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ÖZET 

 

Karagöz K. Tekrarlayan Ġdrar Yolu Enfeksiyonunda Profilaktik Amaçlı 

Antibiyotik Kullanan Çocuklarda Antibiyotik Direnç GeliĢimi. Retrospektif Bir 

Kohort Analizi, Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı Ve 

Hastalıkları, Tıpta Uzmanlık Tezi: Zonguldak, 2014. 

Amaç: Ġdrar yolu enfeksiyonu çocukluk döneminde üst solunum yolu 

enfeksiyonlarından sonra en sık görülen enfeksiyon hastalığıdır. Erken teĢhis ve 

tedavi ile böbrek hasarının geliĢmesi, protenüri, hipertansiyon, glomeruler 

filtrasyonun azalması, kronik böbrek yetersizliği gibi komplikasyonlar engellenmiĢ 

olur. Profilaksi; risk taĢıyan hastalardaki tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonunun 

önlenmesinde kullanılır. Ancak uzun süreli profilaktik antibiyotik kullanımının, 

direnç geliĢimi ile iliĢkili olabileceği düĢünülmektedir. ÇalıĢmamızda çocukluk 

döneminde tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonunda profilaktik amaçlı antibiyotik 

kullanımının direnç geliĢimine etkisini araĢtırmayı amaçladık. 

Gereç ve Yöntemler: ÇalıĢmaya 1 Ocak 2008 - 1 Ağustos 2012 tarihleri arasında 

Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları A.D 

polikliniklerine baĢvuran idrar yolu enfeksiyonu tanısı almıĢ 0-16 yaĢ arası profilaksi 

almayan 100 ve herhangi bir nedenle profilaksi baĢlanmıĢ 50 olmak üzere toplam 

150 hasta dahil edildi. Hastaların laboratuvar tetkik ve radyolojik görüntüleme 

sonuçları retrospektif olarak değerlendirildi. 

Bulgular: Tüm hastaların 65‟i (%43,3) erkek, 85‟i (%56,7) kızlardan oluĢmaktaydı. 

Profilaksi alan grubun 22‟si (%44) erkek, 28‟i (%56) kız, profilaksi almayan grubun 

43‟ü (%43) erkek, 57‟si (%57) kızlar‟dan oluĢmaktaydı. Profilaksi alanların yaĢ 

ortalaması 47,3 ± 47,0 ay, almayanların yaĢ ortalaması 40,4 ± 42,7 aydı. Her iki 

grupta yaĢ ve cinsiyet açısından istatiksel olarak bir fark yoktu. Erkek çocukların ilk 

bir yaĢta idrar yolu enfeksiyonu geçirmesi 1 yaĢtan sonrasına ve kızlara göre daha 

yüksekti (p=0.007). Hastalarımızda profilaktik antibiyotik olarak en sık trimetoprim-

sulfametoksazol (%62) kullanılmıĢtı. Ġdrarın biyokimyasal incelemesinde lökosit 

varlığı, o kültürde Escherichia coli  üremesi açısından duyarlı bulundu. Ġki grupta da 

üreyen bakteriler içinde Escherichia coli  % 64 ile ilk sırada yer alıp, onu sıklık 

sırasına göre Klebsiella pneumoni, Proteus mirabilis, Klebsiella oxytoca, 
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Enterobacter auerogenes, Psödomonas spp, Morganella morgani, Serratia marcescens 

izlemiĢtir. Kız ve erkeklerde Escherichia coli en sık üreyen mikroorganizmaydı. Ama 

Escherichia coli üreyenlerin kız olma oranı anlamlı olarak erkeklerden daha fazla idi 

(p=0.005). Her iki grup karĢılaĢtırıldığında profilaktik antibiyotik kullanımı daha 

sonraki kültür üremelerinde antibiyotik direncini artırmıyordu (p<0.05). Hastalarda 

en yüksek direnç ampisiline (%71,9) karĢı geliĢmiĢ olup onu piperasilin, sefalotin, 

trimetoprim-sulfametaksazol, sefuroksim, amoksisilin/klavunik asit, seftriakson 

izliyordu. Her iki grupta tüm idrar kültürlerinde üreyen Psedomonas spp.‟ye karĢı 

aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistin duyarlı saptandı. Ayrıca idrar kültüründe 

Escherichia coli üreyen ve profilaksi alanlarda amoksisilin/klavunik asit, seftriakson, 

piperasiline karĢı diğer gruba göre daha fazla direnç geliĢtiği görüldü.  

Sonuç: ÇalıĢmamızda; profilaksi kullanımının antibiyotiklere karĢı direnç artıĢına 

neden olmadığı gözlendi. Ancak bizde de idrar yolu enfeksiyonlarında antibiyotiklere 

direç geliĢiminin arttığı tesbit edildi. Onun için ampirik antibiyotik seçiminde, her 

bölgenin kendine özgü direnç çalıĢmalarını periyodik olarak yapması ve tedavilerin 

bu çalıĢmaların ıĢığında düzenlenmesini önermekteyiz. 

 

Anahtar Kelimeler: Ġdrar yolu enfeksiyonu, Profilaksi, Antibiyotik direnci. 
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ABSTRACT 

 

Karagöz K. Development of Antibiotics Resistance in Children Using 

Prophylactic Antibiotics for Recurrent Urinary Tract Ġnfections. A Retrospective 

Cohort Analysis, Bulent Ecevit University School of Medicine, Children's Health 

and Diseases, Master Thesis: Zonguldak, 2014. 

Objective: Urinary tract infection is the most common infectious diseases in childhood 

after upper respiratory tract infections. With early detection and treatment, the 

development of complications such as renal damage, proteinuria, hypertension, 

decreased glomerular filtration and chronic renal failure are prevented. Prophylaxis is 

used for prevention of recurrent urinary tract infection in patients with high risk. 

However, long-term prophylactic use of antibiotics is thought to be associated with the 

development of resistance. In our study, we aimed to investigate the effect of 

prophylactic use of antibiotics for recurrent urinary tract infections on the development 

of resistance in childhood. 

Material and Methods: A total of 150 patients aged 0-16 were included in this 

study, who admitted to Bülent Ecevit University School of Medicine, Child Health 

and Diseases Department between January 1, 2008 - August 1, 2012,  100 of these 

not receiving prophylaxis and 50 of these receiving prophylaxis with a diagnosis of 

urinary tract infection. Results of laboratory tests and radiological imaging of the 

patients were evaluated retrospectively. 

Results: 65 of the patients (43.3%) were males and 85 of the patients (56.7%) were 

girls. The group receiving prophylaxis was consisted of 22 (44%) males and 28 

(56%) girls, the group not receiving prophylaxis was consisted of 43 (43%) men and 

57 (57%) girls. The average age of the cases was 47.3 ± 47.0 months in the group 

receiving prophylaxis and the average age of the cases was 40.4 ± 42.7 months in the 

group not receiving prophylaxis. In both groups, no statistically significant difference 

was detected in terms of age and gender. Male urinary tract infections in the first 

year of life was higher in children than later years and females (P = 0.007). Presence 

of leukocytes in the urine biochemical analysis was found to be sensitive for 

reproduction of Escherichia coli in that culture. In our patients, the most frequently 

used prophylactic antibiotic was trimethoprim-sulfamethoxazole (62%). In both 
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groups, Escherichia coli took the first place with an isolation rate of 64% and was 

follewed by Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Klebsiella oxytoca, 

Enterobacter auerogenes, Pseudomonas spp, Morganella morgani, Serratia 

marcescens in order of frequency. Escherichia coli was the most frequently isolated 

microorganism in boys and girls. But, Escherichia coli was isolated significantly 

higher in girls than boys (p = 0.005). When compared in both groups, the use of 

prophylactic antibiotics did not increase antibiotic resistances in later culture 

reproductions (p < 0.05). In patients, the highest resistance was against to ampicillin 

(71.9%) and it was followed by piperacillin, cephalothin, trimethoprim- 

sulfamethoxazole, cefuroxime, amoxicillin / klavunik acid, ceftriaxone in order of 

frequency. In both groups, isolated Pseudomonas spp. in all urine cultures was 

sensitive to aztreonam, meropenem, ceftazidime and colistin.   

Also, in cases that Escherichia coli isolated in urine cultures and taken prophylaxis, 

more resistance against amoxicillin/klavunik acid, ceftriaxone and piperacillin were 

observed than the other groups. 

Conclusion: In our study, it was observed that the use of prophylactic antibiotics did 

not cause an increase in resistance development. But we alsofound an increase in 

the development of resistances to antibiotics in urinary tract infections. For these 

reasons, we suggest periodical studies inevery regions for specific resistances and 

make empiric antibiotic choices for treatments in the lights of these studies. 

  

Key words: Urinary tract infection,  Prophylaxis, Antibiotic resistance 

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 



viii 

ĠÇĠNDEKĠLER 

 Sayfa 

ÖNSÖZ ................................................................................................................ iii 

ÖZET ................................................................................................................... iv 

ABSTRACT ......................................................................................................... vi 

ĠÇĠNDEKĠLER................................................................................................... viii 

KISALTMALAR DĠZĠNĠ .................................................................................... xii 

TABLO DĠZĠNĠ ..................................................................................................xiv 

ġEKĠL DĠZĠNĠ ....................................................................................................xvi 

GRAFĠK DĠZĠNĠ ............................................................................................... xvii 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ ..............................................................................................1 

2. GENEL BĠLGĠLER ............................................................................................3 

2.1. Tanımlar ........................................................................................................3 

2.1.1. Ġdrar Yolu Enfeksiyonu (ĠYE) ............................................................... 3 

2.1.2. Anlamlı Bakteriüri ................................................................................ 3 

2.1.3. Semptomatik Üriner Sistem Enfeksiyonu .............................................. 3 

2.1.4. Sistit ...................................................................................................... 3 

2.1.5. Akut Piyelonefrit ................................................................................... 4 

2.1.6. Kronik Piyelonefrit................................................................................ 4 

2.1.7. Ġntrarenal veya Perinefritik Abse ........................................................... 4 

2.1.8. Ürosepsis .............................................................................................. 4 

2.1.9. Komplike Üriner Sistem Enfeksiyonu ................................................... 4 

2.1.10. Komplike Olmayan Üriner Sistem Enfeksiyonu .................................. 5 

2.1.11. Steril Piyüri ......................................................................................... 5 

2.1.12. Asemptomatik Bakteriüri (ABÜ) ......................................................... 5 

2.1.13. Akut Üretral Sendrom ......................................................................... 5 

2.1.14. Reenfeksiyon ...................................................................................... 5 

2.1.15. Relaps ................................................................................................. 6 

2.1.16. Tekrarlayan Ġdrar Yolu Enfeksiyonu.................................................... 6 

2.2. Epidemiyoloji ................................................................................................6 

2.3. Etyoloji..........................................................................................................7 

2.4. Patogenez ......................................................................................................9 



ix 

2.5. Klinik Bulgular ............................................................................................ 21 

2.5.1. Alt Üriner Sistem Enfeksiyonları ..........................................................22 

2.5.2. Üst Üriner Sistem Enfeksiyonları .........................................................23 

2.6.  Tanı Yöntemleri ......................................................................................... 24 

2.6.1. Öykü ....................................................................................................24 

2.6.2. Fizik Muayene .....................................................................................24 

2.6.3. Laboratuvar Tetkikleri ..........................................................................25 

2.6.4. Görüntüleme Yöntemleri ......................................................................30 

2.7. Tedavi ......................................................................................................... 35 

2.7.1. Semptomatik Tedavi ............................................................................36 

2.8.1. Antibiyotik Tedavisi .............................................................................36 

2.8.2. Cerrahi Tedavi .....................................................................................42 

2.9. ĠYE‟lerin Önlenmesi Ve Yeni YaklaĢımlar .................................................. 42 

2.9.1. Profilaksi ..............................................................................................42 

2.10. Prognoz ..................................................................................................... 45 

2.11. Üriner Sistem Enfeksiyonlu Hastanın Ġzlemi .............................................. 45 

2.12.  Komplikasyonlar ...................................................................................... 46 

3. GEREÇ VE YÖNTEM ..................................................................................... 49 

3.1. ÇalıĢma Grubu............................................................................................. 49 

3.2. ÇalıĢmanın Ġçeriği ....................................................................................... 49 

3.3. Ġstatistiksel Analiz ....................................................................................... 51 

3.4. Etik Onay .................................................................................................... 51 

4. BULGULAR .................................................................................................... 52 

4.1. AraĢtırmanın Genel Özellikleri .................................................................... 52 

4.2. Grupların Demografik Özelikleri ................................................................. 52 

4.3. Ġdrarın Biyokimyasal Ġncelemesinin Kültür Pozitifliği ile Korelasyonu ........ 53 

4.3.1. Tüm hastaların idrar biyokimyasal incelemesinin kültür pozitifliği ile 

korelasyonu ..........................................................................................53 

4.3.2. Profilaksi alan grubun idrar biyokimyasal incelemesinin kültür  

pozitifliği ile korelasyonu .....................................................................56 

4.3.3. Profilaksi almayan grubun idrar biyokimyasal incelemesinin kültür 

pozitifliği ile korelasyonu .....................................................................56 



x 

4.4. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Ġdrar pH‟nın Değerlendirilmesi ............ 57 

4.5. Profilaksi alan ve almayan grupta idrar dansite değerlendirilmesi ................ 57 

4.6. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Ġdrar Kültüründe Üreme Sayısının 

Değerlendirilmesi ...................................................................................... 57 

4.7. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Kültürde Üreyen Bakterilerin                

Dağılımı .................................................................................................... 57 

4.8. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Kültürde Üreyen Bakterilerin           

Cinsiyete Göre Dağılımı ............................................................................ 59 

4.9. Ġdrar Kültüründe Üreme Olanların YaĢ Aralığının Cinsiyete Göre                    

Dağılımı .................................................................................................... 60 

4.10. Profilakside Kullanılan Antibiyotiklerin Dağılım Oranları ......................... 60 

4.11. Tüm Hastalardaki Ortlama Antibiyotik Direnç Oranları ............................. 61 

4.12. Profilaksi Alan ve Almayan Gruplar Arası Kültürlerdeki Antibiyotik        

Direnç Farklılıkları .................................................................................... 62 

4.12.1. Profilaksi alan ve almayan gruplarda birinci idrar kültüründe  

antibiyotik direnç geliĢimi ..................................................................62 

4.12.2. Profilaksi alan ve almayan gruplarda ikinci idrar kültüründe   

antibiyotik direnç geliĢimi ..................................................................64 

4.12.3. Profilaksi alan ve almayan gruplarda üçüncü idrar kültüründe 

antibiyotik direnç geliĢimi ..................................................................64 

4.12.4. Profilaksi alan ve almayan gruplarda dördüncü idrar kültüründe 

antibiyotik direnç geliĢimi ..................................................................68 

4.13. Ġdrar Kültüründe Üreyen Bakterilere Göre Profilaksi Alan ve Almayan 

Gruplar Arasındaki Antibiyotik Direnç Farklılıkları .................................. 68 

4.13.1. Ġdrar kültüründe Escherichia coli  üremesinin profilaksi alan ve 

almayan gruplar arasındaki antibiyotik direnç geliĢimi .......................68 

4.13.2. Ġdrar kültüründe Klebsiella pneumoni üremesinin profilaksi alan ve 

almayan gruplar arasındaki antibiyotik direnç geliĢimi .......................70 

4.14. Görüntüleme Yöntemleri ........................................................................... 70 

4.14.1. Hastalardaki üriner USG dağılımı .......................................................70 

4.14.2. Hastalardaki üriner USG bulguları......................................................70 

4.14.3. Hastalardaki VSUG dağılımı ..............................................................71 



xi 

4.14.4. Hastalardaki VSUG bulguları .............................................................72 

4.14.5. Hastalardaki DMSA dağılımı .............................................................73 

4.14.6. Hastalardaki DMSA bulguları ............................................................73 

4.15. Görüntüleme Yöntemlerinin Birbirleri Ġle Korelasyonu ............................. 74 

5. TARTIġMA ..................................................................................................... 75 

6. SONUÇ VEÖNERĠLER ................................................................................... 90 

7. KAYNAKLAR ................................................................................................. 93 

8. EKLER ........................................................................................................... 108 

Ek 1: Etik Kurul Onayı ..................................................................................... 108 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 

KISALTMALAR DĠZĠNĠ 

 

ABÜ  : Asemptomatik bakteriüri 

AK  : Amikasin 

AMO/KLV : Amoksisilin/klavunik asit  

AMP  : Ampisilin  

APN  : Akut pyelonefrit 

ATM  : Aztreonam  

BT  : Bilgisayarlı tomografi  

CAZ  : Seftazidim  

CEF  : Sefepim  

cfu/ml  : Colony forming units/ml 

CĠP  : Siprofloksasin  

CRO  : Seftriakson  

CRP  : C- Reaktif Protein 

CXCR1  : Kemokin reseptörü 1 

CXCR2  : Kemokin reseptörü 2 

CTX  : Sefotaksim  

CXM  : Sefuroksim  

DĠC  : Dissemine intravasküler koagülopati 

DÜSG  : Direkt üriner sistem grafisi 

DMSA  : Dimerkaptosüksinik asit 

DTPA  : Dietilen triamin pentaasetik asit 

E.coli  : Escherichia coli   

ESBL  : GeniĢlemiĢ spektrumlu beta-laktamazlar 

F  : Nitrofurantoin  

FOS  : Fosfomisin  

FOX  : Sefoksitin  

GM  : Gentamisin  

H.influenza : Hemofilus influenza 

HLA-3  : Human lökosit antijen-3 

IL -1  : Ġnterlökin-1 

IL -6  : Ġnterlökin-6 

IL -8  : Ġnterlökin-8 



xiii 

IVP  : Ġntravenöz pyelografi 

ĠM  : Ġntramüsküler  

ĠMP  : Ġmipenem  

ĠV  : Ġntravenöz 

ĠYE  : Ġdrar yolu enfeksiyonu  

KF  : Sefalotin  

K.oxytoca : Klebsiella oxytoca 

KPa  : Kilo Pascal 

KPN  : Kronik piyelonefrit 

K.pneumoni : Klebsiella pneumoni 

KT  : Kolistin  

LEV  : Levofloksasin 

MAG3  : Merkapto asetil triglisin 

MEM  : Meropenem  

MR  : Manyetik rezonans 

NICE  : Amerikan ulusal sağlık ve klinik araĢtırmalar enstitüsü  

PĠP  : Piperasilin  

 PĠP/TZP  : Piperasilin-tazobaktam  

PO  : Peroral  

S.albus  : Stafilococcus albus 

S.aureus  : Stafilococcus aureus 

SDBY  : Son dönem böbrek yetmezliği  

S.epidermitis : Stafilococcus epidermitis 

SPA  : Suprapubik aspirasyon 

SXT  : Trimetoprim-sulfametoksazol  

Tc-99m  : Teknesyum 99m 

THP  : Tamm-Horsfall proteini 

TNF-α  : Tümör nekrotizan faktör-α  

TOB  : Tobramisin  

USG  :  Ultrasonografi 

VSUG  :  Voiding sistoüretrografi 

VUR  :  Vezikoüretral reflü 

 

 



xiv 

TABLO DĠZĠNĠ 

Tablo                                                                                                                     Sayfa 

Tablo 1:  Üriner sistem patojenleri ........................................................................ 8 

Tablo 2:  Üriner sistem enfeksiyonunda semptom ve bulgular .............................22 

Tablo 3:  Ġdrarın elde ediliĢ yöntemine göre anlamlı bakteriüri tanı kriterleri .......29 

Tablo 4:  Parenteral yoldan kullanılabilecek antibiyotikler ...................................38 

Tablo 5:  Oral kullanılan antibiyotikler ................................................................39 

Tablo 6:  Profilakside en sık kullanılan antibiyotikler ve dozları ..........................43 

Tablo 7:  Pyelonefritik renal skar geliĢiminde risk faktörleri ................................48 

Tablo 8:  Gruplara göre cinsiyet dağılımı .............................................................52 

Tablo 9:  Gruplara göre kilo, boy dağılımı ...........................................................53 

Tablo 10:  Ġdrar strip bakısında lökosit reaksiyonu ile idrarda bakteri üremesi 

arasındaki iliĢki .....................................................................................54 

Tablo 11:  Ġdrar strip bakısında eritrosit reaksiyonu ile idrarda bakteri üremesi 

arasındaki iliĢki .....................................................................................54 

Tablo 12:  Ġdrarın mikroskopik bakısında nitrit reaksiyonu ile idrar kültürde    

bakteri üremesi arasındaki iliĢki ............................................................55 

Tablo 13:  Ġdrar‟ın mikroskopik bakısında bakteri görülmesi ile idrar kültürün‟de 

bakteri üremesi arasındaki iliĢki ............................................................55 

Tablo 14:  Profilaksi alan grubun idrar strip bakısında lökosit reaksiyonu ile     

idrarda bakteri üremesi arasındaki iliĢki ................................................56 

Tablo 15:  Ġdrar strip bakısında idrar pH ile idrar dansitesinin profilaksi alan ve 

almayan grubun karĢılaĢtırılması ...........................................................57 

Tablo 16:  Ġdrarda üreme olan bakterilerin dağılımı ...............................................58 

Tablo 17:  Ġdrar kültüründe üreyen bakterilerin cinsiyetlere göre dağılımı ..............59 

Tablo 18:  Ġdrar kültüründe üreme olanların yaĢ aralığının cinsiyete göre 

karĢılaĢtırılması.....................................................................................60 

Tablo 19:  Birinci idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve          

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması .............63 

Tablo 20:  Ġkinci idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve almayan 

grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması ...........................65 



xv 

Tablo 21:  Üçüncü idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve         

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması .............66 

Tablo 22:  Dördüncü idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve  

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması .............67 

Tablo 23:  Escherichia coli  üremesinin profilaksi alan ve almayan gruplar 

arasındaki antibiyotik direnç karĢılaĢtırılması........................................69 

Tablo 24:  Gruplara ait USG dağılımı ....................................................................70 

Tablo 25:  Profilaksi alan ve almayan grupta USG bulgularının karĢılaĢtırılması ...71 

Tablo 26:  Gruplara ait VSUG dağılımı .................................................................72 

Tablo 27:  Profilaksi alan ve almayan grupta VSUG bulgularının            

karĢılaĢtırılması.....................................................................................72 

Tablo 28:  Gruplara ait DMSA Dağılımı ................................................................73 

Tablo 29:  Profilaksi alan ve almayan grupta DMSA bulgularının              

karĢılaĢtırılması.....................................................................................74 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xvi 

ġEKĠL DĠZĠNĠ 

ġekil                                                                                                                      Sayfa 

ġekil 1: VUR derecelendirilmesi .............................................................................18 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xvii 

GRAFĠK DĠZĠNĠ 

Grafik                                                                                                                   Sayfa 

Grafik 1: Ġdrarda üreme olan bakterilerin dağılımı................................................... 58 

Grafik 2: Ġdrar kültüründe üreyen bakterilerin cinsiyetlere göre dağılımı ................. 60 

Grafik 3: Hastalardaki antibiyotik direnç oranları .................................................... 61 

 

 

 

 

 



1 

1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

 

Ġdrar yolları böbrekler, idrarı böbreklerden idrar torbasına taĢıyan üreter, idrarın 

toplandığı mesane ve idrarın dıĢarı atıldığı üretradan oluĢur. Bu sistemin herhangi bir 

bölümünde baĢta bakteriler olmak üzere, virüs, mantar ve diğer mikroorganizmaların 

bulunması durumu idrar yolu enfeksiyonu (ĠYE) olarak tanımlanır. Ġdrar yolu 

enfeksiyonu alt idrar yolu enfeksiyonu (sistit-mesane ve üretranın enfeksiyonu) ve 

üst ĠYE (pyelonefrit-böbrek ve üreterlerin iltihabı) olmak üzere iki grupta 

incelenirler (1). Ġdrar yolu enfeksiyonu çocukluk döneminde üst solunum yolu 

enfeksiyonlarından sonra en sık görülen enfeksiyon hastalığıdır. Çocuklarda 

semptomatik veya asemptomatik ĠYE‟nin prevalansı, yaĢa ve cinse göre farklılıklar 

gösterir (2). Yenidoğan döneminde, erkekler kızlara göre daha çok etkilenirler ve 

sünnetsiz erkeklerde risk daha fazladır. Prematür bebeklerde matür yenidoğanlara 

göre 3 kat daha fazla rastlanır. Okul öncesi ve okul çağı çocuklarda ise bakteriüri 

insidansına bakıldığında kızlar öne geçmektedir (3). 

           Çocukluk çağı ĠYE‟lerı akut veya tekrarlayıcı, üst veya alt ĠYE ya da 

komplike ya da komplike olmayan Ģeklinde sınıflandırılabilir (4). Tekrarlayan ĠYE 6 

ayda 2‟den fazla, 1 yıl içerisinde 3 veya 3‟den fazla enfeksiyonun yinelemesi 

durumudur (5). En kısa sürede ve uygun Ģekilde tedavi edilmezse renal skarlaĢma ve 

kronik böbrek yetersizliği gibi geri dönüĢsüz tablolara yol açabilir (6). 

Ġdrar yolu enfeksiyonu varlığında yapılması gerekenler; enfeksiyonu tedavi 

etmek, tekrarları önlemek, altta yatan anatomik ve fonksiyonel bozuklukları 

gidermek ve renal skar oluĢumunu ve skarın uzun süreli sonuçlarını önlemektir (7). 

Tedavi hastanın yaĢına, kliniğine, alt veya üst ĠYE oluĢuna, komplike ya da komplike 

olmayan ĠYE oluĢuna göre değiĢmektedir. Kesin tanı idrar kültürü ile konur. Bazen 

idrar kültürü sonucu beklenmeden en olası ĠYE etken olan bakterilere etkin 

antibiyotiklerle ampirik tedaviye baĢlamak zorunda kalınabilir. Kültür sonucunun 

gecikmesi skar geliĢimine neden olabilir bu da ileride yaĢanabilecek tedavi 

baĢarısızlıklarına yol açabilir (8). Profilaktik antibiyotik tedavisi sırasında 

antibiyotiklere direnç geliĢimini engellemek için dar spektrumlu antimikrobiyal 

ilaçlar kullanılmalıdır.  Antimikrobiyal profilaksinin etkinliği hedeflenen etkene, 

kullanılan ilaca, konağa ve beklenen hastalığa göre değiĢir. Antimikrobiyal profilaksi 
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uygulamasının istenen etkiyi sağlaması, dirençli organizmaların geliĢmesine yol 

açmaması, toksisite ve yan etkilere neden olmaması, maliyet etkin olması için bazı 

noktalara dikkat edilmelidir.  

             Amacımız; kendi kliniğimizde takip ettiğimiz idrar yolu enfeksiyonlarında 

hastanemizdeki ajanları saptama, tekrarlama varsa etyolojik faktörleri belirlemek, 

görüntüleme sonuçlarımızı irdelemek, profilaksi baĢlama endikasyonlarını ortaya 

koymak ve uygun profilaktik ilacı belirlemek, tekrarlayan ĠYE‟de profilaksinin 

direnç geliĢimine etkisini gözlemlemek ve daha sonra en uygun ilacı seçmek için 

böyle bir çalıĢma planladık.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

2.1. Tanımlar 

 

2.1.1.  Ġdrar Yolu Enfeksiyonu (ĠYE) 

 

Normalde steril olan idrar ve idrar yollarının bakteri, mantar, virüs gibi çeĢitli 

mikroorganizmalarla enfekte olması ĠYE olarak tanımlanmaktadır (1). 

 

2.1.2.  Anlamlı Bakteriüri 

 

Bakteriürinin, kontaminasyona ya da enfeksiyona bağlı olduğunu ayırt etmede 

kullanılan bir terimdir. Taze bakılan idrarda 1 ml‟de 10
5 

ve daha fazla koloni 

oluĢturan bakteri saptanması anlamlı bakteriüri olarak tanımlanır; ancak bu değer 

kliniğe, yaĢa ve idrarı toplama yöntemine göre değiĢir.  

 

2.1.3. Semptomatik Üriner Sistem Enfeksiyonu 

 

Ġdrar örneğinde bakteri bulunan hastada ağrılı, sık sık ve zorlanarak idrar yapma 

ve/veya ateĢ, karın ağrısı gibi sistemik belirtilerin bulunmasıdır. Alt (sistit, üretrit) ve 

üst (pyelonefrit) üriner sistem enfeksiyonu olmak üzere iki alt baĢlığa ayrılır. Alt 

üriner sistem enfeksiyonlarında akut iĢeme semptomları majör semptom iken üst 

üriner sistem enfeksiyonlarında ateĢ ve diğer sistemik belirtiler majör semptomları 

oluĢturur. 

 

2.1.4. Sistit 

 

Mesanenin bakteriyel enfeksiyon veya baĢka nedenlerle inflame olmasına sistit denir. 

Kız çocuklarda erkek çocuklardan daha sıktır. Ağrılı, sık idrar yapma gibi bulgular 

ön plandadır, ateĢ az veya yoktur. Aynı bulgulara mesane ve üretrada enfeksiyon 

olmaksızın, hiperkalsiüri, kristalüri, vulvovaginit, üretra bölgesinin (deterjan, sabun, 

banyo köpüğü gibi) kimyasallarla teması durumlarında olabilmektedir (1,9). 
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2.1.5. Akut Piyelonefrit 

 

AteĢ, titreme, yan ağrısı, kosta-vertebral açı hassasiyeti gibi belirti ve bulgularla 

seyreden böbrek parankimi ve toplayıcı sisteminin bakteriyel enfeksiyonlarını 

tanımlamak için kullanılır (1,9). Küçük çocuklarda ateĢ, kusma ve diğer özgül 

olmayan bulgular olup idrar yaparken yakınmaları yoktur. 

 

2.1.6. Kronik Piyelonefrit 

 

Genellikle böbrek ve pelvikaliksiel sistemdeki ilerleyici bakteriyel enfeksiyonlara 

bağlı olarak ortaya çıkan renal kortikal skar, pelvikalisial sistemde dilatasyon ve 

küntleĢme meydana gelmesidir (1,9). 

 

2.1.7. Ġntrarenal veya Perinefritik Abse 

 

ĠYE‟nin nadir görülen klinik Ģekilleridir. Olay böbrek parankiminde yer alır ise 

intrarenal, böbrek çevresi yumuĢak dokuda yerleĢim gösterir ise perinefritik abse 

olarak tanımlanır (1,9). 

 

2.1.8. Ürosepsis 

 

Üriner sistem kökenli bakteriler aracılığı ile oluĢan semptomatik bakteriyemi tablosu 

için kullanılan bir tanımlamadır (10). Nadir görülen bir idrar yolu enfeksiyonu  

komplikasyonu olup, özellikle yenidoğanda göreceli olarak daha sık görülür. Ġdrar 

yolu enfeksiyonları antibiyotiklerle tedavi edilmesine karĢın kızların %60, erkeklerin 

%20‟sinde tekrarlama gösterir. Tekrarlayan enfeksiyonlar etiyolojilerine göre kronik, 

relaps ve reenfeksiyon Ģeklinde sınıflandırılmıĢtır (11). 

 

2.1.9. Komplike Üriner Sistem Enfeksiyonu 

 

Altta yatan nörolojik ya da anatomik bir sorunun olduğu üriner sistemin 

enfeksiyonudur. 



5 

2.1.10. Komplike Olmayan Üriner Sistem Enfeksiyonu 

 

Nörolojik ya da anatomik olarak normal olan üriner sistemin enfeksiyonuna denir. 

 

2.1.11. Steril Piyüri 

 

Belirgin piyüri ile birlikte idrar kültüründe bakteri üretilememesidir. 

 

2.1.12. Asemptomatik Bakteriüri (ABÜ) 

 

Herhangi bir semptom olmayan çocuklarda sağlık taramalarında idrarda rastlantısal 

olarak bakteri bulunmasıdır (> 100.000 cfu/ml: colony forming units/mililiters). 

Genelde rastlantısal bir durum olup özellikle nörojenik mesane, aralıklı temiz 

kateterizasyon uygulanan çocuklarda görülür, idrar kültürlerinde üreme 

tekrarlayabilir; ancak asemptomatik bakteriürinin antibiyotik ile tedavi edilmesine 

gerek olmayıp renal skar yaptığına dair bulgu elde edilmemiĢtir (12). Bununla 

birlikte nörojenik mesanesi olanlarda artmıĢ lökosit sayısı ĠYE tanısını 

güçleĢtirmektedir (1,11). 

 

2.1.13. Akut Üretral Sendrom 

 

Ağrılı ve sık idrar yapma Ģikayeti ile baĢvuran ancak idrar analizinde anlamlı 

bakteriüri saptanamayan hastalar için kullanılan bir terimdir. Bu tanı içinde mesane 

ve üretranın bakteriyel enfeksiyonları ve sistit tablosu da yer almaktadır (1,9). 

 

2.1.14. Reenfeksiyon 

 

Ġdrar yolu enfeksiyonun dört hafta sonra farklı bir patojen ile tekrarlamasına verilen 

isimdir. 
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2.1.15. Relaps 

 

Ġlk saptanan mikroorganizma ile iki hafta sonrasında enfeksiyonun tekrarlama 

göstermesidir. Genellikle tedavi tamamlandıktan iki hafta sonra ortaya çıkmasına 

karĢın tedaviden 6 haftalık bir süre sonrasında da görülebilir (1). 

 

2.1.16. Tekrarlayan Ġdrar Yolu Enfeksiyonu 

 

Tekrarlayan ĠYE 6 ayda 2‟den fazla, 1 yıl içerisinde 3 veya 3‟den fazla enfeksiyonun 

yinelemesi durumudur (5). 

 

2.2.  Epidemiyoloji 

 

Çocukluk döneminde üst solunum yolu enfeksiyonlarından sonra en sık karĢılaĢılan 

enfeksiyonlar ĠYE‟lerdir (13). Ġdrar yolu enfeksiyonları çocuklarda eriĢkinlere göre 

daha sık görülmekle beraber çocukluk çağının ilk 10 dekadında %10 kadar sık 

rastlanılan enfeksiyonlardır (14,15). Çocukluk çağı ĠYE prevalansı enfeksiyonun 

semptomatik veya asemptomatik olmasına, kullanılan tanı yöntemleri ve kriterlerine, 

değerlendirilen yaĢ grubu, cinsiyet ve toplumun özelliklerine göre değiĢmektedir. 

Semptomsuz seyredebildiğinden kesin insidansı saptamak ancak toplum taramaları 

ile mümkün olmaktadır (14). Erkek çocuklarda hayatın ilk yılında ĠYE pyelonefrit 

Ģeklinde, kız çocuklarda ise hayatın ilk yılında pyelonefrit, tuvalet terbiyesinin 

verildiği ve iĢeme disfonksiyonlarının baĢladığı 2-5 yaĢlarında sistit Ģeklinde en sık 

görülür (16). YaĢ dağılımına bakıldığında çocukların %64‟ünün 5 yaĢ ve altında, 

bunların da yarısının 2 yaĢ ve altında olduğu belirlenmiĢtir.  

            Yenidoğan ve süt çocukluğu döneminde erkeklerde kızlara oranla daha sık 

görülmekle birlikte bu dönemde prevalansı yaklaĢık 1.4/100.000‟dir. Bu dönemdeki 

ĠYE‟ lerin %80‟i erkek çocuklarda görülürken %20‟si kızlarda görülmektedir 

(17,18). Altı aydan küçük erkek çocuklarda görülme sıklığının sünnet olmamıĢlarda 

sünnetlilere oranla 10 kat daha yüksek saptandığı bildirilmiĢtir (19,20). Bu 

dönemden sonra enfeksiyon kızlarda daha sıktır. Çocukluk çağındaki kızların %8‟i, 

erkeklerin ise %2‟sinde ĠYE görülür (21). Bunun nedeni kızlarda üretranın daha kısa 
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oluĢu ve fekal bulaĢma ile asendan enfeksiyonun kolaylıkla oluĢmasıdır. Erkek /kız 

oranı ilk 1 yaĢta 2.8-5.4/1; 1 yaĢından sonra 1/10 olarak tespit edilmiĢtir, 2-14 yaĢ 

arasında semptomatik ĠYE sıklığı erkek çocuklar için 1.6/1000/yıl, kız çocuklar için 

3.8/1000/yıl olarak hesaplanmaktadır (22). 

             Piyelonefrit için ilk atağın en sık görüldüğü dönem yaĢamın ilk iki yılıdır. 

Buna karĢın ilk sistit atağı hem kız hem erkek çocuklarda 2-4 yaĢ arasında 

olmaktadır. Asemptomatik bakteriüri sıklığı term yenidoğanlarda %1, pretermlerde 

ise %3 civarındadır. YaĢamın ilk 3 ayında asemptomatik bakteriüri erkek çocuklarda, 

kızlardan daha sık görülmektedir (13).  

Okul öncesi çocuklarda yapılan çalıĢmalarda asemptomatik bakteriüri 

kızlarda %2.5 oranı saptanmıĢ erkek çocuklarda ise asemptomatik bakteriüri hemen 

hemen hiç görülmemiĢtir. Okul çağı ve ergen dönemde 6-18 yaĢları arasında da 

benzer sonuçlar bulunmuĢtur (13).  

Nazokomiyal ĠYE, yetiĢkinlerde hastane kayanaklı enfeksiyonların baĢında 

gelirken çocuklarda ise üçüncü sıklıkla görülmektedir (23,24). Çocukluk çağı hastane 

enfeksiyonlarının yaklaĢık olarak % 13‟ ünden sorumludur (25). Hastane kaynaklı 

idrar yolu enfeksiyonlarının % 85‟i kateter iliĢkili iken, % 5-10‟u da sistoskopi gibi 

ürolojik giriĢimlerden sonra geliĢir. Nazokomiyal ĠYE‟de, predizpozan faktörler kız 

cinsiyet, küçük yaĢ, altta yatan hastalık, kateterizasyon süresi belirlemektedir. 

Kateterizasyon süresinin kısaltılması ile enfeksiyon hızlarının azaldığını gösteren pek 

çok çalıĢma mevcuttur (25). 

 

2.3.  Etyoloji 

 

En sık etkenler gram negatif enterik bakterileridir. Bunlar arasında birinci sırayı 

%80-90 ile E.coli alır (serotip 1,2,4,6,7,8,16,18,75,150) (2). Geçirilen ilk 

enfeksiyonda Escherichia coli (E.coli)‟nin etken olma olasılığı çok yüksektir, daha 

sonraki enfeksiyonlarda bu sıklık giderek azalır. Klebsiella, Proteus, Enterokoklar, 

Psödomonas, Stafilococcus albus (S.albus), Stafilococcus aureus (S.aureus), 

Stafilococcus epidermitis (S.epidermidis), Hemofilus influenza (H.influenza) B 

grubu streptokoklar ve daha seyrek olarak Sitrobakter, Serratia ve Providensialar 

ĠYE‟ye neden olan diğer bakterilerdir. E.coli virulans özellikleri nedeniyle 
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asemptomatik bakteriüriden pyelonefrite kadar geniĢ bir klinik tablo içinde ortaya 

çıkabilmektedir (26).  

          Proteus hem barsakta hem de hastane çevresinde bulunan gram (-) bir 

bakteridir. Üst üriner sisteme yerleĢtiğinde morbiditeyi artırmakta olup özellikle 1 

yaĢından küçük erkek bebek ve çocuklarda sünnet derisi altına yerleĢerek bu yaĢ 

grubundaki ĠYE‟lerin % 30‟undan sorumludur. Üreaz salgıladıklarından idrarı 

kuvvetli alkali yaparlar. Staphylococcus saprophyticus ve Üreaplasma ürealyticum 

da üreaz salgılayan bakterilerdir. Ġdrarın alkalileĢmesi kalsiyum, magnezyum ve 

fosfatın çökmesiyle triple fosfat taĢlarının geliĢmesine yol açabilir (26). Virüsler ve 

mantarlar da ĠYE etkeni olabilirler. Adenovirüslerden özellikle tip 11 ve 21 

çocuklarda hemorajik sistit etkeni olduğu gösterilmiĢtir (27). Tüberküloz basilleri de 

kronik ĠYE‟ye, hematüriye ve rutin kültürlerde steril kalan piyüriye neden olabilirler 

(28). Ġdrar kültürlerinde birden fazla etkenin saptanması, özellikle de koloni sayısı 

fazla değilse (<100.000cfu/ml) kontaminasyonu düĢündürür. Ancak kronik ve 

tekrarlayan enfeksiyonlarda, yabancı cisim ya da hastaya uygulanan cihazlar 

nedeniyle oluĢan enfeksiyonlarda birden fazla etken bulunabileceği unutulmamalıdır. 

Üriner sistem patojenleri sıklığı Tablo 1‟de görülmektedir. 

 

Tablo 1: Üriner sistem patojenleri 

A. Bakteriler 

Gram negatif: E.coli, Klebsiella, Enterobakter, Proteus, anaeroblar (seyrek) 

Gram pozitif: Enterokoklar, Stafilokoklar 

B. Nadir Görülen Diğer Mikroorganizmalar 

Virüsler: Adenovirüs 

Mantarlar: Kandida, Blastomikoz, Koksidioidomikoz 

Parazitler: Ekinokoklar, ġistosoma Mansoni veya Hematobium 

Protozoalar: Trikomonas 

Aside dirençli mikroorganizmalar: M. Tüberkülozis 

Protoplastlar  
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Ġdrar yolu enfeksiyonlarında en sık izole edilen gram pozitif 

mikroorganizmalar. Staphylococcus ve Enterococcus suĢlarıdır. Özellikle 

asemptomatik bakteriürisi olan çocukların % 5‟inde izole edilirler. Anaerobik 

mikroorganizmaların feçesteki yoğunluğu E.coli‟ye göre çok daha fazla olmasına 

rağmen idrar yolu enfeksiyonuna nadiren sebep olurlar. Kültürde koagüloz (-) 

stafilokokların üremesi deri kontaminasyonlarını düĢündürmelidir (26). 

Pseudomonas suĢlarının virulansı düĢük olup organizmanın doğal direnç 

mekanizmalarında her hangi bir defekt yoksa sistemik enfeksiyona nadiren sebep 

olurken konjenital veya edinsel anatomik bozukluğu olan veya üriner sistem 

operasyonu geçirmiĢ çocuklarda sepsis gibi ciddi durumlara sebep olabilmektedir (26). 

Candida türü mantarlar, ĠYE neden olan mantarlardan en sık karĢılaĢılanıdır. 

Kateter takılması, diabet mellitus, geniĢ spektrumlu antibiyotik uygulanması mantar 

enfeksiyonu geliĢimini kolaylaĢtırır (29). 

Ġdrar sondası takılması, suprapubik idrar aspirasyon gibi iĢlemler sonrasında 

nazokomial enfeksiyonlar da görülebilir. E.coli genel olarak ĠYE‟lerinin % 80–

90‟ından sorumlu olduğu halde, nazokomial enfeksiyonların sadece % 47‟sinden 

sorumludur. Geri kalan nazokomial enfeksiyonlar‟daki en sık rastlanan etkenler ise 

Klebsiella, Proteus, Enterobakter, Citrobakter,  Serratia, Pseudomonas aeruginosa, 

Providencia, Enterrococcus, Staphylococcus epidermitis ve mantarlardır. 

Nazokomial enfeksiyonlarda idrar kültüründe birden çok tipte bakterinin ürediği, 

Proteus veya Pseudomonas suĢlarının daha sık görüldüğü söylenebilir. Cerrahi 

giriĢimler sonrasında Lactobasillus, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma suĢları, 

Üreaplasma ürealyticum, Staphylococcus epidermitis, Candida‟ya bağlı ĠYE‟ler daha 

sıktır (26). 

 

2.4. Patogenez 

 

Üriner sistem, distal üretra dıĢında normalde sterildir. Mikroorganizma‟ların üriner 

sisteme taĢınması baĢlıca dört yolla olur. Sıklıkla periüretral alandaki bakterilerin 

asendan yolla yayılımı yoluyla gerçekleĢir (30). 

a) Asendan Yol: Normal koĢullarda üretra, periüretral bölge ve vajen 

giriĢindeki flora, üropatojen olarak tanımlanan aerob ve anaerob patojenlerle 
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kolonize olmuĢtur. Bu bölgede özellikle üretranın distal parçasında Laktobasiller, 

koagülaz (-) Staphylococcus'lar, Cornybacteriumlar ve %25 oranında aerobik 

bakteriler bulunmaktadır (9). Bu bakteriler patojenik mikroorganizmalara karĢı 

normal savunmadan sorumludurlar. Ġlk basamak bu flora dengesinin bozulması ve 

gram (-), özellikle etken %80-90 E.coli‟dir (31). Bu durum antibiyotik kullanımı, 

hormonal, metabolik ve kiĢisel hijyen alıĢkanlıkları sonucu ortaya çıkabilmektedir. 

Ġkinci basamak ise kolonize olan üropatojen bakterilerin transüretral geçiĢ ile 

mesaneye ulaĢmasıdır (32).  

           Mikroorganizmaların asenden yolla mesane içine ulaĢmasını kolaylaĢtıran 

faktörlerin baĢında anatomik özellikler gelmektedir. Özellikle kız çocuklarında 

üretranın kısa ve düz oluĢu ve ayrıca anüse olan yakınlığı ĠYE'nin daha sık 

görülmesini açıklayan en önemli faktörlerden birisidir. Erkeklerde ise üretranın 

anotomik yapısı yanı sıra prostatik sekresyonların güçlü bir antibakteriyel özellik 

göstermesine neden olan içindeki ısıya dayanıklı, çinko içeren katyonik proteinlerdir 

(1). Bunun yanında üretra ve mesaneye uygulanan her türlü giriĢimsel iĢlemler 

bakterinin asenden yayılımını kolaylaĢtırmaktadır (31). 

b) Hematojen yol: Hematojen yolla enfeksiyonun üriner traktusa ve böbreğe 

ulaĢması oldukça nadirdir. Hematojen yolla yayılım enfeksiyonların %3'ünden daha 

azı sonucu ortaya çıkmaktadır (8). Hematojen yolla ĠYE oluĢumunda suçlanan 

mikroorganizmalar yenidoğanlarda E.coli, yenidoğan döneminden sonra salmonella, 

stafilokoklar, M. tüberkülozis, kandidalar, virüsler ve Ģistosomalardır. Böbrek, kalp 

debisinin %20-25'ini alır ve kan dolaĢımına karıĢan herhangi bir mikroorganizma 

böbreğe rahatlıkla ulaĢabilmektedir (8). Ġdrar yolu enfeksiyonu sonrası bakteriyemi 

ve sepsis olması, bakteriyemi ve sepsisin ĠYE‟ye sekonder geliĢtiğini 

düĢündürmektedir (33). 

c)  Lenfojen yol: Mikroorganizmaların üriner sisteme ulaĢmasının diğer bir 

yolu olduğu düĢünülen lenfatik yolun önemine dair yeterli kanıt bulunamamıĢtır (34). 

Hayvan deneylerinde üreter ve böbrek arasında anatomik düzeyde lenfatik bir iliĢki 

olduğunun gösterilmesi özellikle obstrüksiyonlarda asendan enfeksiyonlarla birlikte 

lenfatik yolun da rol oynayabileceği düĢünülmektedir (35). Ancak piyelonefritlerin 

patogenezinde böbrek lenfatiklerinin rolü kesin olarak ortaya konamamıĢtır (8). 
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d) KomĢuluk yolu: Vajina ve bağırsaklarda fistül varlığında anaerob 

mikroorganizmalarla olur. 

 

Ġdrar yolu enfeksiyonu geliĢimini etkileyen faktörler: 

A) Konağa ait faktörler 

B) Mikroorganizmaya ait faktörler 

 

A) Konağa ait faktörler 

Üriner traktusun koruycu mekanizmaları bakterilerin üriner sisteme 

ulaĢmasından sonra enfeksiyon oluĢturabilmesi için bakteriyel virülans faktörleri ve 

konağın koruyucu mekanizmalarındaki defekt önemli rol oynamaktadır. Tekrarlayan 

ĠYE mikroorganizmaya ait faktörlerden çok, konakçıya ait savunma 

mekanizmalarındaki yetersizliğe bağlı oluĢmaktadır. Üriner traktusun koruyucu 

mekanizmaları olarak; idrarın içerdiği özellikler, fizyolojik ve anatomik faktörler, 

periüretral bakteriyel flora, mesane, üreter ve böbreğin koruyucu mekanizmaları, 

immünololojik ve hücresel faktörler olarak sıralanabilir (34). 

a. Perineal ve üretral faktörler 

Periüretral alan normalde fekal floradan köken alan aerob ve anaerob 

bakterilerle kolonizedir (36). Ġdrar yolu enfeksiyonu oluĢabilmesi için normal floranın 

bozulması, baĢta E.coli olmak üzere gram negatif bakterilerle kolonize olması 

gereklidir. Periüretral ve üroepitelyal hücrelere bakteriyel temasın gerçekleĢmesinde 

konak reseptör dansite ve afinitesi önemli olup bireyin enfeksiyona duyarlılığını 

belirler (2). Enfeksiyona duyarlılık, antiadeziv reseptör moleküllerinin sekresyonuyla 

ve reseptör ekspresyonundaki bireysel farklılıklarla değiĢir. Tip 1 fimbrialı E.coli‟nin 

mukozal yüzeye bağlanması, Tamm-Horsfall glikoproteinlerine ve sekretuvar IgA‟nın 

terminal mannoz rezidülerine bağlanması ile engellenir (37). Kızlarda kısa üretra ve 

üretranın anüse yakınlığı, artmıĢ ĠYE insidansının bir nedenidir (16). Sünnetsiz erkek 

çocuklarda, sünnetli erkeklerden ve kızlardan fazla olması, sünnet ile bakteriyel 

adherens için gerekli mukozal yüzeyin (prepisyum) çıkarılması ile ĠYE‟nin önlenmesi 

perineal kolonizasyonun önemini göstermektedir (33). 
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b. Ġdrara ait özellikler 

Ġdrar 37⁰C‟de bakteri üremesi için çok uygun bir ortamdır. Mesaneye 

ulaĢabilen mikroorganizmalar bu ortamda kolayca çoğalabilir. Ġdrarın invivo ve 

invitro koĢullarda antibakteriyel özelliği vardır. Ġdrardaki inhibitör faktörler Ģöyle 

sıralanabilir; Ġdrarın pH‟ı (<5,5 veya >8), osmolalitesi (<250 veya >600 mOsm/kg), 

içerdiği salgısal IgA, Tamm-Horsfall proteinleri, hippurik asit, oligosakkaritler ve 

üre bunların baĢında gelir. Ayrıca idrarın oksijen basıncı mesanede (3,7kPa: kilo 

pascal) ve böbreklerde (7,2 kPa) yüksek olduğundan anaerob bakteriler gaitada fazla 

bulunmasına rağmen nadiren ĠYE‟ye neden olurlar (6). 

Ġdrarda bulunan en yaygın yapı hippurik asittir ve bakteriyostatik etki 

gösterir. Mandelik asitte diğer bir önemli pH düĢürücüdür. Ġdrarda bulunan düĢük 

molekül ağırlıklı poliaminler E.coli tip 1‟in hemaglütinasyonu ve yapıĢmasını 

engellemektedir. Bu koruyucu özelliklerinin yanında idrara ait iki özellik 

enfeksiyona yatkınlığı artırmaktadır. Bunlar idrarda glukoz bulunması ve 

osmoprotektan özellik gösteren “prolin betain‟‟ ve “glisin‟‟ dir (38). Normalde üretra 

florasında bulunan anaerobik bakteriler sadece oksijen basıncının anormal olarak 

düĢtüğü skarlı böbrek dokusunda, mesane tümörlerinde ve nekrotik böbrek 

papillomlarında üreme olanağı bulabilmektedir (34). Tamm Horsfall protein (THP) 

olarak tanımlanan üromükoidler ya da üromodulin idrarda en fazla bulunan 

proteindir. Bu madde üroepitelin üzerini ince bir tabaka halinde örtmektedir (38). 

Henle kulbu ve distal tubulden THP idrara salınır. Ġdrara sekrete edilmiĢ çözünebilir 

THP, tip 1 fimbria taĢıyan E.coli için reseptör matriksi gibi davranarak 

mikroorganizmanın üroepitele yapıĢmasını yarıĢmalı olarak engeller. Ayrıca THP 

nötrofillere bağlanarak fagositozu, kompleman aktivasyonunu ve araĢidonik 

asitmetabolizmasını artırmaktadır. Bazı E.coli suĢlarının artmıĢ virülansının THP 

afinitesinde azalmaya bağlı olduğu düĢünülmektedir (39). Bakteriyel çoğalmayı 

kolaylaĢtıran glukoz ve serbest demirin idrarda olmaması bilinen koruyucu 

mekanizmalardan diğerlerini oluĢturmaktadır (8). 

c. Mesane ve mesane duvarına ait özellikler 

Mesaneye asenden yolla ulaĢan her mikrorganizma enfeksiyona neden 

olamamaktadır. Mesanedeki mikroorganizmalar 2-3 gün içinde mesane tarafından 

temizlenmektedir. Mesanenin 3 adet tanımlanabilir koruyucu mekanizması vardır; 
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 Mesanenin hızlı ve etkin bir Ģekilde periodik olarak boĢaltılması 

 Ġdrardaki bakteriyostatik ürünlerin varlığı 

 Mesane mukoza hücrelerindeki intrensek koruyucu mekanizmalar 

Mesanede enfeksiyon oluĢabilmesi için mutlaka mesanedeki koruyucu 

mekanizmaların bozulması gerekmektedir (34,40). Tekrarlayan ĠYE geçiren hastalarda 

temel problemin bu koruyucu moleküllerin salınımındaki eksikliğe bağlı olduğu 

düĢünülmektedir (41). Mesane mukozasını saran mukopolisakkarit yapıdaki tabaka 

bakteriyel yapıĢma ve kolonizasyonu engellemektedir. Bu sayede mikroorganizmalar 

epitele yapıĢamamakta ve idrarın yıkayıcı etkisi ile atılmaktadır (41). 

d. Üretere ait özellikler:  

Üreter peristaltizmi idrarı mesaneye taĢır. Isıya dayanıklı kalsiyum iyonofor 

geliĢtiren bakteriler, üreter peristaltizmini azaltarak mikroorganizmanın böbreğe 

taĢınmasını kolaylaĢtırır (42). 

e. Böbreğe ait özellikler 

Böbreğin korteks bölgesi medüller bölgeye göre enfeksiyona daha dirençlidir 

(6,8). Bu nedenle böbrek içine yapılan direkt enjeksiyonlarda korteks medüller 

bölgeye göre 10.000 kat daha yüksek konsantrasyondaki bakteri ile enfekte edilmesi 

gerekmektedir. Medüller bölgede enfeksiyonun daha kolay ortaya çıkmasının 

nedenleri, renal medulla, mikroorganizmanın böbrekte ilk ulaĢtığı yer olması, düĢük 

kan akımı, düĢük pH, yüksek osmolarite ve yüksek amonyum konsantrasyonudur (7). 

Bu faktörlerin varlığında kompleman aktivasyonu ve lökosit kemotaksisinin inhibe 

olması nedeniyle enfeksiyona duyarlı bir ortam oluĢmakta, hücresel ve hümoral 

yanıtta bozukluğa neden olmaktadır (6,8). 

f. Ġmmunolojik faktörler 

Yenidoğanın düĢük serum IgA ve Ig M titreleri nedeni ile immün sistemi 

göreceli olarak daha immatürdür. Ig G plasenta yoluyla bebeğe geçmekle birlikte ilk 

6 aydan sonra serum miktarı düĢer. Anne sütü alan bebeklerde lenfosit ve 

immunglobulinler anne sütü vasıtasıyla bebeğe geçtiği için sekresyonlarında ve 

idrarlarında bulunan immunglobulin düzeyi adapte süt alan bebeklere kıyasla daha 

yüksek düzeylerdedir ve bakteriyel enfeksiyonlara daha dirençlidirler (40). Bakteriler 

hem klasik hem de alternatif yoldan komplemanı uyarırlar ve bu yolla opsonizasyon 

sağlanır. Ancak buna karĢıt olarak kompleman aktivasyonu ile bakterilerin 
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temizlenmesi iĢlevi, konakçı dokularında hasar ile sonlanabilir. Üriner patojenlerin 

kompleman aracılığı ile hücre içine geçiĢlerinin araĢtırılması gelecekte terapötik 

açıdan önem taĢımaktadır (43). Bakterilere ait lipopolisakkarit yapılar, monosit ve 

makrofajları proenflamatuar sitokinler salgılamak üzere uyarır. Bu sitokinler tümör 

nekrotizan faktör-α (TNF-α), Ġnterlökin -1 (IL-1), Ġnterlökin -6 (IL-6), Ġnterlökin-8 

(IL-8) baĢta olmak üzere pek çok proenflamatuar mediatörlerdir. Çocuklarda 

özellikle akut pyelonefritin ilk atağında idrarda IL-6 ve IL-8 düzeylerinin kontrol 

grubuna göre anlamlı Ģekilde arttığı gösterilmiĢtir. IL-6 akut faz yanıtını baĢlatmada 

etkin bir sitokin iken, IL-8 ise özellikle lökosit kemotaksisini uyarmaktadır.  

Yapılan araĢtırmalarda, idrar IL-6 düzeylerinin renal parankimal skar 

oluĢumu ile korelasyon gösterdiği belirlenmiĢtir (44). Üroepitel hücreleri üzerinde 

bulunan Kemokin reseptörü 1 (CXCR1) ve Kemokin reseptörü 2 (CXCR2) olarak 

bilinen iki ayrı reseptöre bağlanır. ĠYE‟de CXCR1 ve CXCR2 sentezi artar ve 

bağlanan IL-8 düzeyi, dolasıyla göç eden lökosit sayısı ve bunların idrara geçmesi 

sonucu oluĢan piyüri artar.  

Tekrarlayan ĠYE olan çocukların nötrofillerinde hücre yüzeyi CXCR1 sentezi 

ve CXCR1 spesifik mRNA düzeyi düĢük saptanmıĢtır (45). Bazı E.coli‟lerde 

bulunan P fimbrialar, epitel hücrelerinden sitokin ve kemokin salımında Toll-like 

reseptör 4 ara yolunu kullanırlar. Fare deneylerinde toll-like reseptör 4 sinyal defekti 

olan hayvanların semptom geliĢtirme ve infeksiyonu temizlemede yetersiz olduğu 

ancak bu hayvanlarda asemptomatik bakteriürili hastalara benzer Ģekilde renal bir 

hasarlanma olmadığı gösterilmiĢtir (46). Nötrofillerden ve lokal olarak renal 

epitelden salınan, doğal bağıĢıklık cevabında rol alan defensinler antimikrobiyal 

aktiviteye de sahiptirler. Defensinler, mast hücre degranülasyonunu ve nötrofil 

kemotaksisini arttırmak suretiyle doğal bağıĢıklık cevabını güçlendirirler (47). 

Kan grubu antijenleri, eritrosit ve üroepitel hücrelerin yüzeylerinde bulunan 

karbonhidrat yapıdaki moleküllerdir. Bu antijenler fimbrialı bakterilerin üroepiteller 

üzerinde yer alan karbonhidrat reseptörlerine bağlanmasını etkilemektedir. 

Tekrarlayan ĠYE olan kadınlarda lewis kan grubuna göre non-sekretuar ve resesif 

fenotipe daha sık rastanmaktadır (8). 
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g. Anatomik ve fonksiyonel anormallikler 

Tekrarlayan ĠYE'li bazı hastalarda bir kısım hazırlayıcı faktörler de 

mevcuttur. Üriner staz ya da idrar akımın bozulması gibi (6,8). 

 Üretra Anatomisi 

Kızlarda üretra boyunun kısa olması nedeniyle asendan yol ile bakterilerin 

yayılımı daha kolay olup erkeklere oranla ĠYE‟ye daha yatkındırlar. Üretra çapının 

darlığı kızlarda tekrarlayan ĠYE için risk olmasına rağmen internal üretral çapın 

bakteriürik çocuklarda farklı olmadığı gösterilmiĢtir. Bu nedenle normal üretra 

anatomisinin bakterinin mesaneye iletimindeki rolü net olarak anlaĢılmamıĢtır (8,34). 

 Üriner Obstruksiyon 

Obstrusiyon, mekanik daralma, nörolojik dilatasyon gibi nedenlerle mesanenin 

tam olarak boĢaltılamaması hem idrarda bakteri çoğalmasını artırır hem de enfeksiyonun 

üriner sistemin farklı bölgelerine yayılımını kolaylaĢtırır. Anatomik bozukluk olmaksızın 

mesanede 5 ml‟den fazla rezidü bulunması halinde 1 yıl içinde ĠYE rekürrens ihtimali 

%75 civarındadır (41). Renal kortikal skarlar infeksiyona yatkınlığı çok etkilemezken 

renal papiller skarlar intrarenal tubuler obstruksiyona neden olarak enfeksiyon sıklığını 

artırır. Mesane boynu obstrüksiyonunu takiben mesanenin aĢırı dilatasyonu hem 

mesanenin lokal savunma mekanizmalarını bozar hem de kalan rezidü idrar 

mikroorganizmaların üremesi için bir besiyeri vazifesi görür (39).  

Çocuklarda ĠYE varlığında üriner obstruksiyon %10 gibi saptanmıĢtır (48). 

Üriner obstruksiyonu olan hastalarda ĠYE etkeni olarak Proteus, Enterekok, Klebsiella, 

koagulaz (-) Stafilokokal enfeksiyonlara %15‟e yakın rastlanırken E.coli %1‟den az 

sıklıkta saptanmaktadır. Kısmi olarak obstrukte bir böbrek, enfekte olduğu zaman daha 

hızlı ve aĢırı renal parankimal hasar geliĢmektedir. Enfeksiyonun ve obstruktif 

hidronefrozun birlikteliğinde renal pelvis basıncındaki yükselme, sadece enfeksiyon ya 

da sadece obstruktif hidronefrozla birlikte olandan daha yükseklere çıkmaktadır.  

Ürogenital sistem obstruksiyonlarına; malformasyonlar, üriner sistem taĢları, 

aberran damar, periüretral fibrozis, meatus stenozu, nörojen mesane, üreter 

duplikasyonu, ektopik üreter, üreterosel, posterior üretral valv, üretra darlığı, 

üreteropelvik bileĢke darlığı, üreterovezikal darlık kateter, dıĢ basılar yol açabilir (23). 
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 ĠĢeme Bozukluğu 

Üriner sistem anomalisi olmadan anormal iĢeme Ģekli iĢeme bozukluğu olarak 

adlandırılmaktadır. Bu hastalarda mesanenin tam boĢaltılmamasına ve mesane içi 

basıncın arttığı durumlarda oluĢan ikincil vezikoüreteral reflüler nedeniyle ĠYE sıklığı 

artmıĢ olarak saptanmıĢtır (8). Ayrıca diabetes mellituslu olgularda mesaneyi tutan 

otonomik disfonksiyon asendan enfeksiyon sıklığını özellikle etkilemektedir (49). 

 Kabızlık 

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarıyla kabızlık arasında belirgin bir 

korelasyon vardır. Bu iliĢki teorik olarak mesanenin ve mesane boynunun dıĢkı 

kütlesi tarafından mekanik olarak baskılanmasından kaynaklanıyor gibi görülse de, 

asıl nedenin konstipasyonlu çocuklarda aynı zamanda disfonksiyonel iĢemenin ve 

mesanenin tümüyle boĢaltılamaması olduğu daha doğrudur. Hastaların bir kısmında 

konstipasyon tedavi edildikçe idrar yolu enfeksiyonu sıklığı da azalmaktadır (1). 

 Sünnet 

Sünnet yapılan çocuklarda ĠYE sıklığının sünnetsiz çocuklara kıyasla daha az 

oranda saptanmıĢ ve sünnet ile ĠYE sıklığının azaldığı birçok çalıĢmada tespit 

edilmiĢtir (50).  

 Üriner Sistem TaĢları 

Üriner sistemde bulunan taĢlar obstrüksiyon yaparak veya obstrüksiyon 

yapmadan, üriner sistem epitelinde yaptığı irritasyon sonucu bakterilerin tutunmasını 

ve kolonizasyonunu sağlamaktadırlar. Üriner sistem taĢlarının %10-15' inde etken 

olarak üreaz yapan proteus, staphyloccocus, klebsiella, providencia, pseudomonas 

gibi mikroorganizmaların olduğu bilinmektedir (51). Üreaz enzimi üreyi hidrolize 

ederek amonyum ve bikarbonat oluĢturur, idrar pH‟sı artar. Alkali idrarda 

magnezyum amonyum fosfat (struvite) ve kalsiyum fosfat taĢlarının oluĢumu 

kolaylaĢır. Bakterilerin taĢın içine yerleĢik olması ve antibiyotiklerin taĢın iç 

kısımlarına ulaĢmasının zorluğu nedeniyle taĢ varlığında enfeksiyonun eradikasyonu 

zorlaĢır. Üriner sistem taĢları enfeksiyonun tekrarlamasına neden olur. Bu 

mikroorganizmalarla enfeksiyon sırasında bazen radyolusen mukoid bir bileĢik 

oluĢur ve bu bileĢik zamanla kalsifiye olarak radyoopak bir taĢ veya struvit taĢına 

neden olur. Bu taĢlar pelvikaliksiyel sistemi tamamen doldurup „„geyik boynuzu” 

adını alabilir, ciddi üriner obstruksiyon, piyelonefrit veürosepsise yol açabilirler (51). 
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Üriner sisteme uygulanan giriĢimler de ĠYE' ye neden olabilmektedir. Kısa 

süreli mesaneye sonda uygulamasında ĠYE %1-2 oranında görülürken, uzun süreli 

sonda uygulamalarında daha sık görülmektedir (8). 

 Vezikoüreteral reflü 

Vezikoüreteral reflü (VUR) mesanedeki idrarın üreterlere geri kaçması 

anlamına gelen radyolojik bir bulgudur. Normalde üreterlere idrarın geri kaçıĢını 

önleyen fizyolojik mekanizmalardan intramural üreterin mesaneye oblik girmesi, 

submukozal segmentin uzunluğunun yeterli olması, uygun üreter çapı, mesane 

kaslarının iyi iĢlev görebilmesi, distal üreterin uzunlamasına normal trigona yeterli 

fiksasyonu, normal üreteral fleksibilite, peristaltizm birisindeki bozukluk VUR‟a 

neden olur. Normalde üreterovezikal bileĢkede bir subap mekanizması vardır, 

üreterin submukozal parçası mesane boĢalırken kollabe olarak VUR‟u önler (52). 

Primer ya da sekonder nedenlere bağlı olarak bu koruyucu mekanizmalardan 

herhangi birisinin bozulması sonucu derecesi birden beĢe kadar değiĢen düzeyde 

reflü ortaya çıkmaktadır. 

Vezikoüreteral reflünün internasyonel derecelendirilmesi 

1. Derece: Mesaneyi dolduran kontrast madde iĢeme esnasında ancak üreterin 

distal kesimine ulaĢır. 

2. Derece: Kontrast madde renal kalikslere kadar çıkar. 

3. Derece: Üreter, renal pelvis ve kalikslerde orta dereceli dilatasyona 

rağmen, henüz renal kaliksler küntleĢmemiĢtir. 

4. Derece: Üreter, renal pelvis ve kalikslerdeki dilatasyonlar yanında renal 

kaliksler küntleĢmiĢtir. 

5. Derece: Reflünün bulunduğu tarafta ileri derecede hidroüreteronefroz ve 

kıvrıntılı bir üreter mevcuttur (ġekil 1). 
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ġekil 1: VUR derecelendirilmesi (53) 

 

             Reflünün derecelendirilmesi tedavinin planlanması ve prognozun 

belirlenmesi açısından önemlidir. Reflü bakterilerin üst üriner sisteme kolayca 

ulaĢmasına yol açarak pyelonefritik nedbeleĢme, reflü nefropatisi, hipertansiyon ve 

böbrek yetersizliğine yol açabilir. Özellikle erken yaĢta reflü tehdidi altında olan 

böbreklerde oluĢan hasar, böbrek geliĢimini önemli derecede etkilediği için oluĢan 

nefropati daha ciddi sonuçlara yol açmaktadır. Reflü nefropatisinin ĠYE geliĢmesinin 

önlenmesi ile büyük ölçüde engellenebileceğinin anlaĢılması ve izlemde önemli 

oranda spontan düzelmenin olduğunun bilinmesi nedeniyle konservatif izlem 

protokolleri gündeme gelmiĢtir. Yeni protokollerle reflünün cerrahi tedavisinde 

önemli oranda azalma olmuĢtur. BeĢ yaĢından küçük çocuklarda iki ya da tek taraflı 

1-4 dereceli reflülerde baĢlangıç tedavisi tıbbi olmalıdır. Daha ileri evreli reflülerde 

cerrahi planlanabilir.  VUR tekrarlayan ĠYE olan çocukların yaklaĢık %30–50‟sinde, 

APN kliniği olan çocukların %70‟inde, kronik pyelonefrit (KPN) skarı olan 

çocukların %85–100‟ünde saptanmıĢtır (54). Prenatal hidronefroz saptanan 

çocukların 1/3‟ünde VUR varken normal çocuklarda VUR prevalansı %0,4–1,8, 

kızlarda %2,2 erkeklerde %0,6 olarak bulunmuĢtur. VUR en sık 1 yaĢ altında 

görülmekte olup yaĢla birlikte azalmaktadır. 

      1. Primer VUR 

Vezikoüreteral birleĢim bölgesindeki deformite ve malformasyonlar sonucu 

ortaya çıkan vezikoüreteral reflü primer VUR olarak tanımlanır. Primer VUR‟da altta 

yatan herhangi bir nöromuskuler bozukluk veya obstrüktif hastalık yoktur. Üreterin 

mesaneye açılmadan önce, submukoza altındaki kısmının kısalığı esas patolojidir. 

Üreterin distal submukozal uzunluğu reflüyü önlemede önemli bir faktördür. 

Buradaki kapak mekanizması mesane boĢalırken antireflü bir özellik kazanır (55). 
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Erkek çocuklarda daha sık ve daha yüksek derecelerde görülen primer VUR‟un 

genetik temeli olduğuna, geçiĢin multifaktöriyal veya poligenik olduğuna 

inanılmaktadır. Primer VUR gösterilen hastaların birinci dereceden asemptomatik 

yakınlarında da % 30 oranında VUR saptandığı bildirilmektedir, bu nedenle 

kardeĢler de taranmalıdır (56). 

     2. Sekonder VUR 

Üreterovezikal anatomi normaldir. Bu gruptaki VUR‟lar mesanenin fizyolojik 

boĢaltımını engelleyen ve mesane içi basıncın yükselmesine neden olan nörojenik 

mesane,  iĢeme, mesane boynu obstrüksiyonları, posterior üretral valv, üreterosel, 

divertikül gibi yapısal ve nörojenik nedenlere bağlıdır. Sekonder VUR sıklıkla iki 

taraflıdır (57). Akut ĠYE sırasında ve enfeksiyon sonrası erken dönemde, mesane 

mukozası veya üreter alt ucundaki ödem ve bakteriyel toksinlerin etkisiyle üreter 

peristaltizminin bozulması, geçici VUR‟a neden olabilir (57). Hastaların %80‟inde 

yaĢın ilerlemesi ve çocuğun lineer büyümesine paralel olarak üreterin intravezikal 

segmenti de uzadığından zamanla VUR kendiliğinden ortadan kalkar. VUR‟u önemli 

kılan renal parankim harabiyetine sebep olmasıdır (58). Renal hasarı belirleyen 

faktörler hastanın yaĢı, geçirilen enfeksiyon sıklığı ve VUR‟un basıncıdır (58). 

 Hiperkalsiüri 

Kalsiyum mikrokristalleri üroepitelyumda hasar yaparak üroepitele bakteriyel 

yapıĢmayı arttırarak tekrarlayan ĠYE için kolaylaĢtırıcı bir durum oluĢturmaktadır (59). 

 Nefrotik sendrom 

Ġdiyopatik nefrotik sendromlu hastaların hücresel ve humoral immün 

yanıtlarında değiĢiklikler meydana gelmekte olup bu durum ise bu hastaları 

enfeksiyonlara yatkın hale getirmektedir (60). 

 Malnütrisyon 

Protein enerji malnütrüsyon‟lu çocuklarda üriner enfeksiyonlar daha sık 

görülmektedir. Protein enerji malnütrüsyonlu çocuklarda mukozal yüzeyde IgA‟nın 

daha az salgılanması veya subklinik vitamin A eksikliği ĠYE‟ye predispozisyon 

oluĢturmaktadır (61). 
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 Malign hastalıklar 

Nötropeni ve immünosupresyon malign hastalıklarda enfeksiyon için uygun bir 

ortam oluĢturmaktadır. ĠYE kemoterapi gören çocuklarda nispeten sık görülen bir 

enfeksiyondur (61). 

B) Mikroorganizmaya ait faktörler 

Konağa giriĢ ve konağın primer savunma mekanizmalarından kaçıĢ, konak 

hücrelerine tutunma (adezyon), mikroorganizmaların çoğalması ve yayılması, konak 

hücrelere toksinlerle ya da enflamatuar cevapla zarar verme, konağın sekonder 

savunma mekanizmalarından kaçıĢ bakteriyel patogenezin basamaklarını oluĢturur 

(62). En önemli virülans faktörü yapıĢma (adezyon) özelliğidir. Üroepitelyal 

hücrelere spesifik bağlanma fimbria denilen (H antijeni) pililer ile olur (28). Virülans 

faktörleri ile ilgili, özellikle E.coli üzerinde çeĢitli çalıĢmalar yapılmıĢtır. E.coli‟nin 

en önemli virülans faktörü adherens özelliğidir. Üroepitelyal hücrelere yapıĢma 

kapsüldeki adhezinlerle veya P fimbria olarak da bilinen özel bir pili ile olur. P 

fimbria insan üroepitel hücrelerinin üzerinde bulunan ve P kan grubu antijenleri ile 

aynı özellikte olan reseptörlere yapıĢır (62). P fimbria adezyonun yanısıra, E.coli‟nin 

kapsülünde bulunan endotoksinin daha fazla salınımına da aracılık eder. 

Pyelonefritojenik E.coli‟lerde P fimbria varlığı %76-94 iken, sistit veya 

asemptomatik bakteriüriye neden olan suĢlarda ise nadir (sırasıyla %19-23 ve %14-

18) saptanır (63). P fimbria üst üriner sistem kolonizasyonu için önemli olmasına 

rağmen doku invazyonu için diğer virülans faktörlerine de ihtiyaç vardır.  

Diğer virülans faktörleri ise: 

 α-hemolizin: Hücre plazma membranını bozan sitolitik protein 

 Sideroforlar: Bakteriyel sağkalıma katkıda bulunan demir bağlayan 

proteinler. 

 Kapsüler polisakkaridler: Komplemanın alternatif yoldan aktive olmasını 

zayıflatır ve bakteriyi fagositozdan korur. 

 K antijeni: Komplemanla lizisi ve fagositozu engelleme 

 Kolisin: Bazı E.coli suĢları tarafından üretilip, diğer E.colileri öldüren 

bakteriyosin (64). 
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 Serumun öldürme hareketine rezistans: Bakterilerin insan serumu varlığında 

kompleman aktivasyonunu takiben ölür, bazı gram negatif bakteriler serumun 

öldürme hareketine rezistans gösterirler (65). 

 Hücre duvar lipopolisakkaridleri: Lipopolisakkaridler, lokal ve sistemik 

enflamasyon, ateĢ, klasik kompleman yol aktivasyonu ve üreteral peristaltizm 

inhibisyonuna yol açarlar (66). 

 Toksinler: Bakterinin üriner sistemde kalıcılığına ve enflamasyon 

oluĢturmasına yardımcı niteliklerdir. 

Bu faktörlerin bir arada bulunması bakteriyel virülansı güçlendirir. Fakat 

ilginç olarak bakteriyel virülans faktörlerinin VUR‟lu hastalarda önemli derecede az 

bulunması, VUR mevcudiyetinde virülans faktörlerine daha az ihtiyaç olduğunu 

göstermektedir. 

 

2.5. Klinik Bulgular 

 

Asemptomatik bakteriüriden semptomatik komplike pyelonefrite kadar oldukça geniĢ 

bir spektrum göstermektedir. Hastaların klinik özellikleri yaĢ, cins ve altta yatan 

anatomik ya da nörolojik bozukluğa bağlı olarak değiĢkenlik göstermektedir (67). 

Klinik hastanın yaĢına göre değiĢmektedir. Yenidoğan ve küçük yaĢtaki çocuklarda 

belirti ve bulgular nonspesifiktir.  Bu yaĢ grubunda genellikle ĠYE huzursuzluk, 

emmeme, kusma, kilo alamama, uzamıĢ sarılık, ishal, karın ĢiĢliği veya santral sinir 

sistemi ile ilgili belirtiler olup, genellikle sepsisle beraberdir. 

Ġdrar yolu enfeksiyonları yenidoğanlarda genellikle bakteriyemi ile 

seyrettiğinden idrar kültürü, yenidoğan sepsislerinin değerlendirilmesinde önemlidir. 

Yüksek ateĢ özellikle her yaĢ grubunda üriner sistem enfeksiyonlarında önemli bir 

bulgudur. AteĢ yenidoğanlar hariç 1-12 ay arası bebeklerin hepsinde ĠYE‟nin tek 

belirtisi olabilir. Bu nedenle bu bebeklerin hepsinde açıklanamayan veya yüksek 

ateĢin varlığında idrar kültürü mutlaka yapılmalıdır (15). Büyük çocuklarda ise 

belirtiler daha spesifiktir. Sık ve ani idrara çıkma gereksinimi, dizüri, karın ağrısı, bel 

ağrısı, yan ağrısı, bulantı, kusma, pis kokulu idrar, inkontinans, sekonder enürezis, 

kabızlık, ateĢ, kostavertebral bölgede duyarlılık artıĢı görülebilir (9).  Çocuklarda 

piyolonefrit ile sistitin ayırt edilmesi zordur. AteĢ ve bel ağrısı gibi bulgular 
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piyolonefriti, idrar yapma bozuklukları sistitin varlığını düĢündürse de ateĢsiz 

piyolonefrit olabileceği akla gelmelidir. Akut piyolonefritte çok Ģiddetli yan ağrısı, 

ateĢ, titreme, kostavertebral açıda hassasiyet görülür. Makroskopik hematüri tüm yaĢ 

gruplarında, özellikle erkek çocuklarında daha sık görülen bir bulgudur. 

Hipertansiyon tabloya nadiren eĢlik eder (tablo 2) (9). 

 

Tablo 2: Üriner sistem enfeksiyonunda semptom ve bulgular 

YAġ GRUPLARI  BELĠRTĠ VE BULGULAR 

 

 

 

Yenidoğan ve küçük bebek (<2ay) 

 

Emmede azalma 

Kusma, ishal 

Tartı alamama 

Nedensiz sarılık 

Isı bozuklukları 

MSS bulguları 

Diğer sepsis bulguları 

 

 

Süt çocuğu (3-24 ay) 

AteĢ 

Beslenme sorunları, kilo alamama 

GIS semptomları  

(kolik, kusma, ishal, karın ĢiĢliği gibi) 

Pis kokulu idrar 

 

 

Küçük çocuk (2-6yaĢ) 

 

AteĢ 

Karın ağrısı 

Enurezis (sekonder) 

Pis kokulu idrar 

Üriner semptomlar  

(dizüri, ürgensi, pollakuri) 

 

 

Büyük çocuk (>6yaĢ) 

 

AteĢ 

Alt karın, bel ağrısı 

Enürezis (sekonder) 

Pis kokulu idrar 

Hipertansiyon 

Üriner semptomlar  

(dizüri, ürgensi, pollaküri) 

 

2.5.1. Alt Üriner Sistem Enfeksiyonları 

 

Alt üriner sistem belirtileri ile baĢvuran hastalarda, sistit veya akut üretral sendrom 

düĢünülmelidir. Alt üriner sistem enfeksiyonu ile iliĢkili klinik belirtiler sık idrara 

çıkma, idrar yaparken olan yanma hissi, suprapubik ağrıdır (9). 
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Alt üriner sistem enfeksiyonu belirtileri olmasına karĢılık; 

 Erkek hastalarda, 

 Hastanede kazanılmıĢ enfeksiyonlarda, 

 Katateri olan hastalarda, 

 Yakında üriner sisteme alet uygulananlarda, 

 Üriner sistemde fonksiyonel veya anatomik anomalilerin olduğu hastalarda, 

 ĠYE öyküsü olanlarda, 

 Semptomları 7 günden fazla sürenlerde, 

 Diabetes mellitus ve immunsüpresyonu olan hastalarda gizli bir renal 

enfeksiyonunda birlikte olduğu düĢünülebilir (1). 

 

2.5.2. Üst Üriner Sistem Enfeksiyonları 

 

 Akut piyelonefrit 

BaĢlıca belirtileri tekrarlayan ateĢ ve titreme nöbetleri, sırt ve kostavertebral açı 

hassasiyeti, sıklıkla kolik tarzında karın ağrısı, bulantı, kusma ve bunlara eĢlik eden 

dizüri, noktüri, hematüri ve sık idrara çıkmadır. Hastalık bakteriyemiye eĢlik 

edebilir. Bazen Ģok veya dissemine intravasküler koagülopati (DĠC) tablosu 

gözlenebilir (27). 

 Abseler 

Perirenal ve makroskopik renal abseler sık görülmeyen böbrek enfeksiyon 

Ģekilleridir. UzamıĢ ateĢ, kilo kaybı, gece terlemeleri, anoreksi ve sırt ağrısı gibi 

klinik belirtiler oluĢtururlar (27). 

 Kronik piyelonefrit ve reflü nefropatisi 

YavaĢ ve gizli bir gidiĢ gözlenir. Klinik bulgular enfeksiyöz veya inflamatuar 

olmaktan çok tubulointerstisyel doku bozukluğu nedeniyle geliĢen fizyolojik 

bozukluklarla iliĢkilidir. Bunlar hipertansiyon, sodyum konsantrasyon yeteneğinin 

bozulması, konsantrasyon bozuklukları, hiperkalemi, asidoz Ģeklinde özetlenebilir. 

Reflü nefropatisinin baĢlıca komplikasyonları proteinüri, skar geliĢimi, 

hipertansiyon, glomerulosklerozdur. Böbrekte skar geliĢiminde sorumlu 3 faktör 

bulunur; enfeksiyon, VUR ve intrarenal reflüdür (27). 
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2.6.  Tanı Yöntemleri 

 

Tanı öykü, fizik muayene ve laboratuar tetkikleri sonucunda konulur.  

 

2.6.1.  Öykü 

 

Tanı iyi bir değerlendirme, dikkatli bir öykü alınması ile baĢlar. Mesanenin tam 

boĢalması önemli rol oynadığından altta yatan iĢeme disfonksiyonunu saptayabilmek 

için dikkatli bir miksiyon ve defekasyon hikayesi alınmalıdır. ĠĢeme disfonksiyonu 

için sık idrara çıkma, idrara zor yetiĢme, idrarı uzun süre tutma, idrar akım Ģekli, 

inkontinans, çömelme gibi inkontinans önleme manevraları, defekasyon 

alıĢkanlıkları için konstipasyon ve enkoprezis sorgulanmalıdır (2). Doku antijenleri 

(HLA-A3), üreterovezikal bileĢke anatomi ve valv fonksiyonunda multifaktöriyel 

kalıtsal geçiĢ, X linked dominant kalıtım ve doku antijenleri suçlandığından aile 

hikayeside sorgulanmalıdır. Tekrarlayan ĠYE geçiren bir hastada VUR riski, 

kardeĢlerde VUR varsa %26,5-33, anne ve babada VUR varsa %66‟dır (68). 

 

2.6.2.  Fizik Muayene 

 

Abdominal palpasyonla mesane distansiyonu, palpabl ve hassas böbrekler, 

abdominal kitle ve fekalom saptanabilir. Hikayede iĢeme disfonksiyonu, 

konstipasyon ve enkoprezis mevcutsa nörolojik muayene ile perineal duyu ile alt 

ekstremite refleksleri değerlendirilir. Lumbosakral orta hat muayenesi ile spinal 

anormallikler, cilt anormallikleri ve sakral gamze v.b. araĢtırılmalı, Ģiddetli 

konstipasyon ve enkoprezis olanlarda rektal muayene yapılmalıdır. DıĢ genitalyanın 

muayenesi ile erkeklerde meatal stenoz ve fimozis, kızlarda labial adezyon ve 

vulvovajinit gibi perineal kolonizasyona yol açan faktörler araĢtırılmalıdır. Ağırlık ve 

boy persantilleri değerlendirilmeli ve tansiyon arteriyel ölçümleri yapılmalıdır (16). 
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2.6.3. Laboratuvar Tetkikleri 

 

 Tam idrar analizi 

 Ġdrarın mikroskopik analizi 

 Enzimatik testler 

 Ġdrar kültürü 

 Görüntüleme yöntemleri 

Ġdrar toplanması sırasında idrar örneğinin uygun toplanması ve toplama 

yöntemine göre sonuçların değerlendirilmesi çok önemlidir. Semptomlar veya idrar 

analizindeki bulgulardan veya her ikisinde Ģüphe olsa da tanının doğrulanması ve 

uygun tedavi için idrar kültürü Ģarttır. Rutin olarak idrar dört Ģekilde alınır: 

 Torba ile (perineye yapıĢtırılan steril naylon torbalar) 

 Orta akım idrarı 

 Kateter ile alınan idrar 

 Suprapubik aspirasyon ile (69) 

Ġdrar örneğinin alınma zamanı idrarda bakteri atılması, gün içerisinde 

değiĢiklik gösterir. Sabah ilk idrardan alınan örneklerde bakteri sayısı en yüksektir. 

ĠYE‟yi doğrulamak amacıyla alınacak örnek sabah ilk idrar olmalıdır (3). 

Torba örneği idrar örneğinin alınması için en çok kullanılan olmakla birlikte 

en az güvenilen, en az travmatik olandır. idrar kontrolü geliĢmemiĢ çocuklarda 

perineye steril torba bağlanmasıdır. Torba bağlanmadan önce perine antiseptik 

solusyonlarla temizlenmeli ve steril spanç ile kurulanmalıdır. Pozitif sonuçlar 

(≥10⁵cfu/ml ve tek bir tip mikroorganizma ürese bile) tedaviden önce kateter veya 

suprapubik aspirasyon ile elde edilen bir örnekle doğrulanmalıdır. Çünkü bu 

yöntemle perine ve prepisyum tam olarak temizlense bile kontaminasyon ihtimali 

sıktır. Kültür sonucu negatif olduğu takdirde güvenilir bir yöntemdir. Özellikle 

torbanın perineye bağlanmasından sonraki 30 dakika içinde idrar elde edilemediyse 

kontaminasyon Ģansı çok artar. Bu nedenle ilk 30 dakika içinde idrar alınamadıysa 

torba değiĢtirilmelidir. Süre 30 dakikayı geçmezse %98 oranında sağlıklı sonuç 

alınabilir (64). Çocuk idrarını yapar yapmaz ekim yapılmalı, eğer hemen 

yapılamayacaksa, idrar örneği ekim yapılana kadar +4⁰C‟de saklanmalıdır. Torba 
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bağlanarak alınan kültürlerinde Ģüpheli üreme olan çocukların suprapubik aspirasyon 

ile alınan kültürlerinde, gerçek bakteriürinin %7,5 oranında olduğu görülmüĢtür (70). 

Orta akım örneği idrar kontrolü tamamlanmıĢ hastalarda perine ve genital 

bölge sabunlu su ile yıkandıktan ve ilk idrar dıĢarı atıldıktan sonra orta akımdan 

alınan idrar örneğidir. Temizliğin sabun ve suyla yapılmasının yeterli olduğu, 

antiseptiklerle yapılan temizlikte bu maddenin idrara karıĢarak üremeyi 

engelleyebileceği düĢünülmektedir. Perineal bölgeye yakınlığı nedeniyle, üretra 

etrafında kolonize olan bakterilerle kontamine olma olasılığı vardır. Bu nedenle 

çoklu mikroorganizma ve ĠYE etkeni olması beklenmeyen bir etkenin üremesi 

durumunda kontaminasyon düĢünülmelidir (71). Onsekiz aydan küçük çocuklarda bu 

yöntemle alınan idrar örneklerinde kontaminasyon riski %58, 3-12 yaĢlarda %30 

dolayındadır (72). Özellikle mesanede uzun süre beklemiĢ olan sabah ilk idrarın 

toplanması ile tanı için yeterli üreme sağlanabilir. 

Üretral kateterizasyon yöntemi Çocuklarda en güvenli ve duyarlı yöntem 

üretral kateterizasyondur. Ġnfantlarda 5 F, daha büyük çocuklarda uygun 

kayganlaĢtırıcı kullanılarak 8 F polietilen feeding sonda kullanımı üretral travma ve 

kontaminasyon riskini minimale indirir. Bu yöntemle alınan örneklerde de ilk gelen 

örnek periüretral organizmalar ile kontamine olabileceği için daha sonraki idrar 

kullanılmalıdır. Bu yöntemin dezavantajı invaziv olması veya steril olan idrara 

periuretral organizmaların invaze olmasıdır. Kateter tatbikinde özellikle küçük 

yaĢtaki kız çocuklarında ve fimozisi olan erkek çocuklarında zorluklarla 

karĢılaĢılabilmektedir. Duyarlılığı %95, özgüllüğü %99 ‟dur ve suprabubik 

aspirasyon (SPA) ile benzerdir. Üretral kateterizasyonda sonda mesane içine doğru 

birkaç santimetreden daha fazla ilerletilmemelidir (2). 

Suprapubik Aspirasyon (SPA) Altın standart olarak kabul görülmesine 

rağmen SPA, ĠYE tanısında invazif bir iĢlem olduğu için çok yaygın olarak 

baĢvurulmamaktadır. Aseptik koĢullara dikkat edildiğinde komplikasyon ve bulaĢma 

olmadan steril idrar örneği almanın en güvenilir yoludur. Bu nedenle az sayıda üreme 

bile anlamlı kabul edilmelidir. En sık komplikasyon %0,2-3,2 oranında geliĢebilen 

hematüridir. Hasta hidrate edilir, daha sonra palpasyon, perküsyon ya da 

görüntüleme yöntemleri (USG) ile mesanenin dolu olduğu saptanır ve orta hat 

suprapubik alan antiseptik solüsyon ile temizlendikten sonra 21-22 G iğne ve 10 
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ml‟lik enjektör ile simfizis pubisin 1-2cm üzerinden dik olarak 2-3 cm iğne ilerletilir 

ve idrar aspire edilir (73). Elde edilen idrar kültürlerinde “her hangi bir sayıdaki 

bakteri sayısının” önemli olduğu söylenmesine rağmen basilürisi olan bebeklerde 

SPA ile alınan idrar kültürlerinin %96‟sında koloni sayısının 100.000 koloni/ml, 

sadece %4‟ünde 40.000– 80.000 koloni/ml arasında bulunmuĢtur (2). 

 

2.6.3.1. Tam idrar tetkiki ve idrarın mikroskopik incelemesi 

 

            Klinik olarak ĠYE düĢünülen olgularda idrarın direkt incelemesi rutin olarak 

yapılmalıdır. Normal idrar incelenmesinde; 

 Ġdrarın rengi: Ġdrarın rengi açık sarı ile koyu sarı arasında değiĢir. Beklemekle 

içerisindeki renksiz ürobilinin renkli ürobilinojene okside olmasıyla rengi 

koyulaĢır. 

 Görünümü: Normal idrar berraktır. Ġdrar bulanıksa bu bulanıklığı eritrositler, 

lökositler, epitel hücreleri, silendirler, bakteriler veya mukus yapabilir. 

 Kokusu: Ġdrarın kendine özgü bir kokusu vardır. Beklemekle keskin amonyak 

kokusu hakim olur. 

 Dansite ve osmolalite: Dansite normal kiĢilerde içilen su miktarına bağlı 

olarak 1003 ile 1030 arasında değiĢir. Osmolalite ise 50-1200mOsm/kg 

arasındadır. 

 Reaksiyon: Sağlıklı böbrekler 4,5 ile 8 arasında değiĢen pH‟larda idrar 

yapabilirler. Ancak genellikle idrar pH‟sı 6 civarında, yani asittir (2). 

 

Piyüri ve bakteriüri ĠYE‟nin iki önemli bulgusudur. Piyüri; santrifüj edilmiĢ 

idrar örneğinin mikroskop ile 40‟lık büyütmede, her alanda >5 lökosit görülmesidir 

(7). Bakteriüri olmasına rağmen hastaların %34-50‟sinde piyüri olmayabilir. Ancak 

ateĢ, dehidratasyon, renal tüberküloz, nefrolityazis ve mekanik irritasyon gibi bazı 

durumlardada idrar örneklerinde steril piyüri saptanabilir (2). Bu nedenle, piyüri 

idrar yolu enfeksiyonunun tanısında destekleyici bir bulgudur. Santrifüj edilmemiĢ 

idrarda, büyük büyütmede birkaç bakteri görülmesi veya santrifüj edilmiĢ idrarda 

40‟lık büyütmede, her alanda bir bakteri görülmesi anlamlı bakteriüriye iĢaret 

edebilir (2). Renal parankimal enfeksiyonlarda, Glitter hücresi (konsantrasyon 
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defekti nedeniyle hipostenürik idrarda soluk ve içinde hareketli granüller bulunan 

lökositler) ve lökosit silendirleri gözlenebilir (2). 

Mikroskopik olarak idrarın incelenmesi ĠYE düĢünülen hastada yararlı 

olmakla beraber kesin tanı koydurucu değildir. Rutin bir idrar tetkiki sıklıkla tanıyı 

enfeksiyona yönlendirse de idrar mikroskopisinde lökositlerin görülmesinin tek 

baĢına ĠYE lehine güvenilirliği en fazla % 70 civarındadır (2). Ġdrar örnekleri alınır 

alınmaz hemen laboratuvara gönderilmeli ve hemen incelenerek ekim yapılmalıdır. 

Örnekler hemen gönderilmeyecekse veya laboratuara gelen örnekler 60 dakikadan 

önce incelenemeyecekse buzdolabında, +4°C' de ya da borik asitte bekletilmelidir. 

Bu koĢullarda idrar en geç 24 saat içinde incelenmelidir (52,71). 

 

2.6.3.2. Enzimatik testler 

 

a) Glikoz oksidaz testi 

          Ġdrarda normalde glikoz bulunur eğer bakteri ihtiva ediyorsa glikoz 

metabolize edilir. Glikoz oksidaz testi bakterilerin glikozu metabolize etmesinin 

tespitine dayanır (50). 

b) Katalaz testi 

          Birçok üropatojen mikroorganizma katalaz üretir. Test katalaz enziminin 

gösterilmesi esasına dayanır. Eğer infekte idrara hidrojen peroksit katılırsa, oksijen 

baloncukları salınır (50). 

c) Nitrit testi 

  Ġdrara diyetten gelen nitratlar, bakterilerden salgılanan nitrat redüktaz enzim 

aracılığıyla nitrite dönüĢtürülür. Testin duyarlılığı %35–85, özgünlüğü %92–100 

arasında bildirilmiĢtir. Ġdrar mesanede en az 4 saat beklemiĢ olmalıdır. Makroskopik 

hematüride strip yalancı nitrit pozitifliği verebilirken beklemiĢ idrardaki kontamine 

bakteriler de nitrit oluĢturabilirler, bu yüzden alınan idrar mümkün olan en kısa 

zamanda çalıĢılmalıdır (74). 

d) Lökosit Esteraz 

  Lökosit esteraz dipstick testi nötrofiller içindeki esterazı saptayan 

histokimyasal bir yöntemdir. Piyüriyi saptamak amacıyla kullanılan hızlı bir tarama 
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testidir. Ġdrarda mililitrede 10 ve üzeri sayıdaki lökositi saptamak için duyarlılığı %75-

96, özgünlüğü;%94–98‟ dir. Ancak testin negatif olması tanıyı ekarte ettirmez (50). 

 

2.6.3.3. Ġdrar Kültürü 

 

Tanı için altın standarttır, ĠYE kesin olarak sadece idrar kültürü ile konulabilir. Ġdrar 

kültürünün yorumu idrar toplama metoduna ve kliniğe dayanır (2). Önceden 

antibiyotik tedavisi alanlarda ve uygun olmayan idrar örneklerinde (asidik idrar, çok 

dilüe ya da konsantre idrar, sık idrara çıkma) ĠYE olduğu halde kültürde anlamlı 

üreme saptanmayabilir (6). Besiyerlerine ekimi yapılacak idrar örnekleri önce steril 

kaplara toplanır ve mümkün olan en kısa sürede ekim yapılır. Eğer ekim iĢlemi 

hemen yapılamayacaksa örnek yayılmadan 24 saat kadar +4⁰C‟de buzdolabında 

saklanabilir. Patojenik bakteriler cinslerine ve mililitredeki koloni oluĢturan 

ünitelerine göre (cfu/ml) belirlenir (tablo 3). 

 

Tablo 3: Ġdrarın elde ediliĢ yöntemine göre anlamlı bakteriüri tanı kriterleri 

Ġdrar toplama 

yöntemi 
Koloni sayısı Enfeksiyon Ġhtimali % 

Suprapubik aspirasyon 
Birkaç Gram (-) veya birkaç bin Gram (+) 

bakteri 
>99 

Kateterizasyon 

>10⁵ 95 

10⁴-10⁵ Muhtemel enfeksiyon 

10³-10⁴ ġüpheli enf, tekrarla 

<10³ Muhtemelen enf. Yok 

Orta akım idrarı   

 

Erkek >10⁵ Muhtemelen enf. 

Kız 

3 örnek >10⁵ 95 

2 örnek >10⁵ 90 

1 örnek >10⁵ 80 

5x10⁴-10⁵ ġüpheli, tekrar et 

10⁴-5x10⁴ Semptom yoksa enf. değil 

<10⁴ Enfeksiyon değil 

 

 



30 

2.6.4. Görüntüleme Yöntemleri 

 

Görüntüleme hastalarda üriner anomali varlığının tespit edilmesinde, skar 

oluĢumunun saptanmasında faydalıdır. Ġlk ĠYE‟den sonra beĢ yaĢından küçük tüm 

çocuklar, beĢ yaĢtan büyük ise iĢeme disfonksiyonu olan tüm çocuklar, febril veya 

rekürren enfeksiyonlu kız çocukları görüntüleme yöntemleri ile araĢtırılmalıdır.  

 

Üriner sistem görüntülenmesinin amaçları; 

a) Üriner sistem taĢlarını 

b) Obstrüktif üropatileri 

c) Vezikoüreteral reflüyü 

d) Böbrek parankim zedelenmesinin derecesini 

e) Böbrek parankim zedelenme riski yüksek olan çocukları belirlemektir (70). 

 

Akut safhada radyolojik çalıĢma yapmanın endikasyonları (71); 

a) Uygun antibiyoterapinin 4. gününde tedaviye yanıt alınamaması 

b) M.tüberkülozis, Proteus gibi sık görülmeyen mikroorganizmaların üremesi 

c) Üriner sistemde bilinen bir anomali olması 

d) Papiller nekroz öyküsü varlığı 

e) Nörojen mesane varlığında böbrek fonksiyonlarında bozukluk ya da yetersizlik 

olması 

Süt çocukları ve küçük çocuklarda ĠYE anatomik bozuklukların bir göstergesi 

olabileceği için ilk ĠYE‟den sonra yeterli antibiyotik tedavisi verilerek, antibiyotik 

profilaksisi altında iken radyolojik çalıĢmalar yapılmalıdır. Çocukların %5-10‟unda 

obstrüktif lezyonlar, %21 57‟sinde VUR bulunduğu için bu anomalilerin erken tanısı 

için ilk ĠYE atağı sonrası tüm radyolojik tetkikler yapılmalıdır (71). 

 

2.6.4.1. Direkt Üriner Sistem Grafisi (DÜSG) 

 

Üriner sistem taĢları, nefrokalsinozis, vertebra anormallikleri, fekalom ve böbrek 

boyutları hakkında bilgi verir. Kolay ulaĢılabilir, ucuz ve noninvaziftir. 
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2.6.4.2 Ultrasonografi (USG) 

 

Çocukların ĠYE değerlendirilmesinde genellikle ilk tercih edilen görüntüleme 

yöntemidir. Ağrısız, non-invazif, basit, radyasyon tehlikesi olmayan ve renal 

fonksiyonlardan bağımsız bir tetkikdir, deneyimli kiĢiler tarafından yapılmalıdır. 

Üreter geniĢliği, renal pelvis geniĢliği, böbrek parankim kalınlığı ve ekojenitesi, 

mesane kapasitesi, mesane duvar kalınlığı, iĢeme sonrası mesanede ne kadar idrar 

kaldığı, obstrüktif anomaliler ve taĢlar baĢarıyla değerlendirilebilir (2). GeniĢlemiĢ 

böbrekler ve ekojenite artıĢı akut pyelonefriti desteklemektedir. Reflüsü olan 

çocuklarında %40 bulgu vermekle beraber reflü derecesi ve renal skar için yetersiz 

kalmaktadır (75). 

 

2.6.4.3. Voiding sistoüretrografi (VSUG) 

 

Reflü tanısında altın standart olup, aynı zamanda izleminde de kullanılmaktadır. 

Mesane morfolojisi (üreterosel, trabekülasyon, divertikül), fonksiyonları (mesane 

kapasitesi, boĢalma yeteneği) ve üretra morfolojisi hakkında bilgi verir.  Klasik 

radyografik sistografi veya izotop sistografisi (radyonüklid sistografi) Ģeklinde 

uygulanabilir. Klasik radyografik sistografide, skopi altında mesane kontrast madde 

ile doldurularak seri filmler çekilir. Özellikle iĢeme sırasında çekilen filmler hastada 

VUR varlığı konusunda fikir verir. Klasik VSUG‟de reflü dıĢında, mesane iç duvar 

düzensizlikleri ve diğer anatomik bozukluklar da görüntülenebilir. Radyografik 

sistografide VUR saptanırsa, reflünün düzeyi ile üreter, böbrek pelvisi ve 

kalikslerinin yapıları dikkate alınarak birden beĢe kadar reflü derecelendirmesi 

yapılır (76). Üreterovezikal birleĢim yerinde inflamatuar değiĢikliklerden 

kaynaklanan yanıltıcı bir reflüyle karĢılaĢılmasını engellemek için. VSUG ideal 

olarak enfeksiyondan 4–6 hafta sonra yapılması önerilir (75).  
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VSUG endikasyonları (77) :  

1. USG‟de hidronefroz, DMSA‟da skarlanma, yüksek VUR veya obstruksiyon 

düĢündüren bulgular   

2. Tekrarlayan ateĢli ĠYE‟leri varsa yapılmalıdır.    

Dezavantajları; idrar sondası takılmasını gerektirdiği için de invaziv özelliğe 

sahip bir radyolojik çalıĢmadır. Kateterizasyon sırasında üretranın zedelenme 

olasılığı ve enfeksiyon ayrıca fluroskopi sırasında maruz kalacağı radyasyon 

dezavantajlarıdır (75). 

 

2.6.4.4. Ġntravenöz Pyelografi (IVP) 

 

Ġntravenöz pyelografi (IVP) venöz sisteme verilen kontrast maddenin böbreklerden 

atılımı sırasında belli zaman aralıkları ile seri grafilerin alınması sonucu renal 

korteks, medulla, toplayıcı sistemlerin anatomik yapısını görüntüler. Böbrek 

fonksiyonu hakkında genel bilgiler verir (78). 

Günümüzde USG, radyonüklid çalıĢmalar ve bilgisayarlı tomografi IVP‟ye 

duyulan gereksinimi önemli ölçüde azaltmasına rağmen pelvikalisiyel sistemin 

anatomik olarak görüntülenmesini sağlayan tek yöntemdir. Bağırsak gazları 

nedeniyle görüntüleme sorunları, küçük çocuklarda uygulama güçlüğü, çekim 

sırasında alınan radyasyon, hastanın pozisyonu ve solunum hareketleri nedeniyle 

görüntünün iyi elde edilememesi gibi dezavantajları vardır (64). Renal skar 

tanımlamasında kortikal sintigrafiden az, USG‟den daha çok duyarlıdır. 

 

2.6.4.5. Retrograd Pyelografi 

            

Nadiren gerek duyulan bu iĢlem, genellikle sistoskopi eĢliğinde sıklıkla üreterin taĢ 

veya baĢka bir nedenle tıkalı olduğu durumlarda yapılır. Üretere sistoskopla kateter 

yerleĢtirildikten sonra kontrast madde verilir ve oblik filmler çekilir (78). 
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2.6.4.6. Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR): 

 

Rutin değerlendirilmede bu iki yöntemin de pratik kullanımı yoktur. Komplike 

enfeksiyon varlığında diğer yöntemlerle tanı konulamıyorsa renal anomalilerin 

gösterilmesi ve hastalığın yayılımı ile ilgili bilgi verebilir (79). BT‟nin yüksek doz 

radyasyon içermesi ve iki yöntem için sedasyon gerektirmesi nedeniyle çocuklarda 

tercih edilmezler. 

 

2.6.4.7. Nükleer Tıp Yöntemleri 

 

Sistografiyle VUR saptanan çocuklarda bir sonraki tetkik renal kortikal sintigrafidir. 

Sintigrafi (DMSA), IVP‟ye nazaran böbrek nedbeleĢmesini tanımlamakta daha 

duyarlıdır. Ayrıca bu ilk sintigrafik görüntüleme VUR olan çocuklarda böbrekler 

hakkında daha sonra yapılacak değerlendirmeleri için temel teĢkil edecektir (9). 

Sintigrafik görüntüleme yöntemlerindeki ilke, ideal olarak yalnızca böbrekler 

yolu ile atılan radyofarmasötiklerin kinetiğinin izlenerek böbreğin perfüzyon ve 

iĢlevlerinin değerlendirilmesidir. Bu ilke doğrultusunda uygulama alanları ise: 

  Böbreğin perfüzyon ve iĢlevlerinin değerlendirilmesi 

  Böbrek travmaları 

 Böbrek kökenli hipertansiyon tanısı 

 Üriner sistem toplayıcı kanallarında basit geniĢleme ve obstrüksiyonun ayırıcı 

tanısının yapılmasıdır (80). 

 

2.6.4.7.1. Teknisyum 99m Dimerkapto Süksinik Asit (DMSA) Sintigrafisi 

 

Renal parankimin görüntülenmesinde Tc99m ile iĢaretli dimerkaptosüksinik asit         

(Tc99m-DMSA) ve MAG-3 (Merkaptoasetiltriglisin) kullanılmaktadır. Damar içine 

Tc99m-DMSA veriliĢinin ardından 12-24 saat kadar süreyle proksimal tubullere 

bağlı olarak kalır. Bu nedenle 2-6 saat sonra alınan görüntüde arka plan organlarda 

ve toplayıcı kanal içinde radyoizotopik maddeyle ilgili hiçbir aktiviteye rastlanmaz. 

Bu madde glomerüllerden filtre edilen, tubuler geri emilimi ve sekresyonu olmayan 
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bir maddedir. Renal tubuler hücrelere bağlanarak fonksiyon gören renal korteksin 

değerlendirilmesine olanak sağlar (70). 

Akut pyelonefrit de renal sintigrafide parankim kaybı olmaksızın izotop 

maddenin parankim tarafından yakalanmasında fokal ya da diffüz azalma görülür. 

Kalıcı renal skarlarda ise, parankim kaybı ile birlikte uptake azalması beklenir. Akut 

dönemde sintigrafik olarak gösterilen uptake azalması, 4-6 ay sonra tekrarlanan 

sintigrafik incelemede %50 veya daha fazla olguda kaybolabilir. APN sonrasında 

olan hasarlanmanın skar olarak değerlendirilebilmesi için 4-6 aylık bir süreye ihtiyaç 

vardır. DMSA ile böbrekte hasar saptandığı takdirde diferansiyel fonksiyonların 

saptanması için çalıĢmaya MAG-3 diüretik renografi de eklenebilir (70). Özellikle 

ultrasonografik olarak 3. ve 4. derecede hidronefrozu olan bebeklerde mutlaka 

yapılması gerekli olan bir çalıĢmadır.  

 

2.6.4.7.2. Teknisyum99 Dietilen Triamin Pentaasetik Asit (DTPA) Sintigrafisi 

 

Renal fonksiyonun ölçümünde DTPA kullanılır. Glomeruler filtrasyonla atılır ve 

renal tübüller tarafından geri emilmez. Böbrek tarafından DTPA hızla tutulup hızla 

atıldığından renal pelvise ve üretere geçiĢi ölçülebilir. Sadece glomeruler filtrasyonla 

atıldığından dolayı, glomeruler filtrasyon hızının ölçülmesi de mümkün olur. Bu 

yöntemle parankim içi lezyonlar ise çok iyi görülmezler (70). Diferansiyel GFR, 

izotopun venöz yolla verilmesinden sonraki 1–3 dakikalar arasında her böbrek 

tarafından tutulan miktarın karĢılaĢtırılmasıyla saptanır (70). 

 

2.6.4.7.3. Teknisyum 99m merkapto asetil triglisin (Tc-99m MAG3) sintigrafisi 

 

Son olarak Tc-99m MAG3 geliĢtirilmiĢ tübüler bir ajandır. Plazma proteinlerin 

yüksek oranda bağlandığından düĢük oranda glomerüllerden süzülür ve böbrekleri 

daha çok tübüler sekresyonla terk eder. Bu nedenle Tc-99m MAG3 klerensi, 

tübüllerden atılımın değerlendirilmesini sağlar. Ölçülen diferansiyel plazma akımı 

diferansiyel böbrek fonksiyonunu gösterir. Yüksek tübüler sekresyon özelliği 

nedeniyle böbrek yetmezliği olan hastalarda diğer radyofarmasötiklerden daha iyi 

sonuç verir. Ġlk 2-3 dakika içinde Tc-99m MAG3 böbrek parankim dokusu 
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tarafından ne ölçüde tutulduğu incelenir ve her iki böbreğin fonksiyonları birbiriyle 

kıyaslanır. Daha sonra da maddenin böbreklerden atılımı izlenir. Bir tıkanıklık varsa 

madde böbrekte normalden daha uzun kalacaktır. 

Böbrek, içinde biriken radyoaktif maddeyi kendiliğinden boĢaltamıyorsa 

çalıĢmanın 20-30 dakikaları arasında intravenöz furosemid verilir ve radyoaktif 

maddenin böbrekleri ne hızla terk ettiği ve mesaneye doluĢu takip edilir. Eğer 

böbreğin önünde bir obstrüksiyon yoksa, 10-15 dakika içinde böbrekteki radyoaktif 

maddenin yarılanması gerekir. Üst üriner sistemde bir tıkanıklık varsa yarılanma 

ömrü 20 dakikanın üzerinde kalır (70). 

 

2.7. Tedavi 

 

Hastanın yaĢına, hastalığın Ģiddetine ve beraberinde sistemik bulguların olup 

olmamasına, lokalizasyonuna göre değiĢmektedir. Amaç; 

1) Semptomatik rahatlamayı sağlamak 

2) Enfeksiyonu tedavi etmek 

3) Altta yatan anatomik bozukluklar ve iĢeme disfonksiyonunu tedavi etmek 

4) Renal skar oluĢumunu önlemek 

5) Tekrarlamaları önlemek ve tedavi etmektir (81). 

 

Ġdrar yolu enfeksiyonu tanısı almıĢ bir çocukta, öncelikle hastanın hastaneye 

yatırılıp yatırılmayacağına ve oral ya da paranteral tedavinin gerekli olup olmadığına 

karar verilmelidir. Tedavi stratejisi çocuğun yaĢına ve hastalığın Ģiddetine göre 

belirlenir.  

Ġdrar yolu enfeksiyonu geçiren iki-üç ayın altındaki bebeklerin hastaneye 

yatırılarak tedavi edilmesi, daha büyük çocukların ise komplike olup olmamasına 

göre karar verilmelidir.  

Komplike ĠYE olan çocukta; 

 Yüksek ateĢ ( > 39 oC),  

 Klinik olarak hasta ya da toksik görünüm,  

 Devamlı kusma, orta ya da Ģiddetli dehidratasyon 

 Huzursuzluk vardır.  
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Komplike olmayan ĠYE olan çocukta ise ateĢli olmasına rağmen hasta görünümü 

yoktur, dehidratasyon yok ya da hafiftir, oral sıvı ve ilaçları alabilir ve huzursuzluk 

yoktur (82).   

 

2.7.1. Semptomatik Tedavi 

 

Dizüri için analjezikler, idrarın asidifikasyonu, diürez için bol sıvı tüketimi ya da 

parenteral sıvı tedavisi uygulanabilir. Ġdrar pH‟ındaki değiĢikliklerin kullanılan 

antibiyotiklerin aktivitelerinde de değiĢiklik yapması ve meduller kanlanmayı 

arttırarak hipertonisiteyi azaltma ve antibakteriyel defans mekanizmalarını aktive 

etme gibi avantajlarının yanısıra antibiyotik konsantrasyonunu da dilüe etme ve VUR 

riskini arttırma gibi dezavantajları da mevcuttur (6). 

 

2.8.1. Antibiyotik Tedavisi 

 

      Bakteriürili bir hastanın antibiyotiklere 4 farklı yanıtı olabilir (83).  

a) Kür: Tedavinin 48. saatinde ve tedavi bitimini takiben 1-2 hafta içinde 

alınan idrar kültüründe üreme olmaması 

b)Persistans: 

 Tedavinin 48. saatinde anlamlı bakteriürinin devam etmesi(tedavi 

baĢarısızlığı) 

 Tedavinin 48. saatinde etken patojenin düĢük sayıda üremesi (tedavi 

baĢarısızlığı ya da flora kontaminasyonu) 

c) Relaps: Tedavinin bitiminden sonraki 2 hafta içinde daha önceki etken 

patojenin üremesi 

d) Reenfeksiyon: Ġdrarın tedavi sonrası veya tedavi sırasında yeni bir ajanla 

meydana gelen enfeksiyondur. 

        Tedavide parenteral yoldan verilebilecek antibiyotikler bakteriostatik 

ajanların bakterisidal olanlardan etkinlik açısından farkı yoktur. Ancak tekrarlayan 

ĠYE‟leri olan hastalarda bakterisidal etkili ilaçların seçilmesi uygundur. ġu 

durumlarda hastaneye yatırılarak antibiyotik tedavisine baĢlanmalıdır; 
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 3 aydan küçük bebekler 

 Oral alımı tolere edemeyen hastalar 

 Sistemik enfeksiyon bulguları varsa 

 Ġmmun yetmezlik durumu mevcutsa 

Ġlk ve tekrarlayan ĠYE‟lerde baĢlangıç antibiyotik tedavisi geniĢ spektrumlu 

olmalıdır. Ayrıca seçilecek antibiyotik hastanın daha önce kullandığı antibiyotikler, 

ilaç alerjileri ve toplumdaki direnç göz önüne alınarak her hastaya göre 

düzenlenmelidir.  Ancak son yıllarda yapılan çalıĢmalarda ĠYE‟li çocukların idrar 

izolatlarından elde edilen mikroorganizmalarda, antibiyotiklere karĢı direnç 

oluĢumunda artıĢ bildirilmektedir (84). 

Üç aydan küçük çocuklar hastaneye yatırılarak parenteral tedavi ile izlenirler. 

Hastanın öyküsü ve daha önce kullanılan tedaviler göz önüne alınarak antibiyotik 

seçimi yapılmalıdır (2). Genellikle ilk seçenek olarak önerilen ampisilin + 

aminoglikozid (iv veya im) parenteral baĢlanır. Ġlk seçenek olarak 3. kuĢak 

sefalosporin ile birlikte aminoglikozid de baĢlanabilir (2). Tedavisinde parenteral 

yoldan verilebilecek antibiyotikler tablo 4‟de gösterilmiĢtir (20). Tedavi gelen kültür 

sonucuna göre değiĢtirilebilir. Hastanın kliniğine göre parenteral tedaviye 10–14 gün 

devam edilir. Ġlk 24–48 saat içinde USG ve 4–6 hafta sonra çekilmek üzere VSUG 

planlanır. Uygun tedavi ile idrar 24–48 saatte steril hale gelir, ateĢ ve diğer klinik 

bulgular 2–3 günde düzelir, piyüri 3-4 günde kaybolur. C- reaktif protein (CRP) 4–5 

günde, sedimentasyon hızı 2–3 haftada normale döner, idrar konsantrasyon defekti 

2–3 ayda düzelir (2). Tedaviden 2 gün sonra idrar kültürü yapılır, bakteriürinin 

kaybolması tedaviye yanıtın bir göstergesidir. Ġdrar yolu enfeksiyon öyküsü olan her 

küçük bebek anatomik bozukluklar açısından tüm değerlendirmeleri tamamlanıncaya 

kadar antibiyotik profilaksisine alınmalıdır (85). 

 

 

 

 

 

 

 



38 

Tablo 4: Parenteral yoldan kullanılabilecek antibiyotikler 

ĠLAÇ GÜNLÜK DOZ SIKLIK 

Aminoglikozidler 

Gentamisin 

Tobramisin 

 

7,5 mg/kg/gün 

7,5 mg/kg/gün 

 

3x1 

3x1 

Penisilinler 

Ampisilin 

Tikarsilin 

 

50-100 mg/kg/gün 

50-200 mg/kg/gün 

 

4x1 

3-6x1 

Sefalosporinler 

Sefazolin 

Sefotaksim 

Seftriakson 

Seftazidim 

 

25-50 mg/kg/gün 

50-180 mg/kg/gün 

50-75 mg/kg/gün 

90-150 mg/kg/gün 

 

3-4x1 

4-6x1 

1-2x1 

 2-3x1 

 

Üç aydan büyük çocukların tedavisinde akut piyeleonefrit düĢünülmeyen, 

kusma, ishal, dehidratasyon, ateĢ ve bilinen bir anatomik obstrüksiyonu olmayan 

olgularda tedaviye oral baĢlanır. Genellikle kültür öncesi ilk seçenek olarak 

Trimetoprim+sulfametaksozal (SXT) ya da sefalosporinler (sefadroksil, sefaleksin, 

sefuroksim, sefiksim) önerilmektedir (7,86). Ġdrar kültürü 48 saat sonra bakılmalı, 

idrar kültür hassasiyetine ve hastanın kliniğine göre antibiyotik seçimi yapılabilir.  

           Alt ĠYE olan olgularda 7-10 günlük tedavi yeterli olmaktadır (2). Akut 

pyelonefrit düĢünülüyorsa (genellikle >39 C ateĢ, kusma, yan ağrısı klinik olarak 

hasta ya da toksik görünüm, orta veya Ģiddetli dehidratasyon,  huzursuzluk gibi 

bulgular)  hastaneye yatırılarak ĠV/ĠM antibiyotik, uygun parenteral sıvı normal 

idame sıvısının 1,5 katı olacak Ģekilde baĢlanır. Genellikle ampisilin+gentamisin ya 

da 3. kuĢak sefalosporin + aminoglikozid ya da günlük tek doz aminoglikozid 

önerilmektedir (87). Peroral tedaviye 2–5 günlük iv tedavi sonrası geçilebilir (1). Üç 

aydan büyük, komplike olmayan çocukta ise ateĢli olmasına rağmen hasta görünümü 

yoksa, oral alımı iyi, dehitratasyon bulgusu yoksa, bu hastalarda SXT (<2 ay 

çocuklarda kullanılmamalı), amoksisilin %45-50 gibi direnç oluĢumu nedeniyle 

dikkatle kullanılmalıdır.  Alternatif olarak, sefalosporinlerde ilk seçenek olabilir. 

Amerikan pediatri akademisi 1. KuĢak (sefaleksin), 2. kuĢak (sefprozil, sefuroksim), 

3. kuĢak (seftriakson) sefalosporinleri önermektedir (1,82). Nitrofurantoin febril 

ĠYE‟de kullanılmamaktadır, çünkü renal dokuda belirgin bir konsantrasyona 



39 

ulaĢamaz. On yedi yaĢından büyük hastalarda siprofloksasin rezistan 

mikroorganizmalardan özellikle psödomonas için alternatif bir ajandır. Bununla 

birlikte çocuklarda florokinolonların klinik kullanımı potansiyel kıkırdak hasarı 

nedeniyle sınırlandırılmalıdır (88). Ġdrar yolu enfeksiyonunda 1-2 günlük parenteral 

tedavinin ardından geniĢ spektrumlu oral antibiyotikile 10-14 gün tedaviye devam 

edilebilir (1). Oral tedavide kullanılan ilaçlar tablo 5‟de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 5: Oral kullanılan antibiyotikler 

ĠLAÇ                         GÜNLÜK DOZ               SIKLIK 

 

Penisilinler 

Ampisilin                         

Amoksisilin                         

Amosisilin-Klavulanat               

 

50-100 mg/kg/gün  

20-40 mg/kg/gün  

20-40 mg/kg/gün  

 

4x1 

3x1 

3x1 

Sulfonamidler 

SXT 

 

8 mg/kg/gün  

 

2x1 

Sefalosporinler 

Sefaleksin  

Sefaklor  

Sefiksim  

Sefprozil  

Lorakarbef  

 

25-50 mg/kg/gün 

20 mg/kg/gün  

 8 mg/kg/gün  

30 mg/kg/gün  

15-30 mg/kg/gün  

 

4x1 

3x1 

1-2x1 

1-2x1 

2x1 

Diğer 

Nitrofurantoin  

Nalidiksik asit  

 

5-7 mg/kg/gün  

55 mg/kg/gün  

 

4x1 

4x1 

 

Asemptomatik bakteriüri varlığında; renal tutulumu gösteren semptom ve 

bulgular mevcut değilse, CRP ve renal konsantrasyon kapasitesi normalse, altta yatan 

anatomik ve fonksiyonel bir anormallik mevcut değilse ABÜ‟de tedavi gerekmez. 

Spontan düzelme sık, rekürrens nadirdir ve semptomatik ĠYE geliĢmez. DüĢük 

virülanslı bakteriyel mutantlarla oluĢtuğu ve daha virülan bakterilerle enfeksiyon 

oluĢumunu engellediği için antibiyotik tedavisi verilmesi daha virülan bakterilerle 

semptomatik enfeksiyona neden olur (11,16). 
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Bakteriyel sistit tedavisinde idrar kültürü ve antibiyogram yanıtı beklenmeden 

ampirik olarak oral antibiyotiklerle baĢlanabilir. Hastaların birçoğunda 5–7 günlük 

tedavi yeterli olmaktadır. Semptomatik tedavi olarak günde 3–4 kez 20–40 dakikalık 

ılık suda oturma banyoları önerilir. Gerekiyorsa asetaminofen gibi bir sistemik 

analjezik de kullanılabilir. Cevap alınamaması halinde üst üriner sistem enfeksiyonu 

araĢtırılmalıdır (81). 

Mantar Saptanan hastaların tedaviside ise idrarda saptanan mantarlar 

çoğunlukla Candida albicans ya da diğer candida species suĢları ile mesanenin 

kolonizasyonuna bağlıdır. Tedavi de flukonazol 3–5 mg/kg/gün ĠV uygulanabilir. 

Candida albicans enfeksiyonlarında PO tedavide yapılabilir (2). 

Fungal ĠYE‟ler, uzun süreli antibiyotik kullanımı olan hastalarda, intravenöz 

katateri olan çocuklarda, parenteral alimentasyon uygulananlarda ve immunsuprese 

hastalarda görülebilir. Bakteriyel enfeksiyonlarda olduğu gibi 100.000 cfu/ml‟den 

fazla üreme olursa tedavi edilmesi önerilmektedir. Kateter varsa çıkarılır ve 

antifungal tedaviye baĢlanır. Tedavide 50mg/l Amfoterisin B ile 24-48 saat 

intravezikal irrigasyonun etkili olduğu bildirilmiĢtir. Sistemik enfeksiyonda 10-14 

gün süre ile Amfoterisin B‟nin parenteral kullanımı önerilmekte ve flukonazolün de 

aynı derecede etkin olduğu bildirilmektedir (89). 

Hastane kaynaklı ĠYE parenteral olarak Seftazidim, tikarsilin/klanulanat, 

aztreonam kullanılabilir. Kültür antibiyogram sonucuna göre uygun antibiyotiğe 

geçilir, tedaviye yanıt alındığında oral tedavi ile devam edilir (1). ĠYE‟de 48 saat 

içinde klinik ya da bakteriolojik sonuç alınamamıĢsa antibiyotiğin değiĢtirilmesi 

gerekir. Kan kültüründe üreme olması, ateĢ ve toksik belirtilerin 3 günden daha uzun 

sürmesi durumunda obstrüksiyon, perinefritik ya da intrarenal abse akla gelmelidir 

(1). Perinefritik abseler de daha çok gram negatif basiller, intrarenal abseler de ise 

gram pozitif koklar etken olup tedavide uygun antibiyotikler seçilmeli ve kısa 

zamanda drenaj planlanmalıdır (1). 

Tedavi süresi komplike ĠYE‟de Amerikan pediatri akademisi 7-14 günlük 

tedavi yaklaĢımlarını önermektedir. Komplike olmayan ĠYE‟de 7-10 günlük, 

piyelonefrit kabul edilen komplike ĠYE‟de 10-14 günlük antibiyotik tedavisinin 

uygulanması Ģeklindedir (82). Parenteral 3-5 günlük tedavi sonrası, 7-10 gün PO 

antibiyotik (sefiksim) uygulanması önerilmektedir (82). Ciddi hastalık bulguları 
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olmayan sistitli olgularda 5-7 günlük antibiyotikler kullanılabilir.  Tedaviye yanıt 

uygun tedavi baĢlanan çocuklarda genellikle 24-48 saat içinde ateĢ kaybolur. Eğer 

tedaviye yanıt yetersizse, tekrar idrar kültürü alınmalı ve acil olarak USG yapılarak 

obstrüksiyon ya da renal apse yönünden araĢtırılmalıdır (1,82). 

Vezikoüretral reflü hastalarda aktif enfeksiyon varlığında antibiyotik tedavisi 

verilir. I–II–III. derece VUR‟da kemoprofilaksi, IV–V. Derece VUR‟da ve intrarenal 

reflü varlığında cerrahi tedavi önerilmektedir.  

Basit koruyucu önlemler olarak yeterli sıvı alımı, kabızlığın önlenmesi, sık 

aralarla ve düzenli idrar yapması önerilmektedir. Antibiyotik profilaksisine rağmen 

tekrarlayan ĠYE ve ilerleyici renal hasar geliĢtiren çocuklarda cerrahi düzeltme 

özellikle yüksek dereceli reflülerde önerilmektedir. YaĢla birlikte VUR kendini 

sınırlar ve azalır. Özellikle idrarı steril tutmak önemlidir. Üç yaĢ altında VUR‟nün 

düzelme Ģansı daha fazladır (40, 81). Süpresyon tedavisine son vermek için VUR‟un 

kaybolması, DMSA sintigrafisinde yeni skar oluĢmaması, idrar kültürlerinde üreme 

olmaması ve USG ile yapılan takiplerinde böbreklerde normal geliĢimin izlenmesi 

gerekmektedir (90). 

Rekürren ĠYE‟de iĢeme disfonksiyonlarının ve konstipasyonun rolünün 

anlaĢılması ile ĠYE tedavisinde önemli baĢarılar elde edilmiĢtir. Unstabil detrusör ve 

küçük kapasiteli mesanede iĢeme alıĢkanlıklarının düzenlenmesi (sık iĢeme, 5-10 dk 

arayla ikili, üçlü iĢeme) ve antikolinerjik/spazmolitik ajanlar (oksibutinin hidroklorid) 

faydalıdır. Büyük kapasiteli mesanesi olan ve nadir miksiyona ihtiyaç duyan büyük kız 

çocuklarında sık iĢeme ve uygun bağırsak rejimi önerilmelidir. Detrüsör-sfinkter 

dissinerjisinde, α-adrenerjik antagonistler ve temiz aralıklı kateterizasyon faydalıdır. 

Reflü olan kızların üçte birinde mevcut olan iĢeme disfonksiyonu tedavi edilmeden 

üreteral reimplantasyon yapılırsa baĢarısızlıkla sonuçlanır, iĢeme disfonksiyonlarının 

tedavisi ile VUR‟da spontan düzelme olur (16). 

Konstipasyonda, fekal retansiyonun mesane boynuna mekanik basısı ile 

oluĢan rezidü idrar, rekürren ĠYE‟ye neden olur. Günlük defekasyon alıĢkanlığı 

sorgulanmalı, lif‟den zengin diyet ve gerektiğinde laksatif ve enemalarla günde bir 

kez defekasyon sağlanmalıdır (91). 
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2.8.2. Cerrahi Tedavi 

 

Anatomik obstrüksiyon, divertikül, posteroüretral valv, VUR vetaĢ oluĢumunda 

gerekebilir. 

 

2.9. ĠYE’lerin Önlenmesi Ve Yeni YaklaĢımlar 

 

2.9.1. Profilaksi 

 

NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence) rehberliği rutin 

profilaktik antibiyotik kullanımını önermemektedir (92).  

 Bir kez febril ĠYE geçiren yenidoğan ve infantlara bir yaĢını doldurana 

kadar, 

 Renal skar geliĢmesi yönünden yüksek risk taĢıyan vezikoüreteral reflülü 

ya da diğer anatomik malformasyonu olan çocuklar,  

 Ġmmunsupresif tedavi alan ya da immun yetmezliği olan çocuklar (84),  

 Altı ayda ikiden fazla idrar yolu enfeksiyonu atağı geçiren ancak 

anatomik malformasyonu olmayan çocuklarda düĢük doz uzun süreli 

antibiyotik profilaksisi endikedir (2, 81). 

Profilakside kullanılan antibiyotik düĢük serum düzeyi ile yüksek idrar 

konsantrasyonu oluĢturmalı, fekal flora üzerine minimal etkili, ucuz ve iyi tolere 

edilebilir olmalıdır. Yüksek profilaktik dozlar antibiyotik direncini artıracağı için 

yarardan çok zarar verebilir (2, 90). Profilakside kullanılan antibiyotikler tablo 6‟da 

gösterilmiĢtir. 
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Tablo 6: Profilakside en sık kullanılan antibiyotikler ve dozları 

ANTĠBĠYOTĠK GÜNLÜK DOZ 

Trimetoprim 1-2 mg/kg/gün 

SXT 1-2/5-10 mg/kg/gün 

Nitrofurantoin 1-2 mg/kg/gün 

Nalidiksik asit 30 mg/kg/gün 

Sefiksim 1-2 mg/kg/gün 

Sefadroksil 3-5 mg/kg/gün 

Siprofloksasin 1 mg/kg/gün 

Sulfisoksazol 10-20 mg/kg/gün 

Amoksisilin 20 mg/kg/gün 

Pivmesillinam 3-5 mg/kg/gün 

 

Profilaktik antibiyotik tedavisinin süresi tartıĢmalı olmakla beraber 

vezikoüreteral reflüsü olan olgularda 1–2 yıl ya da VUR kayboluncaya kadar, bir yıl 

enfeksiyonsuz dönem geçinceye kadar, anatomik malformasyonu olmayan 

tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan olgularda ise 3–6 ay profilaktik antibiyotik 

uygulanmasına devam edilmesi önerilmektedir (2). Ġlk 2 yaĢta profilaktik antibiyotik 

uygulamasının süresi en az 6 ay olmalıdır. Profilaktik antibiyotik kullanırken dirençli 

mikroorganizmaların ortaya çıkması gibi bazı sakıncaları vardır (93). Bu nedenle 

profilaksinin gerekliliğine kesin karar verildikten sonra baĢlanmalıdır (2). 

Tekrarlayan ĠYE engellemek için alınan önlemler: 

 Konstipasyon tedavi edilmeli 

 Sıkı iç çamaĢırı giyilmemeli 

 Sentetik çamaĢırlar kullanılmamalı 

 Banyo köpükleri kullanılmamalı 

 Varsa oksiyur tedavi edilmeli 

 Bol sıvı alınmalı 

 Tuvalet temizliği uygun yapılmalı 

 Bir yaĢ altı çocuklarda, tekrarlayan ĠYE ve fimozis varsa sünnet 

önerilebilir (94). 
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2.9.1.1.  Cranberry   

 

Amerika‟da eriĢkin kadınlarda ĠYE‟nun önlenmesi ve antibiyotiklere alternatif olarak 

kullanılmıĢtır. Ġçerdiği proantocyanidler aracılığı ile anti aderans özelliklere sahiptir. 

Ġdrarın asitleĢmesinde rolü olan bakteriostatik ajan prerkürsörü olan hippurik asitten 

zengindir. Çok az sayıda çalıĢma vardır. Ġlk çalıĢma 1994 yılında yaĢlı asemptomatik 

bakteriürili kadınlarda yapılmıĢ ve 4 haftalık cranberry meĢrubatını kullanan 

hastalarda bakteriüriyi azalttığı gösterilmiĢtir. Son yıllarda yapılmıĢ çalıĢmalarda ise 

çocuklarda ĠYE‟yi önlediği gösterilememiĢtir (95).  

 

2.9.1.2. Laktobasil içeren probiyotik kullanımı 

 

Normal vagen florasının onarımı yoluyla ĠYE‟nin önlenmesinde koruyucu laktobasil 

içeren probiyotiklerin kullanımı anahtar rol oynamaktadır. Laktobasillerin 

E.coli‟lerin kolonizasyonunu önlediği ileri sürülmüĢtür. ÇalıĢmalar eriĢkinlerle 

sınırlıdır. 

 

2.9.1.3. AĢı 

 

Ġdrar yolu enfeksiyonunu önlemek için aĢıların kullanımı ile üriner antikorların artıĢı 

sonucu bakteriyel yapıĢma engellenebilir. Bakteriyel virulans faktörlerinin biyolojik 

aktivitesini azaltabilir (96). 

 

a) Vajinal immünizasyon: Deneysel olarak vajinal immünizasyon yoluyla mukozal 

immünitenin sitimüle edilebileceği gösterilmiĢtir. Isı ile öldürülmüĢ bakterileri içeren 

vajnal supp. (solcoUros) kadınlarda tekrarları azalttığı bildirilmiĢtir.  

 

b) Ġmmün-aktif E.coli fraksiyonları ile tekrarlayan üriner enfeksiyonların 

önlenmesi: Oral aĢı (Uro-vaxom) 18 üropatogen bakteri ekstratlarından geliĢtirilmiĢ 

bir aĢıdır (95).   
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2.10. Prognoz 

 

Çoğu çocuk antibiyotik tedavisi ile düzelir ancak idrar yolu enfeksiyonunun 

tekrarlamasının muhtemel olduğu gruplar vardır; 

 6 aydan büyük olan çocuklar 

 Kız çocukları 

 VUR‟un derecesi arttıkça 

 Disfonksiyonel iĢeme sendromu 

Prognoz, ileri derecede VUR‟u olanlarda, yaygın skarlaĢma geliĢenlerde ve 

rekürren enfeksiyonu olanlarda kötüdür. Obstruksiyon ve diğer konjenital anomaliler 

de prognozu etkiler.  Reflü sağlıklı infantların % 1‟inde saptanabilir bununla birlikte 

birkaç yıl içinde geriler (95). Ancak pyelonefrit, renal skar, hipertansiyon ve böbrek 

fonksiyon bozukluğuna neden olabilmektedir (95). 

ĠYE‟nin uzun dönemde geliĢen en önemli komplikasyonu renal skar 

oluĢumudur. Lokalizasyonu tam olarak belirlenemeyen ĠYE‟nin böbrekte skar 

oluĢması olasılığı kızlarda %13, erkeklerde %5‟tir. Ancak bu oran akut pyelonefrit 

tanısı alan çocuklarda %43‟e çıkmaktadır. Renal skarlaĢma çocukluk döneminde ve 

genç eriĢkinlerde hipertansiyonun en önemli nedenidir (52).  

Kronik pyelonefrite yol açan renal skar geliĢiminden; üriner obstrüksiyonlar, 

ileri evre VUR, yaĢın küçük olması, enfeksiyon tedavisinde gecikme, geçirilen APN 

sayısı sorumlu risk faktörleridir. OluĢan renal skar; hipertansiyon, proteinüri, kronik 

böbrek hastalığına yol açar (1). 

 

2.11. Üriner Sistem Enfeksiyonlu Hastanın Ġzlemi 

             

Renal skarı olan çocuklar eriĢkin yaĢa kadar izlenmelidir. 5 yaĢ altı ilk enfeksiyonu 

olan tüm çocuklar araĢtırılmalıdır. Akut pyelonefritde özellikle komplike olanlarda 

ilk 3 ay aylık, sonraki 6 ay 2 ayda bir, takiben 3 ayda bir, en az 1 yıl boyunca idrar 

kültür kontrolü yapılmalıdır. Basit sistitlerde bir kez idrar kültür kontrolü yeterli 

olmaktadır. 
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Komplike, renal skarı yok veya minimalse 6 ayda bir abdominal USG ve 

yılda bir VSUG ile Komplike ve ciddi renal skar mevcutsa 6 ayda bir değiĢmeli 

olarak abdominal USG/DMSA ve yılda birVSUG ile takip edilmelidir (2). 

 

2.12. Komplikasyonlar 

 

a) Tekrarlayan ĠYE 

b) SkarlaĢma ve kronik böbrek yetersizliği 

c) Hipertansiyon 

 

a)Tekrarlayan ĠYE 

Rekürrens sıklığı hastanın cinsiyetine ve ilk enfeksiyonu geçirme yaĢına göre 

değiĢkenlik göstermektedir. Bir yaĢından önce ilk ĠYE enfeksiyonunu geçiren erkek 

hastaların %18‟inde rekürren enfeksiyonlar geliĢtiği, bunların da büyük 

çoğunluğunun ilk ataktan sonraki bir yıl içinde meydana geldiği gösterilmiĢtir. Eğer 

ilk enfeksiyon daha geç bir yaĢta meydana gelirse, bunların %32‟si reenfekte olur.  

Kız çocuklarında ise neonatal dönemde ilk enfeksiyonunu geçirenlerin 

%26‟sında rekürren enfeksiyon ortaya çıkarken, ilk bir yıl içerisinde olma 

eğilimindedir. Daha geç bir yaĢta ilk ĠYE geçiren kız çocukların erkeklere göre daha 

yüksek %40 insidansla rekürren enfeksiyon geçirdiği bilinmektedir. Bu hastaların 

yakın izleme alınması gerekmektedir çünkü bu hastaların küçük ama anlamlı bir 

grubunda %8 ilk rekürrens 4 yıldan daha uzun bir süre sonra olmuĢtur (48). 

b) SkarlaĢma ve Kronik Böbrek Yetersizliği  

          Bakterinin eradikasyonundan sorumlu olan akut enflamatuvar cevap, aynı 

zamanda doku hasarından da sorumludur. DMSA incelemeleri ile akut pyelonefritik 

hasarın %36 52‟sinin kalıcı hasarla sonlandığı saptanmıĢtır (16). 

VUR Ģiddeti ile renal hasar oluĢması arasında korelasyon mevcut olup;  

grade 1‟de %5 

grade 2‟de %6 

grade 3‟de %17 

grade 4‟te %25  

grade5‟te %50 renal skar riski mevcuttur (2).  
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Altta yatan anatomik veya fonksiyonel anormalliğin olmadığı ĠYE‟de de renal 

skar geliĢebilmektedir. Bunun nedeni P fimbrialı E.coli‟lerin üreteral paralizi 

yaratarak VUR olmasa dahi renal bakteriyelin okülasyonuna ve renal skar oluĢumuna 

neden olmasıdır (97). 

Obstrüksiyonun var olup, enfeksiyonun olmadığı hidrodinamik basınç 

artıĢının yol açtığı reflü durumlarında da vasküler değiĢikliklerin, iskeminin ve diffüz 

renal skarın oluĢabileceği gösterilmiĢtir. Steril idrar mekanik hasar ile tubuler hasar 

oluĢturduğu gibi immunolojik cevabı uyararak da skar geliĢimini arttırabilir. Renal 

skar oluĢumunda önemli rol oynayan intrarenal reflünün oluĢması içingerekli 

basıncın büyük çocuklarda 20 mmHg iken, infantlarda sadece 2 mmHg‟dır. Ġmmun 

sistemin infantlarda tam geliĢmemiĢ olması, ĠYE semptomve bulgularının infantlarda 

nonspesifik olması nedeniyle gecikmiĢ tanı ve tedavi küçük çocukları renal skar 

geliĢme yönünden daha Ģanssız kılar (98). 

Geçirilen pyelonefrit atağı sayısı arttıkça renal skar riski de artar. Enfeksiyona 

maksimum enflamatuar yanıt enfeksiyonun 3. gününde oluĢtuğundan, tedaviye ilk 3 

gün içinde baĢlanmalıdır. Bireysel duyarlılık, bakteriyel virülans, altta yatan 

anatomik ve fonksiyonel anormallikler de skar oluĢumuna yatkınlık sağlar (tablo 7) 

(16). Son dönem böbrek yetmezlikli tüm hastaların %5-10‟unu, 16 yaĢından küçük 

hastaların ise daha çoğunu kronik pyelonefritli vakalar oluĢturmaktadır (99).  

Reflü nefropatisi ve progresif renal yetmezlik olan hastalarda proteinüri ve 

glomerüloskleroz patogenezi tartıĢmalıdır baĢlıca 4 mekanizma; 

 Ġmmunolojik hasar 

 Makromoleküler tuzaklanma  

 Mezengial disfonksiyon 

 Vasküler değiĢiklikler ve hipertansiyon glomerüler hiperfiltrasyona yol açan 

adaptif hemodinamik değiĢikliklerdir (99). 

 

 

 

 

 

 



48 

Tablo 7: Pyelonefritik renal skar geliĢiminde risk faktörleri 

ĠYE geçirme yaĢının küçük olması (<5 yaĢ, özellikle de <2 yaĢ) 

Pyelonefritik atak sayısı 

Tedaviye geç baĢlanması 

Üriner sistemin anatomik ve fonksiyonel bozuklukları 

Bireysel duyarlılık 

Bakteriyel virülans 

 

c)Hipertansiyon 

Pyelonefritik renal skarda hipertansiyon geliĢme riski, hasarın boyutu ile 

koreledir ve bilateral skarlı çocukların %15-30‟unda 10 yıl içerisinde hipertansiyon 

geliĢir (99). Skar geliĢimi ve hipertansiyon ĠYE‟nin en korkulan komplikasyonlarıdır. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. ÇalıĢma Grubu  

         

ÇalıĢmaya 1 Ocak 2008 - 1 Ağustos 2012 tarihleri arasında Bülent Ecevit 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları A.D Polikliniklerine 

baĢvuran idrar yolu enfeksiyonu tanısı almıĢ 0-16 yaĢ arası profilaksi almayan 100, 

herhangi bir nedenle profilaksi baĢlanmıĢ 50 olmak üzere toplam 150 hasta dahil 

edildi. Hastaların dosyaları incelenerek; yaĢ, cins, boy, kilo persantilleri, tam idrar 

tetkiki, idrar mikroskopisi, idrar kültürlerinde üreme durumu, profilaksi alıp 

almadıkları, antibiyotik direnç durumu, radyolojik ve sintigrafik görüntüleme 

yöntemleri (USG, VSUG, DMSA gibi) retrospektif olarak değerlendirildi. 

ÇalıĢmaya alınma kriterleri: Poliklinikler ve servislerde takipli, 0-16 yaĢ arası 

idrar kültüründe üreme olan profilaksi almayan100 hasta ve herhangi bir nedenle 

profilaksi alan 50 hasta çalıĢmaya alındı. ÇalıĢmayı dıĢlanma kriteri: Kültürde üreme 

olmayan hastalar çalıĢma dıĢında bırakıldı.  

 

3.2. ÇalıĢmanın Ġçeriği 

 

Hastaların idrar örnekleri, idrar kontrolü olan çocuklarda perine temizliği yapıldıktan 

sonra alınan orta akım idrarı ile idrar kontrolü olmayan çocuklarda ise kateterle 

alınarak besiyerlerine ekildi. Ġdrarın biyokimyasal analizinde inceleme için santrifüj 

edilmemiĢ, taze idrar kullanıldı. Ġdrarın asitliği, dansitesi, lökosit, eritrosit, nitrit 

reaksiyonu bakıldı. Diğer biyokimyasal özellikleri için Ġnsight xpert u 500 cihazı ve 

stripler kullanıldı. Ġdrarın mikroskopik incelemesinde ise idrar örneği 30 dakika 

içerisinde 3500 rpm hızında 5 dakika süreyle santrifüj edildikten sonra x 40 

büyütmede her mikroskop sahasında 5 veya daha fazla lökosit görülmesi piyüri, 5 

veya daha fazla eritrosit görülmesi hematüri, herhangi bir sayıda bakteri görülmesi 

ise bakteriüri olarak değerlendirildi. Ġdrar kültürleri kanlı agar ve eozin metilen 

mavisi (EMB) agar (GBL, Türkiye) besiyerlerine ekildi ve 37⁰C‟de 18-24 saat 

inkübe edildi. Bu süre sonunda üreyen bakteriler, koloni sayımları yapıldıktan sonra 

klasik yöntemler ve/veya uygun API identifikasyon sistemi (Bio Merieux, Fransa) 
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kullanılarak tanımlandı. Orta akım idrarda 100000, katater kültüründe 10000 ve 

üzerindeki üremeler, suprapubik aspirasyonla alınan kültürlerdeki tüm üremeler 

pozitif kabul edildi.  

Antibiyotik duyarlılıkları agar disk difüzyon yöntemi kullanılarak belirlendi. 

Müller Hinton agara (GBL, Türkiye) 0,5 Mc Farland hazırlanan bakteri süspansiyonu 

yayıldıktan sonra tabloda belirtilen antibiyotik diskleri (Bioanalyse, Türkiye) 

kullanıldı. Antibiyogram panelinde Amikasin (AK), Amoksisilin/klavunik asit 

(AMO/KLV), Ampisilin (AMP), Sefepim (CEF), Sefotaksim (CTX), Sefoksitin 

(FOX), Seftriakson (CRO), Sefuroksim (CXM), Sefalotin (KF), siprofloksasin (CĠP), 

fosfomisin (FOS), Gentamisin (GM), Ġmipenem (ĠMP), Levofloksasin (LEV), 

Nitrofurantoin (F), Piperasilin (PĠP), Trimetoprim-sulfametoksazol (SXT), 

Tobramisin (TOB), Piperasilin-Tazobaktam (PĠP/TZP), Aztreonam (ATM), 

Meropenem (MEM), Seftazidim (CAZ), Kolitsin (KT) yer aldı. Antibiyogram 

sonuçlarına göre antibiyotikler duyarlı ve dirençli olarak 2 gruba ayrıldı. Bakterilerin 

antibiyotik duyarlılıkları “Clinical and Laboratory Standards Institute”(CLSI)‟ya 

göre değerlendirildi. 

Profilakside trimetoprim-sulfametoksazol, amoksisilin, nitrofurantoin, 

sefiksim kullanılmıĢtır. Nitrofurantin ilk 6 ay, SXT ilk 2 ay kullanılamadığından, bu 

yaĢ grubunda amoksisilin tercih edilmiĢtir. 

Görüntüleme yöntemleri olarak USG, VSUG ve Tc99m DMSA sintigrafisi 

kullanıldı. Anatomik anomaliler USG‟de,  boyutlarında değiĢiklik olmaksızın veya 

böbrek boyutlarında değiĢiklik ile birlikte, fokal veya multifokal azalmıĢ uptake 

olması DMSA‟da tanımlandı. Reflü saptanan hastalar uluslar arası sınıflama 

sistemine göre derecelendirildi. 

Hastanemizde USG cihazı olarak Philips LBG, ATL, GE Logiq 9 (GE 

Heathcare, Mildwaukee, Wisc) marka cihaz, VSUG değerlendirilmesinde Philips 

marka Tele Diagnost model cihaz, DMSA değerlendirilmesine Philips-Adaa marka 

Forte model Ģift dedektörlü Gama Kamera cihaz kullanıldı. 
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3.3. Ġstatistiksel Analiz 

 

Ġstatistiksel değerlendirme SPSS 18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programı 

kullanılarak yapıldı. Sayısal değiĢkenlerin normal dağılıma uygunlukları 

Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Sayısal değiĢkenler için tanımlayıcı 

istatistikler ortalama±standart sapma, kategorik yapıdaki veriler için sayı ve yüzde 

olarak ifade edildi. Kategorik yapıdaki değiĢkenler bakımından gruplar arasındaki 

farklılıklar Ki-kare testi ile incelendi Sayısal değiĢkenler bakımından iki grubun 

karĢılaĢtırılmasında iki ortalama arasındaki farkın önemlilik testi kullanıldı. Sonuçlar 

% 95 güven aralığında değerlendirildi ve p<0.05 değeri anlamlı kabul edildi.  

 

3.4. Etik Onay  

 

ÇalıĢma Zonguldak Bülent Ecevit Üniversitesi Tıp Fakültesi Uygulama ve AraĢtırma 

Hastanesi Etik Kurulu tarafından 3 Eylül 2013‟de onaylandı (Etik kurul dosya no: 

2013/14, Ek-1). 
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4. BULGULAR 

 

4.1. AraĢtırmanın Genel Özellikleri 

 

ÇalıĢma 1 Ocak 2008 ve 1 Ağustos 2012 tarihleri arasında Bülent Ecevit Üniversitesi 

Tıp Fakültesi Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları A.D Polikliniklerine baĢvuran idrar yolu 

enfeksiyonu tanısı almıĢ 0-16 yaĢ arası 100 profilaksi almayan 50 profilaksi alan 

hasta üzerinde retrospektif olarak yapıldı. 

 

4.2. Grupların Demografik Özelikleri 

 

Profilaksi alanların yaĢ ortalaması 47,3 ± 47,0 ay, Profilaksi almayanların ise yaĢ 

ortalaması 40,4 ± 42,7 aydı. Profilaksi alanların yaĢ ortalaması almayanlara göre 

daha büyük olmasına karĢın aradaki fark anlamlı değildi (p=0.497). 

Hastaların 65‟i (%43,3) erkek, 85‟i (%56,7) kızlardan oluĢmaktaydı. 

Profilaksi alan grubun 22‟si (%44) erkek, 28‟i (%56) kız, profilaksi almayan grubun 

43‟ü (%43) erkek, 57‟si (%57) kızlardan oluĢmaktaydı. Gruplar arasında cinsiyet 

dağılımı açısından fark saptanmadı (p=1.000) (Tablo 8). 

 

Tablo 8: Gruplara göre cinsiyet dağılımı 

 
Profilaksi alanlar Profilaksi almayanlar Total 

p 
n % n % n % 

Cinsiyet 

Erkek 22 44 43 43 65 43,3 

1.000 Kız 28 56 57 57 85 56,7 

Toplam 50 100 100 100 150 100 

 

Hastaların kilo ve boy persantilleri değerlendirildiğinde profilaksi alan 

grubun boy ve kilo persantilleri düĢük saptanmıĢtır, bu durum istatitiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0.020, p=0.037) (Tablo 9).  
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Tablo 9: Gruplara göre kilo, boy dağılımı 

 
Profilaksi alanlar Profilaksi almayanlar 

p 
n % n % 

Kilo 

<3p 6 12 6 6 

0.037* 

3-10p 2 4 6 6 

11-25p 7 14 4 4 

26-50p 18 36 22 22 

51-75p 9 18 40 40 

76-90p 4 8 14 14 

91-97p 2 4 5 5 

>97p 2 4 3 3 

Toplam 50 100 100 100 

Boy 

<3p 7 14 4 4 

0.020* 

3-10p 3 6 8 8 

11-25p 7 14 3 3 

26-50p 8 16 22 22 

51-75p 15 30 37 37 

76-90p 5 10 14 14 

91-97p 2 4 11 11 

>97p 3 6 1 1 

Toplam 50 100 100 100 

 

 

4.3. Ġdrarın Biyokimyasal Ġncelemesinin Kültür Pozitifliği ile Korelasyonu 

 

4.3.1. Tüm hastaların idrar biyokimyasal incelemesinin kültür pozitifliği ile 

korelasyonu 

 

Her iki grubun; idrar kültüründe üreyen bakteriler içinde E.coli % 64 (n:96) ile en sık 

saptandı. Her iki grubun idrar biyokimyasal incelemesinde; idrarda lökosit 

varlığında, yokluğuna göre bakteri üremesi daha fazla görüldü. Bu farkı E.coli 

oluĢturmakta idi. Ġdrarda lökosit varlığında idrar kültüründe E.coli üremesi diğer 

bakterilere göre daha fazla saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0.034) (Tablo 10). 
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Tablo 10: Ġdrar strip bakısında lökosit reaksiyonu ile idrarda bakteri üremesi 

arasındaki iliĢki   

 
Ġdrarda lökosit 

var 

Ġdrarda lökosit 

yok 
Total p 

Bakteri 

 n % n % n %  

E.coli 57 74,0 39 53,4 96 64,0  

K.oxytoca 1 1,3 6 8,2 7 4,7  

K. pnemoniea 10 13,0 14 19,2 24 16,0  

Psedomonas spp. 3 3,9 1 1,4 4 2,7  

Enterobakter auerogenes 1 1,3 4 5,5 5 2,7 0.034* 

Proteusmirabilis 5 6,5 6 8,2 11 7,3  

Morganella morganii 0 0,0 2 2,7 2 1,3  

Serratia marcescens 0 0,0 1 1,4 1 0,7  

Total 77 100 73 100 150 100  

 

Tüm hastaların idrar biyokimyasal incelemesinde eritrositin varlığı ve 

yokluğu arasında bakteri üremesi açısından istatistiksel fark saptanmadı (p=0.373) 

(Tablo 11).  

 

Tablo 11: Ġdrar strip bakısında eritrosit reaksiyonu ile idrarda bakteri üremesi 

arasındaki iliĢki   

 
Ġdrarda 

eritrosit var 

Ġdrarda 

eritrosit yok 
Total p 

Bakteri 

 n % n % n %  

E.coli 25 78,1 71 60,2 96 64,0  

K.oxytoca 0 0,0 7 5,9 7 4,7  

K. pnemoniea 4 12,5 20 16,9 24 16,0  

Psedomonas spp. 1 3,1 3 2,5 4 2,7 0.373 

Enterobakter auerogenes 1 3,1 4 3,4 5 3,3  

Proteusmirabilis 1 3,1 10 8,5 11 7,3  

Morganella morganii 0 0,0 2 1,7 2 1,3  

Serratia marcescens 0 0,0 1 0,8 1 0,7  

Total 32 100 118 100 150 100  

 

Her iki grubun idrar biyokimyasal incelemesinde nitritin varlığı ve yokluğu 

arasında bakteri üremesi açısından fark saptanmadı (p=0.065) (Tablo 12). 
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Tablo 12: Ġdrarın mikroskopik bakısında nitrit reaksiyonu ile idrar kültürde 

bakteri üremesi arasındaki iliĢki   

 
Ġdrarda nitrit 

var 

Ġdrarda nitrit 

yok 
Total P 

Bakteri 

 n % n % n %  

E.coli 24 82,8 72 59,5 96 64,0  

K.oxytoca 0 0,0 7 5,8 7 4,7  

K. pnemoniea 2 6,9 22 18,2 24 16,0  

Psedomonas spp. 2 6,9 2 1,7 4 2,7 0.065 

Enterobakter auerogenes 0 0,0 5 4,1 5 3,3  

Proteusmirabilis 1 3,4 10 8,3 11 7,3  

Morganella morganii 0 0,0 2 1,7 2 1,3  

Serratia marcescens 0 0,0 1 0,8 1 0,7  

Total 29 100 121 100 150 100  

 

Her iki grubun idrarın mikroskobik incelemesinde bakterinin varlığı ve 

yokluğu arasında bakteri üremesi açısından fark saptanmadı (p=0.083) (Tablo 13). 

  

Tablo 13: Ġdrar’ın mikroskopik bakısında bakteri görülmesi ile idrar 

kültürün’de bakteri üremesi arasındaki iliĢki   

 
Ġdrarda bakteri 

var 

Ġdrarda bakteri 

yok 
Total p 

Bakteri 

 n % n % n %  

E.coli 30 81,1 66 58,4 96 64,0  

K.oxytoca 0 0,0 7 6,2 7 4,7  

K. pnemoniea 5 13,5 19 16,8 24 16,0  

Psedomonas spp. 1 2,7 3 2,7 4 2,7 0.083 

Enterobakter auerogenes 0 0,0 5 4,4 5 3,3  

Proteusmirabilis 1 2,7 10 8,8 11 7,3  

Morganella morganii 0 0,0 2 1,8 2 1,3  

Serratia marcescens 0 0,0 1 0,9 1 0,7  

Total 37 100 113 100 150 100  
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4.3.2. Profilaksi alan grubun idrar biyokimyasal incelemesinin kültür pozitifliği 

ile korelasyonu 

 

Profilaksi alan grubun idrar kültüründe üreyen bakteriler içinde E.coli % 54 (n:27)  

ile en sık saptanan mikroorganizma idi. Profilaksi alan grupta idrar biyokimyasal 

incelemesinde; idrarda lökosit varlığında, yokluğuna göre bakteri üremesi daha fazla 

görüldü. Ġdrarda lökosit varlığında idrar kültüründe E.coli üremesi diğer bakterilere 

göre daha fazla saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.017) 

(Tablo 14). 

Profilaksi alan grubun idrar mikroskopide bakteri ile idrar biyokimyasal 

incelemesinde eritrosit, nitritin varlığı ve yokluğu arasında bakteri üremesi açısından 

fark saptanmadı (p>0.05). 

 

Tablo 14: Profilaksi alan grubun idrar strip bakısında lökosit reaksiyonu ile 

idrarda bakteri üremesi arasındaki iliĢki   

 
Ġdrarda lökosit 

var 

Ġdrarda 

lökosit yok 
Total P 

Bakteri 

 n % n % n %  

E.coli 20 69,0 7 33,3 27 54,0  

K.oxytoca 0 0,0 3 14,3 3 6,0  

K. pnemoniea 4 13,8 6 28,6 10 20,0  

Psedomonas spp. 3 10,3 0 0,0 3 6,0 0.017* 

Enterobakter auerogenes 1 3,4 1 4,8 2 4,0  

Proteusmirabilis 1 3,4 2 9,5 3 6,0  

Morganella morganii 0 0,0 1 4,8 1 2,0  

Serratia marcescens 0 0,0 1 4,8 1 2,0  

Total 29 100 21 100 50 100  

 

4.3.3. Profilaksi almayan grubun idrar biyokimyasal incelemesinin kültür 

pozitifliği ile korelasyonu 

 

Profilaksi almayan grubun idrar mikroskopide bakteri ile idrar biyokimyasal 

incelemesinde lökosit, eritrosit, nitritin varlığı ve yokluğu arasında bakteri üremesi 

açısından fark saptanmadı (p>0.05). 
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4.4. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Ġdrar pH’nın Değerlendirilmesi 

 

Tüm hastaların idrar pH‟ları 5 ile 8 arasında olup profilaksi alanlarda ortalama pH 

6,30±0,9 iken, profilaksi almayanlarda ortalama pH 5,96±0,8 bulundu. Profilaksi 

alanlarda idrar pH daha yüksektir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0.021). 

 

4.5. Profilaksi alan ve almayan grupta idrar dansite değerlendirilmesi 

 

Tüm hastaların idrar dansitesi incelendiğinde profilaksi alanlarda ortalama 

1013,10±6,4 iken, profilaksi almayanlarda 1013,80±6,7‟dir. Ġki grup arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.559) (Tablo 15).   

 

Tablo 15: Ġdrar strip bakısında idrar pH ile idrar dansitesinin profilaksi alan ve 

almayan grubun karĢılaĢtırılması 

 Profilaksi alanlar Profilaksi almayanlar p 

Ġdrar pH 6,30±0,9 5,96± 0,8 0.021* 

Ġdrar dansitesi 1013,10±6,4 1013,80±6,7 0.559 

 

4.6. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Ġdrar Kültüründe Üreme Sayısının 

Değerlendirilmesi 

 

Profilaksi alanların idrar kültüründe üreme sayısı ortalaması 2±2,32, profilaksi 

almayanların idrar kültüründe ise üreme sayısı ortalaması 1±1,19 olarak tespit edildi. 

Profilaksi alanlarda almayanlara göre ĠYE‟nin tekralaması fazla olup istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (p<0.001).  

 

4.7. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Kültürde Üreyen Bakterilerin Dağılımı 

 

Ġdrar kültüründe üreyen bakterilerin dağılımında profilaksi alan grubun 27„sinde 

(%54,0) E.coli, 10‟unda (%20,0) K. pnemoniea, 3‟ünde (%6,0) K.oxytoca, 3‟ünde 

(%6,0) Psedomonas spp, 3‟ünde (%6,0) Proteus mirabilis, 2‟sinde (%4,0) 

Enterobakter auerogenes, 1‟inde (%2,0) Morganella morganii, 1‟inde (%2,0) Serratia 
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marcescens bulundu. Profilaksi almayan grubun ise 69 „unda (%69,0) E.coli, 

14‟ünde (%14,0) K. pnemoniea, 8‟inde (%8,0) Proteus mirabilis,4‟ünde (% 4,0) 

K.oxytoca, 3‟ünde (%3,0) Enterobakter auerogenes, 1‟inde (%1,0) Psedomonas spp, 

1‟inde (%1,0) Morganella morganii, bulundu. Profilaksi alan ve almayan gruplar 

arasında kültürde üreyen bakterilerin dağılımı açısından bir fark saptanmadı 

(p=0.348) (Tablo 16) (Grafik 1). Sıklık sırasına göre E.coli, Klebsiella, Proteus 

mirabilis, Enterobakter auerogenes, Psedomonas spp, Morganella morganii, Serratia 

marcescens saptandı. 

 

Tablo 16: Ġdrarda üreme olan bakterilerin dağılımı   

 Profilaksi alanlar Profilaksi almayanlar Total p 

Bakteri 

 n % n % n %  

E.coli 27 54,0 69 69,0 96 64,0  

K.oxytoca 3 6,0 4 4,0 7 4,7  

K. pnemoniea 10 20,0 14 14,0 24 16,0  

Psedomonas spp. 3 6,0 1 1,0 4 2,7  

Enterobakter 

auerogenes 
2 4,0 3 3,0 5 3,3 0.348 

Proteusmirabilis 3 6,0 8 8,0 11 7,3  

Morganella 

morganii 
1 2,0 1 1,0 2 1,3  

Serratia marcescens 1 2,0 0 0,0 1 0,7  

Total 50 100 100 100 150 100  

 

 

Grafik 1: Ġdrarda üreme olan bakterilerin dağılımı   
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4.8. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Kültürde Üreyen Bakterilerin Cinsiyete 

Göre Dağılımı 

 

Ġzole edilen bakteriler içinde her iki grupta hem kız hem erkek çocuklarda da en sık 

etken olarak E.coli bulundu. Erkeklerde E.coli %44,6, K. pnemoniea %24,6, Proteus 

mirabilis %10,8, K. oxytoca %7,7, Enterobakter auerogenes %4,6, Psedomonas spp 

%4,6, Morganella morganii %1,5, Serratia marcescens %1,5, görüldü.  Kızlarda ise 

E.coli %78,8, K. pnemoniea %9,4, Proteus mirabilis %4,7, K. oxytoca %2,4, 

Enterobakter auerogenes %2,4, Psedomonas spp %1,2, Morganella morganii %1,2, 

Serratia marcescens %0,0 oranında görüldü. Tüm hastalarda sıklık sırasına göre 

bakıldığında E.coli %64, K. pnemoniea %16,0, Proteus mirabilis %7,3, K. oxytoca 

%4,7, Enterobakter auerogenes %3,3, Psedomonas spp %2,7, Morganella morganii 

%1,3, Serratia marcescens %0,7 görüldü. ÇalıĢmada toplam 150 hastanın %  56,7‟sini 

kız, %43,3‟ünü erkek oluĢturmaktaydı. Her iki cinstede en sık üreyen E coli idi ama 

E.coli dıĢı bakteriler erkeklerde daha fazla idi. E.coli‟nin üremesi cinsiyete göre 

değiĢmekteydi. E.coli üreyenlerin çoğu kız çocuktu ve erkeklerden fazla saptandı. Bu 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.005) (Tablo 17) (Grafik 2).  

 

Tablo 17: Ġdrar kültüründe üreyen bakterilerin cinsiyetlere göre dağılımı  

 Erkek Kız Total p 

 

 

 

 

 

Bakteri 

 n % n % n %  

E.coli 29 44,6 67 78,8 96 64,0  

K.oxytoca 5 7,7 2 2,4 7 4,7  

K. pnemoniea  16 24,6 8 9,4 24 16,0  

Psedomonas spp. 3 4,6 1 1,2 4 2,7 0.005* 

Enterobakter auerogenes 3 4,6 2 2,4 5 3,3  

Proteus mirabilis  7 10,8 4 4,7 11 7,3  

Morganella morganii  1 1,5 1 1,2 2 1,3  

Serratia marcescens  1 1,5 0 0,0 1 0,7  

Total  65 100 85 100 150 100  
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Grafik 2: Ġdrar kültüründe üreyen bakterilerin cinsiyetlere göre dağılımı 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.9. Ġdrar Kültüründe Üreme Olanların YaĢ Aralığının Cinsiyete Göre Dağılımı 

 

Ġdrar yolu enfeksiyonu geçiren erkeklerin %41,5‟i (n:27) 1 yaĢ ve altında, %58,5‟i 

(n:38) 13 ay ve üzerinde, kızların ise %20‟si (n:17) 1 yaĢ ve altında, %80‟i (n:68) 13 

ay ve üzerinde bulundu. Erkek çocuklarında 1 yaĢ altı ĠYE görülme sıklığı artmıĢ 

olup kız çocuklarda ise 1 yaĢ ve üzerinde sıklığı artmıĢtır. Bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0.007) (Tablo 18). 

 

Tablo 18: Ġdrar kültüründe üreme olanların yaĢ aralığının cinsiyete göre 

karĢılaĢtırılması 

 

 

4.10. Profilakside Kullanılan Antibiyotiklerin Dağılım Oranları 

 

Profilaksi alan grupta toplam 50 hasta vardı. Bunların  %62,0‟si (n:31) trimetoprim-

sulfametoksazol %28,0‟i (n:14) amoksisilin, %8,0‟i (n:4) nitrofurantoin, %2,0‟ı (n:1) 

YaĢ(ay) Cins 
Total p 

  
Erkek Kız 

n % n % n % 

0.007* 
 1 yaĢ ve altı  27 41,5 17 20,0 44 29,3 

 13 ay ve üzeri  38 58,5 68 80,0 106 70,7 

 Toplam  65 100 85 100 150 100 
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sefiksimden oluĢmaktaydı. Hastalarda profilaktik antibiyotik kullanımı, daha sonraki 

kültürlerde bu ilaca karĢı direnç geliĢimini artırmıyordu. 

 

4.11. Tüm Hastalardaki Ortlama Antibiyotik Direnç Oranları 

 

Hastaların idrar kültürlerinde üreyen bakterilerin toplam direnç geliĢiminde; ampisilin 

%71,9, piperasilin %47,0, sefalotin %45,3, trimetoprim-sulfametoksazol %45,1, 

sefuroksim %36,4, amoksisilin/klavunik asit  %24,2, seftriakson %22,1, nitrofurantoin 

%16,9, siprofloksasin %16,4, gentamisin %12,9, tobramycin %12,2, sefepim %11,9, 

levofloksasin %10,7,  PĠP/TZP %9,3, sefoksitin %4,9, fosfomisin %3,7, amikasin 

%2,9, imipenem %1,4, ertapenem %1,0 direnç tespit edildi (Grafik 3).  

 

Grafik 3: Hastalardaki antibiyotik direnç oranları 
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4.12. Profilaksi Alan ve Almayan Gruplar Arası Kültürlerdeki Antibiyotik 

Direnç Farklılıkları 

 

4.12.1. Profilaksi alan ve almayan gruplarda birinci idrar kültüründe 

antibiyotik direnç geliĢimi 

 

Profilaksi alan grupta ampisilin direnci %76,6, sefalotin %56,4, piperasilin %52,4, 

trimetoprim-sulfametoksazol %43,5, sefuroksim %41,2, amoksisilin/klavunik asit 

%34,4, seftriakson %30,4, siprofloksasin %22,4, nitrofurantoin %16,3, sefepim %14,6, 

gentamisin %12,2, tobramycin %11,9,  PĠP/TZP %10,8, levofloksasin %10,2, sefoksitin 

%6,8,  fosfomisin %4,9, amikasin %2,0, imipenem %0,0, ertapenem %0,0 direnç tespit 

edildi. Profilaksi almayan grupta ise ampisilin direnci %69,7, trimetoprim-

sulfametoksazol %45,9, piperasilin %44,4, sefalotin %39,7, sefuroksim %34,2, 

amoksisilin/klavunik asit %19,0, seftriakson %18,1, nitrofurantoin %16,0, siprofloksasin 

%13,4, gentamisin %13,3, tobramycin %12,3, levofloksasin %11, sefepim %10,6, 

PĠP/TZP %7,9, sefoksitin %4,0,  fosfomisin %3,2, amikasin %2,1, imipenem %2, 

ertapenem %1,5 direnç tespit edildi. Her iki grupta birinci idrar kültüründe üreyen 

bakterilerin antibiyotik direnci karĢılaĢtırıldığında; direnç artıĢında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0.05) Grupların ilk idrar kültürdeki direnç oranları Tablo 

19‟da gösterilmiĢtir. Her iki grupta birinci idrar kültüründe üreyen Psedomonas spp.‟ye 

karĢı aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistin duyarlı saptandı. 
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Tablo 19: Birinci idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve 

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması 

Antibiyotik 
Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total 

p 
n % n % n % 

Amikasin 

Antibiyotiğe duyarlı 94 97,9 47 95,9 141 97,2  

0.604 

 

Antibiyotiğe dirençli 2 2,1 2 4,1 4 2,8 

Toplam 96 100 49 100 145 100 

AMO/KLV 

Antibiyotiğe duyarlı 51 81,0 21 65,6 72 75,8  

0.163 

 

Antibiyotiğe dirençli 12 19,0 11 34,4 23 24,2 

Toplam 63 100 39 100 95 100 

 

Ampisilin 

 

Antibiyotiğe duyarlı 30 30,3 11 23,4 41 28,1  

0.503 

 

Antibiyotiğe dirençli 69 69,7 36 76,6 105 71,9 

Toplam 99 100 47 100 146 100 

Sefepim 

Antibiyotiğe duyarlı 76 89,4 35 85,4 111 88,1  

0.562 

 

Antibiyotiğe dirençli 9 10,6 6 14,6 15 11,9 

Toplam 85 100 41 100 126 100 

Sefoksitin 

Antibiyotiğe duyarlı 95 96,0 41 93,2 136 95,1  

 

0.676 

Antibiyotiğe dirençli 4 4,0 3 6,8 7 4,9 

Toplam 99 100 44 100 143 100 

Seftriakson 

Antibiyotiğe duyarlı 77 81,9 32 69,6 109 77,9  

0.151 

 

Antibiyotiğe dirençli 17 18,1 14 30,4 31 22,1 

Toplam 94 100 46 100 140 100 

Sefuroksim 

Antibiyotiğe duyarlı 48 65,8 20 58,8 68 63,6  

 

0.633 

Antibiyotiğe dirençli 25 34,2 14 41,2 39 36,4 

Toplam 73 100 34 100 107 100 

Sefalotin 

Antibiyotiğe duyarlı 47 60,3 17 43,6 64 54,7 

0.131 Antibiyotiğe dirençli 31 39,7 22 56,4 53 45,3 

Toplam 78 100 39 100 117 100 

Siprofloksasin 

Antibiyotiğe duyarlı 84 86,6 38 77,6 122 83,6 

0.248 Antibiyotiğe dirençli 13 13,4 11 22,4 24 16,4 

Toplam 97 100 49 100 146 100 

Fosfomisin 

Antibiyotiğe duyarlı 91 96,8 39 95,1 130 96,3 

0.639 Antibiyotiğe dirençli 3 3,2 2 4,9 5 3,7 

Toplam 94 100 41 100 135 100 

 

Gentamisin 

 

Antibiyotiğe duyarlı 85 86,7 43 87,8 128 87,1 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 13 13,3 6 12,2 19 12,9 

Toplam 98 100 49 100 147 100 

Ġmipenem 

Antibiyotiğe duyarlı 96 98,0 50 100 146 98,6 

0.550 Antibiyotiğe dirençli 2 2,0 0 0,0 2 1,4 

Toplam 98 100 50 100 148 100 

Levofloksasin 

Antibiyotiğe duyarlı 89 89,0 44 89,8 133 89,3 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 11 11,0 5 10,2 16 10,7 

Toplam 100 100 49 100 149 100 

 

Nitrofurantoin 

Antibiyotiğe duyarlı 77 82,8 36 83,7 113 83,1 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 16 16,0 7 16,3 23 16,9 

Toplam 93 100 43 100 136 100 

Piperasilin 

Antibiyotiğe duyarlı 50 55,6 20 47,6 70 53,0 

0.507 Antibiyotiğe dirençli 40 44,4 22 52,4 62 47,0 

Toplam 90 100 42 100 132 100 

SXT 

Antibiyotiğe duyarlı 53 54,1 26 56,5 79 54,9 

0.924 Antibiyotiğe dirençli 45 45,9 20 43,5 65 45,1 

Toplam 98 100 46 100 144 100 

Tobramycin 

Antibiyotiğe duyarlı 64 87,7 37 88,1 100 87,8 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 9 12,3 5 11,9 14 12,2 

Toplam 73 100 42 100 115 100 

PĠP/TZP 

Antibiyotiğe duyarlı 58 92,1 30 88,2 88 90,7 

0.716 Antibiyotiğe dirençli 5 7,9 4 11,8 9 9,3 

Toplam 63 100 34 100 97 100 

Ertapenem 

Antibiyotiğe duyarlı 64 98,5 33 100 97 99,0 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 1 1,5 0 0,0 1 1,0 

Toplam 65 100 33 100 98 100 
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4.12.2. Profilaksi alan ve almayan gruplarda ikinci idrar kültüründe antibiyotik 

direnç geliĢimi 

 

Her iki grubun ikinci idrar kültüründe üreyen bakterilerin antibiyotik direnç 

geliĢiminde amikasin, AMO/KLV, ampisilin, sefepim, sefoksitin, seftriakson, 

sefuroksim, sefalotin, siprofloksasin, fosfomisin, gentamisin, imipenem, 

levofloksasilin, nitrofurantoin, piperasilin, SXT, tobramisin, PĠP/TZP, ertapenem 

karĢılaĢtırıldığında; antibiyotiklerin direnç artıĢında istatistiksel olarak anlamlı fark 

görülmedi (p>0.05) (Tablo20). Her iki grupta ikinci idrar kültüründe üreyen 

bakterilerin hepsi imipenem ve ertapenem tamamen duyarlı idi. Ayrıca Psedomonas 

spp.‟ye karĢı aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistine karĢıda hiç direnç 

görülmedi. 

 

4.12.3. Profilaksi alan ve almayan gruplarda üçüncü idrar kültüründe 

antibiyotik direnç geliĢimi 

 

Her iki grubun üçüncü idrar kültüründe üreyen bakterinin profilaksi alan grup ile 

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminde amikasin, AMO-KLV, ampisilin, 

sefepim, sefoksitin, seftriakson, sefuroksim, sefalotin, siprofloksasin, fosfomisin, 

gentamisin, imipenem, levofloksasilin, nitrofurantoin, piperasilin, SXT, tobramisin, 

PĠP/TZP, ertapenem karĢılaĢtırıldığında; antibiyotiklerin direnç artıĢında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmedi (p>0.05) (Tablo 21). Her iki grupta üçüncü idrar 

kültüründe üreyen bakterilerin hepsi imipenem ve ertapenem tamamen duyarlı idi. 

Ayrıca Psedomonas spp.‟ye karĢı aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistine 

karĢıda hiç direnç görülmedi. 
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Tablo 20: Ġkinci idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve 

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması 

 

Antibiyotik 
Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total 

p 
n % n % n % 

Amikasin 

Antibiyotiğe duyarlı 16 100 31 96,9 47 97,9 
 

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 3,1 1 2,1 

Toplam 16 100 32 100 48 100 

AMO/KLV 

Antibiyotiğe duyarlı 10 83,3 11 52,4 21 63,6 

0.133 Antibiyotiğe dirençli 2 16,7 10 47,6 12 36,4 

Toplam 12 100 21 100 33 100 

 

Ampisilin 

 

Antibiyotiğe duyarlı 4 26,7 2 6,9 6 13,6 
 

0.159 
Antibiyotiğe dirençli 11 73,3 27 93,1 38 86,4 

Toplam 15 100 29 100 44 100 

Sefepim 

Antibiyotiğe duyarlı 12 85,7 26 86,7 38 86,4  

1.000 

 

Antibiyotiğe dirençli 2 14,3 4 13,3 6 13,6 

Toplam 14 100 30 100 44 100 

Sefoksitin 

Antibiyotiğe duyarlı 16 100 26 92,9 42 95,5 

0.526 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 2 7,1 2 4,5 

Toplam 16 100 28 100 44 100 

Seftriakson 

Antibiyotiğe duyarlı 10 62,5 17 68,0 27 65,9  

0.980 

 

Antibiyotiğe dirençli 6 37,5 8 32,0 14 34,1 

Toplam 16 100 25 100 41 100 

Sefuroksim 

Antibiyotiğe duyarlı 9 64,3 13 52,0 22 56,4  

0.685 

 

Antibiyotiğe dirençli 5 35,7 12 48,0 17 43,6 

Toplam 14 100 25 100 39 100 

Sefalotin 

Antibiyotiğe duyarlı 6 46,2 10 40 16 42,1 
 

0.985 
Antibiyotiğe dirençli 7 53,8 15 60 22 57,9 

Toplam 13 100 25 100 38 100 

Siprofloksasin 

Antibiyotiğe duyarlı 13 81,3 27 93,1 40 88,9 
 

0.330 
Antibiyotiğe dirençli 3 18,8 2 6,9 5 11,1 

Toplam 16 100 29 100 45 100 

Fosfomisin 

Antibiyotiğe duyarlı 15 93,8 25 96,2 40 95,2 
 

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 1 6,3 1 3,8 2 4,8 

Toplam 16 100 26 100 42 100 

Gentamisin 

Antibiyotiğe duyarlı 12 80 28 90,3 40 87 
 

0.375 
Antibiyotiğe dirençli 3 20 3 9,7 6 13,0 

Toplam 15 100 31 100 46 100 

Ġmipenem 

Antibiyotiğe duyarlı 16 100 32 100 48 100 

- Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 16 100 32 100 48 100 

Levofloksasin 

Antibiyotiğe duyarlı 14 87,5 30 93,8 44 91,7 
 

0.592 
Antibiyotiğe dirençli 2 12,5 2 6,3 4 8,3 

Toplam 16 100 32 100 48 100 

Nitrofurantoin 

Antibiyotiğe duyarlı 12 80 22 78,6 34 79,1 
 

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 3 20 6 21,4 9 20,9 

Toplam 15 100 28 100 43 100 

Piperasilin 

Antibiyotiğe duyarlı 7 50 13 46,4 20 47,6 
 

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 7 50 15 53,6 22 52,4 

Toplam 14 100 28 100 42 100 

SXT 

Antibiyotiğe duyarlı 10 66,7 13 46,4 23 53,5 
 

0.343 
Antibiyotiğe dirençli 5 33,3 15 53,6 20 46,5 

Toplam 15 100 28 100 43 100 

Tobramycin 

Antibiyotiğe duyarlı 10 76,9 28 90,3 38 86,4 
 

0.339 
Antibiyotiğe dirençli 3 23,1 3 9,7 6 13,6 

Toplam 13 100 31 100 44 100 

PĠP/TZP 

Antibiyotiğe duyarlı 9 90 21 80,8 30 83,3 
 

0.655 
Antibiyotiğe dirençli 1 10 5 19,2 6 16,7 

Toplam 10 100 26 100 36 100 

Ertapenem 

Antibiyotiğe duyarlı 11 100 22 100 33 100 
 

- 
Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 0 0,0 0 0,0 

Toplam 11 100 23 100 34 100 
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Tablo 21: Üçüncü idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve 

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması 

Antibiyotik 
Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total 

p 
n % n % n % 

Amikasin 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 20 90,9 21 91,3  

1.000 

 

Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 2 9,1 2 8,7 

Toplam 1 100 22 100 23 100 

AMO/KLV 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0 10 66,7 10 62,5  

0.375 
Antibiyotiğe dirençli 1 100 5 33,3 6 37,5 

Toplam 1 100 15 100 16 100 

Ampisilin 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 5 25,0 5 23,8  

1.000 

 

Antibiyotiğe dirençli 1 100 15 75,0 16 76,2 

Toplam 1 100 20 100 21 100 

Sefepim 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 18 94,7 19 95,0  

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 0 0 1 5,3 1 5,0 

Toplam 1 100 19 100 20 100 

Sefoksitin 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 15 78,9 16 80,0 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 4 21,1 4 20,0 

Toplam 1 100 19 100 20 100 

Seftriakson 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 14 73,7 14 73,7 

- Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 5 26,3 5 26,3 

Toplam 0 0,0 19 100 20 100 

Sefuroksim 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 9 60,0 9 56,3 

0.438 Antibiyotiğe dirençli 1 100 6 40,0 7 43,8 

Toplam 1 100 15 100 19 100 

Sefalotin 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 7 53,8 7 50,0  

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 1 100 6 46,2 7 50,0 

Toplam 1 100 13 100 14 100 

Siprofloksasin 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 20 90,9 20 87,0  

0.130 
Antibiyotiğe dirençli 1 100 2 9,1 3 13,0 

Toplam 1 100 22 100 23 100 

Fosfomisin 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 17 94,4 18 94,7 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 5,6 1 5,3 

Toplam 1 100 18 100 19 100 

Gentamisin 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 20 95,2 21 95,5  

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 4,8 1 4,5 

Toplam 1 100 21 100 22 100 

Ġmipenem 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100,0 22 100 23 100, 

- Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 1 100 22 100 23 100 

Levofloksasin 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 20 90,9 20 87,0  

0.130 
Antibiyotiğe dirençli 1 100 2 9,1 3 13,0 

Toplam 1 100 22 100 23 100 

Nitrofurantoin 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 17 81,0 18 81,8  

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 4 19,0 4 18,2 

Toplam 1 100 21 100 22 100 

Piperasilin 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 9 47,4 9 47,4 

- Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 10 52,6 10 52,6 

Toplam 0 0,0 19 100 19 100 

SXT 
Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 10 50,0 10 47,6  

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 1 100 10 50,0 11 52,4 

Toplam 1 100 20 100 21 100 

Tobramycin 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 18 94,7 19 95,0  

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 5,3 1 5,0 

Toplam 1 100 19 100 20 100 

PĠP/TZP 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 15 88,2 16 88,9  

1.000 
Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 2 11,8 2 11,1 

Toplam 1 100 17 100 18 100 

Ertapenem 
Antibiyotiğe duyarlı 1 100 13 100 14 100 

- Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 1 100 13 100 14 100 
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Tablo 22: Dördüncü idrar kültüründe üreyen bakterilerin profilaksi alan ve 

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminin karĢılaĢtırılması 

Antibiyotik 
Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total 

p 
n % n % n % 

Amikasin 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 12 100 13 100 
 

- 
Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 1 100 12 100 13 100 

AMO/KLV 

Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 6 66,7 6 60,0 

0.400 Antibiyotiğe dirençli 1 100 3 33,3 4 40,0 

Toplam 1 100 9 100 10 100 

Ampisilin 

Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 1 10 1 9,1 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 1 100 9 90 10 90,9 

Toplam 1 100 10 100 11 100 

Sefepim 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 10 90,9 11 91,7 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 9,1 1 8,3 

Toplam 1 100 11 100 12 100 

Sefoksitin 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 9 90 10 90,9 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 10 1 9,1 

Toplam 1 100 10 100 11 100 

Seftriakson 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 6 60 7 63,6 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 4 40 4 36,4 

Toplam 1 100 10 100 11 100 

Sefuroksim 

Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 4 44,4 4 44,4  

- 

 

Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 5 55,6 5 55,6 

Toplam 0 0,0 9 100 9 100 

 

Sefalotin 

 

Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 2 28,6 2 25 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 1 100 5 71,4 6 75 

Toplam 1 100 7 100 8 100 

Siprofloksasin 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 11 91,7 12 92,3 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 8,3 1 7,7 

Toplam 1 100 12 100 13 100 

Fosfomisin 

Antibiyotiğe duyarlı 0 0,0 7 87,5 7 87,5 

- Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 1 12,5 1 12,5 

Toplam 0 0,0 8 100 8 100 

 

Gentamisin 

 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 11 84,6 12 85,7 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 2 15,4 2 14,3 

Toplam 1 100 13 100 14 100 

Ġmipenem 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 13 100 14 100 

- Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 1 100 13 100 14 100 

Levofloksasin 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 11 84,6 12 85,7 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 2 15,4 2 14,3 

Toplam 1 100 13 100 14 100 

Nitrofurantoin 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 4 66,7 5 71,4 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 2 33,3 2 28,6 

Toplam 1 100 6 100 7 100 

Piperasilin 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 8 61,5 9 64,3 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 5 38,5 5 35,7 

Toplam 1 100 13 100 14 100 

SXT 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 5 50 6 54,5 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 5 50 5 45,5 

Toplam 1 100 10 100 11 100 

Tobramycin 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 10 83,3 11 84,6 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 0 0,0 2 16,7 2 15,4 

Toplam 1 100 12 100 13 100 

PĠP/TZP 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 9 100 10 100 

- Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 1 100 9 100 10 100 

Ertapenem 

Antibiyotiğe duyarlı 1 100 6 100 7 100 

- Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 1 100 6 100 7 100 
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4.12.4. Profilaksi alan ve almayan gruplarda dördüncü idrar kültüründe 

antibiyotik direnç geliĢimi 

 

Her iki grubun dördüncü idrar kültüründe üreyen bakterinin profilaksi alan grup ve 

almayan grupta antibiyotik direnç geliĢiminde amikasin, AMO/KLV, ampisilin, 

sefepim, sefoksitin, seftriakson, sefuroksim, sefalotin, siprofloksasin, fosfomisin, 

gentamisin, imipenem, levofloksasilin, nitrofurantoin, piperasilin, SXT, tobramisin, 

PĠP/TZP, ertapenem karĢılaĢtırıldığında; antibiyotiklerin direnç artıĢında istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmedi (p>0.05) (Tablo 22). Her iki grupta dördüncü idrar 

kültüründe üreyen bakterilerin hepsi amikasin, imipenem, piperasilin+tazobactam ve 

ertapenem tamamen duyarlı idi. Ayrıca Psedomonas spp.‟ye karĢı aztreonam, 

meropenem, seftazidim, kolistine karĢıda hiç direnç görülmedi. 

 

4.13. Ġdrar Kültüründe Üreyen Bakterilere Göre Profilaksi Alan ve Almayan 

Gruplar Arasındaki Antibiyotik Direnç Farklılıkları 

 

4.13.1. Ġdrar kültüründe Escherichia coli  üremesinin profilaksi alan ve almayan 

gruplar arasındaki antibiyotik direnç geliĢimi 

 

Ġdrar kültüründe E.coli üreyenlerde profilaksi almayan grubun AMO/KLV direnci 

%8,7, profilaksi alan grubun AMO/KLV direnci ise %37,5 saptandı (p=0.014). 

Profilaksi almayan grubun seftriakson direnci %10,4, profilaksi alan grubun 

seftriakson direnci ise %34,6 saptandı (p=0.012). Profilaksi almayan grubun 

piperasilin direnci %39,3 saptanırken, profilaksi alan grubun piperasilin direnci ise 

%71,4 saptandı (p=0.022). E.coli üreyenlerde diğer antibiyotiklere karĢı profilaksi 

alan ve almayan gruplar arasında direnç açısından bir fark bulunmadı (p>0.05) 

(Tablo 23). 
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Tablo 23: Escherichia coli  üremesinin profilaksi alan ve almayan gruplar 

arasındaki antibiyotik direnç karĢılaĢtırılması 

 

Antibiyotik 
Escherichia coli 

p Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total 

n % n % n % 

Amikasin 
Antibiyotiğe duyarlı 64 98,5 25 92,6 89 96,7  

0.205 

 

Antibiyotiğe dirençli 1 1,5 2 7,4 3 3,3 

Toplam 65 100 27 100 92 100 

 

AMO/KLV 

Antibiyotiğe duyarlı 42 91,3 10 62,5 52 83,9  

0.014* 

 

Antibiyotiğe dirençli 4 8,7 6 37,5 10 16,1 

Toplam 46 100 16 100 62 100 

 

Ampisilin 

 

Antibiyotiğe duyarlı 28 40,6 6 22,2 34 35,4  

0.146 

 

Antibiyotiğe dirençli 41 59,4 21 77,8 62 64,6 

Toplam 69 100 27 100 96 100 

Sefepim 
Antibiyotiğe duyarlı 56 94,9 19 82,6 75 91,5  

0.092 

 

Antibiyotiğe dirençli 3 5,1 4 17,4 7 8,5 

Toplam 59 100 23 100 82 100 

Sefoksitin 
Antibiyotiğe duyarlı 68 98,6 24 96,0 92 97,9 

0.463 Antibiyotiğe dirençli 1 1,4 1 4,0 2 2,1 

Toplam 69 100 25 100 94 100 

Seftriakson 
Antibiyotiğe duyarlı 60 89,6 17 65,4 77 82,8  

0.012* 
Antibiyotiğe dirençli 7 10,4 9 34,6 16 17,2 

Toplam 67 100 26 100 93 100 

Sefuroksim 
Antibiyotiğe duyarlı 39 81,3 13 59,1 52 74,3  

0.094 
Antibiyotiğe dirençli 9 18,8 9 40,9 18 25,7 

Toplam 48 100 22 100 70 100 

Sefalotin 
Antibiyotiğe duyarlı 37 69,8 11 50,0 48 64,0 

0.173 Antibiyotiğe dirençli 16 30,2 11 50,0 27 36,0 

Toplam 53 100 22 100 75 100 

Siprofloksasin 
Antibiyotiğe duyarlı 61 88,4 19 73,1 80 84,2 

0.111 Antibiyotiğe dirençli 8 11,6 7 26,9 15 15,8 

Toplam 69 100 26 100 95 100 

Fosfomisin 
Antibiyotiğe duyarlı 64 98,5 23 100 87 98,9 

1.000 Antibiyotiğe dirençli 1 1,5 0 0,0 1 1,1 

Toplam 65 100 23 100 88 100 

 

Gentamisin 

 

Antibiyotiğe duyarlı 61 91,0 22 84,6 83 89,2 
0.458 Antibiyotiğe dirençli 6 9,0 4 15,4 10 10,8 

Toplam 67 100 26 100 93 100 

 

Ġmipenem 

Antibiyotiğe duyarlı 67 98,5 27 100 94 98,9 
1.000 Antibiyotiğe dirençli 1 1,5 0 0,0 1 1,1 

Toplam 68 100 27 100 95 100 

Levofloksasin 
Antibiyotiğe duyarlı 60 87,0 22 84,6 82 86,3 

0.747 Antibiyotiğe dirençli 9 13,0 4 15,4 13 13,7 

Toplam 69 100 26 100 95 100 

Nitrofurantoin 
Antibiyotiğe duyarlı 67 100 24 100 91 100 

- Antibiyotiğe dirençli - - - - - - 

Toplam 67 100 24 100 91 100 

Piperasilin 
Antibiyotiğe duyarlı 37 60,7 6 28,6 43 52,4 

0.022* Antibiyotiğe dirençli 24 39,3 15 71,4 39 47,6 

Toplam 61 100 21 100 82 100 

SXT 
Antibiyotiğe duyarlı 38 55,9 13 48,1 51 53,7 

0.650 Antibiyotiğe dirençli 30 44,1 14 51,9 44 46,3 

Toplam 68 100 27 100 95 100 

 

Tobramycin 

Antibiyotiğe duyarlı 47 90,4 17 81,0 64 87,7 
0.269 Antibiyotiğe dirençli 5 9,6 4 19,0 9 12,3 

Toplam 52 100 21 100 73 100 

 

PĠP/TZP 

Antibiyotiğe duyarlı 44 95,7 15 93,8 59 95,2 
1.000 Antibiyotiğe dirençli 2 4,3 1 6,3 3 4,8 

Toplam 46 100 16 100 62 100 

 

Ertapenem 

Antibiyotiğe duyarlı 44 95,7 15 93,8 59 95,2 
- Antibiyotiğe dirençli 2 4,3 1 6,3 3 4,8 

Toplam 46 100 16 100 62 100 
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4.13.2. Ġdrar kültüründe Klebsiella pneumoni üremesinin profilaksi alan ve 

almayan gruplar arasındaki antibiyotik direnç geliĢimi 

 

Ġdrar kültüründe Klebsiella pneumoni üreyenlerde profilaksi alan grup ve almayan 

grup arasında antibiyotiklere direnç açısından anlamlı bir fark bulunamadı (p>0.05). 

Diğer üreyen bakterilerin sayısı az olduğu için istatistiksel analiz yapılamadı.  

 

4.14. Görüntüleme Yöntemleri  

 

4.14.1. Hastalardaki üriner USG dağılımı 

 

Hastaların USG yapılma sıklığına bakıldığında;  %72,7‟sine (n:109) USG yapılmıĢ, 

%27,3‟üne (n:41) ise USG yapılmamıĢtı. Profilaksi almayan grubun %60‟ına (n:60) 

USG yapılmıĢ, %40‟ına (n:40) yapılmamıĢtı. Profilaksi alan grupta 49 hastaya (%98) 

USG yapılmıĢ, %2‟sine (n:1) USG yapılmamıĢ olup,  gruplar arasında profilaksi 

alanlarda USG yapılanların sayısı fazla saptandı. Bu da istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu  (p<0.001) (Tablo 24).    

 

Tablo 24: Gruplara ait USG dağılımı 

USG 
Profilaksi 

almayanlar 

Profilaksi 

alanlar 
Total p 

 

 

 

 

 n % n % n % 

<0.001* 
USG yapılmamıĢ 40 40,0 1 2,0 41 27,3 

USG yapılmıĢ 60 60,0 49 98,0 109 72,7 

Total 100 100 50 100 150 100 

 

4.14.2. Hastalardaki üriner USG bulguları 

 

Tüm hastaların %72,7‟sine (109) USG yapılmıĢtı. %69,7‟sinde (n:76) normal 

saptanırken, %30,3‟ünde (n:33) anormal bulgu saptandı. Profilaksi almayan grubun 

%85,0‟inde (n:51) USG bulguları normal, %6,7‟sinde (n:4)  tek taraflı pelviektazi, 

%1,7‟sinde (n:1) çift taraflı pelviektazi, %1,7‟sinde (n:1) tek taraflı skar, %5,0‟inde 

(n:3) kalkül saptandı. Profilaksi alan grupta %51‟inde (n:25) USG bulguları normal, 
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%24,5‟inde (n:12) tek taraflı pelviektazi, %14,3‟ünde (n:7) çift taraflı pelviektazi, 

%10,2‟sinde (n:5) kalkül saptandı. Her iki grupta en sık görülen bulgu tek taraflı 

pelviektazi olup, profilaksi alan grupta USG bulguları profilaksi almayan gruptan 

fazladır ve aradaki fark anlamlı bulundu (p<0.001) (Tablo 25).    

            Bakılan USG‟de bazı hastalarda birden fazla anormal bulgu saptandı. 

Profilaksi almayan grupta 1 hastada tek taraflı pelviektazi ve kalkül, profilaksi alan 

grupta ise 1 hastada tek taraflı pelviektazi, kalkül, 1 hastada tek taraflı skar, tek 

taraflı pelviektazi, 1 hastada çift taraflı skar, çift taraflı pelviektazi birlikte saptandı.  

 

Tablo 25: Profilaksi alan ve almayan grupta USG bulgularının karĢılaĢtırılması 

USG biricil bulguları 
Profilaksi 

almayanlar 

Profilaksi 

alanlar 
Total p 

 

 

 

 

 

 

 n % n % n % 

<0.001* 

USG normal 51 85,0 25 51,0 76 69,7 

Tek taraflı pelviektazi 4 6,7 12 24,5 16 14,7 

Çift taraflı pelviektazi 1 1,7 7 14,3 8 7,3 

Tek taraflı skar. 1 1,7 0 0,0 1 0,9 

Kalkül 3 5,0 5 10,2 8 7,3 

Total 60 100 49 100 109 100 

 

4.14.3. Hastalardaki VSUG dağılımı 

 

Hastaların %26‟sına (n:39) VSUG yapılmıĢ, %74‟üne (n:111) ise yapılmamıĢtı. 

Profilaksi almayan grubun %12‟sine (n:12) VSUG yapılmıĢ, %88‟ine (n:88) VSUG 

yapılmamıĢtı. Profilaksi alan grubun ise %54‟üne (n:27) VSUG yapılmıĢ, %46‟sına 

(n:23) VSUG yapılmamıĢ  olup, gruplar arasında profilaksi alanlarda VSUG 

yapılanların sayısı fazla saptandı. Bu da istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.001) (Tablo 26).    
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Tablo 26: Gruplara ait VSUG dağılımı 

VSUG 
Profilaksi 

almayanlar 

Profilaksi 

alanlar 
Total p 

 

 

 

 

 n % n % n %  

VSUG yapılmamıĢ 88 88,0 23 46,0 111 74 

<0.001* VSUG yapılmıĢ 12 12,0 27 54,0 39 26 

Total 100 100 50 100 150 100 

 

4.14.4. Hastalardaki VSUG bulguları 

 

Hastaların %26‟sına (n:39) VSUG yapılmıĢtı. %66,6‟ında (n:26) normal saptanırken, 

%33,4‟ünde (n:13) anormal bulgu saptandı. Profilaksi almayan grubun %83,3‟ünün 

(n:10) VSUG bulguları normal, %16,7‟sinde (n:2) grade 1 VUR saptandı. Grade 2, 3, 

4 ve 5 VUR görülmedi. Profilaksi alan grubun %59,3‟ünün (n:16) VSUG bulguları 

normal,  %3,7‟sinde (n:1)  grade 1 VUR , %22,2‟sinde (n:6) grade 2 VUR, 

%3,7‟sinde (n:1) grade 3 VUR, %7,4‟ünde (n:2) grade 4 VUR, %3,7‟sinde (n:1) 

grade 5 VUR saptandı. Gruplar arasındaVSUG bulguları açısından istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulundu (p=0.032) (Tablo 27).   

Yapılan VSUG‟da bazı hastalarda birden fazla anormal bulgu saptandı. 

Profilaksi almayan grupta 1 hastada,  profilaksi alan grupta ise 4 hastada sol tarafta 

grade 2, sağ tarafta grade 3, 1 hastada sağ tarfata grade 4 ve sol tarafta grade 3 olarak 

çift taraflı VUR saptandı.  

 

Tablo 27: Profilaksi alan ve almayan grupta VSUG bulgularının 

karĢılaĢtırılması 

VSUGbiricil bulguları 
Profilaksi 

almayanlar 

Profilaksi 

alanlar 
Total p 

 

 

 

 

 

 

 n % n % n %  

VSUGnormal 10 83,3 16 59,3 26 66,6 

0.032* 

Grade 1 VUR 2 16,7 1 3,7 3 7,6 

Grade 2 VUR 0 0,0 6 22,2 6 15,3 

Grade 3 VUR. 0 0,0 1 3,7 1 2,5 

Grade 4VUR 0 0,0 2 7,4 2 5,1 

Grade 5 VUR 0 0,0 1 3,7 1 2,5 

Total 12 100 27 100 39 100 
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4.14.5. Hastalardaki DMSA dağılımı 

 

Hastaların DMSA yapılma sıklığına bakıldığında; hastaların % 64,7‟sine (n:97) 

DMSA yapılmamıĢ, %35,3‟üne (n:53) ise DMSA yapılmıĢtı. Profilaksi almayan 

grubun %15‟ine (n:15) DMSA yapılmıĢ, %%85,0‟ine (n:85) DMSA yapılmamıĢtı. 

Profilaksi alan grubun %76,0‟sına (n:38) DMSA yapılmıĢ, %24,0‟üne (n:12) DMSA 

yapılmamıĢ olup, gruplar arasında profilaksi alanlarda DMSA yapılanların sayısı 

fazla saptandı. Bu da istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001) (Tablo 28).    

 

Tablo 28: Gruplara ait DMSA Dağılımı 

DMSA 
Profilaksi 

almayanlar 

Profilaksi 

alanlar 
Total p 

 

 

 

 

 n % n % n %  

DMSA yapılmamıĢ 85 85,0 12 24,0 97 64,7 

<0.001* DMSA yapılmıĢ 15 15,0 38 76,0 53 35,3 

Total 100 100 50 100 150 100 

 

4.14.6. Hastalardaki DMSA bulguları 

 

Hastaların %35,3‟üne (n:53) DMSA yapılmıĢtı. %54,7‟sinde (n:29) normal 

saptanırken, %45,3‟ünde (n:24) anormal bulgu saptandı. Profilaksi almayan grubun 

%60,0‟ında (n:9) DMSA bulguları normal, %16,72‟sinde (n:4) tek taraflı skar, 

%6,7‟sinde (n:1) tek taraflı pelviektazi, %6,7‟sinde (n:1) çift taraflı pelviektazi 

saptandı. Profilaksi alan grubun %52,6‟sında (n:20) DMSA bulguları normal, 

%28,9‟unda (n:11) tek taraflı skar, %7,9‟unda (n:3) çift taraflı skar, %10,5‟inde (n:4) 

tek taraflı pelviektazi görüldü. Her iki grupta en sık görülen bulgu tek taraflı skar 

olup gruplar arasında  DMSA bulguları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p=0.305) (Tablo 29).   

Yapılan DMSA‟da bazı hastalarda birden fazla anormal bulgu saptandı. 

Profilaksi almayan grupta 1 hastada tek taraflı pelviektazi ve tek taraflı skar, 

profilaksi alan grupta ise 2 hastada tek taraflı pelviektazi, tek taraflı skar birlikte 

saptandı. 
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Tablo 29: Profilaksi alan ve almayan grupta DMSA bulgularının 

karĢılaĢtırılması 

DMSA birincil bulguları 
Profilaksi 

almayanlar 

Profilaksi 

alanlar 
Total p 

 

 

 

 

 

 

 n % n % n %  

DMSAnormal 9 60,0 20 52,6 29 54,7 

0.305 

Tek taraflı skar 4 26,7 11 28,9 15 28,3 

Çift taraflı skar 0 0,0 3 7,9 3 5,7 

Tek taraflı pelviektazi 1 6,7 4 10,5 5 9,4 

Çift taraflı pelviektazi 1 6,7 0 0,0 1 1,9 

Total 15 100 38 100 53 100 

 

4.15. Görüntüleme Yöntemlerinin Birbirleri Ġle Korelasyonu 

 

Profilaksi alan grupta VSUG‟da reflü derecesi ile USG‟de saptanan bulgular 

arasında; DMSA‟da skar varlığı ile USG‟de saptanan bulgular arasında; VSUG‟da 

reflü derecesi ile DMSA‟da skar varlığı arasında verilerde vaka sayısı az olduğundan 

istatiksel bir analiz yapılamadı.  
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5. TARTIġMA 

 

Ġdrar yolu enfeksiyonu çocukluk çağının üst solunum yolu enfeksiyonlarından sonra 

en sık görülen enfeksiyon hastalığıdır. En kısa sürede ve uygun Ģekilde tedavi 

edilmezse renal skarlaĢma ve kronik böbrek yetersizliği gibi geri dönüĢsüz tablolara 

yol açabilir (1).  

Günümüzde ĠYE Ģüphesi olan tüm hastalarda tedaviye erken baĢlamak 

morbidite oranını azalttığı için ampirik antibiyotik tedavisi baĢlanması 

önerilmektedir. Etkisiz bir antibiyotik kullanımı hem etkin olmayan bir tedaviye hem 

de selektif baskılama yoluyla dirençli suĢların ortaya çıkmasına neden olabilmektedir 

(100-102). Profilaktik antibiyotik tedavisi sırasında antibiyotiklere direnç geliĢimini 

engellemek için dar spektrumlu antimikrobiyal ilaçlar kullanılmalıdır. 

Antimikrobiyal profilaksinin etkinliği hedeflenen etkene, kullanılan ilaca, konağa ve 

beklenen hastalığa göre değiĢir. Antimikrobiyal profilaksi uygulamasının istenen 

etkiyi sağlaması, dirençli organizmaların geliĢmesine yol açmaması, toksisite ve yan 

etkilere neden olmaması, maliyet uygun olması için bazı noktalara dikkat edilmelidir. 

Bölgesel ĠYE etkenleri ve antimikrobiyal direnç patenlerine göre tedavi ve profilaksi 

planları yapılmalıdır. ÇalıĢmamızda kliniğimizde takip ettiğimiz sık tekrarlayan 

ĠYE‟de profilaksinin direnç geliĢimine etkisini gözlemlemek ve tedavide en uygun 

ampirik ilacı seçmek için böyle bir çalıĢma planladık. 

Ġdrar yolu enfeksiyonlarında yapılan çalıĢmalarda da kız cinsiyetinde daha sık 

ĠYE görüldüğü saptanmıĢtır. Akçay ve arkadaĢlarının (103) yaptığı çalıĢmada 

tekrarlayan ĠYE oranı kızlarda % 68,2, erkeklerde %57,4 bulunmuĢtur. Bu çalıĢmada 

ĠYE tanısı alan erkek çocukların %42,9‟u 1 yaĢ altında bulunmuĢ ve yaĢ arttıkça 

erkek çocuklarında ĠYE oranında anlamlı bir azalma tespit edilmiĢtir. Nebigil ve 

Tümer‟in (104) 2591 sağlıklı çocukta yaptıkları çalıĢmada ĠYE oranı %24 olup, bu 

oranın %15,3‟ünü kızların, %8,7‟sini erkeklerin oluĢturduğu saptanmıĢtır. Ece ve 

arkadaĢlarının (105) çalıĢmasında toplam 121 hastanın % 98‟ini kızlar oluĢtururken, 

Güner ve arkadaĢlarının (106) çalıĢmasında da hasta grubunun %55,7‟sini kız 

çocukları oluĢturmakta idi. Tekrarlayan ĠYE‟ nin kızlarda erkeklerden daha fazla 

oranda görüldüğü belirtilmiĢtir. ÇalıĢmamızda hastaların 65‟i (%43,3) erkek, 85‟i 

(%56,7) kızlardan oluĢmaktaydı. Profilaksi alan grubun 22‟si (%44) erkek, 28‟i 
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(%56) kız, profilaksi almayan grubun 43‟ü (%43) erkek, 57‟si (%57) kızlardan 

oluĢmaktaydı. Gruplar arasında cinsiyet dağılımı açısından fark saptanmadı. Ġdrar 

yolu enfeksiyonu geçiren erkeklerin %41,5‟i (n:27) 1 yaĢ ve altında, %58,5‟i (n:38) 

13 ay ve üzerinde, kızların ise %20‟si (n:17) 1 yaĢ ve altında, %80‟i (n:68) 13 ay ve 

üzerinde bulundu. Erkek çocuklarında 1 yaĢ altı ĠYE görülme sıklığı artmıĢ olup kız 

çocuklarda ise 1 yaĢ ve üzerinde sıklığı artmıĢtır. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p=0.007).  Bu oranlar literatürle uyumlu saptandı. Bizde, kızların sayısal 

olarak fazla olmasının sebebini literatürdeki diğer çalıĢmalar gibi açıklıyoruz. Yani 

kız çocuklarının üretralarının kısa olması, üretranın anüse yakınlığı, tuvalet sonrası 

temizlenmenin doğru ve etkin bir Ģekilde yapılamaması gibi çok sayıda risk 

faktöründen etkilenmiĢ olabilir. 

Bulut ve ark.‟nın (107) ĠYE‟lerde geliĢmeyi değerlendirdiği çalıĢmasında 

hastaların tamamını büyüme ve geliĢmede gerilik oluĢturacak baĢka bir hastalığı 

olmayan çocuklardan almıĢtı. Bu hastaların boy eğrileri 3 persantil altında kalan 

grubun, genel hasta topluluğunun %2,9‟unu oluĢturduğu bildirilmekteydi. Ağırlık 

eğrilerine bakıldığında 3 persantil altında kalan grubun, genel topluluğunun 

%4,9‟unu oluĢturduğu bildirilmekteydi. Menon ve Wingen ile arkadaĢlarının 

(108,109) yaptıkları çalıĢmalarda büyüme ve geliĢme gibi yavaĢ ve uzun dönemli 

ilerleyen bir sürecin üzerinde etkili olan etmenlerin ancak 5–10 yıl gibi uzun süreli 

izlemlerle değerlendirilebileceği belirtilmektedir. Çocuklarda tekrarlayan ĠYE ağırlık 

ve boy geliĢimini yavaĢlatmakla birlikte, uygun tedavi ve profilaksi sonrasında bir 

yıldan kısa sürede bile özellikle yaĢa göre ağırlık kazanımı olumlu etkilemektedir. 

ÇalıĢmamızda profilaksi alanlarda boy ve ağırlık geliĢiminde azalma mevcuttu, bu 

durum istatitiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). ÇalıĢmamızın kısıtlılığı ĠYE 

geçiren hastalarda geliĢme geriliğine predispozan ek bir hastalık olup olmadığının 

araĢtırması tam anlamıyla yapılamadı. Bu nedenle profilaksi alanlarda persentil 

değerlerinin diğer gruba göre daha geri olmasını direkt profilaksiye bağlayamıyoruz 

ama profilaksi grubunda hidronefroz, üriner anomali, VUR gibi hastalıklar daha çok 

olduğundan persantillerdeki gerilik buna bağlı olabilir. 

Amerikan pediatri akademisinin ĠYE tanısında kullanılan testlerin sensitivite 

ve spesifite oranları sırasıyla, piyüri için %73/81, bakteriüri için %81/83, lökosit 

esteraz için %83/78 ve nitrit için %53/98 olarak bildirilmiĢtir (110). Uçar ve ark. 
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(111) yaptıkları bir çalıĢmada ise idrar tetkikinde lökosit esteraz %77,3, lökosit 

%76,7, bakteri %68, nitrit %42,0 ve eritrosit %24,0 oranında saptanmıĢ. Bizdeki 

toplam oranlar ise lökosit %51,3, bakteri %24,7, eritrosit %21,3, ve nitrit %19,3, 

oranında saptandı. Bizim çalıĢmamızda tüm hastalarda ve profilaksi alanlarda idrarın 

biyokimyasal incelemesinde lökosit varlığında yokluğuna göre bakteri üremesi daha 

fazla saptandı. Bu durum sadece E.coli için anlamlı idi. Çünkü lökosit varlığı, o 

kültürde E.coli üremesi açısından diğer bakterilere göre daha duyarlı bulundu 

(p=0.034). Ġdrar mikroskopide bakteri ve idrar strip bakısında eritrosit, nitritin 

reaksiyonu ile idrarda bakteri üremesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0.05). Profilaksi almayan grupta ise lökosit, eritrosit, nitrit ve 

bakteriüri reaksiyonu ile idrarda bakteri üremesi arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0.05). Ġdrarda nitrit diyetle alınan nitratların bakteriyel enzim 

etkisi ile nitrite dönüĢümü sonucu oluĢur. Nitrit için pozitif idrar testi anlamlı 

bakteriüriyi düĢündürür. Mesanede 4 saat beklemiĢ idrarda, sabah alınan ilk idrarda 

nitrit pozitifliği oranı yüksektir. DüĢük nitratlı diyette, diüretik kullanımında, belli 

organizmalarda ve düĢük fakat anlamlı bakteriürilerde yalancı negatif sonuçlar 

alınabilir. Ayrıca konsantre idrar örneklerinde (dansite >1020) nitrit testleri daha az 

duyarlıdır (110). Bizim çalıĢmamızda idrar nitrit negatifliği bu faktörlerden 

etkilenmiĢ olabilir.  

ÇalıĢmamızda profilaksi alanlarda idrar pH daha yüksek saptandı. Ama idrar 

dansitesi açısından bir fark gözlenmedi. ÇalıĢmamızı destekleyen yayınlarda; idrarda 

bulunan en yaygın yapı hippurik asittir ve bakteriyostatik etki gösterir. Mandelik 

asitte diğer bir önemli pH düĢürücüdür (37). Bazı bakteriler üreaz enzimi 

salgılamaktadır, üreaz enzimi üreyi hidrolize ederek amonyum ve bikarbonat 

oluĢturur, idrar pH‟sı artar. Alkali idrarda magnezyum amonyum fosfat (struvite) ve 

kalsiyum fosfat taĢlarının oluĢumu kolaylaĢır, taĢ varlığında enfeksiyonun 

eradikasyonu zorlaĢır. Üriner sistem taĢları enfeksiyonun tekrarlamasına neden olur 

(51). Profilaksi alanlarda pH yüksekliği tekrarlayan ĠYE, taĢ, hidronefroz, üriner 

anomali, VUR gibi eĢlik eden predispozan faktörlere bağlı olabilir. Ġdrar pH 

yüksekliği ile profilakside kullanılan antibiyotik arasındaki iliĢkiyi destekleyen 

benzer çalıĢmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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ÇalıĢmamızda profilaksi alanların idrar kültüründe üreme sayısı ortalaması 

2±2,32, profilaksi almayanların idrar kültüründe ise üreme sayısı ortalaması 1±1,19 

olarak tespit edildi. Profilaksi alanlarda almayanlara göre ĠYE‟nin tekralaması fazla 

olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001). Profilaksi alan grubun 

etyolojisinde hidronefroz, üriner anomali, VUR gibi hastalıklar daha çok olduğundan 

idrar kültüründe üreme sayısı buna bağlı olarak artmıĢ olabilir. 

Tekrarlayan ĠYE‟de de en sık rastlanan mikroorganizmalar gram negatif 

enterik bakteriler olup bunlar arasında E.coli ilk sırayı almaktadır. Alpay ve ark. 

(112) yaptıkları bir araĢtırmada E.coli %66,4, Proteus %16,4, Psödomonas %5,5, 

Klebsiella %4,7 sıklıkta izole etmiĢlerdir. Bayraktar ve ark.‟nın (106) 2004 yılında 

yaptıkları bir çalıĢmada ise E.coli %57, Klebsiella %21, Enterobakter %20,8, 

Stafilokokus aureus %7,5 Psödomonas % 5 sıklıkta izole edilmiĢtir. Güner ve 

ark.‟nın (106) araĢtırmalarında ise kız ve erkeklerde sırasıyla E.coli %77,7/40,9, 

Klebsiella %11,9/20,6, Proteus spp %7,9/32,7 ve diğerleri %2,6/5,7 sıklıkta üreme 

saptanmıĢtır. Mc Loughin ve ark. (113) 2003 yılında Amerika‟da yaptıkları bir 

araĢtırmada E.coli üreme insidansını %89, Klebsiella ve Enterokok %3,7, Proteus,  

Enterobakter ve Stafilokok ise %1,2 sıklıkta bulunmuĢtur. Belçika‟da yapılan çok 

merkezli bir çalıĢmaya göre Enterobakter‟in %73,3 oranıyla en sık ve Klebsiella‟nın 

ise %4,3 ile ikinci sıklıkla izole edildiği saptanmıĢtır (114). Ġsveç‟ten yapılan çok 

merkezli uluslararası epidemiyolojik bir çalıĢmaya göre E.coli %80 oranında 

saptanmıĢ ve bunu diğer Enterobakter ailesi üyeleri %12,7 ile ve Stafilokokus 

saprofitikus %6,3 ile izlemiĢtir (115). ÇalıĢmamızda da literatürlere benzer olarak; 

izole edilen bakteriler içinde her iki grupta hem kız hem erkek çocuklarda da en sık 

etken olarak E.coli bulundu (%64). Erkeklerde E.coli %44,6, K. pnemoniea %24,6, 

Proteus mirabilis %10,8, K. oxytoca %7,7, Enterobakter auerogenes %4,6, 

Psedomonas spp %4,6, Morganella morganii %1,5, Serratia marcescens %1,5, 

görüldü.  Kızlarda ise E.coli %78,8, K. pnemoniea %9,4, Proteus mirabilis %4,7, K. 

oxytoca %2,4, Enterobakter auerogenes %2,4, Psedomonas spp %1,2, Morganella 

morganii %1,2, Serratia marcescens %0,0 oranında görüldü. ÇalıĢmamızda profilaksi 

alanlarla almayan grup arasında üreyen bakteri açısından bir fark bulunamadı. Tüm 

hastalarda sıklık sırasına göre bakıldığında E.coli %64, K. pnemoniea %16,0, Proteus 

mirabilis %7,3, K.oxytoca %4,7, Enterobakter auerogenes %3,3, Psedomonas spp 



79 

%2,7, Morganella morganii %1,3, Serratia marcescens %0,7 görüldü. ÇalıĢmamızda 

toplam 150 hastanın %  56,7‟sini kız, %43,3‟ünü erkek oluĢturmaktaydı. Her iki 

cinstede en sık üreyen E coli idi ama E.coli dıĢı bakteriler erkeklerde daha fazla idi. 

E.coli‟nin üremesi cinsiyete göre değiĢmekteydi. E.coli üreyenlerin çoğu kız çocuktu 

ve erkeklerden fazla saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.005).             

Tekrarlayan ĠYE‟de mikroorganizma cinsleri ve bunların antibiyotiklere 

duyarlılıkları farklılıklar gösterebilmektedir. ĠYE‟nin tedavisine çok defa ampirik 

olarak baĢlanılması, etkenlerin antibiyotiklere duyarlılık özelliklerinin bilinmesinin 

önemini daha da artırmaktadır (116,117). Antimikrobiyal etkenlere direnç 

kromozomal, plazmid yoluyla ya da transpozon geçiĢli olup beta laktamaz gibi 

modifiye edici enzim sistemleri, membran permeabilitesinin porinlerin değiĢimi 

nedeniyle modifikasyonu veya penetre olan ilacın hücre içine birikmeden dıĢarı 

pompalanması ile geliĢebilir (118). E.coli baĢta olmak üzere pek çok gram negatif 

bakteri R plazmidleri vasıtasıyla direnç geni aktarımı ile antibiyotiklere direnç 

geliĢtirmektedir.  

Yapılan çalıĢmalarda antibiyotiklere farklı direnç oranları saptanmıĢtır. 

Bunun nedenin değerlendirilen hasta popülasyonundaki farklılıklara bağlı olabilir. 

Birçok ülkede üriner sistemden izole eden suĢlarda gözlenen artmıĢ antibiyotik 

direnci ampisiline karĢı olmaktadır. Ampisiline direnç geliĢmesi oranı Kanada, 

Avrupa ve Afrika‟da yaĢayan çocuklarda sırasıyla %45, %50 ve %100 olarak 

bulunmuĢtur (119-122). Avustralya‟da yapılan bir çalıĢmada; parenteral tedaviye 

ihtiyaç duyulan 1 ay-12 yaĢ arası çocuklarda, etkin ve güvenli ĠYE tedavisi için 

gentamisin monoterapi olarak önerilmektedir (123). Almanya‟da Pape ve ark. (124) 

tarafından yapılan bir çalıĢmada ampisilin direnci %53, STX direnci %40 olarak 

bildirilmiĢtir. Ġdrar yolu enfeksiyonları tedavisinde geliĢen yüksek direnç nedeniyle 

tek baĢına ampisilin kullanımı önerilmemektedir (125,126). Yen ve ark. (127) 

yaptıkları çalıĢmada ampisilin direncini %90,2 bulurken, SXT direncini %57,1 

olarak belirlemiĢlerdir. Zmudzinska-Kitczak ve ark.‟nın (128) yaptığı bir çalıĢmada 

nitrofurantoin, kinolon ve 3. kuĢak sefalosporinlere yüksek duyarlılık, penisilinlere 

ise yüksek direnç saptanmıĢtır.  

Yapılan baĢka bir çalıĢmada daha önce profilaksi almıĢ dirençli ĠYE olan 

çocuklardan elde edilen suĢlarda, ampisilin ve SXT‟e karĢı direnç artmıĢ, gentamisin 
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ve seftriaksona karĢı da artma eğilimi gözlenmiĢtir (129). Ġngiltere‟de yapılan bir 

çalıĢmada antibiyotik direncindeki önemli artıĢ nedeniyle, çocuklarda ĠYE‟de rutin 

profilaksinin bırakılmasını önermektedir (130,131).  

Tayvan‟da yapılan bir çalıĢmaya göre; bir hastanede 324 hastaya antibiyotik 

profilaksisi verilmiĢ. Profilaksisi alanlarda daha önceki ĠYE ile karĢılaĢtırıldığında 

Escherichia coli enfeksiyonu istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük saptanmıĢ. 

Sefalosporin profilaksisi alan çocuklarda, SXT profilaksisi alanlara göre ESBL+ 

organizmalar ile tekrarlayan ĠYE daha sık görülmüĢ (132). Bizim çalıĢmamızda 

profilaksi baĢlanması daha sonraki üremelerde ne E.coli nede baĢka bir bakterinin 

üremesini azaltmıyor ya da artırmıyordu.    

Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda Gürgöze ve ark. (133) ampisiline direnç 

oranını %88, Ergüven ve ark. (134) %86, Cengiz ve ark. (135) %78,8. Sezgin ve ark. 

(136) %77,7, Gür ve ark. (137) %75, Tosun ve ark. (138) ise %64,9 olarak 

bildirmiĢlerdir. ÇalıĢmamızda ampisilin direnci %71,9‟dur ve literatürle uyumludur. 

Tunus‟da Bouallegue ve ark. (139) tarafından yapılan çalıĢmada ise STX direnci 

K.pneumoniae için %65, E.coli için %40, P. mirabilis için %31 olarak saptanmıĢtır. 

Ülkemizde ĠYE olan birçok çocukta baĢlangıç tedavisi olarak SXT ya da oral 

sefalosporinler kullanılmaktadır. Diğer ülkelerde SXT direnç oranlarının %40 kadar 

yüksek olduğu bildirilmiĢtir (120-122). ÇalıĢmamızda SXT direnci %45,1 olarak 

tespit edildi.  

Nitrofurantoine karĢı direnç geliĢim oranının düĢük olması, bu ilacı ĠYE‟de 

makul bir alternatif olarak göstermektedir (140). Nitrofurantoinin üst ĠYE‟de 

kullanımı tavsiye edilmemektedir; çünkü ilacın üriner atılımı çok iyi olmasına 

rağmen böbrek parankiminde yeterli konsantrasyonu elde etmek mümkün 

olmayabilmektedir (141-143). Bizim çalıĢmamızda nitrofurantoin direnci %16,9 

saptandı. Ampisilin ve aminoglikozidlerin kombinasyonu, Türkiye‟de üst idrar yolu 

enfeksiyonu için hala kullanılmakta olan bir ampirik tedavi seçeneğidir. Almanya‟da 

yapılan yeni bir çalıĢma bu kombinasyonla yapılan ampirik intravenöz baĢlangıç 

tedavisinin ĠYE‟lerde uygun olacağını doğrulamaktadır. Etken mikroorganizmalarda 

ampisilin ve netilmisine direnç oranı sırasıyla %51 ve %7‟dir (120).  

Literatürde çalıĢmamıza benzer olarak yapılan bir çalıĢmada 2000-2007 

yılları arasında ĠYE nedeniyle antibiyotik profilaksi alan ve almayan 1158 hastada, 
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yeni geliĢen üriner sistem enfeksiyonlarındaki antimikrobiyal direnç araĢtırılmıĢ. 

%67.7 ile E.coli en sık rastlanan patojen olup ampisiline %69,5, SXT‟e %27,5, 

sefaleksime %6,6, AMO/KLV‟ta %3,5 ve nitrofurantoine %0,4 direnç tespit edilmiĢ. 

Tüm üropatojenlerde SXT direnci yüksek ya da artmıĢtı (144). ÇalıĢmamızda tüm 

hastaların antibiyotik direncine bakıldığında; ampisiline %71,9, piperasiline %47,0, 

sefalotine %45,3, trimetoprim-sulfametoksazola %45,1, sefuroksime %36,4, 

amoksisilin/klavunik asite %24,2, seftriaksona %22,1, nitrofurantoine %16,9, 

siprofloksasine %16,4, gentamisine %12,9, tobramycine %12,2, sefepime %11,9, 

levofloksasine %10,7,  PĠP/TZP %9,3, sefoksitine %4,9, fosfomisine %3,7, 

amikasine %2,9, imipeneme %1,4 ve ertapeneme %1,0 oranında direnç tespit edildi. 

Bizde hastanemiz için alt ya da üst ĠYE tanısı almıĢ hastalara ampirik tedavide direnç 

oranları yüksek olmayan antibiyotiklerin seçilmesini önermekteyiz.   

Haller ve ark.‟nın (121) yaptıkları bir çalıĢmada izole edilen E.coli ve 

enterobakter suĢlarının ampisilin direnci %50 olarak saptanmıĢtı. Yapılan baĢka bir 

çalıĢmada ĠYE geçirmeden önceki 6 ayda 4 haftadan uzun süreli antibiyotik kullanan 

çocuklarla, antibiyotik kullanmayan çocuklar karĢılaĢtırıldığında daha fazla dirençli 

E.coli enfeksiyonlarının geliĢtiği gösterilmiĢtir (120). Benzer bir çalıĢmada uzun 

dönem antimikrobiyal profilaksi alan hastalarda üreyen E.coli suĢlarında ampisilin, 

amoksisilin/klavulanik asit ve SXT direncinin daha fazla olduğu görülmüĢtür (129). 

Cesur ve ark.‟nın (145) yaptığı bir çalıĢmada E.coli suĢlarında AMP‟e %70, SXT‟ye 

%53, Amikasine %26 ve CĠP‟e %18, Tolun ve ark.‟nın (146) yaptığı çalıĢmada ise 

AMP‟e %50,2, SXT‟ye %31,2, CĠP‟e %11,6 direnç oranları saptamıĢlardır. 

Bayraktar ve ark. (147) E.coli suĢlarında AMP‟e %69, SXT‟ye %39, amikasine %36 

ve CĠP‟e %17 direnç tespit etmiĢlerdir. Kahlmeter (148) tarafından 2003 yılında 

yapılan 16 ülkenin katıldığı çok merkezli eriĢkinlerde yapılan bir çalıĢmada 18-65 

yaĢ arası 4734 ĠYE‟li kadınlardan izole edilen E.coli‟lilerde SXT direnci %14,1, 

siprofiloksasin direnci %2,3 olarak bildirilmiĢtir. En yüksek siprofiloksasin direnci 

Ġspanya ve Portekiz‟de saptanmıĢ olup, bu yükseklik antibiyotik tüketimindeki artıĢla 

iliĢkili bulunmuĢtur. Ülkemizde yapılan çalıĢmalarda SXT ve siprofiloksasin direnci 

diğer ülkelere kıyasla yüksek bulunmuĢtur (149). 

Literatürde üreyen mikroorganizmaların profilaksi durumuna göre antibiyotik 

dirençlerini inceleyen bizim çalıĢmamıza benzer olarak yapılan tek çalıĢma bulundu. 
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Bu çalıĢmada ĠYE‟si olan 361 hasta değerlendirilmiĢ, hastaların %87‟sinde E.coli 

saptanmıĢ ancak E.coli kültürlerde profilaktik antibiyotik alanlarda daha az (%58) 

saptanmıĢ. Profilaksi almayan hastalarda E.colinin sefotaksim direnci %3 

saptanırken, profilaksi alan hastalarda sefotaksim direnci %27 saptanmıĢ (p<0.001). 

Buna karĢın hastalarda aminoglikozid direncinde anlamlı artıĢ yokmuĢ. Profilaktik 

antibiyotik alanlarda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonuna neden olan 

mikroorganizmalar genelde 3. kuĢak sefalosporinlere dirençli olduğundan, bu 

hastaların ön planda aminoglikozidler ile tedavi edilmesi önermektedirler (150). 

ÇalıĢmamızda yukarıdaki çalıĢmadan farklı olarak profilaksi baĢlanması daha 

sonraki kültürlerde herhangi bir ajanının üremesinin oranını değiĢtirmiyordu. Bizde 

de idrar kültüründe E.coli üreyenlerde profilaksi alan grupta almayanlara göre 

AMO/KLV, seftriakson ve piperasiline daha fazla direnç saptandı (p=0.014, 

p=0.012, p=0.022). E.coli üreyenlerde diğer antibiyotiklere karĢı profilaksi alan ve 

almayan gruplar arasında direnç açısından bir fark bulunmadı (p>0.05). Sonuçta bu 

çalıĢmada da 3. kuĢak sefalosporinlere karĢı E.Coli‟nin artmıĢ bir direncini göstermiĢ 

olduk. Ġdrar kültüründe Klebsiella pneumoni üreyenlerde ise profilaksi alan grup ve 

almayan grup arasında antibiyotiklere direnç açısından anlamlı bir fark bulunmadı 

(p>0.05). Sonuç olarak en sık üreyen ajan E.coli olduğundan özellikle profilaksi alan 

hastalarda, ampirik antibiyotik seçiminde oral ya da paranteral olarak bu üç 

antibiyotiğin seçilmemesini önermekteyiz. 

Renal skar geliĢim riski yüksek olan hastalarda düĢük doz uzun süreli profilaksi 

halen önerilmektedir (1). Profilaktik antimikrobiyal tedavinin amacı; mesane içindeki 

antimikrobiyal ajan miktarını yeterli seviyede tutarak, bakterilerin çoğalmasını ve 

asendan olarak mesane ile üst üriner sisteme yayılmasını önlemektir (151). Fakat; 

antimikrobiyallerin profilakside kullanılması, hem orofarengeal hem de enterik florada 

antimikrobiyallere direnç geliĢme olasılığını arttırmaktadır (152,153). Yakın zamanda 

yapılan bir çalıĢmaya göre, profilaktik antibiyotik tedavisi alan çocuklarda 3. kuĢak 

sefalosporinlere direnç geliĢim oranı daha yüksek bulunmuĢtur (154). 

Antibiyotik kullanımı ile direnç arasındaki iliĢki çocuklarda tam olarak 

araĢtırılmamıĢtır. Litaratürlerde ĠYE ve antibiyotik direnci hakkında veriler 

bulunmaktadır ancak profilaksi kullananlarda antibiyotik direncini gösteren sınırlı veri 

bulunmaktadır. Literatürde bize yakın bulunan tek çalıĢma vardı. Tayvan‟da yapılan 
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bir çalıĢmaya göre; bir hastanede 324 hastaya antibiyotik profilaksisi verilmiĢ 

(hastaların 109‟una SXT, 100‟üne sefaleksin, 44‟üne sefaklor, 71‟ine alternatif 

monoterapi verilmiĢ), diğer bir hastanede ise 96 hastaya SXT profilaksisi verilmiĢ. 

Sırasıyla her iki hastanedeki hastalarda %20,4 ve %25 oranında ĠYE geliĢmiĢ. Her iki 

hastanede de antibiyotik profilaksisi alanlarda daha önceki ĠYE ile karĢılaĢtırıldığında 

E.coli enfeksiyonu istatistiksel olarak anlamlı düzeyde düĢük saptanmıĢ. Sefalosporin 

profilaksisi alan çocuklarda, SXT profilaksisi alanlara göre ESBL+ organizmalar ile 

tekrarlayan ĠYE daha sık görülmüĢ (132). Bizim çalıĢmamızda profilaksi baĢlanması 

daha sonraki üremelerde ne E.coli nede baĢka bir bakterinin üremesini azaltmıyor ya 

da artırmıyordu. Bu çalıĢmada hastalarda idrar yolu enfeksiyonu için profilaksi 

baĢlanmadan önce ve sonrasında idrar kültürlerinde üreyen mikroorganizmaların 

antibiyotik duyarlılıkları karĢılaĢtırılmıĢ. ÇalıĢma süresince toplum kökenli ĠYE‟de 

antibiyotik direnci değiĢmemiĢtir. Ancak sefalosporin profilaksisi alan tekrarlayan 

idrar yolu enfeksiyonu etkeni mikroorganizmalarda tüm 3. kuĢak sefalosporinler,  

siprofloksasin, gentamisin ve amikasine karĢı duyarlılıkta anlamlı düzeyde azalma 

görülürken, SXT profilaksisi alanlarda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu etkeni 

mikroorganizmalarda SXT, gentamisin ve sipofloksasine karĢı duyarlılıkta anlamlı 

düzeyde azalma görülmüĢ (132).  

ÇalıĢmamızda ise profilaksi alan grupta ampisilin direnci %76,6, sefalotin 

%56,4, piperasilin %52,4, trimetoprim-sulfametoksazol %43,5, sefuroksim %41,2, 

amoksisilin/klavunik asit %34,4, seftriakson %30,4, siprofloksasin %22,4, 

nitrofurantoin %16,3, sefepim %14,6, gentamisin %12,2, tobramycin %11,9,  

PĠP/TZP %10,8, levofloksasin %10,2, sefoksitin %6,8,  fosfomisin %4,9, amikasin 

%2,0, imipenem %0,0, ertapenem %0,0 direnç tespit edildi. Profilaksi almayan 

grupta ise ampisilin direnci %69,7, trimetoprim-sulfametoksazol %45,9, piperasilin 

%44,4, sefalotin %39,7, sefuroksim %34,2, amoksisilin/klavunik asit  %19,0, 

seftriakson %18,1, nitrofurantoin %16,0, siprofloksasin %13,4, gentamisin %13,3, 

tobramycin %12,3, levofloksasin %11, sefepim %10,6,  PĠP/TZP %7,9, sefoksitin 

%4,0,  fosfomisin %3,2, amikasin %2,1, imipenem %2, ertapenem %1,5 direnç tespit 

edildi. Her iki grupta tüm idrar kültürlerinde üreyen bakterilerin antibiyotik direnci 

karĢılaĢtırıldığında; direnç artıĢında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmadı 

(p>0.05). Yani  hastalara profilaksi baĢlanması sonraki kültürlerdeki antibiyotik 
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direncini artırmıyordu.  Her iki grupta tüm idrar kültürlerinde üreyen Psedomonas 

spp.‟ye karĢı aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistin duyarlı saptandı.  

Literatürde bu Ģekilde dizayn edilmiĢ çalıĢmalar az olduğundan profilaksi ve direnç 

geliĢimi arasındaki iliĢkiyi anlayabilmek için daha fazla hasta sayısıyla yapılmıĢ 

prospektif çalıĢmalar yapılması gerektiğini düĢünüyoruz.   

Ġran‟da yapılmıĢ bir çalıĢmada profilaksi almıĢ dirençli ĠYE‟lerin yarısından 

fazlasında profilakside kullanılan antibiyotiğe karĢı dirençli olduğu gösterilmiĢtir. 

Bununla birlikte; sefaleksin tedavisi verilen çocuklar sefiksim verilenler ile 

karĢılaĢtırıldığında, sefiksim verilenlerde profilaktik antibiyotiğe direnç insidansının 

daha yüksek olduğu görülmüĢtür. Sefiksim verilenler SXT verilenler ile 

karĢılaĢtırıldığında, sefiksim verilenlerde direnç artıĢı yönünde bir eğilim olduğu 

saptanmıĢtır (155). Haziran 2001 ile Mayıs 2006 tarihleri arasında yapılan kohort 

çalıĢmasında ise; 27 farklı pediatri kliniği tarafınca izlenmiĢ, 6 yaĢ ve daha küçük 

olan 74974 çocuk araĢtırılmıĢ, SXT (%61), amoksisilin (% 29), nitrofurantoin (%7) 

ve 1-3. kuĢak sefalosporinler (%3) ile antimikrobiyal profilaksisi yapılmıĢ. 

Antimikrobiyal profilaksisinin ĠYE‟lerde tekrarlamayı engellediği gösterilememiĢ 

ancak profilaksinin tekrarlayan ĠYE etkeni mikroorganizmalardaki direnç geliĢimi 

için risk faktörü olduğu gösterilmiĢtir (p < 0.01) (156). ÇalıĢmamızda profilaksi alan 

grupta toplam 50 hasta vardı. Profilaksi kullanılan antibiyotiklerin %62,0‟si SXT, 

%28,0‟i amoksisilin, %8,0‟i nitrofurantoin, %2,0‟ı sefiksimden oluĢmaktaydı. 

Oranlarımız Patrick H. Conway‟ın çalıĢmasıyla neredeyse aynıdır. Profilaksi 

alanlarla almayan grup arasında profilakside kullanılan antibiyotiklere daha sonraki 

kültürlerdeki direnç artıĢı görmedik. Ama bizdede profilaktik antibiyotiklere genel 

olarak direnç oranı gittikçe artmaktadır. SXT‟ye karĢı %45,1, amoksisilin %24,2, 

nitrofrontaine %16,9 direnç saptadık.  Bizde diğer çalıĢma gibi profilaksinin idrar 

yolu enfeksiyonunda tekrar üremeleri azaltmadığını tesbit ettik. Profilaksi alanların 

idrar kültüründe üreme sayısı ortalaması 2±2,32, profilaksi almayanların idrar 

kültüründe ise üreme sayısı ortalaması 1±1,19 olarak tespit edildi. 

ÇalıĢmamızı kısıtlayan faktörler; hastalar daha önce üriner sistem dıĢı bir 

enfeksiyon için, profilaktik ilaçtan baĢka bir antibiyotik kullanmıĢ olabilir; bu da ĠYE 

etkeni olan suĢun duyarlılığını etkilemiĢ olabilir. Ayrıca profilaksi verilen tüm 

hastalarda ilaca uyumun iyi olduğu konusunda kesinlik yoktur. 
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Çocuklarda siprofloksasin kullanılmamasına rağmen direnç geliĢimi görüldü 

(%16,4). Bu direncin yetiĢkinlerde siprofloksasin kullanımına bağlı olarak arttığını 

düĢünüyoruz. YetiĢkin hastalarda yapılan çalıĢmalar, ĠYE‟de direnç geliĢimi ile 

antibiyotik kullanımı arasında iliĢki olduğunu desteklemektedir ve ĠYE‟den 

korunmak amacıyla uzun süreli profilaktik antibiyotik kullanımı, direnç geliĢimi ile 

iliĢkili bulunmuĢtur. Bazı antibiyotiklere direnç geliĢimi hem bu antibiyotiklere daha 

önce maruz kalım ile hem de diğer antibiyotiklere maruz kalım ile bağlantılı 

bulunmuĢtur (157-159).  

Ġdrar yolu enfeksiyonunda üriner traktusun durumunu araĢtırmak 

enfeksiyonun nedenini göstermek ve tekrarları önlemek için gereklidir. Uygun 

tetkiklerle böbreklerde skar bulunup bulunmadığını, VUR varlığını, böbrek taĢı ve 

diğer obstrüksiyon yapan nedenleri göstermek önemlidir (29,160). Hoberman ve 

ark.‟nın (161) yaptığı araĢtırmada ĠYE‟li çocukların %12‟sinde sonografik 

anormallikler belirlenmiĢtir. Alon ve ark.‟nın(162) araĢtırmalarında %84,7 hastanın 

radyolojik değerlendirme sonucunun normal olduğu, %7,2‟sinde minör patolojiler, 

%8,1‟inde ise hidronefroz ve/veya hidroüreter bulunduğu bildirilmiĢtir. Gelfand ve 

ark.‟nın (163) yaptıkları araĢtırmada ise ĠYE nedeniyle USG ile değerlendirilen 

hastaların %16,7‟sinde patoloji saptanmıĢ olup, en sık görülen patoloji %3,2 sıklıkla 

pelvikalisiyel dilatasyon olmuĢtur. ÇalıĢmamızda hastaların USG yapılma sıklığına 

bakıldığında; %72,7‟sine (n:109) USG yapılmıĢ, %27,3‟üne (n:41) ise USG 

yapılmamıĢtı. Profilaksi almayan grubun %60‟ına (n:60) USG yapılmıĢ, %40‟ına 

(n:40) yapılmamıĢtı. Profilaksi alan grupta 49 hastaya (%98) USG yapılmıĢ, %2‟sine 

(n:1) USG yapılmamıĢ olup,  gruplar arasında profilaksi alanlarda USG yapılanların 

sayısı fazla saptandı. Bu da istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.001).Bunun 

nedeni; profilaksi  grubunda altta yatan daha çok etyolojik neden olabileceği ya da bu 

hastalarda enfeksiyonda tekrarlamalar olduğu için böyle hastalara daha duyarlı 

davranıldığından ve iyi araĢtırılması gerektiği bilincinden dolayı üriner USG‟nin 

daha fazla yapılması olabilir. Tüm hastaların %72,7‟sine (n:109) USG yapılmıĢtı. 

%69,7‟sinde (n:76) normal saptanırken, %30,3‟ünde (n:33) anormal bulgu saptandı. 

Profilaksi almayan grubun %85,0‟inde (n:51) USG bulguları normal, %6,7‟sinde 

(n:4)  tek taraflı pelviektazi, %1,7‟sinde (n:1) çift taraflı pelviektazi, %1,7‟sinde (n:1) 

tek taraflı skar, %5,0‟inde (n:3) kalkül saptandı. Profilaksi alan grupta %51‟inde 
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(n:25) USG bulguları normal, %24,5‟inde (n:12) tek taraflı pelviektazi, %14,3‟ünde 

(n:7) çift taraflı pelviektazi, %10,2‟sinde (n:5) kalkül saptandı. Her iki grupta en sık 

görülen bulgu tek taraflı pelviektazi olup, profilaksi alan grupta USG bulguları 

profilaksi almayan gruptan fazladır ve aradaki fark anlamlı bulundu (p<0.001). 

Bizdeki toplam USG‟deki anormal bulgu %30,3 ile diğer çalıĢmalardan biraz 

yüksektir. Ama profilaksi almayan grupta bu oran %15,0 ile literatürle uyumludur. 

Buda alınan grubun özellikleriyle alakalı olabilir. 

Vezikoüreteral reflü, dar mesane instabilitesi ve disfonksiyonel iĢeme 

bozukluklarının tanısında VSUG değerli bir radyolojik yöntemdir (164). Alon ve 

ark.‟nın (162) araĢtırmalarında 100 hastaya VSUG yapılmıĢ ve 38 çocukta çeĢitli 

derecelerde reflü saptanmıĢtır. Hoberman ve ark.‟nın (161) yaptıkları araĢtırmada ilk 

febril ĠYE atağı sonrası yaptıkları VSUG‟da hastaların % 39‟unda reflü saptanmıĢtır. 

Hansen ve ark.‟nın (165) yaptıkları bir araĢtırmada üriner enfeksiyonlu 90 çocuktan 

58‟ine VSUG yapılmıĢ 8‟inde (%13,7) reflü saptanmıĢtır. Yen CW ve arkadaĢlarının 

(127) rekürren 65 ĠYE‟li 187 hastada yapılan VSUG değerlendirmesinde hastaların 

%24,6‟ sında VUR varlığı gösterilmiĢ. Oranlar seçilen hasta grubuna göre 

değiĢmekle beraber reflü sıklığı ortalama %15-50 arasında değiĢmektedir. 

ÇalıĢmamızda hastaların %26‟sına (n:39) VSUG yapılmıĢtı, %74‟üne (n:111) ise 

yapılmamıĢtı. Profilaksi almayan grubun %12‟sine (n:12) VSUG yapılmıĢ, %88‟ine 

(n:88) VSUG yapılmamıĢtı. Profilaksi alan grubun ise %54‟üne (n:27) VSUG 

yapılmıĢ, %46‟sına (n:23) VSUG yapılmamıĢ  olup, gruplar arasında profilaksi 

alanlarda VSUG yapılanların sayısı fazla saptandı. Bu da istatistiksel olarak anlamlı 

bulundu (p<0.001). Profilaksi  grubunda daha fazla VSUG yapılmıĢtı. Bu profilaksi 

grubu için doğal olanıdır ve zaten yapılması gereken bir tetkikdir. Aksine profilaksi 

alan hastalarımızın %54‟üne VSUG yapılması aslında düĢük bir orandır. Bizim 

hastanemizde uzun süredir VSUG çekilemediğinden hastaları baĢka merkezlere 

yönlendiriyoruz bazı hastalar bize sonuçlarını çektirip getirirken bazılarıda gittikleri 

merkezin takibine girmektedir. Bu çalıĢma retrospektif olduğundan sonucunu 

getiremeyen hastaları tesbit edemedik. Hastaların %26‟sına (n:39) VSUG yapılmıĢtı. 

%66,6‟ında (n:26) normal saptanırken, %33,4‟ünde (n:13) anormal bulgu saptandı. 

Profilaksi almayan grubun %83,3‟ünün (n:10) VSUG bulguları normal, %16,7‟sinde 

(n:2) grade 1 VUR saptandı. Grade 2, 3, 4 ve 5 VUR görülmedi. Profilaksi alan 
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grubun %59,3‟ünün (n:16) VSUG bulguları normal,  %3,7‟sinde (n:1)  grade 1 VUR, 

%22,2‟sinde (n:6) grade 2 VUR, %3,7‟sinde (n:1) grade 3 VUR, %7,4‟ünde (n:2) 

grade 4 VUR, %3,7‟sinde (n:1) grade 5 VUR saptandı. Gruplar arasında VSUG 

bulguları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulundu (p=0.032). Yukarıda 

Üriner USG bulgularında açıkladığımız gibi profilaksi grubunda zaten VUR‟u daha 

sık beklediğimiz için bu farklılık doğal olarak düĢünüldü. 

Ġdrar yolu enfeksiyonu araĢtırılması esnasında her hastada USG‟nin tek 

baĢına yeterli olamayacağı, VSUG ve DMSA gibi tetkiklerinde istenmesi 

gerekmektedir (105). ÇalıĢmamızda hastaların DMSA yapılma sıklığına 

bakıldığında; hastaların % 64,7‟sine (n:97) DMSA yapılmamıĢ, %35,3‟üne (n:53) ise 

DMSA yapılmıĢtı. Profilaksi almayan grubun %15‟ine (n:15) DMSA yapılmıĢ, 

%85,0‟ine (n:85) DMSA yapılmamıĢtı. Profilaksi alan grubun %76,0‟sına (n:38) 

DMSA yapılmıĢ, %24,0‟üne (n:12) DMSA yapılmamıĢ olup, gruplar arasında 

profilaksi alanlarda DMSA yapılanlar fazla saptandı. Bu da istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p<0.001). Doğal olarak profilaksi grubundaki hastalara diğer 

çalıĢmalardaki gibi daha çok DMSA çekilmiĢti. Hastaların  %35,3‟üne (n:53) DMSA 

yapılmıĢtı. %54,7‟sinde (n:29) normal saptanırken, %45,3‟ünde (n:24) anormal 

bulgu saptandı. Profilaksi almayan grubun %60,0‟ında (n:9) DMSA bulguları 

normal, %16,72‟sinde (n:4) tek taraflı skar, %6,7‟sinde (n:1) tek taraflı pelviektazi, 

%6,7‟sinde (n:1) çift taraflı pelviektazi saptandı. Profilaksi alan grubun %52,6‟sında 

(n:20) DMSA bulguları normal, %28,9‟unda (n:11) tek taraflı skar, %7,9‟unda (n:3) 

çift taraflı skar, %10,5‟inde (n:4) tek taraflı pelviektazi görüldü. Her iki grupta en sık 

görülen bulgu tek taraflı skar olup gruplar arasında DMSA bulguları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir fark saptanmadı (p=0.305).  

Görüntüleme yöntemlerinin birbiri ile korelasyonunu gösteren çalıĢmalarda; 

Zamir ve arkadaĢlarının (166) yaptığı çalıĢmada 255 hastanın 219‟unun (%85,8) 

USG‟si normal olup bu hastaların çekilen VSUG‟da 38 hastada (%14.9) değiĢik 

derecelerde VUR ve renal anomaliler saptanmıĢtır. DMSA‟sı normal 141 hastanın 

sadece 1‟inde grade 3 VUR saptanmıĢ, böylece DMSA normal ise %99 oranında 

VUR yok demektir (167). Ece ve ark.‟nın (105) yaptığı çalıĢmada sintigrafide skar 

varlığı ile USG bulguların iliĢkisinde oran %30 olarak bulunmuĢ, vezikoüretralreflü 

ile skar iliĢkisindeki oranı ise % 46,5 olarak bulunmuĢtu. Gleeson ve Gordon‟un 
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(168) çalıĢmasında VUR‟lu çocukların % 61,9‟unda skar mevcuttu. Bizim 

çalıĢmamızda elde edilen verilerde vaka sayısı az olduğundan voiding ile USG, 

DMSA ile voiding ve DMSA ile üriner USG bulguları arasında istatiksel bir analiz 

yapılamadı. Ancak yukarıda verilen çalıĢmalara paralel olarak bir görüntüleme 

yöntemi normal ise karĢılaĢtırıldığı diğer görüntüleme yönteminin normal 

saptanması, anormallik saptanmasına göre sayı olarak daha fazlaydı. Mesela 

hastalarımızın 17‟sinde DMSA ve VSUG beraber yapılmıĢtır, DMSA‟sı normal olan 

12 (%70,5) hastanın hepsinde VSUG‟de normal idi. Görüntüleme yöntemlerindeki 

bulguların birbirleriyle iliĢkisini belirleyen çok sayıda vakanın incelendiği 

araĢtırmalar yapılması gerektiğini düĢünüyoruz. 

Sonuç olarak çocukluk çağında ĠYE geçiren tüm hastalar altta yatan üriner 

anomaliler açısından dikkatle incelenmelidir. Klinik, idrar kültürü, idrar strip bakısı,  

idrar mikroskopisi, görüntüleme yöntemleri birlikte değerlendirilmeli, tedavide 

baĢlanacak ampirik antibiyotik özenle seçilmelidir. Biz bu çalıĢmada profilaksi 

verilen hastalarda sanıldığı gibi sonraki kültürlerde antibiyotik direncinin 

artmadığını, almayan grupla benzer olduğunu gösterdik. Ancak kültürde E.coli ürerse 

profilaksi grubunda amoksisilin klavunat, seftiriakson ve piperasiline artmıĢ direnç 

oranı saptadık. ÇalıĢmamızda profilakside kullanılan trimetoprim-sulfametoksazol, 

amoksisilin, nitrofurontain, sefiksimde benzer direnç artıĢı olduğu gösterilmiĢtir. 

Ama bu çalıĢmada da antibiyotiklere giderek artan direnç tespit edildi. Profilaksi alan 

grup ve profilaksi almayan grupta en sık direncin ampisiline karĢı geliĢtiği ancak 

sıklık sırasına göre piperasilin, sefalotin, trimetoprim-sulfametoksazol, sefuroksim, 

amoksisilin/klavunik asit, seftriakson antibiyotiklerine karĢı da direnç artıĢı 

olmaktadır. Bu bulgulardan profilaksinin direnç geliĢiminin sanıldığı kadar 

artırmadığını düĢünmekteyiz. Ancak idrar yolu enfeksiyonlarında kültür yapmadan 

gereksiz yere antibiyotik kullanımı ya da viral üst solunum yolu enfeksiyonlarında 

benzer Ģekilde gereksiz antibiyotik kullanımı gün geçtikçe artmaktadır. Bunların 

sonucunda antibiyotik direncinin artmasının tüm dünya da olduğu gibi bizim 

bölgemizde de özellikle profilaksi verilmesinden çok bu uygunsuz ve endikasyonsuz 

antibiyotik kullanımına bağlı olabileceğini düĢünüyoruz. Direnç geliĢimini 

belirleyecek çok sayıda vakanın ele alındığı prospektif çalıĢmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. Ampirik antibiyotik seçiminde, her bölgenin kendine özgü direnç 
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çalıĢmalarını periyodik olarak yapması ve tedavilerin bu çalıĢmaların ıĢığında 

düzenlenmesini önermekteyiz. 
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6. SONUÇ VEÖNERĠLER 

 

1. Gruplar arasında yaĢ ve cinsiyet açısından istatiksel olarak bir fark yoktu. 

2. Hastaların kilo ve boy persantilleri değerlendirildiğinde profilaksi alan grupta 

boy ve kilo persantilleri daha düĢük saptanmıĢtır (p<0.05). 

3. Her iki grubun; idrar kültüründe üreyen bakteriler içinde E.coli % 64,0 (n:96) ile 

en sık saptandı. Her iki grubun idrar biyokimyasal incelemesinde; idrarda lökosit 

varlığında, yokluğuna göre bakteri üremesi daha fazla görüldü. Ġdrarda lökosit 

varlığında idrar kültüründe E.coli üremesi diğer bakterilere göre daha fazla 

saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.034). 

4. Tüm hastaların idrar biyokimyasal incelemesinde eritrosit, nitrit, bakteri varlığı 

ve yokluğu arasında bakteri üremesi açısından istatistiksel fark saptanmadı. 

5. Profilaksi almayan grupta idrarın biyokimyasal incelemesinde lökosit, eritrosit, 

nitrit, bakteri varlığı ve yokluğu arasında bakteri üremesi açısından anlamlı fark 

saptanmadı (p>0.05). 

6. Profilaksi alan grubun idrar kültüründe üreyen bakteriler içinde E.coli % 54,0 

(n:27)  ile en sık saptanan mikroorganizma idi. Profilaksi alan grupta idrarın 

biyokimyasal incelemesinde; idrarda lökosit varlığında, yokluğuna göre o 

kültüründe E.coli üremesi diğer bakterilere göre daha fazla saptandı. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.017). Bu grupta idrarın diğer 

biyokimyasal incelemesi ile kültürde üreme arasında bir iliĢki bulunamadı. 

7. Tüm hastaların idrar pH‟ları 5 ile 8 arasında olup profilaksi alanlarda ortalama 

pH 6,30±0,9 iken, profilaksi almayanlarda ortalama pH 5,96±0,8 bulundu. 

Profilaksi alanlarda idrar pH daha yüksektir ve aradaki fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (p=0.021). 

8. Tüm kültürlerde en sık üreyen bakteri %64,0 ile (n:96) E.coli idi. Profilaksi alan 

ve almayan gruplar arasında kültürde üreyen bakterilerin dağılımı açısından bir 

fark saptanmadı. 
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9. Ġzole edilen bakteriler içinde her iki grupta hem kız hem erkek çocuklarda da en 

sık etken olarak E.coli bulundu. Fakat kızlarda görülen E.coli oranı erkeklerden 

daha fazlaydı. E.coli‟nin üremesi cinsiyete göre değiĢmekteydi. Bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.005). 

10. Ġdrar yolu enfeksiyonu, erkek çocuklarda kızlara göre ilk bir yaĢta daha sık 

saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.007). 

11. Her iki grupta idrar kültürlerinde üreyen bakterilerin antibiyotiklere direnci 

karĢılaĢtırıldığında; istatistiksel olarak anlamlı fark görülmedi. Ayrıca gruplar 

arasında profilakside kullanılan antibiyotiklere karĢıda daha sonraki idrar 

kültürlerindeki üreyen bakterilerin direnç geliĢimininin artmadığını saptadık. 

12. Tüm gruplarda en sık direncin ampisiline (%71,9) karĢı geliĢtiği ancak piperasilin 

%47,0, sefalotin %45,3, trimetoprim-sulfametoksazol %45,1, sefuroksim %36,4, 

amoksisilin/klavunik asit  %24,2, seftriakson %22,1 oranında artmıĢ direnç 

saptadık. 

13. Ġdrar kültüründe E.coli üreyenlerde profilaksi alan ve almayan gruplar 

karĢılaĢtırıldığında; AMO/KLV, seftriakson ve piperasiline karĢı direnç artıĢı 

saptandı. Bu fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

14. Profilaksi alan grupta daha fazla görüntüleme yöntemleri yapılmıĢtı. Bu 

profilaksi almayan gruba göre istatiksel olarak anlamlı idi (p<0.001). 

15. Her iki grupta en sık görülen üriner USG bulgusu tek taraflı pelviektazi olup, 

profilaksi alan grupta USG bulguları profilaksi almayan gruptan fazladır ve 

aradaki fark anlamlı bulundu (p<0.001). 

16. Her iki grupta en sık görülen bulgu DMSA bulgusu tek taraflı skar olup gruplar 

arasında  DMSA bulguları açısından istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı. 

17. Bizde hastanemiz için alt ya da üst ĠYE tanısı almıĢ hastalara ampirik tedavide 

direnç oranları yüksek olmayan antibiyotiklerin seçilmesini önermekteyiz. 

18. Profilaksi alan hastalarda ampirik antibiyotik seçiminde oral ya da paranteral 

olarak AMO/KLV, seftriakson ve piperasilinin seçilmemesini önermekteyiz. 

19. Profilaksi ve direnç geliĢimi arasındaki iliĢkiyi anlayabilmek için daha fazla hasta 

sayısıyla yapılmıĢ prospektif çalıĢmalar yapılması gerektiğini düĢünüyoruz. 
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20. ÇalıĢmamızda elde edilen sonuçlar göz önüne alındığında; ampirik antibiyotik 

seçiminde; antibiyotiklere karĢı geliĢen direncin bölgeler arası farklılıklar 

göstermesinden dolayı, her bölgenin kendi direnç oranlarını belirlemesi ve 

tedavilerini buna göre yönlendirmesi gerekmektedir. 
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