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OZET

Karagoz K. Tekrarlayan idrar Yolu Enfeksiyonunda Profilaktik Amach
Antibiyotik Kullanan Cocuklarda Antibiyotik Diren¢ Gelisimi. Retrospektif Bir
Kohort Analizi, Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Sagh§ Ve
Hastaliklan, Tipta Uzmanhk Tezi: Zonguldak, 2014.

Amag: Idrar yolu enfeksiyonu ¢ocukluk déneminde {ist solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen enfeksiyon hastaligidir. Erken teshis ve
tedavi ile bobrek hasarmin gelismesi, proteniiri, hipertansiyon, glomeruler
filtrasyonun azalmasi, kronik bobrek yetersizligi gibi komplikasyonlar engellenmis
olur. Profilaksi; risk tasiyan hastalardaki tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonunun
onlenmesinde kullanilir. Ancak uzun siireli profilaktik antibiyotik kullaniminin,
direng gelisimi ile iliskili olabilecegi diisiiniilmektedir. Calismamizda c¢ocukluk
doneminde tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonunda profilaktik amacgli antibiyotik
kullaniminin direng gelisimine etkisini arastirmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontemler: Calismaya 1 Ocak 2008 - 1 Agustos 2012 tarihleri arasinda
Biilent Ecevit Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 A.D
polikliniklerine basvuran idrar yolu enfeksiyonu tanis1 almig 0-16 yas arasi profilaksi
almayan 100 ve herhangi bir nedenle profilaksi baslanmis 50 olmak iizere toplam
150 hasta dahil edildi. Hastalarin laboratuvar tetkik ve radyolojik goriintiileme
sonuglar1 retrospektif olarak degerlendirildi.

Bulgular: Tiim hastalarin 65’1 (%43,3) erkek, 85’1 (%56,7) kizlardan olugmaktaydi.
Profilaksi alan grubun 22’si (%44) erkek, 28’1 (%56) kiz, profilaksi almayan grubun
43’1 (%43) erkek, 57’si (%57) kizlar’dan olugmaktaydi. Profilaksi alanlarin yas
ortalamasi 47,3 + 47,0 ay, almayanlarin yas ortalamasi1 40,4 + 42,7 aydi. Her ikKi
grupta yas ve cinsiyet agisindan istatiksel olarak bir fark yoktu. Erkek ¢ocuklarmn ilk
bir yasta idrar yolu enfeksiyonu ge¢irmesi 1 yastan sonrasina ve kizlara gore daha
yiiksekti (p=0.007). Hastalarimizda profilaktik antibiyotik olarak en sik trimetoprim-
sulfametoksazol (%62) kullanilmisti. Idrarm biyokimyasal incelemesinde I6kosit
varhig, o kiiltiirde Escherichia coli {iremesi agisindan duyarli bulundu. iki grupta da
tireyen bakteriler icinde Escherichia coli % 64 ile ilk sirada yer alip, onu siklik

sirasmna  gore Klebsiella pneumoni, Proteus mirabilis, Klebsiella oxytoca,



Enterobacter auerogenes, Psddomonas spp, Morganella morgani, Serratia marcescens
izlemistir. Kiz ve erkeklerde Escherichia coli en sik iireyen mikroorganizmaydi. Ama
Escherichia coli iireyenlerin kiz olma orant anlamli olarak erkeklerden daha fazla idi
(p=0.005). Her iki grup karsilastirildiginda profilaktik antibiyotik kullanimi daha
sonraki kiiltlir tiremelerinde antibiyotik direncini artrmiyordu (p<0.05). Hastalarda
en yliksek direng ampisiline (%71,9) karst gelismis olup onu piperasilin, sefalotin,
trimetoprim-sulfametaksazol, sefuroksim, amoksisilin/klavunik asit, seftriakson
izliyordu. Her iki grupta tiim idrar kiiltiirlerinde tireyen Psedomonas spp.’ye karsi
aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistin duyarli saptandi. Ayrica idrar kiiltiiriinde
Escherichia coli tireyen ve profilaksi alanlarda amoksisilin/klavunik asit, seftriakson,
piperasiline kars1 diger gruba gore daha fazla direng gelistigi gortildii.

Sonu¢: Calismamizda; profilaksi kullanimmin antibiyotiklere karsi direng artisina
neden olmadig1 gozlendi. Ancak bizde de idrar yolu enfeksiyonlarinda antibiyotiklere
dire¢ gelisiminin arttig1 tesbit edildi. Onun i¢in ampirik antibiyotik se¢iminde, her
bolgenin kendine 6zgli direng ¢alismalarmi periyodik olarak yapmasi ve tedavilerin

bu ¢alismalarm 1s181nda diizenlenmesini dnermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Idrar yolu enfeksiyonu, Profilaksi, Antibiyotik direnci.



ABSTRACT

Karagoz K. Development of Antibiotics Resistance in Children Using
Prophylactic Antibiotics for Recurrent Urinary Tract Infections. 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 Biilent 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

Vi



groups, Escherichia coli took the first place with an isolation rate of 64% and was
follewed by Kilebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Kilebsiella 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
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1. GIRIS VE AMAC

Idrar yollar1 bobrekler, idrar1 bobreklerden idrar torbasma tasiyan iireter, idrarin
toplandig1 mesane ve idrarin disar1 atildigi tiretradan olusur. Bu sistemin herhangi bir
boliimiinde basta bakteriler olmak iizere, virlis, mantar ve diger mikroorganizmalarin
bulunmas1 durumu idrar yolu enfeksiyonu (IYE) olarak tanmmlanir. Idrar yolu
enfeksiyonu alt idrar yolu enfeksiyonu (sistit-mesane ve iiretranin enfeksiyonu) ve
iist IYE (pyeloneftit-bdbrek ve iireterlerin iltihabi) olmak {iizere iki grupta
incelenirler (1). Idrar yolu enfeksiyonu g¢ocukluk déneminde iist solunum yolu
enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen enfeksiyon hastaligidir. Cocuklarda
semptomatik veya asemptomatik IYE’ nin prevalansi, yasa ve cinse gore farkliliklar
gosterir (2). Yenidogan doneminde, erkekler kizlara gore daha ¢ok etkilenirler ve
stinnetsiz erkeklerde risk daha fazladir. Prematiir bebeklerde matiir yenidoganlara
gore 3 kat daha fazla rastlanir. Okul 6ncesi ve okul ¢agi1 cocuklarda ise bakteriiiri
insidansia bakildiginda kizlar 6ne gegmektedir (3).

Cocukluk ¢ag1 IYE’ler1 akut veya tekrarlayici, iist veya alt IYE ya da
komplike ya da komplike olmayan seklinde siniflandirilabilir (4). Tekrarlayan IYE 6
ayda 2’den fazla, 1 yil icerisinde 3 veya 3’den fazla enfeksiyonun yinelemesi
durumudur (5). En kisa siirede ve uygun sekilde tedavi edilmezse renal skarlasma ve
kronik bobrek yetersizligi gibi geri doniissiiz tablolara yol acabilir (6).

Idrar yolu enfeksiyonu varliginda yapilmas: gerekenler; enfeksiyonu tedavi
etmek, tekrarlar1 Onlemek, altta yatan anatomik ve fonksiyonel bozukluklari
gidermek ve renal skar olusumunu ve skarin uzun siireli sonuglarmi 6nlemektir (7).
Tedavi hastanin yasma, klinigine, alt veya iist IYE olusuna, komplike ya da komplike
olmayan IYE olusuna gére degismektedir. Kesin tani idrar kiiltiirii ile konur. Bazen
idrar kiiltiirii sonucu beklenmeden en olasi IYE etken olan bakterilere etkin
antibiyotiklerle ampirik tedaviye baslamak zorunda kalinabilir. Kiiltiir sonucunun
gecikmesi skar gelisimine neden olabilir bu da ileride yasanabilecek tedavi
basarisizliklarma yol agabilir (8). Profilaktik antibiyotik tedavisi sirasinda
antibiyotiklere diren¢ gelisimini engellemek i¢in dar spektrumlu antimikrobiyal
ilaglar kullanilmalidir.  Antimikrobiyal profilaksinin etkinligi hedeflenen etkene,

kullanilan ilaca, konaga ve beklenen hastaliga gore degisir. Antimikrobiyal profilaksi



uygulamasinin istenen etkiyi saglamasi, diren¢li organizmalarin gelismesine yol
acmamasi, toksisite ve yan etkilere neden olmamasi, maliyet etkin olmas1 i¢in bazi
noktalara dikkat edilmelidir.

Amacimiz; kendi klinigimizde takip ettigimiz idrar yolu enfeksiyonlarinda
hastanemizdeki ajanlar1 saptama, tekrarlama varsa etyolojik faktorleri belirlemek,
gorlintiileme sonuglarimizi irdelemek, profilaksi baglama endikasyonlarini ortaya
koymak ve uygun profilaktik ilac1 belirlemek, tekrarlayan 1YE’de profilaksinin
direng gelisimine etkisini gézlemlemek ve daha sonra en uygun ilaci segmek i¢in

boyle bir ¢calisma planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Tanimlar

2.1.1. idrar Yolu Enfeksiyonu (IYE)

Normalde steril olan idrar ve idrar yollarmin bakteri, mantar, viriis gibi c¢esitli

mikroorganizmalarla enfekte olmas1 IYE olarak tanimlanmaktadir (1).

2.1.2. Anlamh Bakteriiiri

Bakteriiirinin, kontaminasyona ya da enfeksiyona bagli oldugunu ayirt etmede
kullanilan bir terimdir. Taze bakilan idrarda 1 ml’de 10° ve daha fazla koloni
olusturan bakteri saptanmasi anlamli bakteriiiri olarak tanimlanir; ancak bu deger

klinige, yasa ve idrar1 toplama yontemine gore degisir.

2.1.3. Semptomatik Uriner Sistem Enfeksiyonu

Idrar 6rneginde bakteri bulunan hastada agrili, sik sik ve zorlanarak idrar yapma
ve/veya ates, karin agris1 gibi sistemik belirtilerin bulunmasidir. Alt (sistit, iiretrit) ve
iist (pyelonefrit) iiriner sistem enfeksiyonu olmak iizere iki alt bashga ayrilir. Alt
iriner sistem enfeksiyonlarinda akut iseme semptomlart major semptom iken st
iriner sistem enfeksiyonlarinda ates ve diger sistemik belirtiler major semptomlar1

olusturur.

2.1.4. Sistit

Mesanenin bakteriyel enfeksiyon veya baska nedenlerle inflame olmasina sistit denir.
Kiz ¢ocuklarda erkek ¢ocuklardan daha siktir. Agrili, sik idrar yapma gibi bulgular
on plandadir, ates az veya yoktur. Ayn1 bulgulara mesane ve iiretrada enfeksiyon
olmaksizin, hiperkalsiiiri, kristaliiri, vulvovaginit, iiretra bolgesinin (deterjan, sabun,

banyo kopiigii gibi) kimyasallarla temas1 durumlarinda olabilmektedir (1,9).



2.1.5. Akut Piyelonefrit

Ates, titreme, yan agrisi, kosta-vertebral agi hassasiyeti gibi belirti ve bulgularla
seyreden bobrek parankimi ve toplayici sisteminin bakteriyel enfeksiyonlarini
tanimlamak icin kullanilir (1,9). Kiiclik ¢ocuklarda ates, kusma ve diger 6zgiil

olmayan bulgular olup idrar yaparken yakinmalar1 yoktur.

2.1.6. Kronik Piyelonefrit

Genellikle bobrek ve pelvikaliksiel sistemdeki ilerleyici bakteriyel enfeksiyonlara
bagl olarak ortaya ¢ikan renal kortikal skar, pelvikalisial sistemde dilatasyon ve

kiintlesme meydana gelmesidir (1,9).

2.1.7. intrarenal veya Perinefritik Abse

IYE’nin nadir goriilen klinik sekilleridir. Olay bdbrek parankiminde yer alir ise
intrarenal, bobrek cevresi yumusak dokuda yerlesim gosterir ise perinefritik abse

olarak tanimlanir (1,9).

2.1.8. Urosepsis

Uriner sistem kokenli bakteriler araciligi ile olusan semptomatik bakteriyemi tablosu
icin kullanilan bir tanimlamadir (10). Nadir goriilen bir idrar yolu enfeksiyonu
komplikasyonu olup, 6zellikle yenidoganda goreceli olarak daha sik goriiliir. Idrar
yolu enfeksiyonlar: antibiyotiklerle tedavi edilmesine karsin kizlarin %60, erkeklerin
%20’sinde tekrarlama gosterir. Tekrarlayan enfeksiyonlar etiyolojilerine gore kronik,

relaps ve reenfeksiyon seklinde siiflandirilmistir (11).

2.1.9. Komplike Uriner Sistem Enfeksiyonu

Altta yatan norolojik ya da anatomik bir sorunun oldugu {iriner sistemin

enfeksiyonudur.



2.1.10. Komplike Olmayan Uriner Sistem Enfeksiyonu

Norolojik ya da anatomik olarak normal olan iiriner sistemin enfeksiyonuna denir.

2.1.11. Steril Piyiiri

Belirgin piyiiri ile birlikte idrar kiiltiiriinde bakteri tiretilememesidir.

2.1.12. Asemptomatik Bakteriiiri (ABU)

Herhangi bir semptom olmayan ¢ocuklarda saglik taramalarinda idrarda rastlantisal
olarak bakteri bulunmasidir (> 100.000 cfu/ml: colony forming units/mililiters).
Genelde rastlantisal bir durum olup 06zellikle ndrojenik mesane, aralikli temiz
kateterizasyon uygulanan c¢ocuklarda goriiliir, idrar kiltiirlerinde {lireme
tekrarlayabilir; ancak asemptomatik bakteriiirinin antibiyotik ile tedavi edilmesine
gerek olmayip renal skar yaptigina dair bulgu elde edilmemistir (12). Bununla
birlikte noérojenik mesanesi olanlarda artnus 18kosit sayis1 IYE  tamisini

giiclestirmektedir (1,11).

2.1.13. Akut Uretral Sendrom

Agrili ve sik idrar yapma sikayeti ile basvuran ancak idrar analizinde anlamli
bakteriiiri saptanamayan hastalar i¢in kullanilan bir terimdir. Bu tan1 iginde mesane
ve liretranin bakteriyel enfeksiyonlar1 ve sistit tablosu da yer almaktadir (1,9).

2.1.14. Reenfeksiyon

Idrar yolu enfeksiyonun dort hafta sonra farkli bir patojen ile tekrarlamasima verilen

isimdir.



2.1.15. Relaps

IIk saptanan mikroorganizma ile iki hafta sonrasinda enfeksiyonun tekrarlama
gostermesidir. Genellikle tedavi tamamlandiktan iki hafta sonra ortaya ¢ikmasina

karsin tedaviden 6 haftalik bir siire sonrasinda da goriilebilir (1).

2.1.16. Tekrarlayan Idrar Yolu Enfeksiyonu

Tekrarlayan IYE 6 ayda 2’den fazla, 1 yil igerisinde 3 veya 3’den fazla enfeksiyonun

yinelemesi durumudur (5).

2.2. Epidemiyoloji

Cocukluk doneminde iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik karsilasilan
enfeksiyonlar IYE’lerdir (13). Idrar yolu enfeksiyonlar1 ¢ocuklarda eriskinlere gore
daha sik goriilmekle beraber c¢ocukluk cagmin ilk 10 dekadinda %10 kadar sik
rastlanilan enfeksiyonlardir (14,15). Cocukluk c¢ag1 IYE prevalans: enfeksiyonun
semptomatik veya asemptomatik olmasina, kullanilan tan1 yontemleri ve kriterlerine,
degerlendirilen yas grubu, cinsiyet ve toplumun o6zelliklerine gore degismektedir.
Semptomsuz seyredebildiginden kesin insidansi saptamak ancak toplum taramalari
ile miimkiin olmaktadir (14). Erkek ¢ocuklarda hayatm ilk yilinda IYE pyelonefrit
seklinde, kiz ¢ocuklarda ise hayatin ilk yilinda pyelonefrit, tuvalet terbiyesinin
verildigi ve iseme disfonksiyonlarinin basladigi 2-5 yaslarinda sistit seklinde en sik
goriliir (16). Yas dagilimma bakildiginda ¢ocuklarin %64’iiniin 5 yas ve altinda,
bunlarin da yarisinin 2 yas ve altinda oldugu belirlenmistir.

Yenidogan ve siit ¢cocuklugu déneminde erkeklerde kizlara oranla daha sik
goriilmekle birlikte bu donemde prevalans: yaklasik 1.4/100.000°dir. Bu donemdeki
IYE® lerin %80°i erkek ¢ocuklarda goriiliitken %20’si kizlarda goriilmektedir
(17,18). Alt1 aydan kiiciik erkek ¢ocuklarda goriilme sikliginin siinnet olmamiglarda
sinnetlilere oranla 10 kat daha yiiksek saptandigi bildirilmistir (19,20). Bu
donemden sonra enfeksiyon kizlarda daha siktir. Cocukluk cagindaki kizlarin %81,

erkeklerin ise %2’sinde IYE gériiliir (21). Bunun nedeni kizlarda iiretranin daha kisa



olusu ve fekal bulagma ile asendan enfeksiyonun kolaylikla olugsmasidir. Erkek /kiz
orani ilk 1 yasta 2.8-5.4/1; 1 yasindan sonra 1/10 olarak tespit edilmistir, 2-14 yas
arasinda semptomatik IYE sikhig1 erkek ¢ocuklar icin 1.6/1000/y1l, kiz ¢ocuklar igin
3.8/1000/y11 olarak hesaplanmaktadir (22).

Piyelonefrit icin ilk atagin en sik gorildiigii donem yasamin ilk iki yilidir.
Buna karsin ilk sistit atagt hem kiz hem erkek cocuklarda 2-4 yas arasinda
olmaktadir. Asemptomatik bakteriiiri siklig1 term yenidoganlarda %1, pretermlerde
ise %3 civarindadir. Yasamin ilk 3 ayinda asemptomatik bakteriiiri erkek ¢ocuklarda,
kizlardan daha sik goriilmektedir (13).

Okul oOncesi c¢ocuklarda yapilan calismalarda asemptomatik bakteriiiri
kizlarda %2.5 orani saptanmis erkek ¢ocuklarda ise asemptomatik bakteriiiri hemen
hemen hi¢ goriilmemistir. Okul cag1 ve ergen donemde 6-18 yaslar1 arasinda da
benzer sonuglar bulunmustur (13).

Nazokomiyal IYE, yetiskinlerde hastane kayanakli enfeksiyonlarm basinda
gelirken ¢ocuklarda ise tigiincii siklikla goriilmektedir (23,24). Cocukluk ¢ag1 hastane
enfeksiyonlarmin yaklasik olarak % 13’ ilinden sorumludur (25). Hastane kaynakli
idrar yolu enfeksiyonlarmin % 85’1 kateter iligkili iken, % 5-10’u da sistoskopi gibi
iirolojik girisimlerden sonra gelisir. Nazokomiyal IYE’de, predizpozan faktdrler kiz
cinsiyet, kiiciik yas, altta yatan hastalik, kateterizasyon siiresi belirlemektedir.
Kateterizasyon siiresinin kisaltilmasi ile enfeksiyon hizlarmin azaldigimi gosteren pek

cok caligma mevcuttur (25).

2.3. Etyoloji

En sik etkenler gram negatif enterik bakterileridir. Bunlar arasinda birinci siray1
%80-90 ile E.coli alrr (serotip 1,2,4,6,7,8,16,18,75,150) (2). Gegirilen ilk
enfeksiyonda Escherichia coli (E.coli)’nin etken olma olasilig1 ¢ok yiiksektir, daha
sonraki enfeksiyonlarda bu siklik giderek azalir. Klebsiella, Proteus, Enterokoklar,
Psodomonas, 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

IYE’ye neden olan diger bakterilerdir. E.coli virulans 6zellikleri nedeniyle



asemptomatik bakteriliriden pyelonefrite kadar genis bir klinik tablo i¢inde ortaya
cikabilmektedir (26).

Proteus hem barsakta hem de hastane cevresinde bulunan gram (-) bir
bakteridir. Ust iiriner sisteme yerlestiginde morbiditeyi artirmakta olup 6zellikle 1
yasindan kiigiik erkek bebek ve ¢ocuklarda siinnet derisi altina yerleserek bu yas
grubundaki IYE’lerin % 30’undan sorumludur. Ureaz salgiladiklarindan idrar:
kuvvetli alkali yaparlar. Staphylococcus saprophyticus ve Ureaplasma iirealyticum
da iireaz salgilayan bakterilerdir. Idrarin alkalilesmesi kalsiyum, magnezyum ve
fosfatin ¢okmesiyle triple fosfat taglarinin gelismesine yol agabilir (26). Viriisler ve
mantarlar da IYE etkeni olabilirler. Adenoviriislerden 6zellikle tip 11 ve 21
cocuklarda hemorajik sistit etkeni oldugu gosterilmistir (27). Tiberkiiloz basilleri de
kronik IYE’ye, hematiiriye ve rutin kiiltiirlerde steril kalan piyiiriye neden olabilirler
(28). Idrar kiiltiirlerinde birden fazla etkenin saptanmasi, dzellikle de koloni sayisi
fazla degilse (<100.000cfu/ml) kontaminasyonu diisiindiiriir. Ancak kronik ve
tekrarlayan enfeksiyonlarda, yabanci cisim ya da hastaya uygulanan cihazlar
nedeniyle olusan enfeksiyonlarda birden fazla etken bulunabilecegi unutulmamalidir.

Uriner sistem patojenleri siklig1 Tablo 1°de goriilmektedir.

Tablo 1: Uriner sistem patojenleri

A. Bakteriler

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

Gram pozitif: Enterokoklar, Stafilokoklar

B. Nadir Goriilen Diger Mikroorganizmalar

Virisler: Adenoviris

Mantarlar: Kandida, Blastomikoz, Koksidioidomikoz

Parazitler: Ekinokoklar, Sistosoma Mansoni veya Hematobium

Protozoalar: Trikomonas

Aside diren¢li mikroorganizmalar: M. Tiiberkiilozis

Protoplastlar




Idrar yolu enfeksiyonlarimda en sik izole edilen gram pozitif
mikroorganizmalar. ~ Staphylococcus ve Enterococcus suslaridir.  Ozellikle
asemptomatik bakteriiirisi olan ¢ocuklarn % 5’inde izole edilirler. Anaerobik
mikroorganizmalarin fegesteki yogunlugu E.coli’ye gore ¢ok daha fazla olmasimna
ragmen idrar yolu enfeksiyonuna nadiren sebep olurlar. Kiiltiirde koagiiloz (-)
stafilokoklarin tiremesi deri kontaminasyonlarini diisiindiirmelidir (26).

Pseudomonas suslarmin virulanst diisiik olup organizmanin dogal direng
mekanizmalarinda her hangi bir defekt yoksa sistemik enfeksiyona nadiren sebep
olurken konjenital veya edinsel anatomik bozuklugu olan veya flriner sistem
operasyonu ge¢irmis cocuklarda sepsis gibi ciddi durumlara sebep olabilmektedir (26).

Candida tiirii mantarlar, IYE neden olan mantarlardan en sik karsilasilanidir.
Kateter takilmasi, diabet mellitus, genis spektrumlu antibiyotik uygulanmasi mantar
enfeksiyonu gelisimini kolaylastirir (29).

Idrar sondas1 takilmasi, suprapubik idrar aspirasyon gibi islemler sonrasinda
nazokomial enfeksiyonlar da goriilebilir. E.coli genel olarak 1YE’lerinin % 80—
90’indan sorumlu oldugu halde, nazokomial enfeksiyonlarin sadece % 47’sinden
sorumludur. Geri kalan nazokomial enfeksiyonlar’daki en sik rastlanan etkenler ise
Klebsiella, Proteus, Enterobakter, Citrobakter, Serratia, Pseudomonas aeruginosa,
Providencia, Enterrococcus, Staphylococcus epidermitis ve mantarlardir.
Nazokomial enfeksiyonlarda idrar kiiltiirlinde birden ¢ok tipte bakterinin tliredigi,
Proteus veya Pseudomonas suslarinin daha sik goriildigii soylenebilir. Cerrahi
girisimler sonrasinda Lactobasillus, Gardnerella vaginalis, Mycoplasma suslari,
Ureaplasma iirealyticum, Staphylococcus epidermitis, Candida’ya bagli IYE’ler daha
siktir (26).

2.4. Patogenez

Uriner sistem, distal {iretra disinda normalde sterildir. Mikroorganizma’larin {iriner
sisteme tagmmasi baglica dort yolla olur. Siklikla periiiretral alandaki bakterilerin
asendan yolla yayilimi yoluyla gergeklesir (30).

a) Asendan Yol: Normal kosullarda iiretra, periiiretral bolge ve vajen

girisindeki flora, liropatojen olarak tanimlanan aerob ve anaerob patojenlerle



kolonize olmustur. Bu bolgede 6zellikle iiretranin distal par¢asinda Laktobasiller,
koagiilaz (-) Staphylococcus'lar, Cornybacteriumlar ve %25 oraninda aerobik
bakteriler bulunmaktadir (9). Bu bakteriler patojenik mikroorganizmalara karsi
normal savunmadan sorumludurlar. Ilk basamak bu flora dengesinin bozulmas1 ve
gram (-), ozellikle etken %80-90 E.coli’dir (31). Bu durum antibiyotik kullanimu,
hormonal, metabolik ve kisisel hijyen aligkanliklar1 sonucu ortaya ¢ikabilmektedir.
Ikinci basamak ise kolonize olan iiropatojen bakterilerin transiiretral gegis ile
mesaneye ulagsmasidir (32).

Mikroorganizmalarin asenden yolla mesane i¢ine ulagmasini kolaylastiran
faktorlerin baginda anatomik ozellikler gelmektedir. Ozellikle kiz gocuklarinda
tiretranin kisa ve diiz olusu ve ayrica aniise olan yakmnligi IYE'in daha sik
goriilmesini agiklayan en onemli faktorlerden birisidir. Erkeklerde ise iiretranin
anotomik yapisi yani sira prostatik sekresyonlarin giiglii bir antibakteriyel 6zellik
gostermesine neden olan i¢indeki 1s1ya dayanikli, ¢inko igeren katyonik proteinlerdir
(1). Bunun yaninda {iiretra ve mesaneye uygulanan her tirlii girisimsel islemler
bakterinin asenden yayilimini kolaylastirmaktadir (31).

b) Hematojen yol: Hematojen yolla enfeksiyonun iiriner traktusa ve bobrege
ulagsmas1 olduk¢a nadirdir. Hematojen yolla yayilim enfeksiyonlarin %3'iinden daha
az1 sonucu ortaya ¢ikmaktadir (8). Hematojen yolla IYE olusumunda suglanan
mikroorganizmalar yenidoganlarda E.coli, yenidogan déneminden sonra salmonella,
stafilokoklar, M. tiiberkiilozis, kandidalar, viriisler ve sistosomalardir. Bobrek, kalp
debisinin %20-25'ini alir ve kan dolasimima karisan herhangi bir mikroorganizma
bobrege rahatlikla ulasabilmektedir (8). Idrar yolu enfeksiyonu sonrasi bakteriyemi
ve sepsis olmasi, bakteriyemi ve sepsisin IYE’ye sekonder gelistigini
disiindiirmektedir (33).

c) Lenfojen yol: Mikroorganizmalarmn {iriner sisteme ulagsmasmin diger bir
yolu oldugu diisiiniilen lenfatik yolun 6nemine dair yeterli kanit bulunamamustir (34).
Hayvan deneylerinde iireter ve bobrek arasinda anatomik diizeyde lenfatik bir iligki
oldugunun gosterilmesi 6zellikle obstriiksiyonlarda asendan enfeksiyonlarla birlikte
lenfatik yolun da rol oynayabilecegi diistiniilmektedir (35). Ancak piyelonefritlerin

patogenezinde bobrek lenfatiklerinin rolii kesin olarak ortaya konamamustir (8).
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d) Komsuluk yolu: Vajina ve bagirsaklarda fistiill varhiginda anaerob

mikroorganizmalarla olur.

Idrar yolu enfeksiyonu gelisimini etkileyen faktorler:
A) Konaga ait faktorler

B) Mikroorganizmaya ait faktorler

A) Konaga ait faktorler

Uriner traktusun koruycu mekanizmalar1 bakterilerin iiriner sisteme
ulagmasindan sonra enfeksiyon olusturabilmesi igin bakteriyel viriilans faktorleri ve
konagin koruyucu mekanizmalarindaki defekt 6nemli rol oynamaktadir. Tekrarlayan
IYE mikroorganizmaya ait faktdrlerden ¢ok, konakgiya ait savunma
mekanizmalarindaki yetersizlige bagli olusmaktadir. Uriner traktusun Kkoruyucu
mekanizmalar1 olarak; idrarin icerdigi 6zellikler, fizyolojik ve anatomik faktorler,
periiiretral bakteriyel flora, mesane, lireter ve bobregin koruyucu mekanizmalari,
immiinololojik ve hiicresel faktorler olarak siralanabilir (34).

a. Perineal ve iiretral faktorler

Periiiretral alan normalde fekal floradan kdken alan aerob ve anaerob
bakterilerle kolonizedir (36). Idrar yolu enfeksiyonu olusabilmesi igin normal floranin
bozulmasi, basta E.coli olmak iizere gram negatif bakterilerle kolonize olmasi
gereklidir. Periiiretral ve liroepitelyal hiicrelere bakteriyel temasin gergeklesmesinde
konak reseptor dansite ve afinitesi onemli olup bireyin enfeksiyona duyarliligmi
belirler (2). Enfeksiyona duyarlilik, antiadeziv reseptor molekiillerinin sekresyonuyla
ve reseptor ekspresyonundaki bireysel farkliliklarla degisir. Tip 1 fimbriali E.coli’nin
mukozal yiizeye baglanmasi, Tamm-Horsfall glikoproteinlerine ve sekretuvar [gA’nin
terminal mannoz rezidiilerine baglanmas: ile engellenir (37). Kizlarda kisa iiretra ve
{iretranin aniise yakmhgi, artnus IYE insidansmin bir nedenidir (16). Siinnetsiz erkek
cocuklarda, siinnetli erkeklerden ve kizlardan fazla olmasi, siinnet ile bakteriyel
adherens i¢in gerekli mukozal yiizeyin (prepisyum) gikarilmasi ile IYE nin énlenmesi

perineal kolonizasyonun 6nemini géstermektedir (33).
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b. idrara ait ézellikler

Idrar 37°C’de bakteri iiremesi icin ¢ok uygun bir ortamdir. Mesaneye
ulasabilen mikroorganizmalar bu ortamda kolayca ¢ogalabilir. Idrarin invivo ve
invitro kosullarda antibakteriyel 6zelligi vardir. idrardaki inhibitor faktorler sdyle
stralanabilir; Idrarin pH’1 (<5,5 veya >8), osmolalitesi (<250 veya >600 mOsm/kg),
icerdigi salgisal IgA, Tamm-Horsfall proteinleri, hippurik asit, oligosakkaritler ve
iire bunlarm basinda gelir. Ayrica idrarin oksijen basinci mesanede (3,7kPa: kilo
pascal) ve bobreklerde (7,2 kPa) yiiksek oldugundan anaerob bakteriler gaitada fazla
bulunmasina ragmen nadiren IYE’ye neden olurlar (6).

Idrarda bulunan en yaygm yapi hippurik asittir ve bakteriyostatik etKi
gosterir. Mandelik asitte diger bir dnemli pH diisiiriiciidiir. Idrarda bulunan diisiik
molekiil agirlikli poliaminler E.coli tip 1’in hemagliitinasyonu ve yapismasini
engellemektedir. Bu koruyucu oOzelliklerinin yaninda idrara ait iki Ozellik
enfeksiyona yatkinligi artirmaktadir. Bunlar idrarda glukoz bulunmast ve
osmoprotektan 6zellik gosteren “prolin betain’’ ve “glisin’’ dir (38). Normalde iiretra
florasinda bulunan anaerobik bakteriler sadece oksijen basincinin anormal olarak
distiigii skarli bobrek dokusunda, mesane tliimorlerinde ve nekrotik bobrek
papillomlarinda tireme olanag1 bulabilmektedir (34). Tamm Horsfall protein (THP)
Olarak tanimlanan {iromiikoidler ya da tiromodulin idrarda en fazla bulunan
proteindir. Bu madde iiroepitelin iizerini ince bir tabaka halinde ortmektedir (38).
Henle kulbu ve distal tubulden THP idrara salinir. Idrara sekrete edilmis ¢oziinebilir
THP, tip 1 fimbria tasiyan E.coli igin reseptor matriksi gibi davranarak
mikroorganizmanin iiroepitele yapismasini yarismali olarak engeller. Ayrica THP
notrofillere baglanarak fagositozu, kompleman aktivasyonunu ve arasidonik
asitmetabolizmasmi artirmaktadir. Bazi E.coli suslarinmm artmis viriilansinmm THP
afinitesinde azalmaya bagli oldugu disiiniilmektedir (39). Bakteriyel cogalmay1
kolaylastiran glukoz ve serbest demirin idrarda olmamasi bilinen koruyucu
mekanizmalardan digerlerini olusturmaktadir (8).

C. Mesane ve mesane duvarina ait ozellikler

Mesaneye asenden yolla ulasan her mikrorganizma enfeksiyona neden
olamamaktadir. Mesanedeki mikroorganizmalar 2-3 giin i¢inde mesane tarafindan

temizlenmektedir. Mesanenin 3 adet tanimlanabilir koruyucu mekanizmasi vardir;
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= Mesanenin hizli ve etkin bir sekilde periodik olarak bosaltilmasi

» [drardaki bakteriyostatik iiriinlerin varligi

= Mesane mukoza hiicrelerindeki intrensek koruyucu mekanizmalar

Mesanede enfeksiyon olusabilmesi i¢in mutlaka mesanedeki koruyucu
mekanizmalarm bozulmas1 gerekmektedir (34,40). Tekrarlayan IYE gegiren hastalarda
temel problemin bu koruyucu molekiillerin salinmindaki eksiklige bagli oldugu
diisiiniilmektedir (41). Mesane mukozasini saran mukopolisakkarit yapidaki tabaka
bakteriyel yapisma ve kolonizasyonu engellemektedir. Bu sayede mikroorganizmalar
epitele yapisamamakta ve idrarm yikayici etkisi ile atilmaktadir (41).

d. Uretere ait ozellikler:

Ureter peristaltizmi idrar1 mesaneye tasir. Istya dayanikli kalsiyum iyonofor
gelistiren bakteriler, iireter peristaltizmini azaltarak mikroorganizmanin bdbrege
taginmasini kolaylastirir (42).

e. Bobrege ait ozellikler

Bobregin korteks bolgesi mediiller bolgeye gore enfeksiyona daha direnglidir
(6,8). Bu nedenle bobrek igine yapilan direkt enjeksiyonlarda korteks mediiller
bolgeye gore 10.000 kat daha yliksek konsantrasyondaki bakteri ile enfekte edilmesi
gerekmektedir. Mediiller bolgede enfeksiyonun daha kolay ortaya c¢ikmasmin
nedenleri, renal medulla, mikroorganizmanimn bdbrekte ilk ulastig1 yer olmasi, diisiik
kan akimu, diisiik pH, yiliksek osmolarite ve yliksek amonyum konsantrasyonudur (7).
Bu faktorlerin varliginda kompleman aktivasyonu ve 16kosit kemotaksisinin inhibe
olmas1 nedeniyle enfeksiyona duyarli bir ortam olusmakta, hiicresel ve hiimoral
yanitta bozukluga neden olmaktadir (6,8).

f. Imnmunolojik faktorler

Yenidoganin diisiik serum IgA ve Ig M titreleri nedeni ile immiin sistemi
goreceli olarak daha immatiirdiir. Ig G plasenta yoluyla bebege ge¢mekle birlikte ilk
6 aydan sonra serum miktar1 diiser. Anne siitii alan bebeklerde lenfosit ve
immunglobulinler anne siitii vasitasiyla bebege gectigi icin sekresyonlarmda ve
idrarlarinda bulunan immunglobulin diizeyi adapte siit alan bebeklere kiyasla daha
yiiksek diizeylerdedir ve bakteriyel enfeksiyonlara daha direnglidirler (40). Bakteriler
hem klasik hem de alternatif yoldan komplemani uyarirlar ve bu yolla opsonizasyon

saglanir. Ancak buna karsit olarak kompleman aktivasyonu ile bakterilerin
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temizlenmesi islevi, konak¢1 dokularinda hasar ile sonlanabilir. Uriner patojenlerin
kompleman araciligi ile hiicre i¢ine gegislerinin arastirilmas: gelecekte terapotik
acidan Onem tasimaktadir (43). Bakterilere ait lipopolisakkarit yapilar, monosit ve
makrofajlar1 proenflamatuar sitokinler salgilamak {izere uyarir. Bu sitokinler tiimor
nekrotizan faktdr-a (TNF-a), Interlokin -1 (IL-1), interlokin -6 (IL-6), interlokin-8
(IL-8) basta olmak iizere pek cok proenflamatuar mediatorlerdir. Cocuklarda
ozellikle akut pyelonefritin ilk ataginda idrarda IL-6 ve IL-8 diizeylerinin kontrol
grubuna gore anlaml sekilde arttig1 gosterilmistir. IL-6 akut faz yanitin1 baglatmada
etkin bir sitokin iken, IL-8 ise 6zellikle 16kosit kemotaksisini uyarmaktadir.

Yapilan arastwrmalarda, idrar IL-6 diizeylerinin renal parankimal skar
olusumu ile korelasyon gdsterdigi belirlenmistir (44). Uroepitel hiicreleri iizerinde
bulunan Kemokin reseptorii 1 (CXCR1) ve Kemokin reseptorii 2 (CXCR2) olarak
bilinen iki ayr1 reseptére baglanir. IYE’de CXCR1 ve CXCR2 sentezi artar ve
baglanan IL-8 diizeyi, dolasiyla gdo¢ eden 16kosit sayis1 ve bunlarin idrara gegmesi
sonucu olusan piyiiri artar.

Tekrarlayan IYE olan ¢ocuklarm nétrofillerinde hiicre yiizeyi CXCR1 sentezi
ve CXCRI1 spesifik mRNA diizeyi diisiik saptanmustir (45). Bazi E.coli’lerde
bulunan P fimbrialar, epitel hiicrelerinden sitokin ve kemokin saliminda Toll-like
reseptOr 4 ara yolunu kullanirlar. Fare deneylerinde toll-like reseptor 4 sinyal defekti
olan hayvanlarin semptom gelistirme ve infeksiyonu temizlemede yetersiz oldugu
ancak bu hayvanlarda asemptomatik bakteriiirili hastalara benzer sekilde renal bir
hasarlanma olmadig1 gosterilmistir (46). Notrofillerden ve lokal olarak renal
epitelden salinan, dogal bagisiklik cevabinda rol alan defensinler antimikrobiyal
aktiviteye de sahiptirler. Defensinler, mast hiicre degraniilasyonunu ve nétrofil
kemotaksisini arttirmak suretiyle dogal bagisiklik cevabin gii¢lendirirler (47).

Kan grubu antijenleri, eritrosit ve iiroepitel hiicrelerin ylizeylerinde bulunan
karbonhidrat yapidaki molekiillerdir. Bu antijenler fimbriali bakterilerin liroepiteller
iizerinde yer alan karbonhidrat reseptorlerine baglanmasini etkilemektedir.
Tekrarlayan IYE olan kadmlarda lewis kan grubuna gore non-sekretuar ve resesif

fenotipe daha sik rastanmaktadir (8).
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g. Anatomik ve fonksiyonel anormallikler

Tekrarlayan IYE'li bazi hastalarda bir kistm hazirlayici faktérler de
mevcuttur. Uriner staz ya da idrar akimm bozulmas1 gibi (6,8).

> Uretra Anatomisi

Kizlarda firetra boyunun kisa olmasi nedeniyle asendan yol ile bakterilerin
yayihmi daha kolay olup erkeklere oranla IYE’ye daha yatkindirlar. Uretra ¢apmin
darhg1 kizlarda tekrarlayan IYE icin risk olmasma ragmen internal iiretral ¢apin
bakteriiirik ¢ocuklarda farkli olmadigi gosterilmistir. Bu nedenle normal {iretra
anatomisinin bakterinin mesaneye iletimindeki rolii net olarak anlagilmamustir (8,34).

> Uriner Obstruksiyon

Obstrusiyon, mekanik daralma, ndrolojik dilatasyon gibi nedenlerle mesanenin
tam olarak bosaltilamamasi1 hem idrarda bakteri ¢ogalmasini artirir hem de enfeksiyonun
iiriner sistemin farkli bolgelerine yayilimini kolaylastirir. Anatomik bozukluk olmaksizin
mesanede 5 mI’den fazla rezidii bulunmasi halinde 1 yil icinde IYE rekiirrens ihtimali
%75 civarindadir (41). Renal kortikal skarlar infeksiyona yatkinligi ¢ok etkilemezken
renal papiller skarlar intrarenal tubuler obstruksiyona neden olarak enfeksiyon sikligini
artrir. Mesane boynu obstriiksiyonunu takiben mesanenin asir1 dilatasyonu hem
mesanenin lokal savunma mekanizmalarint bozar hem de kalan rezidii idrar
mikroorganizmalarin liremesi i¢in bir besiyeri vazifesi goriir (39).

Cocuklarda IYE varliginda iiriner obstruksiyon %10 gibi saptanmuistir (48).
Uriner obstruksiyonu olan hastalarda IYE etkeni olarak Proteus, Enterekok, Klebsiella,
koagulaz (-) Stafilokokal enfeksiyonlara %15’¢ yakin rastlanirken E.coli %1°den az
siklikta saptanmaktadir. Kismi olarak obstrukte bir bobrek, enfekte oldugu zaman daha
hizli ve asir1 renal parankimal hasar gelismektedir. Enfeksiyonun ve obstruktif
hidronefrozun birlikteliginde renal pelvis basincindaki yiikselme, sadece enfeksiyon ya
da sadece obstruktif hidronefrozla birlikte olandan daha yiikseklere ¢ikmaktadir.

Urogenital sistem obstruksiyonlarma; malformasyonlar, iiriner sistem taglari,
aberran damar, periliretral fibrozis, meatus stenozu, ndrojen mesane, iireter
duplikasyonu, ektopik iireter, iireterosel, posterior iiretral valv, iiretra darligs,

iireteropelvik bileske darligy, iireterovezikal darlik kateter, dis basilar yol agabilir (23).
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> Iseme Bozuklugu

Uriner sistem anomalisi olmadan anormal iseme sekli iseme bozuklugu olarak
adlandirilmaktadir. Bu hastalarda mesanenin tam bosaltilmamasina ve mesane igi
basmcm arttig1 durumlarda olusan ikincil vezikoiireteral refliiler nedeniyle IYE siklig1
artmug olarak saptanmistir (8). Ayrica diabetes mellituslu olgularda mesaneyi tutan
otonomik disfonksiyon asendan enfeksiyon sikligin1 6zellikle etkilemektedir (49).

» Kabizhk

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlariyla kabizlik arasinda belirgin bir
korelasyon vardir. Bu iligki teorik olarak mesanenin ve mesane boynunun diski
kiitlesi tarafindan mekanik olarak baskilanmasindan kaynaklantyor gibi goriilse de,
asil nedenin konstipasyonlu ¢ocuklarda ayni zamanda disfonksiyonel isemenin ve
mesanenin tiimiiyle bosaltilamamasi oldugu daha dogrudur. Hastalarin bir kisminda
konstipasyon tedavi edildikce idrar yolu enfeksiyonu siklig1 da azalmaktadir (1).

» Siinnet

Siinnet yapilan ¢ocuklarda IYE sikliginim siinnetsiz ¢cocuklara kiyasla daha az
oranda saptanmis ve siinnet ile IYE sikligmin azaldigi birgok ¢alismada tespit
edilmistir (50).

> Uriner Sistem Taslan

Uriner sistemde bulunan taslar obstriiksiyon yaparak veya obstriiksiyon
yapmadan, iiriner sistem epitelinde yaptig1 irritasyon sonucu bakterilerin tutunmasini
ve kolonizasyonunu saglamaktadirlar. Uriner sistem taslarinm %10-15" inde etken
olarak iircaz yapan proteus, staphyloccocus, Kklebsiella, providencia, pseudomonas
gibi mikroorganizmalarm oldugu bilinmektedir (51). Ureaz enzimi iireyi hidrolize
ederek amonyum ve bikarbonat olusturur, idrar pH’s1 artar. Alkali idrarda
magnezyum amonyum fosfat (struvite) ve kalsiyum fosfat taslarinin olusumu
kolaylasir. Bakterilerin tasin igine yerlesik olmasi ve antibiyotiklerin tasin i¢
kisimlarina ulagsmasmin zorlugu nedeniyle tas varliginda enfeksiyonun eradikasyonu
zorlagir. Uriner sistem taslar1 enfeksiyonun tekrarlamasma neden olur. Bu
mikroorganizmalarla enfeksiyon sirasinda bazen radyolusen mukoid bir bilesik
olusur ve bu bilesik zamanla kalsifiye olarak radyoopak bir tas veya struvit tasina
neden olur. Bu taglar pelvikaliksiyel sistemi tamamen doldurup ‘‘geyik boynuzu”

adini alabilir, ciddi liriner obstruksiyon, piyelonefrit veiirosepsise yol acabilirler (51).
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Uriner sisteme uygulanan girisimler de IYE' ye neden olabilmektedir. Kisa
siireli mesaneye sonda uygulamasinda IYE %1-2 oraninda gériiliirken, uzun siireli
sonda uygulamalarinda daha sik goriilmektedir (8).

» Vezikoiireteral reflii

Vezikoiireteral reflii (VUR) mesanedeki idrarin ireterlere geri kagmasi
anlamma gelen radyolojik bir bulgudur. Normalde iireterlere idrarin geri kagisini
onleyen fizyolojik mekanizmalardan intramural {ireterin mesaneye oblik girmesi,
submukozal segmentin uzunlugunun yeterli olmasi, uygun flreter ¢api, mesane
kaslarmnim 1yi islev gorebilmesi, distal iireterin uzunlamasma normal trigona yeterli
fiksasyonu, normal iireteral fleksibilite, peristaltizm birisindeki bozukluk VUR’a
neden olur. Normalde {ireterovezikal bileskede bir subap mekanizmasi vardir,
tireterin submukozal pargast mesane bosalirken kollabe olarak VUR’u onler (52).
Primer ya da seckonder nedenlere bagli olarak bu koruyucu mekanizmalardan
herhangi birisinin bozulmasi1 sonucu derecesi birden bese kadar degisen diizeyde
reflii ortaya ¢ikmaktadir.

Vezikoiireteral refliiniin internasyonel derecelendirilmesi

1. Derece: Mesaneyi dolduran kontrast madde iseme esnasinda ancak {ireterin
distal kesimine ulasir.

2. Derece: Kontrast madde renal kalikslere kadar ¢ikar.

3. Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerde orta dereceli dilatasyona
ragmen, heniiz renal kaliksler kiintlesmemistir.

4. Derece: Ureter, renal pelvis ve kalikslerdeki dilatasyonlar yaninda renal
kaliksler kiintlesmistir.

5. Derece: Refliinlin bulundugu tarafta ileri derecede hidroiireteronefroz ve

kivrintili bir tireter meveuttur (Sekil 1).
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Sekil 1: VUR derecelendirilmesi (53)

Refliinlin  derecelendirilmesi  tedavinin  planlanmast  ve prognozun
belirlenmesi agisindan Onemlidir. Reflii bakterilerin iist {iriner sisteme kolayca
ulagmasina yol agarak pyelonefritik nedbelesme, reflii nefropatisi, hipertansiyon ve
bobrek yetersizligine yol agabilir. Ozellikle erken yasta reflii tehdidi altinda olan
bobreklerde olusan hasar, bobrek gelisimini 6nemli derecede etkiledigi i¢cin olusan
nefropati daha ciddi sonuglara yol agmaktadir. Reflii nefropatisinin IYE gelismesinin
Oonlenmesi ile biiyiik Ol¢lide engellenebileceginin anlasilmasi ve izlemde Onemli
oranda spontan diizelmenin oldugunun bilinmesi nedeniyle konservatif izlem
protokolleri giindeme gelmistir. Yeni protokollerle refliiniin cerrahi tedavisinde
onemli oranda azalma olmustur. Bes yasindan kii¢iik ¢ocuklarda iki ya da tek tarafli
1-4 dereceli refliilerde baslangi¢ tedavisi tibbi olmalidir. Daha ileri evreli refliilerde
cerrahi planlanabilir. VUR tekrarlayan IYE olan ¢ocuklarin yaklasik %30-50’sinde,
APN klinigi olan ¢ocuklarm %70’inde, kronik pyelonefrit (KPN) skari1 olan
cocuklarm %85-100’linde saptanmistir (54). Prenatal hidronefroz saptanan
cocuklarin 1/3’iinde VUR varken normal ¢ocuklarda VUR prevalans1 %0,4-1,8,
kizlarda %?2,2 erkeklerde %0,6 olarak bulunmustur. VUR en sik 1 yas altinda
goriilmekte olup yasla birlikte azalmaktadir.

1. Primer VUR

Vezikolireteral birlesim bolgesindeki deformite ve malformasyonlar sonucu
ortaya ¢ikan vezikotireteral reflii primer VUR olarak tanimlanir. Primer VURda altta
yatan herhangi bir ndromuskuler bozukluk veya obstriiktif hastalik yoktur. Ureterin
mesaneye agilmadan Once, submukoza altindaki kismmin kisalig1 esas patolojidir.
Ureterin distal submukozal uzunlugu refliiyii onlemede 6nemli bir faktordiir.

Buradaki kapak mekanizmasi mesane bosalirken antireflii bir 6zellik kazanir (55).
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Erkek g¢ocuklarda daha sik ve daha yiiksek derecelerde goriilen primer VUR’un
genetik temeli olduguna, gegisin multifaktoriyal veya poligenik olduguna
inanilmaktadir. Primer VUR gosterilen hastalarin birinci dereceden asemptomatik
yakmlarinda da % 30 oraninda VUR saptandigi bildirilmektedir, bu nedenle
kardesler de taranmalidir (56).
2. Sekonder VUR
Ureterovezikal anatomi normaldir. Bu gruptaki VUR’lar mesanenin fizyolojik

bosaltimin1 engelleyen ve mesane i¢i basincin yiikselmesine neden olan norojenik
mesane, iseme, mesane boynu obstriiksiyonlari, posterior iiretral valv, iireterosel,
divertikiil gibi yapisal ve norojenik nedenlere baghdir. Sekonder VUR siklikla iki
taraflidir (57). Akut IYE sirasinda ve enfeksiyon sonrasi erken donemde, mesane
mukozas1 veya lreter alt ucundaki 6dem ve bakteriyel toksinlerin etkisiyle lireter
peristaltizminin bozulmasi, gecici VUR’a neden olabilir (57). Hastalarin %80’inde
yasin ilerlemesi ve ¢ocugun lineer biiylimesine paralel olarak iireterin intravezikal
segmenti de uzadigindan zamanla VUR kendiliginden ortadan kalkar. VUR’u 6nemli
kilan renal parankim harabiyetine sebep olmasidir (58). Renal hasar1 belirleyen
faktorler hastanin yasi, gecirilen enfeksiyon siklig1 ve VUR’un basincidir (58).

» Hiperkalsiiiri

Kalsiyum mikrokristalleri iiroepitelyumda hasar yaparak tiroepitele bakteriyel
yapismay arttirarak tekrarlayan IYE i¢in kolaylastiric1 bir durum olusturmaktadir (59).

> Nefrotik sendrom

Idiyopatik nefrotik sendromlu hastalarin hiicresel ve humoral immiin
yanitlarinda degisiklikler meydana gelmekte olup bu durum ise bu hastalari
enfeksiyonlara yatkin hale getirmektedir (60).

» Malniitrisyon

Protein enerji malniitriisyon’lu cocuklarda iiriner enfeksiyonlar daha sik
goriilmektedir. Protein enerji malniitriisyonlu ¢ocuklarda mukozal yiizeyde IgA’nin
daha az salgilanmas1 veya subklinik vitamin A eksikligi IYE’ye predispozisyon

olugturmaktadir (61).
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» Malign hastahklar
Notropeni ve immiinosupresyon malign hastaliklarda enfeksiyon i¢in uygun bir
ortam olusturmaktadir. IYE kemoterapi géren ¢ocuklarda nispeten sik goriilen bir
enfeksiyondur (61).
B) Mikroorganizmaya ait faktorler
Konaga giris ve konagm primer savunma mekanizmalarindan kagis, konak
hiicrelerine tutunma (adezyon), mikroorganizmalarin ¢ogalmasi ve yayilmasi, konak
hiicrelere toksinlerle ya da enflamatuar cevapla zarar verme, konagin sekonder
savunma mekanizmalarindan kacis bakteriyel patogenezin basamaklarmi olusturur
(62). En o6nemli viriillans faktdrii yapisma (adezyon) o6zelligidir. Uroepitelyal
hiicrelere spesifik baglanma fimbria denilen (H antijeni) pililer ile olur (28). Viriilans
faktorleri ile ilgili, 6zellikle E.coli lizerinde ¢esitli ¢aligmalar yapilmistir. E.coli’nin
en onemli viriilans faktorii adherens 6zelligidir. Uroepitelyal hiicrelere yapisma
kapsiildeki adhezinlerle veya P fimbria olarak da bilinen 6zel bir pili ile olur. P
fimbria insan tiroepitel hiicrelerinin iizerinde bulunan ve P kan grubu antijenleri ile
ayni 6zellikte olan reseptorlere yapisir (62). P fimbria adezyonun yanisira, E.coli’nin
kapsiilinde bulunan endotoksinin daha fazla salinnmma da aracilik eder.
Pyelonefritojenik E.coli’lerde P fimbria varhigi %76-94 iken, sistit veya
asemptomatik bakteriiiriye neden olan suslarda ise nadir (sirasiyla %19-23 ve %14-
18) saptanir (63). P fimbria {iist liriner sistem kolonizasyonu i¢in 6nemli olmasina
ragmen doku invazyonu i¢in diger viriilans faktorlerine de ihtiyag vardir.
Diger viriilans faktorleri ise:
e o-hemolizin: Hiicre plazma membranini bozan sitolitik protein
e Sideroforlar: Bakteriyel sagkalima katkida bulunan demir baglayan
proteinler.
e Kapsiiler polisakkaridler: Komplemanin alternatif yoldan aktive olmasini
zayiflatir ve bakteriyi fagositozdan korur.
e Kantijeni: Komplemanla lizisi ve fagositozu engelleme
e Kolisin: Bazi E.coli suslar1 tarafindan iiretilip, diger E.colileri 6ldiiren
bakteriyosin (64).
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e Serumun Oldiirme hareketine rezistans: Bakterilerin insan serumu varliginda
kompleman aktivasyonunu takiben 6liir, baz1 gram negatif bakteriler serumun
0ldiirme hareketine rezistans gosterirler (65).

e Hiicre duvar lipopolisakkaridleri: Lipopolisakkaridler, lokal ve sistemik
enflamasyon, ates, klasik kompleman yol aktivasyonu ve iireteral peristaltizm
inhibisyonuna yol agarlar (66).

e Toksinler: Bakterinin {iriner sistemde kaliciligina ve enflamasyon
olusturmasina yardimci niteliklerdir.

Bu faktorlerin bir arada bulunmasi bakteriyel viriilans1 giiclendirir. Fakat
ilging olarak bakteriyel viriilans faktorlerinin VUR’lu hastalarda 6nemli derecede az
bulunmasi, VUR mevcudiyetinde viriilans faktorlerine daha az ihtiya¢ oldugunu

gostermektedir.

2.5. Klinik Bulgular

Asemptomatik bakteriliriden semptomatik komplike pyelonefrite kadar olduk¢a genis
bir spektrum gostermektedir. Hastalarin klinik 6zellikleri yas, cins ve altta yatan
anatomik ya da norolojik bozukluga bagli olarak degiskenlik gostermektedir (67).
Klinik hastanin yasina gore degismektedir. Yenidogan ve kiigiik yastaki cocuklarda
belirti ve bulgular nonspesifiktir. Bu yas grubunda genellikle IYE huzursuzluk,
emmeme, kusma, kilo alamama, uzamis sarilik, ishal, karin sisligi veya santral sinir
sistemi ile ilgili belirtiler olup, genellikle sepsisle beraberdir.

Idrar yolu enfeksiyonlar1 yenidoganlarda genellikle bakteriyemi ile
seyrettiginden idrar kiiltiirli, yenidogan sepsislerinin degerlendirilmesinde dnemlidir.
Yiiksek ates 0zellikle her yas grubunda iiriner sistem enfeksiyonlarinda énemli bir
bulgudur. Ates yenidoganlar hari¢ 1-12 ay arasi bebeklerin hepsinde IYE’nin tek
belirtisi olabilir. Bu nedenle bu bebeklerin hepsinde agiklanamayan veya yiiksek
atesin varhiginda idrar kiiltiirii mutlaka yapilmalidir (15). Biiyiik c¢ocuklarda ise
belirtiler daha spesifiktir. Sik ve ani idrara ¢ikma gereksinimi, diziiri, karmn agrisi, bel
agrisi, yan agrisi, bulanti, kusma, pis kokulu idrar, inkontinans, sekonder eniirezis,
kabizlik, ates, kostavertebral bolgede duyarhilik artisi goriilebilir (9). Cocuklarda

piyolonefrit ile sistitin aywt edilmesi zordur. Ates ve bel agrist gibi bulgular
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piyolonefriti, idrar yapma bozukluklart sistitin varhigmi disiindiirse de atesSiz
piyolonefrit olabilecegi akla gelmelidir. Akut piyolonefritte cok siddetli yan agrisi,
ates, titreme, kostavertebral agida hassasiyet goriiliir. Makroskopik hematiiri tiim yas
gruplarinda, ozellikle erkek c¢ocuklarinda daha sik goriilen bir bulgudur.

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

Tablo 2: Uriner sistem enfeksiyonunda semptom ve bulgular

YAS GRUPLARI BELIRTI VE BULGULAR
Emmede azalma

Kusma, ishal

Tart1 alamama

Yenidogan ve kiiciik bebek (<2ay) Nedensiz sarilik

Is1 bozukluklari

MSS bulgular1

Diger sepsis bulgulari

Ates

Beslenme sorunlari, kilo alamama
Siit cocugu (3-24 ay) GIS semptomlar1

(kolik, kusma, ishal, karin sisligi gibi)
Pis kokulu idrar

Ates

Karin agrisi

Kiiciik ¢ocuk (2-6yas) Enurezis (sekonder)

Pis kokulu idrar

Uriner semptomlar

(diziiri, iirgensi, pollakuri)

Ates

Alt karm, bel agris1

Biiyiik ¢cocuk (>6yas) Eniirezis (sekonder)

Pis kokulu idrar

Hipertansiyon

Uriner semptomlar

(diziiri, lirgensi, pollakiiri)

2.5.1. Alt Uriner Sistem Enfeksiyonlar
Alt iiriner sistem belirtileri ile basvuran hastalarda, sistit veya akut iiretral sendrom

diistiniilmelidir. Alt {iriner sistem enfeksiyonu ile iliskili klinik belirtiler sik idrara

¢ikma, idrar yaparken olan yanma hissi, suprapubik agridir (9).
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Alt tiriner sistem enfeksiyonu belirtileri olmasina karsilik;
e Erkek hastalarda,
e Hastanede kazanilmis enfeksiyonlarda,
o Katateri olan hastalarda,
e Yakinda iiriner sisteme alet uygulananlarda,
e Uriner sistemde fonksiyonel veya anatomik anomalilerin oldugu hastalarda,
e IYE oykiisii olanlarda,
e Semptomlar:1 7 giinden fazla siirenlerde,
e Diabetes mellitus ve immunsiipresyonu olan hastalarda gizli bir renal

enfeksiyonunda birlikte oldugu diistiniilebilir (1).

2.5.2. Ust Uriner Sistem Enfeksiyonlar

» Akut piyelonefrit

Baslica belirtileri tekrarlayan ates ve titreme ndbetleri, sirt ve kostavertebral ac1
hassasiyeti, siklikla kolik tarzinda karm agrisi, bulanti, kusma ve bunlara eslik eden
diziiri, noktiiri, hematiiri ve sik idrara ¢ikmadir. Hastalik bakteriyemiye eslik
edebilir. Bazen sok veya dissemine intravaskiiler koagiilopati (DIC) tablosu
gbzlenebilir (27).

> Abseler

Perirenal ve makroskopik renal abseler sik goriilmeyen bobrek enfeksiyon
sekilleridir. Uzamis ates, kilo kaybi, gece terlemeleri, anoreksi ve sirt agris1 gibi
Klinik belirtiler olustururlar (27).

» Kronik piyelonefrit ve reflii nefropatisi

Yavas ve gizli bir gidis gozlenir. Klinik bulgular enfeksiydz veya inflamatuar
olmaktan ¢ok tubulointerstisyel doku bozuklugu nedeniyle gelisen fizyolojik
bozukluklarla iligkilidir. Bunlar hipertansiyon, sodyum konsantrasyon yeteneginin
bozulmasi, konsantrasyon bozukluklari, hiperkalemi, asidoz seklinde &zetlenebilir.
Refli nefropatisinin  baslica komplikasyonlar1 proteiniiri, skar gelisimi,
hipertansiyon, glomerulosklerozdur. Bobrekte skar gelisiminde sorumlu 3 faktor

bulunur; enfeksiyon, VUR ve intrarenal refliidiir (27).
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2.6. Tam Yontemleri

Tan1 6ykii, fizik muayene ve laboratuar tetkikleri sonucunda konulur.

2.6.1. Oykii

Tan1 iyi bir degerlendirme, dikkatli bir 6ykii alinmasi ile baglar. Mesanenin tam
bosalmas1 6nemli rol oynadigindan altta yatan iseme disfonksiyonunu saptayabilmek
icin dikkatli bir miksiyon ve defekasyon hikayesi alimmalidir. Iseme disfonksiyonu
icin sik idrara ¢ikma, idrara zor yetisme, idrar1 uzun siire tutma, idrar akim sekli,
inkontinans, ¢Omelme gibi inkontinans Onleme manevralar,, defekasyon
aliskanliklar1 icin konstipasyon ve enkoprezis sorgulanmalidir (2). Doku antijenleri
(HLA-A3), tireterovezikal bileske anatomi ve valv fonksiyonunda multifaktoriyel
kalitsal gecis, X linked dominant kalitim ve doku antijenleri suclandigindan aile
hikayeside sorgulanmalidir. Tekrarlayan IYE gegiren bir hastada VUR riski,
kardeslerde VUR varsa %26,5-33, anne ve babada VUR varsa %66°dir (68).

2.6.2. Fizik Muayene

Abdominal palpasyonla mesane distansiyonu, palpabl ve hassas bobrekler,
abdominal kitle ve fekalom saptanabilir. Hikayede iseme disfonksiyonu,
konstipasyon ve enkoprezis mevcutsa norolojik muayene ile perineal duyu ile alt
ekstremite refleksleri degerlendirilir. Lumbosakral orta hat muayenesi ile spinal
anormallikler, cilt anormallikleri ve sakral gamze v.b. arastirilmali, siddetli
konstipasyon ve enkoprezis olanlarda rektal muayene yapilmalidir. D1s genitalyanin
muayenesi ile erkeklerde meatal stenoz ve fimozis, kizlarda labial adezyon ve
vulvovajinit gibi perineal kolonizasyona yol acan faktorler arastirilmalidir. Agirlik ve

boy persantilleri degerlendirilmeli ve tansiyon arteriyel dl¢iimleri yapilmalidir (16).
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2.6.3. Laboratuvar Tetkikleri

e Tam idrar analizi

e Idrarin mikroskopik analizi
e Enzimatik testler

e Idrar kiiltiirii

e Goriintiileme yontemler1

Idrar toplanmasi sirasmnda idrar 6rneginin uygun toplanmasi ve toplama
yontemine gore sonuclarin degerlendirilmesi ¢ok onemlidir. Semptomlar veya idrar
analizindeki bulgulardan veya her ikisinde siiphe olsa da taninin dogrulanmasi ve
uygun tedavi i¢in idrar kiiltiirii sarttir. Rutin olarak idrar dort sekilde alinir:

e Torba ile (perineye yapistirilan steril naylon torbalar)
e Orta akim idrar1

e Kateter ile alinan idrar

e Suprapubik aspirasyon ile (69)

Idrar 6rneginin almma zamani idrarda bakteri atilmasi, giin igerisinde
degisiklik gosterir. Sabah ilk idrardan aliman 6rneklerde bakteri sayisi en yliksektir.
IYE’yi dogrulamak amaciyla alinacak drnek sabah ilk idrar olmalidir (3).

Torba 6rnegi idrar 6rneginin alinmasi i¢in en ¢ok kullanilan olmakla birlikte
en az glvenilen, en az travmatik olandir. idrar kontrolii gelismemis ¢ocuklarda
perineye steril torba baglanmasidir. Torba baglanmadan Once perine antiseptik
solusyonlarla temizlenmeli ve steril span¢ ile kurulanmalidir. Pozitif sonuglar
(>10°cfu/ml ve tek bir tip mikroorganizma iirese bile) tedaviden 6nce kateter veya
suprapubik aspirasyon ile elde edilen bir Ornekle dogrulanmalidir. Ciinkii bu
yontemle perine ve prepisyum tam olarak temizlense bile kontaminasyon ihtimali
siktir. Kiiltiir sonucu negatif oldugu takdirde giivenilir bir ydntemdir. Ozellikle
torbanin perineye baglanmasindan sonraki 30 dakika i¢inde idrar elde edilemediyse
kontaminasyon sansi ¢ok artar. Bu nedenle ilk 30 dakika i¢inde idrar alinamadiysa
torba degistirilmelidir. Sitire 30 dakikay1 ge¢cmezse %98 oranmnda saglikli sonug
almabilir (64). Cocuk idrarmi yapar yapmaz ekim yapilmali, eger hemen

yapilamayacaksa, idrar 6rnegi ekim yapilana kadar +4°C’de saklanmalidir. Torba
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baglanarak alinan kiiltiirlerinde siipheli tireme olan ¢ocuklarin suprapubik aspirasyon
ile alinan kiiltiirlerinde, gercek bakteriiirinin %7,5 oraninda oldugu goriilmiistiir (70).

Orta akim O6rnegi idrar kontrolii tamamlanmis hastalarda perine ve genital
bolge sabunlu su ile yikandiktan ve ilk idrar disar1 atildiktan sonra orta akimdan
alman idrar Ornegidir. Temizligin sabun ve suyla yapilmasinin yeterli oldugu,
antiseptiklerle yapilan temizlikte bu maddenin idrara karigarak iiremeyi
engelleyebilecegi diisliniilmektedir. Perineal bdlgeye yakinligi nedeniyle, liretra
etrafinda kolonize olan bakterilerle kontamine olma olasili§1 vardwr. Bu nedenle
¢oklu mikroorganizma ve IYE etkeni olmasi beklenmeyen bir etkenin iiremesi
durumunda kontaminasyon diisiiniilmelidir (71). Onsekiz aydan kii¢iik ¢ocuklarda bu
yontemle alinan idrar Orneklerinde kontaminasyon riski %58, 3-12 yaslarda %30
dolaymndadir (72). Ozellikle mesanede uzun siire beklemis olan sabah ilk idrarmn
toplanmasi ile tani i¢in yeterli lireme saglanabilir.

Uretral kateterizasyon ydntemi Cocuklarda en giivenli ve duyarli yontem
iiretral kateterizasyondur. Infantlarda 5 F, daha biiyiik cocuklarda uygun
kayganlastiric1 kullanilarak 8 F polietilen feeding sonda kullanimai iiretral travma ve
kontaminasyon riskini minimale indirir. Bu yontemle alinan 6rneklerde de ilk gelen
ornek periiiretral organizmalar ile kontamine olabilecegi i¢in daha sonraki idrar
kullanilmalidir. Bu yOntemin dezavantaji invaziv olmasi veya steril olan idrara
periuretral organizmalarin invaze olmasidir. Kateter tatbikinde ozellikle kiigiik
yastaki kiz c¢ocuklarinda ve fimozisi olan erkek c¢ocuklarinda zorluklarla
karsilagilabilmektedir. Duyarliligit %95, 0ozgiilligli %99 ’dur ve suprabubik
aspirasyon (SPA) ile benzerdir. Uretral kateterizasyonda sonda mesane i¢ine dogru
birkag¢ santimetreden daha fazla ilerletilmemelidir (2).

Suprapubik Aspirasyon (SPA) Altin standart olarak kabul goriilmesine
ragmen SPA, IYE tanisinda invazif bir islem oldugu i¢in ¢ok yaygin olarak
basvurulmamaktadir. Aseptik kosullara dikkat edildiginde komplikasyon ve bulagma
olmadan steril idrar 6rnegi almanin en gilivenilir yoludur. Bu nedenle az sayida iireme
bile anlamli kabul edilmelidir. En sik komplikasyon %0,2-3,2 oraninda gelisebilen
hematiiridir. Hasta hidrate edilir, daha sonra palpasyon, perkiisyon ya da
goriintiileme yontemleri (USG) ile mesanenin dolu oldugu saptanir ve orta hat

suprapubik alan antiseptik soliisyon ile temizlendikten sonra 21-22 G igne ve 10
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ml’lik enjektor ile simfizis pubisin 1-2cm lizerinden dik olarak 2-3 cm igne ilerletilir
ve idrar aspire edilir (73). Elde edilen idrar kiltiirlerinde “her hangi bir sayidaki
bakteri sayisinin” onemli oldugu sdylenmesine ragmen basiliirisi olan bebeklerde
SPA ile alinan idrar kiiltiirlerinin %96’simda koloni sayisinin 100.000 koloni/ml,

sadece %4’iinde 40.000— 80.000 koloni/ml arasinda bulunmustur (2).

2.6.3.1. Tam idrar tetkiki ve idrarin mikroskopik incelemesi

Klinik olarak IYE diisiiniilen olgularda idrarin direkt incelemesi rutin olarak
yapilmalidir. Normal idrar incelenmesinde;

e lidrarin rengi: Idrarm rengi acik sar1 ile koyu sar1 arasinda degisir. Beklemekle
icerisindeki renksiz iirobilinin renkli iirobilinojene okside olmasiyla rengi
koyulagir.

e  Goriiniimii: Normal idrar berraktir. Idrar bulaniksa bu bulaniklig: eritrositler,
16kositler, epitel hiicreleri, silendirler, bakteriler veya mukus yapabilir.

e Kokusu: Idrarin kendine 6zgii bir kokusu vardir. Beklemekle keskin amonyak
kokusu hakim olur.

e Dansite ve osmolalite: Dansite normal kisilerde icilen su miktarma bagh
olarak 1003 ile 1030 arasinda degisir. Osmolalite ise 50-1200mOsm/kg
arasindadir.

e Reaksiyon: Saglikli bobrekler 4,5 ile 8 arasinda degisen pH’larda idrar
yapabilirler. Ancak genellikle idrar pH’s1 6 civarinda, yani asittir (2).

Piyiiri ve bakteriiiri IYE nin iki dnemli bulgusudur. Piyiiri; santrifiij edilmis
idrar 6rneginin mikroskop ile 40°lik biiylitmede, her alanda >5 lokosit goriilmesidir
(7). Bakteriiiri olmasma ragmen hastalarin %34-50’sinde piyliri olmayabilir. Ancak
ates, dehidratasyon, renal tiiberkiiloz, nefrolityazis ve mekanik irritasyon gibi bazi
durumlardada idrar Orneklerinde steril piyiiri saptanabilir (2). Bu nedenle, piyiiri
idrar yolu enfeksiyonunun tanisinda destekleyici bir bulgudur. Santriflij edilmemis
idrarda, biyiik biyiitmede birkag bakteri goriilmesi veya santrifiij edilmis idrarda
40’k bliylitmede, her alanda bir bakteri goriilmesi anlamli bakteriiiriye isaret

edebilir (2). Renal parankimal enfeksiyonlarda, Glitter hiicresi (konsantrasyon
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defekti nedeniyle hiposteniirik idrarda soluk ve i¢cinde hareketli graniiller bulunan
16kositler) ve 16kosit silendirleri gdzlenebilir (2).

Mikroskopik olarak idrarm incelenmesi IYE diisiiniilen hastada yararh
olmakla beraber kesin tan1 koydurucu degildir. Rutin bir idrar tetkiki siklikla taniy1
enfeksiyona yonlendirse de idrar mikroskopisinde lokositlerin goriilmesinin tek
basma IYE lehine giivenilirligi en fazla % 70 civarmdadir (2). Idrar 6rnekleri alinir
alinmaz hemen laboratuvara gonderilmeli ve hemen incelenerek ekim yapilmalidir.
Ornekler hemen gdnderilmeyecekse veya laboratuara gelen drnekler 60 dakikadan
once incelenemeyecekse buzdolabinda, +4°C' de ya da borik asitte bekletilmelidir.

Bu kosullarda idrar en geg 24 saat i¢inde incelenmelidir (52,71).

2.6.3.2. Enzimatik testler

a) Glikoz oksidaz testi

Idrarda normalde glikoz bulunur eger bakteri ihtiva ediyorsa glikoz
metabolize edilir. Glikoz oksidaz testi bakterilerin glikozu metabolize etmesinin
tespitine dayanir (50).

b) Katalaz testi

Bir¢ok iiropatojen mikroorganizma katalaz tretir. Test katalaz enziminin
gosterilmesi esasina dayanir. Eger infekte idrara hidrojen peroksit katilirsa, oksijen
baloncuklar1 salinir (50).

c) Nitrit testi

Idrara diyetten gelen nitratlar, bakterilerden salgilanan nitrat rediiktaz enzim
araciligiyla nitrite doniistiiriiliir. Testin duyarliligt %35-85, 6zgiinligii %92-100
arasinda bildirilmistir. Idrar mesanede en az 4 saat beklemis olmalidir. Makroskopik
hematiiride strip yalanci nitrit pozitifligi verebilirken beklemis idrardaki kontamine
bakteriler de nitrit olusturabilirler, bu yiizden alinan idrar miimkiin olan en kisa
zamanda caligilmalidir (74).

d) Lokosit Esteraz

Lokosit esteraz dipstick testi notrofiller icindeki esterazi saptayan

histokimyasal bir yontemdir. Piyiiriyi saptamak amaciyla kullanilan hizli bir tarama
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testidir. Idrarda mililitrede 10 ve iizeri sayidaki Iokositi saptamak i¢in duyarlilig1 %75-

96, 6zglinliigii;%94-98’ dir. Ancak testin negatif olmasi taniy1 ekarte ettirmez (50).

2.6.3.3. Idrar Kiiltiirii

Tani i¢in altin standarttir, IYE kesin olarak sadece idrar kiiltiirii ile konulabilir. idrar
kiiltiiriiniin yorumu idrar toplama metoduna ve klinige dayanir (2). Onceden
antibiyotik tedavisi alanlarda ve uygun olmayan idrar orneklerinde (asidik idrar, ¢ok
diliie ya da konsantre idrar, sik idrara ¢ikma) IYE oldugu halde kiiltiirde anlamli
iireme saptanmayabilir (6). Besiyerlerine ekimi yapilacak idrar 6rnekleri dnce steril
kaplara toplanir ve miimkiin olan en kisa siirede ekim yapilir. Eger ekim islemi
hemen yapilamayacaksa ornek yayilmadan 24 saat kadar +4°C’de buzdolabinda
saklanabilir. Patojenik bakteriler cinslerine ve mililitredeki koloni olusturan

iinitelerine gore (cfu/ml) belirlenir (tablo 3).

Tablo 3: idrarn elde edilis yontemine gore anlamh bakteriiiri tan kriterleri

idrar toplama

yontemi

Koloni sayis1

Enfeksiyon Thtimali %

Birkag¢ Gram (-) veya birkag bin Gram (+)

Suprapubik aspirasyon . >99
bakteri
>10° 95
) 10*-10° Muhtemel enfeksiyon
Kateterizasyon
103-10* Siipheli enf, tekrarla
<102 Muhtemelen enf. Yok
Orta akim idrar1
Erkek >10° Muhtemelen enf.
3 6rnek >10° 95
2 6rnek >10° 90
1 6rnek >10° 80
Kiz
5x10%-10° Siipheli, tekrar et
10*-5x10* Semptom yoksa enf. degil
<104 Enfeksiyon degil
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2.6.4. Goriintiileme Yontemleri

Goriintiileme hastalarda iriner anomali varliginin tespit edilmesinde, skar
olusumunun saptanmasinda faydalidir. Ik TYE’den sonra bes yasindan kiigiik tiim
cocuklar, bes yastan biiyiik ise iseme disfonksiyonu olan tiim ¢ocuklar, febril veya

rekiirren enfeksiyonlu kiz ¢cocuklar1 goriintiileme yontemleri ile arastirilmalidir.

Uriner sistem goriintiillenmesinin amaglari;
a) Uriner sistem taslarini
b) Obstriiktif iiropatileri
) Vezikoiireteral refliiyii
d) Bobrek parankim zedelenmesinin derecesini

e) Bobrek parankim zedelenme riski yiiksek olan ¢ocuklar1 belirlemektir (70).

Akut sathada radyolojik calisma yapmanin endikasyonlar1 (71);
a) Uygun antibiyoterapinin 4. giiniinde tedaviye yanit alinamamasi
b) M.tiiberkiilozis, Proteus gibi sik goriilmeyen mikroorganizmalarin tiremesi
¢) Uriner sistemde bilinen bir anomali olmas1
d) Papiller nekroz 6ykiisii varligi
e) Norojen mesane varliginda bobrek fonksiyonlarinda bozukluk ya da yetersizlik
olmasi

Siit gocuklar1 ve kiiciik cocuklarda IYE anatomik bozukluklarin bir gdstergesi
olabilecegi icin ilk IYE’den sonra yeterli antibiyotik tedavisi verilerek, antibiyotik
profilaksisi altinda iken radyolojik ¢aligmalar yapilmalidir. Cocuklarin %5-10"unda
obstriiktif lezyonlar, %21 57’sinde VUR bulundugu i¢in bu anomalilerin erken tanis1

icin ilk IYE atag1 sonrasi tiim radyolojik tetkikler yapilmalidir (71).

2.6.4.1. Direkt Uriner Sistem Grafisi (DUSG)

Uriner sistem taslari, nefrokalsinozis, vertebra anormallikleri, fekalom ve bobrek

boyutlar1 hakkinda bilgi verir. Kolay ulasilabilir, ucuz ve noninvaziftir.
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2.6.4.2 Ultrasonografi (USG)

Cocuklarm IYE degerlendirilmesinde genellikle ilk tercih edilen goriintiileme
yontemidir. Agrisiz, non-invazif, basit, radyasyon tehlikesi olmayan ve renal
fonksiyonlardan bagimsiz bir tetkikdir, deneyimli kisiler tarafindan yapilmalidir.
Ureter genisligi, renal pelvis genisligi, bobrek parankim kalinhig1 ve ekojenitesi,
mesane kapasitesi, mesane duvar kalinligi, iseme sonrasi mesanede ne kadar idrar
kaldig1, obstriiktif anomaliler ve taslar basariyla degerlendirilebilir (2). Genislemis
bobrekler ve ekojenite artisi akut pyelonefriti desteklemektedir. Refliisii olan
cocuklarinda %40 bulgu vermekle beraber reflii derecesi ve renal skar i¢in yetersiz

kalmaktadir (75).

2.6.4.3. Voiding sistoiiretrografi (VSUG)

Reflii tanisinda altin standart olup, ayni zamanda izleminde de kullanilmaktadir.
Mesane morfolojisi (lireterosel, trabekiilasyon, divertikiil), fonksiyonlar1 (mesane
kapasitesi, bosalma yetenegi) ve iiretra morfolojisi hakkinda bilgi verir. Klasik
radyografik sistografi veya izotop sistografisi (radyoniiklid sistografi) seklinde
uygulanabilir. Klasik radyografik sistografide, skopi altinda mesane kontrast madde
ile doldurularak seri filmler cekilir. Ozellikle iseme sirasinda cekilen filmler hastada
VUR varlig1 konusunda fikir verir. Klasik VSUG’de reflii disinda, mesane i¢ duvar
diizensizlikleri ve diger anatomik bozukluklar da goriintiilenebilir. Radyografik
sistografide  VUR saptanirsa, refliiniin diizeyi ile iireter, bobrek pelvisi ve
kalikslerinin yapilar1 dikkate alinarak birden bese kadar reflii derecelendirmesi
yapilir  (76). Ureterovezikal birlesim yerinde inflamatuar degisikliklerden
kaynaklanan yaniltict bir refliiyle karsilasilmasini engellemek i¢in. VSUG ideal

olarak enfeksiyondan 4—6 hafta sonra yapilmasi 6nerilir (75).
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VSUG endikasyonlar (77) :
1. USG’de hidronefroz, DMSA’da skarlanma, yiiksek VUR veya obstruksiyon
diistindiiren bulgular
2. Tekrarlayan atesli [YE’leri varsa yapilmalidur.
Dezavantajlari; idrar sondasi takilmasini gerektirdigi icin de invaziv Ozellige
sahip bir radyolojik calismadir. Kateterizasyon sirasinda iiretranin zedelenme
olasiligi ve enfeksiyon ayrica fluroskopi sirasinda maruz kalacagi radyasyon

dezavantajlaridir (75).

2.6.4.4. Intravendz Pyelografi (IVP)

Intravendz pyelografi (IVP) vendz sisteme verilen kontrast maddenin bobreklerden
atillm1 sirasinda belli zaman araliklar1 ile seri grafilerin alinmasi sonucu renal
korteks, medulla, toplayict sistemlerin anatomik yapisim1 goriintiiler. Bobrek
fonksiyonu hakkinda genel bilgiler verir (78).

Gilintimiizde USG, radyoniiklid ¢alismalar ve bilgisayarli tomografi IVP’ye
duyulan gereksinimi onemli Glgiide azaltmasina ragmen pelvikalisiyel sistemin
anatomik olarak goriintiilenmesini saglayan tek yontemdir. Bagirsak gazlari
nedeniyle goriintiileme sorunlari, kiiclik cocuklarda uygulama giicligii, c¢ekim
sirasinda alinan radyasyon, hastanin pozisyonu ve solunum hareketleri nedeniyle
gorlintliniin  iyi elde edilememesi gibi dezavantajlar1 vardir (64). Renal skar

tanimlamasinda kortikal sintigrafiden az, USG’den daha ¢ok duyarlidir.
2.6.4.5. Retrograd Pyelografi
Nadiren gerek duyulan bu islem, genellikle sistoskopi esliginde siklikla iireterin tas

veya bagka bir nedenle tikali oldugu durumlarda yapilir. Uretere sistoskopla kateter

yerlestirildikten sonra kontrast madde verilir ve oblik filmler ¢ekilir (78).
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2.6.4.6. Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR):

Rutin degerlendirilmede bu iki yontemin de pratik kullanimi yoktur. Komplike
enfeksiyon varhiginda diger yontemlerle tani konulamiyorsa renal anomalilerin
gosterilmesi ve hastaligm yayilimi ile ilgili bilgi verebilir (79). BT nin yiiksek doz
radyasyon icermesi ve iki yontem i¢in sedasyon gerektirmesi nedeniyle ¢ocuklarda

tercih edilmezler.

2.6.4.7. Niikleer T1ip YOntemleri

Sistografiyle VUR saptanan ¢ocuklarda bir sonraki tetkik renal kortikal sintigrafidir.
Sintigrafi (DMSA), IVP’ye nazaran bobrek nedbelesmesini tanimlamakta daha
duyarhdir. Ayrica bu ilk sintigrafik goriintiileme VUR olan ¢ocuklarda bobrekler
hakkinda daha sonra yapilacak degerlendirmeleri i¢in temel teskil edecektir (9).
Sintigrafik goriintiileme yontemlerindeki ilke, ideal olarak yalnizca bobrekler

yolu ile atilan radyofarmasdtiklerin kinetiginin izlenerek bobregin perflizyon ve
islevlerinin degerlendirilmesidir. Bu ilke dogrultusunda uygulama alanlari ise:

e Bobregin perfiizyon ve islevlerinin degerlendirilmesi

e Bobrek travmalari

e Bobrek kdkenli hipertansiyon tanisi

e  Uriner sistem toplayic1 kanallarinda basit genisleme ve obstriiksiyonun ayirici

tanisinin yapilmasidir (80).

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

Renal parankimin goriintiilenmesinde Tc99m ile isaretli dimerkaptosiiksinik asit
(Tc99m-DMSA) ve MAG-3 (Merkaptoasetiltriglisin) kullanilmaktadir. Damar igine
Tc99M-DMSA veriliginin ardindan 12-24 saat kadar siireyle proksimal tubullere
bagli olarak kalir. Bu nedenle 2-6 saat sonra alinan goriintiide arka plan organlarda
ve toplayict kanal i¢inde radyoizotopik maddeyle ilgili hi¢bir aktiviteye rastlanmaz.

Bu madde glomeriillerden filtre edilen, tubuler geri emilimi ve sekresyonu olmayan
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bir maddedir. Renal tubuler hiicrelere baglanarak fonksiyon goren renal korteksin
degerlendirilmesine olanak saglar (70).

Akut pyelonefrit de renal sintigrafide parankim kaybi olmaksizin izotop
maddenin parankim tarafindan yakalanmasinda fokal ya da diffiiz azalma goriiliir.
Kalic1 renal skarlarda ise, parankim kayba ile birlikte uptake azalmasi beklenir. Akut
donemde sintigrafik olarak gosterilen uptake azalmasi, 4-6 ay sonra tekrarlanan
sintigrafik incelemede %50 veya daha fazla olguda kaybolabilir. APN sonrasinda
olan hasarlanmanin skar olarak degerlendirilebilmesi i¢in 4-6 aylik bir siireye ihtiyac
vardir. DMSA ile bobrekte hasar saptandigi takdirde diferansiyel fonksiyonlarin
saptanmas1 i¢in ¢alismaya MAG-3 diiiretik renografi de eklenebilir (70). Ozellikle
ultrasonografik olarak 3. ve 4. derecede hidronefrozu olan bebeklerde mutlaka

yapilmas1 gerekli olan bir caligmadir.

2.6.4.7.2. Teknisyum99 Dietilen Triamin Pentaasetik Asit (DTPA) Sintigrafisi

Renal fonksiyonun Ol¢timiinde DTPA kullanilir. Glomeruler filtrasyonla atilir ve
renal tiibiiller tarafindan geri emilmez. Bobrek tarafindan DTPA hizla tutulup hizla
atildigindan renal pelvise ve iiretere gecisi dl¢iilebilir. Sadece glomeruler filtrasyonla
atildigindan dolayi, glomeruler filtrasyon hizinin Slgiilmesi de miimkiin olur. Bu
yontemle parankim i¢i lezyonlar ise ¢ok i1yi goriilmezler (70). Diferansiyel GFR,
izotopun vendz yolla verilmesinden sonraki 1-3 dakikalar arasinda her bobrek

tarafindan tutulan miktarin karsilastirilmasiyla saptanir (70).

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

Son olarak Tc-99m MAG3 gelistirilmis tiibiiler bir ajandir. Plazma proteinlerin
yiiksek oranda baglandigindan diisiik oranda glomeriillerden siiziiliir ve bobrekleri
daha ¢ok tiibiiler sekresyonla terk eder. Bu nedenle Tc-99m MAG3 Kklerensi,
tiibiillerden atilimin degerlendirilmesini saglar. Olgiilen diferansiyel plazma akimi
diferansiyel bobrek fonksiyonunu gosterir. Yiiksek tiibiiler sekresyon ozelligi
nedeniyle bobrek yetmezligi olan hastalarda diger radyofarmasoétiklerden daha iyi
sonu¢ verir. Ik 2-3 dakika i¢inde Tc-99m MAG3 bdbrek parankim dokusu

34



tarafindan ne 6lgiide tutuldugu incelenir ve her iki bobregin fonksiyonlar: birbiriyle
kiyaslanir. Daha sonra da maddenin bobreklerden atilimi izlenir. Bir tikaniklik varsa
madde bobrekte normalden daha uzun kalacaktir.

Bobrek, iginde biriken radyoaktif maddeyi kendiliginden bosaltamiyorsa
calismanin 20-30 dakikalar1 arasinda intravendz furosemid verilir ve radyoaktif
maddenin bobrekleri ne hizla terk ettii ve mesaneye dolusu takip edilir. Eger
bobregin oniinde bir obstriiksiyon yoksa, 10-15 dakika i¢cinde bobrekteki radyoaktif
maddenin yarilanmas1 gerekir. Ust iiriner sistemde bir tikaniklik varsa yarilanma

omrii 20 dakikanin lizerinde kalir (70).

2.7. Tedavi

Hastanin yasma, hastaligin siddetine ve beraberinde sistemik bulgularin olup
olmamasina, lokalizasyonuna gore degismektedir. Amagc;

1) Semptomatik rahatlamay1 saglamak

2) Enfeksiyonu tedavi etmek

3) Altta yatan anatomik bozukluklar ve iseme disfonksiyonunu tedavi etmek

4) Renal skar olusumunu 6nlemek

5) Tekrarlamalar1 6nlemek ve tedavi etmektir (81).

Idrar yolu enfeksiyonu tanis1 almis bir ¢ocukta, 6ncelikle hastanin hastaneye
yatirilip yatirilmayacagina ve oral ya da paranteral tedavinin gerekli olup olmadigma
karar verilmelidir. Tedavi stratejisi ¢ocugun yasina ve hastaligin siddetine gore
belirlenir.

Idrar yolu enfeksiyonu geciren iki-iic aym altindaki bebeklerin hastaneye
yatirilarak tedavi edilmesi, daha biiyiik ¢ocuklarin ise komplike olup olmamasina
gore karar verilmelidir.

Komplike IYE olan ¢ocukta;

e Yiiksek ates (> 39 0C),
e Kilinik olarak hasta ya da toksik goriiniim,
e Devamli kusma, orta ya da siddetli dehidratasyon

e Huzursuzluk vardir.
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Komplike olmayan IYE olan ¢ocukta ise atesli olmasina ragmen hasta goriiniimii
yoktur, dehidratasyon yok ya da hafiftir, oral siv1 ve ilaglar1 alabilir ve huzursuzluk
yoktur (82).

2.7.1. Semptomatik Tedavi

parenteral sivi tedavisi uygulanabilir. Idrar pH’indaki degisikliklerin kullanilan
antibiyotiklerin aktivitelerinde de degisiklik yapmasi ve meduller kanlanmayi
arttirarak hipertonisiteyi azaltma ve antibakteriyel defans mekanizmalarmi aktive
etme gibi avantajlarmin yanisira antibiyotik konsantrasyonunu da diliie etme ve VUR

riskini arttirma gibi dezavantajlar1 da mevcuttur (6).

2.8.1. Antibiyotik Tedavisi

Bakteriiirili bir hastanin antibiyotiklere 4 farkli yanit1 olabilir (83).
a) Kiir: Tedavinin 48. saatinde ve tedavi bitimini takiben 1-2 hafta i¢inde
alinan idrar kiiltiiriinde tireme olmamasi
b)Persistans:
e Tedavinin 48. saatinde anlamli bakteriiirinin devam etmesi(tedavi
basarisizligi)
e Tedavinin 48. saatinde etken patojenin diisiik sayida tiremesi (tedavi
basarisizligi ya da flora kontaminasyonu)
c) Relaps: Tedavinin bitiminden sonraki 2 hafta icinde daha Onceki etken
patojenin iiremesi
d) Reenfeksiyon: Idrarin tedavi sonrasi veya tedavi sirasmda yeni bir ajanla
meydana gelen enfeksiyondur.
Tedavide parenteral yoldan verilebilecek antibiyotikler bakteriostatik
ajanlarin bakterisidal olanlardan etkinlik agisindan farki yoktur. Ancak tekrarlayan
IYE’leri olan hastalarda bakterisidal etkili ilaglarm secilmesi uygundur. Su

durumlarda hastaneye yatirilarak antibiyotik tedavisine baglanmalidir;
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3 aydan kiiciik bebekler
e Oral alim1 tolere edemeyen hastalar
¢ Sistemik enfeksiyon bulgular1 varsa
e Immun yetmezlik durumu mevcutsa

Ik ve tekrarlayan IYE’lerde baslangi¢ antibiyotik tedavisi genis spektrumlu
olmalidir. Ayrica segilecek antibiyotik hastanin daha 6nce kullandig1 antibiyotikler,
ilag alerjileri ve toplumdaki direng go6z Oniine alinarak her hastaya gore
diizenlenmelidir. Ancak son yillarda yapilan ¢alismalarda IYE’li ¢cocuklarin idrar
izolatlarindan elde edilen mikroorganizmalarda, antibiyotiklere kars1 direng
olusumunda artig bildirilmektedir (84).

Ug aydan kiiciik ¢ocuklar hastaneye yatirilarak parenteral tedavi ile izlenirler.
Hastanin 6ykiisii ve daha once kullanilan tedaviler géz Oniine alinarak antibiyotik
secimi yapilmalidir (2). Genellikle ilk segenek olarak Onerilen ampisilin +
aminoglikozid (iv veya im) parenteral baglanir. Ilk segenek olarak 3. kusak
sefalosporin ile birlikte aminoglikozid de baslanabilir (2). Tedavisinde parenteral
yoldan verilebilecek antibiyotikler tablo 4’de gosterilmistir (20). Tedavi gelen kiiltiir
sonucuna gore degistirilebilir. Hastanin klinigine gore parenteral tedaviye 10—14 giin
devam edilir. Ilk 2448 saat icinde USG ve 4—6 hafta sonra cekilmek iizere VSUG
planlanir. Uygun tedavi ile idrar 24-48 saatte steril hale gelir, ates ve diger klinik
bulgular 2-3 giinde diizelir, piyiiri 3-4 giinde kaybolur. C- reaktif protein (CRP) 4-5
giinde, sedimentasyon hizi1 2—3 haftada normale doner, idrar konsantrasyon defekti
2-3 ayda dizelir (2). Tedaviden 2 giin sonra idrar kiiltiirii yapilir, bakterilirinin
kaybolmasi tedaviye yanitin bir gdstergesidir. idrar yolu enfeksiyon dykiisii olan her
kii¢iik bebek anatomik bozukluklar agisindan tiim degerlendirmeleri tamamlanimcaya

kadar antibiyotik profilaksisine alinmalidir (85).
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Tablo 4: Parenteral yoldan kullanilabilecek antibiyotikler

ILAC GUNLUK DOZ SIKLIK
Aminoglikozidler

Gentamisin 7,5 mg/kg/giin 3x1
Tobramisin 7,5 mg/kg/giin 3x1
Penisilinler

Ampisilin 50-100 mg/kg/giin 4x1
Tikarsilin 50-200 mg/kg/giin 3-6x1
Sefalosporinler

Sefazolin 25-50 mg/kg/giin 3-4x1
Sefotaksim 50-180 mg/kg/giin 4-6x1
Seftriakson 50-75 mg/kg/giin 1-2x1
Seftazidim 90-150 mg/kg/giin 2-3x1

Ug aydan biiyiik ¢ocuklarm tedavisinde akut piyeleoneftit diisiiniilmeyen,
kusma, ishal, dehidratasyon, ates ve bilinen bir anatomik obstriiksiyonu olmayan
olgularda tedaviye oral baglanir. Genellikle kiiltiir oncesi ilk secenek olarak
Trimetoprim+sulfametaksozal (SXT) ya da sefalosporinler (sefadroksil, sefaleksin,
sefuroksim, sefiksim) onerilmektedir (7,86). Idrar kiiltiirii 48 saat sonra bakilmali,
idrar kiiltiir hassasiyetine ve hastanin klinigine gore antibiyotik se¢imi yapilabilir.

Alt IYE olan olgularda 7-10 giinliik tedavi yeterli olmaktadir (2). Akut
pyelonefrit diistiniiliiyorsa (genellikle >39 C ates, kusma, yan agrisi klinik olarak
hasta ya da toksik goriiniim, orta veya siddetli dehidratasyon, huzursuzluk gibi
bulgular) hastaneye yatirilarak IV/IM antibiyotik, uygun parenteral sivi normal
idame sivismin 1,5 kat1 olacak sekilde baslanir. Genellikle ampisilin+gentamisin ya
da 3. kusak sefalosporin + aminoglikozid ya da giinliik tek doz aminoglikozid
onerilmektedir (87). Peroral tedaviye 2—5 giinliik iv tedavi sonras1 gegilebilir (1). Ug
aydan biiyiik, komplike olmayan ¢ocukta ise atesli olmasina ragmen hasta gortiiniimii
yoksa, oral alimi iyi, dehitratasyon bulgusu yoksa, bu hastalarda SXT (<2 ay
cocuklarda kullanilmamali), amoksisilin %45-50 gibi diren¢ olusumu nedeniyle
dikkatle kullanilmalidir. Alternatif olarak, sefalosporinlerde ilk segenek olabilir.
Amerikan pediatri akademisi 1. Kusak (sefaleksin), 2. kusak (sefprozil, sefuroksim),
3. kusak (seftriakson) sefalosporinleri onermektedir (1,82). Nitrofurantoin febril

IYE’de kullamlmamaktadir, ¢iinkii renal dokuda belirgin bir konsantrasyona
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ulasamaz. On yedi yasindan biiylik hastalarda siprofloksasin  rezistan
mikroorganizmalardan 6zellikle psddomonas i¢in alternatif bir ajandir. Bununla
birlikte ¢ocuklarda florokinolonlarin klinik kullanimi potansiyel kikirdak hasari
nedeniyle smirlandiriimalidir (88). Idrar yolu enfeksiyonunda 1-2 giinliik parenteral
tedavinin ardindan genis spektrumlu oral antibiyotikile 10-14 giin tedaviye devam

edilebilir (1). Oral tedavide kullanilan ilaglar tablo 5’de gosterilmistir.

Tablo 5: Oral kullamilan antibiyotikler

ILAC GUNLUK DOZ SIKLIK
Penisilinler

Ampisilin 50-100 mg/kg/giin 4x1
Amoksisilin 20-40 mg/kg/giin 3x1
Amosisilin-Klavulanat 20-40 mg/kg/giin 3x1
Sulfonamidler

SXT 8 mg/kg/giin 2x1
Sefalosporinler

Sefaleksin 25-50 mg/kg/giin 4x1
Sefaklor 20 mg/kg/giin 3x1
Sefiksim 8 mg/kg/giin 1-2x1
Sefprozil 30 mg/kg/giin 1-2x1
Lorakarbef 15-30 mg/kg/giin 2x1
Diger

Nitrofurantoin 5-7 mg/kg/giin 4x1
Nalidiksik asit 55 mg/kg/giin 4x1

Asemptomatik bakteriliri varli§inda; renal tutulumu gosteren semptom ve
bulgular mevcut degilse, CRP ve renal konsantrasyon kapasitesi normalse, altta yatan
anatomik ve fonksiyonel bir anormallik mevcut degilse ABU’de tedavi gerekmez.
Spontan diizelme sik, rekiirrens nadirdir ve semptomatik IYE gelismez. Diisiik
viriilansli bakteriyel mutantlarla olustugu ve daha viriilan bakterilerle enfeksiyon
olusumunu engelledigi icin antibiyotik tedavisi verilmesi daha viriilan bakterilerle

semptomatik enfeksiyona neden olur (11,16).
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Bakteriyel sistit tedavisinde idrar kiiltiirli ve antibiyogram yanit1 beklenmeden
ampirik olarak oral antibiyotiklerle baglanabilir. Hastalarin birgogunda 5—7 giinliikk
tedavi yeterli olmaktadir. Semptomatik tedavi olarak giinde 3—4 kez 2040 dakikalik
ik suda oturma banyolar1 Onerilir. Gerekiyorsa asetaminofen gibi bir sistemik
analjezik de kullanilabilir. Cevap alinamamasi halinde st tiriner sistem enfeksiyonu
arastirilmalidir (81).

Mantar Saptanan hastalarin tedaviside ise idrarda saptanan mantarlar
cogunlukla Candida albicans ya da diger candida species suslar1 ile mesanenin
kolonizasyonuna baghdir. Tedavi de flukonazol 3—5 mg/kg/giin IV uygulanabilir.
Candida albicans enfeksiyonlarinda PO tedavide yapilabilir (2).

Fungal IYE’ler, uzun siireli antibiyotik kullanimi olan hastalarda, intravendz
katateri olan ¢ocuklarda, parenteral alimentasyon uygulananlarda ve immunsuprese
hastalarda goriilebilir. Bakteriyel enfeksiyonlarda oldugu gibi 100.000 cfu/ml’den
fazla iireme olursa tedavi edilmesi Onerilmektedir. Kateter varsa cikariir ve
antifungal tedaviye baslanir. Tedavide 50mg/l Amfoterisin B ile 24-48 saat
intravezikal irrigasyonun etkili oldugu bildirilmistir. Sistemik enfeksiyonda 10-14
giin siire ile Amfoterisin B’ nin parenteral kullanimi 6nerilmekte ve flukonazoliin de
ayni derecede etkin oldugu bildirilmektedir (89).

Hastane kaynakli IYE parenteral olarak Seftazidim, tikarsilin/klanulanat,
aztreonam kullanilabilir. Kiltlir antibiyogram sonucuna gore uygun antibiyotige
gecilir, tedaviye yanit alindiginda oral tedavi ile devam edilir (1). IYE’de 48 saat
icinde klinik ya da bakteriolojik sonug¢ alinamamigsa antibiyotigin degistirilmesi
gerekir. Kan kiiltiiriinde lireme olmasi, ates ve toksik belirtilerin 3 giinden daha uzun
stirmesi durumunda obstriiksiyon, perinefritik ya da intrarenal abse akla gelmelidir
(1). Perinefritik abseler de daha ¢ok gram negatif basiller, intrarenal abseler de ise
gram pozitif koklar etken olup tedavide uygun antibiyotikler seg¢ilmeli ve kisa
zamanda drenaj planlanmalidir (1).

Tedavi siiresi komplike IYE’de Amerikan pediatri akademisi 7-14 giinliik
tedavi yaklagimlarin1 &nermektedir. Komplike olmayan IYE’de 7-10 giinliik,
piyelonefrit kabul edilen komplike IYE’de 10-14 giinliik antibiyotik tedavisinin
uygulanmast seklindedir (82). Parenteral 3-5 giinliik tedavi sonrasi, 7-10 giin PO
antibiyotik (sefiksim) uygulanmasi1 Onerilmektedir (82). Ciddi hastalik bulgular1
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olmayan sistitli olgularda 5-7 giinliik antibiyotikler kullanilabilir. Tedaviye yanit
uygun tedavi baglanan cocuklarda genellikle 24-48 saat i¢inde ates kaybolur. Eger
tedaviye yanit yetersizse, tekrar idrar kiiltiirii alinmal1 ve acil olarak USG yapilarak
obstriiksiyon ya da renal apse yoniinden arastirilmalidir (1,82).

Vezikoiiretral reflii hastalarda aktif enfeksiyon varliginda antibiyotik tedavisi
verilir. I-11-III. derece VUR’da kemoprofilaksi, IV-V. Derece VUR’da ve intrarenal
reflii varliginda cerrahi tedavi 6nerilmektedir.

Basit koruyucu onlemler olarak yeterli sivi alimi, kabizligin 6nlenmesi, sik
aralarla ve diizenli idrar yapmas1 Onerilmektedir. Antibiyotik profilaksisine ragmen
tekrarlayan IYE ve ilerleyici renal hasar gelistiren gocuklarda cerrahi diizeltme
ozellikle yiiksek dereceli refliilerde oOnerilmektedir. Yasla birlikte VUR kendini
sinirlar ve azalir. Ozellikle idrar1 steril tutmak onemlidir. Ug yas altinda VUR’niin
diizelme sans1 daha fazladir (40, 81). Siipresyon tedavisine son vermek icin VUR’un
kaybolmasi, DMSA sintigrafisinde yeni skar olusmamasi, idrar kiiltiirlerinde iireme
olmamasi ve USG ile yapilan takiplerinde bobreklerde normal gelisimin izlenmesi
gerekmektedir (90).

Rekiirren IYE’de iseme disfonksiyonlarmm ve konstipasyonun roliiniin
anlasilmasi ile IYE tedavisinde énemli basarilar elde edilmistir. Unstabil detrusor ve
kiigiik kapasiteli mesanede iseme aligkanliklarinin diizenlenmesi (sik iseme, 5-10 dk
arayla ikili, iiclii iseme) ve antikolinerjik/spazmolitik ajanlar (oksibutinin hidroklorid)
faydalidir. Biiylik kapasiteli mesanesi olan ve nadir miksiyona ihtiya¢ duyan biiyiik kiz
cocuklarinda sik iseme ve uygun bagirsak rejimi Onerilmelidir. Detriisor-sfinkter
dissinerjisinde, a-adrenerjik antagonistler ve temiz aralikli kateterizasyon faydalidir.
Reflii olan kizlarin iigte birinde mevcut olan iseme disfonksiyonu tedavi edilmeden
iireteral reimplantasyon yapilirsa basarisizlikla sonuglanir, igeme disfonksiyonlarinin
tedavisi ile VUR’da spontan diizelme olur (16).

Konstipasyonda, fekal retansiyonun mesane boynuna mekanik basisi ile
olusan rezidii idrar, rekiirren IYE’ye neden olur. Giinliik defekasyon aliskanlig:
sorgulanmali, lif’den zengin diyet ve gerektiginde laksatif ve enemalarla giinde bir

kez defekasyon saglanmalidir (91).
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2.8.2. Cerrahi Tedavi

Anatomik obstriiksiyon, divertikiil, posteroiiretral valv, VUR vetas olusumunda

gerekebilir.

2.9. IYE’lerin Onlenmesi Ve Yeni Yaklasimlar

2.9.1. Profilaksi

NICE (National Institute for Health and Clinical Excellence) rehberligi rutin
profilaktik antibiyotik kullanimini 6nermemektedir (92).

> Bir kez febril IYE geciren yenidogan ve infantlara bir yasini doldurana
kadar,

» Renal skar gelismesi yoniinden yiiksek risk tasiyan vezikoiireteral refliili
ya da diger anatomik malformasyonu olan ¢ocuklar,

> Immunsupresif tedavi alan ya da immun yetmezligi olan ¢cocuklar (84),

» Alt1 ayda ikiden fazla idrar yolu enfeksiyonu atagi geciren ancak
anatomik malformasyonu olmayan cocuklarda diisiik doz uzun siireli
antibiyotik profilaksisi endikedir (2, 81).

Profilakside kullanilan antibiyotik diisiik serum diizeyi ile yiiksek idrar
konsantrasyonu olusturmali, fekal flora {izerine minimal etkili, ucuz ve iyi tolere
edilebilir olmalidir. Yiksek profilaktik dozlar antibiyotik direncini artiracagi i¢in
yarardan ¢ok zarar verebilir (2, 90). Profilakside kullanilan antibiyotikler tablo 6’da

gosterilmistir.
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Tablo 6: Profilakside en sik kullanilan antibiyotikler ve dozlarn

ANTIBIYOTIK GUNLUK DOZ
Trimetoprim 1-2 mg/kg/giin
SXT 1-2/5-10 mg/kg/giin
Nitrofurantoin 1-2 mg/kg/giin
Nalidiksik asit 30 mg/kg/giin
Sefiksim 1-2 mg/kg/giin
Sefadroksil 3-5 mg/kg/giin
Siprofloksasin 1 mg/kg/giin
Sulfisoksazol 10-20 mg/kg/giin
Amoksisilin 20 mg/kg/giin
Pivmesillinam 3-5 mg/kg/giin

Profilaktik antibiyotik tedavisinin siiresi tartisgmali olmakla beraber
vezikoiireteral refliisii olan olgularda 1-2 yi1l ya da VUR kayboluncaya kadar, bir yil
enfeksiyonsuz donem geginceye kadar, anatomik malformasyonu olmayan
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan olgularda ise 3—6 ay profilaktik antibiyotik
uygulanmasina devam edilmesi 6nerilmektedir (2). Ilk 2 yasta profilaktik antibiyotik
uygulamasinin siiresi en az 6 ay olmalidir. Profilaktik antibiyotik kullanirken direngli
mikroorganizmalarin ortaya ¢ikmasi gibi bazi sakincalar1 vardir (93). Bu nedenle
profilaksinin gerekliligine kesin karar verildikten sonra baslanmahdir (2).
Tekrarlayan IYE engellemek i¢in alinan 6nlemler:

» Konstipasyon tedavi edilmeli

» Siki i¢ ¢amasir1 giyilmemeli

» Sentetik camasirlar kullanilmamali

» Banyo kopiikleri kullanilmamali

» Varsa oksiyur tedavi edilmeli

» Bol s1v1 alimmali

» Tuvalet temizligi uygun yapilmal

» Bir yas alt1 cocuklarda, tekrarlayan IYE ve fimozis varsa siinnet

onerilebilir (94).
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2.9.1.1. Cranberry

Amerika’da eriskin kadmlarda IYE’nun énlenmesi ve antibiyotiklere alternatif olarak
kullanilmugtir. igerdigi proantocyanidler aracilig ile anti aderans 6zelliklere sahiptir.
Idrarm asitlesmesinde rolii olan bakteriostatik ajan prerkiirsrii olan hippurik asitten
zengindir. Cok az sayida calisma vardir. Ilk calisma 1994 yilinda yasl asemptomatik
bakteriiirili kadmlarda yapilmis ve 4 haftalik cranberry mesrubatini kullanan
hastalarda bakteriiiriyi azalttig1 gosterilmistir. Son yillarda yapilmis ¢aligmalarda ise
cocuklarda IYE’yi onledigi gosterilememistir (95).

2.9.1.2. Laktobasil iceren probiyotik kullanimi1

Normal vagen florasinmn onarimi yoluyla IYE’nin énlenmesinde koruyucu laktobasil
iceren probiyotiklerin  kullanimi anahtar rol oynamaktadir. Laktobasillerin
E.coli’lerin kolonizasyonunu Onledigi ileri siirtilmiistiir. Calismalar erigkinlerle

smirlhidir.

2.9.1.3. As1

Idrar yolu enfeksiyonunu dnlemek igin asilarm kullanimu ile iiriner antikorlarm artis1
sonucu bakteriyel yapisma engellenebilir. Bakteriyel virulans faktorlerinin biyolojik

aktivitesini azaltabilir (96).

a) Vajinal immiinizasyon: Deneysel olarak vajinal immiinizasyon yoluyla mukozal
immiinitenin sitimiile edilebilecegi gosterilmistir. Is1 ile 61diiriilmiis bakterileri iceren

vajnal supp. (solcoUros) kadinlarda tekrarlar1 azalttig1 bildirilmistir.
b) immiin-aktif E.coli fraksiyonlarn ile tekrarlayan iiriner enfeksiyonlarin

onlenmesi: Oral as1 (Uro-vaxom) 18 iiropatogen bakteri ekstratlarindan gelistirilmis

bir agidir (95).
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2.10. Prognoz

Cogu cocuk antibiyotik tedavisi ile diizelir ancak idrar yolu enfeksiyonunun
tekrarlamasiin muhtemel oldugu gruplar vardir;

» 6 aydan biiyiik olan ¢ocuklar

» Kiz ¢ocuklar1

» VUR’un derecesi arttikga

» Disfonksiyonel igeme sendromu

Prognoz, ileri derecede VUR’u olanlarda, yaygin skarlagsma gelisenlerde ve
rekiirren enfeksiyonu olanlarda kotiidiir. Obstruksiyon ve diger konjenital anomaliler
de prognozu etkiler. Reflii saglikli infantlarin % 1’inde saptanabilir bununla birlikte
birkag yil i¢inde geriler (95). Ancak pyelonefrit, renal skar, hipertansiyon ve bobrek
fonksiyon bozukluguna neden olabilmektedir (95).

IYE’nin uzun dénemde gelisen en onemli komplikasyonu renal skar
olusumudur. Lokalizasyonu tam olarak belirlenemeyen IYE’nin bdbrekte skar
olusmas1 olasilig1 kizlarda %13, erkeklerde %5 tir. Ancak bu oran akut pyelonefrit
tanis1 alan ¢ocuklarda %43’e ¢ikmaktadir. Renal skarlasma ¢ocukluk doneminde ve
geng erigkinlerde hipertansiyonun en 6nemli nedenidir (52).

Kronik pyelonefrite yol acan renal skar gelisiminden; {liriner obstriiksiyonlar,
ileri evre VUR, yasin kiiclik olmasi, enfeksiyon tedavisinde gecikme, gegirilen APN
sayis1 sorumlu risk faktorleridir. Olusan renal skar; hipertansiyon, proteiniiri, kronik

bobrek hastaligina yol acar (1).

2.11. Uriner Sistem Enfeksiyonlu Hastanin izlemi

Renal skar1 olan ¢ocuklar erigskin yasa kadar izlenmelidir. 5 yas alt1 ilk enfeksiyonu
olan tiim ¢ocuklar arastirilmahidir. Akut pyelonefritde 6zellikle komplike olanlarda
ilk 3 ay aylik, sonraki 6 ay 2 ayda bir, takiben 3 ayda bir, en az 1 yil boyunca idrar
kiiltiir kontrolii yapilmalidir. Basit sistitlerde bir kez idrar kiiltiir kontrolii yeterli

olmaktadir.
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Komplike, renal skar1 yok veya minimalse 6 ayda bir abdominal USG ve
yilda bir VSUG ile Komplike ve ciddi renal skar mevcutsa 6 ayda bir degismeli
olarak abdominal USG/DMSA ve yilda birVSUG ile takip edilmelidir (2).

2.12. Komplikasyonlar

a) Tekrarlayan IYE
b) Skarlagsma ve kronik bobrek yetersizligi

c) Hipertansiyon

a)Tekrarlayan iYE

Rekiirrens siklig1 hastanin cinsiyetine ve ilk enfeksiyonu gecirme yasma gore
degiskenlik gdstermektedir. Bir yasindan dnce ilk IYE enfeksiyonunu gegiren erkek
hastalarm %18’inde rekiirren enfeksiyonlar gelistigi, bunlarm da biyik
cogunlugunun ilk ataktan sonraki bir yi1l icinde meydana geldigi gosterilmistir. Eger
ilk enfeksiyon daha gec bir yasta meydana gelirse, bunlarin %32’si reenfekte olur.

Kiz c¢ocuklarinda ise neonatal donemde ilk enfeksiyonunu gecirenlerin
%26’sinda rekiirren enfeksiyon ortaya cikarken, ilk bir yil icerisinde olma
egilimindedir. Daha gec bir yasta ilk IYE geciren kiz cocuklarin erkeklere gore daha
yiksek %40 insidansla rekiirren enfeksiyon gecirdigi bilinmektedir. Bu hastalarin
yakin izleme alimmasi gerekmektedir ¢iinkii bu hastalarin kiiciik ama anlamli bir
grubunda %S ilk rekiirrens 4 yildan daha uzun bir siire sonra olmustur (48).

b) Skarlasma ve Kronik Bobrek Yetersizligi

Bakterinin eradikasyonundan sorumlu olan akut enflamatuvar cevap, ayni
zamanda doku hasarindan da sorumludur. DMSA incelemeleri ile akut pyelonefritik
hasarin %36 52’sinin kalic1 hasarla sonlandig1 saptanmistir (16).

VUR siddeti ile renal hasar olusmasi arasinda 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 anormalligin olmadig1 IYE’de de renal
skar gelisebilmektedir. Bunun nedeni P fimbriali E.coli’lerin iireteral paralizi
yaratarak VUR olmasa dahi renal bakteriyelin okiilasyonuna ve renal skar olusumuna
neden olmasidir (97).

Obstriiksiyonun var olup, enfeksiyonun olmadigi hidrodinamik basing
artiginin yol actig1 reflii durumlarinda da vaskiiler degisikliklerin, iskeminin ve diffiiz
renal skarin olusabilecegi gosterilmistir. Steril idrar mekanik hasar ile tubuler hasar
olusturdugu gibi immunolojik cevabi uyararak da skar gelisimini arttirabilir. Renal
skar olusumunda Onemli rol oynayan intrarenal refliiniin olusmasi igingerekli
basincin biiyiik cocuklarda 20 mmHg iken, infantlarda sadece 2 mmHg’dir. immun
sistemin infantlarda tam gelismemis olmasi, [YE semptomve bulgularinmn infantlarda
nonspesifik olmast nedeniyle gecikmis tan1 ve tedavi kii¢iik cocuklart renal skar
gelisme yoniinden daha sanssiz kilar (98).

Gegirilen pyelonefrit atagi sayisi arttikga renal skar riski de artar. Enfeksiyona
maksimum enflamatuar yanit enfeksiyonun 3. giiniinde olustugundan, tedaviye ilk 3
giin i¢cinde baslanmalidir. Bireysel duyarlilik, bakteriyel viriilans, altta yatan
anatomik ve fonksiyonel anormallikler de skar olusumuna yatkinlik saglar (tablo 7)
(16). Son donem bobrek yetmezlikli tiim hastalarin %5-10"unu, 16 yasindan kiictik
hastalarin ise daha ¢ogunu kronik pyelonefritli vakalar olusturmaktadir (99).

Reflii nefropatisi ve progresif renal yetmezlik olan hastalarda proteiniiri ve
glomeriiloskleroz patogenezi tartismalidir baglica 4 mekanizma;

e Immunolojik hasar

e Makromolekiiler tuzaklanma

e Mezengial disfonksiyon

e Vaskiiler degisiklikler ve hipertansiyon glomeriiler hiperfiltrasyona yol acan

adaptif hemodinamik degisikliklerdir (99).
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Tablo 7: Pyelonefritik renal skar gelisiminde risk faktorleri

IYE gegirme yasinin kiiciik olmasi (<5 yas, 6zellikle de <2 yas)

Pyelonefritik atak sayisi

Tedaviye ge¢ baglanmasi

Uriner sistemin anatomik ve fonksiyonel bozukluklar

Bireysel duyarlilik

Bakteriyel viriilans

c)Hipertansiyon
Pyelonefritik renal skarda hipertansiyon gelisme riski, hasarm boyutu ile
koreledir ve bilateral skarli ¢cocuklarin %15-30’unda 10 yil icerisinde hipertansiyon

gelisir (99). Skar gelisimi ve hipertansiyon IYE nin en korkulan komplikasyonlaridr.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahisma Grubu

Calismaya 1 Ocak 2008 - 1 Agustos 2012 tarihleri arasinda Biilent Ecevit
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 A.D Polikliniklerine
basvuran idrar yolu enfeksiyonu tanisi almig 0-16 yas arasi profilaksi almayan 100,
herhangi bir nedenle profilaksi baslanmis 50 olmak iizere toplam 150 hasta dahil
edildi. Hastalarin dosyalar1 incelenerek; yas, cins, boy, kilo persantilleri, tam idrar
tetkiki, idrar mikroskopisi, idrar kiiltiirlerinde tireme durumu, profilaksi alip
almadiklari, antibiyotik diren¢ durumu, radyolojik ve sintigrafik goriintiileme
yontemleri (USG, VSUG, DMSA gibi) retrospektif olarak degerlendirildi.

Calismaya alinma kriterleri: Poliklinikler ve servislerde takipli, 0-16 yas aras1
idrar kiiltiiriinde iireme olan profilaksi almayan100 hasta ve herhangi bir nedenle
profilaksi alan 50 hasta ¢alismaya alindi. Caligmay1 diglanma kriteri: Kiiltiirde tireme

olmayan hastalar ¢alisma disinda birakildi.

3.2. Cahsmanin Icerigi

Hastalarn idrar 6rnekleri, idrar kontrolii olan ¢ocuklarda perine temizligi yapildiktan
sonra alinan orta akim idrar1 ile idrar kontrolii olmayan cocuklarda ise kateterle
almarak besiyerlerine ekildi. Idrari biyokimyasal analizinde inceleme i¢in santrifiij
edilmemis, taze idrar kullamldi Idrarm asitligi, dansitesi, 16kosit, eritrosit, nitrit
reaksiyonu bakildi. Diger biyokimyasal 6zellikleri i¢in Insight xpert u 500 cihaz1 ve
stripler kullanildi. Idrarin mikroskopik incelemesinde ise idrar &rnegi 30 dakika
icerisinde 3500 rpm hizinda 5 dakika siireyle santrifiij edildikten sonra x 40
biiylitmede her mikroskop sahasinda 5 veya daha fazla 16kosit goriilmesi piyiiri, 5
veya daha fazla eritrosit goriilmesi hematiiri, herhangi bir sayida bakteri goriilmesi
ise bakteriiiri olarak degerlendirildi. Idrar kiiltiirleri kanli agar ve eozin metilen
mavisi (EMB) agar (GBL, Tiirkiye) besiyerlerine ekildi ve 37°C’de 18-24 saat
inkiibe edildi. Bu siire sonunda iireyen bakteriler, koloni sayimlar1 yapildiktan sonra

klasik yontemler ve/veya uygun API identifikasyon sistemi (Bio Merieux, Fransa)
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kullanilarak tanimlandi. Orta akim idrarda 100000, katater kiltiiriinde 10000 ve
iizerindeki iiremeler, suprapubik aspirasyonla alman kiiltiirlerdeki tiim {iremeler
pozitif kabul edildi.

Antibiyotik duyarliliklar1 agar disk diflizyon yontemi kullanilarak belirlendi.
Miiller Hinton agara (GBL, Tiirkiye) 0,5 Mc Farland hazirlanan bakteri siispansiyonu
yayildiktan sonra tabloda belirtilen antibiyotik diskleri (Bioanalyse, Tiirkiye)
kullanildi. Antibiyogram panelinde Amikasin (AK), Amoksisilin/klavunik asit
(AMO/KLYV), Ampisilin (AMP), Sefepim (CEF), Sefotaksim (CTX), Sefoksitin
(FOX), Seftriakson (CRO), Sefuroksim (CXM), Sefalotin (KF), siprofloksasin (CIP),
fosfomisin (FOS), Gentamisin (GM), Imipenem (IMP), Levofloksasin (LEV),
Nitrofurantoin  (F), Piperasilin (PIP), Trimetoprim-sulfametoksazol (SXT),
Tobramisin  (TOB), Piperasilin-Tazobaktam (PIP/TZP), Aztreonam (ATM),
Meropenem (MEM), Seftazidim (CAZ), Kolitsin (KT) yer aldi Antibiyogram
sonuglarma gore antibiyotikler duyarl ve direngli olarak 2 gruba ayrildi. Bakterilerin
antibiyotik duyarliliklar1 “Clinical and Laboratory Standards Institute”(CLSI)’ya
gore degerlendirildi.

Profilakside  trimetoprim-sulfametoksazol, amoksisilin, nitrofurantoin,
sefiksim kullanilmistir. Nitrofurantin ilk 6 ay, SXT ilk 2 ay kullanilamadigindan, bu
yas grubunda amoksisilin tercih edilmistir.

Goriintilleme yontemleri olarak USG, VSUG ve Tc99m DMSA sintigrafisi
kullanildi. Anatomik anomaliler USG’de, boyutlarinda degisiklik olmaksizin veya
bobrek boyutlarinda degisiklik ile birlikte, fokal veya multifokal azalmis uptake
olmast DMSA’da tanimlandi. Reflii saptanan hastalar uluslar arasi siniflama
sistemine gore derecelendirildi.

Hastanemizde USG cihazi olarak Philips LBG, ATL, GE Logiq 9 (GE
Heathcare, Mildwaukee, Wisc) marka cihaz, VSUG degerlendirilmesinde Philips
marka Tele Diagnost model cihaz, DMSA degerlendirilmesine Philips-Adaa marka
Forte model sift dedektorlii Gama Kamera cihaz kullanild.
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3.3. istatistiksel Analiz

Istatistiksel degerlendirme SPSS 18.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) programi
kullanilarak  yapildi. Sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1
Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Sayisal degiskenler i¢in tanimlayici
istatistikler ortalama+standart sapma, kategorik yapidaki veriler i¢in say1 ve yilizde
olarak ifade edildi. Kategorik yapidaki degiskenler bakimindan gruplar arasindaki
farkliliklar Ki-kare testi ile incelendi Sayisal degiskenler bakimindan iki grubun
karsilagtirilmasinda iki ortalama arasindaki farkin 6nemlilik testi kullanildi. Sonuglar

% 95 giiven araliginda degerlendirildi ve p<0.05 degeri anlaml1 kabul edildi.
3.4. Etik Onay
Calisma Zonguldak Biilent Ecevit Universitesi T1p Fakiiltesi Uygulama ve Arastirma

Hastanesi Etik Kurulu tarafindan 3 Eyliil 2013’de onayland: (Etik kurul dosya no:
2013/14, Ek-1).
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4. BULGULAR

4.1. Arastirmanin Genel Ozellikleri

Calisma 1 Ocak 2008 ve 1 Agustos 2012 tarihleri arasinda Biilent Ecevit Universitesi
Tip Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 A.D Polikliniklerine bagvuran idrar yolu
enfeksiyonu tanist almis 0-16 yas aras1 100 profilaksi almayan 50 profilaksi alan

hasta iizerinde retrospektif olarak yapildi.
4.2. Gruplarin Demografik Ozelikleri

Profilaksi alanlarin yas ortalamas1 47,3 = 47,0 ay, Profilaksi almayanlarin ise yas
ortalamas1 40,4 + 42,7 aydi. Profilaksi alanlarin yas ortalamasi almayanlara gore
daha biiyiik olmasina karsin aradaki fark anlamli degildi (p=0.497).

Hastalarm 65’1 (%43,3) erkek, 85’1 (%56,7) kizlardan olusmaktaydi.
Profilaksi alan grubun 22°si (%44) erkek, 28’1 (%56) kiz, profilaksi almayan grubun
43’1 (%43) erkek, 57’si (%57) kizlardan olusmaktaydi. Gruplar arasinda cinsiyet
dagilimi agisindan fark saptanmadi (p=1.000) (Tablo 8).

Tablo 8: Gruplara gore cinsiyet dagilim

Profilaksi alanlar Profilaksi almayanlar Total
n % n % n % P
Erkek 22 44 43 43 65 43,3
Cinsiyet | Kiz 28 56 57 57 85 56,7 | 1.000
Toplam 50 100 100 100 150 100

Hastalarin kilo ve boy persantilleri degerlendirildiginde profilaksi alan
grubun boy ve kilo persantilleri diisiik saptanmistir, bu durum istatitiksel olarak

anlaml1 bulundu (p=0.020, p=0.037) (Tablo 9).
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Tablo 9: Gruplara gore kilo, boy dagilim

Profilaksi alanlar

Profilaksi almayanlar

n % n % P
<3p 6 12 6 6
3-10p 2 4 6
11-25p 7 14 4 4
26-50p 18 36 22 22
Kilo | 51-75p 9 18 40 40 0.037*
76-90p 4 8 14 14
91-97p 2 4 5 5
>97p 2 4 3 3
Toplam 50 100 100 100
<3p 7 14 4 4
3-10p 3 6 8 8
11-25p 7 14 3 3
26-50p 8 16 22 22
Boy | 51-75p 15 30 37 37 0.020*
76-90p 5 10 14 14
91-97p 2 4 11 11
>97p 3 6 1 1
Toplam 50 100 100 100

4.3. idrarin Biyokimyasal Incelemesinin Kiiltiir Pozitifligi ile Korelasyonu

4.3.1. Tiim hastalarin idrar biyokimyasal incelemesinin Kiiltiir pozitifligi ile

Her iki grubun; idrar kiiltiiriinde {ireyen bakteriler i¢inde E.coli % 64 (n:96) ile en sik
saptandi. Her iki grubun idrar biyokimyasal incelemesinde; idrarda l6kosit
varhiginda, yokluguna gore bakteri liremesi daha fazla goriildii. Bu farki E.coli
olusturmakta idi. Idrarda 16kosit varhginda idrar kiiltiiriinde E.coli iiremesi diger

bakterilere gore daha fazla saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu

korelasyonu

(p=0.034) (Tablo 10).
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Tablo 10: Idrar strip bakisinda l6kosit reaksiyonu ile idrarda bakteri iiremesi

arasindaki iliski
Idrarda 16kosit | Idrarda lokosit
Total p
var yok
n % n % n %

E.coli 57 74,0 39 53,4 9% | 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

Bakteri

Enterobakter auerogenes 1 1,3 4 55 5 2,7 | 0.034*
Proteusmirabilis 5 6,5 6 8,2 11 | 73
Morganella morganii 0 0,0 2 2,7 2 1,3
Serratia marcescens 0 0,0 1 14 1 0,7
Total 77 100 73 100 150 | 100

Tiim hastalarin idrar biyokimyasal incelemesinde eritrositin varligi ve
yoklugu arasinda bakteri iiremesi acisindan istatistiksel fark saptanmadi (p=0.373)
(Tablo 11).

Tablo 11: idrar strip bakisinda eritrosit reaksiyonu ile idrarda bakteri iiremesi

arasindaki iliski
Idrarda Idrarda
o o Total p
eritrosit var eritrosit yok
n % n % n %
E.coli 25 78,1 71 60,2 9% | 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
Bakteri
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 varligi ve yoklugu

arasinda bakteri liremesi acgisindan fark saptanmadi (p=0.065) (Tablo 12).
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Tablo 12: Idrarin mikroskopik bakisinda nitrit reaksiyonu ile idrar Kkiiltiirde

bakteri iiremesi arasindaki iliski

Idrarda nitrit Idrarda nitrit
Total P
var yok

n % n % n %
E.coli 24 82,8 72 59,5 9% | 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
Bakteri

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 idrarin mikroskobik incelemesinde bakterinin varligi ve

yoklugu arasinda bakteri iremesi agisindan fark saptanmadi (p=0.083) (Tablo 13).

Tablo 13: Idrar’in mikroskopik bakisinda bakteri goriilmesi ile idrar

kiiltiiriin’de bakteri iiremesi arasindaki iliski

Idrarda bakteri | Idrarda bakteri
Total p
var yok
n % n % n %
E.coli 30 81,1 66 58,4 9% | 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
Bakteri
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 kiiltiir pozitifligi

ile korelasyonu

Profilaksi alan grubun idrar kiiltiiriinde iireyen bakteriler i¢inde E.coli % 54 (n:27)
ile en sik saptanan mikroorganizma idi. Profilaksi alan grupta idrar biyokimyasal
incelemesinde; idrarda 16kosit varliginda, yokluguna gore bakteri iremesi daha fazla
goriildii. Idrarda 16kosit varliginda idrar kiiltiirinde E.coli {iremesi diger bakterilere
gore daha fazla saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.017)
(Tablo 14).

Profilaksi alan grubun idrar mikroskopide bakteri ile idrar biyokimyasal
incelemesinde eritrosit, nitritin varlig1 ve yoklugu arasinda bakteri iremesi agisindan
fark saptanmadi (p>0.05).

Tablo 14: Profilaksi alan grubun idrar strip bakisinda lokosit reaksiyonu ile

idrarda bakteri iiremesi arasindaki iliski

Idrarda 16kosit Idrarda
Total P
var 16kosit yok
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*
Bakteri
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 Kiiltiir

pozitifligi ile korelasyonu
Profilaksi almayan grubun idrar mikroskopide bakteri ile idrar biyokimyasal

incelemesinde l6kosit, eritrosit, nitritin varlig1 ve yoklugu arasinda bakteri iiremesi

acisindan fark saptanmadi (p>0.05).
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4.4. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Idrar pH’nin Degerlendirilmesi

Tiim hastalarin idrar pH’lar1 5 ile 8 arasinda olup profilaksi alanlarda ortalama pH
6,30+0,9 iken, profilaksi almayanlarda ortalama pH 5,96+0,8 bulundu. Profilaksi
alanlarda idrar pH daha yiiksektir ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(p=0.021).

4.5. Profilaksi alan ve almayan grupta idrar dansite degerlendirilmesi
Tim hastalarin idrar dansitesi incelendiginde profilaksi alanlarda ortalama
1013,10+6,4 iken, profilaksi almayanlarda 1013,80+6,7°dir. iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.559) (Tablo 15).

Tablo 15: idrar strip bakisinda idrar pH ile idrar dansitesinin profilaksi alan ve

almayan grubun karsilastirilmasi

Profilaksi alanlar Profilaksi almayanlar p
Idrar pH 6,30+0,9 5,96+ 0,8 0.021*
[drar dansitesi 1013,10+6,4 1013,80+6,7 0.559

4.6. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Idrar Kiiltiiriinde Ureme Sayisinin

Degerlendirilmesi

Profilaksi alanlarin idrar kiltliriinde iireme sayisi ortalamasi 242,32, profilaksi
almayanlarm idrar kiiltiirtinde ise lireme sayis1 ortalamasi 1+1,19 olarak tespit edildi.
Profilaksi alanlarda almayanlara gdre IYE’nin tekralamasi fazla olup istatistiksel

olarak anlamli bulundu (p<0.001).

4.7. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Kiiltiirde Ureyen Bakterilerin Dagilim

Idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagiliminda profilaksi alan grubun 27‘sinde
(%54,0) E.coli, 10’unda (%20,0) K. pnemoniea, 3’iinde (%6,0) K.oxytoca, 3’tinde
(%6,0) Psedomonas spp, 3’iinde (%06,0) 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’tinde (%14,0) K. pnemoniea, 8’inde (%8,0) Proteus mirabilis,4’linde (% 4,0)
K.oxytoca, 3’linde (%3,0) Enterobakter auerogenes, 1’inde (%1,0) Psedomonas spp,

I’inde (%]1,0) Morganella morganii, bulundu. Profilaksi alan ve almayan gruplar

arasinda kiiltiirde tiireyen bakterilerin dagilimi acisindan bir fark saptanmadi
(p=0.348) (Tablo 16) (Grafik 1). Siklik sirasmna gore E.coli, Klebsiella, Proteus
mirabilis, Enterobakter auerogenes, Psedomonas spp, Morganella morganii, Serratia

marcescens saptandi.

Tablo 16: Idrarda iireme olan bakterilerin dagilimi

Profilaksi alanlar Profilaksi almayanlar Total p
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
Bakteri 2 4,0 3 3,0 5 3,3 | 0.348
auerogenes
Proteusmirabilis 3 6,0 8 8,0 1 | 7,3
Morganella
. 1 2,0 1 1,0 2 | 13
morganii
Serratia marcescens 1 2,0 0 0,0 1 0,7
Total 50 100 100 100 150 | 100
Grafik 1: idrarda iireme olan bakterilerin dagilhimm
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4.8. Profilaksi Alan ve Almayan Grupta Kiiltiirde Ureyen Bakterilerin Cinsiyete

Gore Dagilimi

Izole edilen bakteriler icinde her iki grupta hem kiz hem erkek ¢ocuklarda da en sik
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, goriildii. Kizlarda ise
E.coli %78,8, K. pnemoniea %09,4, Proteus mirabilis %4,7, K. oxytoca %24,
Enterobakter auerogenes %2,4, Psedomonas spp %1,2, Morganella morganii %1,2,
Serratia marcescens %0,0 oraninda goriildii. Tiim hastalarda siklik sirasma gore
bakildiginda 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 goriildii. Caligmada toplam 150 hastanin % 56,7 sini
kiz, %43,3’lnil erkek olusturmaktaydi. Her iki cinstede en sik lireyen E coli idi ama
E.coli dis1 bakteriler erkeklerde daha fazla idi. E.coli’nin iiremesi cinsiyete goére
degismekteydi. E.coli tireyenlerin ¢ogu kiz gocuktu ve erkeklerden fazla saptandi. Bu
fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.005) (Tablo 17) (Grafik 2).

Tablo 17: idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin cinsiyetlere gore dagilimi

Erkek Kiz Total p
n % n % n %

E.coli 29 44,6 67 | 788 96 | 64,0

K.oxytoca 5 1,7 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*
Bakteri ["Enterobakter auerogenes 3 4,6 2 2,4 5 3,3

Proteus mirabilis 7 10,8 4 4,7 11 |73

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: Idrar Kkiiltiiriinde iireyen bakterilerin cinsiyetlere gore dagiim
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4.9. Idrar Kiiltiiriinde Ureme Olanlarin Yas Arahgmn Cinsiyete Gore Dagihm

Idrar yolu enfeksiyonu geciren erkeklerin %41,5’i (n:27) 1 yas ve altinda, %58,5’1

(n:38) 13 ay ve tizerinde, kizlarin ise %20’si (n:17) 1 yas ve altinda, %80°1 (n:68) 13

ay ve iizerinde bulundu. Erkek ¢ocuklarinda 1 yas alt1 IYE goriilme siklig1 artmis

olup kiz ¢ocuklarda ise 1 yas ve iizerinde siklig1 artmistir. Bu fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p=0.007) (Tablo 18).

Tablo 18: Idrar Kkiiltiiriinde iireme olanlarin yas arah@mn cinsiyete gore

karsilastirilmasi
Yas(ay) Cins
' Erkek Kiz Total P
n % n % n %
1 yas ve alt1 27 415 17 20,0 | 44 | 29,3 .
13 ay ve lizeri 38 585 | 68 | 800 | 106 | 70,7 0.007
Toplam 65 100 85 100 | 150 | 100

4.10. Profilakside Kullamlan Antibiyotiklerin Dagihm Oranlan

Profilaksi alan grupta toplam 50 hasta vardi. Bunlarin %62,0’si (n:31) trimetoprim-

sulfametoksazol %28,0’1 (n:14) amoksisilin, %8,0’1 (n:4) nitrofurantoin, %2,0’1 (n:1)
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sefiksimden olugmaktaydi. Hastalarda profilaktik antibiyotik kullanimi, daha sonraki

kiiltiirlerde bu ilaca karsi direng gelisimini artirmiyordu.

4.11. Tiim Hastalardaki Ortlama Antibiyotik Diren¢ Oranlarn

Hastalarin idrar kiiltiirlerinde iireyen bakterilerin toplam direng gelisiminde; 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, PIP/TZP %9,3, sefoksitin %4,9, fosfomisin %3,7, amikasin
%2,9, imipenem %1,4, ertapenem %1,0 direng tespit edildi (Grafik 3).

Grafik 3: Hastalardaki antibiyotik direnc¢ oranlan
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4.12. Profilaksi Alan ve Almayan Gruplar Aras1 Kiiltiirlerdeki Antibiyotik
Diren¢ Farkhhiklar

4.12.1. Profilaksi alan ve almayan gruplarda birinci idrar Kkiiltiiriinde

antibiyotik direng gelisimi

Profilaksi alan grupta ampisilin direnci %76,6, sefalotin %56,4, piperasilin %524,
trimetoprim-sulfametoksazol %435, 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, PIP/TZP %10,8, levofloksasin %10,2, sefoksitin
%6,8, fosfomisin %4,9, amikasin %2,0, imipenem %0,0, ertapenem %0,0 direng 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,
PIP/TZP %7,9, sefoksitin %4,0, fosfomisin %3,2, amikasin %2,1, imipenem %2,
ertapenem %1,5 direng tespit edildi. Her iki grupta birinci idrar kiiltiirlinde tireyen
bakterilerin antibiyotik direnci karsilastirildiginda; direng artisinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p>0.05) Gruplarin ilk idrar kiiltiirdeki diren¢ oranlar1 Tablo
19’da gosterilmistir. Her iki grupta birinci idrar kiiltiiriinde tireyen Psedomonas spp.’ye

kars1 aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistin duyarl saptand.
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Tablo 19: Birinci idrar Kkiiltiiriinde iireyen bakterilerin profilaksi alan ve

almayan grupta antibiyotik direnc¢ gelisiminin karsilastiriimasi

Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total
Antibiyotik p
n % n % n %
Antibiyotige duyarl 94 97,9 47 95,9 141 97,2
Amikasin Antibiyotige direngli 2 2,1 2 4,1 4 2,8 0.604
Toplam 96 100 49 100 145 100
Antibiyotige duyarli 51 81,0 21 65,6 72 75,8
AMO/KLV Antibiyotige direngli 12 19,0 11 34,4 23 24,2 | 0.163
Toplam 63 100 39 100 95 100
Antibiyotige duyarl 30 30,3 11 23,4 41 28,1
Ampisilin Antibiyotige direngli 69 69,7 36 76,6 105 | 71,9 | 0.503
Toplam 99 100 47 100 146 100
Antibiyotige duyarli 76 89,4 35 85,4 111 | 88,1
Sefepim Antibiyotige direngli 9 10,6 6 14,6 15 11,9 | 0.562
Toplam 85 100 41 100 126 100
Antibiyotige duyarli 95 96,0 41 93,2 136 | 951
Sefoksitin Antibiyotige direngli 4 4,0 3 6,8 7 49
Toplam 99 100 44 100 143 100 0.676
Antibiyotige duyarl e 81,9 32 69,6 109 77,9
Seftriakson Antibiyotige direngli 17 18,1 14 30,4 31 22,1 | 0.151
Toplam 94 100 46 100 140 100
Antibiyotige duyarli 48 65,8 20 58,8 68 63,6
Sefuroksim Antibiyotige direngli 25 34,2 14 41,2 39 36,4
Toplam 73 100 34 100 107 100 | 0.633
Antibiyotige duyarli 47 60,3 17 43,6 64 54,7
Sefalotin Antibiyotige direngli 31 39,7 22 56,4 53 45,3 0.131
Toplam 78 100 39 100 117 100
Antibiyotige duyarli 84 86,6 38 77,6 122 | 83,6
Siprofloksasin Antibiyotige direncli 13 13,4 11 22,4 24 16,4 | 0.248
Toplam 97 100 49 100 146 100
Antibiyotige duyarli 91 96,8 39 95,1 130 96,3
Fosfomisin Antibiyotige direngli 3 3,2 2 49 5 3,7 0.639
Toplam 94 100 41 100 135 100
Antibiyotige duyarl 85 86,7 43 87,8 128 87,1
Gentamisin Antibiyotige direngli 13 13,3 6 12,2 19 12,9 1.000
Toplam 98 100 49 100 147 100
Antibiyotige duyarli 96 98,0 50 100 146 | 98,6
imipenem Antibiyotige direncli 2 2,0 0 0,0 2 1,4 0.550
Toplam 98 100 50 100 148 100
Antibiyotige duyarli 89 89,0 44 89,8 133 89,3
Levofloksasin Antibiyotige direngli 11 11,0 5 10,2 16 10,7 | 1.000
Toplam 100 100 49 100 149 100
Antibiyotige duyarli 77 82,8 36 83,7 113 83,1
Nitrofurantoin Antibiyotige direngli 16 16,0 7 16,3 23 16,9 1.000
Toplam 93 100 43 100 136 100
Antibiyotige duyarl 50 55,6 20 47,6 70 53,0
Piperasilin Antibiyotige direngli 40 44,4 22 52,4 62 47,0 | 0.507
Toplam 90 100 42 100 132 100
Antibiyotige duyarl 53 54,1 26 56,5 79 54,9
SXT Antibiyotige direncli 45 45,9 20 43,5 65 451 | 0.924
Toplam 98 100 46 100 144 100
Antibiyotige duyarli 64 87,7 37 88,1 100 | 87,8
Tobramycin Antibiyotige direngli 9 12,3 5 11,9 14 12,2 | 1.000
Toplam 73 100 42 100 115 100
Antibiyotige duyarl 58 92,1 30 88,2 88 90,7
PiP/TZP Antibiyotige direngli 5 7,9 4 11,8 9 9,3 0.716
Toplam 63 100 34 100 97 100
Antibiyotige duyarl 64 98,5 33 100 97 99,0
Ertapenem Antibiyotige direngli 1 1,5 0 0,0 1 1,0 1.000
Toplam 65 100 33 100 98 100
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4.12.2. Profilaksi alan ve almayan gruplarda ikinci idrar Kkiiltiiriinde antibiyotik

direnc gelisimi

Her iki grubun ikinci idrar kiiltiirlinde {ireyen bakterilerin antibiyotik direng
gelisiminde amikasin, AMO/KLV, ampisilin, sefepim, sefoksitin, seftriakson,
sefuroksim, sefalotin, siprofloksasin, fosfomisin, gentamisin, imipenem,
levofloksasilin, nitrofurantoin, piperasilin, SXT, tobramisin, PIP/TZP, ertapenem
karsilastirildiginda; antibiyotiklerin direng artiginda istatistiksel olarak anlamli fark
goriilmedi (p>0.05) (Tablo20). Her iki grupta ikinci idrar Kkiiltiiriinde iireyen
bakterilerin hepsi imipenem ve ertapenem tamamen duyarl idi. Ayrica Psedomonas
spp.’ye karsit aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistine karsida hi¢ direng

goriilmedi.

4.12.3. Profilaksi alan ve almayan gruplarda iiciincii idrar Kkiiltiiriinde

antibiyotik direnc¢ gelisimi

Her iki grubun iiglincii idrar kiiltiiriinde iireyen bakterinin profilaksi alan grup ile
almayan grupta antibiyotik diren¢ gelisiminde amikasin, AMO-KLV, ampisilin,
sefepim, sefoksitin, seftriakson, sefuroksim, sefalotin, siprofloksasin, fosfomisin,
gentamisin, imipenem, levofloksasilin, nitrofurantoin, piperasilin, SXT, tobramisin,
PIP/TZP, ertapenem karsilastirildiginda; antibiyotiklerin direng artisinda istatistiksel
olarak anlamh fark goriilmedi (p>0.05) (Tablo 21). Her iki grupta iig¢lincli idrar
kiiltliriinde iireyen bakterilerin hepsi imipenem ve ertapenem tamamen duyarh idi.
Ayrica Psedomonas spp.’ye karsi aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistine

karsida hi¢ direng goriilmedi.
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Tablo 20: ikinci idrar Kkiiltiiriinde iireyen bakterilerin profilaksi alan ve

almayan grupta antibiyotik direng gelisiminin karsilastirilmasi

Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total
Antibiyotik p
n % n % n %
Antibiyotige duyarl 16 100 31 96,9 47 97,9
Amikasin Antibiyotige direngli 0 0,0 1 3,1 1 2,1 1.000
Toplam 16 100 32 100 48 100 )
Antibiyotige duyarl 10 83,3 11 52,4 21 63,6
AMO/KLV Antibiyotige direngli 2 16,7 10 47,6 12 36,4 | 0.133
Toplam 12 100 21 100 33 100
Antibiyotige duyarl 4 26,7 2 6,9 6 13,6
Ampisilin Antibiyotige direngli 11 73,3 27 93,1 38 86,4 0.159
Toplam 15 100 29 100 44 100 '
Antibiyotige duyarli 12 85,7 26 86,7 38 86,4
Sefepim Antibiyotige direngli 2 14,3 4 13,3 6 13,6 1.000
Toplam 14 100 30 100 44 100
Antibiyotige duyarl 16 100 26 92,9 42 95,5
Sefoksitin Antibiyotige direngli 0 0,0 2 7,1 2 45 0.526
Toplam 16 100 28 100 44 100
Antibiyotige duyarli 10 62,5 17 68,0 27 65,9
Seftriakson Antibiyotige direngli 6 375 8 32,0 14 34,1 0.980
Toplam 16 100 25 100 41 100
Antibiyotige duyarli 9 64,3 13 52,0 22 | 56,4
Sefuroksim Antibiyotige direngli 5 35,7 12 48,0 17 43,6 0.685
Toplam 14 100 25 100 39 100
Antibiyotige duyarli 6 46,2 10 40 16 | 421
Sefalotin Antibiyotige direngli 7 53,8 15 60 22 57,9 0.985
Toplam 13 100 25 100 38 100 '
Antibiyotige duyarl 13 81,3 27 93,1 40 88,9
Siprofloksasin Antibiyotige direngli 3 18,8 2 6,9 5 11,1 0330
Toplam 16 100 29 100 45 100 )
Antibiyotige duyarl 15 93,8 25 96,2 40 95,2
Fosfomisin Antibiyotige direncli 1 6,3 1 3,8 2 4.8 1.000
Toplam 16 100 26 100 42 100 '
Antibiyotige duyarl 12 80 28 90,3 40 87
Gentamisin Antibiyotige direngli 3 20 3 9,7 6 13,0 0375
Toplam 15 100 31 100 46 100
Antibiyotige duyarli 16 100 32 100 48 100
imipenem Antibiyotige direngli - - - - - - -
Toplam 16 100 32 100 48 100
Antibiyotige duyarli 14 87,5 30 93,8 44 91,7
Levofloksasin Antibiyotige direngli 2 12,5 2 6,3 4 8,3 0592
Toplam 16 100 32 100 48 100 )
Antibiyotige duyarli 12 80 22 78,6 34 79,1
Nitrofurantoin Antibiyotige direncli 3 20 6 21,4 9 20,9 1.000
Toplam 15 100 28 100 43 100 '
Antibiyotige duyarli 7 50 13 46,4 20 | 476
Piperasilin Antibiyotige direngli 7 50 15 53,6 22 52,4 1.000
Toplam 14 100 28 100 42 100
Antibiyotige duyarli 10 66,7 13 46,4 23 53,5
SXT Antibiyotige direngli 5 333 15 53,6 20 | 465 0343
Toplam 15 100 28 100 43 100
Antibiyotige duyarli 10 76,9 28 90,3 38 86,4
Tobramycin Antibiyotige direngli 3 23,1 3 9,7 6 13,6 0339
Toplam 13 100 31 100 44 100 '
Antibiyotige duyarl 9 90 21 80,8 30 83,3
PiP/TZP Antibiyotige direngli 1 10 5 19,2 6 16,7 0655
Toplam 10 100 26 100 36 100
Antibiyotige duyarl 11 100 22 100 33 100
Ertapenem Antibiyotige direngli 0 0,0 0 0,0 0 0,0 )
Toplam 11 100 23 100 34 100

65



Tablo 21: Uciincii idrar Kiiltiiriinde iireyen bakterilerin profilaksi alan ve

almayan grupta antibiyotik direnc¢ gelisiminin karsilastiriimasi

Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total
Antibiyotik p
n % n % n %
o Antibiyotige duyarli 1 100 20 90,9 21 91,3
Amikasin Antibiyotige direngli 0 0,0 2 9,1 2 8,7 1.000
Toplam 1 100 22 100 23 100 )
Antibiyotige duyarli 0 0 10 66,7 10 62,5
AMO/KLV Antibiyotige direngli 1 100 5 333 6 | 375 | 4
Toplam 1 100 15 100 16 | 100 '
o Antibiyotige duyarl 0 0,0 5 25,0 5 23,8
Ampisilin Antibiyotige direngli 1 100 15 75,0 16 [ 762 | 1000
Toplam 1 100 20 100 21 100 )
) Antibiyotige duyarli 1 100 18 94,7 19 95,0
Sefepim Antibiyotige direngli 0 0 1 53 1 50 | 1000
Toplam 1 100 19 100 20 | 100 '
Antibiyotige duyarli 1 100 15 78,9 16 80,0
Sefoksitin Antibiyotige direngli 0 0,0 4 211 4 | 200 | 1000
Toplam 1 100 19 100 20 | 100
Antibiyotige duyarl 0 0,0 14 73,7 14 73,7
Seftriakson Antibiyotige direngli 0 0,0 5 26,3 5 | 263 -
Toplam 0 0,0 19 100 20 | 100
Antibiyotige duyarli 0 0,0 9 60,0 9 56,3
Sefuroksim Antibiyotige direngli 1 100 6 40,0 7 | 438 | 0438
Toplam 1 100 15 100 19 100
) Antibiyotige duyarli 0 0,0 7 53,8 7 50,0
Sefalotin Antibiyotige direngli 1 100 6 462 71500 | 4000
Toplam 1 100 13 100 14 100 )
Antibiyotige duyarli 0 0,0 20 90,9 20 87,0
Siprofloksasin Antibiyotige direngli 1 100 2 9.1 3 1180 | 4449
Toplam 1 100 22 100 23 | 100 '
Antibiyotige duyarli 1 100 17 94,4 18 | 947
Fosfomisin Antibiyotige direngli 0 0,0 1 56 1 53 | 1.000
Toplam 1 100 18 100 19 100
o Antibiyotige duyarli 1 100 20 95,2 21 95,5
Gentamisin Antibiyotige direngli 0 0,0 1 4.8 1 45 1.000
Toplam 1 100 21 100 22 100 )
. Antibiyotige duyarli 1 100,0 22 100 23 100,
[mipenem Antibiyotige direngli - - - - - - -
Toplam 1 100 22 100 23 100
Antibiyotige duyarli 0 0,0 20 90,9 20 87,0
Levofloksasin Antibiyotige direngli 1 100 2 9.1 3 130 | 4449
Toplam 1 100 22 100 23 100 )
Antibiyotige duyarli 1 100 17 81,0 18 | 818
Nitrofurantoin Antibiyotige direngli 0 0,0 4 19,0 4 182 0o
Toplam 1 100 21 100 22 100 '
. . Antibiyotige duyarli 0 0,0 9 47,4 9 47,4
Piperasilin Antibiyotige direngli 0 0,0 10 52,6 10 | 52,6 -
Toplam 0 0,0 19 100 19 | 100
Antibiyotige duyarls 0 0,0 10 50,0 10 | 47,6
SXT Antibiyotige direncli 1 100 10 50,0 11 [ 524 | 409
Toplam 1 100 20 100 21 | 100 '
_ Antibiyotige duyarls 1 100 18 94,7 19 | 950
Tobramycin Antibiyotige direngli 0 0,0 1 53 1 5,0 1.000
Toplam 1 100 19 100 20 | 100 '
, Antibiyotige duyarls 1 100 15 88,2 16 | 88,9
PIP/TZP Antibiyotige direngli 0 0,0 2 11,8 2 1L 000
Toplam 1 100 17 100 18 | 100 '
Antibiyotige duyarl 1 100 13 100 14 100
Ertapenem Antibiyotige direngli - - - - - - -
Toplam 1 100 13 100 14 | 100
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Tablo 22: Dordiincii idrar Kkiiltiiriinde iireyen bakterilerin profilaksi alan ve

almayan grupta antibiyotik direng gelisiminin karsilastirilmasi

Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total
Antibiyotik p
n % n % n %

Antibiyotige duyarli 1 100 12 100 13 100

Amikasin Antibiyotige direngli - - - - - - )
Toplam 1 100 12 100 13 100
Antibiyotige duyarli 0 0,0 6 66,7 6 60,0

AMO/KLV Antibiyotige direngli 1 100 3 33,3 4 40,0 0.400
Toplam 1 100 9 100 10 100
Antibiyotige duyarl 0 0,0 1 10 1 9,1

Ampisilin Antibiyotige direngli 1 100 9 90 10 90,9 1.000
Toplam 1 100 10 100 11 100
Antibiyotige duyarl 1 100 10 90,9 11 91,7

Sefepim Antibiyotige direngli 0 0,0 1 9,1 1 83 1.000
Toplam 1 100 11 100 12 100
Antibiyotige duyarli 1 100 9 90 10 90,9

Sefoksitin Antibiyotige direngli 0 0,0 1 10 1 9,1 1.000
Toplam 1 100 10 100 11 100
Antibiyotige duyarli 1 100 6 60 7 63,6

Seftriakson Antibiyotige direngli 0 0,0 4 40 4 36,4 1.000
Toplam 1 100 10 100 11 100
Antibiyotige duyarli 0 0,0 4 44 4 4 44 4

Sefuroksim Antibiyotige direngli 0 0,0 5 55,6 5 55,6 -
Toplam 0 0,0 9 100 9 100
Antibiyotige duyarli 0 0,0 2 28,6 2 25

Sefalotin Antibiyotige direngli 1 100 5 714 6 75 1.000
Toplam 1 100 7 100 8 100
Antibiyotige duyarli 1 100 11 91,7 12 92,3

Siprofloksasin Antibiyotige direncli 0 0,0 1 8,3 1 7,7 1.000
Toplam 1 100 12 100 13 100
Antibiyotige duyarli 0 0,0 7 87,5 7 87,5

Fosfomisin Antibiyotige direngli 0 0,0 1 12,5 1 12,5 -
Toplam 0 0,0 8 100 8 100
Antibiyotige duyarl 1 100 11 84,6 12 85,7

Gentamisin Antibiyotige direngli 0 0,0 2 15,4 2 14,3 1.000
Toplam 1 100 13 100 14 100
Antibiyotige duyarli 1 100 13 100 14 100

imipenem Antibiyotige direngli - - - - - - -
Toplam 1 100 13 100 14 100
Antibiyotige duyarl 1 100 11 84,6 12 85,7

Levofloksasin Antibiyotige direngli 0 0,0 2 15,4 2 14,3 1.000
Toplam 1 100 13 100 14 100
Antibiyotige duyarli 1 100 4 66,7 5 71,4

Nitrofurantoin Antibiyotige direngli 0 0,0 2 33,3 2 28,6 1.000
Toplam 1 100 6 100 7 100
Antibiyotige duyarl 1 100 8 61,5 9 64,3

Piperasilin Antibiyotige direngli 0 0,0 5 385 5 35,7 1.000
Toplam 1 100 13 100 14 100
Antibiyotige duyarli 1 100 5 50 6 54,5

SXT Antibiyotige direngli 0 0,0 5 50 5 455 1.000
Toplam 1 100 10 100 11 100
Antibiyotige duyarli 1 100 10 83,3 11 84,6

Tobramycin Antibiyotige direngli 0 0,0 2 16,7 2 15,4 1.000
Toplam 1 100 12 100 13 100
Antibiyotige duyarli 1 100 9 100 10 100

PiP/TZP Antibiyotige direngli - - - - - - -
Toplam 1 100 9 100 10 100
Antibiyotige duyarl 1 100 6 100 7 100

Ertapenem Antibiyotige direngli - - - - - - -
Toplam 1 100 6 100 7 100
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4.12.4. Profilaksi alan ve almayan gruplarda doérdiincii idrar Kkiiltiiriinde

antibiyotik direnc¢ gelisimi

Her iki grubun dordiincii idrar kiiltiiriinde {ireyen bakterinin profilaksi alan grup ve
almayan grupta antibiyotik diren¢ gelisiminde amikasin, AMO/KLYV, ampisilin,
sefepim, sefoksitin, seftriakson, sefuroksim, sefalotin, siprofloksasin, fosfomisin,
gentamisin, imipenem, levofloksasilin, nitrofurantoin, piperasilin, SXT, tobramisin,
PIP/TZP, ertapenem karsilastirildiginda; antibiyotiklerin direng artisinda istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmedi (p>0.05) (Tablo 22). Her iki grupta dordiincii idrar
kiiltiriinde iireyen bakterilerin hepsi amikasin, imipenem, piperasilin+tazobactam ve
ertapenem tamamen duyarli idi. Ayrica Psedomonas spp.’ye karsi aztreonam,

meropenem, seftazidim, kolistine karsida hi¢ direng goriilmedi.

4.13. Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Bakterilere Gore Profilaksi Alan ve Almayan
Gruplar Arasindaki Antibiyotik Diren¢ Farkhihiklar

4.13.1. Idrar Kiiltiiriinde Escherichia coli iiremesinin profilaksi alan ve almayan

gruplar arasindaki antibiyotik direng gelisimi

Idrar kiiltiiriinde E.coli iireyenlerde profilaksi almayan grubun AMO/KLV direnci
%8,7, profilaksi alan grubun AMO/KLV direnci ise %37,5 saptand1 (p=0.014).
Profilaksi almayan grubun seftriakson direnci %210,4, profilaksi alan grubun
seftriakson direnci ise %34,6 saptand: (p=0.012). Profilaksi almayan grubun
piperasilin direnci %39,3 saptanirken, profilaksi alan grubun piperasilin direnci ise
%71,4 saptand1 (p=0.022). E.coli iireyenlerde diger antibiyotiklere karsi profilaksi
alan ve almayan gruplar arasinda diren¢ a¢ismndan bir fark bulunmadi (p>0.05)
(Tablo 23).

68



Tablo 23: Escherichia coli iiremesinin profilaksi alan ve almayan gruplar

arasindaki antibiyotik diren¢ karsilastirilmasi

Escherichia coli

Antibiyotik Profilaksi almayanlar Profilaksi alanlar Total p
n % n % n %
o Antibiyotige duyarl 64 98,5 25 92,6 89 96,7
Amikasin Antibiyotige direngli 1 15 2 74 3 33 | 0205
Toplam 65 100 27 100 92 | 100 '
Antibiyotige duyarli 42 91,3 10 62,5 52 83,9
Antibiyotige direngli 4 8,7 6 37,5 10 16,1 *
AMO/KLV Toplam 46 100 16 100 62 100 0014
Antibiyotige duyarli 28 40,6 6 22,2 34 35,4
Ampisilin Antibiyotige direngli 41 59,4 21 77,8 62 64,6 0.146
Toplam 69 100 27 100 96 | 100
. Antibiyotige duyarl 56 94,9 19 82,6 75 91,5
Sefepim Antibiyotige direngli 3 51 4 174 7 85 | 0092
Toplam 59 100 23 100 82 100 '
Antibiyotige duyarli 68 98,6 24 96,0 92 97,9
Sefoksitin Antibiyotige direngli 1 14 1 4,0 2 21 | 0463
Toplam 69 100 25 100 94 100
Antibiyotige duyarli 60 89,6 17 65,4 77 82,8
Seftriakson Antibiyotige direngli 7 104 9 34,6 16 | 172 | o000
Toplam 67 100 26 100 93 | 100 '
Antibiyotige duyarli 39 81,3 13 59,1 52 74,3
Sefuroksim Antibiyotige direngli 9 18,8 9 40,9 18 [ 257 | 4404
Toplam 48 100 22 100 70 100 )
. Antibiyotige duyarli 37 69,8 11 50,0 48 64,0
Sefalotin Antibiyotige direngli 16 30,2 11 50,0 27 | 360 | 0173
Toplam 53 100 22 100 75 100
Antibiyotige duyarli 61 88,4 19 73,1 80 84,2
Siprofloksasin [ Anibiyotige direncli 8 116 7 26,9 15 | 158 | 0111
Toplam 69 100 26 100 95 | 100
Antibiyotige duyarl 64 98,5 23 100 87 98,9
Fosfomisin Antibiyotige direngli 1 15 0 0,0 1 11 | 1.000
Toplam 65 100 23 100 88 | 100
Antibiyotige duyarli 61 91,0 22 84,6 83 89,2
Gentamisin Antibiyotige direngli 6 9,0 4 154 10 | 10,8 | 0.458
Toplam 67 100 26 100 93 | 100
Antibiyotige duyarh 67 98,5 27 100 94 | 989
mipenem Antibiyotige direncli 1 15 0 0,0 1 1,1 | 1.000
Toplam 68 100 27 100 95 100
Antibiyotige duyarli 60 87,0 22 84,6 82 86,3
Levofloksasin  [“Antibiyotige direncli 9 13,0 4 154 13 | 137 | 0747
Toplam 69 100 26 100 95 100
Antibiyotige duyarli 67 100 24 100 91 100
Nitrofurantoin [~ Antibiyotige direncli - - - - - - -
Toplam 67 100 24 100 91 | 100
- Antibiyotige duyarh 37 60,7 6 28,6 43 | 524
Piperasilin Antibiyotige direngli 24 39,3 15 714 39 | 47,6 | 0.022*
Toplam 61 100 21 100 82 | 100
Antibiyotige duyarh 38 55,9 13 48,1 51 | 537
SXT Antibiyotige direngli 30 441 14 51,9 44 | 463 | 0650
Toplam 68 100 27 100 95 | 100
Antibiyotige duyarh 47 90,4 17 81,0 64 | 87,7
Tobramycin Antibiyotige direncli 5 9,6 4 19,0 9 [ 123 | 0269
Toplam 52 100 21 100 73 | 100
Antibiyotige duyarl 44 95,7 15 93,8 59 95,2
PIP/TZP Antibiyotige direngli 2 43 1 6,3 3 48 | 1.000
Toplam 46 100 16 100 62 | 100
Antibiyotige duyarl 44 95,7 15 93,8 59 95,2
Ertapenem Antibiyotige direngli 2 4,3 1 6,3 3 4.8 -
Toplam 46 100 16 100 62 | 100
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4.13.2. Idrar Kkiiltiiriinde Klebsiella pneumoni iiremesinin profilaksi alan ve

almayan gruplar arasindaki antibiyotik direng gelisimi

Idrar kiiltiiriinde Klebsiella pneumoni iireyenlerde profilaksi alan grup ve almayan
grup arasinda antibiyotiklere direng agisindan anlamli bir fark bulunamadi (p>0.05).

Diger iireyen bakterilerin sayis1 az oldugu i¢in istatistiksel analiz yapilamadi.

414, Gorintilleme Yontemleri

4.14.1. Hastalardaki iiriner USG dagilim

Hastalarin USG yapilma sikligina bakildiginda; %72,7’sine (n:109) USG yapilmis,
%27,3line (n:41) ise USG yapilmamist1. Profilaksi almayan grubun %60’ma (n:60)
USG yapilmis, %40’ na (n:40) yapilmamist1. Profilaksi alan grupta 49 hastaya (%98)
USG yapilmis, %2’sine (n:1) USG yapilmamis olup, gruplar arasinda profilaksi
alanlarda USG yapilanlarin sayis1 fazla saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlamli

bulundu (p<0.001) (Tablo 24).

Tablo 24: Gruplara ait USG dagilim

Profilaksi Profilaksi
USsG Total p

almayanlar alanlar
n % n % n %

USG yapilmamis 40 40,0 1 2,0 41 | 27,3

<0.001*
USG yapilmig 60 60,0 49 98,0 109 | 72,7
Total 100 100 50 100 150 | 100

4.14.2. Hastalardaki iiriner USG bulgulari

Tim hastalarm %72,7’sine (109) USG yapilmisti. %69,7’sinde (n:76) normal
saptanirken, %30,3’tinde (n:33) anormal bulgu saptandi. Profilaksi almayan grubun
%85,0’inde (n:51) USG bulgular1 normal, %6,7’sinde (n:4) tek tarafli pelviektazi,
%1,7’sinde (n:1) cift tarafli pelviektazi, %1,7’sinde (n:1) tek tarafli skar, %5,0’inde
(n:3) kalkiil saptand1. Profilaksi alan grupta %51’inde (n:25) USG bulgular1 normal,
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%24,5’inde (n:12) tek tarafli pelviektazi, %14,3’linde (n:7) ¢ift tarafli pelviektazi,
%10,2’sinde (n:5) kalkiil saptandi. Her iki grupta en sik goriilen bulgu tek tarafli
pelviektazi olup, profilaksi alan grupta USG bulgular1 profilaksi almayan gruptan
fazladir ve aradaki fark anlamli bulundu (p<0.001) (Tablo 25).

Bakilan USG’de bazi hastalarda birden fazla anormal bulgu saptandi.
Profilaksi almayan grupta 1 hastada tek tarafli pelviektazi ve kalkiil, profilaksi alan
grupta ise 1 hastada tek tarafli pelviektazi, kalkiil, 1 hastada tek tarafli skar, tek
tarafli pelviektazi, 1 hastada ¢ift tarafli skar, cift tarafli pelviektazi birlikte saptandi.

Tablo 25: Profilaksi alan ve almayan grupta USG bulgularinin karsilastiriimasi

USG biricil bulgulart Profilaksi Profilaksi Total p
almayanlar alanlar
n % n % n %

USG normal 51 85,0 25 51,0 76 | 69,7

Tek tarafli pelviektazi 4 6,7 12 24,5 16 | 14,7

Cift tarafli pelviektazi 1 1,7 7 14,3 8 7,3 | <0.001*

Tek tarafl: skar. 1 1,7 0 0,0 1 0,9

Kalkiil 3 5,0 5 10,2 8 7,3

Total 60 100 49 100 109 | 100

4.14.3. Hastalardaki VSUG dagilimi

Hastalarin %26’sma (n:39) VSUG yapilmis, %74’tine (n:111) ise yapilmamusti.
Profilaksi almayan grubun %12’sine (n:12) VSUG yapilmis, %88’ine (n:88) VSUG
yapilmamist1. Profilaksi alan grubun ise %54’tine (n:27) VSUG yapilmis, %46’smna
(n:23) VSUG yapilmamis olup, gruplar arasinda profilaksi alanlarda VSUG
yapilanlarin sayis1 fazla saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlamli bulundu

(p<0.001) (Tablo 26).
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Tablo 26: Gruplara ait VSUG dagilimm

Profilaksi Profilaksi
VSUG Total p
almayanlar alanlar
n % n % n %
VSUG yapilmamis 88 88,0 23 46,0 111 | 74
VSUG yapilmig 12 12,0 27 54,0 39 | 26 | <0.001*
Total 100 100 50 100 150 | 100

4.14.4. Hastalardaki VSUG bulgulan

Hastalarin %26’sina (n:39) VSUG yapilmist1. %66,6’1inda (n:26) normal saptanirken,
%33,4’linde (n:13) anormal bulgu saptandi. Profilaksi almayan grubun %383,3 {iniin
(n:10) VSUG bulgular1 normal, %16,7’sinde (n:2) grade 1 VUR saptandi. Grade 2, 3,
4 ve 5 VUR goriilmedi. Profilaksi alan grubun %59,3’iiniin (n:16) VSUG bulgular1
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’linde (n:2) grade 4 VUR, %3,7’sinde (n:1)
grade 5 VUR saptandi. Gruplar arasindaVSUG bulgular1 agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir fark bulundu (p=0.032) (Tablo 27).

Yapilan VSUG’da bazi hastalarda birden fazla anormal bulgu saptandi.
Profilaksi almayan grupta 1 hastada, profilaksi alan grupta ise 4 hastada sol tarafta
grade 2, sag tarafta grade 3, 1 hastada sag tarfata grade 4 ve sol tarafta grade 3 olarak
cift tarafli VUR saptand1.

Tablo 27: Profilaksi alan ve almayan grupta VSUG bulgularinin

karsilastiriimasi
Profilaksi Profilaksi
VSUGbiricil bulgulari Total p
almayanlar alanlar
n % n % n %
VSUGnhormal 10 83,3 16 59,3 26 | 66,6
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 37 | 1 |25 |0032*
Grade 4VUR 0 0,0 2 7,4 2 51
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 dagilim

Hastalarin DMSA yapilma sikligmma bakildiginda; hastalarin % 64,7’sine (n:97)
DMSA yapilmamis, %35,3’tine (n:53) ise DMSA yapilmisti. Profilaksi almayan
grubun %15’ine (n:15) DMSA yapilmis, %%85,0’ine (n:85) DMSA yapilmamist1.
Profilaksi alan grubun %76,0’sina (n:38) DMSA yapilmis, %24,0’tine (n:12) DMSA
yapilmamis olup, gruplar arasinda profilaksi alanlarda DMSA yapilanlarin sayisi

fazla saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001) (Tablo 28).

Tablo 28: Gruplara ait DMSA Dagihin

Profilaksi Profilaksi
DMSA Total p
almayanlar alanlar
n % n % n %
DMSA yapilmamis 85 85,0 12 24,0 97 | 64,7
DMSA yapilmis 15 15,0 38 76,0 53 | 35,3 | <0.001*
Total 100 100 50 100 150 | 100

4.14.6. Hastalardaki DMSA bulgulan

Hastalarin  %35,3’tine (n:53) DMSA yapilmisti. %54,7’sinde (n:29) normal
saptanirken, %45,3’tinde (n:24) anormal bulgu saptandi. Profilaksi almayan grubun
%60,0’inda (n:9) DMSA bulgular1 normal, %16,72’sinde (n:4) tek tarafli skar,
%6,7’sinde (n:1) tek tarafli pelviektazi, %6,7’sinde (n:1) cift tarafli pelviektazi
saptandi. Profilaksi alan grubun %52,6’sinda (n:20) DMSA bulgular1 normal,
%28,9’unda (n:11) tek tarafli skar, %7,9’unda (n:3) cift tarafli skar, %10,5’inde (n:4)
tek tarafli pelviektazi goriildii. Her iki grupta en sik goriilen bulgu tek tarafli skar
olup gruplar arasinda DMSA bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlaml bir fark
saptanmadi (p=0.305) (Tablo 29).

Yapilan DMSA’da bazi hastalarda birden fazla anormal bulgu saptandi.
Profilaksi almayan grupta 1 hastada tek tarafli pelviektazi ve tek tarafli skar,
profilaksi alan grupta ise 2 hastada tek tarafli pelviektazi, tek tarafli skar birlikte

saptandi.
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Tablo 29: Profilaksi alan ve almayan grupta DMSA bulgularinin
karsilastiriimasi
Profilaksi Profilaksi
DMSA birincil bulgulari Total p
almayanlar alanlar
n % n % n %
DMSAnormal 9 60,0 20 52,6 29 | 54,7
Tek tarafli skar 4 26,7 11 28,9 15| 28,3
Cift tarafl1 skar 0 0,0 3 79 3|57
0.305
Tek tarafli pelviektazi 1 6,7 4 10,5 51 94
Cift tarafli pelviektazi 1 6,7 0 0,0 1] 19
Total 15 100 38 100 53 | 100

4.15. Gériintiileme Yontemlerinin Birbirleri Ile Korelasyonu

Profilaksi alan grupta VSUG’da reflii derecesi ile USG’de saptanan bulgular

arasinda; DMSA’da skar varligi ile USG’de saptanan bulgular arasinda; VSUG’da

reflii derecesi ile DMSA’da skar varlig1 arasinda verilerde vaka sayis1 az oldugundan

istatiksel bir analiz yapilamadi.
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5. TARTISMA

Idrar yolu enfeksiyonu ¢ocukluk ¢agmn iist solunum yolu enfeksiyonlarmdan sonra
en sik goriilen enfeksiyon hastaligidir. En kisa siirede ve uygun sekilde tedavi
edilmezse renal skarlasma ve kronik bobrek yetersizligi gibi geri doniissiiz tablolara
yol agabilir (1).

Giiniimiizde IYE siiphesi olan tiim hastalarda tedaviye erken baslamak
morbidite oranin1 azalttigi i¢in ampirik antibiyotik tedavisi baslanmasi
onerilmektedir. Etkisiz bir antibiyotik kullanim1 hem etkin olmayan bir tedaviye hem
de selektif baskilama yoluyla direncli suslarin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir
(100-102). Profilaktik antibiyotik tedavisi sirasinda antibiyotiklere direng gelisimini
engellemek icin dar spektrumlu antimikrobiyal ilaglar  kullanilmalidir.
Antimikrobiyal profilaksinin etkinligi hedeflenen etkene, kullanilan ilaca, konaga ve
beklenen hastaliga gore degisir. Antimikrobiyal profilaksi uygulamasinin istenen
etkiyi saglamasi, direncli organizmalarin gelismesine yol agmamasi, toksisite ve yan
etkilere neden olmamasi, maliyet uygun olmasi i¢in bazi noktalara dikkat edilmelidir.
Bolgesel IYE etkenleri ve antimikrobiyal direng patenlerine gore tedavi ve profilaksi
planlar1 yapilmalidir. Calismamizda klinigimizde takip ettigimiz sik tekrarlayan
IYE’de profilaksinin diren¢ gelisimine etkisini gdzlemlemek ve tedavide en uygun
ampirik ilac1 segmek i¢in boyle bir caligma planladik.

Idrar yolu enfeksiyonlarinda yapilan ¢alismalarda da kiz cinsiyetinde daha sik
IYE goriildiigii saptanmistir. Akcay ve arkadaslarinm (103) yaptigi ¢alismada
tekrarlayan IYE oram kizlarda % 68,2, erkeklerde %57,4 bulunmustur. Bu calismada
IYE tanis1 alan erkek ¢ocuklarin %42,9’u 1 yas altinda bulunmus ve yas arttikca
erkek cocuklarinda IYE oraninda anlamli bir azalma tespit edilmistir. Nebigil ve
Tiimer’in (104) 2591 saglikli cocukta yaptiklar1 ¢calismada IYE oran1 %24 olup, bu
oranin %15,3’linli kizlarin, %8,7’sini erkeklerin olusturdugu saptanmistir. Ece ve
arkadaslarinin (105) ¢alismasinda toplam 121 hastanin % 98’ini kizlar olustururken,
Gliner ve arkadaslarmin (106) calismasinda da hasta grubunun %55,7’sini kiz
cocuklar1 olusturmakta idi. Tekrarlayan IYE’ nin kizlarda erkeklerden daha fazla
oranda goriildiigii belirtilmistir. Calismamizda hastalarin 65°1 (%43,3) erkek, 85’1
(%56,7) kizlardan olusmaktaydi. Profilaksi alan grubun 22’si (%44) erkek, 28’i
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(%56) kiz, profilaksi almayan grubun 43’1 (%43) erkek, 57’si (%57) kizlardan
olusmaktaydi. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi acisndan fark saptanmadi. Idrar
yolu enfeksiyonu gegiren erkeklerin %41,5’1 (n:27) 1 yas ve altinda, %58,5’1 (n:38)
13 ay ve lizerinde, kizlarin ise %20’si (n:17) 1 yas ve altinda, %80°1 (n:68) 13 ay ve
iizerinde bulundu. Erkek ¢ocuklarinda 1 yas alt1 IYE gériilme siklig1 artmis olup kiz
cocuklarda ise 1 yas ve iizerinde siklig1 artmistir. Bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0.007). Bu oranlar literatiirle uyumlu saptandi. Bizde, kizlarin sayisal
olarak fazla olmasinin sebebini literatiirdeki diger calismalar gibi acikliyoruz. Yani
kiz ¢ocuklarmin iiretralarmin kisa olmasi, liretranin aniise yakinligi, tuvalet sonrasi
temizlenmenin dogru ve etkin bir sekilde yapilamamasi gibi ¢ok sayida risk
faktoriinden etkilenmis olabilir.

Bulut ve ark.’nin (107) IYE’lerde gelismeyi degerlendirdigi ¢alismasinda
hastalarin tamamini biiyiime ve gelismede gerilik olusturacak baska bir hastaligi
olmayan ¢ocuklardan almisti. Bu hastalarin boy egrileri 3 persantil altinda kalan
grubun, genel hasta toplulugunun %2,9’unu olusturdugu bildirilmekteydi. Agirhik
egrilerine bakildiginda 3 persantil altinda kalan grubun, genel toplulugunun
%4,9’unu  olusturdugu bildirilmekteydi. Menon ve Wingen ile arkadaslarmin
(108,109) yaptiklar1 caligmalarda biiylime ve gelisme gibi yavas ve uzun donemli
ilerleyen bir siirecin iizerinde etkili olan etmenlerin ancak 5—-10 yil gibi uzun siireli
izlemlerle degerlendirilebilecegi belirtilmektedir. Cocuklarda tekrarlayan IYE agirlik
ve boy gelisimini yavaslatmakla birlikte, uygun tedavi ve profilaksi sonrasinda bir
yildan kisa siirede bile 6zellikle yasa gore agirlik kazanimi olumlu etkilemektedir.
Calismamizda profilaksi alanlarda boy ve agirlik gelisiminde azalma mevcuttu, bu
durum istatitiksel olarak anlaml bulundu (p<0.05). Calismamizin kisithihigi IYE
geciren hastalarda gelisme geriligine predispozan ek bir hastalik olup olmadiginin
arastirmasi1 tam anlamiyla yapilamadi. Bu nedenle profilaksi alanlarda persentil
degerlerinin diger gruba gore daha geri olmasini direkt profilaksiye baglayamiyoruz
ama profilaksi grubunda hidronefroz, liriner anomali, VUR gibi hastaliklar daha ¢ok
oldugundan persantillerdeki gerilik buna bagh olabilir.

Amerikan pediatri akademisinin IYE tamsinda kullanilan testlerin sensitivite
ve spesifite oranlar1 sirasiyla, piyliri igin %73/81, bakteriiiri i¢in %81/83, 1okosit
esteraz i¢in %83/78 ve nitrit i¢in %53/98 olarak bildirilmistir (110). Ugar ve ark.
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(111) yaptiklar1 bir ¢aligmada ise idrar tetkikinde lokosit esteraz %77,3, 16kosit
%76,7, bakteri %68, nitrit %42,0 ve eritrosit %24,0 oraninda saptanmis. Bizdeki
toplam oranlar ise 16kosit %51,3, bakteri %24,7, eritrosit %21,3, ve nitrit %19,3,
oraninda saptandi. Bizim ¢alismamizda tiim hastalarda ve profilaksi alanlarda idrarin
biyokimyasal incelemesinde 16kosit varliginda yokluguna gére bakteri tiremesi daha
fazla saptandi. Bu durum sadece E.coli i¢in anlamli idi. Ciinkii 16kosit varligi, o
kiiltiirde E.coli iiremesi agisindan diger bakterilere gore daha duyarli bulundu
(p=0.034). Idrar mikroskopide bakteri ve idrar strip bakisinda eritrosit, nitritin
reaksiyonu ile idrarda bakteri iiremesi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p>0.05). Profilaksi almayan grupta ise lokosit, eritrosit, nitrit ve
bakteriiiri reaksiyonu ile idrarda bakteri {iremesi arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0.05). Idrarda nitrit diyetle alinan nitratlarin bakteriyel enzim
etkisi ile nitrite doniisiimii sonucu olusur. Nitrit i¢in pozitif idrar testi anlamli
bakteriiiriyi diisiindiiriir. Mesanede 4 saat beklemis idrarda, sabah alinan ilk idrarda
nitrit pozitifligi oran1 yiiksektir. Diisiik nitrath diyette, diiiretik kullaniminda, belli
organizmalarda ve dislik fakat anlamli bakteriiirilerde yalanci negatif sonuglar
alinabilir. Ayrica konsantre idrar 6rneklerinde (dansite >1020) nitrit testleri daha az
duyarhdir (110). Bizim c¢alismamizda idrar nitrit negatifligi bu faktorlerden
etkilenmis olabilir.

Calismamizda profilaksi alanlarda idrar pH daha yiiksek saptandi. Ama idrar
dansitesi agisindan bir fark gézlenmedi. Calismamizi destekleyen yayinlarda; idrarda
bulunan en yaygin yap1 hippurik asittir ve bakteriyostatik etki gosterir. Mandelik
asitte diger bir Onemli pH dustriiciidiir (37). Bazi1 bakteriler iireaz enzimi
salgilamaktadir, lireaz enzimi {iireyi hidrolize ederek amonyum ve bikarbonat
olusturur, idrar pH’s1 artar. Alkali idrarda magnezyum amonyum fosfat (struvite) ve
kalsiyum fosfat taslarinin olusumu kolaylasir, tas varliginda enfeksiyonun
eradikasyonu zorlasir. Uriner sistem taslar1 enfeksiyonun tekrarlamasima neden olur
(51). Profilaksi alanlarda pH yiiksekligi tekrarlayan IYE, tas, hidronefroz, iiriner
anomali, VUR gibi eslik eden predispozan faktdrlere bagl olabilir. Idrar pH
yiiksekligi ile profilakside kullanilan antibiyotik arasindaki iliskiyi destekleyen
benzer ¢aligmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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Calismamizda profilaksi alanlarin idrar kiltiirlinde iireme sayisi ortalamasi
242,32, profilaksi almayanlarin idrar kiiltiiriinde ise lireme sayis1 ortalamast 1+1,19
olarak tespit edildi. Profilaksi alanlarda almayanlara gére IYE nin tekralamas: fazla
olup istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001). Profilaksi alan grubun
etyolojisinde hidronefroz, iiriner anomali, VUR gibi hastaliklar daha ¢ok oldugundan
idrar kiiltiiriinde tireme sayis1 buna bagl olarak artmig olabilir.

Tekrarlayan IYE’de de en sik rastlanan mikroorganizmalar gram negatif
enterik bakteriler olup bunlar arasinda E.coli ilk sirayr almaktadir. Alpay ve ark.
(112) yaptiklar1 bir arastirmada E.coli %66,4, Proteus %16,4, Psodomonas %5,5,
Klebsiella %4,7 siklikta izole etmislerdir. Bayraktar ve ark.’nin (106) 2004 yilinda
yaptiklar1 bir calismada ise E.coli %57, Klebsiella %21, Enterobakter %720,8,
Stafilokokus aureus %7,5 Psddomonas % 5 siklikta izole edilmistir. Giiner ve
ark.’nin (106) arastirmalarinda ise kiz ve erkeklerde sirasiyla E.coli %77,7/40,9,
Klebsiella %11,9/20,6, Proteus spp %7,9/32,7 ve digerleri %2,6/5,7 siklikta iireme
saptanmistir. Mc Loughin ve ark. (113) 2003 yilinda Amerika’da yaptiklar1 bir
arastirmada E.coli iireme insidansmi %89, Klebsiella ve Enterokok %3,7, Proteus,
Enterobakter ve Stafilokok ise %1,2 siklikta bulunmustur. Bel¢ika’da yapilan c¢ok
merkezli bir calismaya gore Enterobakter’in %73,3 oraniyla en sik ve Klebsiella’nin
ise %4,3 ile ikinci siklikla izole edildigi saptanmustir (114). Isve¢’ten yapilan ¢ok
merkezli uluslararasi epidemiyolojik bir calismaya gore E.coli %80 oraninda
saptanmis ve bunu diger Enterobakter ailesi iiyeleri %12,7 ile ve Stafilokokus
saprofitikus %6,3 ile izlemistir (115). Calismamizda da literatiirlere benzer olarak;
izole edilen bakteriler i¢inde her iki grupta hem kiz hem erkek ¢ocuklarda da en sik
etken olarak E.coli bulundu (%64). Erkeklerde E.coli %44,6, K. pnemoniea %24,6,
Proteus mirabilis %210,8, K. oxytoca %7,7, Enterobakter auerogenes %¢4,6,
Psedomonas spp %4,6, Morganella morganii %1,5, Serratia marcescens %01,5,
goriildii. Kizlarda 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 oraninda goriildii. Calismamizda profilaksi
alanlarla almayan grup arasinda iireyen bakteri agisindan bir fark bulunamadi. Tiim
hastalarda siklik sirasina gore bakildiginda E.coli %64, K. pnemoniea %16,0, Proteus

mirabilis %7,3, K.oxytoca %4,7, Enterobakter auerogenes %3,3, Psedomonas spp
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%?2,7, Morganella morganii %1,3, Serratia marcescens %0,7 goriildii. Calismamizda
toplam 150 hastanin % 56,7’sini kiz, %43,3’linii erkek olusturmaktaydi. Her iki
cinstede en sik iireyen E coli idi ama E.coli dis1 bakteriler erkeklerde daha fazla idi.
E.coli’nin liremesi cinsiyete gore degismekteydi. E.coli iireyenlerin ¢ogu kiz ¢ocuktu
ve erkeklerden fazla saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.005).

Tekrarlayan IYE’de mikroorganizma cinsleri ve bunlarm antibiyotiklere
duyarhliklar1 farkliliklar gdsterebilmektedir. IYE’ nin tedavisine ¢ok defa ampirik
olarak baglanilmasi, etkenlerin antibiyotiklere duyarlilik 6zelliklerinin bilinmesinin
Oonemini daha da artrmaktadwr (116,117). Antimikrobiyal etkenlere direng
kromozomal, plazmid yoluyla ya da transpozon gegisli olup beta laktamaz gibi
modifiye edici enzim sistemleri, membran permeabilitesinin porinlerin degisimi
nedeniyle modifikasyonu veya penetre olan ilacin hiicre i¢ine birikmeden disari
pompalanmasi ile gelisebilir (118). E.coli basta olmak {lizere pek ¢ok gram negatif
bakteri R plazmidleri vasitasiyla diren¢ geni aktarimi ile antibiyotiklere direng
gelistirmektedir.

Yapilan caligmalarda antibiyotiklere farkli direng oranlar1 saptanmistir.
Bunun nedenin degerlendirilen hasta popiilasyonundaki farkliliklara bagli olabilir.
Bir¢ok iilkede iiriner sistemden izole eden suslarda gozlenen artmis antibiyotik
direnci ampisiline karsi olmaktadir. Ampisiline direng gelismesi orani Kanada,
Avrupa ve Afrika’da yasayan cocuklarda sirasiyla %45, %50 ve %100 olarak
bulunmustur (119-122). Avustralya’da yapilan bir calismada; parenteral tedaviye
ihtiyag duyulan 1 ay-12 yas arasi ¢ocuklarda, etkin ve giivenli IYE tedavisi i¢in
gentamisin monoterapi olarak onerilmektedir (123). Almanya’da Pape ve ark. (124)
tarafindan yapilan bir ¢aligmada ampisilin direnci %53, STX direnci %40 olarak
bildirilmistir. Idrar yolu enfeksiyonlar: tedavisinde gelisen yiiksek diren¢ nedeniyle
tek basina ampisilin kullanimi Onerilmemektedir (125,126). Yen ve ark. (127)
yaptiklar1 calismada ampisilin direncini %90,2 bulurken, SXT direncini %57,1
olarak belirlemislerdir. Zmudzinska-Kitczak ve ark.’nin (128) yaptigi bir ¢alismada
nitrofurantoin, kinolon ve 3. kusak sefalosporinlere yiiksek duyarlilik, penisilinlere
ise yiiksek direng saptanmaistir.

Yapilan baska bir ¢alismada daha dnce profilaksi almis direncli IYE olan

cocuklardan elde edilen suslarda, ampisilin ve SXT e kars1 direng artmis, gentamisin
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ve seftriaksona karsi da artma egilimi gdzlenmistir (129). Ingiltere’de yapilan bir
calismada antibiyotik direncindeki onemli artis nedeniyle, ¢cocuklarda IYE’de rutin
profilaksinin birakilmasini 6nermektedir (130,131).

Tayvan’da yapilan bir ¢alismaya gore; bir hastanede 324 hastaya antibiyotik
profilaksisi verilmis. Profilaksisi alanlarda daha onceki IYE ile karsilastirildiginda
Escherichia coli enfeksiyonu istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptanmus.
Sefalosporin profilaksisi alan ¢ocuklarda, SXT profilaksisi alanlara gére ESBL+
organizmalar ile tekrarlayan IYE daha sik goriilmiis (132). Bizim ¢aliymamizda
profilaksi baglanmasi daha sonraki iiremelerde ne E.coli nede baska bir bakterinin
iiremesini azaltmiyor ya da artirmiyordu.

Ulkemizde yapilan ¢aligmalarda Giirgdze ve ark. (133) ampisiline direng
oranii %88, Ergiiven ve ark. (134) %86, Cengiz ve ark. (135) %78,8. Sezgin ve ark.
(136) %77,7, Gur ve ark. (137) %75, Tosun ve ark. (138) ise %64,9 olarak
bildirmislerdir. Calismamizda ampisilin direnci %71,9’dur ve literatiirle uyumludur.
Tunus’da Bouallegue ve ark. (139) tarafindan yapilan ¢alismada ise STX direnci
K.pneumoniae i¢in %65, E.coli i¢in %40, P. mirabilis i¢in %31 olarak saptanmustir.
Ulkemizde IYE olan bircok cocukta baslangic tedavisi olarak SXT ya da oral
sefalosporinler kullanilmaktadir. Diger iilkelerde SXT diren¢ oranlarmin %40 kadar
yiiksek oldugu bildirilmistir (120-122). Calismamizda SXT direnci %45,1 olarak
tespit edildi.

Nitrofurantoine kars1 direng gelisim oranmnin diisiik olmas1, bu ilac1 IYE’de
makul bir alternatif olarak gostermektedir (140). Nitrofurantoinin iist 1YE’de
kullannm1 tavsiye edilmemektedir; ¢iinkii ilacin iiriner atilimi ¢ok iyi olmasina
ragmen bobrek parankiminde yeterli konsantrasyonu elde etmek miimkiin
olmayabilmektedir (141-143). Bizim g¢alismamizda nitrofurantoin direnci %16,9
saptandi. Ampisilin ve aminoglikozidlerin kombinasyonu, Tiirkiye’de iist idrar yolu
enfeksiyonu i¢in hala kullanilmakta olan bir ampirik tedavi secenegidir. Almanya’da
yapilan yeni bir calisma bu kombinasyonla yapilan ampirik intravendz baslangic
tedavisinin IYE’lerde uygun olacagini dogrulamaktadir. Etken mikroorganizmalarda
ampisilin ve netilmisine direng orani sirastyla %51 ve %7°dir (120).

Literatlirde ¢alismamiza benzer olarak yapilan bir calismada 2000-2007
yillar1 arasinda IYE nedeniyle antibiyotik profilaksi alan ve almayan 1158 hastada,
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yeni gelisen lriner sistem enfeksiyonlarindaki antimikrobiyal diren¢ arastirilmis.
%67.7 ile E.coli en sik rastlanan patojen olup ampisiline %69,5, SXT’e %27,5,
sefaleksime %6,6, AMO/KLV’ta %3,5 ve nitrofurantoine %0,4 direng tespit edilmis.
Tiim tropatojenlerde SXT direnci yiiksek ya da artmisti (144). Calismamizda tim
hastalarin antibiyotik direncine bakildiginda; 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, PIP/TZP %9,3, sefoksitine %4,9, fosfomisine %3,7,
amikasine %2,9, imipeneme %]1,4 ve ertapeneme %1,0 oraninda direng tespit edildi.
Bizde hastanemiz i¢in alt ya da iist IYE tanis1 almis hastalara ampirik tedavide direng
oranlar1 yiiksek olmayan antibiyotiklerin se¢ilmesini dnermekteyiz.

Haller ve ark.’nin (121) yaptiklar1 bir ¢alismada izole edilen E.coli ve
enterobakter suslarinin ampisilin direnci %50 olarak saptanmisti. Yapilan baska bir
calismada IYE gegirmeden onceki 6 ayda 4 haftadan uzun siireli antibiyotik kullanan
cocuklarla, antibiyotik kullanmayan ¢ocuklar karsilastirildiginda daha fazla direncli
E.coli enfeksiyonlarmin gelistigi gosterilmistir (120). Benzer bir ¢alismada uzun
donem antimikrobiyal profilaksi alan hastalarda iireyen E.coli suslarinda ampisilin,
amoksisilin/klavulanik asit ve SXT direncinin daha fazla oldugu gortilmiistiir (129).
Cesur ve ark.’nin (145) yaptig1 bir ¢alismada E.coli suglarinda AMP’e %70, SXT’ye
%53, Amikasine %26 ve CiP’e %18, Tolun ve ark.’nm (146) yaptig1 calismada ise
AMP’e %50,2, SXT’ye %31,2, CiP’e %11,6 direng oranlar1 saptamuslardir.
Bayraktar ve ark. (147) E.coli suslarinda AMP’e %69, SXT’ye %39, amikasine %36
ve CiP’e %17 direng tespit etmislerdir. Kahlmeter (148) tarafindan 2003 yilinda
yapilan 16 iilkenin katildigi ¢ok merkezli erigskinlerde yapilan bir ¢calismada 18-65
yas arast 4734 IYE’li kadinlardan izole edilen E.coli’lilerde SXT direnci %141,
siprofiloksasin direnci %2,3 olarak bildirilmistir. En yliksek siprofiloksasin direnci
Ispanya ve Portekiz’de saptanmus olup, bu yiikseklik antibiyotik tiiketimindeki artigla
iliskili bulunmustur. Ulkemizde yapilan calismalarda SXT ve siprofiloksasin direnci
diger iilkelere kiyasla yiiksek bulunmustur (149).

Literatiirde tireyen mikroorganizmalarm profilaksi durumuna gére antibiyotik

direnglerini inceleyen bizim ¢alismamiza benzer olarak yapilan tek ¢alisma bulundu.
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Bu calismada 1YE’si olan 361 hasta degerlendirilmis, hastalarn %87’sinde E.coli
saptanmig ancak E.coli kiiltiirlerde profilaktik antibiyotik alanlarda daha az (%58)
saptanmis.  Profilaksi almayan hastalarda E.colinin sefotaksim direnci %3
saptanirken, profilaksi alan hastalarda sefotaksim direnci %27 saptanmis (p<0.001).
Buna karsin hastalarda aminoglikozid direncinde anlamli artis yokmus. Profilaktik
antibiyotik alanlarda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonuna neden olan
mikroorganizmalar genelde 3. kusak sefalosporinlere direngli oldugundan, bu
hastalarin 6n planda aminoglikozidler ile tedavi edilmesi Onermektedirler (150).
Calismamizda yukaridaki calismadan farkli olarak profilaksi baslanmasi daha
sonraki kiiltiirlerde herhangi bir ajaninin tiremesinin oranmi degistirmiyordu. Bizde
de idrar kiiltiirlinde E.coli iireyenlerde profilaksi alan grupta almayanlara gore
AMO/KLYV, seftriakson ve piperasiline daha fazla diren¢ saptandi (p=0.014,
p=0.012, p=0.022). E.coli iireyenlerde diger antibiyotiklere karsi profilaksi alan ve
almayan gruplar arasinda direng¢ agisindan bir fark bulunmadi (p>0.05). Sonugta bu
calismada da 3. kusak sefalosporinlere kars1 E.Coli’nin artmis bir direncini gostermis
olduk. Idrar kiiltiiriinde Klebsiella pneumoni iireyenlerde ise profilaksi alan grup ve
almayan grup arasinda antibiyotiklere diren¢ agisindan anlamh bir fark bulunmadi
(p>0.05). Sonug olarak en sik {ireyen ajan E.coli oldugundan 6zellikle profilaksi alan
hastalarda, ampirik antibiyotik sec¢iminde oral ya da paranteral olarak bu iig
antibiyotigin se¢ilmemesini 6nermekteyiz.

Renal skar gelisim riski yiiksek olan hastalarda diisiik doz uzun siireli profilaksi
halen onerilmektedir (1). Profilaktik antimikrobiyal tedavinin amaci; mesane i¢indeki
antimikrobiyal ajan miktarin1 yeterli seviyede tutarak, bakterilerin ¢ogalmasini ve
asendan olarak mesane ile {ist {iriner sisteme yayilmasmi Onlemektir (151). Fakat;
antimikrobiyallerin profilakside kullanilmasi, hem orofarengeal hem de enterik florada
antimikrobiyallere diren¢ gelisme olasiligimi arttrmaktadir (152,153). Yakin zamanda
yapilan bir calismaya gore, profilaktik antibiyotik tedavisi alan ¢ocuklarda 3. kusak
sefalosporinlere direng gelisim orani daha yiiksek bulunmustur (154).

Antibiyotik kullanim1 ile diren¢ arasindaki iligki cocuklarda tam olarak
aragtirilmamustir.  Litaratiirlerde  IYE ve antibiyotik direnci hakkinda veriler
bulunmaktadir ancak profilaksi kullananlarda antibiyotik direncini gosteren sinirl veri

bulunmaktadir. Literatiirde bize yakm bulunan tek ¢aliyma vardi. Tayvan’da yapilan
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bir ¢aliymaya gore; bir hastanede 324 hastaya antibiyotik profilaksisi verilmis
(hastalarm 109’una SXT, 100’tne sefaleksin, 44’line sefaklor, 71’ine alternatif
monoterapi verilmis), diger bir hastanede ise 96 hastaya SXT profilaksisi verilmis.
Strastyla her iki hastanedeki hastalarda %20,4 ve %25 oraminda IYE gelismis. Her iki
hastanede de antibiyotik profilaksisi alanlarda daha 6nceki IYE ile karsilastirildiginda
E.coli enfeksiyonu istatistiksel olarak anlaml diizeyde diisiik saptanmis. Sefalosporin
profilaksisi alan ¢ocuklarda, SXT profilaksisi alanlara gére ESBL+ organizmalar ile
tekrarlayan IYE daha sik goriilmiis (132). Bizim ¢alismamizda profilaksi baslanmasi
daha sonraki liremelerde ne E.coli nede baska bir bakterinin liremesini azaltmiyor ya
da artirmiyordu. Bu c¢aligmada hastalarda idrar yolu enfeksiyonu icin profilaksi
baglanmadan once ve sonrasinda idrar kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin
antibiyotik duyarhliklar1 karsilastirilmis. Cahsma siiresince toplum kdkenli 1YE’de
antibiyotik direnci degismemistir. Ancak sefalosporin profilaksisi alan tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonu etkeni mikroorganizmalarda tiim 3. kusak sefalosporinler,
siprofloksasin, gentamisin ve amikasine karsi duyarlilikta anlamli diizeyde azalma
gortiliirken, SXT profilaksisi alanlarda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu etkeni
mikroorganizmalarda SXT, gentamisin ve sipofloksasine karsi duyarlilikta anlamli
diizeyde azalma goriilmiis (132).

Calismamizda 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,
PIP/TZP %10,8, levofloksasin %10,2, sefoksitin %6,8, fosfomisin %4,9, amikasin
%2,0, imipenem %0,0, ertapenem %0,0 direng 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, PIP/TZP %7,9, sefoksitin
%4,0, fosfomisin %3,2, amikasin %2,1, imipenem %2, ertapenem %1,5 direng tespit
edildi. Her iki grupta tiim idrar kiiltiirlerinde iireyen bakterilerin antibiyotik direnci
karsilastirildiginda; direng artisinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi

(p>0.05). Yani hastalara profilaksi baslanmasi sonraki kiiltiirlerdeki antibiyotik

83



direncini artirmiyordu. Her iki grupta tim idrar kiiltiirlerinde iireyen Psedomonas
spp.’ye karst aztreonam, meropenem, seftazidim, kolistin duyarli saptandi.
Literatiirde bu sekilde dizayn edilmis ¢alismalar az oldugundan profilaksi ve direng
gelisimi arasindaki iligkiyi anlayabilmek i¢cin daha fazla hasta sayisiyla yapilmis
prospektif caligmalar yapilmasi gerektigini diistiniiyoruz.

Iran’da yapilmis bir calismada profilaksi almis direncli IYE’lerin yarisindan
fazlasinda profilakside kullanilan antibiyotige karsi diren¢li oldugu gdsterilmistir.
Bununla birlikte; sefaleksin tedavisi verilen ¢ocuklar sefiksim verilenler ile
karsilastirildiginda, sefiksim verilenlerde profilaktik antibiyotige diren¢ insidansinin
daha yiiksek oldugu gorilmiistiir. Sefiksim verilenler SXT verilenler ile
karsilastirildiginda, sefiksim verilenlerde direng artis1 yoniinde bir egilim oldugu
saptanmustir (155). Haziran 2001 ile Mayis 2006 tarihleri arasinda yapilan kohort
calismasinda ise; 27 farkli pediatri klinigi tarafinca izlenmis, 6 yas ve daha kiiglik
olan 74974 ¢ocuk arastirilmig, SXT (%61), amoksisilin (% 29), nitrofurantoin (%7)
ve 1-3. kusak sefalosporinler (%3) ile antimikrobiyal profilaksisi yapilmis.
Antimikrobiyal profilaksisinin IYE’lerde tekrarlamay1 engelledigi gdsterilememis
ancak profilaksinin tekrarlayan IYE etkeni mikroorganizmalardaki diren¢ gelisimi
i¢in risk faktorii oldugu gosterilmistir (p < 0.01) (156). Calismamizda profilaksi alan
grupta toplam 50 hasta vardi. Profilaksi kullanilan antibiyotiklerin %62,0’s1 SXT,
%28,0’1 amoksisilin, %8,0’1 nitrofurantoin, %2,0°1 sefiksimden olusmaktaydi.
Oranlarimiz Patrick H. Conway’in c¢alismasiyla neredeyse aynidir. Profilaksi
alanlarla almayan grup arasinda profilakside kullanilan antibiyotiklere daha sonraki
kiiltlirlerdeki direng artis1 gormedik. Ama bizdede profilaktik antibiyotiklere genel
olarak direng oranmi gittikge artmaktadir. SXT’ye karst %45,1, amoksisilin %24,2,
nitrofrontaine %16,9 diren¢ saptadik. Bizde diger calisma gibi profilaksinin idrar
yolu enfeksiyonunda tekrar iiremeleri azaltmadigini tesbit ettik. Profilaksi alanlarin
idrar kiiltiiriinde lireme sayist ortalamasi 242,32, profilaksi almayanlarin idrar
kiiltiirlinde ise lireme sayis1 ortalamas1 1+1,19 olarak tespit edildi.

Calismamizi kisitlayan faktorler; hastalar daha Once iiriner sistem dis1 bir
enfeksiyon icin, profilaktik ilagtan baska bir antibiyotik kullanmis olabilir; bu da IYE
etkeni olan susun duyarliligmi etkilemis olabilir. Ayrica profilaksi verilen tiim

hastalarda ilaca uyumun iyi oldugu konusunda kesinlik yoktur.
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Cocuklarda siprofloksasin kullanilmamasina ragmen direng gelisimi goriildi
(%16,4). Bu direncin yetigkinlerde siprofloksasin kullanimina baglh olarak arttigmni
diisiiniiyoruz. Yetiskin hastalarda yapilan ¢alismalar, IYE’de diren¢ gelisimi ile
antibiyotik kullammi arasinda iliski oldugunu desteklemektedir ve IYE’den
korunmak amaciyla uzun siireli profilaktik antibiyotik kullanimi, direng geligimi ile
iligkili bulunmustur. Baz1 antibiyotiklere direng gelisimi hem bu antibiyotiklere daha
once maruz kalim ile hem de diger antibiyotiklere maruz kalim ile baglantili
bulunmustur (157-159).

Idrar yolu enfeksiyonunda iiriner traktusun durumunu arastirmak
enfeksiyonun nedenini gostermek ve tekrarlar1 Onlemek i¢in gereklidir. Uygun
tetkiklerle bobreklerde skar bulunup bulunmadigini, VUR varligmi, bobrek tasi ve
diger obstriiksiyon yapan nedenleri gostermek onemlidir (29,160). Hoberman ve
ark.’nmn  (161) yaptig1 arastrmada IYE’li ¢ocuklarm %12’sinde sonografik
anormallikler belirlenmistir. Alon ve ark.’nin(162) arastirmalarinda %84,7 hastanin
radyolojik degerlendirme sonucunun normal oldugu, %7,2’sinde minor patolojiler,
%38,1’inde ise hidronefroz ve/veya hidroiireter bulundugu bildirilmistir. Gelfand ve
ark.’nm (163) yaptiklar1 arastirmada ise IYE nedeniyle USG ile degerlendirilen
hastalarin %16,7’sinde patoloji saptanmis olup, en sik goriilen patoloji %3,2 siklikla
pelvikalisiyel dilatasyon olmustur. Calismamizda hastalarmn USG yapilma sikligma
bakildiginda; %72,7°sine (n:109) USG yapilmis, %27,3’line (n:41) ise USG
yapilmamist1. Profilaksi almayan grubun %60’ma (n:60) USG yapilmis, %40’ mma
(n:40) yapilmamust1. Profilaksi alan grupta 49 hastaya (%98) USG yapilmis, %2’sine
(n:1) USG yapilmamis olup, gruplar arasinda profilaksi alanlarda USG yapilanlarin
sayis1 fazla saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).Bunun
nedeni; profilaksi grubunda altta yatan daha gok etyolojik neden olabilecegi ya da bu
hastalarda enfeksiyonda tekrarlamalar oldugu icin bdyle hastalara daha duyarh
davranildigindan ve iyi arastirilmasi gerektigi bilincinden dolay1 tiriner USG’nin
daha fazla yapilmasi olabilir. Tiim hastalarin %72,7’sine (n:109) USG yapilmist1.
%69,7’sinde (n:76) normal saptanirken, %30,3’linde (n:33) anormal bulgu saptanda.
Profilaksi almayan grubun %85,0’inde (n:51) USG bulgular1 normal, %6,7’sinde
(n:4) tek tarafli pelviektazi, %1,7’sinde (n:1) ¢ift tarafli pelviektazi, %1,7’sinde (n:1)
tek tarafli skar, %5,0’inde (n:3) kalkiil saptandi. Profilaksi alan grupta %51’inde
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(n:25) USG bulgular1 normal, %24,5’inde (n:12) tek tarafli pelviektazi, %14,3 {inde
(n:7) ¢ift tarafli pelviektazi, %10,2’sinde (n:5) kalkiil saptandi. Her iki grupta en sik
goriilen bulgu tek tarafli pelviektazi olup, profilaksi alan grupta USG bulgulari
profilaksi almayan gruptan fazladir ve aradaki fark anlamli bulundu (p<0.001).
Bizdeki toplam USG’deki anormal bulgu %30,3 ile diger c¢alismalardan biraz
yiiksektir. Ama profilaksi almayan grupta bu oran %15,0 ile literatiirle uyumludur.
Buda alinan grubun 6zellikleriyle alakali olabilir.

Vezikolireteral reflii, dar mesane instabilitesi ve disfonksiyonel iseme
bozukluklarinin tanisinda VSUG degerli bir radyolojik yontemdir (164). Alon ve
ark.’nin (162) arastirmalarinda 100 hastaya VSUG yapilmis ve 38 ¢ocukta cesitli
derecelerde reflii saptanmistir. Hoberman ve ark.’nin (161) yaptiklar: aragtirmada ilk
febril IYE atag1 sonras1 yaptiklart VSUG’da hastalari % 39’unda reflii saptanmistr.
Hansen ve ark.’nin (165) yaptiklar1 bir arastirmada iiriner enfeksiyonlu 90 ¢ocuktan
58’ine VSUG yapilmis 8’inde (%13,7) reflii saptanmistir. Yen CW ve arkadaglarinin
(127) rekiirren 65 IYE’li 187 hastada yapilan VSUG degerlendirmesinde hastalarmn
%24,6° smda VUR varligi gosterilmis. Oranlar segilen hasta grubuna gore
degismekle beraber reflii sikligi ortalama %15-50 arasinda degismektedir.
Calismamizda hastalarm %26’sma (n:39) VSUG yapilmisty, %74’line (n:111) ise
yapilmamist1. Profilaksi almayan grubun %12’sine (n:12) VSUG yapilmis, %88’ine
(n:88) VSUG yapilmamisti. Profilaksi alan grubun ise %54’tine (n:27) VSUG
yapilmis, %46’sma (n:23) VSUG yapilmamis olup, gruplar arasinda profilaksi
alanlarda VSUG yapilanlarin sayis1 fazla saptandi. Bu da istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.001). Profilaksi grubunda daha fazla VSUG yapilmisti. Bu profilaksi
grubu i¢in dogal olanidir ve zaten yapilmasi gereken bir tetkikdir. Aksine profilaksi
alan hastalarmizin %54’tine VSUG yapilmas: aslinda diisiik bir orandir. Bizim
hastanemizde uzun siiredir VSUG ¢ekilemediginden hastalar1 bagska merkezlere
yonlendiriyoruz bazi hastalar bize sonuclarmi c¢ektirip getirirken bazilarida gittikleri
merkezin takibine girmektedir. Bu ¢alisma retrospektif oldugundan sonucunu
getiremeyen hastalar1 tesbit edemedik. Hastalarin %26’sina (n:39) VSUG yapilmaist.
%66,6’1nda (n:26) normal saptanirken, %33,4’linde (n:13) anormal bulgu saptandu.
Profilaksi almayan grubun %83,3’iiniin (n:10) VSUG bulgular1 normal, %16,7’sinde
(n:2) grade 1 VUR saptandi. Grade 2, 3, 4 ve 5 VUR goriilmedi. Profilaksi alan
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grubun %59,3’1iniin (n:16) VSUG bulgular1t 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’linde (n:2)
grade 4 VUR, %3,7’sinde (n:1) grade 5 VUR saptandi. Gruplar arasinda VSUG
bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p=0.032). Yukarida
Uriner USG bulgularinda agikladigimiz gibi profilaksi grubunda zaten VUR’u daha
stk bekledigimiz i¢in bu farklilik dogal olarak diisiiniildii.

Idrar yolu enfeksiyonu arastirilmasi esnasinda her hastada USG’nin tek
basina yeterli olamayacagi, VSUG ve DMSA gibi tetkiklerinde istenmesi
gerekmektedir (105). Calismamizda hastalarm DMSA yapilma sikligina
bakildiginda; hastalarin % 64,7’sine (n:97) DMSA yapilmamais, %35,3’line (n:53) ise
DMSA yapilmisti. Profilaksi almayan grubun %15’ine (n:15) DMSA yapilmis,
%385,0’ine (n:85) DMSA yapilmamisti. Profilaksi alan grubun %76,0’sma (n:38)
DMSA yapilmis, %?24,0’tine (n:12) DMSA yapilmamis olup, gruplar arasinda
profilaksi alanlarda DMSA yapilanlar fazla saptandi. Bu da istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p<0.001). Dogal olarak profilaksi grubundaki hastalara diger
calismalardaki gibi daha cok DMSA c¢ekilmisti. Hastalarin %35,3’iine (n:53) DMSA
yapilmistl. %54,7’sinde (n:29) normal saptanirken, %45,3’linde (n:24) anormal
bulgu saptandi. Profilaksi almayan grubun %60,0’mda (n:9) DMSA bulgular1
normal, %16,72’sinde (n:4) tek tarafli skar, %6,7’sinde (n:1) tek tarafli pelviektazi,
%06,7’sinde (n:1) ¢ift tarafli pelviektazi saptandi. Profilaksi alan grubun %52,6’sinda
(n:20) DMSA bulgular1 normal, %28,9’unda (n:11) tek tarafl skar, %7,9’unda (n:3)
cift tarafli skar, %10,5’inde (n:4) tek tarafli pelviektazi goriildii. Her iki grupta en sik
goriilen bulgu tek tarafli skar olup gruplar arasinda DMSA bulgular1 agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p=0.305).

Goriintiileme yontemlerinin birbiri ile korelasyonunu gosteren ¢aligmalarda;
Zamir ve arkadaglarinin (166) yaptigi ¢alismada 255 hastanin 219’unun (%85,8)
USG’si normal olup bu hastalarin ¢ekilen VSUG’da 38 hastada (9%14.9) degisik
derecelerde VUR ve renal anomaliler saptanmistir. DMSA’s1 normal 141 hastanin
sadece 1’inde grade 3 VUR saptanmis, boylece DMSA normal ise %99 oraninda
VUR yok demektir (167). Ece ve ark.’nin (105) yaptig1 ¢alismada sintigrafide skar
varlig1 ile USG bulgularin iligkisinde oran %30 olarak bulunmus, vezikoiiretralreflii

ile skar iliskisindeki orani ise % 46,5 olarak bulunmustu. Gleeson ve Gordon’un

87



(168) calismasmnda VUR’lu c¢ocuklarin % 61,9’unda skar mevcuttu. Bizim
calismamizda elde edilen verilerde vaka sayist az oldugundan voiding ile USG,
DMSA ile voiding ve DMSA ile iiriner USG bulgular1 arasinda istatiksel bir analiz
yapilamadi. Ancak yukarida verilen calismalara paralel olarak bir goriintiileme
yontemi normal ise karsilastirildigi diger goriintileme yonteminin normal
saptanmasi, anormallik saptanmasma gore sayr olarak daha fazlaydi. Mesela
hastalarimizin 17’sinde DMSA ve VSUG beraber yapilmigtir, DMSA’s1 normal olan
12 (%70,5) hastanin hepsinde VSUG’de normal idi. Goriintiileme yontemlerindeki
bulgularin birbirleriyle iligkisini belirleyen ¢ok sayida vakanm incelendigi
arastirmalar yapilmasi gerektigini diisliniiyoruz.

Sonug olarak ¢ocukluk ¢aginda IYE geciren tiim hastalar altta yatan iiriner
anomaliler acisindan dikkatle incelenmelidir. Klinik, idrar kiiltiirdi, idrar strip bakisi,
idrar mikroskopisi, goriintiileme yontemleri birlikte degerlendirilmeli, tedavide
baslanacak ampirik antibiyotik 6zenle secilmelidir. Biz bu calismada profilaksi
verilen hastalarda sanildig1 gibi sonraki kiiltiirlerde antibiyotik direncinin
artmadigini, almayan grupla benzer oldugunu gésterdik. Ancak kiiltiirde E.coli tirerse
profilaksi grubunda amoksisilin klavunat, seftiriakson ve piperasiline artmis direng
orani saptadik. Calismamizda profilakside kullanilan trimetoprim-sulfametoksazol,
amoksisilin, nitrofurontain, sefiksimde benzer direng artis1 oldugu gosterilmistir.
Ama bu caligmada da antibiyotiklere giderek artan direng tespit edildi. Profilaksi alan
grup ve profilaksi almayan grupta en sik direncin ampisiline kars1 gelistigi ancak
siklik sirasma gore piperasilin, sefalotin, trimetoprim-sulfametoksazol, sefuroksim,
amoksisilin/klavunik asit, seftriakson antibiyotiklerine kars1 da direng artisi
olmaktadir. Bu bulgulardan profilaksinin diren¢ gelisiminin sanildig1 kadar
artrmadigimi diisiinmekteyiz. Ancak idrar yolu enfeksiyonlarinda kiiltiir yapmadan
gereksiz yere antibiyotik kullanimi ya da viral iist solunum yolu enfeksiyonlarinda
benzer sekilde gereksiz antibiyotik kullanimi giin gectikge artmaktadir. Bunlarin
sonucunda antibiyotik direncinin artmasmnin tim diinya da oldugu gibi bizim
bdlgemizde de 6zellikle profilaksi verilmesinden ¢ok bu uygunsuz ve endikasyonsuz
antibiyotik kullanimmna bagli olabilecegini diisliniiyoruz. Direng gelisimini
belirleyecek ¢ok sayida vakanmn ele alindigi prospektif caligmalara ihtiyag
duyulmaktadir. Ampirik antibiyotik se¢iminde, her bolgenin kendine 6zgii direng
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caligmalarint periyodik olarak yapmasi ve tedavilerin bu caligmalarm 1s1¢inda

diizenlenmesini dnermekteyiz.
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6. SONUC VEONERILER

Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan istatiksel olarak bir fark yoktu.

. Hastalarin kilo ve boy persantilleri degerlendirildiginde profilaksi alan grupta
boy ve kilo persantilleri daha diisiik saptanmistir (p<0.05).

. Her iki grubun; idrar kiiltiirlinde tireyen bakteriler i¢inde E.coli % 64,0 (n:96) ile
en sik saptandi. Her iki grubun idrar biyokimyasal incelemesinde; idrarda 16kosit
varliginda, yokluguna gore bakteri iiremesi daha fazla goriildii. idrarda 16kosit
varhiginda idrar kiiltiirinde E.coli liremesi diger bakterilere gore daha fazla
saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.034).

Tim hastalarin idrar biyokimyasal incelemesinde eritrosit, nitrit, bakteri varligi
ve yoklugu arasinda bakteri iiremesi acisindan istatistiksel fark saptanmadi.

. Profilaksi almayan grupta idrarm biyokimyasal incelemesinde l6kosit, eritrosit,
nitrit, bakteri varlig1 ve yoklugu arasinda bakteri iiremesi acisindan anlamli fark
saptanmadi (p>0.05).

. Profilaksi alan grubun idrar kiiltiirlinde tireyen bakteriler icinde E.coli % 54,0
(n:27) ile en sik saptanan mikroorganizma idi. Profilaksi alan grupta idrarin
biyokimyasal incelemesinde; idrarda l6kosit varhiginda, yokluguna goére o
kiiltliriinde E.coli iiremesi diger bakterilere gére daha fazla saptandi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.017). Bu grupta idrarin diger
biyokimyasal incelemesi ile kiiltiirde ireme arasinda bir iliski bulunamadi.

Tim hastalarin idrar pH’lar1 5 ile 8 arasinda olup profilaksi alanlarda ortalama
pH 6,30+0,9 iken, profilaksi almayanlarda ortalama pH 5,96+0,8 bulundu.
Profilaksi alanlarda idrar pH daha yiiksektir ve aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.021).

Tiim kiiltiirlerde en sik iireyen bakteri %64,0 ile (n:96) E.coli idi. Profilaksi alan
ve almayan gruplar arasinda kiiltiirde iireyen bakterilerin dagilimi agisindan bir

fark saptanmadi.
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Izole edilen bakteriler iginde her iki grupta hem kiz hem erkek ¢ocuklarda da en
sik etken olarak E.coli bulundu. Fakat kizlarda goriilen E.coli orami erkeklerden
daha fazlaydi. E.coli’nin {iremesi cinsiyete gore degismekteydi. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.005).

Idrar yolu enfeksiyonu, erkek ¢ocuklarda kizlara gore ilk bir yasta daha sik
saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.007).

Her iki grupta idrar kiiltiirlerinde iireyen bakterilerin antibiyotiklere direnci
karsilastirildiginda; istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi. Ayrica gruplar
arasinda profilakside kullanilan antibiyotiklere karsida daha sonraki idrar
kiiltiirlerindeki tireyen bakterilerin direng gelisimininin artmadigini saptadik.
Tiim gruplarda en sik direncin ampisiline (%71,9) kars1 gelistigi ancak piperasilin
%47,0, sefalotin %45,3, trimetoprim-sulfametoksazol %45,1, sefuroksim %36,4,
amoksisilin/klavunik asit  %?24,2, seftriakson %?22,1 oraninda artmis direng
saptadik.

Idrar Kkiiltiiriinde E.coli {ireyenlerde profilaksi alan ve almayan gruplar
karsilastirildiginda; AMO/KLYV, seftriakson ve piperasiline karsi direng artisi
saptandi. Bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0.05).

Profilaksi alan grupta daha fazla gorintiilleme yontemleri yapilmisti. Bu
profilaksi almayan gruba gore istatiksel olarak anlamli idi (p<0.001).

Her iki grupta en sik goriilen iiriner USG bulgusu tek tarafli pelviektazi olup,
profilaksi alan grupta USG bulgular1 profilaksi almayan gruptan fazladir ve
aradaki fark anlamli bulundu (p<0.001).

Her iki grupta en sik goriilen bulgu DMSA bulgusu tek tarafli skar olup gruplar
arasinda  DMSA bulgular1 agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi.

Bizde hastanemiz icin alt ya da iist IYE tanis1 almis hastalara ampirik tedavide
direng oranlar1 yliksek olmayan antibiyotiklerin se¢ilmesini dnermekteyiz.
Profilaksi alan hastalarda ampirik antibiyotik se¢iminde oral ya da paranteral
olarak AMO/KLYV, seftriakson ve piperasilinin se¢ilmemesini dnermekteyiz.
Profilaksi ve direng gelisimi arasindaki iligkiyi anlayabilmek i¢cin daha fazla hasta

sayistyla yapilmis prospektif caligmalar yapilmasi gerektigini diisiiniiyoruz.
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20. Calismamizda elde edilen sonuglar géz Oniine alindiginda; ampirik antibiyotik
seciminde; antibiyotiklere karsi gelisen direncin bdolgeler arast farkliliklar
gostermesinden dolayi, her bolgenin kendi direng oranlarmni belirlemesi ve

tedavilerini buna gore yonlendirmesi gerekmektedir.
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