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15. ABSTRACT



KISALTMALAR
USE:

IYE:

ABU:

VUR:

S. aureus:

S. epidermidis:
KNS:

E.colie:

CRP:
ESR:
APN:
DUSG:
USG:
VSUG:
BT:
MR:
MAG-3:
DTPA:
DMSA:
GFR:
KBY:
PUV:
DM:
AMP:

AM:
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Uriner sistem enfeksiyonu
Idrar yolu enfeksiyonu
Asemptomatik bakteriiiri

Vezikotireteral reflii
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Koagulaz negatif stafilokok
Escherichia coli

C reaktif protein

Eritrosit sedimentasyon hizi
Akut pyelonefrit

Direkt {iriner sistem grafisi
Ultrasonografi

Voiding sistoiiretrogram
Bilgisayarl tomografi
Manyetik rezonans
Merkaptoasetil-triglisin
Dietiltriaminopenoasetik asid
Dimerkaptosiiksinik asid
Glomertil filtrasyon hizi
Kronik bobrek yetersizligi
Posterotiretral valv
Diyabetes Mellitus
Ampisilin

Amoksisilin

Trimetoprim-Silfametoksazol

Trimetoprim



1. GIRIS

Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) bobrek, iireter, mesane ve iiretradan olusan iiriner
sistemin herhangi bir yerindeki bakteri varligi olarak tanimlanir. Ust solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen gocukluk ¢agi enfeksiyon hastaligi grubudur (1).

[lk idrar yolu enfeksiyonunda ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonunda en sik izole
edilen iiropatojen Escherichia colidir. Bunun disinda birgok bakteri, mantar ve viriislerde
idrar yolu enfeksiyonuna neden olabilir (2-3-4).

Idrar yolu enfeksiyonlar1 yenidogan dénemi sonrasinda kiz cocuklarinda, erkek
cocuklarina oranla daha sik saptanmaktadir (5).

Idrar yolu enfeksiyonlarmin siniflamasi ¢ocukluk ¢aginda akut veya tekrarlayici,
komplike veya komplike olmayan ya da st ve alt {iriner sistem enfeksiyonlar1 olarak
yapilmaktadir (6).

Idrar yolu enfeksiyonuna zamaninda teshis konulup tedavi uygulanmaz ise
olusabilecek renal skarlar, kronik bobrek yetmezligine neden olabilir. Bu yilizden idrar yolu
enfeksiyonu saptanmast durumunda yapilmasi gereken uygun tedavinin verilmesi hem
idrar yolu enfeksiyonun tekrarinin hem de varsa neden olan anatomik bozukluklarin
saptanip diizeltilmesi suretiyle renal skar olusumu ve renal skara bagli olusacak uzun
donem komplikasyonlarinin 6nlenmesidir (1).

Idrar yolu enfeksiyonlarmin kesin tamisi idrar kiiltiirii ile konulur. Bazen idrar
kiiltiirii sonucu beklemeden idrar yolu enfeksiyonuna neden olacak en olasi bakterilere
kars1 etkin antibiyotikler ile ampirik tedavi baglamak zorunda kalinabilir. Bu durumda
bakteriyel diren¢ gelisimi i¢in bir risk faktorii olup ileride tedavi basarisizliklarina zemin
hazirlayabilir. Bu sebeple her bolgede belli periyotlarla direng ¢alismasi yapilarak tedaviler
bu c¢aligmalara gore yeniden diizenlenmelidir. Bu konudaki uluslararasi ¢aligmalarin yol
gostericiligi bolgeler arasindaki farkliliklar nedeniyle yetersiz kalabilir. Bu yilizden bu
konudaki yerel veriler daha 6nemli hale gelmektedir (7).

Tedavi ise hastanin klinigi, yasi, komplike veya komplike olmayisi, alt veya iist
idrar yolu enfeksiyonu olusuna gore diizenlenir (8).

Koruyucu antibiyotik tedavisi rekiirren idrar yolu enfeksiyonu geciren, altta yatan
anatomik ve fonksiyonel patolojileri olan hastalarda idrar yolu enfeksiyonun tekrarlamasini
onlemek ve buna bagl olarak da bobrek hasarinin engellenmek amaciyla onerilmektedir.

Koruyucu antibiyotik tedavisinde antibiyotiklere kars1 olusabilecek direng

gelisimine engel olmak igin dar spektrumlu antibiyotikler tercih edilmelidir. Koruyucu



amagli baglanan antibiyotigin  etkinligi; kullanilacak olan ilaca, hedeflenen
mikroorganizmaya ve konaga gore degismektedir. Profilaktik amagl olarak kullanilacak
olan ilacin mikroorganizmalara kars1 direng gelisimine yol agmamasina, uygulanmasi ile
istenen etkinin elde edilmesine, yan etkilerinin az olmasina ve diisiik maliyetli olmasina
dikkat edilmelidir (9).

Ulkemizde ¢ocukluk c¢aginda kronik bobrek yetmezliginin ve hipertansiyonun en
onemli nedeninin vezikoiireteral reflii zemininde olusan idrar yolu enfeksiyonlarinin

oldugu unutulmamalidir (10).



2. GENEL BILGILER
2.1. Tamimlar;

2.1.1 idrar Yolu Enfeksiyonu

Klinik semptomlarin ve piyiirinin eslik ettigi bobrek, lireter, mesane ve iiretradan
olusan tiriner sistemde bakteri varligidir (8).
2.1.2. Anlamh Bakteriiiri

Orta akim idrardan alinan 6rnegin idrar kiltiirlerinde 100.000 koloni /ml ve iizeri
tireme olmasidir (8).
2.1.3. Semptomatik Idrar Yolu Enfeksiyonu

Alinan idrar Orneginde bakteri saptanan hastalarda karin agrisi, ates, agrili,
zorlanarak ve/veya sik idrar yapma gibi semptomlarin bulunmasidir. Ust (piyelonefrit) ve
alt (tiretrit / sistit) enfeksiyonlari olarak iki baslik altinda toplanmustir (8).

Alt iiriner sistem enfeksiyonlarinda major klinik bulgulari; akut iseme semptomlari,
st idrar yolu enfeksiyonlarinda ise major semptomlar1 ates ve diger sistemik belirtiler

olusturur (8).
2.1.4. Komplike Idrar Yolu Enfeksiyonlar

Altta yatan ve enfeksiyonu kolaylastiran yapisal, fonksiyonel ve anatomik
bozukluklarin oldugu idrar yolu enfeksiyonlaridir (8).
2.1.5. Komplike Olmayan idrar Yolu Enfeksiyonlari:

Altta yatan yapisal ve anatomik patolojisi olmayanlarda idrar yolu enfeksiyonudur
(8).
2.1.6. Relaps:

Idrar yolu enfeksiyonu gegiren hastalarda tedavi sonrasindaki ilk 2 hafta iginde ayn1
mikroorganizma ile enfeksiyonun tekrarlamasidir (9).
2.1.7. Reenfeksiyon:

Idrar yolu enfeksiyonu gegiren hastalarda tedavi sonrasindaki 4 hafta igerisinde

farkli bir mikroorganizma ile enfeksiyonun tekrarlamasidir (9).



2.1.8. Akut Piyelonefrit:

Bobrek parankimi, pelvis ve toplayict sistemin mikroorganizmalar tarafinda
tutulmasina ates, titreme ve kostavertebral a¢i hasasiyeti gibi klinik bulgularin eslik
etmesidir (8).

2.1.9. Kronik Piyelonefrit:

Bobrek parankimi ve pelvisin mikroorganizmalar tarafindan progresif olarak
tutulmasina bagli olarak meydana gelen bobrekte skar, pelvikalisiyel sistemde ise
dilatasyon ve kiintlesme olusumudur (8).

2.1.10. Tekrarlayan Idrar Yolu Enfeksiyonu:

ilk enfeksiyonu takiben 6 ay iginde 2 veya daha fazla, bir yil iginde ise 3 veya daha
fazla sayida idrar yolu enfeksiyonun gegirmesidir (8).

2.1.11. Steril Piyiiri:

Piyiiri olmasina ragmen idrar kiltiiriinde bakteri iremesi olmamasidir (8).

2.1.12. Asemptomatik Bakteriiiri:

Herhangi bir klinik bulgusu olmayan ¢ocuklarda yapilan saglik taramalar1 sirasinda

rastlantisal olarak alinan idrar kiiltiirlerinde 100.000 koloni/ml bakteri saptanmasidir (8).



3. EPIDEMIiYOLOJi

Cocukluk ¢aginda idrar yolu enfeksiyonlari, iist solunum yolu enfeksiyonlarindan
sonra en sik Kkarsilasilan enfeksiyonlardir  (8).  Cocukluk ¢aginda idrar yolu
enfeksiyonlarina erigkinlere oranla daha sik rastlanmakla beraber ¢cocukluk ¢aginin ilk 10
yillik periyodunda saptanma oran1 %10 kadardir (11-12).

Idrar yolu enfeksiyonlarma yenidogan dénemi disinda yasa bakilmaksizin kiz
cocuklarda, erkek ¢ocuklara oranla daha sik rastlanmaktadir. Yenidogan donemide ise
dogumsal iiriner sistem patolojilerinin erkek ¢ocuklarinda daha fazla olmasi nedeniyle
idrar yolu enfeksiyonu riski daha fazla olmakla beraber prevalansi 1.4/100.000 civarinda
saptanmistir. Yenidogan doneminde gelisen idrar yolu enfeksiyonlarinin % 80°ni erkek,
%20’side kiz ¢ocuklarinda gozlenmistir (2).

Alt1 ayin altinda siinnetli erkek ¢ocuklarinda idrar yolu enfeksiyonlarinin, siinnetsiz
erkek cocuklarina oranla 10 kat daha fazla oldugu goézlenmistir (13-14). Cocukluk
doneminde idrar yolu enfeksiyonlarinin erkek ¢ocuklarinda %2, kiz ¢ocuklarinda ise %8
olarak dagilim gosterdigi saptanmustir (15) . Bunun sebebi olarak da kiz ¢ocuklarinda
iiretranin daha kisa olmasi sebebiyle gaita kontaminasyonu ile asendan yolla enfeksiyonun
kolaylikla olugsmasi gosterilmistir (16).

Ik bir y1l icerisinde semptomatik iiriner sistem enfeksiyonu erkek/kiz goriilme
siklig1 oran1 2.8 -5.4/1 iken, 1 yasindan sonra 1/10, 2-14 yaslarinda ise erkek ¢ocuklarinda
1.6/1000/y1l, kiz ¢ocuklarinda ise 3.8/1000/y1l olarak saptanmistir (16).

Cocuklarda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonundan s6z etmek i¢in ilk enfeksiyonu
takiben 6 ay i¢inde 2 veya daha fazla, 1 yillik zaman iginde ise 3 veya iizerinde idrar yolu
enfeksiyonun olmasi gerekmektedir. ilk idrar yolu enfeksiyonu sonrasinda kiz ¢ocuklarinin
%40-60’1nda, erkek ¢ocuklarinin ise %20-30°‘unda idrar yolu enfeksiyonlarinin tekrarlama
riski mevcuttur (17).

Yasamin ilk iki yili, ilk piyelonefrit atagmin en sik saptandigi dénemdir. Ilk sistit
atagr ise hem kiz cocuklarinda hem de erkek c¢ocuklarinda 2-4 yaslar1 arasinda
goriilmesinin sebebi ise bu donemde tuvalet egitiminin ve iseme fonksiyon bozukluklarinin
baslamasidir (2).

Asemptomatik bakteriiiri goriilme orani ise preterm yenidoganlar i¢in %3 civarinda
iken term yenidoganlarda ise %1 civarinda saptanmistir. Yasamin ilk 3 aylik doneminde

ise erkek ¢ocuklarinda, kiz ¢ocuklarina oranla daha sik oldugu goriilmiistiir (2).



Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonlari, c¢ocuklarda hastane kaynakli
enfeksiyonlar icinde iigiincii sirada yer almaktadir (18-19). Uriner sistem enfeksiyonlar
cocukluk doneminde hasta kaynakli enfeksiyonlarin %13’tinii olusturmaktadir (20).
Nozokomiyal iiriner sistem enfeksiyonlarinin %85’i kateterizasyona, %5-10’nu ise iirolojik
girisimlere bagli olarak meydana gelmistir (20).

Hastane kaynakli tiriner sistem enfeksiyonlarina zemin hazirlayan faktorler arasinda
kateterizasyon siiresi, cinsiyetin kiz olmasi, yasin kii¢iik olmasi, altta yatan anatomik veya

norojenik bir hastaligin varlig1 olarak sayilabilir (20).



4. ETYOLOJI

Idrar yolu enfeksiyonlarinda en sik izole edilen etkenler gram negatif bakteriler
iken bunlar arasinda ise %80-90 oraniyla ilk sirada Escherichia coli (serotip 1, 2, 4, 6, 7, 8,
16, 18, 75, 150) yer almaktadir (21). E.coli enfeksiyon olusturma yetenegi nedeniyle
asemptomatik bakteriiiriden, piyelonefrite kadar genis bir klinik tabloya neden olmaktadir.
Ilk idrar yolu enfeksiyonu gecirenlerde en sik izole edilen etken E.coli iken tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonlarinda bu sikligin giderek azaldign gozlenmistir. Idrar yolu
enfeksiyonlarinda izole edilen diger bakteriler arasinda Klebsiella spp, Proteus spp,
Enterecoccus spp., Staphylococcus aureus, Staphylococcus epidermidis, Haemophilus
influenzae ve B grubu streptokok sayilabilir (22).

Proteus, 1 yas altinda 6zellikle de erkek c¢ocuklarda siinnet derisinin i¢ kisminda
cogalarak triner sistem enfeksiyonlarinin yaklasik %30’unun olusumundan sorumludur.
Staphylococcus aprophyticus ve Ureaplasma urealyticumda oldugu gibi Proteus da iireaz
enzimi salgilayarak alkali idrar olusturur. Boylece kalsiyum, magnezyum ve fosfatin
¢okmesi sonrasinda triple fosfat taslart meydana gelir (22).

Idrar yolu enfeksiyonlarina viriisler ve mantarlarda sebep olabilirler. Cocuklarda
ozellikle adenoviriis tip 11 ve 21’in hemorajik sistite neden oldugu saptanmistir (23).
Hematiiri, kronik idrar yolu enfeksiyonlar1 ve steril piyiiri nedenleri arasinda
Mycobacterium tuberculosis de sayilabilir (24). Enterecoccus spp. ve Staphylococcus spp.
idrar yolu enfeksiyonlarinda en sik saptanan gram pozitif bakteriler olup 6zelliklede %5
oraninda asemptomatik bakteriiirili cocuklarda saptanmistir (22).

Anaerobik mikroorganizmalar, E.coli’ye oranla gaitada daha yogun bulunmasina
ragmen {iriner sistem enfeksiyonlarma daha nadir sebep olurlar. Idrar kiiltiirlerinde
koagiilaz negatif stafilokok izole edilmesi deri bulasini akla getirmelidir (22).

Pseudomonas viriilanst az olan bir mikroorganizma olmasi nedeniyle ancak
tirolojik girisimler sonrasinda veya altta yatan anatomik ve fonksiyonel bozuklugu olan
cocuklarda sepsis gibi ciddi sistemik enfeksiyonlara sebep olabilmektedir (22).

Idrar yolu enfeksiyonlarma en sik neden olan mantar tiirii kandidalardir. Mantar
enfeksiyonlarma zemin hazirlayan faktorler arasinda; kateterizasyon, genis spekturumlu
antibiyotik kullanimi ve diabetes mellitus gibi kronik hastaliklar sayilabilir (25).

E.coli nozokomiyal enfeksiyonlarin sadece %47°sinde etkendir. Bunun disinda
hastane kaynakli enfeksiyonlarda en sik izole edilen etkenler arasinda Proteus spp.,

Klebsiella spp., Citrobacter, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus, Serratia,



Providencia, S. epidermidis ve mantarlar sayilir. Urolojik girisimlerden sonra iiriner sistem
enfeksiyonlarma en sik sebep olan mikroorganizmalar Gardenerella vaginalis,
Mycoplasma suslar1, Lactobasillus, S. epidermidis, U. urealyticum ve kandida 'dir (22).
Idrar kiiltiiriinde 100.000 cfu/ml’den az sayida bakteri ve veya birden fazla
tiropatojenin izole edilmesi durumunda kontaminasyon diisiiniilmelidir. Ancak {iriner
girisimler sonrasinda veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda birden fazla

etkenin izole edilebilecegi unutulmamalidir (9).



5. PATOGENEZ

Mikroorganizmalarin {iriner sisteme ulagmasiin baslica dort yolu olup bunlar

icinde de yayilim en sik olarak asendan yolla olmaktadir (26).

5.1. Asendan Yol

Laktobasiller, koagiilaz negatif stafilokok ve % 25 aerobik bakteriler normalde
tiretra, periiiretral ve vajen girisinde en sik kolonize olan bakterilerdir (27). Bu bakteriler,
tiropatojenlere karsit savunma gorevi tstlenir (28) . Antibiyotik kullanimi, kisisel temizlik
aligkanliklar1 ve hormonal degisiklik sebebiyle dogal flora dengesinin bozulmasi
sonucunda bu bolgeye yerlesen tiropatojenler asendan yolla mesaneye ulasir (29).

Uriner sisteme asendan yolla yayilim gosteren en sik mikroorganizma %80-90
oraninda E coli dir (28).

Uropatojenlerin asendan yolla mesaneye ulasimini kolaylastiran etkenler arasinda
en Onemli olani anatomik oOzelliklerdir. Bu yiizden kiz g¢ocuklarda iiriner sistem
enfeksiyonlarmin daha sik goriilmesinin en dnemli nedeni tiretranin kisa ve diiz olusunun
yaninda aniise yakinligidir (21).

Bunun yaninda iirolojik girisimsel islemlerde asendan yolla yayilimi kolaylastiran
diger bir etkendir (28).

Yasamin ilk bir yillik doneminde iiropatojenlerin asendan yolla yayilim
gosterdigini diislindiiren bir diger durumda siinnetsiz erkek c¢ocuklarinda, siinnetli erkek
cocuklarina oranla on kat, kiz ¢ocuklarina oranla 20 kat fazla idrar yolu enfeksiyonu

saptanmasidir (30).

5.2. Hematojen Yol

Idrar yolu enfeksiyonuna bagli bakteriyeminin yenidogan déneminde siktir (31).
Yenidoganlarda hematojen yolla en sik yayilim gosteren iiropatojen E. coli iken
yenidogan donemi sonrasinda ise en sik saptanan mikroorganizmalar ise Salmonella,
Mycobacterium tuberculosis, Staphycoccus spp., viriisler, kandidalar ve sistosomalardir
(30).

5.3. Lenfojen Yol

Uropatojenlerin iiriner sisteme yayilim yollarindan biri olarak diisiiniilmesine

ragmen yeterli bir kanit gosterilememistir (32-33).



Yapilan bir¢ok arastirma sonrasinda mesane ile bobrek arasindaki lenfatik kanallar
saptanmis olup Ozellikle {iriner sistemde olugan obstruksiyonlar sonrasinda iiropatojenin
yayiliminda asendan yolla birlikte lenfatik yolunda rol oynayabilecegi diistiniilmiistiir (34-
35).

5.4. Komsuluk Yolu

Bagirsakta lokalize olan anaerop patojenlerle olur (8).

Idrar yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlayan faktorler;

e Konaga ait olan faktorler

e Uropatojene ait olan faktorler

5.5. Konaga Ait Olan Faktorler;

Rekiirren idrar yolu enfeksiyonlar1 {iropatojene ait faktorlerden ¢ok konaga ait
savunma sisteminin yetersiz olmasina bagli olarak meydana gelir. Konaga ait koruyucu
faktorler arasinda immiinolojik savunma mekanizmalari, mesaneye, iiretere ve bobrege ait
savunma mekanizmalari, idrarin Ozellikleri, peritiretral flora, fizyolojik ve anatomik
faktorler sayilmaktadir (33).

5.5.1. Perineal ve Uretral Faktorler

Normalde gaita florasinda bulunan anaerop ve aerop mikroorganizmalar periiiretral
bolgeye kolonizedirler (36). Idrar yolu enfeksiyonlarinin meydana gelebilmesi i¢in gram
negatif bakteriler, bagtada E.coli olmak tizere bu bolgedeki normal florayr bozarak bu
bolgeye yerlesmesi gerekmektedir. Peritliretral ve iiroepitel bolgede {liropatojenlerin
kolonize olabilmesi i¢in konagin reseptdr dansitesi ve afinitesi onemli bir etken olup
kisinin enfeksiyona duyarliliginin belirlenmesinde 6nemli bir yer tutar (21-37).

Bireylerin  enfeksiyonlara karsti olan duyarliliklar1  antiadeziv  reseptor
molekiillerinin salgilanmas1 ve reseptdr ekspresyonundaki kisisel farkliliklar sebebiyle
degismektedir.

Kiz gocuklarda idrar yolu enfeksiyonlarinin sik olmasinin sebebi tiretranin kisa, diiz
ve aniise yakin olmasidir (38).

Siinnetsiz erkek cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlarmin siinnetli erkek ve kiz
cocuklarina oranla daha sik olarak gériilmesinin sebebi ise tiropatojenin kolonizasyonu igin

gerekli olan mukozal yiizeyin ¢ikarilmamis olmasidir (30).
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5.5.2. idrarm Ozellikleri

Idrarin 37° C olmas1 mesaneye ulasabilen patojenlerin kolayca gogalabilmeleri icin
uygun bir ortam olusturmaktadir. Idrarin, idrar yolu enfeksiyonlardan koruyan
antibakteriyal ozellikleri iginde: idrarin osmolaritesi (<250 veya >600 mOsm/kg), idrar
pH’s1 (<5.5 veya>8) ve icermekte oldugu Tamm-Horsfall proteinleri, oligosakkaritler,
hippurik asit olarak sayilabilir. Anaerop bakteriler gaita florasinda fazla miktarda
bulunmalarina ragmen nadiren idrar yolu enfeksiyonlarina sebep olmaktadir. Bununda en
onemli sebebi ise idrarin oksijen basincinin bobreklerde ve mesanede yiiksek olmasidir
(39).

Idrarda bakterilerin cogalmasina kolaylik saglayacak olan serbest demir ve

glikozun olmamasida koruyucu savunma mekanizmalarindan biridir (40).

5.5.3. Mesaneye Ait Savunma Faktorleri

Asendan yolla mesaneye ulasan her iiropatojen iiriner enfeksiyona sebep olmaz.
Mesaneye ulasan mikroorganizmalar mesanenin savunma mekanizmalari tarafindan etkisiz
hale getirilir (9).

Mesaneye ait en onemli savunma mekanizmasi mesanenin belli araliklarla ve tam
olarak bosalmasidir. Bundan dolay1 tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlar: ile iseme
fonksiyon bozukluklari arasinda iliski bulunmustur (41) . Benzer sekilde kabizlikta da
mesanenin tam olarak bosalamamasina bagli olarak gelisen iseme fonksiyon bozukluklari
tekrarlayan iiriner sistemi enfeksiyonlarina sebep olmaktadir (42).

Mesaneye ait olan diger savunma mekanizmasi1 ise Tamm-Horsfall proteininden
olusan mukopolisakkarit yapidaki Ortlinlin mesaneye iiropatojenlerin yapismasina engel
olmast (39) ve iiroepitalyal hiicrelerin kendiliginden dokiilmesine bagli olarak

mikroorganizmalarin tiriner kolonizasyonun 6nlenmesi olarak sayilabilir (1).

5.5.4. Uretere Ait Ozellikler

Idrar, mesaneye fiireterin peristaltizmi ile ulasir. Uropatojenler 1siya direngli
kalsiyum iyonoforlar1 olusturarak iireterin peristaltizmini bozarlar bdylece patojenlerin
bobrege kolonizasyonu kolaylasir (43).

5.5.5. Bobregin Ozellikleri

Renal mediiller bolgede enfeksiyonun daha kolay meydana gelmesinin baslica

sebepleri arasinda tiropatojenlerin bobrekte ilk ulastigi bélgenin bobrek medullast olmast,
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kan akim hizinin yavas olmasi, pH’sinin diisiik olmasi, yiiksek osmalarite ve amonyak
miktarma sahip olmasi sonucunda I6kosit kemotaksisi ve kompleman aktivasyonun

engellenmis olmasidir (1).

5.5.6. Immiinolojik Savunma Mekanizmalari

Yenidogan doneminde immiin sistem tam olarak gelismemis olup serum IgA ve
IgM heniiz yeterli miktarda degildir. Serum IgG’nin ise plasenta araciligi ile gecisinin
olmasi nedeniyle ilk 6 ay sonrasinda serumda miktarinda azalma baslar. Immiinglobiilin ve
lenfositler anne siitiinde bol miktarda bulunur. Bundan dolayr mama ile beslenen ¢ocuklara
oranla idrarlarinda ve sekresyonlarinda yiiksek miktarda lenfosit ve immiinglobiilin
bulunur bu da enfeksiyonlara karsi koruyucudur (44).

Monosit ve makrofajlar, bakterilere ait olan lipopolisakkaritler tarafindan
uyarildiktan sonra IL-1, IL-6, IL-8 ve TNF alfa gibi bir¢ok sitokin salgilar ve 6zellikle ilk
piyelonefrit ataginda kontrol gruplarina gore 1L-6 ve IL-8 diizeylerinin idrarda belirgin bir
sekilde arttig1 gozlenmistir. 1L-6 akut faz yanitin olusmasinda etkin bir proinflamatuar iken

IL-8 ise notrofillerin kemotaksisini baglatan sitokindir (9).

5.5.7. Uretra Anatomisi

Uretra boyunun kiz ¢ocuklarinda daha kisa olmasi sebebiyle iiropatojenlerin
asendan yolla yayilimi1 daha kolaylasir. Boylece idrar yolu enfeksiyonlarina erkeklere

oranla daha sik rastlanir (9).

5.5.8. iseme Bozukluklar

Iseme seklinin anormal olmas: ancak iiriner sistem ile ilgili patolojinin
olmamasidir. Mesanenin tam olarak bosalamamasi sonucunda olusan sekonder
vezikoiireteral refliiye bagh iriner sistem enfeksiyon sikliginda artig gozlenmistir (40).
Ayrica diabetus mellitus gibi mesanenin tutuldugu otonom fonksiyon bozukluklarinda

asendan yolla enfeksiyonun yayilimi siktir (45).

5.5.9. Kabizhk

Kabizlik ile iriner sistem enfeksiyonlarinin arasindaki iliskinin asil sebebi mesane
boynuna olan basi ve mesanenin tamamen bosalamamasi bu yiizden iseme fonksiyon
bozukluklarinin meydana gelmesidir. Bundan dolayr meydana gelen iiriner sistemi

enfeksiyonlarinin sayisini azaltmak amaciyla kabizlik tedavi edimelidir (46).
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5.5.10. Siinnet

Yapilan birgok arastirmada siinnetli erkek ¢ocuklarda, siinnetsiz erkek c¢ocuklara

oranla idrar yolu enfeksiyonlarinin siklikliginin azaldigi goriilmistiir (31).

5.5.11. Uriner Sistem Taslar

Uriner sistem taslarinin neden oldugu tikamik veya tikaniklik yapmadan iiriner
epitalde meydana getirdigi irritasyon iiropatojenin yerlesmesini ve tutunmasini saglar.
Boylece tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonlarina sebep olurlar. Proteus spp., Klebsiella,
Providencia, Pseudomonas gibi iireaz enzimi salgilayan tiropatojenlerin {ireyi amonyum ve
bikarbonata pargalamasi sonrasinda olusan alkali idrar, kalsiyum fosfat ve magnezyum
amonyum fosfat (striviit) taglarimin olusumunu kolaylastirir. Antibiyotiklerin tas igine
etkisinin yetersiz kalmasi nedeniyle tas igine yerlesen bakterilerin tedavisi zorlasir (47).

Urolojik girisimler sonrasinda iriner sistem enfeksiyonlar olusabilir. Kisa siireli
tiriner kateterizasyon sonrasinda %]1-2 oraninda idrar yolu enfeksiyonu gozlenirken, daha

uzun siire olan kateterizasyonlarda ise bu oranda artis gézlenmektedir (40).

5.5.12. Uriner Obstruksiyon

Mesane bosalmasini geciktiren veya onleyen obstruksiyon, mekanik daralma ve
norolojik sorunlar gibi nedenler idrarda bakteri ¢ogalmasini artirirken, enfeksiyonunda
tiriner sistemde farkli bolgelere yayilmasini kolaylastirir. Herhangi bir anatomik bozukluk
olmadan mesanede 5 ml’den fazla idrar olmasi hastanin 6niimiizdeki 1 yil igerisinde iiriner
sistem enfeksiyonunu tekrarlama oranin1 %75 yiikseltir (48). Kortikal skarlar enfeksiyon
icin yatkinlik olusturmazken papiller skarlar tubuler obstruksiyona neden olduklari igin
enfeksiyon sikliginda artisa sebep olurlar. Mesane bosalmasini etkileyen mesane boynu
obstruksiyonlar: lokal savunma sistemini bozarken ayni zamanda rezidii idrar miktarinda

artig da tiropatojenlerin ¢ogalmasi igin besiyeri gorevi gormektedir (49).

5.5.13. Hiperkalsiiri

Uriner sistemde epitelde kalsiyum mikrokristallerinin olusturdugu hasar sonrasinda
bakterilerin tiroepitele olan kolonizasyonun artmasi sebebiyle idrar yolu enfeksiyonlarinin

olusumu kolaylagmaktadir (9).
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5.5.14. Nefrotik Sendrom

Nefrotik sendromla takip edilen ¢ocuklarda humoral ve hiicresel immiin sistemde

meydana gelen degisikler sonrasinda enfeksiyonlara yatkinliklar1 artmaktadir (50).

5.5.15. Anatomik ve Fonksiyonel Anomoliler

Uriner sistemin anatomik ve fonksiyonel malformasyonlar1 idrar yolu enfeksiyonu
olusumuna zemin hazirlamaktadir. Bu bozukluklarin en 6nde geleni ise vezikiilotireteral
refliidiir (8).

A) Primer Vezikiiloiireteral Reflii

Vezikiilotireteral reflii (VUR): idrarin mesaneden, tretere geri akimi olarak
adlandirtlir (8).

Ureterin mesaneye acildig1 nokta, giris acis1 ve mesane duvari igerisindeki mevcut
uzunlugunun olusturdugu pasif fizyolojik kapak mekanizmasi iireterden mesaneye idrar
akisini kolaylastirir ve iseme sirasinda meydana gelen basing artisina ragmen idrarin geri
akisin1 engellemektedir. Bu koruyucu mekanizmalarin primer veya sekonder herhangi bir
nedene bagl olarak hasar gormesi sonrasinda vezikiilotireteral reflii meydana gelmektedir
9).

Primer vezikiilotireteral reflii diyebilmek i¢in altta yatan herhangi bir anatomik ve
fonksiyonel bozukluk olmamasi gerekmektedir. Temel patoloji ise iireterin mesane ile
baglant1 noktasinda kisalik olmasidir. VUR’un 6nlenmesinde en onemli faktor iireterin
distal submukozal uzunlugudur. Ayrica veziikoiireteral birleskedeki kapak mekanizmasi
mesanenin bosalmasi sirasinda idrarin geri kagisinin 6nlemesi ¢ok dnemlidir (51).

Primer vezikiiloiireteral reflii erkeklerde daha sik goriliir ve derecesi daha
yiiksektir. Bu yiizden ailesel gecisin oldugu diisiiniilmektedir. Vezikiiloiireteral reflii tanisi
ile izlenen hastalarin ikinci derece akrabalarinda da vezikiilotireteral refli varligmnimn
gosterilmesi sebebiyle VUR saptanan hastalarda kardes taramasi onerilmektedir. Yapilan
arastirmalar sonucunda VUR ile takipli olan hastalarin kardeslerinde %35 oraninda VUR
tespit edilmis olup bunlarinda %75’inde semptoma rastlanmamustir (52).

B) Sekonder Vezikiiloiireteral Reflii

Mesane islevselliginin bozuldugu, bosalmasinin azalmasi veya yapilamamasindan
dolay1 mesane basincinin artmasina sebep olan durumlar sonucunda meydana gelen VUR’
ye ise sekonder vezikiilotireteral refli denmektedir. Bu durum iseme fonksiyon
bozukluklari, posterior iiretralvalv, iireterosel, mesane boynu tikanikliklar1 ve ndrojenik
mesane gibi nedenlere bagli olarak meydana gelmektedir (53).

14



Sekonder vezikiiloiireteral refliide mesane ile iireterin birlesme yeri anomalisi veya
bozuklugu yoktur. Genellikle bilateral goriiliir. Idrar yolu enfeksiyonlari esnasinda
tiropatojenlerin toksinlerine ve iireterin alt ucunda olusan 6deme bagli olarak iireter

fonksiyonlarinda bozulma sonucunda gegici vezikiilotireteral reflii goriilebilmektedir (53).

Sekil 1: Vezikoiireteral refliiniin siniflandirtlmasi:(sekil 1)

1.derece: Kontrast maddenin iseme sirasinda sadece treterin distal kismina kadar
¢ikmasidir.

2.derece: Kontrast maddenin iseme sirasinda renal pelvikalikslere kadar
ulagmasidir.

3.derece: Kontrast madde renal pelvikalikslere kadar ulasir bunlarda ek olarak da
renal pelvikalikslerde orta derecede dilatasyon gozlenir.

4.derece: Ureter ve renal pelvikalikslerde dilatasyona ek olarak renal kalikslerde
kiintlesmede g6zlenmesidir.

5.derece: Ureterde kivrilmalara sebep olacak kadar ileri derecede hidroiiretronefroz
mevcut olup, papiller goriinlimiinde kayip olmasidir.

Vezikoiireteral reflityi onemli kilan bobrek hasarina neden olmasidir. Ayrica
hastanin yas1 ve VUR’niin basincida bobrek hasarini etkileyen diger bir etkendir.
Vezikoiireteral  refliisiic  olan  hastalarda idrar  yolu enfeksiyonu sirasinda
mikroorganizmalarin {ist iriner sisteme kolonizasyonunun kolaylasmasindan dolayr bu
hastalarda renal skarlagsma, reflii nefropatisi, proteiniiri, hipertansiyon ve kronik bobrek
yetmezligi gelisebildigi icin VUR’niin tedavisinin planlanmasi ve prognozun saptanmasi
i¢in vezikotireteral refliiniin siniflandirilmasi 6nemlidir (8).

Idrar yolu enfeksiyonlarmin tekrarinin 6nlenmesi sonucunda énemli oranda spontan

olarak reflii nefropatisinde diizelmenin gbzlenmesi sebebiyle konservatif tedavi
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protokolleri olusturulmustur. Bu sayede vezikoiireteral refliide cerrahi tedavi sikliginda
onemli oranda azalmanin oldugu gézlenmistir. Bu yiizden tek veya bilateral 1-4.dereceli
vezikotireteral refliisii olan bes yasindan kii¢iik hastalarda baslangigta tibbi tedavi
uygulanmalidir. Ancak daha ileri derecede vezikoiireteral refliisii mevcut olan hastalarda
cerrahi tedavi planlanmalidir (8).

B) Mikroorganizmalara Ait Faktorler

Viriilans, bir patojenin hastalik olusturabilme giiciidiir. Bir bakterinin konakta
hastalik olusturabilmesi i¢in gerceklestirmesi gereken asamalar vardir. Bunlar bakterinin
konaga girmesi, konakta hedef yerlesim yerine ulasmasi ve yapismasi (adezyon), burada
¢ogalmasi ve invazyonu, konak doku ve hiicrelerinde toksinler ve enflamatuar cevap
aracilig1 ile hasar olusturma ve konagin sekonder savunma mekanizmalarindan kagisidir
(55).

Bakterilerin en Onemli virilans faktori; konak hiicrelere tutunmasidir
(adezyonudur). Uropatojenler, iiriner anatomik veya fonksiyonal bozukluk olmadan sahip
olduklar1 fimbria denilen (H antijenleri) pililer araciligi ile {iroepitelyal reseptorlere
baglanarak tist liriner sisteme ulasabilirler (24).

Piyelonefritte sebep olan E. coli suslarinda P fimbrialar1 %76-94 oraninda iken
sistit ve asemptomatik bakteriiiriye sebep olan suslarda ise sirasi ile %19-23 ve %14-18
oraninda saptanmistir (56).

a) Alfa Hemolizin: Hiicre plazma membranin bozulmasina neden olan sitolitik
proteindir (8).

b) Sideroforlar: Demiri baglayabilen ve bakterinin yasam siiresine katkida bulunan
proteindir (8).

c) Kapsiiler Polisakkaridler: Bakterilerin fagositozuna engel olmak igin
kompleman kaskatinin alternatif yoldan aktive edilmesini zayiflatir (8).

d) K antijeni: Kompleman aracili lizise ve fagositoza engel olur (8).

e) Kolisin: E.coli suslar1 tarafindan diger Escherichia coli suslarii 6ldiirmek
amaciyla salgilanan bakteriyosindir (57).

f) Hiicre Duvarn1 Lipopolisakkaritleri: Hiicre duvart yapisinda yer alan
lipopolisakkaritler, klasik kompleman kaskadinin aktivasyonunu, atesi, {ireteral
peristaltizmi, lokal ve sistemik enflamasyonu onler (58).

g) Toksinler: Mikroorganizmalarin iiriner sistemde enflamasyon olusturmasina ve

kalici olmasina yardimci olurlar (8).
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6. KLINIK

Idrar yolu enfeksiyonlar1 asemptomatik bakteriiiriden, komplike piyelonefritte
kadar genis bir klinik tablo ortaya ¢ikarabilirler. Hastanin yasina, cinsiyetine, mevcut olan
norolojik ve anatomik bozukluklarina gore klinik tabloda degiskenlik gézlenmektedir (59).
Yenidogan déneminde ve kiiglik yaslardaki ¢gocuklarda kusma, uzamis sarilik, huzursuzluk,
kilo alamama, ishal gibi spesifik olmayan semptomlar olup siklikla sepsis ile beraber
seyreder (9). Yenidogan donemi disinda 1-12 ay arasindaki tiim gocuklarda iiriner sistem
enfeksiyonlarinda tek bulgu ates olabilecegi igin nedeni belirlenemeyen atesi olan tiim
¢ocuklardan idrar kiiltiirii alinmas1 gerekmektedir (12). Biiyiik yastaki ¢ocuklarda ise agrili
idrar yapma, kostavertebral ag1 hasasiyeti, ates, bulanti, kusma, yan agri, sik ve acil idrar
yapma ve idrar kacirma gibi daha spesifik bulgular gézlenmektedir (27). Cocukluk yas
grubunda sistit ve piyelonefrit ayrimi1 yapilmasi giigtiir. Bu yiizden idrar yapma ile ilgili

problemlerde sistit, yan agr1 ve ates gibi klinik bulgular da ise piyelonefrit diistiniilmelidir

(9).
6.1.Uriner sistem enfeksiyonlarinda klinik tablolar;

6.1.1. Anlamh Bakteriiiri:

Enfeksiyon ile kontaminasyon arasinda ayrim yapilabilmesi i¢in kullanilan
terimdir. Uygun kosullarda orta akim idrardan alinan idrar kiiltiirlerinde 100.000 cfu /ml ve

uzeri Uireme olmasidir.

6.1.2. Asemptomatik Bakteriiiri:

Idrar normal kosullarda bakteri igermemektedir. Idrarda bakteri bulunmasina ise
bakteriiiri denmektedir. Idrar yolu enfeksiyonu semptomlar1 bulunmayan hastalarda ardisik
olarak alinan idrar kiiltiirlerinde 100.000 cfu/ml ve iizerinde ayni bakterinin tiremesidir.
Asemptomatik bakteriliri tanis1 koyarken c¢ok dikkat edilmelidir. Ciinkii semptomu
olmadig diisiiniilen hastalarin tekrar dikkatli ve ayrintili olarak anamnezi alindiktan sonra
%30-70°inin yakinmalar1 oldugu saptanmistir (8).

Asemptomatik bakteriiirisi olan hastalardan alinan 6rneklerin %50-70’sinde E.coli
izole edilmistir. Bu bakteriden sonra en sik izole edilenler ise Enterecoccus spp. ve
Klebsiella 'dir (60).

Asemptomatik bakteriiirisi olan hastalarda tedavi ve profilaksi verilmemelidir

Ciinkii bu hastalarda tedavi veya profilaksi uygulanmasi sonrasinda viriilans1 diisiik olan
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bakteriler ortadan kaldirilacak ve bunun yerini viriilans1 yiiksek olan bakteriler
alacaklardir. Ancak asemptomatik bakteriiiri olan hastalarda tedavi verilmesi veya tekrarlar
ise profilaksi uygulanmasi gerek durumlar arasinda:

a) Bobrek transplantasyonu olanlar,

b) Urolojik girisim planlananlar,

¢) Sik olarak idrar yolu enfeksiyonu gegirenler olarak sayilabilir (61).

6.1.3. Steril Piyiiri:

Idrar kiiltiiriinde bakteri saptanmamasina ragmen belirgin piyiiri olmasidir.
Cogunlukla bu tabloya sebep olan ajanlar idrar kiiltiirinde tiremeyen Klamidya ve
tuberkiiloz basilidir. Steril piyiiriye idrar yolu enfeksiyonlar1 disinda sebep olan durumlar
icinde: tubulointerstisyel nefrit, interstisyel sistit, viral enfeksiyonlar, polimiyelit asisi,

dehidratasyon, genitotiriner tiiberkuloz, ates, vulvit, balanit ve apandisit sayilabilir (8).

6.1.4. Akut Sistit:

Anlamli bakteritirinin oldugu, agrili idrar yapma, sik ve ani idrara ¢ikma ve
suprapubik hassasiyet gibi Kklinik bulgularla seyreden mesanenin bakteriyel
enfeksiyonudur. Ancak kimyasallarla temas gibi durumlar sonrasinda da benzer bulgular
goriilebilecegi i¢cin tedaviye baslamadan Once mutlaka idrar kiltirii alinmasi
gerekmektedir. Sistit kiz ¢ocuklarinda, erkek ¢ocuklara oranla daha sik rastlanmakta ve
genelde okul ¢aginda olan kiz ¢ocuklarinda goriilmektedir. Kiiciik ¢ocuklarda kusma,
bulanti, karin agris1 gibi spesifik olmayan bulgular gozlenirken biiyiik ¢ocuklarda ise
genellikle sistemik bulgulara rastlanmaktadir (8).

Sistiti  olan  hastalarin stk idrara  ¢ikmasi  sonucunda  mesanedeki
mikroorganizmalarin iireme siiresinin kisalmasi sebebiyle orta idrar akimi veya katater
aracilifi ile alinan idrar kiiltiirlerinde 10.000 cfu/ml veya daha az miktarda
mikroorganizma tiiremesi enfeksiyon gostergesi olabilir (61). Viral sistitlerde idrar
kiiltiirlerinde iireme olmay1p siklikla da tip 11 veya 21 adenoviriisler sebep olmaktadir (5).
Adenovirtis sistitleri siklikla erkek ¢ocuklarinda goriilen hemorajik sistit tablosuna sebep

olmaktadir (62).

6.1.5. Akut piyelonefrit:

Siit ¢cocuklarinda ates, kusma, uzamis sarilik, emmeme, konviilziyon, huzursuzluk,

kilo alamama, ishal, idrar yaparken aglama, idrarda kotii koku gibi spesifik olmayan
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bulgular gozlenebilir. Siit gocuklarinda siklikla ates ve genel durum bozuklugu tek bulgu
olabilecegi gibi sik idrar yapma, idrarda kan, idrarda kotii koku, aglama, konviilziyon,
bulanti, kusma, huzursuzluk, ishal ve kilo alamama gibi yakinmalarda goézlenebilir.
Cocukluk ¢aginda tist solunum yolu enfeksiyonlar1 sik saptanmakla beraber bunlara idrar
yolu enfeksiyonlarinin sik eslik edebilecegi unutulmamali ve her zaman idrar yolu
enfeksiyonlart diglanmalidir (8).

Biiylik cocuklarda ise kusma, ates, bel agrisi, kostavertebral ac1 hasasiyeti, karin
agrisi, idrar yaparken yanma, sik ve ani idrara ¢ikma ve kot kokulu idrar gibi bulgular
bizim i¢in yol gostericidir (8).

Idrar yolu enfeksiyonlarinin en siddetli klinik formu akut piyeloneftit ataklar1 olup,
atak sikligindaki artis geri doniisiimsiiz bobrek hasari ve renal skar olusumu igin biiyiik bir
potansiyel olusturmaktdir. Bu yilizden yapilan bircok c¢alismada erken donemde cocuklara
hastanede parenteral tedavi uygulanmasinin renal skar olusumunu engelledigi saptanmustir.
Bundan dolay1 akut piyelonefrit tanisi konmus hastalarin tedavilerinin erken dénemde

hastanede parenteral olarak uygulanmasi gerekmektedir (24).

6.1.6. Kronik Piyelonefrit ve Reflii Nefropatisi:

Semptomlar genelde enfeksiyoz veya enflamatuvar durumlardan daha sik olarak
tubulointestinal dokunun bozulmasmma bagli olarak olusmaktadir. Bu hastalarda
hiperpotasemi, asidoz, tansiyon yiiksekligi, biiylime ve gelisme geriligi izlenmektedir (2).

Kronik piyelonefrit gogu zaman vezikoiireteral reflitye sekonder meydana gelmektir (63).
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7. TANI

7.1.0yKkii:

Idrar yolu enfeksiyonlarmnin degerlendirilmesi diger sistem enfeksiyonlarda da
oldugu gibi dykiiniin dikkatli alinmasi ile baslar. Idrar yolu enfeksiyonlarinin olusmasinda
mesanenin tam olarak bosalamamasi onemli bir rol almaktadir. Bu yiizden iseme
disfonksiyonun saptanabilmesi i¢in miksiyon ve defekasyon ile ilgili dikkatli bir 6ykii
almmal1 ve iseme giinliigii tutulmalidir. Iseme fonksiyon bozukluklarin1 degerlendirmek
i¢in hastada idrar tutma, idrar kagirma, idrara sik ¢ikma, ¢aprazlama ve ¢omelme, ayrica
defekasyon aligskanliklarinin degerlendirilmesi amaciyla kabizlik ve gaita kagirma dikkatli
bir sekilde sorgulanmalidir (21). Idrar yolu enfeksiyonu geciren hastalarin aile hikayesi
sorgulanmalidir. Ciinkii vezikotireteral reflii kalitsal gegis gostermesi sebebiyle kardesinde
vezikotireteral reflii olanlarin %26,5-33’linde, anne ve babasinda vezikoiireteral reflii

olanlarin ise %66’sinda vezikoiireteral reflii goriilme riski vardir (64-65).

7.2.Fizik Muayene:

Hastalarin Oncelikle biiylime - gelisme ve tansiyonlar1 degerlendirilir. Fizik
muayenede batin muayenesi ile batinda kitle, bobreklerde hassasiyet ve mesane
distansiyonu degerlendirilebilir. Anamnezinde iseme fonksiyon bozuklugu, gaita kacirma
ve kabizlik olan hastalarin ndrolojik muayeneleri yapilirken alt ekstremite refleksleri ve
perineal duyu muayenesi dikkatlice yapilmalidir. Hikayesinde siddetli kabizlik ve gaita
inkontinansi olanlarda rektal muayene yapilmali ve spinal bozukluklar ve sakral gamze
icin lumbosakral orta hat muayenesi dikkatlice yapilmalidir. Genital muayene ile kiz
cocuklarinda vulvovajinit ve labial yapisikliklar, erkek ¢ocuklarinda ise fimozis ve meatal

darliklar gibi bakteriyal kolonizasyonu kolaylastiracak olan faktorler degerlendirilmelidir

(66).

7.3.Tam idrar tetkiki ve idrar mikroskobisi incelemesi:

Klinik bulgulari idrar yolu enfeksiyonunu diisiindiiren durumlarda tam idrar tetkiki
yapilmalidir. Idrar yolu enfeksiyonlarinin iki 6nemli bulgusu piyiiri ve bakteriiiridir.

Piyiiri: alinan idrar 6rneginin santrifiij edildikten sonra 40°lik biiyiitme altinda
mikroskobi ile incelenmesinde her alanda 5 veya iizerinde 16kosit goriilmesidir (1-10).

Anlaml1 bakteriiiri ise alinan idrar 6rneginin santrifiijje edilmeden 40’lik biiyiitme

altinda mikroskobik incelenmesinde her alanda en az bir bakterinin saptanmasidir (46).
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Klinik semptomlar1 idrar yolu enfeksiyonunu diisiindiiren olgularda tam idrar
tetkiki kesin tan1 olmamakla beraber tanida yardime1 olabilmektedir. Idrar mikroskobisinde
16kosit gdzlenmesinin idrar yolu enfeksiyonlarinin tanisinda tek basina olan gilivenilirligi
%70 civarindadir (46). Alinan idrar 6rnekleri, laboratuvarlarda ¢abuk sekilde incelenmeli
ve ekimi yapilmasi gerekmektedir. Ancak 60 dakika igerisinde incelemesi yapilamayacak
olan 6rnekler +4° C veya borik asit i¢erisinde buzdolabinda muhafaza edilmeli ve en geg

24 saat i¢inde incelenmelidir (67-68).

7.4 Idrar Kiiltiirii;

Idrar yolu enfeksiyonlarmin tamisinda altin standart idrar kiiltiiriidiir. Idrarm
toplanma sekline ve klinik bulgulara gére idrar kiiltiirii yorumlanir (46). Idrar yolu
enfeksiyonu olmasina ragmen idrar 6rnekleri uygun sekilde toplanmayan ve antibiyoterapi
altinda olan hastalarin idrar kiiltiirlerinde iireme saptanmayabilir (39). idrar &rnekleri steril
kaplarda toplandiktan sonra en kisa siire igerisinde besiyerlerine ekim yapilmalidir. Eger
kisa siire igerisinde ekim yapilamayacaksa buzdolabinda +4° C’de 24 saatti gegmeyecek

sekilde muhafaza edilmelidir (8).

7.5. Idrar toplanmasi:

Idrar &rneginin uygun bir sekilde toplanmasi ¢ok onemlidir. Ciinkii idrar yolu
enfeksiyonlarinin goézden kagirilmasinin bobrek hasarina yol agabilecegi gibi normalde
steril olan idrardan 6rnek alma sirasinda numunenin kontamine olmasina bagli olarak idrar
kiiltiirlerinde yalanci pozitiflik olugsmasi gereksiz arastirma ve tedaviye sebep olur (8).

Klinik bulgulardan ve / veya idrar tahlilinde idrar yolu enfeksiyonundan
stiphelenilirse kesin tan1 konulmasi ve uygun tedavinin verilebilmesi i¢in idrar kiiltliriiniin

alinmasi sarttir. Cocuklarda dort yontem ile idrar kiiltiiri alinabilmektedir (8). Bunlar:

e Idrar torbasi
e Orta akim idrar yontemi
e Sonda (kateterizasyonu)

e Suprapubik aspirasyon yontemidir.

7.5.1. idrar Torbas1 Yontemi:

Idrar kontroliinii saglayamamis olan yenidoganlarda ve kiiciikk cocuklarda idrar
torbasinin takilacagi genital bolgenin sabunlu suyla yikandiktan sonra iiretrayr da igine

alacak sekilde baglanmasidir. Bu yontem kii¢iik cocuklar igin en az travmatik olan yontem
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iken giivenilirligi ise en az olandir. Bu yontem ile alinan drneklerde bakteri saptanmamast
anlamli iken tek tip bakteri veya 100.000 cfu/ml ve iizerinde bakteri liremesi anlamli
sayilip tedavi oncesi mutlaka suprapubik aspirasyon veya kateterizasyon yontemi ile 6rnek
tekrarlanmalidir. Ciinkii idrar torbasi ile alinan oOrnekler Oncesinde genital bdlgenin
temizligi tam olarak yapilsa bile idrar torbasi takildiktan sonra 30 dakika iginde idrar
allmamayan hastalarda kontaminasyon riskinin ¢ok yliksek olmasidir. Cocuklardan alinan
idrar Orneklerinin ekiminin hemen yapilmasi gerekmektedir (57). Ancak ekim hemen
yapilamaz ise buzdolabinda +4° C’de ekim yapilincaya kadar muhafaza edilmelidir. idrar
torbasi ile alinan Orneklerde bakteri iiremesi olan c¢ocuklarda taniyr dogrulamak igin

suprapubik aspirasyon yontemi ile alinan idrar kiiltiirlerinin %7,5’inde tireme saptanmigtir

).

7.5.2. Orta akim idrar alma yontemi:

Idrar kontroliinii saglamis olan g¢ocuklarda sabunlu su ile genital bdlge iyice
temizlenir ve ilk idrar disar1 yapildiktan sonra alinan idrar ornegidir. Orta akim idrar
yontemi ile toplanan idrar 6rneklerinin, tiretranin perineal bolgeye yakin olmasi sebebi ile
bu bolgedeki mikroorganizmalar ile kontaminasyon riski vardir. Bu yilizden idrar yolu
enfeksiyonlarina sebep olmasi beklenmeyen bir bakterinin veya ¢oklu mikroorganizmanin

tiremesi kontaminasyonu akla getirmelidir (68).

7.5.3. Kateterizasyon (sonda) ve suprapubik aspirasyon yontemi:

Idrar kontroliinii saglayamamis olan yenidogan ve kiigiik cocuklarda acilen tedavi
baslanmasi gereken klinik durumlarda, idrar torbasi yontemi ile alinan idrar kiiltiiriinde
anlamli bakteriiiri Saptananlarda ve bilinci kapali hastalarda idrar alma yontemidir (8).
Cocuklarda idrar alma yontemleri arasinda daha giivenilir olan iireteral kateterizasyon
(sonda) dur. Bu yontemin duyarligt %95, 6zgilligii ise %99 oraninda saptanmustir (9).

Invazif bir islem olmasina ragmen suprapubik ydntem ile idrar alinmasi idrar yolu
enfeksiyonu tanisinda altin standart olarak kabul edilmektedir. Bu yiizden alinan

numunede az sayida bile iireme olmasi anlamli olarak kabul edilir (9)
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Idrarin alinma sekline gore kiiltiirlerin yorumlanmast;

Idrar toplama sekli Anlamli koloni miktari

Suprapubik

Herhangi bir iiropatojenin izole edilmesi anlamli iken sadece koagiilaz
negatif stafilokoklarda bu say1 2000-3000 cfu/ml’ nin iizerinde olmast
gerekiyor

. 50.000 cfu/ml ve lizeri olmasi
Kateterizasyon

Orta akim klinik bulgusu olan hastalarda genelde bir iiropatojenin > 100.000
cfu/ml iiremesi yeterli

Enzimatik testler:

Idrar mikroskobisi incelemesi sirasinda teknik veya gozlemci kaynakli hatalarin
Oniline gegmek amaciyla gelistirilmis olan yontemlerdir. Bunlar:

a) Nitrit testi

b) Katalaz testi

c) Glikoz oksidaz testi

d) Lokosit esteraz testi (8)

Gorintiilleme Yontemleri:

Yapilan bir¢ok calismada idrar yolu enfeksiyonlar1 6zellikle kiiclik ¢ocuklarda
bobreklerde skar olusumuna sebep olabilecegi igin idrar yolu enfeksiyonu gegiren
hastalarda {iiriner sistem anomalilerinin ve renal skarin saptanmasi i¢in goriintiileme
yontemleri fayda saglamaktadir. Bu yiizden; bes yasindan kiiciik tiim idrar yolu
enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda, bes yasindan biiyiik olup da iseme fonksiyon bozuklugu
olan tiim c¢ocuklarda, atesli veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu gegiren tim kiz
cocuklarina goriintiileme yapilmalidir (8).

Uriner sistem goriintiileme nedenleri (5):

a) Uriner obstruksiyonlarin saptanmasi,

b) Uriner taslarin saptanmasi,

) Renal parankim hasarmin derecesinin belirlenmesi,

d) Vezikiiloiireteral reflii gibi anatomik bozuklarinin saptanmasidir.

Kii¢lik cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlar1 altinda yatan anatomik bir bozukluk
olabilecegi igin, triner enfeksiyonun antibiyoterapisi tamamlandiktan sonra antibiyotik

profilaksisi verilmesi sirasinda goriintiileme yapilmalidir (68).
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Direkt iiriner sistem grafisi:

Direk iiriner sistem grafisi bobrek boyutlari, bobrek tast ve kemik anamolieri
hakkinda bilgi veren ucuz ve invazif olmayan bir yontemdir (8).

Ultrasonografi;

Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu degerlendirilmesinde invazif olmamasi, basit
olmast ve radyasyon tehlikesi bulunmamasi nedeniyle ilk tercih edilen goriintiileme
yontemidir. Ultrasonografi tiriner obstruksiyonlar, renal veya perirenal abse, iireter
dilatasyonu, renal parankim kalinligi ve ekojenitesi, taslar, mesane duvar1 kalinligi ve
kapasitesi hakkinda bilgi verir. Akut piyelonefritte renal parankimde ekojenite artis1 ve
bobreklerde genisleme gozlenmektedir. Ultrasonografi, vezikoiireteral refliisii olanlarin
%40’1inda bulgu vermesine ragmen vezikoiireteral refliiniin smniflandiriimas:t ve bobrek
skarinin gosterilmesi konusunda yetersiz kalmaktadir (69).

Voiding Sistoiiretrografi;

Cocuklarda vezikotireteral reflii tanisinda ve siniflandirilmasinda altin standart
yontem olup mesane anomalilerini, mesane fonksiyon bozukluklari, mesane bosalmasi ve
tireter anomalileri hakkinda bilgi vermektedir (54).

Ureterovezikal birlesim yerinde meydana gelen inflamatuvar degisikliklerin,
vezikotireteral reflii ile karigmasini engellemek i¢in voiding Sistoiiretrografinin idrar yolu
enfeksiyonlarindan 4-6 hafta sonra yapilmasi dnerilmektedir (69).

Voiding sistoiiretrografi yapilmasini gerektiren durumla (8):

1) Bes yasindan kiigiik ilk defa idrar yolu enfeksiyonu gegiren tiim gocuklar,

2) Bes yasindan biiyiik ilk defa atesli idrar yolu enfeksiyonu gegiren kiz ¢ocuklart,

3) Atesli veya atessiz tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklar,

4) Bes yasindan biyiik ilk defa diriner sistem enfeksiyonu geciren erkek
cocuklarinda ultrasonografide mesane duvarinda kalinlasma veya bobreklerde biiylime
gbzlenmesi sebebiyle iiriner obstriiksiyonlari ekarte etmek igin,

5) Iseme fonksiyon bozuklugu, nérolojik mesane, anorektal atrezi (imperfore aniis)
saptananlarda,

6) Prenatal takiplerinde ultrasonografide hidronefroz gozlenen infantlarda
dogumdan sonraki ilk iki ay igerisinde yapilan {riner ultrasonografide hidronefrozun
devam ettigi durumlarda.

Intravenéz Piyelografi: Bobrek korteksini, medullayr ve toplayici sistemlerin

anatomik yapilarin1 degerlendirmek i¢in kontrast madde intravendz yoldan verildikten

24



sonra bobreklerden atilimi sirasinda belli periyodlarda seri sekilde grafilerinin ¢ekilmesidir
(70).

Retrograd Piyelografi: Ureterin tas veya baska bir nedene bagli olarak tikal
olmas1 durumunda sistoskopi esliginde yapilan ve nadiren ihtiya¢ duyulan bir yontemdir
(70).

Niikleer Tip Yontemleri:

Voiding sistotiretrografi ile vezikoiireteral refliiniin tespit edildigi hastalarda bir
sonraki goriintiilleme teknigi sintigrafidir. Renal skarlarin gosterilmesinde intravendz
pyelografiden daha duyarlidir. Ayrica vezikoiireteral reflii olan c¢ocuklarda yapilan
sintigrafik goriintiilemelerde bobrekler hakkinda elde edilen veriler daha sonraki
degerlendirmeler i¢in temel olusturmaktadir (27).

Teknisyum 99m Dimerkapto Siiksinik Asit (DMSA) Sintigrafisi:

Renal parankimin goriintiilenmesi i¢in kullanilan dimerkaptosiiksinik asit (Tc99m-
DMSA) glomeriiller filtrasyonu, tubuler sekresyonu ve reabsorbsiyonu olmayan bir
molekiil oldugu icin intravendz yoldan verildikten sonra proksimal tiibiillerde 12-24 saat
stire ile bagli olarak kalmaktadir. Boylece bobregin korteks tabakasinin fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi saglanir (5).

Teknisyum 99m Dietilen Triamin Pentaasetik Asit (DTPA) Sintigrafisi:

DTPA’nin neredeyse tamamina yakininin glomeruler filtrasyonla atilmasi ve
bobrekler tarafindan reabsorbsiyona ugramamasindan dolayr bobrek fonksiyonlarin
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Ancak radyoaktif maddelerin tamamina yakinin
glomeruler  filtrasyonla  atilmast  nedeniyle  glomeruler filtrasyon  hizinin
degerlendirilebildigi bu yontemle bobrek parankim lezyonlar1 degerlendirilemez (5).

Teknisyum 99m Merkapto asetil triglisin (Tc-99m MAG3) Sintigrafisi:

Diferansiyel plazma akiminin 6lgiilmesine olanak saglamasi sebebiyle diferansiyel

bobrek fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (9).
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8. Tedavi

Idrar yolu enfeksiyonlarinda verilecek olan tedavi cocufun yasma, hastaligin
lokalizasyonuna, siddetine ve eslik eden sistemik bulgulara gore planlanmaktadir.
Antimikrobiyal tedavinin amaci:

Akut idrar yolu enfeksiyonun tedavisini yapmak,

Bobreklerde skar olusumuna engel olmak,

Idrar yolu enfeksiyonun sebep olan iseme fonksiyon bozuklugunu, anatomik ve

norolojik problemleri tedavi etmektir (71).

8.1. Semptomatik Tedavi:

Idran asidik hale getirmek ve idrar ¢ikisini artirmak igin siv1 tiiketimi artirilir veya

damar yolu ile siv1 tedavisi verilebilir (44).

8.2. Antibiyotik Tedavisi:

Antibiyoterapi verilen bakteriiirili hastalarda tedaviye dort fakli yanit gelisebilir
(72):

1) Kiir: idrar yolu enfeksiyonu tedavisinin 48.saatinde ve tedavi tamamlandiktan
sonra 1- 2 hafta i¢inde alinan idrar kiiltiiriinde iireme olmamasidir.

2) Persistans:

a) idrar yolu enfeksiyonu tedavisinin 48.saatinde alinan idrar kiiltiiriinde 100.000
ml/cfs ve lizerinde etken patojenin liremesinin devam etmesidir.

b) idrar yolu enfeksiyonu tedavisinin 48.saatinde alinan idrar kiiltiiriinde ayni
bakteriden daha diisiik sayida tekrar tireme olmasidir.

3) Relaps: Idrar yolu enfeksiyonu gegiren hastalarda tedavi sonrasindaki ilk 2 hafta
icinde ayn1 mikroorganizma ile enfeksiyonun tekrarlamasidir (9).

4) Reenfeksiyon: idrar yolu enfeksiyonu geciren hastalarda tedavi sonrasindaki 4
hafta igerisinde farkli bir mikroorganizma ile enfeksiyonun tekrarlamasidir (9).

Idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda son yillarda yapilan arastirmalarda
antibiyotiklere karsi mikroorganizmalarin diren¢ kazandig bildirilmistir. Bu yiizden ilk
defa veya tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda antibiyotik se¢imi sirasinda
dikkat edilmesi gereken durumlar (73):

a) Secilecek olan antibiyotigin genis spekturumlu olmasi,

b) Daha 6nce kullanmis oldugu ilaglar,

c) Toplumda ilaca olan diren¢ durumu,
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d) Daha 6nceki ilag alerjisi

Ug aym altindaki cocuklarin hikayesi ve daha énce almis oldugu tedavilerde goz
Oniline alinarak hastanede parenteral olarak tedavi verilmelidir (21). Siklikla ilk tercih
olarak ampisilin ve aminoglikozidler veya 3.kusak sefalosporin ve aminoglikozid tedavisi
verilmektedir (21). Sonrasinda tedavi idrar kiiltiirii sonucuna gore revize edilebilir.
Hastanin klinik durumuna gore antibiyoterapi 10-14 giine tamamlamir. idrar yolu
enfeksiyonu olan ¢ocuklarda ilk 2 giin igerisinde iiriner USG, 4-6 hafta sonrasinda ise
voiding sistoiiretrografi ile goriintiileme planlanmalidir. Uygun antibiyoterapi alan
hastalarda idrarin steril hale gelmesi 24-48 saatte, klinik semptomlarin diizelmesi 2-3
giinde, piylirinin kayip olmasi ise 3-4 giinde olmaktadir.

C -reaktif protein (CRP) normal degerine donmesi 3-4 giin iken sedimentasyon
hizinin normale donmesi ise 2-3 haftada olmaktadir (21). Tedavinin 48. saatinde alinan
idrar kiiltiiriinde iireme olmamas1 uygun tedavinin verildiginin bir gostergesidir. Idrar yolu
enfeksiyonu gegiren kiiciik c¢ocuklarda altta yatan bir anatomik patoloji agisindan
degerlendirilinceye kadar koruyucu antibiyotik tedavisi verilmelidir (74).

3 aydan biiyiik, ishal, kusma, ates, dehidratasyon olmayan, akut piyelonefrit
diisiiniilmeyen ve altta yatan iiriner obstriiksiyonu olmayan hastalarda oral ilk tercih olarak
trimetoprim + siilfemetaksozal veya sefalosporinler (sefaleks, sefiksim, sefadroksil,
sefuroksim) tedavisi verilmesi Onerilmektedir (1-75). Tedavinin 48. saatinden sonra
gonderilen idrar kiiltiiriinde kullanilan ilaglara olan duyarlilik ve klinik semptomlara gore
antibiyotik revizyonu yapilabilir.

Alt idrar yolu enfeksiyonu diisiiniilen ¢ocuklarda tedavinin 7- 10 giin arasinda
verilmesi yeterlidir. Yan agri, kusma, dehidratasyon ve > 39° C iistiinde ates gibi akut
piyelonefriti diigiindiiriin klinik semptomlart olan c¢ocuklar hastaneye yatirarak giinliik
ihtiyacinin 1,5 kat1 olacak sekilde sivisi ve antibiyotik tedavisi verilir. Cogunlukla tedaviye
ampisilin ve aminoglikozid veya 3. kusak sefalosporin ve aminoglikozid olarak baslanmasi
onerilmektedir (76).

Atesi olsa da komplike olmayan idrar yolu enfeksiyonu (beslenmesi vyeterli,
dehitratasyonu olmayan, genel durumu iyi) ii¢ aydan biiylik ¢cocuklarda %50 civarinda
direnc gelisimi sebebiyle amoksisilin ve trimetoprim - siilfametaksazol kullanimina dikkat
edilmesi gerekilir. Bu yiizden Amerikan Pediatri Akademisi tedavide alternatif olarak ilk
tercih 1. kusak sefalosporin (sefaleksin), 2.kusak (sefuroksim, sefprozil) ve 3. Kusak

(seftriakson) sefalosporinlerin kullanilmasin1 6nermektedir (21-77).

27



Nitrofurantoinler ise bobreklerde yeterli konsantrasyona ulasamadiklar i¢in atesli
idrar yolu enfeksiyonlarinin tedavisinde kullanilmamaktadir. Florokinolonlarin kikirdak
lizerine toksik etkilerinin bulunmasi sebebiyle cocuklarda kullanimi smirlidir. Ancak
siprofiloksasine direngli bakterilerin ve 6zelliklede pseudomonas tedavisinde 17 yasindan
biiyiik ¢ocuklarda alternatif bir tedavi olarak kullanilmaktadir (62). Idrar yolu enfeksiyonu
sebebiyle 1-2 giin damar yolu ile tedavi verilen hastalarda tedavi genis spekturumlu oral
antibiyotiklerle 10-14 giine tamamlanabilir (21).

Bakteriyal sistit diisiiniilen ¢ocuklarda ampirik oral antibiyotik tedavisi idrar
kiiltiirlerinin sonucu beklenmeden baslanabilir ve c¢ogunda tedavinin 5-7 giin olarak
verilmesi yeterli olmaktadir. Eger tedaviye yanit alinamiyorsa hastanin iist idrar yolu
enfeksiyonu agisindan tekrar degerlendirilmesi gerekmektedir (71).

Candida albicans idrar yolu enfeksiyonuna en sik neden olan mantar olup, diger
kandida suslari ile birlikte mesanede kolonizasyona bagli olarak idrarda saptanmaktadirlar
(21). Tedavisinde ise flukanazol verilebilir. Immiin sistemi baskilanmis, uzun siiredir
antibiyotik tedavisi alan, intravenéz kateteri olan ve parenteral besleme uygulanan
cocuklarda mantara bagli idrar yolu enfeksiyonu goriilebilir.

Hastane kaynakli idrar yolu enfeksiyonlarinda idrar kiiltiirii sonucunu beklemeden
intravendz yoldan seftazidim ve sefepim benzeri tedavi verilir. Idrar kiiltiirlerinde
antibiyograma gore tedavi yeniden diizenlenir veya tedaviye alinan cevaba gore oral yolla
tedaviye devam edilebilir (46).

Amerikan Pediatri Akademisi, komplike idrar yolu enfeksiyonlarinda tedavi
stiresini 7-14 giin olarak onerilirken, bu siire piyelonefritlerde 10-14 giin, komplike
olmayan idrar yolu enfeksiyonlarinda ise 7-10 giin olarak belirlenmistir. (77). Intravenoz
yolla 3-5 giin antibiyotik tedavisi verildikten sonra tedavi oral olarak 7-10 giine
tamamlanmalidir (77). idrar yolu enfeksiyonu olan ¢ocuklarda uygun tedavinin verilmesi
halinde 24-48 saat igerisinde atesinin diismesi beklenmektedir. Ancak tedaviye yeterli
yanit alinamayan hastalarda renal apsenin ve obstriiksiyonun arastirilmasi igin iriner
ultrasonografi ¢ekilmeli ve idrar kiiltiirii yenilenmelidir (46-77).

1- 2. ve 3. derecede vezikoiireteral refliisii olan hastalarda antibiyotik profilaksisi
onerilirken, 4. ve 5. derece vezikotireteral reflii varlifida ise cerrahi tedavi onerilmektedir
(9). Idrar yolu enfeksiyonu olusumunu engellemek amaciyla almacak nlemler arasinda
kabizligin engellenmesi, yeterli sivi alimimin saglanmasi, diizenli ve sik araliklarla idrar
yapilmasi sayilabilir. Ozellikle ileri derecede VUR olan, kemoprofilaksi almasima ragmen

idrar yolu enfeksiyonlar1 tekrarlayan ve antibiyotik profilaksisi altinda bobrek hasari

28



gelisen cocuklarda cerrahi tedavi Onerilmektedir. Vezikotireteral refliiniin sikligmin yas
ilerledikce azalacagir ve kendiliginden ortadan kalkabilecegi i¢in {li¢ yas altinda olan
hastalarda vezikotireteral refliiniin diizelme sans1 daha yiiksektir. Bu ylizden ¢ocuklarda
idrarin steril olmasii1 saglamak ¢ok Onemlidir (44-71). Vezikoiireteral refliisii olan
cocuklarda antibiyotik profilaksisinin sonlandirilmasi igin gerek sartlar arasinda; kontrol
idrar  kiiltliirlerinde lireme gozlenmemesi, vezikoiireteral refliiniin  gerilemesi,
ultrasonografide bobrek boyutlarinin normal olarak izlenmesi ve DMSA’da yeni skar
olusumunun gézlenmemesi sayilabilir (78).

Kabizligin ve iseme fonksiyon bozukluklarinin tekrarlayan {iriner sistemi
enfeksiyonlar1 i¢in 6nemli sebepler oldugunun anlasilmasi ve bunlara yonelik olarak
onlemlerin alinmasi1 sonrasinda idrar yolu enfeksiyonlarinin azalmasinda basari
saglanmistir. Mesane kapasitesi biiylik ve iseme siklig1 az olan ¢ocuklarda barsak rejiminin
diizenlenmesi ve iseme sikliginin artirilmast onerilmektedir. Detrusor ve sfinkter kaslari
arasindaki sinerjinin bozulmast durumunda aralikli olarak temiz Kkateterizasyon
uygulamasindan ve alfa adrenajik agonistlerden faydalanilabilir. Vezikoiireteral refliisii
olan hastalarda iseme fonksiyon bozuklugunun tedavisi sonrasinda VUR kendiliginden
diizeldigi goriilmistiir. Bu hastalarda iseme fonksiyon bozuklugu diizeltilmeden {ireteral
reimplatasyon yapilmasi tedavinin basarisizlikla sonuglanmasina neden olacaktir (66).

Kabizlig1 giderilmesi i¢in bol lifli besinlerin tiiketimi ve gerektigi zaman laksatif

ve/veya lavmanlar ile giinde bir kez diskilama saglanmasi gerekmektedir (79).

8.3.Cerrahi Tedavi:

Vezikotireteral reflii, iriner obstruksiyonlar, tas ve posteroiiretral valv gibi
problemlerin mevcut oldugu durumlarda cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyulabilir (9).

Uriner Sistem Enfeksiyonlarinin Engellenmesi;

Profilaksi;

Cocuklarda profilaktik antibiyotik kullaniminin 6nerildigi durumlar:

1) Yenidogan ve siit ¢cocuklugu déneminde bir kez atesli idrar yolu enfeksiyonu
gecirilmesi durumunda bir yasina kadar,

2) Altta yatan anatomik ve fonksiyonel patolojileri olmayan ancak alt1 ay iginde
ikiden fazla idrar yolu enfeksiyonu geciren ¢ocuklarda,

3) Bobrekte skar olusumuna sebep olacak vezikiilotireteral reflii veya bagka

anatomik anomalileri olan ¢ocuklarda,
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4) Bazi merkezlerde ise vezikoiireteral refliiniin kendiliginden veya cerrahi olarak
diizelmesine kadar (21-71).

Idrar yolu enfeksiyonunu énlemek amaciyla kullanilacak olan antibiyotiklerin, gaita
floras1 lizerine etkisinin az olmasi, serumda diisiik diizeyde olmasina ragmen idrarda
yiiksek konsantrasyon olusturmasi, ucuz ve tolerasyonun kolay olmasi gerekmektedir.
Profilaksi i¢in kullanilacak ilaclarin yiliksek dozda kullanilmasi mikroorganizmalarin
antibiyotiklere kars1 olan direncini artirabilecegi i¢in yarardan ¢ok zarar verebilir (21-78).

Profilaksi amaciyla kullanilan antibiyotiklerin siiresi tizerinde tartismalar devam
etmekle beraber vezikoiireteral refliisii olan gocuklarda 1-2 yil veya vezikoiireteral reflii
kayip oluncaya kadar, enfeksiyonsuz bir yillik siire¢ gecirinceye kadar, altta yattan
anatomik ve fonksiyonel bozuklugu olmayan ancak rekiirren iiriner sistemi enfeksiyonu

olan ¢ocuklarda ise 3-6 ay kadar profilaksi verilmesi 6nerilmektedir (21).

30



9. KOMPLIKASYON

Rekiirren idrar yolu enfeksiyonlari ¢ocuklarda bobreklerde skar olusumuna ve buna
bagli olarak hipertansiyon, proteiniiri ve kronik bobrek yetmezligine sebep

olabilmektedirler (8).

9.1. Bobreklerde Skar ve Kronik Bobrek Yetmezligi

Idrar yolu enfeksiyona yol acan mikroorganizmalarin viicuttan tam olarak
temizlenmesi i¢in kullanilan akut enflamatuvar yanit ayni zamanda enfeksiyon
bolgesindeki dokununda zedelenmesine yol agar. Bu yiizden akut piyelonefrit gecirenlerin
DMSA ile incelenmesi sonucunda %36-52’inde bobreklerde kalici hasarin olustugu
saptanmistir (66).

Ransley ve Rinsdon’nun yaptig1 arastirmalar sonucunda vezikotireteral reflii ve
intrarenal refliisii olan ¢ocuklarda bobreklerde skar olusma riskinin ¢ok fazla oldugu
saptanmis olup bu ¢ocuklarda dogru tedavi verilmesi durumunda %10-20 civarinda, tedavi
verilmez ise %30-60 oraninda bobreklerde skar olusma riski oldugu saptanmistir. Bébrek
hasari ile vezikoiireteral reflii arasinda baglanti olup VUR derecesi artik¢a bobrek hasarida
artar. Ancak idrar yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarda altta yatan herhangi bir anatomik
ve fonksiyonel bozukluk bulunmasada bobreklerde skar olusabilmektedir. Bunun nedeni
ise E.coli”lerin sahip olduklart P fimbrialarinin ireterin fonksiyonunu bozarak
mikroorganizmalarin bobreklere kolonize olmalarini kolaylastirmalaridir (80).

Idrar yolu enfeksiyonlarinda tedaviye erken baslanmanin éneminin sebebi ise iiriner
enfeksiyona neden olan bakterilerin eradikasyonu i¢in olugsan akut enflamatuvar yanitin
tam olarak 3. giinde olusmasidir. Bu yiizden tedaviye ilk ii¢ giinde baslanmasi durumunda
akut enflamatuvar yanit sonucunda ortaya ¢ikacak doku hasarmin 6niine gegilebilir. Ayrica
altta yatan anatomik ve fonksiyonel bozukluklar, iiriner sistemi enfeksiyonu gegirme
sikligindaki artis ve mikroorganizmalarin viriilans1 da bobreklerde skar olusumu i¢in zemin
hazirlamaktadir (66).

Cocuklarda son donem bobrek yetmezliklerinin %5-10"nuna kronik piyelonefritler
neden olurken bu oran 16 yasindan kiiciik ¢ocuklarda daha da artmaktadir (81).

Piyelonefrit olan ¢ocuklarda bobreklerde skar olusumuna zemin hazirlayan
faktorler;

a) Kiigiik yaslarda iiriner sistem enfeksiyonu gegirme (bes yas altinda)

b) Tedaviye baslamada gecikilmesi,

¢) Uriner sistem enfeksiyonu sikligs,
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d) Mikroorganizmanin viriilans,

e) Altta yatan anatomik ve fonksiyonel anomalilerin varligidir (8).

9.2. Hipertansiyon

Idrar yolu enfeksiyonlar1 sonucunda olusan bdbrek skarma bagli hipertansiyon
geligsme riski hasarin boyutu ile iligkili olup, her iki bobrekte skari olan ¢ocuklarin %15-
30‘unda 10 yil igerisinde hipertansiyon gelismesi beklenmektedir. Glomeriiler filtrasyon
hizinin azalmasina bagli olarak voliim yiikiindeki artis veya renin-anjiotensin sistemin

aktivasyonuna sekonder hipertansiyon gelisir (82).
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10. GEREC VE YONTEM

1 Ocak 2013 — 1 temmuz 2016 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Nefroloji poliklinigine bagvuran 0-18 yas arasindaki idrar yolu enfeksiyonu tanisi
alan 283 hastanin Kklinik semptomlari, tam kan sayimi, idrar mikroskobisi, idrar kiiltiirii
sonuglar1, profilaksi altinda olup olmadiklari, aliyorsa hangi antibiyotigi aldigi ve
goriintiileme bulgular retrospektif olarak tarandi.

0 — 18 yas arasindaki, semptomatik (agril1 idrar, sik idrara ¢ikma, ates, kusma, kilo
alamama, huzursuzluk, idrar kacirma ve eniirezis ) veya asemptomatik olup idrar
tahlillerinde >100.000 cfu/ml iiropatojen izole edilen ve idrar yolu enfeksiyonu tanisi
konulan 283 hasta arastirmamiza dahil edildi.

Aragtirmamizda Oncelikle bilgisayar ortaminda hastalarin asagidaki bilgileri
toplandi;

1) Ortalama yaslari,

2) Yasa ve cinsiyete gore dagilimlari,

3) Uriner sistem enfeksiyonlarinin etkenleri, yasa gore iiriner sistem enfeksiyonuna
neden olan etkenlerin dagilimlar1 ve yaslara gore etkenler arasinda farklilik olup olmadigi,

4) Idrar kiiltiiriinde iireyen iiropatojenlerin antibiyotiklere kars1 olan diren¢ dagilimi
ve yillar i¢indeki degisimi,

5) Profilaksi alan hastalarda iYE etkenleri ve dagilimlart,

6) Profilaksi alan hastalarda antibiyotik diren¢ dagilimi ve yillar i¢inde direng
gelisimindeki degisim incelendi,

7) Daha sonrasinda altta yatan patolojik problemi olan hastalarda ( kabizlik,
nefrolitiyazis, atrofik bobrek, hipoplazik bobrek, agenezik bobrek, iireteropelvik darlik,
KBY, atnali bobrek, polikistik bobrek, bartter sendromu, ektopik bobrek, balanit ve
vezikiilotireteral reflii) tiriner sistem enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi,

8) Altta yatan patolojik problemi olanlarda antibiyotik diren¢ dagilima,

Hastanemizde alinan 6rnekler mikrobiyoloji laboratuvarinda 37° C ‘de ve 18-24
saat icerisinde eozin metilen mavisi ve kanli agar besi yerlerinde inkiibe edilmesi
sonrasinda izole edilen mikroorganizmalar VITEK 2 (Bio Merieux/ FRANSA) ve
konvansiyonel yontemler ile tanimlanmaktadir.

Izole edilen bakteri suslar1 buyyon veya SF igerisinde 0,5 Mc Farland bulanmk
degerinde ayarlanip, steril pamuk uglu swap ile Miiller Hinton besiyerine homojen yayilimi

sonrasinda seftazidim, meropenem, trimetoprim-sulfametoksazol, ampisilin, sefalotin,

33



sefuroksim, amoksisilin, seftiakson, sefoksitin, aztreonam, siprofiloksasin, gentamisin,
nitrofurantoin, sefepim, levofloksasin, tetrasiklin, amikasin, piperasilin, ertapenem,
klindamisin ve vankomisin disklerine yerlestirilmektedir. Sonrasinda ¢ikan sonuca gore
duyarli ve direngli olarak antibiyotikler ikiye ayrilmaktadir. Clinical and Laboratory
Standards Institute (CLSI) ydntemine gore mikroorganizmalarin antibiyotige olan
duyarliligi belirlenmektedir.

Bu arastirmada elde edilen tiim veriler ve verilere iliskin genel frekanslar SPSS 15
paket programu ile yapildi. Ayrica ortalama, standart sapma, medyan degerleri ve Ki-kare
analizide SPSS programu ile yapilmistir. Ki-kare analizinde anlamli seviye P<0,01 olarak
almmistir. Degiskenler arasindaki iligki incelenirken parametrik testlerden Pearson testi
kullanilmis olup anlam seviyesi p< 0.01 olarak alinmistir. Ayrica grafikler Microsoft Excel

yardimi ile ¢izilmistir.
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11. BULGULAR

Cocuklarin yaslarina iliskin tanimlayic istatistikler

Arastirma yapilan 283 ¢ocugun yaslar1 3 ay ve 216 ay arasinda degismektedir. 283
¢ocugun yas ortalamasi 88.27 ay, ortancasi 84 ay ve standart sapmas1 78.65 ay olarak tespit
edilmistir.

Arastirmamizda ¢ocuklarin 44’14 (%15.5) erkek, 239’u (%84.5) kizlardan
olusmaktadir. Hastalar 12 aydan kiiciik, 13-60 ay arasi ve 60 aydan biiylik olarak

gruplandirilmistir. Gruplara gore cinsiyet ve yas dagilimi tablo 1°de goriilmektedir.

Tablo 1:
W Erkek ™ Kiz
n=21 n=64 n=154
70% 9% o
n=9 n=17
n=18
30% 21%

10%

12 ay ve daha 13 ayile 60 ay 60 ay lzeri
kiigikler arasi

Calismaya katilan 283 g¢ocuga iligskin idrar yolu enfeksiyonu etkenleri Tablo 2’de
verilmistir. Bu etkenler arasinda en sik E.coli 194 (%68,7) ardindan da Enterococcus 28
(%9,9) ve Klebsiella 26 (%9,2) goriilmistiir (Tablo 2). Hastalar 3 farkli yas grubuna gore
degerlendirildiginde, her 3 gruptada E.coli en sik olarak saptanmustir.

Tablo 2: idrar yolu enfeksiyonu etkenleri dagilimi

IYE Etkenleri Say1 %
Escherichia coli 194 68,7
Enterococcus spp. 28 9,9
Klebsiella spp. 26 9,2
Proteus spp. 11 3,9
Pseudomonas aeruginosa 10 3,5
Koagulaz negatif stafilokok 8 2,8
Enterobacter spp. 4 1,4
Acinetobacter spp. 2 0,7
Toplam 283 100
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12 ay ve daha kiicliik ¢ocuk sayist 30 tane olup bunlara iligkin iiriner sistem
enfeksiyonu etkenleri dagilimlart Tablo 3’de verilmistir. Bu etkenler arasinda en sik E. coli
17 (%56,7) ardindan da Klebsiella 10 (%33,3) ve Enterococcus 2 (%6,7) goriilmiistiir.
(Tablo 3)

Tablo 3: 12 ay ve daha kiigiikler i¢in idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ve dagilimi

IYE Etkenleri Say1 %
Escherichia coli 17 56,7
Klebsiella spp. 10 33,3
Enterococcus spp. 2 6,7
Proteus spp. 1 3,3
Toplam 30 100,0

13 ay ve 60 ay arast ¢ocuklar i¢in idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ve dagilimlari
Tablo 4’de verilmistir. Bu etkenler arasinda en sik E.coli 51 (%62,2) ardindanda
Enterococcus 11 (%13,4) ve Klebsiella 5 (%6,1) goriilmiistiir (Tablo 4).

Tablo 4: 13 ile 60 ay arasindakiler i¢in idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ve dagilimi

IYE Etkenleri Say1 %
Escherichia coli 51 62,2
Enterococcus spp. 11 13,4
Klebsiella spp. 5 6,1
Proteus spp. 5 6,1
Koagulaz negatif stafilokok 4 4,9
Pseudomonas aeruginosa 5 6,1
Enterobacter spp. 1 1,2
Toplam 82 100

60 ay ve lizerindeki ¢ocuklar icin idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ve dagilimi
Tablo 5’de verilmistir. Bu etkenler arasinda en sik E.coli 127 (%73,8) ardindanda
Enterococcus 15 (%8,7) ve Klebsiella 11 (%6,4) goriilmistiir (tablo 5).
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Tablo 5: 60 ay ve iizerindekiler i¢in idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ve dagilimi

IYE Etkenleri Say1 %
Escherichia coli 127 73,8
Enterococcus spp. 15 8,7
Klebsiella spp. 11 6,4
Proteus spp. 5 2,9
Pseudomonas aeruginosa 5 2,9
Koagulaz negatif stafilokok 4 2,3
Enterobacter spp. 3 1,7
Acinetobacter spp. 2 1,2
Toplam 172 100,0

Klebsiella spp, 12 aydan kiigiik ve 60 aydan biiyiik ¢ocuklarda daha sik olmakla
birlikte, 12 aydan kii¢iik ¢ocuklarda en yiiksek oran olan %38,5’dur (Tablo 6).

E.coli her ti¢ gruptada en yiiksek oranda izole edilen mikroorganizma olup %50’ nin
tizerindedir (Tablo 6).

Enterococcus ise 12 aydan kiigiik cocuklarda iiciincii siklikta olup, diger yas
gruplarinda ise ikinci siklikta gézlendi (Tablo 6).

Koagulaz negatif stafilokok 12 ayin altindaki ¢ocuklarda hi¢ izole edilmemis olup,
tiim vakalar diger iki yas grubunda saptanmistir. 13 - 60 ay arasinda en yiiksek oran olan
%4,9 dur (Tablo 6).

Proteus spp. 13 ay - 60 ay arasindaki ve 60 aydan biiyiik ¢ocuklarda daha sik
olmakla birlikte her iki yas grubundada % 45,5 oranda saptanmustir (Tablo 6).

Pseudomonas spp. 12 ay ve daha kii¢iik ¢ocuklarda hi¢ saptanmamis olup, diger iki
yas grubunda %50 oranindadir (Tablo 6).

Enterobacter spp 12 ayin altindaki ¢ocuklarda hi¢ izole edilmemis olup, 13 ile 60
ay ve 60 ay tiistiindeki ¢ocuklarda da az sayida gézlenmis ve en yiiksek %75 oran ile 60 ay
iistiindeki ¢ocuklarda saptanmustir (p> 0.01) (Ureme sayist az oldugu icin yas gruplari
arasindaki dagilim agisindan net yorum yapilamamistir.) (Tablo 6).

Acinetobacter spp. hepsi 60 ay ve iizerindeki ¢ocuklarda gozlenmistir (p> 0.01).
(Ureme say1 az oldugu igin yas gruplari arasindaki dagilm acisindan net yorum
yapilamamustir.) (tablo 6).

Yas arttikga idrar kiiltiiriinde tireyen mikroorganizmalardan E.coli ve Enterococcus

spp. sayisinin arttig1 gézlenmistir (p< 0,01) (tablo 6).

37



IYE etkenleri ile yas gruplari arasinda bir iliski olup-olmadiginin tespit edilmesiyle

amaciyla ki-kare analizi yapilmis ve yapilan test sonucunda p-degeri<0.01 oldugundan

IYE etkenleri ile yas gruplar arasinda bir iliskinin oldugu tespit edilmistir.

Tablo 6: Yas grublari i¢in iiriner sistem enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi

Yas
12 k?g\i/;?;ha 13 ailrfsfo W |60 ay iizeri | Toplam

Say 17 51 127 195
Escherichia coli IYE(%) 8.7 26.7 65.1 100
Yas(%) 56.7 62.2 73.8 68.7

Sayi 2 11 15 28
Enterococcus spp. IYE(%) 7.1 39.3 53.6 100
Yas(%) 6.7 13.4 8.7 9.9

IVE Sayi 10 5 11 26
Klebsiella spp. IYE(%) 38.5 19.2 42.3 100
Yas(%) 33.3 6.1 6.4 9.2

Sayi 1 5 5 11
Proteus spp. IYE(%) 9.1 455 45.5 100
Yas(%) 3.3 6.1 2.9 3.9

Say 0 5 5 10
Pseudomonas spp. IYE(%) 0 50 50 100
Yas(%) 0 6.1 2.9 35

Say 0 4 4 8
KNS IYE(%) 0 50 50 100
Yas(%) 0 4.9 2.3 2.8

Say 0 1 3 4
Enterobacter spp. IYE(%) 0 25 75 100
Yas(%) 0 1.2 1.7 1.4

Say 0 0 2 2
Acinetobacter spp. IYE(%) 0 0 100 100

Yas(%) 0 0 1,2 7
Say 30 82 172 284
IYE(%) 10,6 28,9 60,6 100

Toplam

Yas(%) 100 100 100 100

p-degeri=0,003
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Norojenik mesane olanlarin idrar kiiltiirlerinde en sik iireyen mikroorganizma
E.coli (17) ardindan Pseudomonas spp.(6), Enterococcus spp. (5) ve Klebsiella spp.(5) dir
(tablo 7).

Primer eniirezis olanlarin idrar kiiltiirlerinde en sik tireyen mikroorganizma E.coli
(31) ardindanda Klebsiella spp (2) dw (tablo 7).

Mesane disfonksiyonu, hidronefroz, atrofik bdbrek, hipoplazik bdobrek olan
hastalarda en sik iireyen etken yine E.coli dir (tablo 7).

Vezikoiireteral refliisii olanlarda en sik iireyen mikroorganizmalar sirasiyla E.coli
ardindanda Enterococcus spp. olarak saptanmistir. Ayrica bilateral vezikoiireteral refliisii
olanlarda derece arttikca E.coli izolasyonun arttigi gozlenmis olup tek tarafli
vezikotireteral refliisii olanlarda boyle bir durumdan s6z edilememistir (tablo 7).

Idrar yolu enfeksiyonu ile birlikte saptanan patolojik durumlarin dagilimlar1 Tablo
7°de verilmisgtir.

1) Renal Gelisim Anomalileri: Hidronefroz %3,52, atrofik bobrek %:2.46,
hipoplazik bobrek %1.76, agenezik bobrek %1.06, atnali bobrek %0.35, ektopik bobrek
%0,35 ve polikistik bobrek % 0.35 oraninda saptanmustir.

2) Obstriiktif Uropatiler: Altta yatan patolojileri olanlarin %14,44’iinde
vezikoiireteral refli (VUR) saptanmistir. Calismamizda vezikoiireteral refliisii olan
hastalarin %10,92’sinde tek tarafli VUR, %3.5’inde ise bilateral VUR bulunmaktadir. Idrar
yolu enfeksiyonu olan c¢ocuklarda vezikoiireteral reflii dereceleri ve dagilimi Tablo7’de
verilmistir. Buna gore ¢ocuklarda vezikoiireteral refliiniin dereceye gore degerlendirilmesi
gruplara diisen hasta sayisi az oldugu i¢in etkenlerin yogunlugunun anlamlilik derecesi
saptanmamustir. Ayrica ¢alismamizda lireteropelvik darlik %1.06 oraninda saptanmustir.

3) Fonksiyonel Bobrek Anomalileri: Calismamizda nérojenik mesane %13,38,
primer eniirezis %12.68, mesane disfonksiyonu %4,23 KBY ve Bartter sendromu %0.35
oraninda saptanmuistir.

4) Diger Predispozan Faktorler: Idrar yolu enfeksiyonu icin yatkinlik olusturan
kabizlik, bobrek tasi ve siinnet etkenleri hakkinda hasta dosyalarindaki verilerin eksik
oldugu goriilmiis olup, bu etkenlere ait verisi olan hastalar kendi i¢inde degerlendirilmistir.
Kabizlik olup olmadigi sorgulanan 63 c¢ocuktan 20’sinde (%31,7) kabizligin olmadig,
43’iinde (%68,3) kabizligin oldugu saptanmistir. Bobrek tasi sorgulanan 283 cocuktan
250’sinde  (%88) nefrolitiyazis olmadigi, 34’tnde ( %12) nefrolitiyazis oldugu
saptanmistir. Siinnetli olup olmadigr kayit altina alinan 39 ¢ocugun 17’sinin (%43,6)

slinnetsiz, 22’sinin ise ( %56,4) slinnetli oldugu saptandi.
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Tablo 7: Altta yatan patolojik problemi olanlarda iiriner sistem enfeksiyonu

etkenleri ve dagilimlar (n=166)

E.coli | Pseudomonas | Enterococcus | Klebsiella | KNS | Proteus ‘?%l

Nérojenik mesane 17 6 5 5 S 0 (1;3? .?38)

Primer eniirezis 32 1 0 2 1 0 (13 .668)
Mesane disfonksiyonu 11 0 0 1 0 0 (41223)
Hidronefroz 7 0 1 2 0 0 (3%502)
Atrofik bobrek 5 1 0 1 0 0 (2_1 6)
Hipoplazik bobrek 3 1 1 0 0 0 (1.576)
Agenezik bobrek 0 0 1 1 0 1 (1.366)
Ureteropelvik darlik 2 0 0 1 0 0 (1.366)
KBY 0 0 1 0 0 0 (0.%35)
Atnali bobrek 1 0 0 0 0 0 (0.%35)
Bartter sendromu 1 0 0 0 0 0 (0.:1L35)
Ektopik bobrek 1 0 0 0 0 0 (0.%35)
Balanit 1 0 0 0 0 0 (0.:1L35)
Lderece tek tarafli VUR 4 0 0 1 0 0 (1_57 6)
ILderece tek tarafli VUR 8 1 2 1 0 0 ( 4%223)
IILderece tek tarafli VUR 7 0 0 0 0 0 (2.316)
IV.derece tek tarafli VUR 0 1 2 1 0 0 (1;111)
V.derece tek tarafl VUR 0 1 1 0 0 0 (1.:(3)6)
Iderece bilateral tarafli VUR 1 0 0 0 0 0 © _%9,5)
I.derece bilateral tarafli VUR 1 0 0 1 1 0 (1.?())6)
I11derece bilateral tarafli VUR 4 0 2 0 0 0 (2_? 1)
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Profilaksi almayanlarda %71.9 oraninda E.coli goriinmekte iken, profilaksi
alanlarda %59.21 oldugu saptanmistir. Profilaksi almayanlarda E.coli ardindan
Enterococcus spp., Klebsiella spp. ve Proteus gelirken, profilaksi alanlarda ise

Enterococcus spp., Klebsiella ve P.aeruginosa gelmektedir (tablo 8) (p=0.003).

Tablo 8: Profilaksi alma durumuna gore idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi

_ Profilaksi
IYE Etkenleri
Yok Var
E. coli N 9 =
. % 71.9 59.21
N 17 11
Enterococcus spp. % 8.2 14.4
Klebsiella spp. L}I, 5;[72 1198
N 10 1
Proteus spp. % 4.8 131
_ N 3 !
P. aeruginosa % 1.4 9.2
N 5 3
KNS % 2.4 3.94
Enterobacter spp. ;(I) 149 8
Acinetobacter spp. (I;:) 029 8
Toplam N 207 76
% 73.1 26.9

Aragtirmamizda idrar kiiltiirlerinde {ireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere
karst diren¢ durumu degerlendirildiginde en sik direncin 149 mikroorganizma ile (%52,7)
ampisiline sonrasinda ise sirasi ile 91 mikroorganizma ile trimetoprim (TMP) (%32,2), 61
mikroorganizma ile sefuroksim (%21,6), 46 mikroorganizma ile amoksisilin (%16,3), 41
mikroorganizma ile seftriakson (%14,5), 41 mikroorganizma ile sefoksitin (%14,5), 31
mikroorganizma ile gentamisin (%11), 30 mikroorganzima ile nitrofurantoin (%10,6), 9
mikroorganizma ile amikasine (%3,2) direng gelistigi saptandi. (Tablo 9).

Idrar yolu enfeksiyonu agisindan predispozan faktdrii bulunan hastalarm idrar
kiiltiiriinden izole edilen {iropatojenlerin antibiyotiklere karsi direng gelisimi incelendigi
zaman ilk siray1 %63.35 oraniyla ampisilin, ikinci siray1 %41.61 orani ile trimetoprim ve
ticlincii siray1 %39.13 orani ile sefalotin olusturmaktadir, diger antibiyotiklere karsi olan

direngler Tablo 10 da verilmistir.
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Tablo 9: Idrar kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere olan direng dagilimi

Antibiyotik N %
Ampisilin 149 52,7
Trimetoprim 91 32,2
Sefalotin 90 31,8
Sefuroksim 61 21,6
Amoksisilin 46 16,3
Seftriakson 41 14,5
Sefoksitin 41 14,5
Aztreonam 40 14,1
Seftazidim 37 13,1
Siprofloksasin 32 11,3
Gentamisin 31 11,0
Nitrofurantoin 30 10,6
Tobramisin 26 9,2
Sefepim 24 8,5
Levofloksasin 19 6,7
Tetrasiklin 18 6,4
Eritromisin 10 3,5
Fosfomisin 10 3,5
Amikasin 9 3,2
Penisilin G 9 3,2
Piperasilin 8 2,8
Rifampisin 7 2,5
Ertapenem 5 1,8
Streptomisin 5 1,8
Klindamisin 3 1,1
Fusidik Asit 2 0,7
Meropenem 2 0,7
Vankomisin 2 0,7
Mupirosin 1 0,4
Norfloksasin 1 0,4
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Tablo 10: Altta yatan patolojisi olanlarda antibiyotik direng dagilimi (n=161)

Antibiyotik N %
Ampisilin 102 63.35
Trimetoprim 67 41.61
Sefalotin 63 39.13
Sefuroksim 41 25.47
Amoksisilin 38 23.60
Sefoksitin 32 19.88
Aztreonam 29 18.01
Seftazidim 27 16.77
Seftriakson 27 16.77
Gentamisin 22 13.66
Siprofloksasin 22 13.66
Tobramisin 20 12.42
Nitrofurantoin 18 11.18
Sefepim 17 10.56
Levofloksasin 14 8.70
Tetrasiklin 13 8.07
Penisilin G 8 4,97
Fosfomisin 7 4.35
Eritromisin 6 3,73
Piperasilin 6 3,73
Rifampisin 6 3,73
Ertapenem 5 3.11
Amikasin 4 2,48
Streptomisin 4 2,48
Fusidik Asit 2 1,24
Meropenem 2 1,24
Klindamisin 1 0,62
Mupirosin 1 0,62
Norfloksasin 1 0,62
Vankomisin 1 0,62




Profilaksi alanlarda antibiyotiklere karsi direng gelisimi incelendigi zaman ilk bes

sirayr ampisilin %51.32, trimetoprim %32.89, sefalotin %30.26, sefuroksim %27.63 ve

amoksisilin  %26.32 olusturmaktadir.

tablo11°deki gibi verilmistir.

Tablo 11: Profilaksi alanlarda antibiyotik diren¢ dagilimi (n=76)

Diger antibiyotiklere kars1 diren¢ durumu

Antibiyotik n %
Ampisilin 39 51.32
Trimetoprim 25 32.89
Sefalotin 23 30.26
Sefuroksim 21 27.63
Amoksisilin 20 26.32
Sefoksitin 16 21.05
Aztreonam 14 18.42
Seftazidim 14 18.42
Seftriakson 14 18.42
Gentamisin 12 15.72
Siprofiloksasin 10 13.16
Sefepim 9 11.84
Nitrofurantoin 9 11.84
Tetrasiklin 9 11.84
Penisilin G 5 6.58
Levofloksasin 5 6.58
Eritromisin 3 3.95
Fusidik asit 2 2.63
Vankomisin 2 2,63
Amikasin 2 2,63
Mupirosin 1 1.32
Norfloksasin 1 1.32
Streptomisin 1 1.32
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Tiim hasta tiremeleri, alt grup olarak altta yatan hastaligi olanlar ve profilaksi
alanlardaki tiremeler degerlendirldigi zaman her {i¢ gruptada aminopenisilinler, 2. ve 3.
kusak sefalosporinler, trimetoprim ve aminoglikozid direncinin diger antibiyotiklerden
daha yiiksek oldugu gozlenmistir.

Sefiksim profilaksi alan (n:29) hastada en sik saptanan iiropatojen E.coli (%55,17)
olup bunu sirasi ile Enterococcus spp. ve KNS izlemektedir (p=0.167). Bu hastalarda en sik
direncin ampisilin ardindanda sefoksitin ve amoksisiline karsi gelistigi gdézlenmistir
(p=0.315). Sefiksim profilaksisi altinda idrar kiiltiirinde E.coli iireyenlerde en sik
ampisiline, 2.’inci siklikta amoksisiline ve 3’lincli siklikta sefuroksime karst direng
gelistigi saptandi. Klebsiella iireyenlerde en sik direng esit oranda olmakla beraber
gentamisin, SXT, amoksisilin ve sefuroksime kars1 gelistigi gozlendi (p=0.512) (Tablo 12).

Tablo 12a: Sefiksim profilaksi alanlarda idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi

Sefiksim profilaksisi % Say1
E.coli 55.17 16
Enterococcus spp. 20.69 6
KNS 10.34 3
P. aeruginosa 6.90 2
Klebsiella spp. 6.90 2
Proteus spp. 0 0
Enterobacter spp. 0 0
Acinetobacter spp. 0 0
Toplam 100 29

Tablo 12b: Sefiksim profilaksi alan hastalarda antibiyotik diren¢ dagilimi (n=29)

Sayi %
Ampisilin 11 14.47
Sefoksitin 9 11.84
Amoksisilin 7 9.21
Trimetoprim 6 7.89
Sefalotin 6 7.89
Sefuroksim 6 7.89
Aztreonam 6 7.89
Gentamisin 6 7.89
Seftazidim 5 6.58
Siprofloksasin 5 6.58
Seftriakson 4 5.26
Nitrofurantoin 2 2.63
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Tablol12c: Sefiksim profilaksi alan hastalarin kiiltiirlerinde tireyen tiropatojenlerin

antibiyotiklere kars1 diren¢ dagilimi

Etkenler Ampisilin | Gentamisin | Trimetoprim | Nitrofurantoin | Amoksisilin | Sefuroksim | Amikasin | Meropenem
Klebsiella 1 2 2 0 2 2 0 0
E. coli 7 3 2 1 5 4 0 0
Enterococcus 2 0 0 1 0 0 0 0
KNS 1 1 1 0 0 0 0 0

Nitrofurantoin profilaksi alan (n: 27) hastalarda en sik saptanan {iropatojen E.coli

(%70,37) olup bunu Enterococcus spp. izlemektedir (p=0.552). Bu hastalarda en sik

direncin ampisilin ardindanda trimetoprim kars1 gelistigi gozlenmistir (p=0.764).

Nitrofurantoin profilaksisi altinda idrar kiiltiirinde E.coli iireyenlerde en sik ampsiline,

2’inci siklikta SXT ve sefuroksime, 3’iincii sikliktada amoksisiline karsi direng gelistigi
saptand1 (p=0.837) (Tablo 13).

Tablo 13a: Nitrofurantoin profilaksi alanlarda idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi

(n=27)

Nitrofurantoin profilaksisi % Sayi
E.coli 70,37 19
Enterococcus spp. 11,11 3
P. aeruginosa 11,11 3
Klebsiella spp. 7,41 2
KNS 0 0
Proteus spp. 0 0
Enterobacter spp. 0 0
Acinetobacter spp. 0 0
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Tablo 13b: Nitrofurantoin profilaksi alan hastalarda antibiyotik direng dagilimi1 (n=29)

Sayl %
Ampisilin 14 | 18.42
Trimetoprim 8 10.53
Sefalotin 7 9.21
Sefuroksim 7 9.21
Seftriakson 6 7.89
Amoksisilin 4 5.26
Gentamisin 3 3.95
Nitrofurantoin 3 3.95
Seftazidim 2 2.63
Sefoksitin 1 1.32
Aztreonam 1 1.32
Siprofloksasin 1 1.32

Tablo 13c: Nitrofurantoin profilaksi alan hastalarin kiiltiirlerinde iireyen tiropatojenlerin

antibiyotiklere kars1 direng dagilimi

Etkenler Ampisilin | Gentamisin | SXT | Nitrofurantoin | Amoksisilin | Sefuroksim | Amikasin | Meropenem
Klebsiella 2 0 1 1 0 1 0 0
E. coli 12 3 6 2 4 6 1 1
Enterococcus 0 0 1 0 0 0 0 0
Pseudomonas 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 14 3 8 3 4 7 1 1

Amoksisilin profilaksi alan (n

: 9) hastalarda en sik saptanan tiropatojenler E.coli

(%77.77) olarak saptanmistr (p=0.894). Bu hastalarda en sik direncin ampisilin ardindanda

sira ile trimetoprim ve sefolitine karsi gelistigi gozlenmistir (p=0.896). Amoksisilin

profilaksisi altinda idrar kiiltiiriinde E.coli tireyenlerde en sik ampsiline sonrada sirasi ile

SXT ve esit oranda olacak sekilde amoksisiline ve sefuroksime karsi direng gelistigi

saptanmistr (p=0.918). (Tablo 14)
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Tablo 14a: Amoksisilin profilaksi alanlarda idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi

(n=9)

Amoksisilin profilaksisi % Sayl
E.coli 77.78 7
Klebsiella spp. 11.11 1
Proteus spp. 11.11 1
P. aeruginosa 0 0
Koagulaz negatif stafilokok 0 0
Enterococcus spp. 0 0
Enterobacter spp. 0 0
Acinetobacter spp. 0 0

Tablo 14b: Amoksisilin profilaksi alan hastalarda antibiyotik direng dagilimi (n=9)

Say1 %

Ampisilin 7 9.21
Trimetoprim 6 7.8
Sefalotin 6 7.8
Amoksisilin 4 5.2
Sefuroksim 4 5.2
Sefoksitin 3 3.9
Aztreonam 3 3.9
Seftazidim 3 3.9
Seftriakson 2 2.6
Nitrofurantoin 2 2.6
Siprofloksasin 1 1.3
Gentamisin 1 1.3
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Tablo 14c: Amoksisilin profilaksi alan hastalarin kiiltiirlerinde tireyen tiropatojenlerin

antibiyotiklere kars1 diren¢ dagilimi

Etkenler Ampisilin | Gentamisin | SXT | Nitrofurantoin | Amoksisilin Sefuroksim Amikasin Meropenem
Klebsiella 1 0 1 1 1 1 0 0
E. coli 6 1 5 3 3 3 0 0
Enterococcus 0 0 0 0 0 0 0 0
Pseudomonas 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 7 1 5 4 4 4 0 0

SXT profilaksi alan (n: 11) hastalarda en sik saptanan iiropatojen E.coli (%77,78)
olup bunu siras1 ile esit oranda olmakla birlikte Klebsiella ve Proteus izlemektedir
(p=0.181). Bu hastalarda en sik direncin ampisilin ardindanda esit oranda amoksisilin,
trimetoprim ve sefalotine karsi gelistigi gozlenmistir (p=0.975). SXT profilaksisi altinda
idrar kiiltiiriinde E.coli {ireyenlerde en sik ampsiline sonrasinda da esit oranda olmakla
birlikte SXT, amoksisilin ve sefuroksime karsi direng gelistigi saptanmigtir. Klebsiella
tireyenlerde ise en sik amoksisiline ikinci sikliktada sefuroksim, ampisiline ve SXT direng
gelisimi gézlenmistir (p=0.977) (Tablo 15).

Tablo 15a: SXT profilaksi alanlarda idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin dagilimi

SXT profilaksisi (n=11) % Sayi
E. coli 33.33 3
Klebsiella spp. 33.33 3
Enterococcus spp. 22.2 2
P. aeruginosa. 111 1
KNS 0 0
Proteus spp. 0 0
Enterobacter spp. 0 0
Acinetobacter spp. 0 0
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Tablo 15b: SXT profilaksi alan hastalarda antibiyotik direng dagilimi (n=11)

Sayl %

Ampisilin 6 7.89
Trimetoprim 4 5.26
Sefalotin 4 5.26
Amoksisilin 4 5.26
Sefuroksim 3 3.95
Sefoksitin 3 3.95
Aztreonam 3 3.95
Seftazidim 3 3.95
Siprofloksasin 2 2.63
Nitrofurantoin 2 2.63
Seftriakson 1 1.32
Gentamisin 1 1.32

Tablo 15c: SXT profilaksi alan hastalarin kiiltiirlerinde iireyen iiropatojenlerin

antibiyotiklere kars1 diren¢ dagilimi

Etkenler | Ampisilin | Gentamisin | SXT Nitrofurantoin | Amoksisilin | Sefuroksim | Amikasin | Meropenem
Klebsiella 2 0 2 1 3 2 0 0
E.coli 3 0 1 0 1 1 0 0
Proteus 0 0 0 0 0 0 0 0
Toplam 5 0 3 1 4 3 0 0

Idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ile her bir antibiyotik arasinda iliski olup-

olmadiginin tespit edilmesi amaciyla ki-kKare analizi yapilmis ve yapilan test sonucunda

tiim p-degerleri >0,01 oldugundan idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ile antibiyotiklere kars1

direng gelisimi agisindan iliskinin olmadigi tespit edilmistir. Amoksisilin (p=0,238),
ampisilin (p=0,213), seftazidim (p=0,213), gentamisin (p=0,213), amikasin (p=0,238) ve

trimetoprim(p=0,213) kars1 diren¢ gelisimi agisindan bakteri tiirleri arasinda anlamli fark

bulunmadi. Benzer sekilde diger tiim bakteri tiirleri arasinda anlamli bir fark bulunamamas

olup Tablo 16°da goriilmektedir.
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Tablo 16: Kiiltiirde iireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere olan direng dagilimi

E.coli Enterococcus | Klebsiella Proteus Pseudomonas p'(.legeri*
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) ('ﬂé';i")re
Ampisilin 112 (57.7) 5(17.9) 24 (92.3) | 4(36.4) - 0.213
Sefalotin 74 (38.1) - 12 (46.2) | 1(9.1) - 0.213
Trimetoprim 70 (36.1) 1(3.6) 11 (42.3) | 3(27.3) 3 (30) 0.213
Sefuroksim 46 (43.7) - 13 (50) - - 0.238
Amoksisilin 34 (17.5) - 11 (42.3) - - 0.238
Seftriakson 30 (15.5) - 9 (346) | 1(9.1) - 0.213
Sefoksitin 29 (14.9) - 6 (23.1) - - 0.238
Aztreonam 28 (14.4) - 11 (42.3) | 1(9.1) - 0.213
Seftazidim 26 (13.4) - 9 (346) | 1(9.1) - 0.213
Sefepim 20 (10.3) - 4 (15.4) - - 0.238
Gentamisin 19 (9.8) 2 (7.1) 6 (23.1) | 1(9.1) - 0.213
Siprofiloksasin | 17 (8.8) 9 (32.1) 4 (15.4) | 1(9.1) - 0.213
Tobramisin 17 (8.8) - 8 (30.8) - - 0.238
Levofloksasin 15 (7.7) - 2 (1.7) 1(9.1) - 0.213
Nitrofurantoin 7 (3.6) 4 (14.3) 8 (30.8) - - 0.213
Tetrasiklin 1(0.5) 15 (53.6) 1 (3.8) - - 0.238
Amikasin 6 (3.1) - 1 (3.8) 1(9.1) - 0.238
Fosfomisin 5 (2.6) 2 (7.0) 1 (3.8) 1 - 0.238
Piperasilin 4 (2.1) - 4 (15.4) - - 0.261
Rifampisin 1 (0.5) 5 (17.9) - - - 0.238
Eritromisin 1 (0.5) 3 (10.7) 1 (3.8) 1(9.1) - 0.213
Streptomisin 1 (0.5) 4 (14.3) - - - 0.238
Penisilin G 1 (0.5) 3 (10.7) - - - 0.238
Ertapenem 1 (1) - 1 (3.8) 1 (9.1) - 0.261
Vankomisin 1 (0,5) 2 (7,1 - - - 0,238
Klindamisin - 2 (7,1 - - - 0,261
Meropenem 1 (0,5) - - - 1 (10) 0,261
Fusidik Asit - - - - - -
Mupirosin - - - - - -

Norfloksasin

*Ki-kare testine ait anlamlilik diizeyi (p<0,01 anlamli)

Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillann arasinda ampsilin, sefuroksim,

seftriakson, trimetoprim, seftazidim, siprofiloksasin, gentamisin, nitrofurantoin ve sefepim

direncinde bir artis gozlenmistir (p = 0.000).

Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda amoksisilin ve amikasin

direncinde net bir artma veya azalma gozlenmemistir (p= 0.838). 2016 yilindaki vaka

sayisinin azalmasi ve arastirmanin tiim yili kapsamamasi sebebiyle istatistiksel olarak

hataya yol agmamasi i¢in veri analizi alinmamistir (Tablo17).
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Tablo17: 2013-2016 yillar1 arasinda antibiyotiklere karsi direng gelisimindeki
degisikliklerin dagilim1

Yillar (%)
Antibiyotik  |2013 (n=54) |2014 (n=80) [2015 (n=93) |2016 (n=56)
Ampisilin 15,44% 34,23% 34,90% 15,44%
Trimetoprim 20,88% 35,16% 34,07% 9,89%
Sefalotin 17,78% 37,78% 40,00% 4,44%
Sefuroksim 16,39% 34,43% 36,07% 13,11%
Amoksisilin 21,74% 39,13% 28,26% 10,87%
Seftriakson 2,44% 31,71% 46,34% 19,51%
Sefoksitin 31,71% 24,39% 34,15% 9,76%
Aztreonam 12,50% 30,00% 45,00% 12,50%
Seftazidim 18,92% 32,43% 32,43% 16,22%
Siprofloksasin 12,50% 34,38% 34,38% 18,75%
Gentamisin 22,58% 35,48% 35,48% 6,45%
Nitrofurantoin 13,33% 30,00% 43,33% 13,33%
Tobramisin 23,08% 38,46% 26,92% 11,54%
Sefepim 12,50% 12,50% 58,33% 16,67%
Levofloksasin 10,53% 47,37% 21,05% 21,05%
Tetrasiklin 11,11% 22,22% 38,89% 27,78%
Eritromisin 20,00% 30,00% 40,00% 10,00%
Fosfomisin 50,00% 30,00% 10,00% 10,00%
Amikasin 22,22% 33,33% 22,22% 22,22%
Penisilin G 44,44% 22,22% 22,22% 11,11%
Piperasilin 37,50% 50,00% 0,00% 12,50%
Rifampisin 57,14% 28,57% 14,29% 0,00%

Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda sefiksim profilaksisi alan
hastalarda ampisilin, sefalotin, SXT ve sefepim direncinde net bir artma veya azalma
gozlenmemistir (p= 0.251 ). Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda sefiksim
profilaksisi alan hastalarda sefuroksim, amoksisilin, seftriakson, seftazidim, sefoksitin,

gentamisin ve nitrofurantoin direncinde bir yiikselis gozlenmistir (p= 0.000). 2016

52



yilindaki vaka sayisinin azalmasi ve arastirmanin tim yili kapsamamasi sebebiyle
istatistiksel olarak hataya yol agmamasi igin veri analizi alinmamistir (Tablo 18a).

Tablo 18a: 2013-2016 yillar1 arasinda sefiksim profilaksi alanlarda antibiyotiklere
kars1 direng gelisimindeki degisikliklerin dagilimi

Sefiksim profilaksisi Yillar (%)
Antibiyotik 2013 2014 2015 2016
Ampisilin 18,18% 36,36% 18,18% 27,27%
Trimetoprim 33,33% 50,00% 16,67% 0,00%
Sefalotin 33,33% 16,67% 50,00% 0,00%
Sefuroksim 16,67% 16,67% 50,00% 16,67%
Amoksisilin 14,29% 14,29% 57,14% 14,29%
Seftriakson 0,00% 25,00% 50,00% 25,00%
Sefoksitin 0,00% 25,00% 50,00% 25,00%
Aztreonam 16,67% 16,67% 50,00% 16,67%
Seftazidim 20,00% 20,00% 40,00% 20,00%
Siprofloksasin 0,00% 40,00% 40,00% 20,00%
Gentamisin 16,67% 33,33% 33,33% 16,67%
Nitrofurantoin 0,00% 0,00% 100,00% 0,00%
Tobramisin 0,00% 33,33% 33,33% 33,33%
Sefepim 25,00% 25,00% 25,00% 25,00%
Levofloksasin 0,00% 33,33% 33,33% 33,33%
Tetrasiklin 25,00% 0,00% 25,00% 50,00%
Eritromisin 0,00% 50,00% 0,00% 50,00%
Fosfomisin - - - -
Amikasin - - - -
Penisilin G 50,00% 25,00% 0,00% 25,00%
Piperasilin - - - -
Rifampisin - - - -

Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda nitrofurantoin profilaksisi alan
hastalarda ampisilin, sefuroksim ve seftriakson direncinde net bir artma veya azalma
gozlenmemistir (p=0.111). Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda
nitrofurantoin profilaksisi alan hastalarda trimetoprim, sefalotin, seftazidim, amoksisilin,
gentamisin, siprofiloksasin, tobramisin direncinde bir artis gézlenmistir (p =0.001). 2016
yilindaki vaka sayisinin azalmasi ve arasgtirmanin tim yili kapsamamasi sebebiyle

istatistiksel olarak hataya yol agmamasi i¢in veri analizi alinmamistir (Tablo 18b)
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Tablo 18b: 2013-2016 yillar1 arasinda nitrofurantoin profilaksi alanlarda antibiyotiklere
kars1 direng gelisimindeki degisikliklerin dagilim1

Nitrofurantoin prof. Yillar (Say)
Antibiyotik 2013 2014 2015 2016

Ampisilin 7,14% 42,86% 35,71% 14,29%
Trimetoprim 0,00% 50,00% 50,00% 0,00%
Sefalotin 0,00% 42,86% 42,86% 14,29%
Sefuroksim 0,00% 57,14% 28,57% 14,29%
Amoksisilin 0,00% 25,00% 25,00% 50,00%
Seftriakson 0,00% 50,00% 33,33% 16,67%
Sefoksitin 0,00% 100,00% 0,00% 0,00%
Aztreonam 0,00% 0,00% 100,00% 0,00%
Seftazidim 0,00% 0,00% 100,00% 0,00%
Siprofloksasin 0,00% 0,00% 100,00% 0,00%
Gentamisin 0,00% 33,33% 66,67% 0,00%
Nitrofurantoin 0,00% 33,33% 33,33% 33,33%
Tobramisin 0,00% 50,00% 50,00% 0,00%
Sefepim 0,00% 50,00% 50,00% 0,00%

Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda amoksisilin profilaksisi alan
hastalarda sefalotin, sefurokim, amoksisilin, seftriakson, sefoksitin, aztreonam,
trimetoprim ve tobramisin direncinde net bir artma veya azalma gozlenmemistir (p=
0.121). Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda amoksisilin profilaksisi alan
hastalarda siprofloksasin, gentamisin ve nitrofurantoin direncinde bir artig gozlenmistir (p=
0.000). 2016 yilindaki vaka sayisinin azalmasi ve aragtirmanin tiim yili kapsamamasi
sebebiyle istatistiksel olarak hataya yol agmamasi i¢in veri analizi alinmamistir (Tablo

18c).

54



diren¢ gelisimindeki degisikliklerin dagilimi

Tablo 18c: 2013-2016 yillar1 arasinda amoksisilin profilaksi alanlarda antibiyotiklere kars1

Amoksisilin prof. Yillar (Say)

Antibiyotik 2013 2014 2015 2016
Ampisilin 16,67% | 50,00% | 33,33% | 0,00%
Trimetoprim 0,00% 75,00% 25,00% 0,00%
Sefalotin 0,00% 75,00% 25,00% 0,00%
Sefuroksim 0,00% | 100,00% | 0,00% 0,00%
Amoksisilin 0,00% | 100,00% | 0,00% 0,00%
Seftriakson 0,00% 100,00% 0,00% 0,00%
Sefoksitin 0,00% | 100,00% | 0,00% 0,00%
Aztreonam 0,00% | 100,00% | 0,00% 0,00%
Seftazidim 0,00% 100,00% 0,00% 0,00%
Siprofloksasin 0,00% 50,00% 50,00% 0,00%
Gentamisin 0,00% 0,00% 100,00% | 0,00%
Nitrofurantoin 0,00% 50,00% 50,00% 0,00%
Tobramisin 0,00% 100,00% 0,00% 0,00%

Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillarn arasinda SXT profilaksisi alan
hastalarda ampisilin, trimetoprim, sefalotin, aztreonam ve seftazidim direncinde net bir
artma veya azalma gdzlenmemistir. Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda
SXT profilaksisi alan hastalarda sefuroksim, amoksisilin direncinde azalma gozlenmistir
(p=0,001). Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda SXT profilaksisi alan
hastalarda seftriakson direncinde artma go6zlenmistir. 2016 yilindaki vaka sayisinin
azalmasi ve arastirmanin tiim yili kapsamamasi sebebiyle istatistiksel olarak hataya yol

agmamasi i¢in veri analizi alimmamistir (Tablo 18d).
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Tablo 18d: 2013-2016 yillar1 arasinda SXT profilaksi alanlarda antibiyotiklere
kars1 direng gelisimindeki degisikliklerin dagilimi
SXT prof. Yillar (Sayr)
Antibiyotik 2013 2014 2015 2016
Ampisilin 28,57% 28,57% 28,57% 14,29%
Trimetoprim 33,33% 16,67% 33,33% 16,67%
Sefalotin 33,33% 33,33% 33,33% 0,00%
Sefuroksim 50,00% 25,00% 25,00% 0,00%
Amoksisilin 100,00% 50,00% 50,00% 0,00%
Seftriakson 0,00% 50,00% 50,00% 0,00%
Sefoksitin 66,67% 0,00% 33,33% 0,00%
Aztreonam 33,33% 33,33% 33,33% 0,00%
Seftazidim 33,33% 33,33% 33,33% 0,00%
2013-2016 yillarinda idrar kiiltiiriinde E.coli iireyen hastalarin antibiyotiklere karsi

direng gelisimi degerlendirildigi zaman ilk {i¢ sirada ampisilin, SXT ve sefuroksim oldugu
gozlendi. Yapilan arastirma sonucunda idrar kiiltiiriinde E.coli iireyen hastalarda ampisilin,
SXT, gentamisin, amoksisilin ve sefuroksim karsi diren¢ gelisiminin 2013-2015 yillart
arasinda arttigr gozlenmektedir (p=0.002) . 2016 yilindaki vaka sayisinin azalmasi ve
aragtirmanin tim yil1 kapsamamasi sebebiyle istatistiksel olarak hataya yol agmamasi i¢in
veri analizi alinmamustir (Tablo 19a).
Tablo 19a: 2013-2016 yillar1 arasinda izole edilen E.coli’nin antibiyotiklere kars1 direng
gelisimindeki degisikliklerin dagilimi

E.coli Yillar (Say)

Antibiyotik |2013|2014|2015|2016 | Toplam
Ampisilin 18 | 35 | 41 | 18 112
Trimetoprim | 14 | 24 | 26 6 70
Sefuroksim 8 14 | 19 5 46
Amoksisilin 7 12 | 11 4 34
Gentamisin 4 7 7 1 19
Nitrofurantoin | 1 2 3 1 7
Amikasin 1 3 1 1 6
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2013-2016 yillarinda idrar kiiltiriinde Klebsiella spp. iireyen hastalarin antibiyotik
direng gelisim degerlendirildigi zaman ilk bes sirada ampisilin, sefuroksim, sefalotin,
trimetoprim ve amoksisilin oldugu gozlendi. En az direng gelisimide amikasine karsi
saptand1. Yapilan arastirma sonucunda idrar kiiltiiriinde Klebsiella spp. iireyen hastalarda
ampisilin, sefuroksim, sefalotin, trimetoprim ve amoksisiline karsi direng gelisiminde
2013-2016 yillar1 arasinda net bir yiikselis veya diislis gozlenmemektedir (p=0.988) (Tablo
19Db).

Tablo 19b: 2013-2016 yillar1 arasinda izole edilen Klebsiella’nin antibiyotiklere karsi
direng gelisimindeki degisikliklerin dagilimi1

Klebsiella Yillar (Say)
Antibiyotik  |2013|2014 2015|2016 | Toplam
Ampisilin 4 11 5 4 24
Sefuroksim 1 7 2 3 13
Sefalotin 2 7 2 1 12
Trimetoprim 2 5 1 3 11
Amoksisilin 3 6 1 1 11
Nitrofurantoin 2 4 2 0 8
Gentamisin 1 2 2 1 6
Amikasin 0 0 0 1 1

2013-2016 yillarinda idrar kiiltiiriinde Proteus spp. iireyen hastalarin antibiyotik
kars1 gelisen direng gelisimi degerlendirildigi zaman ilk ii¢ sirada nitrofurantoin, ampisilin
ve SXT oldugu gozlendi. En diisiik direng gelisimi ise gentamisin, amikasin ve sefalotine
kars1 olup sadece bir vakada saptandi. Yapilan aragtirma sonucunda idrar kiiltiiriinde
Proteus spp. iireyen hastalarda nitrofurantoin, ampisilin ve SXT kars1 diren¢ gelisiminin
2013-2015 yillar1 arasinda yiikseldigi gozlenmektedir (p>0.01). 2016 yilindaki vaka
sayisinin azalmasi ve arastirmanin tim yili kapsamamasi sebebiyle istatistiksel olarak
hataya yol agmamasi i¢in veri analizi alimnmamistir (Tablo 19c).

Tablo 19c: 2013-2016 yillar1 arasinda izole edilen Proteus’un antibiyotiklere karsi direng
gelisimindeki degisikliklerin dagilimi

Proteus Yillar (Sayi)
Antibiyotik 2013|2014 2015|2016 Toplam
Nitrofurantoin 11

Ampisilin 4
Trimetoprim

Sefalotin
Gentamisin

Amikasin
Sefuroksim
Amoksisilin

O|Ojl0O|O|0O|O|O|F
O|O|0O|FR OR[N
o|lo|r|OlRr|IN|w|lun
oO|OoOjl0O|O|0O|O|O|W
o|lo|r|kr|k|lw
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2013-2016 yillarinda idrar kiiltiirinde Enterococcus spp. iireyen hastalarin
antibiyotik kars1 diren¢ gelisimi degerlendirildigi zaman ilk li¢ sirada siprofloksasin,
ampisilin ve nitrofurantoin oldugu gozlendi. En diisiik direng gelisimi ise vankomisine
kars1 olup sadece bir vakada saptandi. Yapilan arastirma sonucunda idrar kiiltiiriinde
Enterococcus spp. iireyen hastalarda siprofloksasin ve nitrofurantoin karsit direng
gelisiminde 2013-2015 yillar1 arasinda anlamli bir yiikselis gozlenmektedir (p>0.01). 2016
yilindaki vaka sayisinin azalmasi ve arastirmanin tiim yili kapsamamasi sebebiyle
istatistiksel olarak hataya yol agmamasi igin veri analizi alinmamistir (Tablo 19d).

Tablo 19d: 2013-2016 yillar1 arasinda izole edilen Enterococcus’un antibiyotiklere karsi

direng¢ gelisimindeki degisikliklerin dagilimi

Enterococcus Yillar (Sayi)

Antibiyotik |[2013|2014|2015|2016| Toplam

Siprofloksasin 1 2 5 1 9
Ampisilin 1 2 1 1 5

Nitrofurantoin | 0O 1 3 0 4
Vankomisin 0 0 1 1 1

2013-2016 yillarinda idrar kiiltiirinde Pseudomonas spp. tlireyen hastalarin
antibiyotik kars1 direng gelisimi ise vankomisine kars1 olup sadece 1 vakada saptandi. 2013
- 2016 yillar1 arasinda yeterli sayida vaka olmamasi sebebiyle istatistiksel olarak hataya yol

acmamast i¢in veri analizi alinmamistir. (p> 0.01)
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12. TARTISMA

Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE), iist solunum yolu hastaliklarindan sonra en sik
goriilen ¢ocukluk ¢agr hastaliklar1 grubudur. Idrar yolu enfeksiyonlara zamaninda teshis
konulup uygun tedavi uygulanmaz ise olusabilecek renal skarlar, kronik bobrek
yetmezligine neden olabilir (39). Bu yiizden morbiditesi ve mortalitesi yiiksek olan idrar
yolu enfeksiyonlarmin saptanmasi durumunda yapilmasi gereken, uygun tedavinin
verilerek tekrarlamasina engel olmak ve varsa sebep olan anatomik bozukluklarin saptanip
uygun tedavinin verilmesi suretiyle renal skar olusumu ve skara bagl olusacak uzun
donem komplikasyonlar1 onlenmektir.

Arastrmamiz, Selguk Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Nefroloji boliimii
tarafindan idrar yolu enfeksiyonu sebebiyle kabul edilmis ve takip edilmekte olan, yaslar1 1
giin ile 216 ay arasinda degisen, yas ortalamasi 88.27 (£37.38) ay olan 283 cocukta
yapilmustir.

Farkli arastirmalardaki yas ortalamalarina bakildigi zaman Yiiksel ve ark.’nin (83)
131 hastada yapilan aragtirmada ortalama yas 5,3 + 4,1 yil olarak saptanmistir. Atas ve
ark’lar1 tarafindan 1490 hastada yapilan ¢alismada yas ortalamasi 34.58 (£37.38) ay olarak
saptanmugstir (84).

Idrar yolu enfeksiyonlarma yenidogan ddénemi disinda yasa bakilmaksizin kiz
cocuklarinda, erkek ¢ocuklarina oranla daha sik rastlanmaktadir. Uretranin kisa olmasi ve
perine temizligin iyi yapilamamasi sebebiyle kiz ¢ocuklarda iriner sistem enfeksiyonu
daha sik gozlenmektedir (85). Yenidogan doneminde ise dogumsal iiriner sistem
patolojilerinin erkek ¢ocuklarinda daha fazla olmasi sebebiyle idrar yolu enfeksiyonu riski
daha fazladir (2). Tlimer ve Nebigil’in (86) saglik sorunu olmayan 2591 ¢ocukta yaptig
aragtirmada idrar yolu enfeksiyonu % 24 oraninda bulunmus olup, bu oranin %8,7’ini
erkekler, %15,3’iinii ise kizlar olusturmaktadir. Bizim verilerimizin Konya’daki tek bir
merkeze ve kisith bir zaman dilimine ait olmas1 sebebiyle kendi ilimizde bile insidansi
belirlemek i¢in yetersizdir. Kaldi ki alinan hasta gruplarinin tan1 yontemi, kriterleri ve idrar
yolu enfeksiyonu tamisindaki farkindaligin birbirinden farkli olmasi sebebiyle toplum
diizeyinde gercek idrar yolu enfeksiyonu insidansinin belirlenmesi miimkiin degildir.

Ece ve arkadaglarinin (87) arastirmasinda toplam idrar yolu enfeksiyonu tespit
edilen 121 hastanin % 98’ini kizlarin olusturdugu, Giliner ve arkadaglarinin (88)
arastirmasinda ise hasta grubunun %)55,7’ini  kizlarin olusturdugu saptanmistir.

Arastirmamiz sonucunda biitiin yas gruplarinda toplam 283 ¢cocugun %15.5’ini erkekler, %
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84.5’ini ise kizlar olusturmaktaydi. Tiim yas gruplarinda kiz ¢ocuklar daha sik saptanmakla
beraber 1 yas altinda erkekler en yiiksek oran olan %30’u yakalamistir (tablo 1). Yine
hasta gruplarinin se¢imi, tan1 yontemleri ve kriterlerindeki farkliliklarin ¢alismalar arasinda
cinsiyet oranlarinda farkliliklara yol agtig1 diisiintildii.

Idrar yolu enfeksiyonlarmma en sik neden olan mikroorganizmalar gram negatif
bakterilerdir. Bunlarin iginde % 80-90 oranla E.coli ilk siray1 almaktadir (9).

Yurt disinda yapilmis olan bir¢ok g¢alismada idrar kiiltiiriinde en sik saptanan
tiropatojen E.coli’dir. Mc Loughin ve ark.’nin (89) Amerika’da 2003 yilindaki
arastirmalarinda E.coli %89, Klebsiella spp. %3.7, Enterobacter spp. %1.2, Proteus spp.
%1.2, Staphylococcus spp. %1.2, Enterococcus spp. ise %3,7 oraninda saptanmistir.
Belgika’da 62 merkezde yapilan arastirmada (90) Enterobacter %73,3, Klebsiella ise %4,3
oraninda izole edilmistir.

Urbarli ve ark.’nin (91) gerek poliklinikte gerekse de hastanede yatan hastalarda
yaptiklar1 arastirmada hastalarin idrar kiiltiirlerde ilk ti¢ sirada E.coli, P. aeroginosa ve
Klebsiella izole edilmis. Bu calismada hastanede yatanlarinda alinmasi sebebiyle ikinci
siklikta Pseudomonas yer almistir. 2004 yili iginde iilkemizde yapilan toplum kokenli
farkli arastirmalardan; Ayata ve ark.’nin (92) Isparta’da yaptig1 arastirmada E.coli %63,
Klebsiella %18, Proteus %10, Giindiiz ve ark.’nin (93) Ankara’da yaptigi arastirmada
E.coli %51, Klebsiella %14, Proteus %6, Pseudomonas %3, Enterobacter %26, Ulubay
ve ark.’lar1 tarafindan (94) Samsun’da yapilan arastirmada ise E.coli %65.7, Proteus %8.5,
Pseudomonas %2.8, Enterobacter %5.7, Enterococcus %5,7 saptanmistir. Alpay ve
ark.’nin  (95)yaptig1 incelemede E.coli %66.4, Klebsiella %4.7, Proteus %16.4,
Pseudomonas %5,5 izole edilmistir. Bayraktar ve ark.’min (96) 2004 yilindaki
arastirmalarinda ise E coli %57, Klebsiella %21, Pseudomonas %5, Enterobacter %20,8 ve
S.aureus %7,5 saptanmistir.

Bizim c¢aligmamiza katilan 283 cocuga iliskin idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin
dagilimi; E.coli 194 (%68.7), Enterococcus 28 (%9.9), Klebsiella 26 (%9.2), Proteus 11
(%3.9), Pseudomonas 10 (%3.5), Koagulaz negatif stafilokok 8 (%2.8), Enterobacter 4
(%1,4), Acinetobacter 2 (%0.7) olarak saptandi.

Arastirmamizda da hem kiz hem de erkek ¢ocuklarinda tiim yas gruplarinda idrar
yolu enfeksiyonlarinda idrar kiiltiirlerinde en sik izole edilen iiropatojen E.coli’dir. E.coli
12 ay altinda %56,7 oraninda iken 5 yas iizerinde ise bu oran %73,8 bulundu. Boylece
E.coli 'nin yasla birlikte sikliginda artis oldugu gézlendi. Ug grup incelendigi zaman 12 ay
altinda ikinci siklikta Klebsiella, 12 ay tistiinde ise ikinci siklikta Enterococcus izlendi.
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Koagulaz negatif stafilokok 12 ayin altindaki ¢ocuklarda hi¢ izole edilmemis olup, tiim
vakalar 13 ile 60 ay ve 60 ay dstiindeki ¢ocuklarda saptanmistir. Arastirmamizda
cocuklarin yasi artik¢a idrar kiiltiirlerinde izole edilen E.coli ve Enterococcus sayisinin
arttig1 gozlendi. IYE etkenleri ile yas gruplari arasinda bir iliski olup-olmadiginin
belirlenmesi amaciyla ki-kare analizi yapilmig ve yapilan test sonucunda p-degeri= 0,003
(p<0.01) oldugundan IYE etkenleri ile yas gruplari arasinda bir iliskinin oldugu tespit
edilmistir. Bizim verilerimizde literatiirde mevcut olan idrar yolu enfeksiyonlarinda E.coli
baskinligini teyid etmektedir.

Idrar yolu enfeksiyonlarmnin tekrarlamasimi 6nlemeye yonelik olarak koruyucu
antibiyotik tedavisi alan hastalarda antibiyotiklere kars1 direng gelisimine engel olmak igin
dar spektrumlu antibiyotikler tercih edilmelidir. Koruyucu amacl baslanan antibiyotigin
etkinligi; hedeflenen konaga, mikroorganizmaya ve kullanilacak olan ilaca gore
degismektedir (9). Profilaktik amacglh olarak kullanilacak olan ilacin iiropatojeni eradike
edebilmesine, mikroorganizmalara kars1 direng gelisimine yol agmamasina, yan etkilerinin
az olmasina ve diisiik maliyetli olmasina dikkat edilmelidir (9).

Yapilan bir arastirma sonucunda idrar yolu enfeksiyonu geciren 361 hasta
incelendigi zaman bu hastalarin %87’sinde E.coli izole edilmis olup yalmiz profilaktik
antibiyotik alanlarda ise idrar kiiltiirinde iireyen mikroorganizmalarin %58’ini E.coli
olusturdugu saptamis olup E.coli tiremesinin azaldig1 gozlenmistir (9).

Tayvan’da hastanede 324 hastada yapilan arastirma sonucunda daha once liriner
sistem enfeksiyonu gegiren ve profilaksi baglanan hastalarda E.coli enfeksiyonu saptanma
sikliginda istatistiksel bir azalma goriilmiistiir (97).

Bizim arastirmamiz sonucunda profilaksi alan 76 hastada en sik izole edilen
tiropatajen E.coli idi. Biitiin hastalar degerlendirmeye alindiginda profilaksi almayanlarda
%71.9 oraninda E.coli goriinmekte iken, profilaksi alanlarda %59.21 oldugu saptanmustir.
Bununla beraber idrar kiiltiirinde Pseudomonas, Klebsiella, Enteroccocus ve KNS’larin
tiremesinde istatistiksel olarak yiikselme saptandi (p <0.01).Ancak verilen profilaktif ilacin
cinsine gore alt gruplara inildiginde antibiyotigin cinsi ile lireyen patojenin cinsi Ve
yogunlugu oraninda anlamli bir iligki saptanmamustir (p >0.01)

Arastirmamiz sonucunda idrar yolu enfeksiyonu geciren hastalarda altta yatan
predispozan faktorler siniflandirildiginda;

1) Renal Gelisim Anomalileri (%9.85) : Hidronefroz %3,52, atrofik bobrek
%?2,46, hipoplazik bobrek %1,76, agenezik bobrek %1.06, atnali bobrek %0.35, ektopik
bobrek %0,35 ve polikistik bobrek % 0.35 oraninda saptanmaistir.
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Bizdeki oranlara benzer sekilde Atas ve arkadaglari tarafindan 1490 hastada yapilan
calismanin %0.1’inde renal atrofi ,%0.1’inde multikistik displastik bobrek (84), Yilmaz ve
ark.’lar1 tarafindan 97 hastada yapilmis olan arastirmanin ise %2,1’inde hipoplastik
bobrek, %1°inde renal kist ve %1’inde de atnali bobrek saptanmistir. (100)

2) Obstriiktif Uropatiler (%15.48): Altta yatan patolojileri olanlarin
%25,47’sinde vezikoiireteral refli (VUR) saptanmistir. Calismamizda vezikotireteral
refliisii olan hastalarin %10,92’sinde tek tarafli VUR, %3.5’inde ise bilateral VUR
bulunmaktadir. Alon ve ark.’nin (101) VSUG yaptig1 idrar yolu enfeksiyonu gegiren 100
hastanin 38 tanesinde dereceleri farkli olan vezikoiireteral reflii bulunmustur. Hoberman ve
arkadaslarinin (102) ilk atesli idrar yolu enfeksiyonu ile gelenlerde yaptiklart VSUG
sonucunda %39’unda vezikotireteral reflii gézlenmistir. Hansen ve arkadaslar1 tarafindan
(103) 90 idrar yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuk iizerinde yapilan aragtirmada VSUG ¢ekilen
58 hastanin 8 tanesinde (%13,7 ) VUR saptanmustir. Bizim verilerimizde literatlire benzer
oranlardadir.

Arastirmamizda {ireteropelvik darlik %1.06 oraninda saptanmistir. Yilmaz ve
ark.’lar1 (100) tarafindan 97 hastada yapilmis olan arastirmanin %2.3’iinde iretral valv,
Atas ve arkadaglar tarafindan 1490 hastada yapilan ¢aligsmada iireteropelvik darlik %0.7
oraninda saptanmistir (84).

3) Fonksiyonel Bobrek Anomalileri (%30.99): Calismamizda KBY ve Bartter
sendromu %0.35 oraninda saptandi. Atas ve arkadaslari tarafindan 1490 hastada yapilan
calismada %0.1 Bartter sendromu ve %1.7’1 ise KBY saptanmuistir (84).

Mesane fonksiyon bozukluklarinda idrarin mesaneden, iretraya geri kagisi
sebebiyle idrar yolu enfeksiyonlar1 olusabilmektedir (104-105). Ayrica mesane i¢i basing
artis1 ise vezikoiireteral refliiye, iiriner sistem enfeksiyonlarina, renal skar olusumuna ve
sonrasinda da bobrek yetmezligine sebep olabilir (106-107). idrar yolu enfeksiyonlar igin
hazirlayict bir diger faktor de mesane icinde kalan rezidi idrardir. Tedavide basarisiz
olunmus vakalarda, mesane i¢i basing artis1 da, rekiirren idrar yolu enfeksiyonlar1 igin
onemli sebeplerden biridir (108-109).

Norojenik mesane %13,38, primer eniirezis %12.68 ve mesane disfonksiyonu ise
%4,23 olarak saptanmistir. Atas ve arkadaslar tarafindan 1490 hastada yapilan ¢alismanin
%1,5’inde norojenik mesane ve %4.4‘linde ise mesane disfonksiyonu saptanmistir. (84)
Arman ve ark.’lar1 tarafindan yapilan ¢alismada %23.8 oraninda eniirezis gozlenmistir. (5)
Calismalar arasindaki belirgin farkliligin nedeni vaka sec¢imlerinin esdeger olmamasina

bagli oldugu diistiniilmiistiir.
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4) Diger Predispozan Faktorler: Fimozis idrar yolu enfeksiyonu riskini
arttirmaktadir. Siinnetsiz erkek cocuklarinda idrar yolu enfeksiyonlarinin siinnetli erkek
cocuklaria ve kiz ¢ocuklarina oranla daha sik olarak goriilmesinin sebebi ise siinnet ile
tiropatojenin kolonizasyonu igin gerekli olan mukozal ylizeyin ¢ikarilmis olmamasidir
(30). Uriner sistem enfeksiyonu gegiren erkek ¢ocuklarm 22’si (%56,4) siinnetli iken, 17’si
(% 43,1) siinnetsizdi. NICE CPE’nin 1996 yilindaki ¢aligmasinda 28.812 yenidogan
bebegin 14.893°1 erkek olup %64.9’u yenidogan doneminde silinnet edilmis, siinnetsiz
olanlarda 2.5 aylik, siinnetlilerde 4.5 aylik ve kiz ¢cocuklarinda ise 6.5 aylik iken idrar yolu
enfeksiyonu tanist konmus. 1997 yilinda yapilan baska bir calismada ise yenidogan
doneminden itibaren bir yasina kadar izlenen 20.587 c¢ocugun, siinnet olan erkek
cocuklarinda %0.22, siinnetsiz erkek c¢ocuklarinda %?2.15 ve kiz ¢ocuklarinda %2.05
oraninda idrar yolu enfeksiyonu saptanmistir.

Hayatin ilk bir yilinda idrar yolu enfeksiyonu gecirme ihtimalinin siinnetsiz erkek
cocuklarinda, siinnetli erkek ¢ocuklarina oranla 9 kat daha fazla oldugu saptanmistir (110).
Bizim ¢alismamiz prospektif olmadigi ve hastalarin ne zaman siinnet olduguna dahil bilgi
olmadigi igin siinnetin tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlart tizerinde etkisi
degerlendirilememistir.

Cocuklarda iiriner taslar idrar yolu enfeksiyonu riskini artirir. Uriner sistem
taglarinin sebep oldugu tikaniklik veya tikamiklik yapmadan iiriner epitalde meydana
getirdigi irritasyon iiropatojenin yerlesmesini ve tutunmasini saglar. Boylece tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonlarina sebep olurlar (9). Arastirmamizda idrar yolu enfeksiyonu olan
cocuklarin 34’4 (%12) nefrolitiyazis ile takipli iken, geri kalaninda nefrolitiyazis
saptanmamistir. Atas ve arkadaslar1 tarafindan 1490 hastada yapilan ¢alismanin
%3,2’sinde nefrolitiyazis saptanmustir (84). Nefrolitiyazis olan ¢ocuklarda %8 ile 45
oraninda idrar yolu enfeksiyonu geligir (111) .

Kabizlik, bagirsakta biriken gaytanin mesane boynuna basi yapmasi sonucunda
iseme disfonksiyonuna sebep olur (42). Bizim arastirmamizda 63 hastada kabizlik ile ilgili
kayit bulunmus olup ve bunlarin 43’iinde (%68,3) kabizlik mevcut iken, tiim hastalar
g0z Oniine alindiginda oran %15.2 dir. Atas ve arkadaslar1 tarafindan 1490 hastada yapilan
calismanin %]1.6’sinda kabizlik bildirilmistir. (84) Yilmaz ve ark.’lar1 tarafindan 97
hastada yapilmis olan arastirmaninda %]1’inde kabizlik gézlenmistir. (100) Ancak bizim
calismamizda dahil kabizlik i¢in higbir ¢caligmada net tani kriterleri uygulanmamig sadece

ailelerin ifadeleri baz alinmistir. Oranlar arasindaki biiyiik fark buna bagl olabilir.
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Diinya genelinde enfeksiyon etkenlerinin antibiyotiklere karsi direncinin giderek
artigina dair bircok calisma vardir. Idrar yolu enfeksiyonu etkenleri i¢inde benzer durum
s0z konusudur. Yen ve ark.’lar1 (112) tarafindan yapilan arastirmada idrar yolu
enfeksiyonu etkenlerinde %90,2 oraninda ampisilin direnci saptandi. Zmudzinska -
Kitczak ve ark.’nin (113) yapmis oldugu arastirmada penisilinlere karst yiiksek direng
belirlenmistir. Bir¢cok farkli iilkede yapilan arastirmada idrar kiiltiirlerinden izole edilen
mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi diren¢ gelisiminde artis oldugu ozelliklede
ampisiline kars1 direngte artis bulunmustur. Kanada, Avrupa ve Afrika’da ¢ocuklarda
yapilan calismalarda sirasiyla %45, %50 ve %100 oraninda saptanmistir (114-115).
Almanya’da Pape ve ark.’nin (116) yaptigi arastirmada ampisilin direnci %53 olarak
saptanmigtir. Ampisiline kars1 gelisen direncte artis olmasi nedeniyle idrar yolu
enfeksiyonlarmin tedavisinde onerilmemektedir (117-118).Ulkemizde yapilmis olan
arastirmalarda ise idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinde ampisiline olan diren¢ orani
Giirgoze ve ark.’nin (119) calismasinda %88, Ergiiven ve ark.’nin (120) ¢alismasinda %86,
Cengiz ve ark.’nin (121) calismasinda %78.8, Sezgin ve ark.’nin (122) calismasinda
%77.7, Glir ve ark.’nin (123) ¢alismasinda %75, Tosun ve ark.’nin (124) ¢alismasinda ise
%64,9 oraninda belirtilmistir

Haller ve ark.’lar1 tarafindan yapilan (125) arastirmada izole edilen E.coli ve
Enterobacter suslarinin ampisiline karsi direncinin %50 oraninda oldugu belirlenmistir.
Yapilan bir¢ok calismada hastalarin popiilasyonundaki farklilik nedeniyle antibiyotiklere
kars1 farkli oranda direng gozlenmistir.

Bayraktar ve ark.’lar1 tarafindan yapilan (96) bir arastirmada ise E. coli suslarinda
%69 oraninda ampisiline karsi direng saptanmustir. Cesur ve ark.’lart tarafindan yapilan
(126) bir aragtirmada ise E.coli suslarinda %70 oraninda ampisiline, Tolun ve ark.’lart
tarafindan yapilan baska (127) bir arastirmada ise %350,2 oraninda ampisiline direng
gozlenmistir. 2000-2007 yillar1 arasinda 1158, idrar yolu enfeksiyonu nedeniyle profilaksi
verilen ve verilmeyen hastada gelisen idrar yolu enfeksiyonlardan izole edilen
mikroorganizmalarin antibiyotiklere kars1 direng gelisimi arastirilmis. Bunun sonucunda en
sik izole edilen mikroorganizma E.coli olup %69,5 oraninda ampisiline diren¢ goriilmiistiir
(128). Arastirmamizda ise ampisilin direnci %52,7 olarak saptanmis olup bizim
calismamizda da literatiirde oldugu gibi ampisilin direncinin baskin oldugu gézlenmistir.

Farkli tilkelerde % 40 oraninda SXT direnci bildirilmistir (115-129). 2000-2007
yillar1 arasinda 1158 kisinin dahil oldugu ¢alismada {iriner sistem enfeksiyonu sebebiyle

profilaksi verilen ve verilmeyen hastalarin idrar kiiltiirlerinden izole edilen
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mikroorganizmalarin antibiyotiklere karst gelisen direng durumu arastirilmis. Bunun
sonucunda en sik izole edilen mikroorganizma E.coli olup %27,5 oraninda SXT ve %6,6
oraninda sefaleksine direng gézlenmis. Tiim mikroorganizmalarda SXT kars1 olan direncin
ya yiiksek oldugu ya da artig1 gozlenmistir (128). Cesur ve ark.’lar1 tarafindan yapilan
(126) bir arastirmada E.coli suslarmin %53’ SXT, Tolun ve ark.’lar1 tarafindan yapilan
(127) bir arastirmada ise %31,2 oraninda SXT direnci gozlenmistir. Bouallegue ve ark.’nin
(130) Tunus’ta yaptigi arastirmada ise STX direnci Klebsiella pneumoniae igin %65
oraninda, E.coli’de %40 oraninda, Proteus mirabilis’de ise %31 oraninda oldugu
belirlenmistir. Yen ve ark.’lar1 (112) tarafindan yapilan arastirmada %57,1 oraninda SXT
direnci saptanmis. Bayraktar ve ark’lar1 tarafindan yapilan (96) bir arastirmada ise E.coli
suslarina %39 oraninda SXT direnci saptanmistir. Bizim arastirmamizda da literatiire
benzer sekilde sefuroksim direnci %21,6 ve SXT direnci %32,2 olarak saptanmustir.

Iki yiiz seksen {i¢ hasta iizerinde yaptigimiz ¢aligma sonucunda idrar kiiltiirlerinde
tireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi direng durumu degerlendirildiginde en
stk direncin  %52,7 ile ampisiline karsi gelistigi goriildii. Sonrasinda ise sirasiyla
trimetoprime  %32.2, sefalotine %31.8, sefuroksime %21.6, amoksisiline %16.3,
seftriaksona %14.5, sefoksitine %14.5, seftazidime %13.1, siprofloksasine %11.3,
gentamisine %11, nitrofurantoine %10.6 ve sefepime %8.54 oraninda diren¢ oldugu
saptandi.

Idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ile antibiyotik direngleri arasinda iliski olup —
olmadiginin tespit edilmesi amaciyla ki-kare analizi yapildi ve yapilan test sonucunda tiim
p-degerleri >0,01 olarak tespit edildigi i¢in idrar yolu enfeksiyonu etkenleri ile antibiyotik
direncleri arasinda iliskinin olmadig tespit edildi (p<0,01) (tablo 17).

Yapilan analiz sonucunda 2013-2015 yillar1 arasinda ampisilin, sefuroksim,
seftriakson, trimetoprim, seftazidim, siprofiloksasin, gentamisin, nitrofurantoin ve sefepim
direncinde bir artis gozlenirken (p=0.000 ), amoksisilin ve amikasin direncinde net bir
artma veya azalma gozlenmemistir (p= 0.838). 2016 yilindaki vaka sayisinin az olmasi ve
aragtirmanin tim yil1 kapsamamasi sebebiyle istatistiksel olarak hataya yol agmamasi i¢in
veri analizi alinmamustir.

Ingiltere’de yapilmis olan bir arastirma sonucunda antibiyotiklere karsi gelisen
direncte artis olmasi sebebiyle idrar yolu enfeksiyonlarinda profilaktik antibiyotik
kullanimmnin  birakilmasi  &nerilmektedir (131-132). Iran’da yapilan bir arastirma
sonucunda iriner sistem enfeksiyonu gegiren hastalarin yarisindan fazlasinda profilaksi

amaciyla verilen antibiyotiklere kars1 direng¢ gelisimi oldugu saptanmistir. Ayrica sefiksim
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tedavisi almig olan hastalarda, sefaleksin ve SXT tedavisi alan hastalara oranla profilaksi
icin kullanilan antibiyotige kars1 gelisen diren¢ oranin daha fazla oldugu saptanmistir
(133). Karagdéz ve ark.’lar1 (9) tarafindan 50 hastada yaptig1 caligmasinda profilaksi
amaciyla %62’inde SXT, %28’inde amoksisilin, %8’inde nitrofurantoin ve %2’inde ise
sefiksim kullanilmis. Arastirma sonucunda profilaksilerin idrar yolu enfeksiyonu
gelisimini engellemedigi gibi gecirilen idrar yolu enfeksiyonlarinda izole edilen
tiropatojenlerde profilaksi i¢in kullanilan antibiyotiklere kars1 diren¢ oraninda artis oldugu
saptanmistir. Amoksisiline %24, SXT %41.1 ve nitrofurantoine karsi ise %16.9 oraninda
diren¢ durumu saptanmaistir.

Yapilan bir arastirma sonucunda idrar yolu enfeksiyonu geciren 361 hasta
incelendigi zaman profilaktik antibiyotik kullanmayan hastalarin idrar kiiltiirlerinde iireyen
E.coli’lerin %3’iinde sefotaksim kars1 diren¢ gelisiminde artis oldugu gdzlenirken,
profilaktik antibiyotik alanlarda ise bu oran %27 olarak saptanmistir. Ancak profilaksi alan
ve almayan hastalar arasinda aminoglikozide kars1 gelisen direng oraninda anlamli bir artig
gbzlenmemis. Bu ylizden profilaksi altinda idrar yolu enfeksiyonu geciren hastalarin
tedavisinde 3.kusak sefolosporin yerine aminoglikozid kullanimi Onerilmistir (134).
Tayvan’da bir hastanede 324 hasta iizerinde yapilan bir arastirmada 100 hastaya sefaleksin,
109’una SXT, 44’iine sefaklor ve 71’ine alternatif monoterapi seklinde profilaksi diger
hastanede ise SXT ile 96 hastaya profilaksi verilmis sonrasinda her iki hastanede idrar yolu
enfeksiyonu gelisme orani sirasiyla %20,4 ve %25 olarak saptanmis. Her iki hastanede
profilaksi alan hastalarin daha Onceki idrar yolu enfeksiyonlarinda izole edilen
tiropatojenler karsilagtirildigi zaman izole edilen E.coli suslarinda anlamli miktarda azalma
saptanmig (97). Yapilan arastirmada iiriner sistem enfeksiyonu geciren hastalardan
profilaksi oncesinde ve sonrasinda izole edilen iiropatojnlerin antibiyotiklere karsi olan
duyarliligi karsilastirnlldigit  zaman toplum kdokenli idrar yolu enfeksiyonlarinda
antibiyotiklere kars1 gelisen direngte degisiklik saptanmamistir. Ancak profilaksi amaciyla
sefalosporin verilenlerde tekrarlayan {iriner sistem enfeksiyonlarinda izole edilen
patojenlerin siprofiloksasin, amikasin, gentamisin ve 3. kusak sefalosporinlere kars1
duyarliliginda anlamli derecede azalma saptanirken, SXT profilaksisi verilenlerde ise SXT,
siprofiloksasin ve gentamisine karsi anlamli derecede duyarlilikta azalma saptanmistir
(97).

Calismamizda 29 c¢ocuk sefiksim, 27 c¢ocuk ise nitrofurantoin, 11 ¢ocuk
trimetoprim-sulfametoksazol ve 9 cocuk amoksisilin profilaksi almaktadir. Profilaksi

alanlarda antibiyotiklere karsi diren¢ durumu incelendigi zaman ilk bes sirayr ampisilin
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%51.32, trimetoprim 9%32.89, sefalotin %30.26, sefuroksim %27.63 ve amoksisilin
%26.32 olusturmaktadir. Diger antibiyotiklere karsi diren¢ durumu tablol1’deki gibi
verilmistir.

Aldig1 profilaktik ilaca gore alt analiz yapildiginda 2013-2015 yillar1 arasinda
sefiksim profilaksisi alan hastalarda ampisilin, sefalotin, SXT ve sefepim direncinde net bir
artma veya azalma gozlenmemistir (p= 0.251). Ancak sefuroksim, amoksisilin, seftriakson,
seftazidim, sefoksitin, gentamisin ve nitrofurantoin direncinde bir yiikselis gézlenmistir
(p= 0.000). 2013-2015 yillar1 arasinda nitrofurantoin profilaksisi alan hastalarda ampisilin,
sefuroksim ve seftriakson direncinde net bir artma veya azalma gézlenmemistir (p=0.111).
Ancak trimetoprim, sefalotin, seftazidim, amoksisilin, gentamisin, siprofiloksasin,
tobramisin direncinde bir artis gézlenmistir (p =0.001). Yine 2013-2015 yillar1 arasinda
amoksisilin profilaksisi alan hastalarda sefalotin, sefurokim, amoksisilin, seftriakson,
sefoksitin, aztreonam, trimetoprim ve tobramisin direncinde net bir artma veya azalma
gozlenmemistir (p= 0.121). Ancak siprofloksasin, gentamisin ve nitrofurantoin direncinde
bir artis gozlenmistir (p= 0.000). 2013-2015 yillar1 arasinda SXT profilaksisi alan
hastalarda ise ampisilin, sefalotin, aztreonam, trimetoprim ve seftazidim direncinde net bir
artma veya azalma gézlenmemistir. Ancak SXT profilaksisi alan hastalarda sefuroksim,
amoksisilin direncinde azalma gozlenmistir (p=0,001). Yapilan analiz sonucunda 2013-
2015 yillar1 arasinda SXT profilaksisi alan hastalarda seftriakson direncinde artma
gbzlenmistir. Calismamizda 2016 yilindaki vaka sayisinin az olmasi ve arastirmanin tiim
yili kapsamamasi sebebiyle istatistiksel olarak hataya yol agmamasi i¢in veri analizi
alinmamustir.

Vakalarin se¢imi ve vaka sayisi, kullanilan antibiyotigin cinsi ve dozu, ¢alismanin
yapildigi toplumdaki IYE etkenlerinin direng durumu kiiltiir sonuglarmi etkileyebilir.
Biitlin bu degiskenler ¢aligsmalar arasindaki farkliliga yol acabilir.

Tim hasta tiremeleri, alt grup olarak altta yatan hastaligi olanlar ve profilaksi
alanlardaki tiremeler degerlendirildigi zaman her {i¢ gruptada aminopenisilinler, 2. ve 3.
kusak sefalosporinler, trimetoprim ve aminoglikozid direncinin diger antibiyotiklerden
daha yiiksek oldugu gozlenmistir.

2013-2016 yillarinda idrar kiiltiiriinde E.coli iireyen hastalarin antibiyotiklere karsi
direng durumu degerlendirildigi zaman ilk ii¢ sirada ampisilin, SXT ve sefuroksim oldugu
gozlendi. Aragtirmamizda idrar kiiltiriinde E.coli iireyen hastalarda ampisilin, SXT,
gentamisin, amoksisilin ve sefuroksim karsi direng gelisiminin 2013-2015 yillar1 arasinda

arttigr  goézlenmektedir (p=0,002). Yine 2016 yilindaki vaka sayisinin az olmasi ve
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aragtirmanin tim yil1 kapsamamasi sebebiyle istatistiksel olarak hataya yol agmamasi i¢in
veri analizi alinmamugtir. 2013-2016 yillarinda idrar kiiltiiriinde Klebsiella tireyen
hastalarda ampisilin, sefuroksim, sefalotin, trimetoprim ve amoksisiline karsi direng
gelisiminde net bir yiikselis veya diisiis gézlenmemektedir (p=0.988). Diger etkenlerin ise
yillar igerisinde gelistirdigi antibiyotik diren¢ oranlari, vaka sayisi az oldugu igin
istatistiksel olarak degerlendirilememistir.

Bizim ¢alismamizin bazi eksik yonleri mevcuttur. Arastirmamiz kesitsel bir ¢alisma
olup 1 Ocak 2013 — 1 temmuz 2016 tarihleri arasinda Sel¢uk Universitesi Tip Fakiiltesi
Cocuk Nefroloji Poliklinigine bagvuran 0-18 yas grubu ve liremesi olan hastalar ¢aligmaya
alimmig ancak hastalarin prospektif olarak izlenmemistir. Ayrica ¢aligmamizda hastalarin
ne kadar siiredir, profilaksi aldig1 bu siire zarfinda profilakside hangi antibiyotikleri ne
kadar stire ile kullandigida veri eksikligi nedeniyle incelemeye dahil edilememistir. Bu
sebeple profilaksi alan ve almayanlarda mevcut direng durumu kesitsel
degerlendirilebilmistir. Calismamizdan elde ettigimiz verilerin teyidi igin prospektif

calismalara ihtiya¢ vardir.
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Amac: Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu mortalite ve morbidite oram yiiksek bir hastaliktir.idrar
yolu enfeksiyonu sonucu gelisebilecek renal skarlar, kronik bobrek yetmezligine yol agabilir. idrar yolu
enfeksiyonlariin kesin tanisi idrar kiiltiirii ile konulur. Bazen idrar kiiltiirii sonucu beklemeden idrar yolu
enfeksiyonuna neden olacak en olasi bakterilere karsi etkin antibiyotikler ile ampirik tedavi baglamak
zorunda kalinabilir. Toplumda giderek artan bakteriyel direng tedavi basarisizliklarina zemin hazirlayabilir.
Bu sebeple her bolgede belli araliklarla direng galismasi yapilarak, ampirik tedavilerin bu ¢aligmalara gore
yeniden diizenlenmesi dnemlidir. Bolgemizdeki idrar yolu enfeksiyonu etkenlerinin dagiliminin ve bunlarin
antibiyotiklere karsi diren¢ durumunun yas, cinsiyet, profilaksi alma durumu ve altta yatan patolojik
sorunlarin varligina gore yillar i¢indeki dagilimini belirlemek amaglanmustir.

Materyal ve Metod: 1 Ocak 2013 — 1 Temmuz 2016 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Nefroloji poliklinigine bagvuran 0-18 yas arasindaki idrar yolu enfeksiyonu tanisi alan 283
hastanin idrar mikroskobisi, idrar kiiltiirii sonuglari, profilaksi altinda olup olmadiklari, aliyorsa hangi
antibiyotigi aldigi, altta yatan patolojik problemi ve goriintiileme bulgulari bilgisayar ortaminda retrospektif
olarak tarandi. Semptomatik (agrili idrar, sik idrara ¢ikma, ates, kusma, kilo alamama, huzursuzluk, idrar
kagirma ve eniirezis ) veya asemptomatik olup idrar tahlillerinde >100.000 cfu/ml iiropatojen izole edilen
hastalarda arastirmamiza dahil edildi.

Bulgular: 283 ¢ocugun yas ortalamasi 88.27 ay, ortancas1 84 ay ve standart sapmasi 78.65 ay
olarak tespit edilmistir.Aragtirmamizda ¢ocuklarin 44’4 (%15.5) erkek, 239’u (%84.5) kizlardan
olusmaktadir. Caligmaya katilan 283 ¢ocuga iliskin idrar yolu enfeksiyonu etkenler arasinda en sik E.coli 194
(%68,7) ardindan da Enterococcus spp. 28 (%9,9) ve Klebsiella spp. 26 (%9,2) goriilmiistiir. Profilaksi
almayanlarda %71.9 oraninda E.coli gériinmekte iken, profilaksi alanlarda %59.21 oldugu saptanmustir. Idrar
yolu enfeksiyonu ile birlikte altta yatan patolojileri olanlarmn en sik %14,44 ile vezikoiireteral refli
Saptanmistir.

Idrar kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere karst direng durumu degerlendirildiginde en
stk direncin ampisiline (%52,7),sonrasinda ise sirasi ile trimetoprim (%32,2), sefuroksim (%21,6),
amoksisilin (%16,3), seftriakson (%14,5), gentamisin (%11), nitrofurantoin (%210,6), amikasine (%3,2)
direng gelistigi saptandi. Profilaksi alanlarda antibiyotiklere karsi direng gelisimi incelendigi zaman ilk bes
siray1 ampisilin %51.32, trimetoprim %32.89, sefalotin %30.26, sefuroksim %27.63 ve amoksisilin %26.32
olusturmaktadir.

Tartisma: Bizim ¢aligmamizin bazi eksik yonleri mevcuttur. Aragtirmamiz kesitsel bir ¢aligma
olup 1 Ocak 2013 — 1 Temmuz 2016 tarihleri arasinda tek merkezli, retrospektif bir ¢aligmadir. Ayrica
calismamizda hastalarin ne kadar siiredir profilaksi aldigi, bu siire zarfinda profilakside hangi antibiyotikleri
ne kadar siire ile kullandig1, ayni hastadaki idrar kiiltiirlerindeki {iremelerin doniisiimii de veri eksikligi
nedeniyle incelemeye dahil edilememistir. Bu sebeple profilaksi alan ve almayanlarda mevcut direng durumu
kesitsel degerlendirilebilmistir. Caligmamizdan elde ettigimiz verilerin teyidi i¢in prospektif —kohort
calismalara ihtiya¢ vardir. Tiim hastalardaki idrar kdiltiirii tiremeleri, alt grup olarak altta yatan hastaligi
olanlar ve profilaksi alanlardaki tiremeler degerlendirildigi zaman her ii¢ gruptada aminopenisilinler, 2. ve 3.
kusak sefalosporinler, trimetoprim ve aminoglikozid direncinin diger antibiyotiklerden daha yiiksek oldugu
g6zlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Uriner sistem, iiriner sistem enfeksiyonlari, antibiyotikler, diren.
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15. ABSTRACT
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FACULTY OF MEDICINE
EVALUATION OF ANTIBIOTIC RESISTANCE IN URINARY TRACT INFECTIONS
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THESIS OF SPECIALIZATION IN MEDICINE/Konya, 2017

Abstract: Mortality and morbidity rates in children with urinary tract infections (UTI’s) are
being high. Kidney scarring secondary to UTI’s can lead to (multiple long-term effects, such as) chronic
kidney disease. A definitive diagnosis of UTI is made on the basis of quantitative urine culture. Sometimes it
may be necessary to initiate empirical treatment with effective antibiotics against the most likely bacterial
pathogens that will cause urinary tract infection without waiting for urine culture. Antibiotic
resistance has increased worldwide in bacterial pathogens can lead to treatment failures. For this reason, it is
important to carry out resistance studies at certain intervals in each region and to rearrange the empirical
treatment options according to these studies. We aimed to determine the distribution of uropathogens that
cause urinary tract infections in our region and their distribution of resistance to antibiotics over years
according to age, gender, prophylaxis status and presence of underlying pathological problems.

Materials and methods: The uriner microscopy and urine culture results, prophylactic
status, antibiotic treatment option if given, the underlying pathological problem and the imaging findings
of 283 patients aged between 0 and 18 years who applied to Pediatric Nephrology Department, Selcuk
University Faculty of Medicine Hospital and diagnosed with UTI’s, were computer-based researched,
retrospectively.

Patients who were symptomatic (dysuria, polyuria, fever, vomiting, no weight gain, uneasiness, urinary
incontinence and enuresis) or asymptomatic with >100,000 cfu/ml uropathogenic isolates in uriner
analysis, are included in our study..

Signs: The average age, median and standard deviation of 283 children was determined as
88.27 months, 84 months and 78.65 months, respectively. In our study, 44 (15.5%) of the children were male
and 239 (84.5%) were female. Among the 283 children who participated in the study, the most common
cause of urinary tract infection was found to be E. coli (=194, 68.7%) followed by Enterococcus spp. (n=28,
9.9%) and Klebsiella spp. (n=26, 9.2%). While 71.9 % of the cause of UTI’s in patients without a
prophylaxis was found to be E.coli, only 59.21% of them is E. coli in prophylactic patients. Vesicoureteral
reflux was found to be the most common (14,44 %) underlying etiology responsible for urinary tract
infections in patients with an underlying pathology.

When the drug-resistancy of micro-organisms were evaluated, ampicillin-resistancy (52.7%) was the most
common, followed by trimethoprim (32.2%), cefuroxime (21.6%), amoxicillin (16.3%), ceftriaxone (14.5%),
gentamycin (11%), nitrofurantoin (10.6%) and amikasine (3.2%), respectively.

When the resistance to antibiotics was examined in the prophylactic patients, ampicillin-resistancy was the
most common (51.32%), followed by trimethoprim (32.89 %), cephalotin (30.26 %), cefuroxime (27.63
%) and amoxicillin (26.32 %), respectively.

Conclusion: There are some limitations in our study. Our study is a cross-sectional, one-
center, retrospective study and is a one-center, retrospective study conducted between January 1, 2013 and
July 1, 2016. In addition, datas such as prophilactic treatment duration, prophilactic drug selection,
transformation of the pathogens in the same patients status, were not included in the study due to lack of
patient datas. For this reason, the current microbial resistance status of patients wit or without a
prophylaxy couldn’t evaluated cross-sectionally. Prospective cohort studies are needed to confirm the data
obtained from our study. It was observed that microbial resistance to aminopenicillins, 2nd and 3rd
generation cephalosporins, trimethoprim and aminoglycoside were higher than other antibiotics in all
three groups when urine cultures were evaluated in all patients, patients with an underlying disease, and
patients with a prophylaxy, individually.
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