerine getirir. Bunlar, düşük 

basınçta idrar kaçışı olmadan idrar depolamak ve gevşeyen mesane boynundan düzenli 

olarak idrar çıkışını sağlamaktır. Bu olaylar periferal otonomik, somatik ve santral sinir 

sisteminin birlikte çalışması ile sağlanır. Depolama fazı T10-L2 arasındaki torakolomber 

sempatik sistem tarafından, işeme fazı S2-4 arasındaki parasempatik sistem tarafından 

düzenlenmektedir (56). 

 Aynı embriyojenik kökenden (endoderm) kaynaklanan, aynı anatomik bölgede yer 

alan (pelvis) ve aynı innervasyona sahip olan (sakral pelvik pleksus) genitoüriner ve 

gastrointestinal sistem, aynı yaş dönemlerinde olgunlaşmalarını tamamlarlar (57). Bireysel 

ve kültürel değişkenlikler gözlenebilmekle birlikte, sırasıyla gündüz barsak kontrolü, gece 

barsak kontrolü, gündüz işeme kontrolü ve gece işeme kontrolü gerçekleşir. Tuvalet 

eğitiminin tamamlanma oranları iki yaşında %25, 2.5 yaşında %85 ve üç yaşında %98 

olarak bildirilmektedir (29). 
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 Çocuklarda Ġnkontinans 

 

 İnkontinans, kontrol edilemeyen idrar kaçırmalarıdır (58). Sürekli ya da aralıklı 

olabilir. Sürekli inkontinans, gün içinde sürekli idrar sızıntısı anlamına gelir. Aralıklı 

inkontinans ayrı ayrı zamanlarda büyük veya küçük miktarlarda idrar sızıntısıdır, gündüz, 

gece ya da hem gündüz hem gece olabilir. Tablo 2.2’de çocukluk çağında inkontinans 

nedenleri görülmektedir. 

 

Tablo 2.2. Çocukluk Çağında İnkontinans Nedenleri (59) 

 

Aşırı aktif mesane 

Azalmış işeme sıklığı 

Detrüsor-sfinkter dissinerjisi 

Hinman sendromu 

Vajinal işeme 

Gülme inkontinansı 

Sistit 

Mesane çıkış darlığı (posterior üretral valv) 

Ektopik üreter ve fistül 

Sfinkter anomalisi (epispadias, ekstrofi, ürogenital sinüs anomalisi) 

Nörojenik 

Taşma inkontinansı 

Travmatik 

İyatrojenik 

Davranışsal 

Kombine 

 

 İşeme disfonksiyonu sıkışma, damlatma, idrar kaçırma, zayıf akım, kararsız akım, 

İYE gibi alt idrar yoluna ait bulgularla kendini gösterir. Yakınmalar depolama ve işeme 

fazına ilişkin olmak üzere ikiye ayrılmıştır (58). 

 Depolama fazı yakınmaları; azalmış veya artmış işeme sıklığı, idrar kaçırma, acil 

işeme ve gece idrar yapmadır. İşeme fazı yakınmaları; işemeyi başlatmada güçlük ya da 

işemeyi başlatmadan önce bekleme durumu, ıkınma, zayıf idrar akımı ve kesik kesik 
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işemedir. Diğer yakınmalar ise mesanenin tam olarak boşalmama hissi, işeme sonrası 

damlatma, alt üriner sistem ağrısı, inkontinansı engellemeye yönelik kontrol manevraları 

ile işemeyi erteleme veya sıkışma hissini baskılama amacıyla yapılan hareketlerdir (58, 60, 

61, 62). 

 

 Diürnal İnkontinans 

 

 Gün içinde uygun olmayan yer ya da zamanda ortaya çıkan istemsiz idrar 

kaçırmalarıdır. Çocukların %92’si beş yaşında, %96’sı yedi yaşında kuru kalabilmektedir. 

Gün içinde idrar kaçırmanın en sık nedeni aşırı aktif mesanedir (53). Diürnal inkontinans, 

nörojenik ve nörojenik olmayan nedenlere bağlı gelişebilir (56). Spina bifida, sakral 

malformasyon, beyin felci, spinal kord tümörleri, imperfore anüs ve spinal kord travmaları 

diürnal inkontinansa neden olan nörojenik nedenlerdir (63). Nörojenik olmayan nedenler 

arasında detrüsor aşırı aktivitesi, Hinman sendromu, gülme inkontinansı, kızlarda ektopik 

üreter, kloakal malformasyonlar, mesane boynu yetersizliği, posterior üretral valv, vajinal 

işeme ve labial yapışıklık sayılabilir. Fizik muayenede nevus, lipom, dermal sinüs, kıl, 

gamze açısından sırt ve gluteal bölge; labial yapışıklık, ektopik üreter, meatal stenoz ve 

cinsel istismar bulguları açısından genital bölge ve perine mutlaka değerlendirilmelidir 

(63). 

 Tanısal tetkiklere idrar analizi ve kültürü ile başlanır. Böbrek işlev testleri ve 

elektrolitler kronik böbrek yetmezliği, diyabet insipis ayırıcı tanısında yardımcı olabilir. 

Üriner sistem US; üriner anomali, işeme sonrası rezidü, mesane duvar kalınlığı hakkında 

bilgi verir. Vertebraların değerlendirilmesi için lumbosakral grafi çekilmelidir. Ürodinamik 

testler, nörojenik bir defekten şüphelenildiğinde; kalıcı işeme bozukluğu olan, tedaviye 

yanıt vermeyen, profilaktik antibiyotik tedavisine karşın yineleyen İYE geçiren hastalarda 

gerekli olabilir. İşeme bozukluğu olan hastaların tanısında, tedavisinde ve izleminde Akbal 

ve arkadaşları tarafından geliştirilen ve hasta aileleri tarafından doldurulan İşeme 

Bozukluğu Semptom Skoru’nun doğru, objektif ve bilimsel veriler sağladığı gösterilmiştir 

(64). 

 

 Üriner İnkontinansta Tedavi 

 

 Tedavi yaklaşımı işeme bozukluğunun tipi ve çocuğun semptomlarıyla yakından 

ilişkilidir (65). İlk seçilecek yöntem farmakolojik olmayan yöntem olmalıdır. Bu durumda 
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tedavi seçenekleri; davranış değiştirme, işeme ve defekasyon günlüğü, işeme önerileri, 

diyet, pelvik taban egzersizleri, temiz aralıklı kateterizasyon (TAK) olarak sayılabilir (63). 

 Farmakolojik tedavide detrüsor aktivitesinin inhibisyonu için antikolinerjikler; 

örneğin oksibutinin klorid (0.2-0.6 mg/kg/gün, iki dozda) verilir. Oksibutinin klorid; 

detrüsorün parasempatik innervasyonunu inhibe eder, düz kas üzerine direkt antispazmodik 

etki ile mesane kontraksiyonlarını inhibe eder, lokal anestezik etkisi vardır (63). Çizgili kas 

direncini azaltmak için alfa adrenerjik bloker olan doksazosin 0.5-2 mg/gün dozunda 

kullanılabilir. 

 Diyet tedavisi ile düzelmeyen kabızlık olgularında laksatifler, barsak düzenleyiciler 

verilebilir. Yineleyen İYE öyküsü veren hastalarda koruyucu antibiyotik verilir. Tüm 

tedavi modalitelerine rağmen boşaltma disfonksiyonunun yeterli oranda düzeltilemediği 

olgularda (özellikle Hinman sendromu gibi) TAK tedavisine gerek olabilir (66). Nörolojik 

defisiti olan çocuklarda ise sıklıkla cerrahi müdahale gerekmektedir (67). 

 

 Enürezis Nokturna 

 

 Enürezis nokturna (EN) beş yaşından büyük çocukların diyabet mellit, kronik böbrek 

yetmezliği, sistit ve üriner sistem anomalileri gibi tıbbi bir hastalığa bağlı olmadan; uyku 

sırasında, yineleyen nitelikte, istem dışı idrar kaçırması ve bu davranışın üç ay süreyle en 

az haftada iki kez ortaya çıkmasıdır (68). 

 Birincil EN doğuştan itibaren yaşamı boyunca idrar tutma özelliğini kazanamadığı 

için hiç kuru kalamamış, ikincil EN ise en az altı ay boyunca idrar tutma yeteneği 

kazandıktan sonra kuru kalmış enüretik olguları tanımlamaktadır. Sadece geceleri altını 

ıslatanlar monosemptomatik EN; gece altını ıslatmanın yanısıra, gündüz de aşırı aktif 

mesane bulguları olan olgular ise polisemptomatik EN ya da monosemptomatik olmayan 

EN olarak tanımlanmaktadır. Bu tanıma göre enürezisli çocukların yaklaşık %80’inden 

fazlasının monosemptomatik olduğu bilinmektedir (69). 

 Yaklaşık dört yaşından itibaren çocukların %85’inin erişkin işeme şeklini 

kazanabildiği bildirilmektedir (70, 71). Yenidoğan döneminden yaklaşık 12 yaşına kadar 

mesane kapasitesinde her yıl belirgin olarak artış olmakta ve üç yaşına kadar istemli olarak 

çalışan periüretral sfinkter kontrolü oluşmaktadır. Buna ek olarak spinal refleks üzerinde 

kontrol mekanizması gelişmekte ve dört yaşına gelindiğinde gece ve gündüz idrar tutma 

yeteneği genellikle kazanılmaktadır (72). 5-15 yaş arasında her yıl %15 oranında azalma 
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ile birlikte idrar kaçırma oranlarında düşüş olmakta ve 15 yaş civarında çocukların %1’ine 

yakınında idrar kaçırma sorunu sürmektedir (68). 

 Etiyolojsinde gelişimsel gecikme kusurları, uyku ile ilişkili faktörler, antidiüretik 

hormon salınımındaki anormallikler ve noktürnal idrar oluşumu, genetik sebepler, kronik 

böbrek yetmezliği, davranışsal, nörolojik ve psikolojik nedenler ile ürodinamik ve daha 

nadir olarak da organik nedenlerin (işeme disfonksiyonu, İYE, üretral tıkanıklık, ektopik 

üreter, obstrüktif uyku apnesi, diyabet mellit ve insipit, hipertiroidizm) olabileceği 

bildirilmektedir (72, 73). Her iki ebeveynde enürezis öyküsü olması durumunda çocukta 

idrar kaçırma insidansı %77 iken, ebeveynin birinde bu öykünün olması durumunda %44 

ve her iki ebeveynde de enürezis öyküsü olmadığında ise bu oran %15 olarak 

bildirilmektedir (74). Enürezisle ilgili bu kalıtsal yatkınlığa erkeklerde kızlardan daha fazla 

rastlandığı belirtilmiştir (75). İkiz çalışmalarında enürezis bozukluğunun, monozigot 

erkeklerde dizigotik erkeklerden (%70’e karşı %31) ya da kızlardan (%65’e karşı %44) 

daha fazla olduğu ortaya konulmuştur (76). Kalıtım ile ilişkili olmak üzere otozomal 

dominant aktarım olduğu ileri sürülmüştür. Bundan başka yapılan moleküler genetik 

çalışmalarda enürezisle ilişkili 8, 12, 13 ve 22. kromozomlar üzerindeki genler sorumlu 

tutulmaktadır (77). 

 Enürezisli olguları değerlendirmede ilk aşama, hastanın yakınmalarını iyi anlayıp, 

enürezis ve inkontinans tanımlamalarını iyi yapmak, eşlik eden bulguları saptayarak, altta 

yatan organik bir neden olup olmadığını ortaya koymaktır (78). Öykü ve fizik muayene ile 

belirgin bir bulgu ortaya konamazsa, tetkik açısından sadece idrar analizi ve idrar kültürü 

yeterlidir (59). Eğer olası bir sorun tanımlanırsa, ek tetkiklere gereksinim vardır (79). 

Kendiliğinden iyileşme olasılığının yüksekliği ve plasebo tedavisi ile başarının %65’lere 

ulaşması, EN tedavisinin değerlendirilmesinde güçlükler oluşturmaktadır (80). Beş 

yaşından önce tedavi etmek erken kabul edilmektedir. Bu yaştan itibaren tedavi zamanını 

ailenin ve çocuğun beklentilerine, tedavi olma isteğine göre belirlemek en doğrusudur (78). 

Saptanabilen bir neden var ise nedene yönelik tedavi, belirlenebilen herhangi bir neden yok 

ise davranışsal yaklaşımlar ve/veya farmakolojik ajanlar önerilmektedir. Davranışsal 

yaklaşımlar ve ilaç tedavisinin kombine edilmesi ile daha iyi sonuçlar elde 

edilebilmektedir (81). Davranışçı tedavi kayıt tutma ve ödüllendirme, sıvı kısıtlaması ve 

gece uyandırma, mesane egzersizi ve alarm cihazları gibi yöntemlerin tek tek veya 

birkaçının bir arada kullanılmasına dayanır (82). Alarm tedavisi EN tedavisinde en etkili 

yöntemdir (83). Uyanma güçlüğü çeken hastalarda iyi bir tedavi seçeneğidir. Çocuğun ve 
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ailenin bu konuda yüreklendirilmesi gereklidir. En az 12 haftalık tedavi sonrası ortalama 

kür şansı %70’dir (84). 

 Desmopresin asetat, antidiüretik hormonun sentetik bir analoğudur. Böbrek distal 

tübüllerinden su reabsorbsiyonunu artırarak idrar çıkışını azaltır. Nazal veya oral yoldan 

alınabilir. Tedaviye günlük 0.02 µg nazal sprey veya 0.2 µg tablet ile başlanır; 0.04 µg 

spreye veya 0.6 µg tablete kadar doz artırılabilir. Minimum etkili dozda 12-24 hafta 

tedaviye devam edilir. Üç aylık tedavi sonrası doz azaltılarak idame tedaviye geçilebilir 

veya aralıklı tedavi ile ilaç, minimum dozda gün aşırı uygulanabilir (78). Kür şansı %25-

50’dir ve ilacın kesilmesiyle tekrarlama %90 civarındadır (85, 86). 

 İmipramin bir trisiklik antidepresandır. Doğrudan antikolinerjik etki ile mesane 

kasılmasını ve uykunun son 1/3’lük bölümünde uyku derinliğini azaltmaktadır (87). 

İmipraminde tedaviye başlama dozu 8-12 yaş arası çocuklarda genellikle 25 mg/gün’dür 

(maksimum 50 mg). Oniki yaşından büyük çocuklar 75 mg/gün dozu tolere edebilirler 

(78); ancak başarı sağlanan en düşük doz kullanılmalıdır (85). İmipramin, enürezis 

sıklığını ilk haftada %85 oranında azaltır. Yaklaşık %30 oranında ise enürezis ilk haftada 

sonlanır (88). 

 Oksibutinin klorid; antikolinerjik özelliği olan bir ajandır. Gece üretilen idrar 

miktarında artış olmadığı halde mesane kapasitesinde azalma saptanan monosemptomatik 

EN olgularında etkili olabilir (89). Oksibutinin, mesane düz kasının gevşemesine yol 

açarak, kapasitenin artmasına yardımcı olur. Etkinliği %10-50 arasında değişmektedir (90). 

 

 2.1.7. Klinik Bulgular 

 

 İdrar yolu enfeksiyonunda klinik bulgular çocuğun yaşına, üriner sistemde etkilenen 

bölgelere ve inflamasyonun şiddetine göre değişmektedir. Yenidoğan döneminde 

şikayetler belirsizdir. Tartı alımında yavaşlama, ısı dengesinde düzensizlik (hipotermi ya 

da hipertermi), beslenme güçlüğü, huzursuzluk, kusma, batında distansiyon, sarılık ilk 

başvuru şikayeti olabilmektedir. Bu dönemde sepsis sıklıkla tabloya eşlik etmektedir. Kan 

ve idrar kültürlerinden elde edilen mikroorganizmalar %30 oranında benzerlik 

göstermektedir. Bir yaşın altındaki hastalar ateş, huzursuzluk, hasta görünüm, beslenmenin 

reddedilmesi, kusma ve ishal şikayetleri ile gelirler (2, 3). 

 İki yaşından küçük çocuklarda ateş, kusma, iştahsızlık, büyüme geriliği en çok 

görülen semptomlardır (46). 2-5 yaş arası çocuklarda karın ağrısı ve ateş sıktır. Beş 
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yaşından sonra dizüri, acil işeme hissi, sık idrara çıkma gibi alt üriner sistem bulguları ve 

kostovertebral açı hassasiyeti belirgindir (91). Gece idrar kontrolünü daha önce kazanmış 

olan çocukta altını ıslatma özellikle okul çağındaki kızlarda önemli bir bulgudur. 

Makroskopik hematüri, tüm yaş gruplarında görülebilen bir yakınmadır. HT nadiren klinik 

tabloya eşlik eder (7). Hematüri semptomatik İYE’lerde sıklıkla görülmekte; akut 

sistitlerin %20-25’inde makroskobik de olabilmektedir (92). 

 Fizik muayene bulguları özgün değildir. Karın muayenesi kitle ve hassasiyet 

açısından dikkatli yapılmalıdır. Rektal muayenede kitle saptanması ya da sfinkter 

tonusunda azalma nörojenik mesaneye işaret edebilir. Her hastada nörojenik mesaneye 

eşlik edebilecek sakral gamze, lipomlar, lokal kıllanma artışı gibi bulgular açısından sakral 

bölge muayenesi yapılmalıdır. Kızlarda perine muayenesinde labial füzyon, ektopik üretral 

açılma, üretral akıntı görülebilir. Tüm erkeklerde, fimozis yönünden prepisyum, epididimit 

ya da epididimorşit yönünden skrotum muayenesi yapılmalıdır (7). 

 

 2.1.8. Tanı 

 

 İdrarda nitrit, lökosit esteraz pozitifliği ve idrar mikroskopisi İYE tanısını koymaya 

yardımcı olan tetkiklerdir. Gram negatif bakteriler nitratı nitrite indirgerler. Pozitif nitrit 

testi idrarda önemli sayıda bakteri varlığını düşündürür. Bakterilerin nitratı nitrite 

çevirmeleri için dört saat gerektiğinden, idrar yollarında yeterli süre beklemeyen idrardan 

yapılan testler yanlış negatif sonuç verebilir. İdrarda lökosit esteraz pozitifliği, enfeksiyona 

veya diğer inflamatuvar süreçlere bağlı idrarda nötrofil varlığını gösterir. Lökosit esteraz 

aktive lökositler tarafından üretilmektedir ve idrardaki lökosit sayısına göre varlığı 

değişmektedir. Sensitiviteleri idrar mikroskopisinden de düşüktür ve bakteri sayısının 

<10
5
/ml olması durumunda daha da azalabilmektedir (46, 93). İdrar tetkiki bileşenlerinin 

İYE tanısını saptamada duyarlılık ve özgünlükleri Tablo 2.3’de görülmektedir (46). 

 İdrar yolu enfeksiyonu tanısını desteklemede ve tedaviye erken başlanmasında idrar 

mikroskopisi çok yardımcıdır. İdrar sedimentinde mikroskobun x40’lık büyütmesinde her 

sahada beş veya daha fazla lökosit saptanması piyüri olarak değerlendirilmektedir (93). 

İYE dışında vajinal akıntı, kimyasal irritasyon, ateş, viral enfeksiyon, apandisit, 

glomerülonefrit ve böbrek tüberkülozu steril piyüri yapabilir. Sediment incelemesinde 

lökosit silendiri görülmesi piyelonefrit lehinedir. İdrar örneğinde lökosit görülmemesi İYE 

tanısını dışlamaz (46). 



17 

 

Tablo 2.3. İdrar Tetkiki Bileşenlerinin Duyarlılık ve Özgüllükleri 

 

Test Duyarlılık (%) Özgüllük (%) 

LE 83 (67-94) 78 (64-92) 

Nitrit 53 (15-82) 98 (90-100) 

LE veya nitrit pozitifliği 93 (90-100) 72 (58-91) 

Piyüri 73 (32-100) 81 (45-98) 

Bakteriüri 81 (16-99) 83 (11-100) 

LE veya nitrit veya 

mikroskopi pozitifliği 

99 (99-100) 70 (60-92) 

LE: Lökosit esteraz 

 

 İdrar yolu enfeksiyonu düşünülen bir çocukta uygun laboratuvar yöntemleri ile tanıyı 

kesinleştirmek gereklidir. Tanıda altın standart uygun alınmış idrarda kültür pozitifliğidir. 

Tam idrar tetkiki bulguları destekleyici niteliktedir. Yanlış negatif tanı; tedavisiz bırakılmış 

hastada (özellikle iki yaş altında) ciddi komplikasyon riski doğurur, renal skar riskini 

arttırır. Aksine yanlış pozitif tanı ise gereksiz antibiyotik kullanımının yanısıra gereksiz 

invaziv ve pahalı tetkiklere yol açar. İYE olan bebeklerde ve herhangi bir yaşta obstrüktif 

üropati varsa kan kültürü de almak gerekir. 

 İdrar örneği, hem idrar tetkiki için hem de idrar kültürü için oda ısısında bir saatten 

fazla beklememelidir. İdrar kültürü için alınan idrar örneği hemen besiyerine ekilmelidir; 

çünkü oda ısısında 60 dakikadan fazla bekleyen idrarda minör kontaminasyonlar çoğalıp 

İYE tanısı düşündürebilir. Eğer kültür için beklenecekse idrarı buzdolabı gibi soğuk bir 

ortamda bekletmek gerekir (24). Çocuklardan kontamine olmayan örneklerin elde edilmesi 

zordur, Tablo 2.4’de idrar kültürü alınma yöntemi ve koloni sayısına göre İYE tanı 

ölçütleri görülmektedir. 

 Torba yöntemi, birçok pediatri ünitesinde İYE taramasında sıklıkla kullanılır. Perine 

cildi dezenfekte edildikten sonra steril idrar torbası yapıştırılır ve çocuk işediği zaman idrar 

elde edilir. Bu yöntemin en önemli olumlu yanı invaziv olmamasıdır. Olumsuz yanı ise 

özellikle kızlarda ve sünnet olmamış erkeklerde idrarın dışarıdan mikroorganizmalarla 

bulaşının olmasıdır. Yapılan çalışmalarda bu risk %36.8 olarak saptanmıştır. Bu yöntemle 

alınmış idrar kültürünün doğrulanması gerektiğinden, tanı ve tedavide gecikmeye neden 

olabilir (94). 
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Tablo 2.4. İdrar Kültürü Alınma Yöntemi ve Koloni Sayısına Göre İdrar Yolu  

 Enfeksiyonu Tanı Ölçütleri (46) 

 

Alınma Yöntemi Koloni Sayısı (cfu/ml) Enfeksiyon 

Olasılığı 

(%) 

Suprapubik 

aspirasyon 

Gram negatif basiller, herhangi bir sayıda 

Gram pozitif koklar, birkaç binden çok 

>%99 

 

Transüretral 

kateterizasyon 

>10
5 

 

 

10
4 

-10
5 

10
3 

-10
4 

<10
3 

Şüpheleniliyorsa 

%95 

 

Olası enfeksiyon 

Kuşkulu, tekrar 

Enfeksiyon yok 

Orta akım idrarı 

Erkeklerde 

Kızlarda 

 

>10
4 

3 örnekte ≥10
5 

2 örnekte ≥10
5 

1 örnekte ≥10
5 

 

5x10
4 

-10
5 

 

 

10
4 

-5x10
4 

 

 

<10
4
 

 

Olası enfeksiyon 

%95 

%90 

%80 

 

Semptomatik; 

kuşkulu, tekrar  

 

Asemptomatik; 

enfeksiyon yok  

 

Enfeksiyon yok 

Torba 1 örnekte ≥10
5 

5x10
4 

-10
5 

 

10
4 

-5x10
5 

 

 

10
4 

-5x10
4 

 

 

 

<10
4
 

%70 

Kuşkulu, tekrar 

 

Semptomatik; 

kuşkulu, tekrar 

 

Asemptomatik; 

enfeksiyon yok 

 

 

Enfeksiyon yok 

 

 

 Tuvalet eğitimi olan çocuklarda orta akım idrarı, kültür için genellikle yeterli 

olmakla birlikte; orta akım idrarında >10
5
 koloni tek bir patojen ürerse İYE düşünülür. 
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Örnek alınmadan önce periüretral bölgenin temizlenmesinin gerekliliği tartışmalıdır. 

Ancak sünnetsiz çocuklarda prepisyum geriye çekilerek temizlendikten sonra örnek 

alınmalıdır (24). 

 Transüretral kateterizasyon İYE tanısının dışlanması için önemli bir yöntemdir. 

İnvaziv olması ve periüretral mikroorganizmaların steril üriner sisteme girme olasılığı 

olumsuz yanıdır. İnfantlarda üretra yoluyla kateterizasyon ile enfeksiyon riski kesin olarak 

saptanamamıştır (46). Kızlarda ve sünnetsiz erkeklerde bulaş riski vardır. Bu aşamada 

etkin cilt temizliği, uygun kateter kullanılması ve lumbrikasyon önem kazanmaktadır (24). 

 Suprapubik aspirasyon ise İYE’nin kesin tanısı için en değerli yöntemdir. Bu yöntem 

ile elde edilen örnekten alınan kültürde; Gram negatif basillerden herhangi bir sayıda, 

Gram pozitif koklardan birkaç bin veya daha fazla ürerse >%99 enfeksiyon lehine 

değerlendirilir. Teknik bir yöntem olması nedeniyle başarı sansı %23-99’dur. Amerikan 

Pediatri Akademisi (APA), 2 yaşından küçük çocuklarda İYE’nin kesin tanısı için 

suprapubik aspirasyon ya da transüretral mesane kateterizasyonunu önermektedir (46). 

 Hem klinik hem de idrar tetkiki sonucuyla tam karar verilememiş çocuklarda 

hemogram, eritrosit çökme hızı ve C-reaktif protein enfeksiyonun varlığı açısından 

yardımcı olabilir. Akut renal enfeksiyonlarda lökositoz, nötrofili, yükselmiş sedimantasyon 

ve C-reaktif protein mevcuttur. Neonatal ve infantil dönemde, piyelonefritte ve obstrüktif 

üropatisi olan tüm çocuklarda sepsis olasığı akılda tutulmalıdır (46, 92). 

 

 2.1.9. Görüntüleme Yöntemleri 

 

 İdrar yolu enfeksiyonu geçiren çocuklarda görüntüleme yöntemlerinin hedefi 

enfeksiyon gelişimini kolaylaştıran anatomik bozuklukları ve ilerleyici böbrek hasarı 

açısından risk altındaki hastaları saptamaktır (46). 

 Üriner US, invaziv olmaması, iyonize radyasyon içermemesi, ucuz ve kolay 

uygulanabilir olması nedeniyle İYE geçiren çocuklarda en sık kullanılan görüntüleme 

yöntemidir. Böbrek büyüklükleri, ekojeniteleri, parankim kalınlıkları ve konturları, üreteral 

dilatasyon ve duplikasyon, üriner sistem taşları, işeme sonrası kalan idrar miktarı, mesane 

duvar kalınlıkları ve trabekülasyon hakkında fikir verir. APA 2 ay-2 yaş arasında İYE 

geçiren hastalara US yapılmasını önermektedir (46). US’nin olumsuz yanları; böbrek 

fonksiyonları konusunda fikir vermemesi, uygulayan kişiye bağımlı olması ve sonuçların 

geriye dönük olarak yeniden değerlendirilememesidir. US VÜR’ü saptamada yeterince 
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duyarlı değildir ve fazla ağırlıklı ve şişman çocuklarda görüntü kalitesi zayıftır (4). Ayrıca 

US’nin normal olması VÜR’ü dışlamaz (46). Reflüsü olan çocukların sadece %40’ında 

US’de anormallik saptanır (24). 

 İşeme sistoüretrografisi, İYE geçiren çocuklarda en sık yapılan görüntüleme 

yöntemlerden biridir ve alt üriner sistemin anatomisi hakkında detaylı bilgiler sağlar. VÜR 

tanısında İSÜG altın standart yöntemdir (95, 96). Ayrıca mesane boynu ve üretranın 

anatomisi değerlendirilerek anomalilerin görüntülenmesi sağlanır (43). Tetkik öncesinde 

direkt grafiler alınarak, vertebral segmentasyon anomalileri ve anorektal malformasyonlar 

değerlendirilebilir. İşlem sırasında mesanenin bir kez doldurulup işeme sağlanması yeterli 

olsa da, VÜR kuşkusu kuvvetli ise mesanenin birkaç kez doldurulup işeme sağlanması 

duyarlılığı arttırır. Beş yaşından küçük İYE olan tüm çocuklarda, ateşli İYE geçiren tüm 

çocuklarda, iki ya da daha fazla İYE geçiren okul çağındaki kız çocuklarında ve İYE 

geçiren tüm erkek çocuklarında İSÜG çekilmelidir. En sık bulgu hastaların yaklaşık 

%40’ında saptanan VÜR’dür. İSÜG’nin zamanı tartışmalıdır. Bazı merkezlerde 

mesanedeki enflamasyonun düzelmesi için iki-altı hafta kadar beklenmektedir. Bununla 

birlikte çocuk hastaneden taburcu olmadan yapılması önerilmektedir (24). 

 Radyonüklid sistoüretrografi VÜR tanısı için kullanılan İSÜG’ye alternatif bir 

yöntemdir. Direkt ve indirekt olarak iki yöntemle yapılabilir. İSÜG ile karşılaştırıldığında 

reflüyü saptama duyarlılığı değişkendir (97, 98). Direkt radyonüklid sistoüretrografi 

mesane kateterizasyonu gerektirir ve radyonüklid madde kateter yoluyla verilir. İndirekt 

radyonüklid sistoüretrografi ancak tuvalet eğitimi almış çocuklarda çekilebilir, radyonüklid 

madde intravenöz yolla verilir. Radyasyon dozu İSÜG’ye göre 50-100 kat daha azdır (98, 

99). Bazı reflülerin sadece mesanenin dolum fazında saptanması ve indirekt yöntemde 

mesanenin dolum fazının görüntülenememesi nedeniyle VÜR’lerin bir kısmı indirekt 

yöntemle atlanabilir. Direkt yöntemde dolum ve boşaltma fazında sürekli görüntü alındığı 

için İSÜG ile atlanma ihtimali olan intermittan atakları yakalama şansı daha yüksektir (97, 

99). Direkt yöntemin en önemli olumsuz yanı alt genitoüriner anatomiyi detaylı 

görüntüleyerememesi dolayısıyla postüretral valvi gösterememesidir. Bu nedenle anatomik 

bilginin gerekli olmadığı sadece reflü tanısının dışlanması gereken olgu veya kız 

çocuklarda, daha önce reflü tanısı almış çocukların izleminde kullanılması önerilir (97, 99). 

 Teknesyum 99m dimerkaptosüksinik asit (DMSA) sintigrafisi akut piyelonefrit tanısı 

için duyarlılığı (%87) ve özgüllüğü (%100) en yüksek tetkiktir (100). DMSA damar içine 

verildikten sonra proksimal kıvrımlı tüpler tarafından tutulur ve statik görüntüler elde 
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edilir. Böbreklerin lokalizasyonu, büyüklüğü, pozisyonu ve parankimal zedelenme 

araştırılır. Böbreklerin verilen radyoaktivitenin yüzde kaçını alabildiği ve her bir böbreğin 

total fonksiyona katkısı hesaplanabilir. Renal kortikal sintigrafi multikistik displastik 

böbrek veya ultrasonografik olarak tespit edilemeyen ektopik böbrekler gibi doğuştan 

böbrek anomalilerinin değerlendirilmesinde de önem taşımaktadır (101). Akut 

piyelonefritin erken dönemlerinde (ilk 5-7 gün) akut inflamasyon bölgelerinde azalmış 

aktivite tutulumu görülür. DMSA sintigrafisi ile saptanan akut parankimal zedelenme çoğu 

zaman geçicidir ve 6-10 ayda geriler (102). Kalıcı hasar oluşmuşsa en erken altı ay sonra 

çekilen DMSA’da tespit edilebilir. DMSA sintigrafisi böbrekteki skarı gösteren en duyarlı 

tetkiktir (103). 

 Teknesyum 99m dietilen triamin pentaasetik asit (DTPA) glomeruler filtrasyonla 

atılan radyonüklid ajandır. Renal tübüller tarafından geri emilmez. DTPA böbrek 

tarafından hızla tutulup hızla atıldığından renal pelvise ve üretere geçişi ölçülebilir. Sadece 

glomeruler filtrasyonla atıldığından, dolaylı şekilde glomeruler filtrasyon hızının ölçülmesi 

de mümkün olur. Bu yöntemle parankim içi lezyonlar çok iyi görülmezler (101).

 Teknesyum 99m merkapto asetil triglisin (MAG3); son olarak geliştirilmiş tubüler 

bir ajandır. Teknesyum 99m MAG3 sintigrafisi, diüretikli veya diüretiksiz olarak böbrek 

işlev bozukluğunun doğru olarak saptanmasında son zamanlarda iyi standardize edilmiş bir 

yöntemdir. Obstrüktif idrar yollarında böbrek işlevinin değerlendirilmesi için dinamik 

böbrek sintigrafisi intravenöz diüretik uygulaması ile birlikte kullanılır. Radyoaktif 

maddenin böbrekten yeterli miktarda atılamadığı durumlarda obstrüktif olup olmadığını 

saptamak amacı ile 0. ya da 20. dakikada 1 mg/kg dozunda furosemid damar yolundan 

verilir ve 20 dakika süre ile izlenir. Diüretik kullanımında genellikle 10 dakika gibi kısa bir 

sürede mesane boşalır. Darlığın söz konusu olduğu durumlarda diüretiğe yanıt izlenmez. 

(104, 105). 

 Kontrastlı bilgisayarlı tomografi ya da manyetik rezonans ürografi fokal bakteriyel 

nefrit, komplike piyelonefrit gibi intrarenal ve perirenal enfeksiyonları değerlendirmede ve 

US’de tam olarak tanımlanamamış anormalliklerde genellikle cerrahi tedavi planlanan 

hasta grubunda anatomik detay elde etmede faydalıdır (101). Üriner taşları saptamada, 

spinal anormallikleri göstermede ve kabızlığı değerlendirmede karın grafileri kullanılabilir 

ancak radyasyon verilmesi nedeniyle İYE’de rutin olarak çekilmesi önerilmez (4). 
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 2.1.10. Tedavi 

 

 Yapılan çalışmalar akut pyelonefritin tedavisinde üç günden fazla gecikilmesinin 

parankim zedelenmesini arttırdığını göstermektedir. Bu nedenle sebebi açıklanamayan 

ateşi olan küçük çocuklarda idrar analizi ve idrar kültürü mutlaka istenmeli ve İYE saptanır 

saptanmaz antimikrobiyal tedaviye başlanmalıdır (106). 

 İdrar yolu enfeksiyonu tedavisi çocuğun yaşına ve hastalığın şiddetine göre 

değişiklik gösterir. İYE geçiren üç ay altı infantların hastaneye yatırılarak tedavi edilmesi, 

daha büyük yaştaki çocuklar için ise infeksiyonun komplike olup olmadığına göre karar 

verilmesi gereklidir (41, 106). Uygun antibiyotik tedavisi ile idrar genellikle 24 saat sonra 

steril hale gelir (1). Eğer semptomlar hafifse veya tanı şüpheli ise tedavi kültür sonuçları 

çıkana kadar ertelenebilir. Örneğin orta akım idrarında 10
4
- 10

5
 koloni Gram negatif 

bakteri ürerse tedavi başlanmadan önce kateterizasyon ile ikinci bir kültür alınabilir (24). 

 Toksik görünümü olmayan, sıvı ve ilaçları ayaktan alabileceği düşünülen ve günlük 

olarak takip edilebilecek komplike olmayan İYE geçiren sağlıklı küçük çocuklar, ayaktan 

poliklinikte izlenerek oral antibiyotikle tedavi edilebilir (107) (Tablo 2.5.). 

 Amoksisilin, Trimetoprim Sulfametoksazol (TMP-SMX), nitrofurantoin ve 

sefalosporinler (örneğin sefiksim) ilk sırada verilebilecek ilaçlardır (7). Altta yatan idrar 

yolu hastalığı olmayan infant ve küçük çocuklarda İYE’lerin çoğundan sorumlu olan 

üropatojen E. coli’ dir. Geçtiğimiz 20 yıl içinde E. coli ile gelişen İYE’lerde ampisilin, 

amoksisilin- klavulanat, TMP-SMX tedavisine direnç artmıştır (108, 109). İYE tedavisi 

için ilaç seçerken antibiyotik dirençlerinin de gözden geçirilmesi gerekir. Genel durumu iyi 

olmayan, immün yetmezliği olan hastalar ve iki aydan küçük infantların akut piyelonefrit 

veya komplike İYE geçirdiği varsayılmalıdır. Bu hastalar hastanede izlenmeli, idrar 

kültürü alındıktan hemen sonra parenteral geniş spektrumlu antimikrobiyal tedavi ve 

rehidrasyon sağlanmalıdır. Verilebilecek parenteral ilaçlar Tablo 2.6’de görülmektedir (7). 

 Antibiyotik seçiminde ampisilin veya sefalosporin (sefazolin gibi) ile aminoglikozit 

(gentamisin gibi) kombinasyonu üropatojenlerin çoğunu kapsamaktadır (7). Ancak 

üropatojenlerin değişen dirençleri ve nefrotoksisite riski nedeniyle alternatif olarak tek 

başına 3. kuşak sefalosporinler (seftriakson, seftazidim gibi) başlangıç tedavisinde 

kullanılmaktadır (110). 
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Tablo 2.5. Çocuklarda İdrar Yolu Enfeksiyonunda Kullanılan Oral Antimikrobiyal  

 İlaçlar ve Dozları (7) 

 

İlaç Günlük doz (mg/kg/gün) Doz aralığı 

Penisilin   

Ampisilin 50-100 6 ssat 

Amoksisilin 20-40 8 saat 

Amoksisilin- klavulanat 20-40 8 saat 

Sülfonamid   

TMP-SMX* 8 6 saat 

Sefalosporin   

Sefaleksin 25-50 6 saat 

Sefaklor 20 8 saat 

Sefiksim 8 12-24 ssat 

Sefadroksil* 30 12-24 saat 

Florokinolon   

Siprofloksasin* 20-40 12 ssat 

Nalidiksik asit 55 6 saat 

Diğer   

Nitrofurantoin 5-7 6 saat 

TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol, *Böbrek yetmezliği durumunda doz ayarlanması gerekir. 

 

 Akut piyelonefritten şüphelenildiğinde tedavinin erken başlanması çok önemlidir. 

Çünkü tedavideki gecikme enfeksiyonun ciddiyeti ve böbrek hasarının artması ile 

ilişkilidir. Hasta klinik olarak stabil ve ateşsiz olana kadar parenteral tedaviye genellikle 

48-72 saat devam edilir. Sonrasında idrar kültüründeki antimikrobiyal duyarlılık 

sonuçlarına göre tedavi oral verilmeye başlanabilir (7). 2 ay-2 yaş arasındaki çocuklarda 

APA, tedavinin 7-14 güne tamamlanmasını önerir (46). Daha büyük çocuklar için optimal 

tedavi süresi hala tartışmalıdır. Sistit olan çocuklarda beş günlük tedavi yeterlidir (111). 

 Pyelonefrit tanısı alan hastalar hızlı ve yoğun şekilde, parenteral yolla tedavi 

edilmelidirler. Tedavide gecikme böbrek hasarı riskini artırır. Yenidoğanlar, iki yaş 

altındaki bebekler, toksik görünümlü çocuklar, bilinen idrar yolları anormalliği, kronik 

böbrek yetmezliği, tedaviye uyum sorunu olan hastalar yatırılarak tedavi edilmelidir (112). 
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Uygun tedavi ile idrar genellikle 24 saat içinde steril hale gelir. 24-48 saat sonra alınan 

idrar kültüründe üremenin devam etmesi bakteri direncini veya altta yatan doğuştan bir 

anomaliyi düşündürür. Tablo 2.6’da parenteral tedavide kullanılan ilaçlar ve dozları 

görülmektedir. Hasta stabil olup ve ateşi düşene kadar parenteral tedaviye devam edilir, 

sonrasında ağızdan ilaca geçilebilir. Yenidoğanlar tedavinin tamamını damar yolundan 

almalıdır. Genel durumu iyi olan hastalar ayaktan parenteral tedavi ile takip edilebilirler. 

Günde tek doz uygulanan seftriakson veya gentamisin bu hastalarda etkin, güvenilir ve 

ucuz bir tedavi olarak önerilmektedir. Tedavi süresi 10-14 gündür (7). 

 

Tablo 2.6. Çocuklarda İdrar Yolu Enfeksiyonunda Kullanılan Parenteral Antimikrobiyal 

 İlaçlar ve Dozları (7) 

 

İlaç Günlük doz (mg/kg/gün) Doz aralığı 

Aminoglikozitler   

Gentamisin* 7.5 8 saat 

Tobramisin* 7.5 8 saat 

Penisilin   

Ampisilin 50-100 6 saat 

Tikarsilin 50-200 4-8 saat 

Sefalosporin   

Sefazolin* 20-50 6-8 saat 

Sefotaksim* 50-180 4-6 saat 

Seftriakson 50-75 12-24 saat 

Seftazidim* 90-150 8-12 saat 

Sefepim 100 12 saat 

Florokinolon   

Siprofloksasin* 18-30 8 saat 

*: Böbrek yetmezliği durumunda doz azaltılmalıdır. 

 

  Florokinolonların oral ve intravenöz formları Gram pozitif ve negatif patojenlere 

bağlı gelişen İYE tedavisinde çok etkilidir (113). Florokinolonlar yetişkinlerde gelişen İYE 

tedavisinde yaygın olarak kullanılsa da, hayvan modellerinde ilaçla ilişkili kıkırdak 

toksisitesi yaptığı gösterildiğinden bu ilaçların çocuklarda kullanımına endişeyle 
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yaklaşılmıştır (114). Bununla birlikte mevcut bilimsel veriler ışığında çocuklarda artropati 

gelişimi açısından benzer bir ilişki gösterilememiştir (115, 116). Siprofloksasin gibi 

florokinolonların İYE tedavisinde kullanılması düşünülebilir (7). 

 Fungal İYE, sağlıklı çocuklarda nadir görülse de, hastanede yatan hastalarda insidans 

artar (7). Bunların büyük kısmı Candida türleriyle oluşur. Ardından Aspergillus, 

Cryptococcus ve Coccidioides türleri gelir (117). 

 Fungal enfeksiyonlar kateterize, diyabetik, immunsupresif ve uzun süreli sistemik 

antibiyotik tedavisi alan riskli hastalarda daha sıklıkla oluşabilmektedir. Tekrarlanan idrar 

örneklerinde 10
5
 koloniden fazla sayıda mantar saptanan hastalarda anlamlı kabul edilir ve 

tedavi önerilir. Hazırlayıcı faktör ortadan kaldılmalı, ayrıca sistit tedavisinde intravezikal 

amfterisin B ile irrigasyonun etkin olduğu bildirilmiştir. Sistemik enfeksiyonlarda 10-14 

gün süre ile amfoterisin B ya da flukonazolun parenteral kullanımı önerilmektedir (1, 7). 

 Çocukta eşlik eden üriner sistem anomalisi yoksa, görüntüleme çalışmalarıyla bir 

patoloji saptanmamışsa asemptomatik bakteriürisi olan çocukların tedavi edilmeleri şart 

değildir. Bu çocuklar hekim tarafından periyodik olarak izlenmelidir. Yapılan çalışmalarda 

asemptomatik bakteriürinin renal hasar ile ilişkili olmadığı bildirilmiştir (7). 

  

 2.1.11. Profilaksi 

 

 Renal zedelenme ve skar sadece enfeksiyon döneminde meydana geldiğinden, 

antimikrobiyal tedavinin amacı idrarın steril kalmasını sağlamaktır (118). İdeal profilaktik 

ilaç, idrarda tedavi edici düzeye ulaşırken aynı zamanda düşük fekal konsantrasyonda 

olmalıdır. Bu sayede fekal florada dirençli bakteri suşlarının ortaya çıkması önlenebilir (7). 

İlk enfeksiyon tedavi edildikten sonra; yenidoğanlar ya da süt çocuklarında, anatomik 

anomali olup olmadığı yönünde araştırmalar tamamlanana kadar profilaksi verilmelidir 

(119). Profilaksi immün supresyonu, VÜR hikayesi veya parsiyel obstrüksiyonu olanlarda 

başlanmalı ve İYE’ye sebep olan altta yatan predispozan durum açığa çıkana kadar devam 

edilmelidir (120). Normal üriner fonksiyonu ve anatomisi olan tekrarlayan İYE olan 

çocuklarda profilaktik antibiyotik tedavisi düşünülmelidir (121). Altı ayda iki kez ya da 12 

ayda üç kez İYE geçiren çocuklarda, plasebo grubuna göre profilaksi ile tekrarlamanın 

azaldığı görülmüştür (122, 123). Profilaksi amacıyla nitrofurantoin, TMP-SMX, 

sefalosporinler ve florokinolonlar gibi çeşitli antibiyotikler kullanılsa da, herhangi birinin 
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diğerlerinden üstün olduğu gösterilememiştir (124). Profilakside kullanılan antibiyotikler 

tablo 2.7’de görülmektedir (7). 

 

Tablo 2.7. İYE Profilakside Kullanılan Antibiyotikler ve Dozları (7) 

 

İlaç Günlük doz (mg/kg/gün) YaĢ sınırlaması 

Amoksisilin* 10-15 Yenidoğan 

TMP-SMX* 1-2 >2 ay 

Nitrofurantoin 1-2 >1 ay 

Sefaleksin 2-3 Yok 

İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol 

*: Böbrek yetmezliği durumunda doz azaltılması gerekir. 

 

 2.1.12. Komplikasyonlar ve Prognoz 

 

 Akut piyelonefrit geçiren çocukların %15-52’sinde, sonrasında renal skar gelişir 

(125, 126). İYE’ye ikincil renal skar gelişmesinden sorumlu mekanizmalar hala net 

değildir (127). Yineleyen İYE ile birlikte VÜR ya da obstrüktif idrar yolu anomalileri, E. 

coli dışındaki bakterilerin neden olduğu İYE’ler, yenidoğan ve infant döneminde İYE 

geçirme ve tedavide gecikme skar oluşumu için risk faktörleridir (7). 

 İdrar yolu enfeksiyonu geçirdikten sonra erişkin dönemde HT riski %7-17 arasında 

değişir (128, 129). Renin anjiotensin sistemi ve atriyal natriüretik peptidin mekanizmada 

yer aldığının düşünülmesiyle birlikte patogenez hala belli değildir (7). Tek yanlı böbrek 

hasarı olan çocukların diğer böbreklerinde kompensatuvar hipertrofi vardır ve glomerüler 

filtrasyon hızı normal sınırlar içinde kalır. Çift yanlı böbrek hasarı olan çocuklarda 

glomerüler filtrasyon hızı çoğu kez azalır ve progresif olarak bozulma riski vardır (1). 

Ülkemizde de yeterli bir epidemiyolojik çalışma bulunmamakla birlikte hipertansiyon ve 

kronik böbrek yetmezliğinin en önemli sebebinin, VÜR zemininde gelişen kronik 

piyelonefritler (reflü nefropatisi) olduğu bilinmektedir (5). 
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 2.2. Ġdrar Yolu Enfeksiyonu ve GeniĢlemiĢ Spektrumlu Beta Laktamazlar 

 

 2.2.1. GeniĢlemiĢ Spektrumlu Beta Laktamazlar 

 

 Beta laktam antibiyotiklerin β-laktam halkasının amid bağını parçalayarak 

antibiyotikleri etkisiz hale getiren enzimlere β-laktamaz adı verilir. Bakteriler tarafından ya 

kromozomlar veya plazmidler ya da transpozon adı verilen transfer edilebilir genetik 

elemanlar aracılığı ile sentez edilirler. β-laktamaz enzimi ilk kez 1929 yılında Fleming 

tarafından tespit edilmiştir (130). 

 İlk β-laktamaz 1940 yılında bir E. coli suşunda tanımlanmıştır (131). Gram negatif 

bakterilerde β-laktam antibiyotiklere karşı direnç sağlayan en önemli mekanizma β-

laktamaz üretimidir. Bazı Gram negatif bakteriler, yapısal ve indüklenebilir kromozomal β-

laktamaz üretirken, diğer taraftan plazmid aracılı β-laktamazlar geçtiğimiz 50 yıl içinde 

Gram negatif bakteriler arasında yaygınlaşmıştır (132). Gram negatif bakterilerde plazmid 

aracılı ilk β-laktamaz olan TEM-1, 1960’lı yılların başında tanımlanmıştır (133). TEM-1 β-

laktamaz hızla tüm dünyaya ve çeşitli bakteri türlerine yayılmıştır (134). 

 Pitton tarafından 1980’lerin başlarında Klebsiella’larda plazmid kaynaklı bir β-

laktamaz tanımlanmış ve adına SHV-1 denmiştir. Almanya’da 1983 yılında K. pneumoniae 

suşlarında, daha sonra diğer Enterobacter’lerde üçüncü kuşak sefalosporinleri de 

parçalayan plazmid kaynaklı bir β-laktamaz bulunmuştur. Bu yeni β-laktamaz Klebsiella 

türlerinde sık olarak bulunan SHV-1 β-laktamazından mutasyonla oluşan SHV-2 enzimi 

olarak adlandırılmıştır (130). 

 Başta oksiimino-sefalosporinler olmak üzere çok sayıda geniş spektrumlu β-laktam 

antibiyotiğe direnç gelişmesine neden olan bu enzimler, GSBL olarak adlandırıldılar (134). 

 

 2.2.2. Genel Özellikleri ve Tipleri 

 

 Genişlemiş spektrumlu beta laktamazlar, aktif bölgelerinde serin bulunan, oksiimino-

sefalosporinleri (sefuroksim, sefotaksim, seftriakson, seftazidim, sefpirom ve sefepim gibi) 

benzilpenisiline eşit ya da %10’dan daha fazla oranda hidrolize edebilen ve genellikle β-

laktamaz inhibitörleri ile inhibe olan β-laktamaz enzimleridir (134). β-laktam 

antibiyotiklerden karbapenemler ve sefamisinler (sefoksitin, sefotetan gibi) GSBL’lere 
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dayanıklıdır. GSBL’ler özellikle K. Pneumoniae ve E. coli başta olmak üzere 

Enterobacteriaceae ailesinin çeşitli üyelerinde bulunur. 

 Beta laktamazlar çoğunlukla iki genel şema altında gruplandırılır; Amber tarafından 

yapılmış olan, aminoasit dizilerine dayanan moleküler sınıflama ve substrat-inhibitör 

profilleri, molekül ağırlıkları ile izoelektrik noktalarına göre gruplayan Bush-Jacoby-

Medeiros sınıflandırmasıdır. Amber sınıflamasında β-laktamazlar dört gruba ayrılır; A, C, 

D grupları serin β-laktamazlardır ve B grubu metallo-β-laktamazdır. A grubu enzimlerin 

çoğu penisilinazlardır. B grubu enzimler karbapenemler dahil birçok β-laktama karşı 

etkilidir. C grubu enzimler öncelikle sefalosporinidazlardan oluşur. D grubu enzimler 

oksasilinazlardır (135, 136). 

 Yapısal özellikleri açısından GSBL’ler dokuz faklı grup içinde sınıflandırılmaktadır. 

Bu gruplar TEM, SHV, CTX-M, PER, VEB, GES/IBC, TLA, BES ve OXA’dır. 

GSBL’lerin büyük kısmı aktif bölgesinde bir serin molekülü içerir ve Ambler’in moleküler 

sınıflamasına göre A sınıfında yer alır. OXA grubu enzimler ise D grubunda yer 

almaktadır. Beta- laktamazların biyokimyasal özelliklerinin ön planda tutulduğu Bush-

Jakoby-Medeiros sınıflamasına göre ise GSBL’ler 2be, 2e ve 2d alt grubunda yer 

almaktadır (137). 

 

2.2.3. Prevelansı 

 

 Genişlemiş spektrumlu beta laktamazların fenotipleri ülkeler, şehirler ve hatta 

hastaneler arasında dahi farklılık gösterebilmektedir (130). Plazmidlerle direnç genleri 

birçok farklı türe hızla aktarılabileceği için plazmid kaynaklı β-laktamazlar en büyük 

tehdidi oluşturmaktadır (138). GSBL üreten bakteri ilk olarak 1983 yılında Almanya’dan, 

1985 yılında hastane kaynaklı bir salgında Fransa’dan bildirilmiştir. Daha sonra Amerika 

Birleşik Devletleri’nden ve tüm dünyadan GSBL üreten suşlarla oluşan infeksiyonlar ve 

salgınlar bildirilmiştir (139). 

 Avrupa ülkelerinde GSBL oranları açısından farklılıklar görülmektedir. Hollanda 

gibi kuzey ülkelerinde GSBL prevalansı %1.5 civarında iken; Polonya, Rusya ve 

ülkemizde bu oran %39-47 civarındadır (140). GSBL üreten mikroorganizmalar ülkemizde 

ilk defa 1992 yılında bildirilmiş olup, Türkiye Avrupa ülkeleri içinde en yüksek GSBL 

prevalansına sahip ilk üç ülke arasında yer almaktadır (141, 142). 

 



29 

 

 2.2.4. Tanı Yöntemleri 

 

 Tüm dünyada ve ülkemizde GSBL pozitif patojenlerin antibiyotik duyarlılık testleri 

için birliktelik sağlamak amacıyla Klinik ve Laboratuvar Standartları Enstitüsü (Clinical 

Laboratory Standards Institute, CLSI) önerileri temel alınmaktadır (143). Mikrobiyoloji 

laboratuvarlarında GSBL’ler fenotipik ve genotipik testlerle tanımlanır. Fenotipik testler 

klinik tanı laboratuvarlarında rutin olarak kullanılırken; genotipik testler esas olarak 

araştırma laboratuvarlarında kullanılır. Fenotipik testler, tarama ve doğrulama testerinden 

oluşur (134). 

 Disk difüzyon veya dilüsyon yöntemleriyle sefotaksim, seftriakson, seftazidim, 

astreonam veya sefpodoksime karşı duyarlılığın azaldığının saptanması halinde doğrulama 

testleri uygulanmalıdır. Doğrulama testleri klavulanik asit ve indikatör sefalosporin 

ve/veya monobaktam arasındaki sinerjinin gösterilmesi temeline dayanmaktadır. 

Doğrulama amacıyla kullanılan en sık yöntemler çift disk sinerji testi, E-test, klavulanik 

asit içeren kombinasyon testleri ve minimum inhibitör konsantrasyon değerinin saptandığı 

mikrodilüsyon yöntemleridir. Örneğin kombine disk yönteminde Mueller-Hinton Agar 

plaklarına klavulanik asit içeren ve içermeyen sefotaksim ve seftazidim diskleri 

yerleştirilir. Bir gece inkübasyondan sonra klavulanik asit içeren ve içermeyen disklerin 

etrafındaki inhibisyon zonları ölçülerek karşılaştırılır. Kombinasyon diskleri etrafındaki 

zon, klavulanik asit içermeyen disk etrafındaki zona kıyasla ≥5 mm daha genişse izolat 

GSBL üretimi açısından pozitif kabul edilir. Mikrodilüsyon yönteminde ise klavulanik asit 

varlığında minimum inhibitör konsantrasyon değerlerinde sekiz kat azalma GSBL 

göstergesi olarak kabul edilir (144, 145). 

 GSBL’lerin saptanmasında kullanılan genotipik testler belirli genlerin polimeraz 

zincir reaksiyonu ile çoğaltılması yöntemine dayanır. TEM ve SHV grubu β-laktamazlarda, 

köken aldıkları enzimden ayıran özgün nokta mutasyonunu saptamak için sekanslama ya 

da ‘‘restriction fragment length polymorphism’’ gibi ek moleküler tekniklere ihtiyaç 

vardır. Genotipik testlerin olumlu yanı özellikle epidemiyolojik çalışmalar için bakteriler 

içindeki özgün GSBL enzim tipini belirler, düşük düzeyde direnci bile saptayabilir ve 

ayrıca mikrobiyojik örneklerden kültüre gerek kalmadan test yapılabilir olmasıdır (134). 
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 2.2.5. Belirlenen Risk Faktörleri 

 

 Günümüzde GSBL pozitif bakteriler hastanelerin ciddi bir problemi olmakla birlikte, 

özellikle İYE olmak üzere toplum kaynaklı enfeksiyonlarda da rol oynamaları nedeniyle 

önemli bir halk sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkmaktadır (134). 

 Yapılan vaka kontrol çalışmalarında birçok etmenin GSBL pozitif bakterilerle 

gelişen enfeksiyonlarda rolü olduğu gösterilmiştir. Toplum kaynaklı enfeksiyonlarda ileri 

yaş, öncesinde hastanede yatma, yineleyen İYE, üriner sisteme yönelik yapılan girişimler, 

polikliniklerde ayaktan izlem, diyabet, önceden aminopenisilin, sefalosporin ya da 

florokinolon kullanımı önemli risk etmenleridir. Bu bakterilerin, toplumda sağlıklı 

insanlarda dışkıda taşıyıcılık yüzdeleri önemli oranda yüksek bulunmuştur (134, 146, 147). 

 Çocuklarda, GSBL pozitif patojenlerle enfeksiyon gelişimi açısından risk faktörleri 

erişkinlere benzer şekilde saptanmıştır. Hastaneye yatırılma, öncesinde oksiimino-

sefalosporin kullanma, kız cinsiyet, yoğun bakım ünitesinde izlenme, cerrahi müdahale, 

mekanik ventilasyon uygulanması, nazogastrik tüp ve santral venöz kateter takılması ve 

enfeksiyondan 30 gün öncesine kadar steroid kullanımı sayılabilir (148, 149, 150). Bazı 

üçüncü kuşak sefalosporinlerin (örneğin seftazidim), GSBL üreten mikroorganizmaların 

artmasına, bunlarla gelişen yeni enfeksiyonların ortaya çıkmasına ve hastanede kalış 

süresinin uzamasına neden olduğu düşünülmektedir (151). 

 Toplumdan kazanılmış enfeksiyonlarda da GSBL’ler saptanmıştır; ancak sınırlı 

sayıda çalışma bulunmaktadır (6, 152). Bu çalışmaların birinde erişkin hastalarda 

toplumdan kazanılmış İYE’ler incelenmiş ve sonucunda 60 yaşın üstünde ve erkek 

olmanın, diyabet hastalığının, Klebsiella pneumoniae enfeksiyonunun, son üç ayda 

hastaneye yatmış olmanın ve son üç ayda antibiyotik (özellikle 3. kuşak sefalosporin, 

kinolon ve penisilin) tedavisi almış olmanın; toplumdan kazanılmış idrar yolu 

enfeksiyonlarında GSBL üreten bakterilerin varlığı için risk faktörleri olduğu belirtilmiştir 

(6). 

 

 2.2.6. Klinik Önemi 

 

 Yapılan çalışmalarda; in vitro olarak duyarlı saptanan sefalosporinler ile tedavi 

edilseler bile, GSBL pozitif mikroorganizmaların neden olduğu ciddi enfeksiyonu olan 
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hastaların, klinik sonuçlarının kötü ve mortalite hızının %42-100 arasında olduğu 

belirlenmiştir (153). 

 Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz üreten bakteri enfeksiyonlarının önlenmesinde 

izolasyon, çevresel bulaşın önlenmesi ve antibiyotik kullanım ilkelerinde değişiklik gibi 

enfeksiyon kontrol önlemleri alınabilir. Pek çok çalışmada hastane içinde geniş spektrumlu 

sefalosporin kullanımının kısıtlanmasının, GSBL üreten bakteri enfeksiyonlarında 

azalmaya ve salgınların kontrol altına alınmasına katkıda bulunduğu gösterilmiştir (154). 

Ancak GSBL üreten mikroorganizmaların neden olduğu İYE’ler için alınacak önlemler ve 

tedavi protokolleri ya da bunların gerekliliği net değildir (145). 

 Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz üreten suşlar doğal olarak penisilinlere, 

sefalosporinlere (sefamisin dışında), monobaktam ve aztreonama dirençlidirler. Bu 

antibiyotik dirençlerini taşıyan plazmidler, eş zamanlı olarak TMP-SMX, kinolonlar ve 

aminoglikozitlere karşı direnç taşımaktadırlar. Birçok çalışmada çoklu ilaç direnci olan E. 

coli ve K. Pneumoniae suşları tespit edilmiştir (155). GSBL üreten mikroorganizmalar bu 

ajanlara in vitro hassas gözükebilir ancak in vivo dirençli kabul edilmektedirler. Bu 

mikroorganizmalar ile gelişen infeksiyonlarda tedavi seçenekleri kısıtlıdır. Karbapenemler, 

GSBL üreten bakterilere karşı kullanılabilecek en etkili antibiyotik olma özelliklerini hala 

sürdürmektedir (156). 

 Ülkemizde GSBL üretiminin Avrupa ülkeleri arasında en yüksek düzeylere ulaştığı 

gösterilmiştir. Ülkemiz için endişe verici bu durum nedeniyle rutin mikrobiyoloji 

laboratuvarlarında bile duyarlılık testleri ile eşzamanlı GSBL taramaları artık kaçınılmaz 

olmuştur (157). 

 



 

 

 

 

 

3. MATERYAL ve METOD 

 

 

 

 Bu çalışmada 01.01.2006 ile 31.12.2008 tarihleri arasındaki üç yıllık süreçte 

Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi’nin Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 

Dalı’na bağlı poliklinik ve servislerde, ayaktan ve yatarak tedavi edilen, GSBL pozitif ve 

negatif E. coli ile İYE gelişen hastalar değerlendirildi. Yoğun bakım ünitesinde yatan ve 

ağır sepsisli hastalar çalışma dışı bırakıldı. 

 Çalışmaya 1 ay-16 yaş arasında E. coli ile İYE geçiren hastalar alındı.  

 Çalışmada GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen olgular 1. grup, GSBL negatif E. 

coli ile İYE gelişen olgular ise 2. grup (kontrol grubu) olarak adlandırıldı. 

 İdrar kültürlerinde; orta akım ya da torba ile alınanlarda 100000 cfu/ml, idrar 

sondası ile alınanlarda 10000 cfu/ml ve üzerinde üremenin olduğu olgular çalışmaya alındı. 

 Hastalara ait demografik özellikler, klinik ve laboratuvar verileri her hastanın 

dosyasından geriye dönük olarak öğrenildi. 

 Olguların değerlendirilen özellikleri aşağıda sıralanmıştır: 

 Yaş ve cinsiyet 

 Semptomlar 

 Fizik muayene bulguları 

 İYE geçirme öyküsü 

 Altta yatan hastalıklar 

 Son üç ayda kullanılan antibiyotikler 

 Son üç ayda geçirilen enfeksiyonlar 

 Son üç ayda hastaneye yatış öyküsü ve nedeni 

 Kullanmış oldukları profilaktik antibiyotikler 

 Geçirilen ürolojik girişimler 

 Akut faz reaktanlarının düzeyleri 

 Antibiyotik direnci 
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 Radyolojik bulgular (Üriner sistem US, İSÜG) 

 Radyonüklid incelemeler (DMSA/ DTPA/ MAG3 böbrek sintigrafisi) 

 Tedavide verilen antibiyotikler 

 Tedavi süresi 

 Kontrol idrar kültürleri 

Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitif E. coli ile İYE gelişen ve GSBL 

negatif E. coli ile İYE gelişen hastaların, ad ve soyadlarının baş harfleri ile dosya 

numaralarını içeren tablolar Ek Tablo 1 ve 2’de sunuldu.  

 

 3.1. Bakterilerin Ġdentifikasyonları ve Antibiyotik Duyarlılık Testleri 

 

 Bakterilerin identifikasyonları konvansiyonel yöntemlere ilaveten Phoenix 

otomatize mikrobiyoloji sistemi (Becton Dickinson, ABD) ile yapıldı. Suşların antibiyotik 

duyarlılık testleri de Phoenix otomatize mikrobiyoloji sistemi (Becton Dickinson, ABD) ile 

yapıldı ve CLSI kriterlerine göre yorumlandı. GSBL üretimi Phoenix otomatize 

mikrobiyoloji sistemi (Becton Dickinson, ABD) ile saptandı ve kombine disk yöntemi 

kullanılarak doğrulandı. Kombine disk yönteminde seftazidim (30 μg), 

seftazidim/klavulanik asit (30/10 μg), sefotaksim (30 μg) ve sefotaksim/klavulanik asit 

(30/10 μg) diskleri kullanıldı. Klavulanik asit içeren disklerin etrafında açılan zon çapları 

içermeyenlere göre > 5mm fazla ise GSBL pozitif olarak değerlendirildi. K.pneumoniae 

ATCC 700603 suşu pozitif kontrol, E.coli ATCC 25922 suşu negatif kontrol olarak 

kullanıldı (158). 

 

 3.2. Ġstatistiksel Değerlendirme 

 

 İstatistiksel olarak demografik özellikler ortalama ± SD (standart deviasyon), 

sayısal veriler Student-T testi, sıralanmış veriler χ² testi ve Fisher’in kesin χ² testi ile 

değerlendirildi. İstatistiksel değerlendirme sonucunda p değeri 0.05’in altında olduğunda, 

bulgu istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 



 

 

 

 

 

4. BULGULAR  

 

 

 

 Çalışmamızda Ocak 2006 - Aralık 2008 tarihleri arasında; Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı’na ait poliklinik ve 

servislerde ayaktan ve yatarak izlenen, GSBL pozitif ve negatif E. coli ile İYE gelişen 

hastalar değerlendirildi. Bu hastaların 19’u erkek (%24), 60’ı kız (%76) olup, yaşları bir ay 

ile 16 yıl arasında idi. Yaşları ay olarak 1 ile 184 ay arasında değişiyordu (Ortalama±SD: 

71.8±49.9 ay). 

 

 Çalışmaya alınan 79 hastanın izleminde yineleyen İYE’leri olduğundan üç yıllık 

süre içinde toplam 98 İYE tespit edildi. Bu 98 enfeksiyonun 44’ünde GSBL pozitif E. coli, 

54’ünde ise GSBL negatif E. coli saptandı. Bulgular değerlendirilirken enfeksiyon sayısı 

esas alındı.  

 

 Çalışmada GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen olgular (1. grup) ile GSBL negatif 

E. coli ile İYE gelişen olgular (2. grup, kontrol grubu) karşılaştırıldı. Toplam 98 

enfeksiyonun 44’ü 1. grup ve 54’ü ise 2. gruptaydı. 

 

 Çalışmaya alınan olguların gruplara göre yaş ve cinsiyet dağılımı Tablo 4.1’de 

gösterildi. 

 

 Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitif ve negatif E. coli ile gelişen 98 

enfeksiyonun 20’si erkek (%20), 78’i kız (%80) hastada görüldü; yaşlara göre 

değerlendirildiğinde %17’si 1-12 ay, %23’ü 13-60 ay arasında, %59’u 61 ay ve 

üstündeydi. 1. grupta 44 olgunun %27’si erkek, %73’ü kızdı. Bunların %59’u 1-12 ay, 

%25’i 13-60 ay arasında, %59’u da 61 ay ve üstündeydi. 2. gruptaki 54 olgunun ise %15’i 

erkek, %85’i kızdı. Bunların yaşları değerlendirildiğinde %19’u 1-12 ay, %22’si 13-60 ay 

arasında, %59’u da 61 ay ve üstündeydi. 
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Tablo 4.1. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile Gelişen İdrar Yolu Enfeksiyonlarının  

 Demografik Özellikleri 

 

 

Yaş ve cinsiyet 

GSBL (+) 

(1. Grup) 

n (%) 

GSBL (-) 

(2. Grup) 

n (%) 

 

P 

Yaş     

1-12 ay 7 (16) 10 (19) >0.05 

13-60 ay 11 (25) 12 (22) >0.05 

61 ay ve üstü 26 (59) 32 (59) >0.05 

Cinsiyet    

Erkek 12 (27) 8 (15) <0.05 

Kız 32 (73) 46 (85) <0.05 

Toplam* 44 (100) 54 (100)  

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, *: Toplam enfeksiyon sayısı. 

 

 Her iki grup arasında yaşlara göre dağılıma baktığımızda istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmadı (p>0.05). Yaş gruplarına göre dağılım oranları her iki grupta benzerdi. 

Cinsiyete göre değerlendirildiğinde ise, birinci grupta erkekler (%15’e karşı %27), 2. 

grupta ise kızlar (%73’e karşı %85) daha fazlaydı. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0.05). 

 

 Geçirilen enfeksiyonların ilk ya da yineleyen İYE olması yönünden 

değerlendirilmesi Tablo 4.2’de verildi.  

 

 Birinci grupta ilk kez İYE geçiren 6 (%14) olgu, yineleyen İYE geçiren 38 (%86) 

olgu olduğu; 2. grupta ise ilk kez İYE geçiren 15 (%28), yineleyen İYE geçiren 39 (%72) 

olgu olduğu görüldü. İlk kez İYE geçiren olgular 2. grupta (%14’e karşı %28) daha 

fazlaydı. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). İki grup arasında yineleyen 

İYE açısından ise anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). 
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Tablo 4.2. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda Enfeksiyonun 

 Özelliği 

 

 

İYE 

1. Grup 

(n=44) 

n (%) 

2. Grup 

(n=54) 

n (%) 

 

P 

İlk İYE 6 (14) 15 (28 ) <0.05 

Yineleyen İYE 38 (86) 39 (72) >0.05 

Toplam 44 (100) 54 (100)  

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 

 

 

 Çalışmaya alınan olguların gruplara göre, semptomlar ve fizik muayene bulguları 

yönünden karşılaştırılması Tablo 4.3’de gösterildi. 

 

 

 Ateş (%34’e karşı %70) ve abdominal-yan ağrı (%41’e karşı %18) semptomlarının 

2. grupta daha fazla olduğu gözlendi. Sünnet olmayan erkek olguların (%50’ye karşı %92) 

ise 1. grupta daha fazla olduğu görüldü. Bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p<0.05). Çalışmadaki 1. ve 2. grup olgularda, diğer semptomlar ve fizik muayene 

bulguları açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 
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Tablo 4.3. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda Semptomlar 

 ve Fizik Muayene Bulgularının Karşılaştırılması 

 

 

Semptomlar ve  

FM bulguları 

1. Grup 

(n=44) 

n (%) 

2. Grup 

(n=54) 

n (%) 

 

P 

Ateş 15 (34) 34 (70) <0.05 

Kusma 10 (23) 15 (28) >0.05 

İştahsızlık 6 (14) 12 (22) >0.05 

Kilo alamama 4 (9) 3 (6) >0.05 

Huzursuzluk 6 (14) 7 (13) >0.05 

Enürezis* 26 (96) 26 (78) >0.05 

Dizüri* 8 (27) 14 (38) >0.05 

Pollaküri 10 (46) 20 (69) >0.05 

Hematüri** 7 (16) 12 (22) >0.05 

Abdominal-yan ağrı* 8(18) 22 (41) <0.05 

Kabızlık 9 (20) 12 (22) >0.05 

Oksiyür 1 (2) 3 (6) >0.05 

Vajinal akıntı*** 2 (3)  0 (0) - 

GÜS muayene bulgusu 6 (14) 4 (7)  >0.05 

Sünnet olmayan**** 11 (92) 4 (50) <0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, FM: Fizik muayene, GÜS: 

Genitoüriner sistem 

*: Yaşı uygun hastalar içinde yüzde hesaplandı, **: Mikroskobik ya da makroskobik hematüri, ***: Kız 

hastalar içinde yüzde hesaplandı, ****: Erkek hastalar içinde yüzde hesaplandı. 

 

 Çalışmadaki 1. ve 2. grup olguların altta yatan hastalıklara göre dağılımı Tablo 

4.4’de verildi. 

 

 Çalışmadaki 1. grup olguların %98’inin, 2. gruptaki olguların %85’inin altta yatan 

bir hastalığı bulunmaktaydı (p>0.05). Özellikle HN/ HÜN (1. grupta %47, 2. grupta %13) 

ve nörojenik mesane (1. grupta %40, 2. grupta %20) bulunanlarda GSBL pozitif E. coli ile 

gelişen İYE’nin daha fazla geçirildiği belirlendi. Bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı 

idi (p<0.05). 1. ve 2. grup arasında altta yatan diğer hastalıklar açısından, istatiksel olarak 
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anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). İşeme disfonksiyonu (%48) ve yineleyen İYE 

(%35), 2. grupta daha sık görülen altta yatan hastalıklardı; ancak iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark yoktu (p>0.05).  

 

Tablo 4.4. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda Altta Yatan 

 Hastalıkların Dağılımı 

 

Altta yatan hastalık 

1. Grup 

(n=43)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=46)* 

n (%) 

 

P 

Vezikoüreteral reflü 11 (26) 13 (28) >0.05 

HN/ HÜN 20 (47) 6 (13) <0.05 

ÜP/ ÜV darlık 0 (0) 1 (2) - 

Çift toplayıcı sistem 0 (0) 2 (4) - 

Atrofik böbrek 1 (2) 0 (0) - 

Hipoplazik böbrek 1 (2) 4 (9) >0.05 

Agenetik böbrek 2 (5) 1 (2) >0.05 

Çift yanlı küçük böbrek 0 (0) 1 (2) - 

Atnalı böbrek 0 (0) 1 (2) - 

Ektopik üreter 2 (5) 0 (0) - 

Çift üretra 1 (2) 0 (0) - 

Ürogenital sinüs 1 (2) 0 (0) - 

Nörojenik mesane 17 (40) 9 (20) <0.05 

İşeme disfonksiyonu 16 (37) 22 (48) >0.05 

Yineleyen İYE 8 (19) 16 (35) >0.05 

Nefrolitiyazis/ kalsinozis 1 (2) 3 (7) >0.05 

Kronik böbrek yetmezliği 3 (7) 1 (2) >0.05 

Sepsis 1 (2) 0 (0) - 

Çoklu doğuştan anomaliler 16 (37) 7 (15) >0.05 

Sistemik hastalık 3 (7) 1 (2) - 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, HN: Hidronefroz, HÜN: 

hidroüreteronefroz, ÜP: Üreteropelvik, ÜV: Üreterovezikal 

*: İstatistiksel değerlendirme, altta yatan hastalığı olanlar üzerinden yapıldı.  
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 Çalışmaya alınan olguların son üç ayda kullandıkları antimikrobiyal ilaçlara göre 

dağılımı Tablo 4.5’te gösterildi. 

 

 

Tablo 4.5. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olguların Son Üç Ayda 

 Kullandıkları Antimikrobiyal İlaçların Dağılımı 

 

 

Son 3 ayda kullanılan 

antimikrobiyal ilaç 

1. Grup 

(n=30)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=11)* 

n (%) 

 

P 

Sefalosporin 11 (37) 2 (18) <0.05 

Penisilin ve grubu 1 (3) 1 (9) >0.05 

Aminoglkozid 3 (10) 1 (9) >0.05 

Karbapenem  0 (0) 0 (0) - 

Glikopeptid  0 (0) 0 (0) - 

TMP-SMX 1 (3) 4 (37) >0.05 

Nitrofurantoin 3 (10) 0 (0) - 

Kombine 11 (37) 3 (27) <0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, TMP-SMX: Trimetoprim-

sulfametoksazol 

*: İstatistiksel değerlendirme, son 3 ay içinde antibiyotik kullanmayanlar çıkarılarak yapıldı. 

 

 Son üç ayda antibiyotik kullananların, 1. grupta 2. gruptakilere göre daha 

fazla.olduğu ve 1. grupta son üç ayda sefalosporin ile kombine antibiyotik kullanımının 

daha yaygın olduğu görüldü. Bu farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). 

 

 

 Çalışmadaki 1. ve 2. grup olguların son üç ayda geçirdikleri enfeksiyonlara göre 

dağılımı Tablo 4.6’da verildi. 
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Tablo 4.6. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olguların Son Üç Ayda 

 Geçirdikleri Enfeksiyonlara Göre Dağılımı 

 

 

Son 3 ayda geçirilen  

enfeksiyon 

1. Grup 

(n=35)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=13)* 

n (%) 

 

P 

İYE 27 (77) 11 (85) >0.05 

ÜSYE 4 (11) 0 (0) - 

ASYE 1 (3) 0 (0) - 

SSS enfeksiyonu 1 (3) 0 (0) - 

SSS enfeksiyonu, İYE 1 (3) 0 (0) - 

Sepsis, İYE 1 (3) 0 (0) - 

Gastroenterit 0 (0) 2 (15) - 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, ÜSYE: Üst solunum yolu 

enfeksiyonu, ASYE: Alt solunum yolu enfeksiyonu, SSS: Santral sinir sistemi 

*: İstatistiksel uygulama, son üç ayda enfeksiyon geçirenler üzerinden yapıldı. 

 

 

 Son üç ayda geçirilen herhangi bir enfeksiyon öyküsü (1. grupta %80, 2. grupta 

%24), GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen olgularda daha fazla bulundu. Bu farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). Her iki gruptaki hastaların son üç ayda en fazla 

İYE geçirdiği tespit edildi (1. grupta 27, 2. grupta 11 İYE). İkinci sıklıkta ÜSYE 

geçirenlerin; 1. grupta %11, gastroenterit geçirenlerin 2. grupta %15 olduğu görüldü. Bu 

farklılıklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0.05). 

 

 Birinci grupta son üç ay içinde herhangi bir nedenle hastanede yatan 22 hasta 

(%50) varken, 2. grupta yalnızca 5 hasta (%9) vardı. Son üç ay içinde hastaneye yatma 

açısından gözlemlenen bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 1. grupta 

son üç ay içinde başlıca hastaneye yatırılma nedenlerinin daha çok üriner nedenlerle (11 

hasta, %50) olduğu belirlendi. 2. grupta da benzer şekilde idi (yatan 5 hastanın 3’ünde, 

%60). 

 

 Tablo 4.7’de çalışma gruplarının kullandığı proflaktik antibiyotikler karşılaştırıldı. 
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Tablo 4.7. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olguların Kullandıkları 

 Profilaktik Antibiyotiklere Göre Dağılımı 

 

Antibiyotikler 

1. Grup 

(n=17)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=14)* 

n (%) 

 

P 

TMP-SMX 16 (94) 7 (50) <0.05 

Sefalosporin 0 (0) 3 (21) - 

Nitrofurantoin 1 (6) 4 (29) <0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, TMP-SMX: Trimetoprim-

sulfametoksazol 

*: İstatistiksel değerlendirme, profilaktik antibiyotik kullanan olgular üzerinden yapıldı. 

 

 Profilaktik antibiyotik alıp almadığına göre değerlendirildiğinde, 1. grupta 17 

(%39), 2. grupta ise 14 (%26) hasta olduğu belirlendi. Profilaksi alan hastalar 1. grupta 

daha yüksek oranda olmakla birlikte istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

Aldıkları profilaktik antibiyotikler değerlendirildiğinde 1. grupta TMP-SMX kullanımının 

(17 hastanın 16’sında, %94) oldukça yüksek oranda olduğu belirlendi. Bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

 

 Olguların profilaksi için kullandıkları antibiyotiklerin toplam kullanım süresi 1. 

grupta 1-100 ay ( ortalama 14.8±32.2 ay) arasında değişiyorken, 2. grupta ise bu süre 1-

144 ay (ortalama 22.5±28.6 ay) olup, bu açıdan gözlenen farklılık istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0.05). GSBL negatif İYE tanısı alan hastalarda daha uzun süre 

profilaktik antibiyotik kullanımı dikkati çekti. Profilaksi süresinin uzun olması GSBL 

pozitif İYE için bir risk oluşturmamakta idi. 

 

 

 Çalışmadaki olguların daha önceden ürolojik girişim geçirme öyküsü açısından 

gruplara göre dağılımı Tablo 4.8’de gösterildi. 
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Tablo 4.8. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olguların Geçirilmiş Ürolojik  

 Girişim Açısından Dağılımı 

 

 

Ürolojik Girişim 

1. Grup 

(n=44) 

n (%) 

2. Grup 

(n=54) 

n (%) 

 

P 

Yok  37 (84) 46 (85) >0.05 

STING 2 (5) 5 (9) >0.05 

Açık cerrahi* 1 (2) 3 (6) >0.05 

Diğer** 4 (9) 0 (0) - 

Son üç ayda ürolojik 

girişim  

4 (9) 1 (2) >0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, STING: Subtrigonal ingestion 

*: Açık ürolojik cerrahi girişim geçiren olgular, ** DJ kateterizasyon, nefrostomi, üretroplasti, fistül onarımı. 

 

 Birinci grupta olguların %84’ünde, 2. grupta ise olguların %85’inde ürolojik 

girişim öyküsü yoktu. 1. grupta olguların %5’inde, 2. grupta %9’unda enjeksiyon; 1. 

grupta olguların %2’sinde, 2. grupta %6’sında açık cerrahi girişim yapılmıştı. 1. grupta %9 

oranında DJ kateterizasyon, nefrostomi, üretroplasti, fistül onarımı uygulanan diğer 

ürolojik girişimlerdi. 2. grupta ise bu tür işlemlerin hiç uygulanmadığı görüldü. Son üç ay 

içinde ürolojik girişim uygulananların 1. grupta %9, 2. grupta %2 olduğu belirlendi. Sonuç 

olarak 1. ve 2. grup olguların geçirilmiş ürolojik girişim açısından dağılımları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

 

 Hastalar orta hat defekti yönünden değerlendirildiğinde, 1. grupta 11 hastada (%25) 

varken, 2. grupta 12 hastada (%22) olup, her iki grupta oranlar benzer bulundu (p>0.05). 

Hastalar ayrıca nörojenik mesaneye yönelik kateter uygulamasına göre değerlendirildi. 

Birinci grupta TAK uygulayan hasta sayısı 10 (%23) iken, 2. grupta bu sayı 9 (%17) olup 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). TAK uygulamasının 

GSBL pozitif E. coli ile İYE geçirme riskini artırmadığı tespit edildi. 

 

 Çalışmadaki olgularda, gruplara göre akut faz reaktanlarının değerlendirilmesi 

Tablo 4.9’da gösterildi. 
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Tablo 4.9. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda Akut Faz  

 Reaktanlarının Karşılaştırılması 

 

 

Tetkik  

1. Grup 

En düĢük-En yüksek 

(Ortalama±SS) 

2. Grup 

En düĢük-En yüksek 

(Ortalama±SS) 

 

P 

 

    

Beyaz küre (/mm³) 5300-35500 

(12757±6615) 

7300-34700 

(15186±5800) 

>0.05 

 

Sedimentasyon (mm/sa) 

 

2-103 

(30.8±21.9) 

 

2-87 

(25.5±21.1) 

 

>0.05 

 

CRP (mg/dl) 

 

0.1-37.3 

(8.1±10.3) 

 

 

0.1-31.9 

(7.7±7.7) 

 

>0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, SS: Standart sapma, CRP: C-

reaktif protein 

 

 

 Birinci ve 2. grupta İYE sırasında, beyaz küre sayısında istatiksel olarak anlamlı 

fark saptanmadı (p>0.05). 1. grupta sedimentasyon ortalama değeri 30.8 (±21.9) mm/saat, 

CRP’nin ortalama değeri 8.1 (±10.3) mg/dl; 2. grupta sedimentasyon ortalama değeri 25.5 

(±21.1) mm/saat, CRP’nin ortalama değeri 7.7 (±7.7) mg/dl olarak saptandı. Akut faz 

reaktanları açısından iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı 

(p>0.05). 

 

 

 Çalışmadaki olgularda, gruplara göre antimikrobiyal ilaçlara karşı belirlenen direnç 

oranları Tablo 4.10’da verildi. 
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Tablo 4.10. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda Antimikrobiyal 

 İlaçlara Karşı Belirlenen Direnç Oranlarının Karşılaştırılması 

 

 

Antimikrobiyal ilaç 

1. Grup 

(n=44) 

n (%) 

2. Grup 

(n=54) 

n (%) 

 

P 

Ampisilin  44 (100) 28 (52) <0.05 

Amoksisilin- klavulanat 43 (98) 18 (33) <0.05 

1. kuşak sefalosporin 44 (100) 7 (13) <0.05 

2. kuşak sefalosporin 44 (100) 4 (7) <0.05 

3. kuşak sefalosporin 44 (100) 0 (0) <0.05 

4. kuşak sefalosporin 44 (100) 0 (0) <0.05 

Aminoglikozit  4 (9) 1 (2) >0.05 

Kinolon  27 (61) 4 (7) <0.05 

TMP-SMX 38 (86) 25 (46) <0.05 

Karbapenem 0 (0)  0 (0) - 

Piperasilin- tazobaktam 23 (52) 6 (11) <0.05 

Fosfomisin 32 (73) 43 (80) >0.05 

Nirofurantoin 0 (0) 2 (4) - 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, TMP-SMX: Trimetoprim-

sulfametoksazol 

 

 Çalışma kapsamında İYE’ye neden olan GSBL pozitif E. coli’lerde ampisilin 

direnci %100, amoksisilin- klavulanat direnci %98, TMP-SMX direnci %86, kinolon 

direnci %61, piperasilin-tazobaktam direnci %52 olarak saptandı. GSBL pozitif E. coli’ler 

karbepenem grubuna %100 duyarlı bulundu. GSBL ürettiği saptanan tüm 

mikroorganizmalar duyarlılıkları dikkate alınmaksızın sefalosporinlere dirençli olarak 

tanımlandı (145). 

 

 GSBL negatif E. coli’lerde ise ampisilin direnci %52, amoksisilin- klavulanat 

direnci %33, TMP-SMX direnci %46, kinolon direnci %7, piperasilin-tazobaktam direnci 

%11 olarak saptandı. GSBL negatif E. coli’ler karbepenemlere %100 duyarlı bulundu. 

GSBL negatif E. coli’lerde 1. kuşak sefalosporinlere %13, 2. kuşak sefalosporinlere %7 
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direnç belirlendi; 3. ve 4. kuşak sefalosporinlere ise direnç saptanmadı. Her iki grupta 

gözlemlenen bu farklar istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05).  

 

 Aminoglikozit direnci her iki grupta oldukça düşük oranda bulundu (1. grupta %9, 

2. grupta %2). Nitrofurantoine 1. grup %100 duyarlı iken, 2. grup %4 dirençli idi. GSBL 

pozitif E. coli’lerde fosfomisin direnci %73, GSBL negatif E. coli’lerde fosfomisin direnci 

%80 bulundu. Her iki grupta gözlemlenen bu farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p>0.05). 

 

 Çalışmadaki olgularda, gruplara göre US bulgularının dağılımı Tablo 4.11’de 

gösterildi. 

 

Tablo 4.11. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olguların Ultrasonografi 

 Bulgularının Karşılaştırılması 

 

 

Ultrasonografi bulguları 

1. Grup 

(n=41)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=53)* 

n (%) 

 

P 

Patolojik bulgusu olanlar 39 (95) 23 (43) <0.05 

Böbrek, toplayıcı sistem ve mesane anomalisi    

    -Böbrek şekil, sayı, boyut ve yerleşim 

anomalisi** 

4 (10) 9 (39) <0.05 

    -Toplayıcı sistem ve mesane anomalisi*** 28 (72) 11 (48) <0.05 

    -Karma**** 6 (15) 0 (0) - 

Ürolitiazis 1 (3) 3 (13) - 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 

*: İstatistiksel değerlendirme ultrasonografisi olan enfeksiyonlarda yapıldı, **: Ektopik, hipoplastik, atrofik, 

soliter, atnalı ve hafif-ağır hidronefroz/ hidroüreteronefroz ***: Çift toplayıcı sistem, ektopik üreter, mesane 

trabekülasyon artışı, mesane duvar kalınlığında artış, mesane divetikülü, ****: Renal şekil, sayı, boyut ve 

lokalizasyon anomalisi ile birlikte toplayıcı sistem ve mesane anomalisi olan olgular karma olarak 

gruplandırıldı. 
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 Ultrasonografisi bulunanların içinde herhangi bir US bulgusu olanlar 1. grupta 

%95, 2. grupta ise %43 olarak bulundu. 1. grupta US’de toplayıcı sistem ve mesane 

anomalisi (%48’e karşı %72) daha fazla saptandı. Gözlemlenen bu farklar istatistiksel 

olarak anlamlı idi (p<0.05). 

 

 Böbrek şekil, sayı, boyut ve yerleşim anomalisi yönünden değerlendirildiğinde 2. 

grupta 1. gruba göre daha yüksek oranda (%10’a karşı %39) bu anomaliler gözlendi ve 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). 

 

 Çalışmadaki 1. ve 2. grup olguların İSÜG bulgularına göre değerlendirilmesi 

Tablo 4.12’de gösterildi. 

 

Tablo 4.12. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olguların İSÜG 

 Bulgularının Karşılaştırılması 

 

 

İSÜG bulguları 

1. Grup 

(n=36)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=46)* 

n (%) 

 

P 

Normal 18 (50) 25 (54) >0.05 

Evre I-III VÜR (tek/ çift yanlı) 2 (6) 10 (22) >0.05 

Evre IV-V VÜR (tek/ çift yanlı) 2 (6) 1 (2) >0.05 

Nörojenik mesane (VÜR+/-) 12 (32) 8 (18) >0.05 

Diğer** 2 (6) 2 (4) >0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, İSÜG: İşeme sistoüretrografisi, 

VÜR: Vezikoüreteral reflü 

*: İstatistiksel değerlendirme İSÜG’si olanlar üzerinden yapıldı, **: Mesane duvar bozuklukları 

(trabekülasyon artışı, divertikül), çift toplayıcı sistem, geniş üretra. 

 

 İşeme sistoüretrografisi normal olanlar 1. grupta %50, 2. grupta %54 idi. Evre I-III 

VÜR (tek/ çift yanlı) 1. grupta %6, 2. grupta %22; evre VI-V VÜR (tek/ çift yanlı) 1. 

grupta %6, 2. grupta %2 olarak bulundu. 2. grup olgularda evre I-III VÜR (tek/ çift yanlı). 

daha fazla idi. Nörojen mesane (VÜR+/-) bulguları 1. grupta %32 iken 2. grupta %18; 
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mesane ve toplayıcı sistemin diğer anomalileri ise 1. grupta %6, 2. grupta %4 idi. 

Gözlemlenen bu farklar istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0.05).  

 

 

 Çalışmadaki olgularda, gruplara göre DMSA böbrek sintigrafisi bulgularının 

dağılımı Tablo 4.13’te gösterildi. 

 

Tablo 4.13. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda DMSA Böbrek 

 Sintigrafisi Bulgularının Karşılaştırılması 

 

 

Bulgular 

1. Grup 

(n=34)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=45)* 

n (%) 

 

P 

-Normal 14 (41) 13 (29) >0.05 

-Hipoaktif alan/ parankim hasarı  

(tek/ çift yanlı) 

14 (41) 23 (51) >0.05 

-Renal şekil, boyut ve  

lokalizasyon anomalisi 

2 (6) 4 (9) >0.05 

-Karma** 4 (12) 5 (11) >0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, DMSA: Dimerkaptosüksinik asit 

*: İstatistiksel değerlendirme DMSA böbrek sintigrafisi olanlar üzerinden yapıldı, **: Hipoaktif alan/ 

parankim hasarı (tek/ çift yanlı) ve renal şekil, boyut, lokalizasyon anomalisi birlikte olanlar. 

 

 Birinci grubun 34’ünün, 2. grubun 45’inin DMSA böbrek sintigrafisi 

bulunmaktaydı. 1. gruptaki olguların %41’inin, 2. gruptaki olguların ise %29’unun DMSA 

böbrek sintigrafisi normaldi (p>0.05). Hipoaktif alan/ parankim hasarı (tek/ çift yanlı) olan 

olgular 1. grupta %41, 2. grupta %51; renal şekil, boyut ve lokalizasyon anomalisi olanlar 

1. grupta %6, 2. grupta %9 ve kombine bulgusu olanlar ise 1. grupta %12, 2. grupta ise 

%11 olarak saptandı. DMSA böbrek sintigrafisi yapılan olgulardaki saptanan renal skar 

oranı 1. grupta %35 (12 olguda), 2. grupta %47 (21 olguda) idi. Her iki grup arasındaki 

bulgular istatiksel olarak anlamlı bulunmadı (p>0.05). 

 

 Çalışmadaki olgularda, gruplara göre DTPA/ MAG3 böbrek sintigrafisi 

bulgularının değerlendirilmesi Tablo 4.14’te gösterildi. 
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Tablo 4.14. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda DTPA/ MAG3 

 Böbrek Sintigrafisi Bulgularının Karşılaştırılması 

 

 

Sintigrafi Bulguları 

1. Grup 

(n=13)* 

n (%) 

2. Grup 

(n=5)* 

n (%) 

 

P 

Nonobstrüktif dilatasyon (tek/ çift  yanlı) 6 (46) 2 (40) >0.05 

Obstrüktif dilatasyon (tek/ çift yanlı) 0 (0) 1 (20) - 

Diğer** 7 (54) 2 (40) >0.05 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, DTPA: Dietilen triamin 

pentaasetik asit, MAG3: Merkapto asetil triglisin 

*: İstatistiksel değerlendirme DTPA/ MAG3 böbrek sintigrafisi olanlar üzerinden yapıldı, **: Renal şekil, 

boyut, lokalizasyon anomalileri, kanlanma bozuklukları ve karma bulgular. 

 

 

 Birinci gruptaki olguların %30’unun, 2. gruptaki hastaların ise %9’unun DTPA/ 

MAG3 böbrek sintigrafisi bulunmaktaydı. Tek/ çift yanlı nonobstrüktif dilatasyon olan 

olgular 1. grupta %46, 2. grupta %40; obstrüktif dilatasyon olan ise yalnızca 2. grupta 1 

olgu (%20) saptandı. Renal anomaliler, kanlanma bozuklukları ve kombine bulgular 

olanlar ise 1. grupta %54, 2. grupta %40 olarak saptandı. Her iki grup arasındaki bulgular 

istatiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). 

 

 

 Çalışmadaki 1. ve 2. grup olgularda, tedavide kullanılan antibiyotiklerin dağılımı 

Tablo 4.15’te gösterildi. 
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Tablo 4.15. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olgularda Tedavide  

 Kullanılan Antibiyotiklerin Dağılımı 

 

 

Antibiyotikler  

1. Grup 

(n=44) 

n (%) 

2. Grup 

(n=54) 

n (%) 

 

P 

Sefalosporin 5 (11) 47 (87) <0.05 

Aminoglikozit 16 (36) 2 (4) <0.05 

Karbepenem 3 (7) 0 (0) - 

3. kuşak sefalosporin+ aminoglikozit 2 (5) 1 (2) >0.05 

Karbepenem+ aminoglikozit 3 (7) 0 (0) - 

    

TMP-SMX 2 (5) 0 (0) - 

Nitrofurantoin 11 (25) 4 (7) <0.05 

    

TMP-SMX+ nitrofurantoin 1 (2) 0 (0) - 

Aminoglikozit+ nitrofurantoin 1 (2) 0 (0) - 

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu, TMP-SMX: Trimetoprim-

sulfametoksazol 

 

 Sefalosporinlerin 2. grupta (%11’e karşı %87), aminoglikozit (%4’e karşı %36) ve 

nitrofurantoin tedavisinin (%7’ye karşı %25) 1. grupta daha yüksek oranda kullanıldığı 

gözlendi. Gözlemlenen bu farklar istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05).  

 

 Birinci grupta karbapenemlerin %7, üçüncü kuşak sefalosporin ve aminoglikozit 

kombinasyonunun %5, karbepenem ve aminoglikozit kombinasyonunun %7, TMP-

SMX’in %5 ve diğer antibiyotik kombinasyonlarının %4 oranında verildiği belirlendi. 

Karbepenemler, karbepenem ve aminoglikozit kombinasyonu, TMP-SMX ve diğer 

antibiyotik kombinasyonlarının 2. grupta hiç tercih edilmediği görüldü. 2. grupta üçüncü 

kuşak sefalosporin ve aminoglikozit kombinasyonunun sadece bir olguda verildiği 

gözlendi. 
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 Tedavide GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen olgularda antibiyotik seçiminde 

sefalosporin %11 kullanılmakla birlikte, bu olgular idrar kültürü öncesi tedavisi ampirik 

olarak planlanan ve tedaviye yanıt alındığında devam edilen hastalardır. 

 

 Tedavide antibiyotik değişimi 1. grupta iki olguda yapıldı. Bunlardan birincisi, 

sefalosporin tedavisi alırken idrar kültüründe GSBL pozitif üremesi olunca tedavisi 

amikasinle değişen ve izlemde kontrol idrar külrüründe tekrar GSBL pozitif üremesi 

olunca tedavisine imipenem de eklenen bir olguydu. İkincisi ise sefalosporin ve 

aminoglikozit kombinasyon tedavisi alırken, ateş ve akut faz reaktanlarında yüksekliğin 

devamı nedeniyle tedavisi imipenemle değişen ve izlemde kan kültürü ile aynı anda alınan 

kontrol idrar kültüründe Enterokok üreyen ve bu nedenle tedavisine teikoplanin de eklenen 

bir olguydu. 2. grupta ise tedavide antibiyotik değişikliğine gerek duyulmadı. 

 

 Çalışmadaki olguların, gruplara göre kontrol idrar kültürü sonuçlarının 

değerlendirilmesi Tablo 4.16’da gösterildi. 

 

Tablo 4.16. GSBL Pozitif ve Negatif E. coli ile İYE Gelişen Olguların Tedavi Sonrası  

 Kontrol İdrar Kültürü Sonuçlarına Göre Dağılımı 

 

 

Kültürde üreyen 

mikroorganizma  

1. Grup 

(n=5) 

n (%) 

2. Grup 

(n=3) 

n (%) 

 

 

    E. coli 4 (80) 1 (33)  

    Enterokok 1 (20) 2 (67)  

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 

 

 Kontrol kültürlerine göre 1. gruptan 5 (%11), 2. gruptan 3 (%6) olgunun kontrol 

kültürlerinde anlamlı üreme olduğu belirlendi. Kontrol kültürlerinde üreme olan olgulardan 

GSBL pozitif grupta %80 oranında (4 olguda) E. coli, %20 oranında (1 olguda) Enterokok 

üredi. 2. grupta ise 1 olguda E. coli, 2 olguda Enterokok üredi. Olgu sayısı düşük 

olduğundan istatistiksel değerlendirme yapılamadı. 

 

 Birinci grupta kontrol idrar kültüründe tekrar GSBL pozitif E. coli üremesi olan iki 

olgu saptandı. Bu olgulardan birinin taburculuk sonrası tekrar aminoglikozit tedavisi aldığı, 
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diğerinin de hastanede yatarken alınan kontrol kültüründeki üreme nedeniyle tedavisine 

imipenem eklenen ve tedavi bitiminde ikinci kontrol idrar kültüründe üreme olmayan bir 

olgu olduğu belirlendi. 

 

 GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen ve ampirik olarak sefalosporin tedavisi 

başlanıp yanıt verdiği için tedaviye aynı antibiyotik ile devam edilen ve izlemde kontrol 

idrar kültürlerinde üreme olmayan üç hasta olduğu görüldü. 
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 Tüm enfeksiyonlarda olduğu gibi idrar yolu enfeksiyonlarında da antibiyotik 

direncinin, tedavinin başarısını ve hastalığın prognozunu olumsuz yönde etkilemesi 

kaçınılmazdır. İlk kez, yaklaşık 30 yıl önce tanımlanmış olan GSBL üreten 

mikroorganizmalar, pek çok antibiyotik grubuna dirençleri ile gündeme gelmiştir. 

Tedavisinde sorunlar yaşanan bu mikroorganizmalarla olan farklı enfeksiyonlarda, çeşitli 

risk etmenlerinin olup olmadığına yönelik pek çok çalışma yürütülmüştür. Colodner ve 

arkadaşlarının (6) İsrail’de yaptıkları çalışmalarında, ayaktan hastalarda GSBL pozitif 

enfeksiyonların gelişmesindeki risk etmenleri araştırılmıştır. Toplum kökenli 128 GSBL 

pozitif, 183 GSBL negatif bakteri üreyen ve ortalama yaşın 61.5±22.9 (1-92) yıl olduğu 

311 İYE’li hasta incelenmiştir. Çalışmada saptanan bağımsız risk faktörleri; son üç ay 

içinde hastanede yatma, son üç ay içinde antiyotik kullanımı, 60 yaş üstü olmak, diyabet, 

erkek cinsiyet, Klebsiella pneumoniae ile enfeksiyon; daha önceden 2. ve 3. kuşak 

sefalosporin, penisilin ve kinolon kullanımıdır. GSBL pozitif üremesi olan hastaların 

GSBL negatif üremesi olanlara göre daha uzun süre tedavi aldığı ve altta yatan hastalık 

sayısı arttıkça GSBL pozitifliğinin arttığı bulunmuştur. 

 Çeşitli çalışmalarda hastanede yatan GSBL pozitif üreme olan hastalardaki risk 

etmenleri; hastalığın şiddeti, yatış süresi ve yoğun bakımda kalış süresinin uzun olması, 

entübasyon ve mekanik ventilasyon uygulanması, üriner ve arteriyel kateterizasyon, daha 

önceden antibiyotik kullanımı ve İYE olarak saptanmıştır (159, 160, 161, 162). 

 İspanya’da Ena ve arkadaşlarının (163) erişkinlerde yapmış oldukları bir başka 

çalışmada, GSBL pozitif E. coli ile gelişen idrar yolu enfeksiyonlarının epidemiyolojisi 

araştırılmıştır. Çalışmada Ocak 1999 ile Aralık 2004 arasında mikrobiyoloji 

laboratuvarında idrar örnekleri geriye dönük olarak incelenmiş, GSBL pozitif ve negatif E. 

coli’lerin antibiyotik duyarlılıkları ve İYE olan ayaktan hastalarda klinik özellikler ve risk 
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faktörleri araştırılmıştır. 160 GSBL pozitif ve 160 GSBL negatif E. coli ile İYE gelişen 

hasta karşılaştırılmıştır. Çalışmada idrar örneklerinde GSBL pozitif E: coli’nin giderek 

arttığı ve GSBL pozitif E. coli’nin yol açtığı üriner sistem enfeksiyonlarında 3. kuşak 

sefalosporinler ve monobaktamlara karşı ilaç direncinin 20 kat arttığı saptanmıştır. GSBL 

pozitif E. coli’lerde florokinolonlara, TMP-SMX ve amoksisilin- klavulanata karşı 

hassasiyetin azaldığı; bu direncin imipenem ve fosfomisinde olmadığı görülmüştür. Üriner 

kateteri bulunan hastalarda izole edilen GSBL pozitif E. coli’nin asemptomatik 

bakteriüriyle ilişkili olduğu görülmüştür. Bu çalışmada en önemli bağımsız risk 

faktörlerinin daha önceden kinolon kullanımı ve üriner kateter varlığı olduğu bulunmuştur.  

 Yüksel ve arkadaşları (103) Ankara’da İYE’li çocuklarda ampirik tedaviyi 

değerlendirmiş ve üriner sistem patojenlerinin antibiyotik direncini araştırmıştır. Haziran 

2003-2004 tarihleri arasında VÜR dışı genitoüriner anomalilerin çalışma dışı bırakıldığı 

ileriye dönük olarak yapılan çalışmada; yaşları 2 ay ile 18 yaş arasında değişen 131 çocuk 

hastada 165 üriner patojen tespit edilmiş, bunların %87’sinin E. coli olduğu görülmüş. 

Tüm izole edilen bakterilerde ampisilin ve TMP-SMX’e direnç olması ile birlikte, diğer 

antibiyotiklere direncin yaş grupları arasında değiştiği tespit edilmiştir. E. coli’ye karşı en 

etkili ajanın nitrofurantoin olduğu, bunu amikasin, seftriakson ve siprofloksasinin izlediği 

görülmüştür. Olguların %87’sinin yineleyen İYE olduğu ve bunların 2/3’ünün antibiyotik 

profilaksisi aldığı, antibiyotik direncinin profilaksi alanlarda daha yüksek olduğu 

belirtilmiştir. Bir yaş altında seftriakson direnci yüksek bulunmuş ve bu yaş grubundaki 

GSBL pozitif üremenin yüksek olmasına bağlanmıştır. GSBL için risk faktörlerinin daha 

önceden hastaneye yatış, sefalosporin ve kinolon kullanımı olduğu tespit edilmekle 

birlikte, bu hasta grubunda İYE tedavisinde imipenem ve amikasinin tercih edilmesi 

gerektiği ve üst üriner sistem enfeksiyonlarında böbrek parankimine yeterli düzeyde 

ulaşmadığından nitrofurantoinin kullanılmaması gerektiği bildirilmiştir. Bizim 

hastalarımızda da, nitrofurantoin ayaktan izlenen hastalarda tercih edilmiştir. 

 Vranes ve arkadaşlarının (164) yaptığı çalışmada, ayaktan hastaların idrarından 

izole edilen yüksek virülans gösteren GSBL pozitif E. coli suşları araştırılmıştır. Yaşları 1-

79 yıl arasında olan hastaların idrarından toplam 2451 E. coli suşu saptanmakla birlikte, 

bunların 39’unun (%1.6) GSBL pozitif olduğu görülmüştür. GSBL pozitif suşlarda en 

yüksek direncin gentamisine karşı olduğu; bunu amikasin, netilmisin ve TMP-SMX’in 

izlediği belirtilmiş olup, virülans kapasitesi açısından değerlendirildiğinde GSBL pozitif 
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saptanan tüm klonlar tip I ve P fimbria üretirken, hemolizin üretiminin biri dışında, 

hepsinde gözlendiği bildirilmiştir. 

 Pullukçu ve arkadaşlarının (165) yaptığı çalışmada idrar kültürlerinde üreyen 

GSBL pozitif E. coli suşlarının antibiyotik duyarlılıkları araştırılmıştır. 344 GSBL pozitif 

E. coli’nin 241’inin nozokomiyal, 103’ünün toplum kökenli olduğu saptanmıştır. Direnç 

oranları fosfomisin için %3.5, siprofloksasin için %76.5, amikasin için %11 ve TMP-SMX 

için %74.4; hastane kaynaklı üremelerde direnç oranları sırasıyla %4.1, %81.3, %11.2, 

%71 iken poliklinik hastalarından üreyenlerde ise bu oranlar sırasıyla %1.9, %65, %10.7, 

%82.5 olduğu bildirilmiştir. Siprofloksasin ve TMP-SMX için iki grup arasında istatiksel 

olarak anlamlı fark olduğu belirtilmiştir (p<0.05). Çalışma sonucunda ülkemizdeki 

antibiyotik direnç oranlarının yüksek olması nedeniyle, GSBL pozitif E. coli gelişen 

komplike olmayan İYE’lerde fosfomisin ve amikasinin ilk seçenekler arasında olduğu 

vurgulanmıştır. Bizim çalışmamızda da benzer şekilde, yatan hastalarda daha ağırlıklı 

olmak üzere, amikasin tercih edildi ve iyi klinik yanıt alındı. 

 Briongos-Figuero ve arkadaşlarının (166) çalışmasında, GSBL pozitif 

Enterobacter’lerin sebep olduğu İYE’nin özellikleri ve ilişkili risk faktörleri araştırılmıştır. 

GSBL pozitif Enterobacter tespit edilen erişkinlerde yapılan geriye dönük bir çalışma 

olmakla birlikte 400 kişilik hasta ve 103 kişilik kontrol grubu (GSBL negatif E.coli ile 

gelişen İYE) incelenmiştir. %93 E.coli ve %7 Klebsiella tespit edilmiştir. Kültürlerde 

üreyen GSBL pozitif E. coli oranları 2009’da %6, 2010’da %7 tespit edilmiş ve hastaların 

%37’sinin erkek, %81’inin 65 yaş üzeri olduğu görülmüştür (Yüksek komorbidite: %42.8). 

%41.5 amoksisilin- klavulanat, %85.8 fosfomisin ve %15.5 siprofloksasin duyarlılığı 

saptanmış ve hastaneye yatanlarda GSBL pozitif E.coli oranlarının %97 olduğu 

belirtilmiştir. Erkek cinsiyet, hastaneye yatış, diyabet, yineleyen İYE (P=0.032) ve 

komorbiditenin (p=0.002) risk faktörleri olduğu; bunların daha fazla semptom (p<0.01) ve 

daha uzun hastanede yatış süresi (p=0.04) ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Bizim 

çalışmamızda da benzer şeklide daha önceden (son üç ay içinde) hastaneye yatış, yineleyen 

idrar yolu enfeksiyonu GSBL pozitif İYE’lerde daha fazla görüldü.  

 Kizilca ve arkadaşlarının (167) çalışmasında, çocukluk çağında görülen toplum 

kökenli İYE’ lerde GSBL pozitif bakterilere bağlı risk faktörleri araştırılmıştır. Ocak 2008 

ve Eylül 2009 arası 344 İYE tanılı hasta geriye dönük olarak taranmış ve 148 hastada etken 

mikroorganizma GSBL pozitif iken, 196 hastada GSBL negatif görülmüştür. İki grup 

arasında yaş, cinsiyet ve takip süresi açısından anlamlı fark saptanmamıştır. İYE’de en sık 
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etken olan E. coli’nin %41.4’ünün GSBL pozitif olduğu, Klebsiella grubunda ise 

%53.2’sinin GSBL pozitif olduğu; dirençli GSBL pozitif bakteri oranının TMP-SMX’e 

%83.1, nitrofurantoine %18.2, kinolonlara %47.3 ve aminoglikozitlere %39.9 olduğu tespit 

edilmiştir. GSBL negatif olan bakterilerde ise direnç oranı TMP-SMX’e %62.2, 

nitrofurantoine %4.6, kinolonlara %9.7 ve aminoglikozitllere %9.7 olarak belirtilmiştir. Bir 

yaş altı olmak, İYE’nin sık tekrarlaması, uzun süreli profilaksi kullanımı, profilakside 

sefalosporinlerin kullanımı, son üç ay içinde hastanede yatış ve TAK uygulaması GSBL 

pozitif bakteriler için risk faktörleri olarak bulunmuştur (p<0.05). Logistik regresyon 

analizinde bir yaş altında olmak ve İYE’nin sık tekrarlaması, bağımsız risk faktörü olarak 

saptanmış ve riski sırasıyla 1.74 ve 2.25 kat arttırdığı gözlenmiştir. GSBL pozitif 

bakterilerin risk faktörlerinin tespitinin İYE tedavisinde yeni yöntemler için faydalı 

olabileceği, ilk bir yaş içinde İYE tekrarının önlenmesi ve profilakside sefalosporin 

kullanımından kaçınılması gerektiği de çalışmada belirtilmiştir. Bizim çalışmamızda 

profilaksi alan hastalar içinde, GSBL pozitif grupta sefalosporinden çok, TMP-SMX 

kullanımının daha yüksek olduğu belirlendi. 

 Kim ve arkadaşlarının (168) erişkinlerde yaptıkları çalışmalarında, GSBL pozitif 

mikroorganizmaların neden olduğu toplum kökenli İYE’lerin klinik özellikleri ve risk 

etmenlerinin belirlenmesi amaçlanmıştır. Mart 2010 ile Şubat 2011 arası, Güney Kore’deki 

11 hastanede izlenen toplumdan kazanılmış akut pyelonefritli hastalar ileriye dönük olarak 

değerlendirilmiştir. GSBL pozitif olan Enterobacter’ler ile GSBL negatif olanlar 

kıyaslanmıştır. Çalışmaya alınan 566 hastanın 526’sında Enterobacter ve 46 (%8.7)’sında 

GSBL pozitifliği tespit edilmiştir. Hastanede yatış GSBL pozitif grupta daha uzun 

olmasının yanısıra, bir önceki yıl antibiyotik kullanımı ve bir önceki ay üriner 

kateterizasyon yapılmış olması, toplumdan kazanılmış akut pyelonefritlerde GSBL 

pozitifliği ile ilişkili risk etmenleri olarak bulunmuştur. 

 McGregor ve arkadaşları (169) yaptıkları çalışmalarında; ayaktan hastaların üriner 

E.Coli izolatlarındaki antibiyotik direncine, yaş ve cinsiyetin etkisini araştırmışlardır. 

Klinik mikrobiyoloji verileri 2005- 2010 arası toplanan idrar kültürlerinden elde edilmiş ve 

Ampisilin, TMP-SMX, amoksilisin- klavulanat, siprofiloksasin, nitrofurantoinin 

duyarlılıkları erkek ve kadınlar için ayrı olarak hesaplanmıştır. Hastalar üç gruba 

ayrılmıştır (<18 yaş, 18-64 yaş, >64 yaş). 34539 hastadan alınan ve E. coli üreyen 43493 

izolat çalışmaya alınmış ve yaşa göre katmanlama yapılınca Ampisilin, TMP-SMX, 

amoksilisin- klavulanat, siprofiloksasin, nitrofurantoin için kadın ve erkeklerdeki 
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duyarlılığın önemli derecede farklı olduğu bulunmuştur. Ancak 18-64 yaş grubunda 

cinsiyetler arası fark amoksilisin- klavulanat dışındakilerde %10’dan az olarak tespit 

edilmiştir. Kadın ve erkeklerde E. coli izolatları için yaygın kullanılan antibiyotiklerle 

yapılan duyarlılık testlerinde kinik olarak anlamlı değişiklik (istatiksel önemi olsa da) 

saptanmamıştır. Bu bulgular erkelerde ikinci sıra geniş spektrumlu antibiyotiklerin ampirik 

kullanılmaması gerektiğini göstermektedir. Bizim çalışmamızda yaş ve cinsiyet yönünden 

anlamlı bir fark bulunmadı. 

 Daoud ve arkadaşının (170) yaptığı çalışmada, 2000- 2009 yılları arası İYE geçiren 

ve E. coli izole edilen Lübnanlılarda epidemiyoloji ve direnç profili araştırılmıştır. 10 yıl 

boyunca E.coli’nin en sık elde edilen izolat (%60.64) olduğu ve E.coli ile gelişen İYE’nin 

kadınlarda daha sık (%69.8 kadın, %61.4 erkek) görüldüğü tespit edilmiştir. En düşük 

duyarlılık oranlarının piperasilin ve ampisilinde olduğu belirtilmekle birlikte, GSBL 

pozitifliğinde ilerleyen yıllarda artış olduğu bildirilmiştir (%2.3 2000’de, %16.8 2009’da). 

Bizim çalışmamızda yıllar içinde dağılım benzer bulundu. Herhangi bir artış belirlenmedi. 

 Yang ve arkadaşlarının (171) çalışmasında; geriye dönük olarak İYE olan 58 hasta 

incelenmiş ve bunların 12’sinin GSBL pozitif E. coli ve Klebsiella pneumoniae ile 

bakteriyemik İYE, 46’sının GSBL negatif İYE olduğu tespit edilmiştir. GSBL pozitif İYE 

olanlarda daha fazla erkek cinsiyet (%66.7, p =0.005), üriner kateterizasyon (%41.7, p= 

0.002), başka sağlık kurumlarından sevk (%50.0, p= 0.001) ve yoğun bakımda yatış olduğu 

gözlenmiştir. Bakteriyemik İYE için; erkek cinsiyet ve başka sağlık kurumlarından sevk 

bağımsız risk faktörleri olarak saptanmakla birlikte, iki grup için de mortalite oranlarının 

benzer olduğu; ancak GSBL pozitif grupta hastanede yatış süresinin daha uzun ve daha 

fazla antibiyotik maliyeti olduğu bildirilmiştir. GSBL pozitifliğinin erken tanısının ve 

uygun antibiyotik seçiminin hastanede yatış süresini kısaltacağı belirtilmiştir. Bizim 

çalışmamızda da benzer şekilde TAK uygulayan hasta grubunda GSBL pozitif İYE daha 

yüksek oranda bulundu. 

 Azap ve arkadaşlarının (172) çalışmasında, toplum kökenli GSBL pozitif E.Coli ile 

gelişen İYE’lerde risk etmenleri ve GSBL enzim tiplerinin dağılımı değerlendirilmiştir. 

İYE geçiren toplam 510 hasta çalışmaya alınmış; komplike olmayan İYE geçiren 269 

hastanın 17’sinde ve komplike İYE geçiren 195 hastanın 34’ünde GSBL pozitifliği 

saptanmıştır (p<0.001). Takip eden yıl içinde üçten fazla İYE olması, izleyen üç ay içinde 

β-laktam antibiyotik kullanılması ve prostat hastalığı olması GSBL pozitifliği ile ilişkili 

bulunmuştur. TMP-SMX, siprofloksasin ve gentamisine karşı direnç GSBL negatif grupta 
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%4.6, GSBL pozitif grupta %39.2 (p<0.001) olarak saptanmıştır. Toplum kökenli İYE 

tedavisi için ileri çalışmalara ihtiyaç olduğu vurgulanmıştır. Bizim çalışmamızda da TMP-

SMX, sefalosporin direnç oranlarının GSBL pozitif İYE grubunda daha fazla olduğu 

belirlendi. 

 Al-Otaibi ve arkadaşının (173) yapmış olduğu çalışmada, Suudi Arabistan’daki 

üçüncü basamak bir merkezde GSBL pozitif E. coli ile gelişen İYE’lerin klinik ve 

laboratuvar özellikleri incelenmiştir. Haziran 2009 ile Haziran 2011 tarihleri arasında 

toplam 339 erişkin ve çocuk hasta geriye dönük olarak ve GSBL pozitif ile negatif olarak 

iki grup halinde karşılaştırılmıştır. İYE kültür ile doğrulanan 339 hastadan. 113 

(%33)’ünde GSBL pozitif E. coli ile gelişen İYE olduğu görülmekle birlikte GSBL negatif 

E.coli ile gelişen İYE çocuklarda daha sık ve GSBL pozitif E. coli ile gelişen İYE’nin ise 

kadınlarda daha sık olduğu saptanmıştır. GSBLpozitif E. coli ile gelişen İYE için risk 

faktörleri olarak altta yatan renal hastalığı olmak, renal transplant yapılmış olmak, 

çocuklarda VÜR olması, cerrahi girişim ve yineleyen İYE olarak belirtilmiştir. GSBL 

pozitif E. coli’ler 3. kuşak sefalosporin, gentamisin ve siprofloksasin gibi antibiyotiklere ve 

GSBL negatif E. coli’ler ise ampisilin ve TMP-SMX’e dirençli olarak bulunmuştur. GSBL 

pozitif E. coli ile gelişen İYE için risk faktörlerini ve antibiyotik direnç özelliklerini 

belirlemenin, ampirik tedavinin geliştirilmesindeki önemi vurgulanmıştır. Bizim 

çalışmmaızda her iki grupta VÜR oranı benzer olmakla birlikte yineleyen İYE öyküsü, 

GSBL pozitif İYE grubunda daha yüksek oranda idi. 

 Topaloglu ve arkadaşlarının (174) çalışmasında, çocuklardaki toplum kökenli 

GSBL pozitif E. coli ve Klebsiella ile gelişen İYE’de risk faktörleri incelenmiştir. Ocak 

2004 ile Ekim 2006 tarihleri arasında ayaktan bakılan toplam 310 hastanın verileri geriye 

dönük olarak taranmış ve GSBL pozitif İYE tanısı alan 155 hasta (vaka grubu) ile GSBL 

negatif İYE tanısı alan 155 hasta (kontrol grubu) karşılaştırılmıştır. Semptomlar dışında her 

iki grup arasında fark saptanmamış, her iki grup için de en sık izole edilen 

mikroorganizmanın E. coli olduğu; ancak GSBL pozitif grupta Klebsiella’nın daha fazla 

olduğu görülmüştür. Bizim çalışmamızda olduğu gibi, altta yatan hastalığın olması, son üç 

ay içinde hastanede yatış ve son üç ay içinde antibiyotik kullanmış olmanın GSBL pozitif 

grupta daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. GSBL pozitif bakterilerle gelişen İYE’lerin 

tedavisinde risk faktörlerinin farkına varılmasının, yüksek riskli hastaların belirlenmesinde 

ve uygun tedavinin verilmesinde önemli olduğu ortaya koyulmuştur. 
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 Özçakar ve arkadaşlarının (175) çalışmasında, GSBL pozitif bakterilerle gelişen 

toplum kökenli İYE olan hastalardaki klinik ve radyolojik bulgular araştırılmıştır. Ocak 

2008 ve Ekim 2009 arası GSBL pozitif İYE olan hastaların dosyaları geriye dönük olarak 

taranmış ve 94 hastadaki 111 İYE vakası çalışmaya alınmıştır. Hastaların 85’inde 

yineleyen İYE olduğu ve bu hastaların %36’sında US, %46’sında DMSA böbrek 

sintigrafisi ve %31’inde İSÜG’nin anormal olduğu; %68 hastada ≥1 predispozan risk 

faktörü olduğu görülmüştür. Küçük yaştaki hastalarda erkek cinsiyet ve akut pyelonefrit 

geçirmenin daha sık olduğu, artan yaşla birlikte kız cinsiyet ve sistit ataklarının daha sık 

olduğu saptanmıştır. US, DMSA böbrek sintigrafisi ve İSÜG’de anormallik akut 

pyelonefritlilerde daha sık, sistiti olanlarda ise İYE şikayetlerinin daha az olduğu 

bulunmuştur. GSBL pozitif İYE’lerin GSBL negatif İYE’lerin yerini aldığı,. ancak bu 

hastalardaki klinik özelliklerde farklılık olmadığı, GSBL pozitif İYE’leri önlemek için altta 

yatan risk etmenlerinin düzeltilmesi gerektiği vurgulanmıştır. Bizim çalışmamızda US’de 

anormallik GSBL pozitif gruptada daha yüksek oranda bulundu. Radyolojik 

değerlendirmenin önemli olduğu sonucuna varıldı. 

 Çalışmamızda; 01.01.2006 ile 31.12.2008 tarihleri arasındaki üç yıllık süreçte 

ayaktan ve yatarak tedavi edilen, GSBL pozitif ve negatif E. coli ile gelişen 98 İYE 

değerlendirmeye alındı. Yaşlara göre dağılıma baktığımızda her iki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). Cinsiyete göre 

değerlendirildiğinde ise 1. grupta erkekler (%15’e karşı %27), 2. grupta ise kızlar (%73’e 

karşı %85) daha fazlaydı. Bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı değildi (p>0.05). Yüksel 

ve arkadaşları (103) çalışmalarında GSBL saptadıkları 13 izolatın çoğunlukla bir yaşın 

altındaki hasta grubundan elde edildiğini bildirmişlerdir. Kizilca ve arkadaşları (167) ise, 

toplum kökenli İYE’ lerde GSBL pozitif bakterilere bağlı risk faktörlerini araştırmış ve iki 

grup arasında yaş, cinsiyet açısından anlamlı farklılık tespit etmemiştir. 

 Yüksel ve arkadaşlarının (103) çalışmasında yineleyen İYE’nin varlığı, GSBL 

oluşumu açısından risk faktörü olarak görülmüştür. Kizilca ve arkadaşlarının (167) 

çalışmasında ise geçirilen İYE sayısı artıkça GSBL pozitif bakteri saptanma oranındaki 

artış dikkati çekmektedir. Colodner ve arkadaşlarının (6) 2004 yılında yaptıkları 

araştırmada da benzer şekilde yineleyen İYE sayısı GSBL pozitif grupta anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır (p=0,006). Bizim çalışmamızda yineleyen İYE oranı GSBL pozitif 

grupta daha yüksek bulundu. 
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 Olgular gruplara göre, semptomlar ve fizik muayene bulguları yönünden 

karşılaştırıldı. Ateş (%34’e karşı %70) ve abdominal-yan ağrı (%41’e karşı %18) 

semptomlarının 2. grupta daha fazla olduğu , sünnet olmayan erkek olguların (%50’ye 

karşı %92) ise 1. grupta daha fazla olduğu görüldü (p<0.05). Kizilca ve arkadaşlarının 

(167) çalışmasında GSBL pozitif ve negatif olgularda görülen semptomlar arasında anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p>0,05). Sünnetin erkek çocuklarında İYE üzerindeki etkisi, 

Singh-Grewall ve arkadaşları (176) tarafından 402908 erkek çocuk üzerinde yapılan bir 

çalışmada yorumlamış ve sünnetin İYE riskini belirgin ölçüde azalttığı gösterilmiştir 

(P<0.001). Bununla birlikte literatürde sünnet ve GSBL ilişkisi ile ilgili bir çalışmaya 

rastlanmadı. 

 Çalışmadaki 1. grup olguların %98’inin, 2. gruptaki olguların %85’inin altta yatan 

bir hastalığı bulunmaktaydı. Özellikle HN/ HÜN (1. grupta %47, 2. grupta %13) ve 

nörojenik mesane (1. grupta %40, 2. grupta %20) bulunanlarda GSBL pozitif E. coli ile 

gelişen İYE’nin daha fazla geçirildiği belirlendi (p<0.05). Topaloglu ve arkadaşlarının 

(174) çalışmasında da GSBL pozitif grupta altta yatan bir hastalığı olanlar %94.2 iken 

GSBL negatif grupta %69.7 olarak belirlenmiş; altta yatan bir hastalığın bulunmasının 

GSBL varlığı için risk faktörü olduğu ve GSBL pozitif İYE’lerin üriner sistem anomalisi 

ve çoklu konjenital anomalisi olanlarda daha fazla olduğu saptanmıştır. Bununla birlikte 

GSBL pozitif İYE tanısı alan hastalarda altta yatan hastalıklardan en fazla VÜR ve 

nörojenik mesane görülmüştür. Calbo ve arkadaşlarının (177) 2006’da erişkin hastalarda 

yaptıkları çalışmada da genitoüriner anomaliler, GSBL pozitif bakterilerin neden olduğu 

İYE’lerde risk etmeni olarak gösterilmiştir. Benzer şekilde, Kizilca ve arkadaşlarının (167) 

çalışmasında da, GSBL negatif olguların %55.6’sında GSBL pozitif olguların %59.5’inde 

altta yatan anatomik bir bozukluk olduğu gözlenmiştir. Al-Otaibi ve arkadaşının (173) 

yapmış olduğu çalışmada ise, GSBL pozitif E. coli ile gelişen İYE için risk faktörleri 

içinde, altta yatan renal hastalık ve çocuklarda VÜR tespit edilmiştir. 

 Son üç ayda antibiyotik kullananların, 1. grupta daha fazla.olduğu ve 1. grupta son 

üç ayda sefalosporin ile kombine antibiyotik kullanımının daha yaygın olduğu görüldü 

(p<0.05). Yüksel ve arkadaşları (103), GSBL pozitif İYE saptadıkları 13 çocuktan 

sekizinin enfeksiyon anında profilaksi aldığını, 10’unun ise enfeksiyon öncesinde en az bir 

kez İYE için antibiyotik kullandığını gözlemişlerdir. Ancak bunların hangi antibiyotikler 

olduğundan söz edilmemiştir. Yine daha önce profilaksi alan çocuklarda 3. kuşak 

sefalosporinlere karşı yüksek direnç bildirilmiştir (178). Antibiyotik (TMP-SMX) 
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profilaksisinin orofaringeal ve enterik florayı etkileyerek antibiyotiklere olan direnci 

artırdığı ve GSBL oluşumunda risk faktörü olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır 

(179, 180). Hacettepe Üniversitesi İhsan Doğramacı Çocuk Hastanesi’nde yapılan 

çalışmada da son üç ayda antibiyotik kullanımı GSBL pozitif grupta yüksek bulunmuştur 

(174). Çelebi ve arkadaşlarının (181) çocuklar üzerinde yaptığı bir çalışmada, E. coli 

enfeksiyonlarında GSBL pozitif grupta uzamış antibiyotik alımı (>14 gün) ve geniş 

spekturumlu antibiyotik alımı risk faktörü olarak değerlendirmiştir. Colodner ve 

arkadaşlarının (6) erişkinler üzerinde yaptığı çalışmada; GSBL üretimi ile penisilin, 

kinolon, 2. ve 3. kuşak sefalosporin kullanımı arasında ilişki bulunmuş; fakat 1. kuşak 

sefalosporin, aminoglikozit, nitrofurantoin ve TMP-SMX kullanımını arasında ilişki 

bulunmamıştır. Aynı çalışmada antibiyotik kullanım süresinin GSBL oluşumunda risk 

faktörü olduğu saptanmıştır. Günümüzde antibiyotiklerin doğru kullanılmaması dirençli 

suşların toplumda yayılmasına ve tedavi seçeneklerinin sınırlı kalmasına neden olmaktadır. 

 Son üç ayda geçirilen herhangi bir enfeksiyon öyküsü (1. grupta %80, 2. grupta 

%24), GSBL pozitif E. Coli ile İYE gelişen olgularda daha fazla bulundu. Her iki grupta da 

hastaların son üç ayda en fazla İYE geçirdiği (1. grupta %77, 2. grupta %85) saptandı. 1. 

grupta son üç ay içinde başlıca hastaneye yatırılma nedenlerinin daha çok üriner nedenlerle 

olduğu belirlendi. Yapılan çalışmalarda; son üç ayda antibiyotik kullanma ve son üç ayda 

hastaneye yatış, GSBL pozitif grupta anlamlı olarak daha fazla bulunmuştur (6, 174). Yine 

GSBL pozitif bakteri enfeksiyonları ile ilgili yayınlanan pek çok çalışmada hastanede yatış 

bir risk faktörü olarak belirlenmiştir (166, 167, 177, 182). Ülkemizde Çelebi ve 

arkadaşlarının (181), GSBL pozitif E. coli enfeksiyonu bulunan olguların risk etmenlerini 

değerlendirdikleri çalışmalarında uzamış hastanade yatış (>14 gün) GSBL pozitif grupta 

%42 oranında bulunmuş ve anlamlı bir risk faktörü olarak gösterilmiştir. Başka 

çalışmalarda da, daha uzun hastanede yatış süresi GSBL pozitif İYE ile ilişkili olarak 

bildirilmiştir (166, 168). 

 Olguların profilaksi alma oranları değerlendirildiğinde; olguların farklı zamanlarda 

TMP-SMX kullanımı 1. grupta daha yüksek oranda bulundu. Kizilca ve arkadaşlarının 

(167) çalışmasında; GSBL pozitif grupta, GSBL negatif gruba göre çoklu antibiyotik 

profilaksisi yüksek bulunmuş ve GSBL pozitif grupta aynı hastanın farklı zamanlarda, 

TMP-SMX + nitrofurantoin + sefalosporin profilaksi kullanımı %18.2 saptanmıştır 

(p=0.001). 
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 Çalışmamızda olgular geçirilmiş ürolojik girişim açısından değerlendirildiğinde, 

GSBL negatif ve pozitif İYE grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmadı (p>0.05). Kizilca ve arkadaşlarının (167) çalışmasında da, bizim çalışmamıza 

benzer şekilde, her iki grup arasında, geçirilmiş ürolojik operasyon yönünden anlamlı bir 

farklılık tespit edilmemiştir (p=0,580). 

 Birinci grupta TAK uygulayanların oranı 2. gruba oranla daha yüksek idi. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Kizilca ve arkadaşlarının (167) çalışmasında TAK, 

GSBL pozitif bakterilerce oluşturulan İYE’de risk faktörü olarak belirlenmiştir. Bununla 

birlikte TAK dışında, üriner kateter uygulamalarının da risk faktörü olduğunu gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (6, 147, 152, 163, 168, 171). 

 Çalışma kapsamında İYE’ye neden olan GSBL pozitif E. coli’lerde ampisilin 

direnci %100, amoksisilin- klavulanat direnci %98, TMP-SMX direnci %86, kinolon 

direnci %61, aminoglikozit direnci %9, piperasilin-tazobaktam direnci %52, fosfomisin 

direnci %73 olarak saptandı. GSBL pozitif E. coli’ler karbepenem grubuna %100 duyarlı 

bulundu. GSBL ürettiği saptanan tüm mikroorganizmalar duyarlılıkları dikkate 

alınmaksızın, CLSI ölçütlerine göre sefalosporinlere dirençli olarak tanımlandı (145). 

Yapılan çalışmalarda, toplum kaynaklı GSBL üreten E. coli’lerin %70’den fazlasında 

çoklu dirençli olduğu ve özellikle kinolon ve TMP-SMX’e direnç gözlendiği bildirilmiştir 

(174, 177). Bizim sonuçlarımız da, bu sonuçlarla örtüşmektedir. Antibiyogram sonuçları 

değerlendirildiğinde GSBL pozitif grupta, sadece β-laktam antibiyotiklere değil β-laktam 

dışı antibiyotik gruplarına da yüksek direnç olduğu görüldü. Yapılan bir çalışmada, GSBL 

pozitif suşların β-laktam olmayan antibiyotik direncinin GSBL üretmeyen suşlara göre 

anlamlı derecede yüksek olduğu bulunmuştur (183). GSBL oluşumunun önlenmesi için 

akılcı antibiyotik kullanımı ve temas izolasyonu, ileride olabilecek daha dirençli suşların 

ortaya çıkmaması açısından önem taşımaktadır. Çoklu direnç gelişiminde bakteriler 

arasında bir çok aktarım olmakla birlikte, özellikle GSBL ve benzeri antibiyotik direncini 

kodlayan plazmidlerin, farklı suşlar arasında gen transferi ile direnç gelişiminde rol aldığı 

düşünülmektedir (184). 2001 yılında da Lautenbach ve arkadaşları (185); plazmidler, 

transpozonlar ve integronlar aracılığıyla aminoglikozitlere, kotrimaksazollere ve 

tetrasiklinlere karşı çoklu dirençten bahsetmişlerdir. Fransa’dan yapılan bir çalışmada, 

polikliniğe başvuran hastalarda çoklu direnç gösteren bakterilerin oranının artmış olduğu 

ve bu hastaların bir kısmının GSBL pozitif bakteriler için taşıyıcı oduğu bildirilmiştir 

(186). Avrupa’da yapılan benzer bir çok çalışmada, çoklu antibiyotik direncine 
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rastlanmakta ve özellikle toplum kökenli enfeksiyonlarda yüksek oranda saptanan CTX-M 

tipi GSBL üreten E. coli suşlarının; aminoglikozit, TMP-SMX, kinolon, tetrasiklin 

antibiyotiklerine karşı dirençli olduğu gözlenmiştir (187). Bizim çalışmamızda ise 

aminoglikozit direnci diğer çalışmalara göre daha düşük oranda bulundu ve aminoglikozit 

ile tedavide başarılı sonuçlar alındı. 

 Sefalosporinlerin 2. grupta (%11’e karşı %87); aminoglikozitlerin (%4’e karşı 

%34) ve nitrofurantoin tedavisi (%7’ye karşı %25) ile karbapenem ve kombine tedavilerin 

(%1’e karşı %10) 1. grupta daha yüksek oranda kullanıldığı gözlendi (p<0.05). Tedavide 

GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen olgularda, sefalosporin %11 oranında kullanıldı. Bu 

olgular, idrar kültürü alındıktan sonra tedavisi ampirik olarak planlanan ve klinik iyleşme 

gözlendiğinden tedaviye aynı şekilde devam edilen hastalardı. 1. grupta ampirik olarak 

sefalosporin tedavisi başlanıp yanıt verdiği için tedaviye aynen devam edilen hastaların 

tedaviye yanıt verdiği görüldü. Bu sonuç, antibiyogram sonucuna karşın klinik yanıt 

alındığı takdirde GSBL pozitif İYE olgularında başlanmış olan sefalosporinlerin 

değiştirilmesine gerek olmadığını düşündürmektedir. Benzer sonuç, Topaloğlu ve 

arkadaşları (174) tarafından da doğrulanmaktadır. 

 Birçok çalışmada, GSBL üreten mikroorganizmaların geniş spektrumlu 

sefalosporinler ile tedavisinde, ciddi enfeksiyonu olan hastalar içinde in vitro duyarlı tespit 

edilenlerin bile klinik sonuçlarının kötü ve mortalite hızlarının %42-100 arasında olduğu 

bildirilmiştir (153, 188, 189, 190). Bin ve arkadaşlarının (191) çalışmasında; CTX-M tipi 

GSBL üreten E. coli’lerin neden oldukları bakteriyemilerin MİK değerlerine göre verilen 

sefalosporinlerden yarar gördükleri; fakat peritonit gibi drene edilemeyen bakteriyemilerde 

ise hastaların mortalite riskinin yüksek olduğu saptanmıştır. Sefalosporinler içinde 

sefamisinlerin GSBL aracılı hidrolize dayanıklı olduğu ve ciddi enfeksiyonlarda sefamisin 

kullanımının tartışmalı olduğu bilinmektedir. GSBL üreten mikroorganizmalarda, ilacın 

permeabilitesini azaltan porin mutasyonları bildirilmekle birlikte bunun dışında da çeşitli 

mekanizmalarla sefamisin direnci hızla artmaktadır (192, 193). Sefepimin özellikle SHV 

türü GSBL üreten mikrorganizmalara karşı etkili olduğu bildirilmekle birlikte, bu 

antibiyotiğin GSBL üreten mikroorganizmaların artışıyla ilgili olduğunu gösteren 

çalşmalar da vardır (188, 194, 195). GSBL üreten mikroorganizmalarla gelişen 

enfeksiyonlarda, sefepim ilk basamak tedavisi olarak önerilmemekte, tedavide verilecekse 

yüksek dozda ve genellikle diğer aktive edici ajanlarla (aminoglikozit, florokinolon) 

kombine halde kullanımı önerilmektedir (192). Penisilinlerle, klavulanik asit ve 
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tazobaktam kombine preperatlarının; GSBL üreten mikrorganizmaların neden olduğu 

enfeksiyonların tedavisinde kullanılabileceği, ancak bu ajanların etkisinin inokülum, dozaj 

ve enzim tipine göre değişebildiği bilinmekte ve GSBL pozitif ciddi enfeksiyonların 

tedavisinde ilk basamak olarak önerilmemektedir (189, 192). 

 Bakterilerin çoklu direnç mekanizmaları dikkate alınarak aminoglikozitlerin GSBL 

üreten mikroorganizmaların tedavisinde riskli olabileceğini bildirenlerin yanı sıra, özellikle 

ayaktan izlenen GSBL pozitif İYE tanısı almış hastalarda uygun bir alternatif olabileceğini 

belirten yayınlar da mevcuttur (103, 192, 196). Birçok çalışmada karbepenemlerin, GSBL 

üreten Enterobacter’lerden kaynaklanan ciddi enfeksiyonların tedavisinde en iyi seçenek 

olduğu kanıtlanmıştır (153, 188). Karbepenemler, β-laktam hidrolizine oldukça 

dayanıklıdır ve GSBL’lere karşı in vitro ve in vivo olarak %100’e yakın etkilidir (189, 

192). Çalışmamızda da, İYE’de GSBL pozitif E. coli’lerin karbepenemlere in vitro 

duyarlığı %100 olarak bulundu. AmpC ve karbepenemazlarla plazmid aracılı karbepenem 

direnci bildirilmiştir (189, 197). Ayrıca GSBL üreten mikroorganizmaların tedavisinde 

karbepenemlerin yaygın kullanılmasının sonucunda, karbepenem direnci geliştirebilecek 

diğer mikroorganizmalara neden olabileceği de bildirilmektedir (192). Hastalarımızda 

aminoglikozit kullanımı ile olumlu sonuçlar almamız nedeniyle, karbapenemleri 

aminoglikozitlere göre daha pahalı ve tedavi maliyeti yüksek olduğu için antibiyogramda 

direnç oranı düşük olmasına karşın ikinci seçenek olarak tercih ettik. 

 Sonuç olarak, İYE kliniği ile başvuran hastalarda, GSBL pozitif E. coli yönünden, 

yakında geçirilmiş enfeksiyon, hastaneye yatış ve geniş spektrumlu antibiyotik kullanımı, 

altta yatan hastalık (özellikle HN/HÜN ve nörojenik mesane gibi) ve erkek çocuklarda 

sünnet öyküsü gibi risk etmenleri araştırılmalı, TAK uygulanan hastalar yakından 

izlenmelidir. Antibiyotik tedavisi planlanırken tedavi maliyeti göz önüne alınarak, yatan 

hastalarda (yoğun bakımda ve sepsisli hastalar dışında) aminoglikozit, ayaktan izlenecek 

hastalarda ise nitrofurantoin seçenekler arasında yer alabilir.



 

 

 

 

 

 

6. SONUÇLAR 

 

 

 

Çalışmamızın sonunda aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir: 

 

1. Çalışmaya alınan 79 hastada, üç yıllık süre içinde toplam 98 İYE tespit edildi. Bu 

98 enfeksiyonun 44’ü GSBL pozitif E. coli, 54’ü ise GSBL negatif E. coli ile 

gelişen İYE idi. 

2. GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen olgular (1. grup) ile GSBL negatif E. coli ile 

İYE gelişen olgular (2. grup) arasında, yaşlara göre dağılıma baktığımızda 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). 

3. Cinsiyete göre değerlendirildiğinde ise, birinci grupta erkekler (%15’e karşı %27), 

2. grupta ise kızlar (%73’e karşı %85) daha fazlaydı (p<0.05). 

4. İlk kez İYE geçiren olgular 2. grupta (%14’e karşı %28) daha fazlaydı (p<0.05). İki 

grup arasında yineleyen İYE açısından ise anlamlı bir fark saptanmadı (p>0.05). 

5. Ateş (%34’e karşı %70) ve abdominal-yan ağrı (%41’e karşı %18) semptomlarının 

2. grupta daha fazla olduğu gözlendi. Sünnet olmayan erkek olguların (%50’ye 

karşı %92) ise 1. grupta daha fazla olduğu görüldü (p<0.05). 

6. Çalışmadaki 1. ve 2. grup olgularda, diğer semptomlar ve fizik muayene bulguları 

açısından istatiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). 

7. Çalışmadaki 1. grup olguların %98’inin, 2. gruptaki olguların %85’inin altta yatan 

bir hastalığı bulunmaktaydı (p>0.05). 

8. HN/ HÜN (1. grupta %47, 2. grupta %13) ve nörojenik mesane (1. grupta %40, 2. 

grupta %20) bulunanlarda GSBL pozitif E. coli ile gelişen İYE’nin daha fazla 

geçirildiği belirlendi (p<0.05). 
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9. Son üç ayda antibiyotik kullananların, 1. grupta 2. gruptakilere göre daha 

fazla.olduğu ve 1. grupta son üç ayda sefalosporin ile kombine antibiyotik 

kullanımının daha yaygın olduğu görüldü (p<0.05). 

10. Son üç ayda geçirilen herhangi bir enfeksiyon öyküsü (1. grupta %80, 2. grupta 

%24), GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen olgularda daha fazla bulundu (p<0.05 ). 

Her iki gruptaki hastaların son üç ayda en fazla İYE geçirdiği tespit edildi (1. 

grupta 27, 2. grupta 11 İYE). 

11. Birinci grupta son üç ay içinde herhangi bir nedenle hastanede yatan 22 hasta 

(%50) varken, 2. grupta yalnızca 5 hasta (%9) vardı. Son üç ay içinde hastaneye 

yatma açısından gözlemlenen bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.05). 

12. Birinci grupta (11 hasta, %50) ve 2. grupta (3 hasta, %60).son üç ay içinde başlıca 

hastaneye yatırılma nedenlerinin daha çok üriner nedenlerle olduğu belirlendi. 

13. Profilaktik antibiyotik alıp almadığına göre değerlendirildiğinde, 1. grupta 17 

(%39), 2. grupta ise 14 (%26) hasta olduğu belirlendi (p>0.05). 

14. Birinci grupta 17 (%39), 2. grupta ise 14 (%26) hastanın profilaksi aldığı belirlendi. 

Profilaksi alan hastalar 1. grupta daha yüksek oranda olmakla birlikte istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmadı (p>0.05). 

15. Grupların aldıkları profilaktik antibiyotikler değerlendirildiğinde 1. grupta TMP-

SMX kullanımının (17 hastanın 16’sında, %94) oldukça yüksek oranda olduğu 

belirlendi. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

16. Olguların profilaksi için kullandıkları antibiyotiklerin toplam kullanım süresi 1. 

grupta 1-100 ay ( ortalama 14.8±32.2 ay) arasında değişiyorken, 2. grupta ise bu 

süre 1-144 ay (ortalama 22.5±28.6 ay) olup, bu açıdan gözlenen farklılık 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

17. GSBL negatif İYE tanısı alan hastalarda daha uzun süre proflaktik antibiyotik 

kullanımı dikkati çekti. Profilaksi süresinin uzun olması GSBL pozitif İYE için bir 

risk oluşturmamakta idi. 

18. Birinci ve 2. grup olguların geçirilmiş ürolojik girişim açısından dağılımları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

19. Birinci grupta 11 hastada (%25), 2. grupta 12 hastada (%22) orta hat defekti 

saptanmış olup, her iki grup arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 
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20. Birinci grupta TAK uygulayan hasta sayısı 10 (%23) iken, 2. grupta bu sayı 9 

(%17) olup aralarında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). TAK 

uygulamasının GSBL pozitif E. coli ile İYE geçirme riskini artırmadığı tespit 

edildi. 

21. İYE sırasında, olgularda beyaz küre sayısı ve akut faz reaktanları açısından iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadı (p>0.05). 

22. Çalışma kapsamında İYE’ye neden olan GSBL pozitif E. coli’lerde ampisilin 

direnci %100, amoksisilin- klavulanat direnci %98, TMP-SMX direnci %86, 

kinolon direnci %61, piperasilin-tazobaktam direnci %52 olarak saptandı (p<0.05). 

23. GSBL pozitif E. coli’ler karbepenem grubuna %100 duyarlı bulundu. GSBL 

ürettiği saptanan tüm mikroorganizmalar duyarlılıkları dikkate alınmaksızın 

sefalosporinlere dirençli olarak tanımlandı (p<0.05). 

24. GSBL negatif E. coli’lerde ise ampisilin direnci %52, amoksisilin- klavulanat 

direnci %33, TMP-SMX direnci %46, kinolon direnci %7, piperasilin-tazobaktam 

direnci %11 olarak saptandı (p<0.05). 

25. GSBL negatif E. coli’ler karbepenemlere %100 duyarlı bulundu. GSBL negatif E. 

coli’lerde 1. kuşak sefalosporinlere %13, 2. kuşak sefalosporinlere %7 direnç 

belirlendi; 3. ve 4. kuşak sefalosporinlere ise direnç saptanmadı (p<0.05). 

26. Aminoglikozit direnci her iki grupta oldukça düşük oranda bulundu (1. grupta %9, 

2. grupta %2). Nitrofurantoine 1. grup %100 duyarlı iken, ikinci grup %4 dirençli 

idi. 1. grupta fosfomisin direnci %73; 2. grupta ise fosfomisin direnci %80 bulundu 

(p>0.05). 

27. Ultrasonografisi bulunanların içinde herhangi bir US bulgusu olanlar 1. grupta 

%95, 2. grupta ise %43 olarak bulundu. 1. grupta US’de toplayıcı sistem ve mesane 

anomalisi (%48’e karşı %72) daha fazla saptandı (p<0.05). 

28. Böbrek şekil, sayı, boyut ve yerleşim anomalisi yönünden değerlendirildiğinde 2. 

grupta 1. gruba göre daha yüksek oranda (%10’a karşı %39) bu anomaliler gözlendi 

ve farklılık istatistiksel olarak anlamlı idi (p<0.05). 

29. İSÜG normal olanlar 1. grupta %50, 2. grupta %54 idi. İSÜG bulguları açısından 

her iki grup arasında anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

30. Çalışmadaki olgularda, gruplara göre DMSA böbrek sintigrafisi bulguları açısından 

anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 
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31. Çalışmadaki olgularda, gruplara göre DTPA/ MAG3 böbrek sintigrafisi bulguları 

açısından anlamlı farklılık saptanmadı (p>0.05). 

32. Sefalosporinlerin 2. grupta (%11’e karşı %87), aminoglikozitlerin (%4’e karşı 

%36) ve nitrofurantoin tedavisinin (%7’ye karşı %25) 1. grupta daha yüksek oranda 

kullanıldığı gözlendi (p<0.05). 

33. Kontrol kültürlerine göre 1. gruptan 5 (%11), 2. gruptan 3 (%6) olgunun kontrol 

kültürlerinde anlamlı üreme olduğu belirlendi. 

34. Kontrol kültürlerinde üreme olan olgulardan GSBL pozitif grupta %80 oranında (4 

olguda) E. coli, %20 oranında (1 olguda) Enterokok üredi. 

35. Birinci grupta kontrol idrar kültüründe tekrar GSBL pozitif E. coli üremesi olan iki 

olgu saptandı. 

36. GSBL pozitif E. coli ile İYE gelişen ve ampirik olarak sefalosporin tedavisi 

başlanıp yanıt verdiği için tedaviye aynı antibiyotik ile devam edilen ve izlemde 

kontrol idrar kültürlerinde üreme olmayan üç hasta olduğu görüldü. 



 

 

7. ÖZET 

 

ÇOCUKLUK ÇAĞINDA GENĠġLEMĠġ SPEKTRUMLU BETA LAKTAMAZ 

POZĠTĠF VE NEGATĠF E.COLĠ ĠLE GELĠġEN ĠDRAR YOLU 

ENFEKSĠYONLARININ KARġILAġTIRILMASI 

 

Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz (GSBL) pozitif E. coli ile geçirilen idrar yolu 

enfeksiyonları (İYE) giderek artmaktadır. Bu durum antibiyotik tedavisinde güçlük 

yaratmaktadır. Bu çalışmanın amacı, GSBL pozitif E. coli üreyen İYE’leri değerlendirmek, 

GSBL pozitif ve negatif E. coli ile geçirilen İYE’leri risk etmenleri, aldıkları tedavi ve 

tedaviye yanıt yönünden karşılaştırmaktır. Bunun için hastalar, GSBL pozitif (1. grup) ve 

negatif (2. grup, kontrol grubu) İYE olmak üzere iki gruba ayrıldı. Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Farabi Hastanesi Çocuk Bölümü’nde yatarak ve ayaktan izlenen 44 GSBL 

pozitif İYE, yaş grubu benzer 54 GSBL negatif İYE olguları geriye dönük incelenerek 

karşılaştırıldı. 1. ve 2. grubun antibiyotik direnci ampisilin için sırasıyla %100’e karşı %52, 

amoksisilin- klavulanat için %98’e karşı %33, TMP-SMX için %86’ya karşı %46, 

kinolonlar için %61’e karşı %7 bulundu, aralarındaki fark anlamlı idi (p<0.05). GSBL 

pozitif İYE’lerde CLSI ölçütlerine göre tüm sefalosporin gruplarına direnç saptanırken, 

GSBL negatif İYE’lerde ise 3. ve 4. kuşak sefalosporinlere %100 hassas bulundu. Her iki 

grup da karbapeneme %100 duyarlı idi. Risk etmenleri olarak altta yatan hastalık olması, 

son üç ay içinde enfeksiyon geçirme ve hastanede yatış oranları 1.grupta daha yüksekti 

(p<0.05). Erkek hastalar içinde sünnetsiz olma oranı 1. grupta daha yüksek bulundu 

(%50’ye karşı %92, p<0.05). US’de idrar yolu anomalisi 1. grupta daha yüksek orandaydı 

(%43’e karşı %95, p>0.05). Tedavi amaçlı 1. grupta kullanılan ilaçların büyük çoğunluğu 

aminoglikozitler (%36) ve nitrofurantoin (%25) iken, 2. grupta sefalosporinler (%87) ilk 

sırada yer alıyordu. Kontrol idrar kültüründe üreme oranı her iki grupta düşük bulundu (1. 

grupta %11, 2. grupta %6, p>0.05). Sonuç olarak, özellikle hidronefroz ve nörojenik 

mesane gibi altta yatan hastalığı olan, son üç ay içinde hastanede yatış, antibiyotik 

kullanımı, enfeksiyon öyküsü olanlar ve sünnetsiz erkek çocuklarda GSBL pozitif E. coli 

ile İYE riski yüksektir. Son yıllarda artan karbapenem direnci nedeniyle GSBL pozitif 

İYE’de aminoglikozit tedavi seçeneği olabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Çocuk, idrar yolu enfeksiyonu, GSBL pozitif E. coli, antibiyotik 

direnci, risk faktörü



 

 

 

 

 

 

8. SUMMARY 

 

THE COMPARISON OF URINARY TRACT INFECTIONS WITH EXTENDED 

SPECTRUM BETA LACTAMASE POSITIVE AND NEGATIVE ESCHERICHIA 

COLI IN CHILDHOOD 

 

Extended spectrum beta lactamase (ESBL) producing E. coli is an increasing cause of 

urinary tract infection (UTI) and has with treatment difficulties. The aim of this study, to 

evaluate of UTI caused by ESBL positive E. coli and the comparison of UTI with ESBL 

positive and negative in children who were admitted to outpatient and inpatient clinics of 

Department of Pediatrics in Karadeniz Technical University Farabi Hospital between 

January 1, 2006 and December 31, 2008. Patients with UTI caused by E. coli were divided 

into two groups according to producing ESBL (Group 1) or not (Group 2). Of the 98 UTIs, 

54 were in Group 1 and 44 were in Group 2 (control group). Control group were age-

matched. Hospital records of the patients were evaluated retrospectively, according to 

several risk factors, symptoms, clinical signs, antimicrobial resistance, treatments and 

responses to the treatment. Antimicrobial resistance rates for ampicillin in Group 1 and 

Group 2 were 100% versus 52%, for amoxicillin-clavulanate 98% versus 33%, for TMP-

SMX 86% versus 46%, for quinolones 61% versus 7%, and the differences between the 

two groups were significant (p<0.05). All ESBL positive E. coli were identified as resistant 

to all the cephalosporins according to CLSI criteria. In ESBL negative group were 100% 

sensitive. Both groups were found to be 100% sensitive to carbanapems. As a risk factors 

having an underlying diseases, infections, use of antibiotics in the last 3 months were 

found to be higher in Group 1 (p>0.05). The male patients without circumcision was higher 

in Group 1 (92% versus 50%). Urinary tract anomalies according to ultrasonography 

findings were higher in Group 1 (95% versus 43%, p>0.05). Majority of antibiotics using 

in Group 1 were aminoglycosides (36%) and nitrofurantoin (25%), in Group 2 

cephalosporins (87%). Of the patients, five (11%) were treated succesfully with 

cephalosporins. Recurrence rates of control urinary cultures were low, 11% in Group 1 and 

6% in Group 2. As a conclusion, It should be cautious in the patients without circumcision 

and having an underling diseases especially hydronephrosis, neurogenic bladder, history of 

hospitalisation and antibiotic use in three months for UTI with ESBL positive E. coli. 

Aminogycosides can be a treatment option for this infection, instead of carbapenems 

because of increasing infections with carbapenem resistant. 

 

Keywords: Children, UTI, ESBL producing E. coli, antimicrobial resistance, risk factor 
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Ek Tablo 1. GSBL Pozitif E. coli ile ĠYE GeliĢen Olgu Grubu (1. Grup) 

 Adı soyadı Dosya numarası  Adı soyadı Dosya numarası 

1 B. A. 814455 30 H. H. 908016 

2 Z. G. 813836 31 B. S. 971358 

3 B. Ö. 801005 32 K. K. 856404 

4 Ö. Y. 235815 33 S. G. 917518 

5 P. A. 759285 34 F. T. 297961 

6 S. M. B. 857714    

7 İ. Y. 828717    

8 Z. Ö. 895485    

9 Ş. A. 883492    

10 G. K. 677618    

11 Ü. K. 733557    

12 Y. T. 919135    

13 E. Ç. 463800    

14 S. B. 513487    

15 Y. S. K. 983829    

16 Ş. Y. M. 961132    

17 İ. Ö. 956123    

18 H. F. M. 914235    

19 Z. Ö. 935421    

20 A. G. 929137    

21 Y. E. Ç. 945648    

22 M. I. T. 366645    

23 B. B. 844561    

24 E. Ş. 866778    

25 S. D. 958905    

26 M. A. M. 894437    

27 M. O. 858631    

28 N. G. 803026    

29 G. N. Y. 838337    

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 
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Ek Tablo 2. GSBL Negatif E. coli ile ĠYE GeliĢen Olgu Grubu (2. Grup) 

 Adı soyadı Dosya numarası  Adı soyadı Dosya numarası 

1 M. A. Ş. 674377 30 S. K. 857717 

2 M. T. 723622 31 E. A. 883465 

3 T. B. 705610 32 F. K. 754852 

4 E. T. 911886 33 K. Ç. 787068 

5 M. Y 846489 34 A. Y. 571115 

6 A. Y 851854 35 H. Ş. 867381 

7 K. Ş. 526407 36 E. S. 839678 

8 A. T. 881914 37 E. İ. 854088 

9 B. A. 848351 38 T. Ç. 859469 

10 F. Ş. P. 687967 39 C. A. 821778 

11 A. Y. 556788 40 M. H. B. 448933 

12 S. A. 466206 41 G. K. 803828 

13 B. Y. 732809 42 Z. D. 844174 

14 D. U. 373270 43 Z. P. 470921 

15 S. K. 688055 44 A. C. 823284 

16 S. B. 906352 45 Ü. Z. Ö. 900647 

17 M. K. 828366    

18 B. K.  896551    

19 Ö. A. 861932    

20 N. A. 830636    

21 N. D. 879720    

22 N. B. 910761    

23 M. Ç. 916063    

24 N. H. 969354    

25 Z. Y. K. 932681    

26 E. B. 949723    

27 A. T. 969436    

28 İ. T. Ş. 989399    

29 B. Ö. 946425    

GSBL: Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz, İYE: İdrar yolu enfeksiyonu 
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