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I. GIRIS VE AMAC

Diabetes mellitus (DM) mikroorganizmalara karsi vicudun savunma
mekanizmalarini bozan kronik bir hastaliktir ve immunolojik savunma
mekanizmalarinin bozulmasina bagl olarak Griner sistem infeksiyonu (USI)
basta olmak Uzere pek c¢ok infeksiyonun gelismesinde bir risk faktori
olusturur (1). Diyabetik hastalarda, polimorf naveli 16kositin  (PMN)
kemotaksis, fagositoz, intraselliler éldirme ve migrasyon gibi immunolojik
mekanizmalarda bozulma, mesane bogsalmasinin yavaslamasi gibi néropatik
komplikasyonlar goérilmesi ve idrarda yiksek glikoz seviyesinin patojenik
mikroorganizmalar i¢in Ureme ortami saglamasi Uriner sistem infeksiyonuna
zemin hazirlayan faktorlerdir (2).

Diyabetik hastalarda USI’leri pyelonefrit, amfizematdz sistit, intrarenal
veya perinefritik apse, papiller nekroz, sepsis gibi ciddi komplikasyonlara yol
acarak morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir (3). Diyabetik hastalarda
asemptomatik bakteriGri (ASB) sikliginin %15-25 arasinda degistigi cesitli
calismalarda gdsterilmistir. ASB saptanan diyabet hastalarinda st USI
gelisme orani ise %43-79 olarak bildirilmigtir (4). Yapilan cesitli calismalarda
diyabetin tipinin, sdresinin, uygulanan tedavi seklinin, glikozlri ve piy0ri
varliginin, diyabetin metabolik kontroliiniin ASB ve semptomatik USI igin risk
faktérd oldugu saptanmistir (5). Bu nedenle diyabetik hastalarda ASB ve
semptomatik UST'leri icin risk faktdrlerinin belirlenmesi, erken tani ve tedaviyi
saglayacaktir.

Diyabetik hastalarda infeksiyon tanisini koymak, antibiyotik tedavisini
belirlemek ve hastanede yatis surelerini kisaltmak, hastalarin en hizli sekilde
dogru tani ve tedaviyi alabilmelerini saglamak igin yeni tani ydntemleri
Uzerinde calisiimaktadir. infeksiyon hastaliklarinin erken tanisinda yeni bir

gbsterge olarak U(zerinde calisiimakita olan prokalsitonin (PKT) 116



aminoasitten olusan, kalsitonin prohormonudur. Bir akut faz proteini olup,
bakteriyel infeksiyonlarda kisa surede serumda yuksek seviyelere ulasmakta
ve basaril tedaviye yanit olarak hemen disgmektedir (6). PKT tim bakteriyel
infeksiyonlarda artmaktadir ve infeksiyonun prognozu hakkinda bilgi
vermektedir. Yapilan calismalarda sepsis ve agir seyirli bakteriyel
infeksiyonlarda PKT dlzeylerinin erken dénemde yilkseldigi ve infeksiyon
tanisi icin 6Gnemli bir parametre oldugu gésterilmistir (7).

Bu calismada, diyabetik hastalarda asemptomatik bakteriGri ve driner
sistem infeksiyonu sikligi ve risk faktérlerinin belirlenmesi, ASB ve USIi olan
hasta gruplarinin  prokalsitonin  dlzeyleri acgisindan karsilastiriimasi
amagclandi.



Il. GENEL BILGILER

1- DIABETES MELLITUS

1.1. Diabetes Mellitus’un Tanimi ve Epidemiyolojisi:

Diabetes Mellitus (DM), hiperglisemi ile seyreden, karbonhidrat, protein ve
lipit metabolizma bozuklugunun bulundugu kronik ve progresif bir hastalktir.
Seyri sirasinda mikrovaskdler, makrovaskuler ve ndropatik komplikasyonlar
gelisebilmektedir. Diinya Saglk Orgiiti (DSO) 1994 yili verilerine gdre, tim
dinyada diyabetik hasta sayisi 110.4 milyon iken Ulkemizde bilinen diyabetik
hasta sayisi yaklasik 3 milyondur. Uluslararasi Diyabet Federasyonu
verilerine gbre 20-79 yas grubundaki prevalans %4.6'dir. Bu durum,
Amerika’da %7.8, Turkiye'nin iginde bulundugu Orta Dogu Ulkelerinde ise

%7.7 olarak bulunmustur (8).

1.2. Diabetes Mellitus’un Siniflandirilmasi:
Amerikan Diyabet Birligi tarafindan 1997’de bildirilip, 1999'da DSO
tarafindan rapor edilen siniflamada 4 ana klinik grup yer almaktadir (9).
1) Tip 1 Diyabet (Tip 1 DM)
A- Immin aracil = Tip 1 A
B- idiyopatik = Tip 1 B
2) Tip 2 Diyabet (Tip 2 DM)
A- Instilin rezistansi — géreceli insilin eksikligi
B- Instilin sekresyon bozuklugu — insllin rezistansi
3) Diger spesifik Tipler
A- Beta hiicre fonksiyonunda genetik defektler
1- Kromozom 12,HNF-1alfa (MODY 3)
2- Kromozom 7, glikokinaz (MODY 2)



3- Kromozom 20, HNF-4alfa (MODY 1)
4- Mitokondrial DNA
5- Digerleri
B- instilin fonksiyonunda genetik defektler
1- Tip A insUlin rezistansi
2- Leprechaunism
3- Rabson-Mendelsall sendromu
4- Lipoartrofik diyabet
5- Digerleri
C- Egzokrin pankreas hastaliklari
1- Pankreatit
2- Travma-pankreatektomi
3- Neoplazm
4- Kistik fibrozis
5- Fibrokalkuloz pankreopati
6- Hemokromatosis
7- Digerleri
D- Endokrinopatiler
1- Akromegali
2- Cushing sendromu
3- Glukagonoma
4- Feokromasitoma
5- Hipertiroidizm
6- Somatostatinoma
7- Aldosteronoma
E- ilag, kimyasal maddeler
1- Vakor
2- Pentamidin
3- Nikotinik asid
4- Glukokortikoidler
5- Tiroid hormonu
6- Diazoksid



7- Beta-adrenerjik blokerler
8- Tiazidler
9- Dilantin
10- Alfa-interferon

F-infeksiyonlar
1- Konjenital rubella
2- Sitomegalovirls
3- Digerleri

G- immun kaynakli diyabetin ender formlari
1- Stiff-man sendromu
2- Anti-insilin reseptdr antikoru
3- Digerleri

H- Diyabetle birlikte olan diger genetik sendromlar
1- Down sendromu
2- Klinefelter sendromu
3- Turner sendromu
4- Wolfram sendromu
5- Friedreich ataxia
6- Huntington chorea
7- Laurence-Moon-Biedl sendromu
8- Myotonik distrofi
9- Porfiria
10- Prader-Willi sendromu

4) Gestasyonel DM

1.3. Diabetes Mellitus’un Tanisi:
Amerikan Diyabet Birligi tarafindan 1997°de 6nerilen klinikte diyabet tanisi
koyma kriterleri asagida belirtilmistir (9):
1) DM tanisi asagidaki 3 kriterden biri ile konmaktadir:
a) Diyabet semptomlari (susama, idrar miktarinda artis,
aciklanamayan kilo kaybi) bulunan bir hastada gunin herhangi bir

zamaninda bakilan plazma glikoz dizeyi 2200 mg/dl (=11.1 mM/L) veya



b) En az 8 saatlik gece aghgini takiben aclik plazma glikozunun
>126 mg/dl (=7.0 mM/L) veya

c) Standart 75 g glikoz yUklemesi sonrasi 2. saat glikoz dizeyi
>200 mg/dl (=11.1 mM/L).

2) Bozulmus glikoz regulasyonu:

a) Bozulmus aclik glisemisi: Gece aghgini takiben aclik kan
sekerinin 100-125 mg/dl (5.6-7.0 mM/L) arasinda olmasidir.

b) Bozulmus glikoz toleransi: 75 g glikoz yiklemesi sonrasi 2. saat
glukozun 140-200 mg/dl (7.8-11.0 mM/L) arasinda olmasidir.

Bozulmus aghk glisemi tanisi, klinik belirti ve semptomlarla degil, yalnizca
plazma glikoz degerleriyle konur. Bu ddneme kimyasal diyabet, sinirda
diyabet veya pre-diyabette denir. Her ne kadar bu hastalarda hentiz DM’nin
mikrovaskuler komplikasyonlari gérilmese de hiperglisemik déneme ikincil
arteriyosklerotik  depolanmaya baglh  makrovaskller komplikasyonlar
acisindan risk altindadirlar veya bu komplikasyonlarin gelisimi baglamigtir
(10).

HbA1C, fruktozamin, idrarda glukoz o6lcimu, aglk lipit profili, serum
kreatinin ve (re dizeyleri, tiroid fonksiyon testleri, EKG, plazma insiilin,
proinsilin, C-peptid, spesifik proinsulin antikorunun bakilmasi da tanida
6nemlidir. HbA1C (glikolize hemoglobin), normal yetiskin hemoglobinin
karbonhidratlara baglanmis seklidir. Glikozile hemoglobinlerin yari émr(,
dolasimdaki eritrositlerin yasam suresi ile iligkilidir. HODA1C normalde total
hemoglobinin %4-6’sini teskil eder ve kan glikozunun 6nceki 8-12 haftadaki
durumunu yansitir. Ginlik glikoz kontroliinin izleminde, siklikla kan glikoz
Olgim0 kullanilirken, uzun doénem glikoz kontroliinin takibinde glikozile
hemoglobin 6lgim0 kullaniimaktadir (11). Normal kosullarda idrarda glikoz
bulunmaz. Ancak, bdbrek fonksiyonlari normal olan hastalarda plazma glikoz

konsantrasyonu 180 mg/dl dizeyinin Gzerinde olunca glikozUri gbzlenir.

1.4. Tip 1 Diabetes Mellitus:
Amerikan Diyabet Dernegi, etiyolojik kriterleri dikkate alarak tip 1 diyabeti
iki alt grupta incelemektedir. Tip 1 A, otoimmin diyabet ve Tip 1 B ise



otoimmanitenin olmadigi ve diger agir insulin yetersizliginin bulundugu
formlardir. Tip 1 A’da otoantikorlar %90’nin Uzerinde pozitif, genetik olarak
%30-50 DR3 ve DR4, %90 DR3 veya DR4 ve %3 DQB1*0602 tasirlar.
Genellikle daha genc yaslarda ve daha ¢ok beyaz irkta rastlanirken tip 1 B'de
otoantikorlar yoktur, genetik &zellikleri bilinmemektedir ve beyaz Irkta
enderdir.

Tip 1 DM, olgularin ¢ogunda 20 yasindan Once ortaya cikmakta ve
mutlaka insuline bagimlilik olmaktadir. Etiyopatogenezi ile ilgili ¢calismalarda
otoimmunitenin roll oldugu gdsterilmigtir. Primer bozukluk pankreas beta
hiicrelerinden insllin sekresyonunun azalmasidir (8). Bu otoimmin hastalikta
adacik hucrelerinde daha sonra B hucresi harabiyetinde rol oynayacak CD8
hucre infiltrasyonu vardir. Genellikle genetik yatkinliktan hastaligin ortaya
¢ikis zamanina kadar uzun bir prodromal dénem vardir. Bu hastalar insulin,
glutamik asit dekarboksilaz ve tirozin fosfat 1A-22’yi iceren adacik
antijenlerine karsi c¢esitli antikorlar gelistirmektedirler (10). Tip 1 DM'un
gelismesi icin otoimmdn saldiri, bu saldirinin otoimmuin hlcre yikimi
olusturmasi icin genetik temel gereklidir. Bu temel, 6. kromozomun kisa kolu
Uzerinde bulunan 2. sinif MHC antijenlerini olusturan genlerle dlizenlenir. Bu
antijenler DR, DQ lokdslerinde olup; HLA doku tiplemesi ydntemi veya
genomik DNA analizleri ile tayin edilirler. Boylece ailesinde Tip 1 DM olan
kisilerde Tip 1 DM gelisme riski 6lgllebilmektedir (12).

Yapilan c¢alismalar sonucu, genetik olarak yatkin olan bireylerde tip 1
diyabet gelisiminde cevresel tetikleyicinin Coxsackie virisl olduguna
inaniimaktadir. Bunun nedeni viris ile adacik hiicre dokusu arasinda

antijenik benzerligin olmasidir (10).

1.5. Tip 2 Diabetes Mellitus:

Dinyada en sik goérllen diyabet tipidir ve olgularin %90’nini teskil eder.
Tip 2 diyabetin patogenezi karmasiktir. Cevresel ve genetik etkilesim s6z
konusudur. Bazi ¢evresel faktorler, asir kalori tiketimi, sedanter yasam sekili
ve bunlarin sonucunda olusan obezite dnemlidir. Patofizyolojik agidan Ug

temel bozukluk gdsterirler (8):



1) Periferik dokularda 6zellikle kas, yag dokusu ve karacigerde insulinin
etkilerine karsi direng

2) Glikoz uyarisina karsi ortaya gikan insulin sekresyonunda bozukluk

3) Karacigerde glikoz yapiminin ve saliniminin artmasidir.

Semptomlarin baslangici yavastir ve genellikle ilk belirtiler 45 yas
Uzerinde baslar. insilin tedavisi codunlukla gerekmemektedir. ilk tani

aldiginda kronik komplikasyonlar bulunmaktadir.

1.6. Diabetes Mellitus’un Komplikasyonlari:

DM icin spesifik olan mikrovaskuler patolojiler retina, renal glomerdl ve
periferik sinirlerde ortaya c¢ikar. Diyabetik retinopati; kapillerler, daha ileri
evrelerde ise daha blyUk ¢apli damarlari tutan bir mikroanjiopatidir. Diyabet
stresi diyabetik retinopati gelisimi acisindan 6nemli bir risk faktéradadr.
Diyabet sidresi 15 yiIl ve daha fazla olan tip 1 diyabetiklerde diyabetik
retinopati prevelansi %98’e, tip 2 diyabetiklerde ise %82’ye ylukselmektedir.
Diyabetik nefropati, hem tip 1 hem de tip 2 diyabetin en sik goérllen
mikrovaskuler komplikasyonudur. Diyabetik bir hastada Uc ile alti ay arasinda
en az iki idrar tahlilinde gunlik 300 mg ve Uzerinde albimindri veya ginlik
500 mg ve Uzerinde proteindri saptanmasi ile diyabetik nefropati tanisi konur.
Diyabetik nefropati icin risk faktorleri arasinda koti metabolik kontrol,
diyabetin suresi, genetik, hipertansiyon, ateroskleroz, nefropatiye yatkinlik ve
aile dykusu, fazla proteinli beslenme, lipit anormallikleri sayilabilir. Diyabetik
ndropati, beyin hari¢ sinir sisteminin tim alanlarinda gérulebilir. Diyabetin
suresiyle yakin iligkilidir. Olusumu agisindan cinsiyet farki yoktur ve diyabetik
hastalardaki major morbidite nedenlerinden biridir. DM'de mikroanjiyopatik
komplikasyonlar sonucunda kérlige kadar giden géz komplikasyonlari, son
dénem bdbrek yetmezlikleri ve ciddi néropatiler geligir.

DM ayni zamanda kalp, beyin ve alt ekstremiteleri besleyen arterlerde
olusan bir makrovaskiler hastalik nedenidir. Sonugta diyabetik bireyler daha
yuksek oranda miyokard infarktlst, inme ve ekstremite amputasyonlar ile
karsi karsiyadir. Hiperglisemi ve inslin direnci patogenezde énemli rol oynar
(13).



DM'nin kronik komplikasyonlari asagidaki gibi siniflandirilmaktadir: (12)
1) Goz
Diabetik retinopati
a) Proliferatif retinopati
b) Non proliferatif retinopati
2) Bobrek
A- intrakapiller glomeriiloskleroz
a) Yaygin
b) Noduler
B- infeksiyon
a) Pyelonefrit
b) Perinefritik apse
c) Renal papiller nekroz
C- Renal tlbuler nekroz
3) Sinir Sistemi
A- Periferik néropati
a) Distal, simetrik duyu kaybi
b) Motor néropati
B- Kranial néropati: I, IV,VI, kranial sinirler
C- Otonomik néropati
a) Postural hipotansiyon
b) istirahat tagikardisi
c) Terleme kaybi
d) Gastrointestinal néropati
e) Mesane atonisi
f) Impotans
4) Kardiyovaskduler
A- Kalp hastaliklari, periferik néropati
a) Miyokard infarkttsu
b) Kardiyomiyopati
B- Ayaklarda gangren

5) Kemik ve eklemler



A- Dupuytren kontrakttrQ
B- Charcot eklemi
6) Deri
A- Diyabetik dermopati
B- Kandidiyaz
C- Ayak ve bacaklarda Ulserler
7) Olagan disgi infeksiyonlar
A- Nekrotizan fasiit
B- Nekrotizan miyozit
C- Mukormikoz
D- Malign otitis eksterna
E- Amfizemli kolesistit

1.7. Diabetes Mellitus ve infeksiyon iligkisi:

DM, mikroorganizmalara kargi vicudun savunma mekanizmalarini bozan
kronik bir hastaliktir ve immanolojik savunma mekanizmalarinin bozulmasina
bagl olarak 0riner sistem infeksiyonu basta olmak Uzere pek cok
infeksiyonun gelismesinde bir risk faktord olugturur (1). Akut infeksiyonun
karbonhidrat metabolizmasi Gzerindeki etkisi inflamasyon sirasinda salinan
blyime hormonu, glukagon ve kortizollin inslline karsi antagonistik etki
gbstermesi ve Coxsackie B virlist, kabakulak virlisi gibi infeksiydz ajanlar
tarafindan olusturulan adacik hucrelerinin  dogrudan harabiyeti olarak
gOsterilmistir (15). Ayrica, hiperglisemi mantarlarin, aerob ve anaerob
bakterilerin virulansini arttirarak ve konak cevabinin bozulmasina neden
olarak diyabetik hastalarda bakteriyel ve fungal infeksiyonlara yatkinlik
olusturabilir (16). Diyabetli hastalarda infeksiyon gelismesinde rol oynayan
faktorler s6yle siralanabilmektedir;

Polimorf naveli I6kosit fonksiyonlari: PMN |6kositler, insan organizmasinin

bakteriyel infeksiyonlara kargi direncinde ilk hatti olusturur. Bu hacreler,
kemotaksis, aderans, endositoz ve hicre i¢i 6ldirme fonksiyonlarina sahiptir.

PMN fagositer hicreler bakterinin vicuda girdigi bdélgelerde toplanir ve



bakterileri fagosite eder. DM grandilosit fonksiyonlarinin bozuldugu bir
hastalktir. Tom ©6nemli grandlosit fonksiyonlar enerjiye dayahdir ve
granulositler enerjiyi tamamen glikoz metabolizmasindan saglarlar. Uyarilan
PMN |6kositlerin enerji depolari nispeten klUcuktir ve enerjiye dayal
etkinliklerin strekliligi icin disaridan glikoz saglanmasi gereklidir. Uyarilan
PMN I6kositlerin metabolik aktivitesindeki artig ve kullanilan insdlin glikoz
kullanimi ve laktat Gretiminde artisa neden olur. Bdylece diyabetiklerde
granulositlerin kemotaksis, aderans ve fagositoz gibi fonksiyonlari bozulur
(17).

Mobilizasyon ve kemotaksis: Kemotaksisdeki bozukluk bu hastalardaki

kapiller bazal membranda kalinlasma nedeniyle artmaktadir. Kapiller bazal
membrandaki kalinlagsma, I6kositlerin bakteri invazyonu olan bdlgeye
¢clkmasini ve bu bdlgeye ulasmayi basarmis olan l6kositlere yeterli glikoz ve
instlin saglanmasini engeller. Bu durum diyabetik hastalarda daha sik cilt

infeksiyonu gortlmesinin nedeni olabilir (18).

Aderans ve fagositoz: Glikoz konsantrasyonunda ve ozmolaritede artma,

pH'de disme |6kosit aderansinda azalma ile sonuglanmaktadir. Bdylece

I6kositlerin fagositoz kapasitesi azalmaktadir (18).

Bakterisidal etkinlik: Fagositoz gergeklestikten sonra hicre iginde

fagozom ve lizozom birlesmesi olur ve lizozomal enzimler ile
mikroorganizmalar  6lddrdlir. Bu fazda oksidatif ve nonoksidatif
mekanizmalar rol oynar. Uyarilan notrofillerde oksidatif bir patlama
yasanmaktadir. Bunun sonucunda bakterilerin  éldlriimesine katilan
sUperoksid anyonlari ve diger oksijen metabolitleri Uretilmektedir. Diyabetik
hastalarda oksidatif solunum bozulur. Bu ise, I6kositlerin mikroorganizmalari
hicre i¢i 6ldirme yeteneginde azalma ile sonuglanir. Diyabet kontroll
bozulduk¢a bu durumda bozulmaktadir. Oksidatif patlama nikotinamid adenin
dintkleotid fosfat (NADPH)’a bagimlidir. Glikozun normal metabolizmasi

heksoz monofosfat santi yoluyla olmaktadir. Diyabetiklerde fagositlere daha



fazla glikoz girer ve poliyol yoluyla metabolize olur. Aldoz rediktaz bu prosesi
sinirlayan bir enzimdir ve NADPH’ye ihtiya¢ duyar. Poliyol yolu arttiginda
NADPH ihtiyaci artar ve solunumsal patlama ve hlcre ici 6ldtirme icin gerekli

NADPH azaldigdi igin bu fonksiyonlarda azalma goéralir (18).

Hucresel badisiklik: Diyabetik hastalarda yapilan lenfosit ¢caligsmalarinda,

lenfositlerin fonksiyonlarinda bozukluk oldugu gdsterilmistir. Tip 1 diyabette
bazi lenfosit alt gruplarinda degisiklikler saptanmigtir. T lenfositlerin toplam
sayisinda ve 6zgul CD4 fenotipinde azalma gdrulmekte, bunun sonucunda
CD4/CD8 oraninda bir digsme ortaya cikmaktadir. Kan sekerleri diizenli olan
diyabetik hastalarda lenfosit fonksiyonlari normal iken kan sekerleri yUksek
olan hastalarda baskilanmig yanitlar alinmaktadir. Burada glikoz
yogunlugundan c¢ok, asidoz, ketoz, hiperlipidemi tek tek veya birlikte lenfosit

fonksiyonlarini bozabilir.

Sivisal badisiklik: Diyabetik hastalarda IgA seviyelerinde anlamli diizeyde

yikseklik saptanmigtir (19). iImmunizasyonu takiben spesifik antikor yaniti
normaldir (20). Ancak uzun siredir tip 1 diyabeti olan kisilere hepatit B agisi
yapildiginda antikor yaniti zayif bulunmustur. Bu olay makrofajlarin antijenleri
yeterince taniyamamasina baglh olabilir. Tip 1 diyabetli hastalarda interldkin 2
dretiminde edinsel bir bozukluk saptanmistir. Tip 2 diyabette ise bdyle bir
bozukluk saptanmamigtir. Bu bozuklugun otoimmunite, hiperglisemi, insalin
tedavisi ve oral hipoglisemik tedaviye bagli olmayip belirgin beta hiicre hasari

ile iligkili oldugu goérulmektedir.

Kompleman sistemi: Diyabetiklerde kompleman komponentlerinin miktar

ve aktivitelerinde belirgin azalma oldugu son zamanlarda dikkati ¢ceken bir
konudur. Inslline bagimli DM’li olgularin yaklagik %25’inde C4 dlizeyleri
distk bulunmustur. C1q ve C3 gibi diger komponentlerde de bozukluklar
saptanmigtir. Kompleman C3’Un nonenzimatik glikolizasyonu bildirilmistir
(18).



Diyabet komplikasyonlari ve vyerel faktdrler: Vaskiler vyetersizlik ve

ndropati de diyabetik hastalarda infeksiyon gelisimini kolaylastirmaktadir.
Mikrovaskiler ve  makrovaskiler bozukluklar  periferik  dolagimin
bozulmasina, hipoksiye ve sonucta anaerobik bakterilerin cogalmasina ve
PMN I6kositlerin  bakterilere kargi savunmada oksijene bagimli
fonksiyonlarinin degismesine yol acabilmektedir. Noropati 6zellikle ayakta
dlser ve infeksiyona, mesanenin otonomik innervasyonunun bozulmasina,
dolayisiyla nérojenik mesaneye, idrar retansiyonuna ve bakterilriye yol
acabilmektedir (1).

2- URINER SISTEM INFEKSIYONLARI

2.1. Uriner Sistem infeksiyonlarinin Tanimi:

Piylri ve klinik semptomlar esliginde bébrekte, toplayici sistemde ve/veya
mesanede bakteri bulunmasi olarak tanimlanir (21). Yenidogan déneminde
bakterilri %1-2 oraninda go6rulir ve ilk G¢ ayda erkeklerde daha sik iken
daha sonraki aylarda kizlarda daha sik goértlmektedir. Erigkin kadinlarda
bakteriri prevalansi %1-3’tir. Kadinlarin en az %10-25’i hayatinin bir
déneminde semptomatik USIi gecirir. Eriskin erkeklerde ise bakteriiri
prevalansi %1’in altindadir ve obstriksiyon gibi anatomik anormalliklerle
birliktedir. Gebe kadinlarda ise bakterilri riski artmistir ve infeksiyonun
prevalansi %4-7 arasinda degismektedir. Yasl erkeklerin %10’'unda
bakteritri gorilmekte iken, yash kadinlarin %20’sinden fazlasinda bakterilri
saptanmaktadir (22).

2.2. Uriner Sistem infeksiyonlarinin Etiyolojisi:

USi'de en sik izole edilen bakteri E. colidir (%50-90). Geng kadinlarda E.
coliden sonra ikinci siklikla izole edilen bakteri ise Stapylococcus
saprophyticustur. USI etkeni olan diger patojen bakteriler, Klebsiella
pneumoniae, Proteus mirabilis, Enterococcus spp., Pseudomonas
aeruginosadir. USTlarinin %95'inden tek bir bakteri tiirii sorumludur (21).



2.3. Uriner Sistem infeksiyonlarinin Patogenezi:

Bakteriler Griner sisteme hematojen, lenfatik ve asendan yolla ulasabilir.
Ozellikle  E.coli ve diger Enterobacteriaceae lyeleri asendan yolla Uriner
sisteme ulasir. Kadinlarda Uretra daha kisadir, dolayisiyla seksuel aktivite ve
dretral masaj sirasinda perinedeki kolon florasiyla veya sadece miksiyon
sirasindaki kontaminasyonla kolaylikla USI olusabilir. Erkeklerde (iretranin
daha uzun olmasi ve prostat salgilarinin koruyucu antibakteriyel etkileriyle
bariyer roll oynamalari, bu yolla infeksiyon gelisme riskini azaltmaktadir.
Hematojen yolla ise infeksiyon gelisimi ¢ok enderdir ve bu yolla infeksiyon
olusturan bakteriler Staphylococcus aureus, Candida spp., Salmonella spp.
ve Mycobacterium tuberculosis dir.

Patogenezde konagda ve bakterilere ait pek ¢ok faktérin rolt vardir:

A) Konak faktorleri:
1) YUksek idrar osmolaritesi
2) idrarda rre ve organik asit diizeyinin artig!
3) Dlsuk idrar pH'’si
4) Tamm-Horsfall proteini

5) Uromukoidler

)
)
)
)
6) ldrarda artmis glikoz miktar
7) Cok dilGe idrar
8) Prostatik antibakteriyel faktor
9) Vajina normal florasi
10) Vajinada gram negatif enterik comak kolonizasyonu
Mesane musin tabaka
idrar akimi
Ureterin peristaltik hareketleri

Vezikolretral valv

11)

12)

13)

14)

15) Lokal kompleman aktivitesi
16) Lokal IgA-1gG antikor yaniti
17) Anti-aderan antikorlar

18) T lenfosit aktivitesinde artig
19)

P1 kan grubu



B) Bakteriyel faktorler
E. colivirtlans faktorleri

1) E. coli antijenleri (O, K, H)

2) Uroepitelyal hiicrelere aderans
a) Tip 1 fimbria-D-mannoz reseptorleri (mannoza duyarh)
b) P fimbria-Gal oc 1-4 Gal reseptérleri (mannoza direngli)
c) S fimbria-Sialik oc 2-3 Galaktoz reseptérleri (mannoza

direncli)

3) Bakteriyel kapsuler polisakkarit

4) Serumun bakterisidal etkisine direng

5) Hemolizin olusturma

6) Aerobaktin olusturma

7) Olasi diger etkenler
a) Idrarda bakteri cogalma zamani
b) Bakteriyel Greteroplejik faktor

c) Kolisin V olusturma salisin fermantasyonu

2.4. Uriner Sistem infeksiyonlarinin Klinik Belirti ve Bulgulari:
Eriskinlerde USI 5 grupta siniflandiriimistir (21);
1) Akut nonkomplike sistit (kadinlarda)
2) Akut nonkomplike piyelonefrit (kadinlarda)
3)Komplike Uriner sistem infeksiyonu ve erkeklerde Uriner sistem
infeksiyonu
4) Asemptomatik bakterilri
5) Yineleyen uriner sistem infeksiyonu
a) Reinfeksiyon
b) Relaps

Akut Nonkomplike Sistit (Kadinlarda):

En sk saptanan klinik formdur. Mesane veya Uretra mukozasinin

mikrobiyal invazyonu ve inflamatuar yaniti ile karakterizedir. Altta yatan



drolojik hastaligi veya anatomik bozuklugu olmayan hastada dizUri, pollakuri,
sikisma hissi, suprapubik duyarliik yakinmalari mevcuttur. Ates ylUksekligi
gbérilmez. Cinsel temas, diafram, spermisid kullanimi sistit igin risk
faktérleridir (23). Semptomlar 7 glinden uzun slire devam eden veya yakin
dénemde gegirilmis bir USI olan ve sosyoekonomik diizeyi diisiik hastalarda
pyelonefrit riski yUksektir (21).

Akut Nonkomplike Piyelonefrit (Kadinlarda):

Pyelonefrit, bébrek parankiminin bakteriyel infeksiyonudur. Usiime,
titreme, ates, karin, bdgur ve bel agrisi, Kkostavertebral agi
degerlendiriimesinde hassasiyet mevcuttur. Ates ve bdgdar agrisi alt ve Ust
USP'nin ayriminda yardimer iki faktérdir. Ayrica I6kositoz, sedimantasyon ve
C-reaktif protein (CRP) pozitifligi de saptanir.

Komplike USI ve Erkeklerde USI:

Erkeklerdeki USi'ye hemen daima bdbregin bakteriyel invazyonunun yani

sira Uriner sistemde prostat hipertrofisi, prostatit, Grolityazis veya mesanede
rezidUel idrar kalmasi gibi anatomik ve fonksiyonel bozukluklar ve/veya
badisik yetmezligi eslik eder. Bu nedenle saglikli kadinlarda nonkomplike bir
infeksiyon olan alt USI, erkeklerde tersi kanitlanmadikga komplike bir
infeksiyon gibi ele alinir. Kadinlarda komplike USi cogunlukla puberte éncesi
ve menapoza girdikten sonra gorilir. USI'yi komplike hale getiren faktérler;
sonda uygulamalar, rezidUel idrar, obstriktif Gropati, tas, veziko-Ureteral
refli, azotemi, bdbrek transplantasyonu, Urolojik endoskopi, bagdisik
yetmezIigi ve yakin gecmiste antibiyotik kullanimidir (21, 23).

Yineleyen Uriner Sistem infeksiyonu:

Relaps (nuks), antimikrobik tedavinin sonlandiriimasindan sonraki 1-2
hafta iginde ve bir énceki ataklardan sorumlu bakteriye bagl olarak ortaya
cikan infeksiyondur. Relapsta komplike edici faktorlerin arasinda vajen,
bdbrek, prostat tutulumu mutlaka arastiriimaldir.



Reinfeksiyon, ilk alti ay iginde ve yeni bir bakteriye bagli olarak ortaya

¢ikan infeksiyondur.

2.5. Uriner Sistem infeksiyonunTanisi:
USI tanisi koyabilmek igin {ic parametreye gereksinim vardir:
1) USl'ye ait Klinik belirti ve bulgular
2) idrar yolunun bakteriyel invazyonuna karsi ortaya ¢ikan
inflamatuar yanit (piytri)
3) Idrar kdilttiriinde bakterilri saptanmasi

Bu {¢ parametrenin birlikte olmasi durumunda semptomatik USI séz
konusudur. Piylri, 2000 devirde 5 dakika stre ile santriflij edilmis orta akim
idrarinin buyuk blyUtmede (x40) incelenmesi ile her sahada 5-10 I6kosit
gbrilmesidir. Yine santriflij edilmemis idrarin lam lamel arasi incelenmesinde
her sahada en az 1 I6kosit goérilmesi piydri karsihgidir (21). Dipstik I6kosit
esteraz testi de piyUri tespitinde gecerli ve hizli bir ydontemdir (24). En iyi ve
standart yontem taze santriflj edilmemis idrarda kamarada milimetreklpte 10
veya daha fazla sayida I6kosit goralmesidir (25).

Semptomatik hastalarda ise alinan orta akim idrarinda bir kez =10° cfu/ml
bakteri Gremesi anlamhdir. Semptomatik hastalarda suprapubik aspirasyonla
alinan idrarda =107 cfu/ml bakteri iiremesinin duyarliligi %95, 6zgulltigl %85
olarak bulunmustur. Yine semptomatik hastalarda Uriner kateterden alinan
idrarda 10 cfu/ml bakteri Gremesi USI tanisi koydurmaktadir (23, 24).

2.6. Diabetes Mellitus ve Uriner Sistem infeksiyonu iligkisi:

Diyabetik hastalarda USi'nin énemi blyiktir. Clnkii amfizematdz
piyelonefrit, renal, perirenal apse ve papiller nekroz gibi ciddi
komplikasyonlara neden olur ve metabolik kontrolin saglanmasi igin
hastaneye yatis oranlari artmaktadir (30, 31, 32).

N&rojenik mesane gibi fonksiyonel bozukluklar (mesanede surekli reziduel
idrar kalmasi) ve idrarda glikoz varligi bakteriyel replikasyonu arttirarak
USP'ye predispozisyon hazirlar. Diyabetik hastalarin idrarindaki pH

degisiklikleri nedeniyle C. albicans’in idrar yollarinda kolonizasyonu artar. Bu



hastalarda diyabetik olmayanlara gére komplikasyon gelisme sikligi daha
fazladir. En sik gériilen USI tipleri asemptomatik bakteriiiri ve piyelonefrittir
(4).

Diyabetik hastalarda USPler icin risk faktorleri sdyledir; idrardaki
antibakteriyel aktivitenin azalmasi, Uroepitelyal hlcrelerin artmis adeziv
kapasitesi, kotl glisemik kontrol ve glikozlri, renal diyabetik mikroanjiyopati,
yaslilik ve hiperglisemiye ikincil I6kosit fonksiyon yetersizligi, yineleyen vajinit,
driner kateterizasyon, mesane bosalmasinda yetersizlik, obstriksiyon, triner

inkontinans gibi anatomik ve fonksiyonel anomalilerdir (30, 32-37).
3- ASEMPTOMATIK BAKTERIURI

Dizdri, sik idrara ¢cikma gibi bdlgesel semptomlar ve ates gibi sistemik
bulgular olmaksizin idrarda bakteri bulunmasidir. Tani i¢cin asemptomatik
kadin hastadan alinan iki ayri idrar drneginde >10° cfu/ml Enterobacteriaceae
grubu bakteri Oremesi, asemptomatik erkek hastada ise =10° cfu/ml
Enterobacteriaceae grubu bakteri Gremesi anlamlidir (23). Ancak gram pozitif
bakteriler, mantarlar ve yavas lreyen bakteriler icin bu sayr 210*-10° cfu/ml
olarak belirlenmigtir. DUsUk sosyoekonomik durum, medikal bakim
yetersizligi, artmis dogurganlik, diyabet ve anemi gibi kronik hastaliklar
predispozan faktorleri olusturur (27).

Asemptomatik bakteriUri icin tarama ve tedavi Onerilen gruplar soyledir:
(26)

1) Gebeler
2) TransUretral prostat rezeksiyon operasyonu éncesi
3) Mukozal kanamaya neden olacak Urolojik igslemlerden 6nce

Infectious Diseases Society of America (IDSA)nin 2006 yilinda
yayinladigi kilavuzda ASB tanisinin, kadinlarda 1 hafta iginde iki kez alinan
orta akim idrar drnegdinde 10° cfu/ml bakteri Gremesi, erkeklerde ise tek orta
akim idrarinda 10° cfu/ml oraninda tek tip bakteri iremesi, Uriner kateteri olan
kadin ve erkek hastalarda ise kateterden alinan tek idrar érneginde 107

cfu/ml ve tek tip bakteri Gremesi ile konulabilecegi bildiriimektedir (26).



Asemptomatik bakterilri icin tarama ve tedavi dnerilmeyen gruplar ise
sOyle siralanmistir: (26)
1) Gebe olmayan ve menopoz éncesi kadinlar
2) Diyabetik kadinlar
3
4
5) Spinal kord yaralanmasi olanlar

)
) Yaslilar
) Huzur evinde yasayanlar
)
6) Uriner kateteri olan hastalar

Diyabetik kadinlarda, diyabeti olmayan kadinlara oranla ASB prevalansi
artmigtir. Diyabeti olan kadinlarda uzun diyabet siresi, néropati gibi diyabetin
uzun dénem komplikasyonlari ve diyabetin metabolik kontrolinin kot
olmasi bakteritri igin risk faktdéri olarak bulunmustur (28). Prospektif
randomize caligmalarda, tedavi edilen ve edilmeyen gruplar 3 yil sdreyle
izlenmis ve ASB’de antimikrobiyal tedavinin morbidite ag¢isindan yararli
olmadigi gosterilmigtir (29).

4- PROKALSITONIN

Prokalsitonin molekdl agirhgr yaklasik 13 kDa olan, 116 aminoasid iceren
bir polipeptitdir. Bu hormon, tiroid bezinde Uretilen ve 32 aminoasid iceren
kalsitoninin prekirsoru olarak tanimlanmigtir (38).

Viral infeksiyonlar ve sistemik immanolojik hastaliklarin seyrinde PKT
dizeylerinde hafif bir artis saptanmaktadir. Sitokinler ve CRP’nin aksine
nekroz, inflamasyon ve viral infeksiyonlarda PKT duzeyinde ¢ok énemli bir
artis gortlmediginden PKT’nin bakteriyel infeksiyonlara daha 6zgul oldugu
dusunulmektedir (7).

4.1. Prokalsitonin Sentezi:

Kalsitonin ve PKT sentezi karmasik bir olaydir, 6ncl bir peptid olan 141
aminoasidlik preprokalsitoninin translasyonu ile baslar. Hucre igi proteoliz ile
6nce 116 aminoasidlik PKT, daha sonra da 32 aminoasidlik kalsitonin Uretilir.

Plazmada kalsitonin prohormonunun diger parcalari ve PKT bulunmaktadir.



PKT, kalsitonin 6nct peptitlerinin  blydk kismini olusturur. Bakteriyel
infeksiyonlara yanit olarak sentezlenen ve salinan PKT'nin karaciger gibi
cesitli organlara ait makrofaj ve monositleri de iceren hicrelerde Uretildigi
disdndlmektedir.  Yapilan c¢aligsmalarda insan monosit  hlcrelerinde
semikantitatif polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) yéntemi ile indUklenmis PKT
mRNA gosterilmistir (39).

PKT'nin  6nceleri  tiroid bezindeki C  hicrelerinden  salindigi
disunitlmekteydi. Ancak total tiroidektomi gegiren hastalarda da infeksiyon
durumunda serum PKT dizeylerinin yUkseldiginin gosteriimesi, PKT
kaynaginin tiroid bezindeki C hiicreleri olmadigini diistindiirmiistir. ilk kez
Assicot ve arkadaglar 1993'de, sepsisli hastalarda PKT dlzeyinin yiksek
olduguna dikkat ¢ekmislerdir (39). Monneret ve arkadaslari, periferik kan
hicrelerine lipopolisakarit ile bir uyari verdiklerinde IL-1, TNF-qa, IL-6 ve IL-8
gibi sepsiste rol oynayan sitokin dizeylerinin arttigini fakat PKT dlizeyinde
herhangi bir degisme olmadigini gézlemlemislerdir (6). Ayni arastirmacilar,
ortama sepsis patogenezinde rol oynayan endotel kaynakli nitrik oksit
eklediklerinde, PKT dizeyinde yine herhangi bir degisiklik saptamamiglardir.
Bu calisma, PKT kaynaginin periferik kan hadcreleri olmadigini ortaya
koymaktadir. Ginimizde infeksiyon sirasinda salgilanan PKT’nin kaynagi
tam olarak bilinmemekle birlikte karaciger, akciger ve barsaklardaki

néroendokrin hicrelerden salgilanabilecegi distunulmektedir (7).

4.2. Prokalsitonin Eliminasyonu:

Prokalsitonin 2-3 saatte Olcllebilecek dizeye ylkselir, 12 saatte en
yuksek dizeye erigir, 12 saat sUreyle ayni dizeyde kalir ve sonraki iki giin
icerisinde normal duizeyine iner. PKT'nin yari émru yaklasik olarak 20-24 saat
arasinda degismektedir. PKT’'nin serumdan kaybolma yolu da tam olarak
bilinmemektedir. Bébrek yetmezligi olan hastalarda, PKT’nin birikmedigi ve
kan dlzeyinin  hemofiltrasyondan etkilenmedigi  gortlmdastar  (40).
Prokalsitoninin olasilikla diger plazma proteinleri gibi proteoliz sonucu
parcalandigi distnulmektedir.



4.3. Prokalsitonin Olciimii:

PKT 6lcima igin immanoliminometrik yontem kullanilir. Bu yontem, test
solisyonundaki PKT molekalinin kalsitonin ve katakalsin bolgelerinden
baglanabilen antijen-spesifik antikorlar kullaniimasi ydéntemine dayanir. Bu
nedenle ¢apraz reaksiyon goérilmez.

Viral infeksiyonlar, otoimmin ve onkolojik hastaliklar, lokal ve sinirli
infeksiyonlar PKT artisina neden olmazlar (7). PKT ylkselmesinin bakteriyel
infeksiyonlarla sinirli olmasi bu gbéstergenin tespitinin siklikla bakteriyel
kdkenli infeksiyonlar ile bakteriyel olmayanlarin ayirict  tanisinda
kullanilabileceg@ini digtndirmustdr. Ayrica ciddi sistemik inflamasyona neden
olan mantar infeksiyonlarinda da serum PKT dlzeyi yiksek bulunmustur.
Normal saglikli kisilerde serum PKT seviyeleri 6élglilemeyecek kadar
diguktdr. PKT'in serumda 0.5 pg/L ’'nin Uzerine ¢ikmasi sistemik
inflamasyona yol agan akut bir infeksiyonun gdéstergesi olmaktadir. Yapilan
calismalarda sepsis klinigindeki hastalarda PKT konsantrasyonunun 1000

pg/L dizeylerinde oldugu gbzlenmektedir (41).

4.4. Prokalsitoninin Klinikte ve Klinik Calismalarda Kullanimi:
Dahili bilimler:
Demirbag ve arkadaslari yogun bakim biriminde 15' (%37.5) sepsis,
11'i (%27.5) agir sepsis ve 14'0 (%35) septik sok tanisi ile izlenen 40 hastada
PKT, TNF-a ve CRP dizeylerini karsilastirmislar. PKT dizeyinin septik soklu
olgularda en yiksek dizeyde oldugu, bunu sirasiyla agir sepsis ve sepsisli
olgularin izledigi go6rilmls ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli
oldugunu belirlenmistir (p<0.01). Béylece PKT dizeyindeki artisin hastaligin
siddeti ve mortalite ile iliskili oldugu gézlenmis ve sepsisin prognozunu
belirlemede énemli bir parametre olabilecedi dustntlmuistir (42). Yukioka ve
arkadaslari 35 hastalik bir ¢alismada infeksiyon disi nedenlere baglh SIRS
(Systemic Inflammatory Response Syndrome) ile sepsis olgularini
karsilastirmiglar ve sepsisli olgularda PKT dizeyinin arttigi ancak CRP
dlzeylerindeki artigin anlamli olmadigini tespit etmislerdir. Bdylece sepsisin



bakteriyel nedenlerle gelisip gelismediginin belirlenmesinde PKT dizeyinin
kullanilabilecegi gosterilmistir (43).

Viral infeksiyonlarin bir kisminda akut faz yaniti olarak CRP ve bazi
sitokinlerin  duzeyinde artis  gOzlenirken, PKT dlzeyinde artig
g6rilmemektedir. Bakteriyel infeksiyonlarin belirlenmesinde, PKT’deki artisin
CRP, IL-6 ve TNF-a gibi akut faz gdstergelerine gbére daha duyarh ve 6zgul
oldugu ileri strtlmektedir. PKT, ciddi bakteriyel infeksiyonlarin aktivitesini ve
prognozunu izlemek igin de kullanilabilmektedir. Devamli yiksek kalan veya
yUkselmeye devam eden PKT dizeyi hastaligin devam ettigini ve prognozun
koth olabilecegini, PKT dizeyinde azalma ise uygulanan tedaviye alinan
yanitl ve prognozun da iyi olabilecegini gbsterir (7, 39, 44, 45).

Prokalsitonin, klinikte bakteriyel infeksiyon gelisimi acisindan riskli
hastalarin izlenmesinde de siklikla kullaniimaktadir. Ozellikle, yogun bakim
servislerinde yatan hastalarda septik sokun belirlenmesinde serum PKT
izlemlerinin duyarliik ve 6zgulliginin CRP, IL-6 ve laktat dlzeyleriyle
karsilastirildiginda daha yiksek oldugu bildiriimektedir (7).

Balbdller ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, akut pankreatitin erken
tanisi icin PKT dlzeyi, ranson kriterleri ve APACHE Il skoru ile
karsilagtiriimig. PKT’nin duyarlihdi %100, 6zgulligu %84 bulunmustur (46).
Diger calismalarda da akut pankreatitte infeksiyon ile steril nekrozun ayirici
tanisinda, PKT’nin kullanilabilecek yeni bir parametre oldugu gosterilmistir
(47, 48).

Frank ve arkadaslan septik ve septik olmayan 27 akut respiratuar distres
sendromlu hastalarda yaptiklari c¢alismada infeksiy6z ile noninfeksiy6z
etiyolojiyi ayirt etmede PKT dizeyinin yararli oldugunu gdéstermislerdir (49).

Pediyatri:

Akut menenjit olgularinda bakteriyel ve viral infeksiyon ayrimini
yalnizca BOS inceleme sonuclarina goére yapmak yeterli degildir. Cocuklarda
yapilmis bir calismada bakteriyel menenjit tanisinda serum PKT dlzeyinin
duyarhliginin = %94, 6zgulliginin ise %100 oldugu bildiriimektedir.

Eriskinlerde yapilan galismalarda da; PKT'nin, bakteriyel menenjitlerde viral



menenijitlere gére daha fazla oranda arttigi saptanmis ve bakteriyel ve viral
menen;jit ayirici tanisi igin énemli bir gbsterge oldugu sonucuna varilmistir
(50, 51, 52).

Yenidodan ve sUt cocuklarindaki akut atesli hastalik tablosunda en kisa
slrede sistemik bakteriyel infeksiyon veya sepsis ayirici tanisinin yapilarak
uygun ampirik tedavinin baslanmasi, olgularin prognozu agisindan oldukca
6nemlidir. Bu hastalarda genellikle infeksiyona 6zgu belirti ve bulgular ayirt
edilememekie ve bu nedenle taninin laboratuvar c¢alismalariyla
desteklenmesi gerekmektedir. Bu dénemde bakteriyel infeksiyonlar
belirlemede |6kosit dlizeylerinin degerlendiriimesinin taniya katkisi sinirli
olmakta, CRP’nin tek basina bir gdsterge olarak kullaniimasi da 6zellikle
bakteriyel infeksiyonlarin erken dbéneminde vyeterli olmamaktadir.
Yenidoganda dogumdan sonraki ilk iki giin PKT duizeyi fizyolojik olarak
yUksek saptanmakta t¢lncl ginden sonra ise normal diizeye inmektedir (6).
Prematirelik PKT yanitini etkilememektedir. Klinik arastirmalarda yenidogan
bakteriyel infeksiyonlarinin tanimlanmasinda, ilk 2 gunlik erken dénemde
PKT yanitinin duyarhligi %92.6, 6zgullugli %97.5 olarak belirlenirken ge¢
dénemde ( 3-30 gin) hem duyarlihlk hem de 6zgulligin %100’e ulastigi
bildiriimektedir (40, 53). Prokalsitoninin bu 6zellikleri nedeniyle yenidogan
doéneminde, hatta ilk glnlerde bakteriyel infeksiyonlarin ayirirminda faydali
olabilecegdi dusundimustar.

Pecile ve arkadaslari yaptiklari calismada semptomatik USI olan 100
cocuk hastada DMSA (Dimercaptosuccinic asid) sintigrafi ile tespit edilen
siddetli parankimal lezyonun ve akut piyelonefritin erken tanisinda PKT’nin
duyarhligini %83.3, 6zgulligund %93.6 olarak bulmuslar ve ¢ocuklarda Uriner
infeksiyonlarin  kanittanmasinda PKT dizeyinin yardimci  olabilecegini
gOstermiglerdir (54). Benador ve arkadaslari renal parankim tutulumunun
gOstergesi olarak PKT ve CRP dizeylerini karsilastirdiklarn bir ¢alismada
CRP’nin duyarlligini %100, 6zgulligini %26.1, PKT’nin ise duyarliigini
%70.3, 06zgullugunl %82.6 saptamiglar ve PKT'nin renal lezyonlarin

gOstergesi olarak kullanilabilecegini vurgulamislardir (55).



Onkoloji:
Onkoloji hastalarinda kemoterapi sonrasi gérllen ateste infeksiyéz
etiyolojilerin ayirici tanisinda, PKT dizeyinin duyarlihk ve 06zgulliganin

serum CRP diizeyine gére daha yiiksek oldugu saptanmistir (56, 57).

Transplantasyon:

Transplantasyondan sonra gelisen infeksiyonlar énemli bir sorundur ve
akut rejeksiyondan ayirmak klinik olarak gi¢c olmaktadir. PKT’nin akut doku
rejeksiyonunda artmadigr ve immin baskilayici ilaglardan da etkilenmedigi
saptanmigtir.  Ayrica PKT diUzeyinin ardisik olarak izlenmesi ile
transplantasyon sonrasi bakteriyel infeksiyonlarin belirlemesinde duyarli ve
6zgul bir yéntem oldugu bildirilmektedir (40, 58).

Cerrahi ve yogun bakim Unitesi:

Postoperatif bakteriyel veya septik infeksiydz komplikasyonlarin erken
tanisinda ve infeksiyon odaginin cerrahi olarak temizlenmesi sonrasi tedavi
basarisinin  takibinde PKTnin bir gosterge olarak kullanilabilecegdi

gOsterilmistir (40, 59).

Travma:

Yasmin ve arkadaslan yaptiklar calismada ortopedik kirik cerrahisinin
neden oldugu inflamatuar olaya ¢ok daha hizli cevap vermesi ve inflamatuar
yanita neden olan etken ortadan kalktiktan sonra ¢cok daha hizli digmesi ve
postoperatif 1. glnde sistemik komplikasyonlari belirlemedeki %100
duyarlilk ve %100 6zgulluk ile CRP, sedimantasyon gibi infeksiyon
parametrelerinden ¢ok daha Ustin oldugunu saptamiglardir (60).

Travma sonrasinda sepsis gelisen hastalarda PKT seviyesinin anlamli
derecede arttig1 saptanmistir. Bir calismada, ameliyat sonrasinda CRP ve IL-
6 duzeyleri tim hastalarda ylUksek bulunurken PKT dizeyinin komplikasyon
olarak bakteriyel infeksiyon gelisen hastalarda daha ¢ok arttigi saptanmistir.
Bu calisma, PKT’nin ameliyat sonrasi infeksiyon gelisimini belirlemede iyi bir

gbsterge olabilecegini distundirmektedir (59). Bu nedenle PKT'nin ciddi



travma sonrasi bakteriyel infeksiyon gelisen hastalan belirlemede

kullanilabilecedi ileri strtlmektedir.



lll. GEREG VE YONTEM

1. Olgular:

Calismaya Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari Anabilim
Dali Endokrinoloji Bilim Dal Klinigi'nde Agustos 2006 ile Nisan 2007 tarihleri
arasinda DM tanisi ile yatan 200 hasta alindi. 18 yasindan kiclik ve gebe
olan hastalar calisma disi birakildi. Hastalarin rutin DM incelemeleri icin
istenilen hemogram, aclik ve tokluk kan sekerleri, Ure, kreatinin, HbA1C,
CRP, idrarda glikoz dizeyi, retinopati, néropati ve nefropati komplikasyonlari
acisindan yapilan g6z dibi muayenesi, elektromiyelografi raporlari ve 24
saatlik idrarda mikroalbimindri sonuglan kaydedildi. Ayrica hastalarin yas,
cinsiyet, medeni durum, egitim duzeyi, saglik glvencesi gibi
sosyodemografik 6zellikleri, son 1 hafta icindeki cinsel etkinlik durumlari,
uyguladiklar aile planlamasi yéntemleri, menopoz durumu ve siresi, diyabet
tipi, sUresi, uygulanan tedavi sekli, komplikasyon ve ek hastalik varligi, Griner
kateterizasyon varligi, 6 ay icinde gecirilmis Uriner sistem infeksiyonu 6ykisu
ve 6 ay icinde kullandiklari antibiyotikler sorgulanarak bir anket formuna
kaydedildi. Hastalarin boy ve kilolar élgildii. Viicut kitle indeksleri (VKi)
hesaplandi. Hastalarin driner sistem infeksiyonuna yonelik olarak idrar
yaparken yanma, ates, bel ve kasik agrisi gibi yakinmalari sorgulandi ve fizik
muayeneleri yapildi.

2. idrar Kiiltiir ve Antibiyogrami:

USI yakinmalari olan hastalardan genital temizlik sonrasi sabah ilk alinan
orta akim idrar &rnegi, USI yakinmasi olmayan hastalardan ise 24 saat ara ile
iki idrar 6rnegi incelendi. idrar érneklerinden 0.01ml alinarak kanli agar ve
eozin metilen blue (EMB) agara ekimleri yapildi. Aerobik kosullarda, 37°C’de
18-24 saat siireyle inkiibe edildi. USI sikayetleri olan ve 10° cfu/ml {izerinde
iremesi olan hastalar semptomatik USI olarak kabul edildi (21).
Asemptomatik hastalardan alinan iki ayri kiltirde 10° cfu/ml (izerinde ayni



bakterinin Gremesi ASB olarak kabul edildi (26). Mikroorganizmalar standart
mikrobiyolojik yontemler kullanilarak tanimlandi. Duyarhlik testleri Clinical
and Laboratory Standarts Institute (CLSI) kriterlerine gére disk agar diffizyon
metodu (Kirby-Bauer Disk Yontemi) kullanilarak yapildi (61). Besiyerinde
dreyen bakteri kolonilerinden steril serum fizyolojik i¢cinde 0.5 Mc Farland
bulanikliginda olacak sekilde bakteri sUspansiyonu hazirlandi. Bir steril
eklvyon ¢ubugu bu slispansiyona batirildi ve gubuk tlp ylzeyine bastirilarak
sivinin fazlasi akitildi. Mueller Hinton besiyerinin ylzeyine plak gevrilerek
yaygin ekim vyapildi.  Antibiyogram diskleri plaga kenardan 15 mm ve
birbirinden 25-30 mm olacak sekilde yerlestirildi (25). Disklerin ¢evresinde
olusan zon c¢aplarn 6lgildi ve CLSI kriterlerine uygun olarak bakterilerin
duyarliik durumlari degerlendirildi (61). Tablo 1'de Enterobacteriaceae igin

kullanilan diskler ve duyarlilik zon gaplari gértilmektedir.



Tablo 1. Enterobacteriaceae igin kullanilan antibiyotikler ve zon g¢aplari

Antibiyotik D(irrne:ﬂlg):li Ortezn(:rli]);arll D(L:T)]/rilr)ll
Ampisilin (10 ug) <13 14 - 16 >17
Amoksisilin/klavulanik asit (20/10 pug) <13 14 -17 >18
Sefazolin (30 pg) <14 15-17 >18
Sefuroksim aksetil (30 ug) <14 15 -22 >23
Seftriakson (30 pg) <13 14 - 20 >21
Seftazidim (30 ug) <14 15-17 >18
imipenem (10 ug) <13 14 - 15 >16
Aztreonam (30 ug) <15 16 - 21 >22
Gentamisin (10 ug) <12 13-14 >15
Siprofloksasin (5 pug) <15 16 - 20 >21
Trimetoprim/sulfametoksazol <10 11-15 >16
(1,25/23,75 Q)

Nitrofurantoin (300 ug) <14 15-16 >17

Geniglemis spektrumlu beta laktamaz (GSBL) varligini arastirmak igin gift
disk sinerji testi yapildi. Bu test igin antibiyogram calisilirken CLSI kriterlerine
uygun olarak amoksisilin/klavulanat diski ile etrafina disk merkezleri
arasindaki uzaklik 25-30 mm olacak seklinde seftazidim, seftriakson,
aztreonam diskleri yerlestirildi. Sefalosporin veya aztreonam etrafindaki
inhibisyon zonunun amoksisilin/klavulonat diskine dogru genislemesi veya
arada bakterinin Uremedigi bir sinerji alaninin bulunmasi durumu GSBL
varligi olarak kabul edildi (62).

3. Direkt idrar Mikroskobisi:

idrarda I6kosit sayimi taze santriftij edilmemis idrarda Thoma kamarasi
kullanilarak yapildi. Mililitrede 10 |6kosit ve Uzeri piylri olarak kabul edildi
(23).




4. Prokalsitonin Olciimii:

Prokalsitonin icin alinan kan 6rnekleri oda i1sisinda 30 dakika bekletildikten
sonra 3000 devirde 20 dakika santrifij edilerek serumlari ayrildi ve serumlar -
80 °C’de saklandi. Analizden 6nce serumlar oda sicakliginda eritilerek
enerjinin non-radyatif transferine dayanan homojen Time Resolved Amplified
Cryptet Emission (TRACE) teknolojisi ile calisildi. 0,5 ng/ml UGzeri degerler
yuksek kabul edildi.

5. istatistiksel Analiz:

Galismamizda elde edilen verilerin SPSS 10.0 istatistik programi ile
analizi yapildi. Gruplar arasindaki farkliliklar student t-testi, tek yonli varyans
analizi (ANOVA), ki-kare testi uygulanarak degerlendirildi ve p<0,05 degerler

anlaml kabul edildi.



IV. BULGULAR

Calismaya alinan hastalarin 41’inde (%20.5) semptomatik USI, 31’inde
(%15.5) ASB saptanirken 128 hastada (%64) bakterilri tespit edilmedi (Tablo
2).

Galismaya alinan 200 hastanin 118’i (%59) kadin, 82’si (%41) erkekii.
Kadin hastalarin 30’'unda (%25.4) semptomatik USi ve 22’sinde (%18.6) ASB
tespit edilirken 66’sinda (%56) bakteridri yoktu. Erkek hastalarin ise 11’inde
(%13.4) semptomatik USIi ve 9'unda (%11) ASB var iken 62'sinde (%75.6)
bakteriiiri yoktu (Tablo 2). Kadin hastalarda semptomatik USi ve ASB’nin
daha sik gorildigu tespit edildi (Fisher'in kesin x? testi, p<0.017).

Tablo 2. Hasta gruplarinin cinsiyete gére dagilimi

Qi Semptomatik ASB Bakterilrisiz Toplam
CINSIVET USI n (%)* n (%)* grup n (%)* n (%)**
30 22 66 118
Kadin (%25.4) (%18.6) (%56.0) (%59.0)
Erkek 11 9 62 82
(%13.4) (%11.0) (%75.6) (%41.0)
Toplam 41 31 128 200
(%)* (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir ylzdesi ** sUtun ylzdesi

Yasin bakterilri ile iligkisine bakildiginda, 50 ve alti yas grubunda olan 53
(%26.5) hastanin 40 (%7.5) semptomatik USI, 5'i (%9.4) ASB gegirmekte
iken 44 (%83.1) hastada bakterilri tespit edilmedi. 51 ve Uzeri yas grubundaki
147 (%73,5) hastanin 37’si (%25.1) semptomatik USI, 26’si (%17.6) ASB
gecirmekte iken 84 (%57.3) hastada bakteritri saptanmadi (Tablo 3). 51 ve



Usti yas grubunda semptomatik USI ve ASB gecirime sikligi istatistiksel

olarak daha anlamli bulundu (Fisher'in kesin x? testi, p<0.001).

Tablo 3. Hastalarin yas durumuna gore bakteritri dagilimi

Semptomatik Bakterilrisiz
Usi nAg}E;* grup Toplam
YAS n (%)* ° n (%)* n (%)
4 5 44 53
50 ve alt (%7.5) (%9.4) (%83.1) (%26.5)
— 37 26 84 147
Stveuzer | g 55 1) (%17.6) (%57.3) (%73.5)
41 31 128 200
LOE,LST (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

*satir yizdesi

*%

sutun ylzdesi

Calismaya alinan diyabetik hastalarin 41’i (%20.5) bekar-dul iken 159
(%36.6)
semptomatik USI, 8'inde (%19.5) ASB tespit edilirken 18 (%43.9) hastada
bakteriiiri tespit edilmedi (Tablo 4). istatistiksel olarak dul ve bekar olan

(%79.5) hasta evli idi. Dul ve bekar olan hastalarin 15’inde

hastalarda semptomatik USi ve ASB daha sik gériildi (Fisherin kesin x?

testi, p<0.006).

Diyabetik 200 hastanin 11’inin (%5.5) saglik glvencesi yoktu yada yesil
karta sahipti. 189 (%94.5) hasta diger (SSK, emekli sandigi, 6zel sigorta,
asker) saglk guivencelerine sahipti. Saglik glvencesi olmayan yada yesil
karta sahip hastalarin 3’0 (%27.3) semptomatik USI, 30U (%27.3) ASB
gecirmekte iken 5 (%45.4) hastada bakteriri yoktu. Diger saglik glivencesine
sahip hastalarin 38'i (%20.1) semptomatik USI, 28'i (%14.8) ASB gecirmekte
iken 123 (%65.1) hastada bakterilri tespit edilmedi (Tablo 4). Saglik
glivencesi ile bakteriliri arasinda iliski saptanmadi (Fisherin kesin y? testi,
p=0.382).

Galismaya alinan hastalarin 21°i (%10.5) okul egitimi yok iken 179’unun
(%89.5) egitim dizeyi ilkokul ve Gzeri idi. Egitimi olmayan diyabetik hastalarin
9'unda (%42.8) semptomatik USI, 4’linde (%19) ASB mevcut iken 8'inde



(%38.2) bakteriliri yoktu. ilkokul ve tizeri egitim diizeyine sahip hastalarin ise
32'si (%17.9) semptomatik USI, 27’si (%15.1) ASB gegirmekte iken 120 (%67)
hastada bakteritri yoktu (Tablo 4). Egitimi olmayan hastalarda semptomatik
USI ve ASB gériilme riski daha yiiksek bulundu (Fisherin kesin ¥ testi,
p<0.015).

Tablo 4. Gruplarin medeni durum, saglik gtivencesi ve egitim dizeyine gbére

dagihmi
Semptomatik ASB Bakterilrisiz Toplam
usl n (%) grup n (%)**
n (%)* n (%)*
Bekar- 15 8 18 41
(%36.6) (%19.5) (%43.9) (%20.5)
. dul
Medeni
durum 26 23 110 159
Evli (%16.4) (%14.5) (%69.1) (%79.5)
Yok- 3 3 5 11
yesil (%27.3) (%27.3) (%45.4) (%5.5)
Saghk kartli
glvencesi 38 28 123 189
Diger (%20.1) (%14.8) (%65.1) (%94.5)
e 9 4 8 21
SO | (%42.8) | (%19.0) | (%382) | (%105)
Egitim y
diizeyi iikokul 32 27 120 179
vousty | (%179 (%15.1) (%67.0) | (%89.5)
41 31 128 200
Toplam (%)* (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)

* satir yizdesi ** sUtun ylzdesi

Vicut kitle indeksi (VKI) ile bakteritri durumu karsilastirildiginda, 89'u
(%44.5) obez, 57’si (%28.5) asiri kilolu, 54’0 (%27) normal kiloda idi. Normal
kiloya sahip hastalarin 10’unda (%18.5) semptomatik USI, 6’'sinda (%11.1)
ASB gbriiliirken, asir kilolu hastalarin 10'unda (%17.5) semptomatik USI,
10’'unda (%17.5) ASB saptandi, obez olan hastalarin ise 21’inde (%23.6)
semptomatik US| ve 15’inde (%16.8) ASB tespit edildi (Tablo 5). VKi arttikca



semptomatik USi ve ASB goérilme orani artmaktaydi ancak bu fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Fisher'in kesin % testi, p=0.678).

Tablo 5. VKi'e gére gruplarin dagilimi

0 Bakterilrisiz
VKIi SempLoEE/a;lk usl ?g’/B)* grup Toplam
° ° n (%)* n (%)**
Normal 10 6 38 54
orma (%18.5) (%11.1) (%70.4) (%27.0)
10 10 37 57
Asiri kilolu (%17.5) (%17.5) (%65.0) (%28.5)
21 15 53 89
Obez (%23.6) (%16.8) (%59.6) (%44.5)
Toplam 41 31 128 200
(%)* (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir ylzdesi  ** sUtun yuzdesi

Normal: VKIi 24.9 ve alti
Asin kilolu: VKI 25-29.9
Obez: VKI 30 ve lzeri

Calismaya alinan hastalardan, son 1 hafta igcinde cinsel aktivitede
bulunanlarin sayisi 6 (%3) iken bu hastalarin 2’'sinde (%33.3) ASB mevcuttu,
semptomatik USI hicbirinde tespit edilmedi, 4 (%66.7) hastada da bakteriliri
saptanmadi. Semptomatik USI ve ASB ile cinsel aktivite arasinda istatistiksel
olarak bir iliski bulunamadi (Fisher'in kesin ? testi, p=0.280). Aile planlamasi
yontemi uygulayan 24 Kkisiden 21’i rahim ic¢i arag, 1'i kondom, 1’i oral

kontraseptif, 1’i de tip ligasyonu yéntemi uyguluyordu.

Calismaya alinan menopozdaki kadinlarin menapoz sireleri semptomatik
USI igin 20.22+10.37, ASB igin 19.55+9.99, bakteriiirisiz grupta 12.489.50 idi
(Tablo 6). Menopoz siiresi uzadikca semptomatik USi ve ASB gériilme riski
arttirmaktadir (p<0.001, student t testi).



Tablo 6. Menopoz suresi ile bakteritri iligkisi

Menopozda olma siresi
Grup
Ortalama
Semptomatik USI (n=41) 20.92+10.37
ASB (n=31) 19.55+9.99
Bakterilrisiz grup (n=128) 12.4819.50

Diyabetik hastalarin 14’0 (%7) tip 1 DM, 186’s1 (%93) tip 2 DM idi. Tip 1
DM'lu hastalarin 1’inde (%7.2) semptomatik USI, 3'inde (%21.4) ASB tespit
edilirken 10 hastada (%71.4) bakteridri yoktu. Tip 2 DM’lu hastalarin 40’inda
(%21.5) semptomatik USI, 28'inde (%15.1) ASB varken 118 hastada (%63.4)
bakterilri tespit edilmedi (Tablo 7). Bakterilri ile diyabetin tipi arasinda

istatistiksel olarak bir iliski bulunamadi (Fisher’in kesin x? testi, p=0.410).

Tablo 7. Hastalarin diyabet tipleri ile USI iligkisi

Semptomatik ASB Bakteridrisiz
Diyabetin usSl N (%)* grup Toplam
tipi n (%)* o n (%)* n (%)**
1 3 10 14
Tip 1 (%7.2) (%21.4) (%71.4) (%7.0)
40 28 118 186
Tip 2 (%21.5) (%15.1) (%63.4) (%93.0)
41 31 128 200
LOE?,E)T (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir ylzdesi ** sUtun yuzdesi




Diyabet siiresi ile bakteriiri iliskisi incelendiginde ise, semptomatik USI
olan hastalarin diyabet slreleri 13.2619.42, ASB olanlarin 12.5418.41,
bakteriUrisiz grupta ise 9.92+7.52 idi (Tablo 8). Diyabet siresinin uzamasi
semptomatik USI ve ASB gérilme riski belirgin olarak arttirmaktadir
(p<0.039, student t testi).

Tablo 8. Diyabet siiresi ile USI iliskisi

Diyabet stresi
Grup
Ortalama
Semptomatik US| (n=41) 13.261+9.42
ASB (n=31) 12.54+8.41
Bakterilrisiz grup (n=128) 9.92+7.52

Galismaya alinan hastalarin 84’0 (%42) insulin, 75 (%37.5) oral
antidiyabetik (OAD), 20’si (%10) diyet, 21’i (%10.5) insilin-OAD tedavisi
almaktaydi. Insilin tedavisi alan 19 (%22.6) hastada semptomatik USI, 15
(%17.9) ASB tespit edilirken, 50 (%59.5) hastada bakteriliri tespit edilmedi
(Tablo 9). insilin kullanan hastalarda semptomatik USi ve ASB daha fazla
gorillyor iken diyabet tedavisi ile semptomatik USI ve ASB arasinda

istatistiksel olarak bir fark bulunmadi (Fisher'in kesin % testi, p=0.417).



Tablo 9. Uygulanan diyabet tedavisi ile bakteritri iligkisi

Diyabet Semptomatik ASB Bakterilrisiz Toplam
tedavisi USI n (%)* n (%)* grup n (%)* n (%)**
Insdlin 19 15 50 84
(%22.6) (%17.9) (%59.5) (%42.0)
OAD 15 11 49 75
(%20.0) (%14.7) (%65.3) (%37.5)
Diyet 4 0 16 20
(%20.0) (%80.0) (%10.0)
insiilin-OAD 3 > 13 21
(%14.3) (%23.8) (%61.9) (%10.5)
Toplam 41 31 128 200
n (%)* (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)
* satir ylzdesi ** sUtun yuzdesi

Hastalarin 145’inde (%72.5) diyabet komplikasyonu mevcuttu. Diyabet
komplikasyonu olan hastalarin 34’iinde (%23.4) semptomatik USI, 23’linde
(%15.9) ASB gorulirken 88 (%60.7) hastada bakteriliri tespit edilmedi (Tablo
10). Diyabet komplikasyonu varlidi ile bakteriliri arasinda istatistiksel olarak

anlam bulunamadi (Fisher'in kesin % testi, p=0.204).

Tablo 10. Diyabet komplikasyonu varligi ile USI gruplari arasindaki iliskisi

Semptomatik Bakteridirisiz

Diyabet : ASB Toplam

! usSlI o/ \ grup o) \ 5%
komplikasyonu n (%)* n (%) n (%)* n (%)
34 23 88 145

Var (%23.4) (%15.9) (%60.7) (%72.5)
7 8 40 55

Yok (%12.7) (%14.6) (%72.7) (%27.5)
Toblam 41 31 128 200

N ?% ) (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir yizdesi  ** sUtun ylzdesi



Diyabetik retinopatisi olan 106 (%53) hastanin 28’sinde (%26.4)
semptomatik USI, 19'unda (%17.9) ASB mevcut iken 59'unda (%55.7)
bakteriliri tespit edilmedi (Tablo 11). Diyabetik retinopati ile semptomatik USI
ve ASB arasinda anlamli bir iliski saptandi (Fisher'in kesin 2 testi, p<0.028).

Diyabetik hastalarin 129’'unda (%64.5) néropati varken 71 (%35.5) hastada
noropati tespit edilmedi. Noropatisi olan 32 hastada (%24.8) semptomatik
USI, 20 hastada (%15.5) ASB tespit edilirken 77 hastada (%59.7) bakteriiri
yoktu (Tablo 11). Diyabetik ndropati ile semptomatik USI ve ASB arasinda
iliski saptanmad (Fisher'in kesin x? testi, p=0.114).

Tablo 11. Diyabetik retinopati ve néropati komplikasyonlari ile bakteritri iligkisi

Semptomatik ASB Bakterilirisiz Toplam
uSsi n (o/o)* grup n (o/o)**
n (%)* n (%)*
Diyabetik Var 28 19 59 106
%26.4 %17. %5H5. %53.
retinopati (%26.4) (%17.9) (%55.7) (%53.0)
Yok 13 12 69 94
(%13.8) (%12.8) (%73.4) (%47.0)
129
; ; 32 20 77
Diyabetik Var o o . (%64.5)
noropati (%24.8) (%15.5) (%59.7)
71
9 11 51 o
Yok (%12.7) (%15.5) (%71.8) (%35.5)
Toplam 200
* 41 o 128 .
n (%) (%20.5) 31 (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir yuzdesi ** sUtun yuzdesi

Calismamiza alinan 200 hastanin 193’Une nefropati varligi agisindan
idrarda albimin dizeyine bakildi (7 hastada 24 saatlik idrar toplanamadigi igin
idrarda albimin dizeyi bakilamadi). Diyabetik hastalarin 116’sinda (%60)
diyabetik nefropati yokken, 34’Gnde (%17.6) mikroalbUmindri, 8'inde (%4.2)
makroalbiiminiri, 35’inde (%18.2) KBY tespit edildi. idrarda albimin diizeyi
normal olan hastalarin 16'sinda (%13.8) USI, 16'sinda (%13.8) ASB
gbrilirken 84 hastada (%72.4) bakterilri tespit edilmedi. KBY olan hastalarin



ise 14’nde (%40) USI, 7'sinde (%20) ASB varken 14 hastada (%40)

bakteriliri yoktu (Tablo 12). idrarda albimin atiimi arttikga bakteritiri gérilme

sikliginda da artis gorildi (Fisher'in kesin x? testi, p<0.015).

Tablo 12. Diyabetik nefropati ile bakteridri iliskisi

Semptomatik

Bakterilrisiz

Diyabetik nefropati usi nA(§/E;* grup -rEO(E/I?,T
n (%)* ° n (%)* °
116
. 16 16 84 °
NormoalbiUmindri (%13.8) (%13.8) (%72.4) (%60.0)
34
: L 6 4 24 o
MikroalbUmindri (%17.6) (%11.8) (%70.6) (%17.6)
1 2 v 8
MakroalbUminri (%12.5) (%25.0) (%62.5) (%4.2)
35
14 7 14 .
KBY (%40.0) (%20.0) | (%400) | (%18:2)
Toplam 37 29 127 (% 138 0)
n (%)* (%19.2) (%1.0) (%65.8) evE

* satir ylzdesi

NormoalbUmintri: 30mg/gin altinda

** sttun yUzdesi

MikroalbUmintri: 30-300 mg/gln
Makroalbimintri: 300 mg/gun Uzerinde

Calismaya alinan hastalarin 143’linde (%71.5) ek bir hastalik mevcuttu. Ek
hastaligi olanlarin 36’sinda (%25.2) semptomatik USI, 26’sinda (%18.2) ASB

saptanirken, 81

istatistiksel olarak anlamliydi (Fisher'in kesin 2 testi, p<0,003).

hastada (%56.6) bakteritri yoktu (Tablo 13). Sonuglar



Tablo13. Ek hastalik varligi ile bakteridri iligkisi

Ek Semgtsoimtlk ASB Bakternl'Jlur|S|z Toplam

hastalik 0 () n (%)* ng(o AS* n (%)**
36 26 81 143

Var (%25.2) (%18.2) (%56.6) (%71.5)
5 5 47 57

Yok (%8.8) (%8.8) (%82.4) (%28.5)
41 31 128 200

Tno(QI/ST (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir ylzdesi ** sttun yuzdesi

Ek hastaliklarin semptomatik USI, ASB ile iliskisi ve oranlar Tablo 14'da
(KAH),

serebrovaskiler olay (SVO) ve hipertansiyon (HT) varligi istatistiksel olarak

6zetlenmistir. Ek  hastaliklardan, koroner arter hastaligi
anlamli bulundu (Fisher'in kesin y%? testi, p<0.05). Gegirilmis driner cerrahi
Oykuslt ve benin prostat hipertrofisi (BPH) varligi ile iliski saptanmadi

(Fisher'in kesin ¥ testi, p>0.05).



Tablo 14. BakteriUri ile ek hastalik iligkisi

Semptomatik ASB Bakterilrisiz | Toplam
USIn (%)* n (%)* grup n (%)* | n (%)**
Var 17 11 21 49
(%34.7) (%22.4) (%42.9) (%24.5)
KAH Yok 24 20 107 151
(%15.9) (%13.2) (%70.9) (%7.5)
7 4 3 14
Var (%50.0) (%28.6) (%21.4) (%7.0)
SVO 34 27 125 186
Yok (%18.3) (%14.5) (%67.2) (%93.0)
23 20 54 97
Var (%23.7) (%20.6) (%55.7) (%48.5)
HT 18 11 74 103
Yok (%17.5) (%10.7) (%71.8) (%51.5)
2 1 4 7
Var (%28.6) (%14.3) (%57.1) (%3.5)
BPH
39 30 124 193
Yok (%20.2) (%15.5) (%64.3) (%96.5)
1 1 1 3
Gegirilmis Var (%33.3) (%33.3) (%33.3) (%1.5)
ariner cerrahi 20 30 157 197
Yok (%20.3) (%15.2) (%64.5) (%98.5)
41 31 128 200
EOI(?,ZT (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)
* satir ylzdesi ** sOtun yUzdesi

Calismadaki hastalarin 20’sine (%10) son 6 ay icinde Uriner kateter
takilmisti. Bunlarin 10'unda (%50) semptomatik USI, 7’sinde (%35) ASB
saptanirken, 3'(inde (%15) bakteriiiri tespit edilmedi (Tablo 15). Uriner kateter
uygulanmasi ile semptomatik USI ve ASB arasinda anlamli bir iliski mevcuttu

(Fisher’in kesin X2 testi, p<0.001).




Tablo 15. Uriner kateter uygulanmasi ile bakteridiri iliskisi

Sf’r.] 6 ay iginde Semptomatik USI ASB Bakteridrisiz Toplam
driner kateter n (%) N (%)* grup n (%)**
uygulanmasi ° ° n (%)* °

10 7 3 20

Evet (%50.0) (%35.0) (%15.0) | (%10.0)
31 24 125 180

Hayir (%17.2) (%13.3) (%69.5) | (%90.0)
41 31 128 200

LOE?,LST (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)

* satir ylzdesi ** sutun yuzdesi

Achk kan sekeri (AKS) ile bakteritri iligkisi incelendiginde, semptomatik
USi olan DM'li hastalarin AKS'leri 219.25+85.82, ASB olanlarin AKS'leri
189.67+92.31 iken bakterilri saptanmayanlarda 179.92+82.47 idi (Tablo 16).
AKS ile bakteritri arasinda bir iligki saptandi (p<0.021, student t testi).

Tablo 16. AKS ile bakteridri iligkisi

Aclik kan sekeri

Grup
Ortalama

219.25+85.82

Semptomatik USI (n=41)
ASB(n=31)

189.67+92.31

Bakterilrisiz grup (n=128) 179.92482.47

Hastalarin 49'unda (%24.5) I6kositozu olan
hastalarin 24’linde (%49) semptomatik USI, 8inde (%16.3) ASB varken,

17'sinde (%34.7) bakterilri tespit edilmedi (Tablo 17). Semptomatik USI ve

I6kositoz  saptanirken

ASB ile 16kositoz arasinda anlamli bir iliski mevcuttu (Fisher'in kesin x? testi,
p<0.001).




Tablo 17. Lékositoz ile bakteritiri iligkisi

o BakteriUrisiz
o Semptomatik USI ASB Toplam
Lékositoz o) \* o/ \* grup AL
n (/o) n (/o) n (o/o)* n (/o)
24 8 17 49
Var (%49.0) (%16.3) (%34.7) (%24.5)
17 23 111 151
Yok (%11.3) (%15.2) (%73.5) (%75.5)
41 31 128 200
LOI(‘?,LST (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)

* satir yizdesi

** sOtun ylzdesi

Hastalarin 81’inde (%40.5) piydri tespit edildi. Piydrili hastalarin 36’sinda
(%44.4) semptomatik USI, 20’sinde (%24.7) ASB varken, 25 hastada (%30.9)
bakterilri tespit edilmedi (Tablo 18). Bu fark istatistiksel agidan anlamliydi

(Fisher'in kesin x? testi, p<0.001).

Tablo 18. PiyUri ile bakteritri iligkisi

piviri | Semptomatik usi ASB Bakterilrisiz Toplam

y n (%)* n (%)* grup n (%)* n (%)**
36 20 25 81

Var (%44.4) (%24.7) (%30.9) (%40.5)
5 11 103 119

Yok (%4.2) (%9.2) (%86.6) (%59.5)
41 31 128 200

Tr?‘("f;“ (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir ylzdesi

** sOtun yUzdesi

Calismadaki diyabetik hastalarin 81’inde (%40.5) anemi saptandi. Anemisi
olan hastalarin 27’sinde (%33.3) semptomatik USI, 17’sinde (%21) ASB
saptanirken 37 hastada (%45.7) bakteriari yoktu (Tablo 19). Aneminin

semptomatik USI ve ASB iizerine anlamli bir etkisi gdzlendi (Fisher'in kesin x*
testi, p<0.001).



Tablo 19. Anemi ile bakteritri iligkisi

Anemi | Semptomatik usi ASB Bak;erﬂgrisiz Toplam
n (/o) n (/o) n (o/o)* n (o/o)
57 17 37 81

Var (%33.3) (%21.0) (%45.7) (%40.5)
14 14 91 119

Yok (%11.8) (%11.8) (%76.4) (%59.5)
41 31 128 200

Tno(po'/f‘)rf‘ (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir ylzdesi

** sOtun ylzdesi

USI ile bébrek fonksiyonlarinin iliski incelendiginde, kan (ire ve kreatinin

dizeyleri bakteritri oranlari Tablo 20°’de gdrilmektedir ve aralarindaki iligki

anlamli bulunmustur (Fisher'in kesin % testi, p<0.001).

Tablo 20. Ure ve kreatinin degerlerinin bakteritiri ile iliskisi

Semptomatik ASB Baktgerlal;rlsz Toplam
USi n (%) n (%) oy n (%)
10 19 91 120
Normal | (%8.4) (%15.8) (%75.8) | (%60.0)
Ure 31 12 37 80
Yiiksek (%38.8) (%15.0) (%46.2) (%40.0)
23 22 109 154
Normal |  (%11.5) (%11.0) (%54.5) | (%77.0)
Kreatinin
18 9 19 46
Yiksek | (%9.0) (%4.5) (%9.5) (%23.0)
41 31 128 200
Tr‘]"‘()'/a;“ (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)

* satir ylzdesi

** sttun yUzdesi




Calismaya alinan hastalarin 106’sinda (%53) CRP seviyeleri normal
sinirlarda iken 94’Gnde (%47) ylksek bulundu. CRP seviyesi ylksek olan
hastalarin 30'unda (%32) semptomatik USI, 20’sinde (%21.2) ASB varken,
44’(inde (%46.8) bakteriliri yoktu (Tablo 21). CRP diizeyi ile semptomatik USI
ve ASB goérilme riski arasindaki iligki istatistiksel olarak anlamh bulundu
(Fisherin kesin yx° testi, p<0.000). CRP diizeyinin USI tipi ile
karsilastirildiginda ise CRP diizeyi yilksek olan 17 hastada tist USi gériliyor
iken 13 hastada alt USI tespit edildi (Tablo 22). Aradaki fark istatistiksel olarak

anlamli bulundu (Fisher'in kesin x?testi, p<0.001).

Tablo 21. CRP ile bakteriri iligkisi

CRP | Semptomatik USI ASB Bakt;rﬂg”s'z Toplam

n (O/o)* n (O/o)* n (o/o)* n (O/O)**
11 11 84 106

Normal (%10.4) (%10.4) (%79.2) (%53.0)
30 20 44 94

Yiksek (%32.0) (%21.2) (%46.8) (%47.0)
Toblam 41 31 128 200

n (p%)* (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir yuzdesi ** sUtun ylzdesi

Tablo 22. CRP ile USI tipi arasindaki iligki

CRP Unszy)s' Alt USi Eo(p/'e)‘m
° n (%) °
0 11 11

Normal (%100.0) (%26.8)
17 13 30

Yiksek (%56.7) (%43.3) (%73.2)
Toplam 17 24 41

A E?% - (%41.5) (%58.5) (%100.0)

* satir ylzdesi ** sUtun yUzdesi



Hastalarin 175’inde (%87.5) prokalsitonin dizeyi normal iken 25’inde
(%12.5) yuksek bulundu. Prokalsitonin dizeyi ylksek olan hastalarin 18’i
(%72) semptomatik USI gecirmekte iken prokalsitonin diizeyi yiiksek olan
hicbir hastada ASB tespit edilmedi. 7 hastada da (%28) bakteriliri yoktu (Tablo
23). Prokalsitonin diizeyi ile semptomatik USI arasinda istatistiksel olarak

belirgin bir iliski saptand (Fisher'in kesin y testi, p<0.001).

Tablo 23. Hasta gruplari ile prokalsitonin iligkisi

P .. | SemptomatikUSI ASB Bakteriurisiz Toplam
rokalsitonin o/ \% o/ \* grup o/ \k*
n (/o) n (/o) n (o/o)* n (/o)
23 31 121 175
Normal (%13.1) (%17.7) (%69.1) (%87.5)
18 0 7 25
Yiksek (%72.0) (%28.0) (%12.5)
41 31 128 200
LOE?,'/(‘;T (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)
* satir ylzdesi ** sOtun ylzdesi

Semptomatik USI tipleri ile prokalsitonin diizeyi arasindaki iliskiye
incelendiginde ise, prokalsitonin dizeyi yluksek olan 18 (%43.9) hastanin
17’sinde (%94.4) Ust USI tespit edilirken, sadece 1 hastada (%5.6) alt USI
mevcuttu (Tablo 24). Ust USI ile prokalsitonin arasinda anlamli bir iliski

mevcuttu (Fisherin kesin x? testi, p<0.001).



Tablo 24. Prokalsitonin ile USI tipi arasindaki iliskisi

L Ust USI Alt USI Toplam
Prokalsitonin N (%) N (%)* N (%)
23
23 o
Normal 0 (%100.0) (%56.1)
17 1 18
YUksek (%94.4) (%5.6) (%43.9)
41
Toplam 17 24 o
n (%)* (%41.5) (%58.5) (%100.0)
* satir ylzdesi ** sUtun yUzdesi

PKT ile l6kositoz, CRP ve piydri iligkisine bakildiginda ise PKT dizeyi
yuksek olan 15 (%30.6) hastada I6kositoz, 24 (%25.5) hastada CRP
yuksekligi, 18 (%22.2) hastada da piylri saptandi (Tablo 25). Sonuglar

istatistiksel olarak anlamli bulundu (Fisher'in kesin % testi, p<0.001).

Tablo 25. PKT ile I6kositoz, CRP ve piydri karsilastiriimasi

Prokalsitonin
Normal Yiksek E"(E/'jfl‘
n_(%)" n_ (%)
Var 34 15 49
kos (%69.4) (%30.6) (%25.5)
Okositoz VoK 141 10 151
(%93.4) (%6.6) (%75.5)
Normal (°/:9095.1 ) (%(1).9) 98
CRP (%53.0)
- 70 24 94
VYuksek | (%74.5) (%25.5) (%47.0)
v 63 18 81
ar
- (%77.8) (%22.2) (%40.5)
iyari
VoK 112 7 119
(%94.1) (%5.9) (%59.5)
Toplam 175 25 200
n (%)* (7%87.5) (%12.5) (%100.0)

* satir ylzdesi ** stun yuzdesi



Diyabetik hastalar HbA1C duzeylerine gére siniflandiriidiginda, kontroll{
diyabeti olan 83 (%41.5) hastanin 19'u (%2.9) semptomatik USI, 15'i (%18.1)
ASB gecirmekte iken 49'u (%59.0) bakterilri yoktu. Diyabetin metabolik
kontrolii iyi olmayan 76 hastanin 11’inde (%14.5) semptomatik USI, 11’inde
(%14.5) ASB varken, 54’Unde (%72) bakterilri yokiu (Tablo 26). HbA1C
diizeyleri ile semptomatik USI ve ASB arasinda istatistiksel olarak bir iliski

saptanmadi (Fisher'in kesin % testi, p=0.400).

Tablo 26. HbA1C ile bakterilri iligkisi

HbA1C Semptomatik ASB Bakterilrisiz Toplam
USI n (%)* n (%)* grup n (%)* n (%)**
19 15 49 83
7 ve alti (%22.9) (%18.1) (%59.0) (%41.5)
11 5 25 41
7-8 (%26.8) (%12.2) (%61.0) (%20.5)
11 11 54 76
8 ve Uizeri (%14.5) (%14.5) (%72.0) (%38.0)
41 31 128 200
TO(?,'/ST N1 (%20.5) (%15.5) (%64.0) (%100.0)

* satir yizdesi ** sOtun ylzdesi

Glikozliri 103 hastada (%51.5) saptandi. Glikozirisi olanlarin 24’lGnde
(%22.9) semptomatik USI, 18'inde (%17.5) ASB saptanirken 61 hastada
(%59.2) bakteriiiri yoktu (Tablo 27). Semptomatik USI ve ASB ile glukoziiri

arasinda bir iliski saptanmadi (Fisher'in kesin x” testi, p=0.349).



Tablo 27. GlikozUri ile bakterilri iligkisi

Glikozari | Semptomatik usi ASB Bakt;ﬂgns'z Toplam
n (o/o)* n (o/o)* n (o/o)* n (o/o)**
17 13 67 97
Yok (%17.5) (%13.4) (%69.1) (%48.5)
24 18 61 103
Var (%23.3) (%17.5) (%59.2) (%51.5)
41 31 128 200
Tno‘("/a)m (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)
* satir ylzdesi ** sttun yuzdesi

Son 6 ay iginde USIi gecirme 6ykiisii mevcut olan 30 (%15) hastanin
13’nde (%43.3) semptomatik USI, 7’sinde (%23.3) ASB tespit edilirken, 10
hastada (%33.4) bakteriliri saptanmadi (Tablo 28). Son 6 ay icinde USI
gecirme 8ykisi olan hastalar semptomatik USI ve ASB igin riskli bulundu

(Fisher’in kesin X2 testi, p<0.001).

Tablo 28. Son 6 ay icinde USI gecirilmesi ile bakteri(iri iliskisi

Son 6 ay iginde Sem%tg;"a“k ASB Bakteriirisiz | Toplam
USI gecirilmesi n (%)* n (%)* grup n (%)* n (%)**
13 7 10 30
Evet (%43.3) (%23.3) (%33.4) | (%15.0)
28 24 118 170
Hayir (%16.5) (%14.1) (%69.4) | (%85.0)
41 31 128 200
LOE,'/S’P (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)
* satir ylzdesi ** sUtun ylzdesi

Son 6 ay icinde antibiyotik kullanan 51 (%25.5) hastanin 18’ (%35.3)
semptomatik USI, 10'u (%19.6) ASB gecirmekteydi (Tablo 29). Son 6 ay
icinde antibiyotik kullanimi ile semptomatik USI ve ASB gériilme riskinin arttigi




belirlendi (Fisherin kesin x? testi, p<0.003). Diyabetik hastalarda en sik

kullanilan antibiyotik %12 oraninda siprofloksasin idi (Tablo 30).

Tablo 29. Antibiyotik kullanimi ile USI iliskisi

Antiiyotik | SemRlomatik ASB Bakg*rﬂg”s'z Toplam
kullanimi N (%)* n (%) N (%)* n (%)
18 10 23 51
Evet (%35.3) (%19.6) (%45.1) (%25.5)
23 21 105 149
Hayir (%15.4) (%14.1) (%70.5) (%74.5)
41 31 128 200
Tno‘z'fr)" (%20.5) (%15.5) (%64.0) | (%100.0)
* satir ylzdesi ** sOtun yUzdesi
Tablo 30. Kullanilan antibiyotikler
Antibiyotik Toplam n (%)
Siprofloksasin 24 (%47.0)
Sefuroksim aksetil 8 (15.6)
Amoksisilin/klavulonat 6 (11.7)

Diger

13 (%25.7)

Toplam n (%)

51 (%100.0)

Calismaya alinan hastalarin 72’sinde (%36) idrar kultiriinde Greme
saptandi. Bunlarin 41'i (%56) semptomatik USI, 31'i (%44) ASB idi.
Semptomatik USI olanlarin 26’si (%68.4) ile en sik E. coli saptanirken, ASB

olan hastalarin 12’sinde (%31.6) E. coli Uredi. Tablo 31’de Ureyen diger

bakterilerin sikligi gérilmektedir.



Tablo 31. izole edilen bakterinin USI tipine gére dagilimi

. , | Semptomatik USI ASB Toplam
Izole edilen bakteri
n (%)* n (%)* n (%)**
26 12 38
E. coli
(%68.4) (%31.6) (%52.8)
1 6 7
KNS
(%14.2) (%85.8) (%9.7)
] 4 5 9
Klebsiella spp.
(%44.4) (%55.6) (%12.5)
4 1 5
Enterococcus spp.
(%80.0) (%20.0) (%6.9)
_ 4 2 6
Nonfermentatif
(%66.6) (%33.4) (%8.3)
_ 2 5 7
Diger
(%28.6) (%71.4) (%9.7)
Toplam 41 31 72
n (%)* (%56.0) (%44.0) (%100.0)

* satir ylzdesi

** sOtun yUzdesi

Semptomatik USIi ve ASB’de izole edilen bakterilerin antibiyotik duyarlilik

iligkisi Tablo 32'de g6rtilmektedir.




Tablo 32. USi ile ASB antibiyotik duyarlilik iligkisi

Semptomatik USi ASB
Antibiyotik| R D R D p
n (%) n (%) n (%) n (%)

AMC 20 (%60.6) 13 (%39.4) 7 (%28.0) | 17 (%68.0) | <0.05
AMP 27 (%69.2) 12 (%30.8) 14(53.8) 12(%46.2) | >0.05
ATM 11(%33.3) 22 (%66.7) 2 (%10.5) | 17 (%89.5) | >0.05
CAZ 11(%33.3) 22 (%66.7) 2 (%10.5) | 17 (%89.5) | >0.05
Cip 17 (%42,5) 23 (%47,5) 5(%20,0) | 20 (%80,0) | >0.05
CRO 13 (%38.2) 21 (%61.8) 3 (%16.7) | 15(%83.3) | >0.05
CXM 16(%47.1) 18(%52.9) 3(%17.6) 14(%82.4) | <0.05
E 2(%33.3) 4 (%66.7) 6 (%85.7) 1(%14.3) | >0.05
F 11(%32.4) 23(%67.6) 4(%22.2) 14(%77.8) | >0.05
GN 20(%52.6) 18(%47.4) 3(%15.0) 17(%85.0) | <0.05
IMP 0 34 (%100.0) 0 19 (%100.0)| >0.05
KZ 18 (%52.9) 16 (%47.1) 7 (%38.9) | 13 (%61.1)| >0.05
OX 2 (%33.3) 4 (%66.7) 0 3 (%100.0) | >0.05
P 4(%57.1) 3(%42.9) 5(%71.4) 2(%28.0) | >0.05
SXT 25(%69.4) 11(%30.6) 6(%26.1) 17(%73.9) | <0.05
TE 2 (%33.3) 4 (%66.7) 1(%14.3) 6 (%85.7) | >0.05

TEC 0 7 (%100.0) 0 7 (%100.0) -

VA 0 7 (%100.0) 0 7 (%100.0) -
GSBL 11(%33.3) 2 (%10.5) >0.05

AMC:Amoksisilin/klavulonat CXM: Sefuroksim aksetil OX: Oksasilin
AMP: Ampisilin E:Eritromisin P:Penisilin

ATM: Aztreonam
CAZ: Seftazidim
CIP: Siprofloksasin
CRO: Seftriakson

GSBL: Genigslemis Spektrumlu Beta Laktamaz SXT: Trimetoprim- Stlfometoksazol

F: Nitrofrontain

GN: Gentamisin

iIMP: imipenem
KZ: Sefazolin

TEC: Teikoplanin
TE:Tetrasiklin
VA: Vankomisin




Semptomatik USI ve ASB olan diyabetik hastalarda (ireyen E. colinin

antibiyotik duyarliik durumu Tablo 33’de gériimektedir.

Tablo 33. E.colinin USI tipine gére duyarlilik durumu

ASB Semptomatik USI
E. coli Direngli Duyarli Direngli Duyarli p
n (%) n (%) n (%) n (%)

AMC | 2(%16.6) | 10 (%83.4) | 14(%53.9) 12 (%46.1) <0.05

AMP | 3 (%25.0)| 9 (%75.0) 16(%6.5) 10 (%38.5) <0.05

ATM 0 12(%100.0) 0 26 (%100.0) | 50.05

CAZ 0 12(%100.0) | 6(%23.0) 20(%77.0) >0.05

CiP 2 (%16.6) | 10 (%83.4) | 12 (%46.1)| 14 (%53.9) >0.05

(
CRO 1(%8.3) 11(%91.7) 6 (%23.0) 20(%77,.) >0.05

(
CXM | 2 (%16.6)| 10 (%83.4) | 10 (%38.5)| 16(%61.5) >0.05
F 3 (%25.0)| 9 (%75.0) 5(%19.2) 21(%80.8) >0.05
GN 2(%16,.) | 10(%83.4) | 16(%61.5) | 10 (%38.5) <0.05

IMP 0 12(%100.0) 0 26 (%100.0) | 50.05

KZ 3 (%25.0)| 9(%75.0) | 11 (%42.3) 15(%57.7) >0.05

SXT | 2(%16.6) | 10 (%83.4) | 16(%61.5) | 10 (%38.5) <0.05

GSBL 0 6 (%23.0) >0.05

12 (%31.6) 26 (%68.4)

USI olan 41 (%20.5) hastanin 6’sinda (%3) kan kdltirinde {reme
saptandi. Bu hastalarin 3’Ginde (%50) E. coli, 3'Unde (%50) non fermantatif

bakteri Uredi.



V. TARTISMA

DM'de USI sik gdzlenen bir klinik problemdir. Robbins ve Tuncker (5)
diyabetik hastalarin otopsilerinin %4.5’'inde infeksiyon bulgusu olarak papiller
nekroz bulundugunu gdstermislerdir. Diyabetik hastalarda USi'leri
piyelonefrit, amfizematdz sistit, perinefritk apse, sepsis gibi ciddi
komplikasyonlara yol acarak morbidite ve mortaliteye neden olmaktadir.
Buna bagli olarak hastanede yatis suresi artarak, ylksek tedavi maliyetleri ve
is gUct kaybina neden olmaktadir.

Yapilan c¢esitli calismalarda diyabetin tipinin, siresinin, tedavi seklinin,
glikoziiri ve piyiri varhginin, diyabetin metabolik kontroliiniin USI igin risk
faktdérd oldugu saptanmistir (5). Diyabetik hastalarda bu risk faktérlerinin
belirlenmesi, USI'nin erken tani ve tedavisini saglayacaktir.

USi’de prokalsitonin diizeylerinin erken dénemde yiikseldigi ve infeksiyon
tanisi igin 6nemli bir parametre oldugu gesitli calismalarda gdsterilmistir (7,
39, 44). Ozellikle cocuk hastalarda (iriner infeksiyon tanisinda yardimci oldugu
belirlenmistir (54, 63).

Calismamizda diyabetik 200 hastanin %20.5’inde semptomatik USI,
%15.5’inde ASB saptandi. Ribero ve arkadaslari (64, 65) 289 ve 457 hastada
yapilan iki ayrn ¢alismada ASB prevalansini sirasiyla %17.5 ve %19.9 olarak
bulmustur. Geerlings ve arkadaglari (34) 636 diyabetik hastay! kapsayan
calismalarinda ASB prevalansini %26 olarak bulurken, 589 diyabetik hastada
yaptiklari baska bir calismada ise semptomatik USI prevalansini %20 olarak
tespit etmiglerdir (66). Kelestimur ve arkadaslarinin (67) Ulkemizden
bildirdikleri c¢alismalarinda DM'si olan hastalarda bakteriri orani %25.5,

diyabeti olmayan kontrol grubunda ise %9 olarak bulmuslardir. Cesitli



calismalarda bakteridri prevalansinin ¢calismamiz sonugclarina benzer olarak
%11.2-26 arasinda degistigi belirlenmigstir (68, 69).

Calismamizda ASB ve semptomatik USi gelisen olgular icin risk faktorleri
degerlendirildi. ASB icin kadin cinsiyet, 51 yas ve Gzerinde olmak, KAH, SVO,
hiperkolesterolemi varlig, (iriner kateter uygulanmasi ve son 6 ay icinde USI
gecirme OykUsinin olmasi risk faktéri olarak saptandi. Anemi, HbA1C
dlzeyinin ylksek olmasi ve piylri varligi ASB ile iligkili bulundu. Semptomatik
USI icin ise, kadin cinsiyet, 51 yas ve lzerinde olmak, dul ve bekar olmak,
okul egitiminin olmamasi, olgunun menopozda olmasi, diyabetik retinopati,
noropati, nefropati komplikasyonlarinin gelismis olmasi, KAH, SVO, HT
varligi, driner kateter ugulanma &ykiisii, anemi, son 6 ay icinde USI gegirme
Oykusl, son 6 ay icinde antibiyotik kullanim &ykistinin olmasi risk faktérl
olarak belirlendi. Semptomatik USI ile I6kositoz, CRP, PKT yiksekligi, piydri
varligi ile de iligkili bulundu.

Calismamizdaki 118 kadinin %25.4’(inde semptomatik USi ve %18.6'sinda
ASB saptandi. Bakteritri sikliginin kadinlarda istatistiksel olarak anlaml
diizeyde yiiksek bulunmasi, kadin cinsiyetin semptomatik USI ve ASB igin risk
faktérd oldugunu gdstermektedir. Kelestimur ve arkadaslar (67), ASB oranini
kadinlarda %31.3, erkeklerde %17.4 olarak bildirmistir. Diger bir calismada da
bakterilri prevalansi kadinlarda %30.7, erkeklerde %12 saptanmistir (68).
USPlerin kadinlarda daha sik g6rilmesinin nedeni; kadinlarda, Uretranin daha
kisa olmasi ve miksiyon sirasinda perinedeki kolon florasinin kolaylikla
Uretraya ulasabilmesidir (70).

Yashliga bagli olarak humoral ve hicresel bagisiklikta ve noétrofil
kemotaksisinde bozukluk meydana gelmektedir. Yasla birlikte sivi alimi ve
miksiyon sayisinin azalmasi, erkeklerde prostat salgilarinin antibakteriyel
etkilerinin azalmasi, kadinlarda ise vajinal flora degisikligi ve vajinal pH artisi,
mekanik ve fonksiyonel mesane bozukluklar infeksiyon olusumunu
arttirmaktadir (71). Nakano ve arkadaslari (72) 179 hastada yaptiklar
calismada 65 yas Ustiinde ASB prevalansini %12.5 bulmus ve yas arttikca
ASB prevalansinin arttigini tespit etmistir. Geerlings ve arkadaslari (34) ise 60

yas ortalamasinda bakterlri prevalansini %26 saptamistir. Calismamizda da



51 yas ve (izeri 147 hastanin %25.1’inde semptomatik US|, %17.6’sinda ise
ASB bulundugu ve yasla birlikte bakteritri sikliginin arttigr gézlendi.

Calismamizda hic egitim aimamis hastalarin %42.8’inde semptomatik USI,
%19'unda ASB tespit edildi ve bu hastalarda bakteritri sikhiginin arttigi
saptandi. Bunun nedeninin, egitim dizeyi disik hastalarin daha ileri yasta
olmasi ve hijyen kurallarini bilmemelerine bagli olabilecegi distunulda.

Diyabetik dul veya bekar olan 41 hastanin %36.6’sinda semptomatik USI,
%19.5’inde ASB saptandi. Dul veya bekar olmak ile bakteriliri varligi arasinda
anlamli bir iliski oldugu belirlendi. Galismaya alinan dul ve bekar hastalarin
yas ortalamalarinin 66.75+18.36 oldugu ve ileri yas nedeniyle bakteridri
g6ralme riskinin arttigi dastnuldd.

Calismaya alinan ve saglk glvencesi olmayan ya da yesil kart glivencesi
olan 11 hastanin %27.3'tinde semptomatik USI, %27.3'tinde de ASB tespit
edildi. Saglik glvencesi ile USI arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki
saptanmadi. Bu grupta daha az oranda bakterilri saptanmis olmasi hastalarin
yedisinin egitim dizeyinin ilkokul ve tGzerinde olmasina baglandi.

Obez kigilerde pankreastan salinan insulinin etkisi azalarak insilin direnci
gelisebilmektedir. Bdylece diyabete yatkinlik artmakta ve kan sekerinin
dizenlenmesi bozulmaktadir. Calismaya alinan 89 obez hastanin
%23.6’sinda semptomatik USI ve %16.8'inde ASB tespit edildi. Yapilan bir
calismada ASB’li hastalarda VKI yiiksek bulunmus ancak bunun rastlantisal
oldugu belirtilerek risk faktdrl olarak gdsteriimemistir (34). Baska bir
calismada da bakteritirili hastalarda VKi 30+4.3 hesaplanmis ve bakteriiiri ile
arasinda anlamli iliski bulunamamistir (73). Biz de VKIi ile bakteriliri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptamadik.

CGalismamizda son bir hafta iginde yapilan cinsel aktivite ve kullanilan aile
planlamasi ydntemleri ile bakterilri arasinda bir iligki bulunmadi. Bir
calismada, ASB'li hastalarda cinsel iliskinin semptomatik USI riskini arttirdigs
gosterilmis  ancak kullanilan aile  planlamasi  ydntemleriyle iligki
saptanmamistir (34). GCalismacilarin 589 diyabetik kadin hastayr kapsayan
baska bir calismasinda ise tip 1 diyabetik olgularda cinsel iligskinin
semptomatik USI icin bir risk faktdri oldugu gdzlenmistir (66). Cinsel iliskide



aile planlamasi yéntemleri bakteriri icin bir risk faktéri olmasina karsin,
Hooton ve arkadaglari (75) korunma ydntemleri ile bakteritri arasinda anlaml
bir iligki saptamamig ve bunu calismaya alinan hastalarin ileri yasta
olmalarina ve sik cinsel iligkide bulunmamalarindan kaynaklandigini
distnmuglerdir.

Menopozdaki kadinlarin, daha ileri yas grubunda olmalari ve yasla birlikte
diyabet komplikasyonlarinin gérilme sikhdinin artmasi, mesane fonksiyon
bozuklugu ve miksiyon sonrasi mesanede rezidiel idrar kalmasi, hormonal
degisikliklerle vajinal pH artisi ve vajinal flora degisikligi infeksiyona yatkinlk
olusturmaktadir. Menopoz siresinin uzamasi ile USI riski artmaktadir (34).
Yaptigimiz calismada da menopozdaki kadinlarin menopoz slresinin uzamasi
ile bakteriuri arasinda iliski saptanmadi.

CGalismaya alinan hastalarin 14’0 tip 1 DM’li ve 186’si tip 2 DMl idi.
Diyabet tipi ile USI arasinda iliski saptanmadi. Geerlings ve arkadaslari (34)
tip 1 DM'de bakteritiri prevalansini yiksek bulurken, baska bir ¢calismada da
tip 2 DM’'nin USI icin risk faktdrii oldugu belirlenmistir (66). Calismamizda ise
tip 1 DM’li hasta sayisinin az olmasi nedeniyle istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamigtir.

Calismaya alinan hastalarin diyabet sdlrelerinin uzamasiyla bakterilri
oraninin arttigi goruldd. Benzer calismalarda da diyabet siresinin uzun
olmasinin, ASB ve semptomatik USI icin risk olusturdugu saptamistir (2, 68,
77). Bu sonuglarin aksine diyabet siresi ile bakteridri sikliginin artmadigini
gbsteren calismalar da bulunmaktadir (72). Diyabet siUresinin uzun olmasi,
mikrovaskiler ve makrovaskiler komplikasyonlarin  gérilme  sikligini
arttirmakta ve infeksiyonlara zemin hazirlamaktadir (78).

DM’de uygulanan degisik tedavi sekilleri ile bakteridri iliskisi arastirildiginda
ise istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi. Ancak, Boyko (2) ve Turner
(79) diyabet kontroliiniin daha gug¢ oldugu hastalarda insulin kullanildigr ve bu
hastalarda bakteridri riskinin yiksek bulundugunu agiklamiglardir.

Endoteliyal fonksiyon bozuklugu, oksidatif stres, glukolizasyonun artmasi
diyabetik komplikasyonlarin gelismesinde rol oynar. Ayni zamanda bu

faktorler, monosit migrasyonunda, sitokin ve kemotaksis olaylarinda



bozukluga yol acarak infeksiyon gelisiminde de etkilidir (80). Geerlings ve
arkadaslari (34) diyabetik komplikasyon gelisimi ile bakteritiri arasindaki iligkiyi
gbstermistir. Ancak yaptigimiz calismada diyabet komplikasyon varliginin
bakteridri igin bir risk faktérd olmadigr goéraldi. Mikrovaskuiler komplikasyonlar
degerlendirildiginde; diyabetik retinopati ile ASB ve semptomatik USI arasinda
anlamh bir iligki saptandi. Nakano ve arkadaslar (72) DM’li hastada yaptiklar
calismada ASB igin retinopatinin risk faktérl oldugunu géstermiglerdir.

CGalismamizda diyabetik hastalarin %64.5'inde ndéropati tespit edildi.
Noéropatisi olan hastalarin %24.8'inde semptomatik USI, %15.5'inde ASB
saptandi. Diyabetik néropatili hastalarda bakteritri sikligr artiyor gibi
gbrulmekle birlikte sonuclar istatistiksel olarak anlamh bulunmadi. Vejlagaard
ve arkadaslari da (76) néropatisi olan diyabetik hastalarda bakteriri oranini
%14.5 bulmus ve istatistiksel olarak anlamli olmadigini belirtmistir. Baska bir
calismada tip 1 DM’li hastalarda néropati, bakteritri igin risk faktdri olarak
tespit edilirken, tip 2 DM icin risk faktéri olmadigi goésterilmistir. Bunu,
g¢alismaya alinan tip 2 diyabetik hastalarin mesanesinde rezidiel idrar
saptamamalarina baglamiglardir (34). Bu konuda yapilan diger calismalarda
ise diyabetik noéropatiye bagli mesane fonksiyon bozuklugunun bakteridri
prevalansini arttirdigi gdsterilmistir (3, 5, 81). Detrussor kasindaki nérojenik
anormallikler ya da mesane hissini bozan afferent lifler mesanede duyusal ve
motor fonksiyonlarin bozulmasina ve sonucgta idrar retansiyonuna neden
olarak bakteritri insidansini arttirmaktadir (82,83).

Diyabetik nefropati gelisiminde risk faktdrleri; diyabet sdresinin uzun
olmasi, diyabetin metabolik kontroliniin kétl olmasi, mikroanjiopati olusumu,
hipertansiyon, sigara, ileri yas, insulin direnci, erkek olmak, ylksek proteinli
beslenme seklindedir (84). Calismaya alinan 200 hastanin 193’lUnenefropati
varliginin arastirlmasi amaci ile idrarda alblimin diizeyi bakildi. idrarda
albumin dizeyi normal sinirlarda olan 116 hastanin %13.8’'inde semptomatik
USI, %13.8'inde ASB gbriliirken, mikroalbiminiirik olan 34 hastanin
%17.6'sinda semptomatik USI, %11.8'inde ASB gériildi. KBY olan 35
hastanin ise %40'inda semptomatik USI, %20’'sinde ASB tespit edildi.

Proteinlri derecesi arttikga bakteritri gérilme sikhdinda artis gozlendi.



Yapilan c¢esitli calismalarda da idrarda alblimin dizeyinin artmasiyla bakteritri
gOralme riskinin arttigi gosterilmistir (72, 73).

Calismaya katilan 200 hastanin %71.5'inde ek bir hastalik mevcuttu. Ek
hastaligi olanlarin %25.2’sinde semptomatik US|, %18.2’sinde ASB saptand..
Ek hastalik varhg ile USI arasindaki analml bir ilski tespit edildi. Ek
hastaliklar icinde HT, SVO ve KAH bakterilri igin risk faktérii olarak
bulunurken BPH ve gecirilmis Uriner cerrahi 6ykisi olan hasta sayisinin az
olmasindan dolay: istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmadi. Nakano ve
arkadaslari (72) diyabetik hastalarda SVO ve KAH’I ASB icin risk faktorl
olarak saptarken, HT’yi risk faktdéri olarak degerlendirmemistir. DM’nin en
6nemli makrovaskuiler komplikasyonu koroner kalp hastaligidir. Kalp damar
hastaliklari 6zellikle kadinlarda olmak UGzere her iki cinste de dnemli 6lim
nedenlerinden biri olup, diyabet olgularinda gérulen hipertansiyon, kalp damar
hastahgi riskini 3 kat arttirmaktadir. HT, SVO, KAH gérllen hastalarin daha
ileri yasta olmasi, diyabet surelerinin ve komplikasyon gortlme riskinin daha
fazla olmasi nedeniyle bakterilri ile iligkili bulunmustur.

Calismadaki hastalarin %10Q’una son alti ay icinde driner kateter
uygulanmisti. Uriner kateter uygulananlarin %50’sinde semptomatik USI,
%35’inde ASB saptandi ve Uriner kateter kullanimi ile bakteriliri arasinda
anlamh bir iliski oldugu géruldd. Yapilan calismalarda Uriner kateter
uygulanan hastalarin uygulamanin 4. gininde %30-40, 4. ginden sonra
%90 oraninda bakteriri gérildigi saptanmistir  (32). Uriner kateter
uygulamasi sonucu bakteriler, kateterin i¢ ve dig ylzeyi boyunca yukari
tasinarak infeksiyon olustururlar. Kateter iligkili bakteriGri gelisiminde en
6nemli risk faktérleri; kateterizasyon sUresi, kateter Uzerine bakterilerin
yapismasi ve biyofilm tabaka olusturarak antibiyotiklerden ve vicudun
savunma sistemlerinden korunabilmesi olarak bildirilmigtir (85).

Amerikan Diyabet Birligi, metabolik kontrol igin aclik kan sekeri seviyesinin
olmasi gereken dizeyini 135+33 mg/dl olarak kabul etmigtir (86). Bu
calismada semptomatik USI olan hastalarin AKS’leri 219.25+85.82, ASB
olanlarin  AKS’leri 189.67+92.31 iken, bakterilri saptanmayanlarda
179.92482.47 idi ve AKS dlzeyi ile bakteriuri arasinda anlamli bir iligki



saptandi. AKS dlizeyi diyabetin metabolik kontroltintn gdstergelerinden biridir.
Hiperglisemi, I6kosit fonksiyonlarinda bozukluga yol acar. Bdylece,
mikroorganizmalara kargi konakg¢! yanitini azaltarak, infeksiyonlara yatkinlik
olusur (1).

Hastalarin %24.5’'inde l6kositoz saptanirken, l6kositozu olan hastalarin
%49’'unda semptomatik USI, %16.3'linde ASB saptandi ve Idkositoz ile USI
arasindaki anlamh bir iliski saptandi. Ozellikle semptomatik USI olan
hastalarda I6kositozun, bakteritri i¢in bir belirleyici oldugu goéraldi.

Hastalarin 81’inde (%40.5) piylri tespit edildi. PiyGrili hastalarin
%44.4inde semptomatik USI, %24.7'sinde ASB bulunurken, piydri ile
bakterilri arasinda anlamli bir iligki saptandi. Galismamiza benzer olarak
bakteritri ile piyQri arasindaki iligki diger calismalarda da vurgulanmistir
(28,67,87). Diyabetik hastalarda piydri tespitinin, bakteridri
degerlendiriimesinde glvenilir bir ydbntem olabilecegi sonucuna variimigtir.

Anemisi olan hastalarin %33.3’linde semptomatik USI, %21’inde ASB
saptandi ve aneminin bakteriri igin bir risk faktorl oldugu goéruldd. Veljgaard
ve arkadaglari (76) anemik hastalarda bakteridri sikligini %26.3 olarak bulmus
ve anemi ile bakterilri arasinda bir iligki oldugunu saptamistir. Ancak,
aneminin bakteritri GOzerinde bir etkisinin olmadigini belirten calismalarda
bulunmaktadir (16).

CGalismaya alinan hastalarin %60’inda kan Ure seviyeleri normal sinirlarda
iken %40 hastada ylUksek bulundu. Kan Ure seviyesi ylksek olan hastalarin
%38.8'inde semptomatik USI, %15'inde ASB vardi ve kan iire diizeyi arttik¢ca
bakteriliri goérilme riski de artmaktaydi. Benzer olarak serum kreatinin
seviyeleri yUkseldikge bakteritri sikhginda artma saptandi. Ishay ve
arkadaslari da (73) diyabetli hastalarin serum kreatinin dizeyleri yikseldikce
bakteritri géralme riskinin anlamli diizeyde arttigini géstermiglerdir.

C-reaktif protein (CRP) infeksiyon, inflamasyon, malinite ve otoimmin
hastaliklarda yutkselen bir akut faz proteinidir. CRP’nin bakteridri igin risk
faktdri olmadigl ancak semptomatik USI olan hastalarda Uroepiteliyal veya
arteriyal duvarda inflamayonun géstergesi olarak kullanilabilecegi belirtilmistir
(65). Bu calismada da CRP dlzeyi ylksek olan 94 hastanin %32’sinde



semptomatik USI, %21.2’sinde ASB tespit edildi ve sonuglar istatistiksel
olarak anlamli bulundu. Ayrica USI tipi ile CRP diizeyleri karsilastiriidiginda
ust USH icin iyi bir gdsterge oldugu belirlendi.

Bakteriyel infeksiyonlarin tanisinda yeni bir test oldugu dusdnulen ve
Ozellikle sepsis gibi agir seyirli hastaliklar olmak Uzere cgesitli infeksiyon
tdrlerinde Uzerinde caligsmalar yapilan PKT dizeyi calismamizda arastirildi ve
olgularin %12.5’'inde ylUksek bulundu. PKT duzeyi yiksek olan hastalarin
%72'sinde semptomatik USI tanimlanirken %28’inde infeksiyon saptanmadi.
ASB olan hastalarin higbirinde PKT yiksek bulunmadi. PKT diizeyi ile USI
arasinda istatistiksel olarak belirgin bir iligki belirlendi. Pecile ve Romanello
(88) PKT diizeyinin cocuk hastalarda st USI tanisinda kullanilabilecek
invaziv olmayan bir test oldugunu gdéstermiglerdir (88). Glven ve arkadaslari
(89) **™Tc-Dimercaptosuccinic asid (DMSA) sintigrafi ile parankimal lezyon
saptanan Gst USI olan cocuklarda PKT diizeyi calismislar, (ist USi'da
parankimal lezyonun belirlenmesinde PKT dizeyi O6lcimanin yararli
olacagini belirtmislerdir. Benzer sekilde yapilan bir baska calismada da,
DMSA ile akut piyelonefrit oldugu dogrulanan hastalarda PKT, IL-1j, IL-6 ve
TNF-a gibi proinflamatuar sitokin duzeyleri karsilastirilmig, PKT ve
proinflamatuar sitokinlerin akut piyelonefrit tanisinda kullanilabilecek tani
testleri oldugu sonucuna variimistir (14).

Ust USI olan 17 hastanin hepsinde PKT diizeyi yilksek bulunurken alt USI
olan 24 hastadan birinde PKT duzeyi ylksek saptandi ve sonuglar
istatistiksel olarak anlamli bulundu. Benador ve arkadaslari (55) 1998'de alt
ve Ust USI ayriminda PKT’nin kullanilabilecegini gdstermislerdir. Sonug
olarak PKT degerlerinin, inflamasyonun sistemik bakteriyel infeksiyonlar
nedeniyle gelisip gelismediginin ortaya konmasinda kullanilabilecek bir
gbsterge oldugu, lokalize infeksiyonlarin PKT degerlerinde anlamh bir
yikselmeye yol acmadigi belirlenmistir. USi yakinmalari olan diyabetik
hastalarda kultir sonuglarini beklemeden ampirik tedavi uygulama kararinin
verilmesi igin PKT dizeylerinin dlgtlmesinin yol gbésterecek yeni bir tani testi

olabilecegi disunuld.



Semptomatik USi'de I&kositoz ve CRP yiiksekliginin tanisal degeri oldugu
bilinmektedir. Calismamizda, PKT yiksekligi ile l6kositoz, CRP ve piydri
varligi arasindaki iligki incelendi ve PKT yUksekligi olan hastalarda ayni
zamanda CRP yulksekligi, I6kositoz ve piylri oldugu saptandi. Yapilan
calismalarda da, PKT, CRP ve I6kosit sayisinin birlikte degerlendirilmesinin
bakteriyel infeksiyonlardaki tanisal degeri arastirilmis ve bu U¢ parametrenin
birlikte incelenmesinin daha duyarh oldugu sonucuna variimistir (90). Cocuk
yogun bakim dnitesine infeksiyon nedeniyle yatan 175 hastada PKT
dizeyinin >2 ng/ml olmasinin duyarliigi %100, 6zgulliglu %62 saptanmis,
PKT>2 ng/ml ve CRP >20 mg/ml birlikteliginin duyarliligi %91, 6zgulligd %78
bulunmus. Ancak, infeksiyon durumunda PKT dlzeyinin CRP ve I6kosit
sayisindan daha iyi bir gésterge oldugu vurgulanmistir (91).

HbA1C seviyesinin %9’un altinda olmasi, diyabetin metabolik kontrolliiniin
iyi oldugunun gdéstergesidir (86, 92). Bu ¢alismada, diyabetik hastalar HbA1C
dizeylerine go6re degerlendirildiginde, hastaligi kontrol altinda olan 83
hastanin %22.9'unda semptomatik US|, %18.1’inde ASB saptandi. HbA1C ile
bakteritri arasinda istatistiksel olarak bir anlamlilik saptanmamasina karsin,
HbA1C diizeyi yikseldikce semptomatik USI gériilme sikh§inda artis oldugu
belirlendi. Bonodio (5) ve Kelestimur (67) yaptiklari ¢calismalarda HbA1C
seviyesi yukseldikce ASB riskinin artmis oldugunu gdéstermisler ve bunu
diyabetin metabolik kontrolinin kétilesmesiyle komplikasyon riskinin artisina
baglamislardir. Diger calismalarda ise, HoA1C dizeyinin bakteridri igin risk
olusturmadigi gdsterilmistir (29, 64).

idrarda yiiksek glikoz seviyesi patojenik mikroorganizmalar igin Greme
ortami saglamaktadir (93). idrarda glikoz varhiginin bakteritri sikigini arttirdigi
disUnilse de bizim calismamizda glikozuri saptanan olgularin %23.3’Unde
semptomatik USI, %17.5'inde ASB saptandi ve aralarindaki iliski anlamli
bulunmadi. Daha &énce yapilan benzer calismalarda da; glikozlrisi olan
hastalarda, bakterilri insidansi ylksek olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (34, 67).

Hastalarin 30’'u (%15) son 6 ay icinde USI gecirmisti. Bu hastalarin
%43.3'linde semptomatik USI bulunurken, %23.3'linde ASB saptandi. Son 6



ay icinde USI gegciren hastalarda USi ve ASB insidansi artmis olarak bulundu.
iki ayrn calismada USI gecirme 6ykiisiiniin bakteriiiri icin bir risk faktdri
oldugu belirlenmistir (2, 34). DM'de, yineleyen USl'lerin daha sik gérildigi
sonucuna variimistir.

Calismaya alinan hastalarin 72’sinde (%36) idrar klltirinde Ureme
saptandi. Bunlarin %20.5'i semptomatik USI, %15.5'i ASB idi. Semptomatik
USI olanlarin %68.4’tinde E. coli saptanirken, ASB’li hastalarin %31.6’sinda
E. coli Uredi ve E. coli her iki grupta da en sik izole edilen bakteri olarak
belirlendi. Bunu Klebsiella spp, KNS, nonfermantatif bakteri ve Enterococcus
spp izledi. Yapilan diger ¢calismalarda da, diyabetik hastalarda gelisen ASB
ve USi'de en sik izole edilen bakterinin E. coli oldugu saptanmistir (2, 34, 87,
93, 95). USi'den izole edilen suslarin cesitli virulans etmenlerine sahip
olduklar g0sterilmigtir. Bunlar; hareketlilik, endotoksin, Ureaz yapimi ve
bakteriyel adezyon gibi 6zelliklerdir. Etiyopatogenezde son yillarda Uzerinde
en cok durulan konu bakteriyel adezyon etmenleridir. Ozellikle USi'den izole
edilen E. coli suslan Gzerinde yapilan calismalarda, Uriner epitele ve vajen
epiteline yapismayi saglayan fimbrialar (P fimbria, Tip 1 fimbria) g&sterilmis
ve etiyopatogenezin bir parcasi olarak kabul edilmistir. Diyabetik hastalarda
droepitelyal hicrelerde tip 1 fimbria reseptorlerinin varligi ayrica idrarda
albumin, glikoz, Tamm-Horsfall proteini varliginin E. col’nin aderansini
arttirdigi ve bdylece USI'lerin daha sik goriildiigi gdsterilmistir (96).

Semptomatik USi ile ASB arasinda antibiyotik duyarllik iligkisine
bakildiginda, trimetoprim/stlfametoksazol, sefuroksim, gentamisin ve
amoksisilin/klavulonatta anlamli  bir farklilik saptandi. Diren¢ oranlari
semptomatik USI ve ASB'de sirasiyla trimetoprim/siilfametoksazol igin
%69.4, %26.1, sefuroksim icin %47.1, %17.6, gentamisin igin %52.6, %15,
amoksisilin/klavulonat i¢in %60.6, %28 olarak bulundu. Siprofloksasin direnci
ise semptomatik USiI'da %42.5 iken ASB’de %20 idi. Siprofloksasin direnci
semptomatik USI grubunda artmaktaydi ancak istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi.

Galismamizda, son 6 ay icinde antibiyotik kullanim éykisu sorgulandi ve

antibiyotik kullanimi ile bakteriri riskinin arttigi géraldd. Bu hastalarin en sik



kullandiklari antibiyotiklerin, siprofloksasin, sefuroksim ve
amoksisilin/klavulonat oldugu tespit edildi. Antibiyotik kullanim dykisU direng
gelisiminde en énemli risk faktéri olarak disundldo.

Diyabetik hastalarda izole edilen E. colinin semptomatik USI ile ASB
gruplart arasinda, trimetoprim/silfametoksazol, ampisilin, gentamisin,
amoksisilin/klavulonat duyarliliklar acisindan istatistiksel olarak farkhlik
saptandi. Siprofloksasinde ise ASB grubunda 9%16.6 direngli iken,
semptomatik USI grubunda %46.1 oraninda diren¢ saptandi. Semptomatik
USI grubunda siprofloksasin direnci artarken sonug istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. E. colinin GSBL varli§i arastirildiginda ise semptomatik USi'de
%23 GSBL mevcut iken ASB'de GSBL varligi tespit edilmedi. Diger
calismalarda da, ASB’li hastalarda izole edilen E.colinin ampisilin direnci
%20.9-33, trimetoprim/siulfametoksazol direnci %19.2-33, siprofloksasin
direncini  %11.6-20 olarak bulunmustur (69, 97). Bir bagka calismada,
semptomatik USi'de izole edilen E.colinin siprofloksasin direnci %15-83
arasinda degisirken, amoksisilin/klavulonata %92, 3. ve 4. Kkusak
sefalosporin, karbapenem ve amikasin’e %100, ampisilin'e %29.3,
trimetoprim/silfametoksazol’e %16 oraninda duyarlilik bulunmaktadir (95,
98). Yaptigimiz calismada da E. coli duyarliidi diger calismalarla benzerdi.
Daha 6nce bélgemizde yapilan bir calismada toplum kaynakli USi’lerde izole
edilen E.colinin yillar iginde amoksisilin/klavulonat, siprofloksasin ve
gentamisine direng gelistirdigi goérdlmustu (74). Sonug¢ olarak; semptomatik
USI gelisen diyabetik hastalarda, daha énce kullanilan antibiyotiklere paralel
olarak diren¢ oranlari artmakla birlikte, biyoyararlanimi ve yiksek idrar
konsantrasyonu nedeniyle halen ilk tercih edilecek ajanlarin kinolonlar oldugu
gbrulmektedir. Ancak diyabetik hastalarda bu konuda ¢alismalar yapilip izole
edilen bakterilerin antibiyotik duyarliliklari saptanarak, ampirik tedavi
seceneklerinin belirlenmesi gerekmektedir. Bdylece, uygunsuz antibiyotik
kullanimi ve direng sorunu énlenebilecektir.

Bu calismada USI olan 6 (%3) hastada bakteriyemi tespit edildi. Bu
hastalarda st USI bulunmaktaydi ve 3 hastada nonfermantatif bakteri, 3

hastada E. coli Uremesi mevcuttu. Hastalarin idrar kudltdrleri ile kan



kiiltirlerinde Ureyen bakteriler benzerdi. Bir calismada, USi olan hastalarda
bakteriyemi sikhgr %59 olarak bulunmus ve kan kdltGrinde en sik E. coli
aredigi gbéralmastar (95).

Sonug olarak; DM'li hastalarda Usi icin risk faktorlerinin belirlenmesi ve
alinan kiltirler sonuglanmadan PKT diizeyinin 6lciilmesi ile USinin erken
tanisi koyulabilecek ve uygun tedaviyi alabilmeleri saglanacaktir. Bdylece
hastanin hastanede yatis siiresi kisalarak, maliyet azalacak ve USi’nin
olusturabilecedi morbidite ve mortalite 6nlenebilecektir.



VI. SONUCLAR

Diyabetik hastalarda kadin cinsiyet, 51 yas ve Uzerinde olmak, dul olmak
ve okul egitiminin olmamasi, menopoz siresinin ve diyabet slresinin uzun
olmasi, diyabetik retinopati ve nefropati komplikasyonlarinin varhigi, KAH,
SVO ve HT varlid, Uriner kateterizasyon uygulanmasi, anemi, son 6 ay i¢inde
USI gecirme ve antibiyotik kullanim &ykiisiiniin olmasi USI icin risk faktérii
olarak bulundu.

Ayrica PKT, CRP, lékositoz, piyuri, AKS, kan Ure ve kreatinin yiksekligi
bakteridri ile iligkili bulundu.

Semptomatik USi ve ASB’de en sik izole edilen bakterinin E. coli oldugu
tespit edildi. Semptomatik USIi olan diyabetik hastalarda ASB’li hastalara
gore izole edilen E. col’nin ampisilin, amoksisilin/klavulonat, gentamisin ve
trimetoprim/silfometoksazol direncinin yiksek oldugu saptandi.

Diyabetik hastalarda USI tanisinda hicbir yéntem etkenin izole edilerek
belirlendigi mikrobiyolojik yéntemler kadar guvenilir degildir. Ancak bu her
zaman mUmkln olmayabilir ve hastanin bulgularinin infeksiyon ile baglantil
olup olmadiginin acil olarak ortaya konulmasi gerekebilir. Bu g¢alisma ile
ozellikle Gst ve alt USI ayriminda ve tedavi kararinin veriimesinde PKT
dizeyinin 6lgilmesi yol gbsterecek yeni bir tani testi olarak belirlendi.

Sonug olarak; diyabetik hastalarda ASB ve USI sikligi, risk faktorleri, en
sik izole edilen bakterinin duyarlihdinin bilinmesi ve PKT dizeyi él¢ilmesi ile
erken tani konularak uygun antibiyotik tedavi alabilmeleri saglanacaktir.
Bdylece hastanin hastanede yatis slresi kisalarak, maliyet azalacak ve

USi’lerin olusturabilecegi morbidite ve mortalite dnlenebilecektir.



VIIl. OZET

Calismamizda; diyabetik hastalarda asemptomatik bakteritiri (ASB) ve
driner sistem infeksiyonu (USI) sikligi ve risk faktdrlerinin belirlenmesi, ASB
ve USIi saptanan gruplarin prokalsitonin (PKT) dizeyleri agisindan
karsilastirilmasi amaclandi.

Hastanemiz I¢ Hastaliklari Kliniginde Diabetes Mellitus (DM) tanisi ile
yatan 200 hastada DM icin gerekli laboratuvar tetkikleri yapildi. Uriner sistem
infeksiyonunu dasindiren yakinmalari olan ve idrar kdltirinde dreme olan
hastalar semptomatik USI olarak kabul edildi. Uriner sistem infeksiyonu
yakinmalari olmayan ve iki kez tekrarlanan idrar kiltiiriinde 10° coloni
forming unit (cfu)/ml ayni tip bakteri saptanan hastalar ASB olarak
degderlendirildi. Hasta serum Orneklerinde, PKT dizeyi Time Resolved
Amplified Cryptet Emission (TRACE) teknolojisi ile ¢ahgildi. Galismamizda

elde edilen verilerin istatistiksel analizi SPSS 10.0 programi ile yapildi.

Diyabetik hastalarda kadin cinsiyet, 51 yas ve Uzerinde olmak, dul ve
bekar olmak, okul egitiminin olmamasi, menopozda olmak, diyabet slresinin
uzun olmasi, diyabetik retinopati ve nefropati komplikasyonlarinin varhgi,
eslik eden koroner arter hastalidi, serebrovaskiler olay ve hipertansiyon,
iriner kateterizasyon varlidi, son alti ayda USI gegirme ve son alti ay iginde
herhangi bir antibiyotik kullanim 8ykisiiniin olmasi USi'leri icin risk faktér(
olarak saptandi. Semptomatik USi’si olan hastalarda PKT diizeyinin yilksek
oldugu tespit edildi. Ayrica, C-reaktif protein yUksekligi, I6kositoz, piyuri, aglik
kan sekeri, GUre ve kreatinin yuUksekligi bakteritri ile iligkili bulundu.
Semptomatik USi ve ASB’de en sik izole edilen bakterinin Escherichia coli

oldugu saptandi.

Sonug olarak; diyabetik hastalarda, ASB ve USI sikliginin, risk
faktorlerinin, en sik izole edilen bakteri ve duyarlihdinin bilinmesi ve PKT
diizeyi 6lcilmesi ile USPnin erken tamisinin konularak, uygun tedaviyi
alabilmeleri saglanacaktir. Bdylece hastanin hastanede yatis slresi
kisalarak, maliyet azalacak ve USl'lerinin olusturabilecegi morbidite ve

mortalite 6nlenebilecektir.



Viil. SUMMARY

THE FREQUENCIES OF ASYMPTOMATIC BACTERIURIA AND URINARY
TRACT INFECTION IN DIABETIC PATIENTS, THE RISK FACTORS, AND
THE ASSOCIATION WITH PROCALCITONIN LEVELS

In this study, it was aimed to identify the frequencies of asymptomatic
bacteriuria (ASB) and urinary tract infection (UTI) in diabetic patients, to
uncover the risk factors, and to compare the ASB and UTI groups regarding
the procalcitonin (PCT) levels.

The laboratory tests that are required for Diabetes Mellitus (DM) were
performed on 200 patients who were inpatients with the diagnosis of DM in
the Internal Medicine Clinic of our hospital. The patients who had symptoms
suggestive of urinary tract infection and positive urine culture were considered
as symptomatic UTI. The patients who did not have urinary tract infection
complaints and had two positive urine cultures of the same type of bacteria
with a concentration of 10° colony forming unit (cfu)/mL were considered as
ASB. The PCT levels were measured by Time Resolved Amplified Cryptate
Emission (TRACE) technique in the patients’ serum samples. Statistical
analysis of the data obtained in our study was made with SPSS software,
Version 10.0.

Female gender, being equal to or over the age of 51, being widower and
single, illiterateness, menopause, long duration of diabetes, presence of
diabetic retinopathy and nephropathy complications, accompanying coronary
artery disease, cerebrovascular event, and hypertension, presence of urinary
catheterization, and history of UTI and any antibiotic use in last six months in
diabetic patients were detected as risk factors for UTI’s. It was revealed that
PCT level was high in patients with symptomatic UTI. In addition, C-reactive

protein increase, leukocytosis, pyuria, fasting blood glucose, elevated blood



urea, and creatinine were found associated with bacteriuria. The most
frequently isolated bacteria in symptomatic UTl and ASB was detected to be

Escherichia coli.

In conclusion, the patients would be provided appropriate antibiotic
treatment with early diagnosis of UTI by knowing the frequencies of ASB and
UTI, the risk factors, the most frequently isolated bacteria, and its sensitivity
and measuring PCT level in diabetic patients. Therefore, the costs would
decreased by shortened hospitalization duration of the patient and the

morbidity and mortality that could develop with UTI would be prevented.
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