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OZET

Bu calismada, iiriner sistem infeksiyonu (USI)’nun hizli ve giivenilir
tanisinda, gram boyama, thoma laminda 16kosit sayimi, nitrit testi ve 16kosit esteraz
testinin etkinligi, USI tanisinda altin standart olan idrar kiiltiirii ile karsilastirilmstir.
Ayrica, Uriner infeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalarin sikligi, antibiyotiklere
direng profili ve genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) orani belirlenmis
olup, baz1 predispozan faktdrlerin USI goriilme siklig1 iizerine etkisi arastirilmistir.

Calismamizda, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji
Anabilim Dali’'na Mayis 2010-Kasim 2010 tarihleri arasinda, polikliniklerden
basvuran ya da yatan, 0-106 yas araligindaki, USI’yi diisiindiiren semptomlar1 olan
ve klinik bilgilerine ulasilabilen hastalardan gonderilen 658 idrar Ornegi
incelenmistir. Ureyen mikroorganizmalar klasik yontemler ve API idendifikasyon
sistemleri kullanilarak saptanmis olup, antibiyotiklere diren¢ durumunun
degerlendirilmesi i¢in Kirby-Bauer disk difiizyon yontemi uygulanmistir.

Orneklerin 137 (% 21.7)’sinde iireme tespit edilmis, 143 (% 21.7)’ii ise
kontaminasyon olarak degerlendirilmistir. Kiiltirde en sik E.coli (% 67.2) iiremis
olup, Gram negatif bakterilerdeki GSBL oran1 % 19 olarak degerlendirilmistir.
Diyabetik hastalarda USI siklig1 % 32.9, gebelerde % 16; 66 yas ve iizerindeki
hastalarda % 31.4 olarak bulunmustur. Gram boyamanin sensitivitesi % 82.2,
spesifitesi % 96.8, yanls pozitifligi % 32, yanlis negatifligi % 17.8 olarak saptanmis
olup, bu oranlar sirasiyla thoma laminda 16kosit sayimi i¢in, % 40.1, % 95.8, % 18.5,
% 21.2; nitrit testi i¢in, % 40.1, % 95.8, % 42, % 59.9; 10kosit esteraz testi i¢in, %
88.1, % 34.1, % 65.9, % 11.9 olarak tespit edilmistir.

Gram boyamanin, sensitivite ve spesifitesinin olduk¢a yiiksek, yanlis pozitif
ve yanlis negatifliklerinin diger yontemlere oranla diisiik, uygulanabilirliginin de
kolay olmasi nedeniyle, liriner sistem infeksiyonunun hizli tanisinda kullanilabilecek
en uygun yontem oldugu sonucuna varilmistir. Ayrica, ileri yas, diyabet ve gebeligin
USI’ye zemin hazirlayan faktérler oldugu gériildiigiinden, bu hastalarda tedavi ve

takiplerin diizenli olarak yapilmas1 gerektigi diistiniilmistiir.
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ABSTRACT

In this study, urine culture is the gold standard diagnosis of urinary tract
infections compared with gram stain, leukocyte count with thoma slide, nitrite test
and leukocyte esterase tests activity for rapid and reliable diagnosis of urinary tract
infection. In addition prevalence, antibiotic resistance profile and extended-spectrum
beta-lactamase (ESBL) ratio was determined of the microorganisms cause urinary
tract infection. Effects of the some pedispozan factors on the incidence of urinary
tract infection were investigated.

This study was performed in Duzce University, Faculty of Medicine,
Department of Medical Microbiology between May 2010-November 2010. In our
study, 658 urine samples were included to the study sent from the patients with
symptoms urinary tract infection applied to polyclinics and clinics. Microorganisms
were isolated using the conventional culture methods and API identification systems
and Kirby-Bauer disk diffusion method was used for identification of the bacteria
and to assess antibiotic susceptibility.

Cultures were found positive in 137 (21.7 %) samples and 143 (21.7 %)
cultures were evaluated as contamination. Escherichia coli was found as the most
common isolated bacteria (67.2 %) in cultures. ESBL production was found in 19 %
of Gram-negative bacteria. The frequency of urinary tract infection was found 32.9
% in diabetic patients; 16 % in pregnant women, and 31.4 % in 66 years and over
patients. The sensitivity of Gram stain was found 82.2 %, specificity 96.8 %, false
positivity 32 %, false negativity 17.8 %. The rates was determined respectively for
leukocyte count with thoma slide, 40.1 %, 95.8 %, 18.5 %, 21.2 %:; for nitrite test;
40.1 %, 95.8 %, 42 %, 59.9 %; and for leukocyte esterase test, 88.1 %, 34.1 %, 65.9
%, 11.9 %.

Gram stain was found to be the most suitable method of rapid diagnosis of
urinary tract infection compared to other diagnostic methods. a very high sensitivity
and specificity, false positive and false negative rates were low and the easy
applicability. Because of advanced age, diabetes and pregnancy were predisposing
factors to urinary tract infection; follow-up and treatment should be done on a regular

basis.
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SIMGELER ve KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AIDS: Kazanilmis bagisiklik yetmezligi sendromu
CLSI: Clinical and Laboratory Standards Institute
cm: Santimetre

cfu: Koloni olusturan birim

EMB: Eozin metilen blue

GSBL: Genislemis spektrumlu beta-laktamaz
IBL: Indiiklenebilir beta-laktamaz

IDSA: Amerikan Enfeksiyon Hastaliklar1 Cemiyeti
ml: Mililitre

mm’: Milimetrekiip

um: Mikrometre

NPD: Negatif prediktivite degeri

PPD: Pozitif prediktivite degeri

THP: Tamm-Horsfall proteini

TSI: Three Sugar Iron

VUR: Vezikoiireteral reflii
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1. GIRIS ve AMAC

Uriner sistem infeksiyonlar1 (USI), iiriner sistemi olusturan dokularda, basta
bakteriler olmak tizere mantarlar, protozoonlar ve viriisler gibi mikroorganizmalarin
etken oldugu infeksiyon hastaliklar1 olup, asemptomatik bakteriiiriden sepsise kadar
degisebilen klinik tablolarla karsimiza c¢ikabilmektedir (1, 2). Uriner sistem
infeksiyonunu, kadinlarin yaklasik % 50’si yasamlarmin herhangi bir doneminde
gecirmekte, erkeklerin ise daha diisiik oranda gegirdigi bilinmektedir (3).

Uriner sistem infeksiyonlarina en sik sebep olan etken E.coli olup, 6zellikle
ampirik tedavide kullanilan oral antibiyotiklere direncinin yillar igerisinde artis
gosterdigi ¢esitli caligmalarda bildirilmektedir (4, 5).

Birinci basamak saglik kuruluglarina basvuran hastalara verilen antibiyotik
regetelerinin, biiyiikk bir yiizdesine, USI neden olmaktadir. Asir1 antibiyotik
kullaniminin, antibiyotik direncinde artiga sebep olmasi nedeniyle, sik karsilasilan ve
onemli bir sorun olan USI’ye, dogru tan1 konulmasi énem arzetmektedir (6). Hizl1 ve
dogru USI tamis1 koyabilmek icin laboratuarlarda, cesitli ydntemlerin etkinligi
arastirilmaktadir (7, 8, 9, 10, 11, 12).

Bu calismada, iiriner sistem infeksiyonunun hizli ve giivenilir tanisinda, gram
boyama, thoma laminda 16kosit sayimi, nitrit testi ve 16kosit esteraz testinin, USI
tanisinda altin standart olan idrar kiiltiirii ile karsilastirilarak en uygun tarama testinin
saptanmast; iriner sistem infeksiyonu etkeni olan mikroorganizmalarin sikliginin,
antibiyotiklere direng profilinin ve genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL)
oranmin belirlenmesi ve bazi pedispozan faktorlerin USI goriilme siklifi iizerine

etkisinin belirlenmesi amaclanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Uriner Sistem Anatomisi ve Fizyolojisi

Bobreklerde renal parenkim tarafindan olusturulan idrar, toplayici sistem
tarafindan iireterlere, iireterler tarafindan ise alt iiriner sisteme iletilir (13). Ust iiriner
sistemi bobrekler, pelvis ve kaliksler ile iireterler olustururken; mesane, mesane
boynu ve liretra alt iiriner sistemi olusturmaktadir.

Bobrekler: Bobrekler karin arka duvarinda kolumna vertebralisin iki yaninda
retroperitoneal olarak yerlesmis, st kutuplart T12. vertebra, alt kutuplart ise L3.
vertebra hizasinda bulunan organlardir. Sagda bulunan bdbrek karacigerle
iliskisinden dolay1, soldakine gore 1-2 cm daha asagida yerlesim goOstermekte,
etraflar1 ise ince, fibroz bir kapsiil ile ¢evrilidir. Her iki bobregin de iist polleri alt
pollerine gore daha medial ve posteriora dogru yerlesmistir. Bobreklerin boyulari
viicut yapist ile orantili olup, erigkin boyutuna 20 yasinda ulasirlar. Yenidoganda ve
eriskinlerde iki bobregin toplam agirlig1 viicut agirhiginin 1/80 ile 1/240°1 arasindadir.
Yetiskinlerde ortalama boyutlart 3x6x11 cm'dir ve sol bobrek saga goére daha
biiyliktiir. Bobrek parankimi korteks renalis ve medulla renalis olmak iizere iki
kisima ayrilir. Korteks renalis idrar yapan olugumlar: igerir ve piramis renalisleri
cepecevre sarar. Medulla renalis ise yaklasik on iki renal piramit igerir. Renal
piramitlerin tepeleri bobrek siniisii i¢cinde olup renal papillalar1 meydana getirir ve
basis renalis denilen kisimlari kortekse dogru yerlesir. Korteksle cevrelenmis

piramidler bobregin loblarini olusturur (Sekil 1) (14,15).

Kaliksler
‘ Renal Pelvis

Renal Arter

Medulla

-~

Renal Ven

Ureter

1

Sekil 1. Sol bobregin koronal kesiti

Korteks




Pelvis ve Kaliksler: Ureterin yukarida genislemis bdlgesi olarak belirir ve idrari
pelvisten idrar kesesine tasir. Bobrekte pelvis iki ya da {i¢ sonu acik kese ile sonlanir.
Bunlara major kaliksler denir. Her bir major kaliks, minor kalikslere ayrilir ve her bir
papilladan idrar1 toplar. Kalikslerin, pelvis ve iireterlerin duvarlarinin igerdigi diiz
kas kasilarak idrari, idrar kesesine dogru ilerletir (16).

Ureterler: Ureterler eriskinde yaklasik 30 cm uzunlugunda olup,
ireteropelvik bileske, iliyak arterin iireteri caprazladigi alt boliimii ve lireterovezikal
bileske olmak iizere ii¢ yerde fizyolojik olarak daralir. Ureterovezikal bileske
mesanenin miiskiiller ve submukozal katmanlari arasinda 1-2 cm’lik oblik gegis
boliimiidiir. Mesane i¢i basincin arttigi durumlarda submukozal iireteri sikistirarak
idrarin geriye kagmasini1 dnler. Mesane i¢i basing yiiksekligi siirekli oldugunda ise,
idrarin mesane i¢ine bosalmasini engeller.

Mesane: Temel islevi idrar1 biriktirmek olan mesane, detriisor ve trigon
olmak tizere iki farkli yapidan olusur. Detriisoriin birbirlerini serbest¢e ¢aprazlayan
diiz kas demetleri, mesane boynunda dairesel 6zellik alarak fonksiyonel bir sfinkter
ozelligi kazanir. Trigon, iireterlerin giris deliklerinden mesane boynuna uzanir. Derin
trigon detriisor diiz kasinin, yiizeyel trigon ise lireter kaslarinin uzantisidir.

Uretra: Kadinlarda iiretra yaklasik 4 cm olup, icte uzunlamasina bir diiz kas
katman1 ve dista sfinkter 6zelligi yaratan yar1 dairesel bir diiz kas katmani igerir.
Daha uzun olan erkek iiretrasinin mesane boynundan iirogenital diaframa kadar olan
boliimii posterior ya da prostatik iiretra, diaframdan meatusa kadar olan bdoliimii

anterior Uretra, arada kalan kisa birlesim boliimii ise membrandz iiretra adini alir

(13).

Sekil 2. Uriner sistem anatomisi



2.2. Uriner Sistem Infeksiyonu
2.2.1. Tammm

Uriner sistem infeksiyonu, sistit, diziiri, sik idrara ¢ikma, suprapubik
hassasiyetle karakterize olan, yalnizca alt iiriner sistemin ya da hem alt hem de st
tiriner sistemin infeksiyonudur (2).
2.2.2. Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Uriner sistem infeksiyonlarinda etken cogunlukla bakteriler olup, bu
infeksiyonlarin % 95’ten fazlasi tek bir bakteri ile gelismektedir. Ancak hastane
kokenli olgularda pek ¢ok mikroorganizma infeksiyona neden olabilmektedir.
Komplike olmayan iiriner sistem infeksiyonlarinin % 80’inden fazlasinda E. coli
etkendir. Obstriiktif tiropati, konjenital anomaliler, ndrojenik mesane gibi yapisal
anomali varliginda Proteus spp., Pseudomonas spp., Klebsiella spp., Enterobacter
spp. ve enterokoklar ile stafilokoklarin sikliginda artis olur. Bu vakalarda birden ¢ok
mikroorganizma etken olabilecegi gibi enstrumantasyon uygulanmasi ve tekrarlayan
antibiyotik tedavileri nedeniyle ¢oklu ila¢ direncli mikroorganizmalarin etken olmasi
s06z konusu olabilmektedir. Komplike iiriner sistem infeksiyonlarinda Enterococcus
spp, Pseudomonas spp. ve diger Gram negatif bakterilerin sikliginin artmasina
karsin, bu grupta da en sik etken E. coli’dir. Anaerob bakteriler, laktobasiller,
difteroid basiller, enterokok dis1 streptokoklar ve S epidermidis perine ve distal
tiretranin florasinda bulunur ve nadiren iiriner sistem infeksiyonu nedeni olmaktadir.
Hastane kaynakli iiriner sistem infeksiyonlarinda E. coli % 50 oraninda ilk siray1
alirken bunu Klebsiella spp., Enterobacter spp., Citrobacter spp., Serratia spp., P.
aeruginosa, Providenca spp., Enterococcus spp., S epidermidis izler. Hastanede
yatig siiresi uzadikca E. coli ve Proteus spp. gibi etkenlerin goriilme sikligi
azalmakta, P. aeruginosa, Serratia spp. gibi mikroorganizmalarin goriilme siklig
artmaktadir. Uzun siire kateterizasyon uygulanan, antibiyotik alan, diyabetik
hastalarda Candida spp. iiriner infeksiyon etkeni olarak karsimiza ¢ikabilmektedir
(3). S saprophyticus cinsel aktif geng kadinlarda infeksiyona neden olmakta ve akut
sistit ataklarinin %5-15"inden sorumlu oldugu belirtilmektedir. Viral etkenlerden
adenoviriisler ( 6zellikle tip 11) cocuk hastalarda, genellikle erkek ¢ocuklarda ve
allojenik kemik iligi alicilarinda hemorajik sistite neden olmaktadir. Gardnerella

vaginalis, Ureaplasma urealyticum ve Mycoplasma hominis olasi, ancak {iriner



infeksiyon etkeni olarak heniliz tam kanitlanamamis mikroorganizmalardir (2).
USI’ye neden olan bazi patojenler Tablo 1°de gosterilmistir (17). Yaklagik ii¢
kadindan biri 24 yasina kadar antibiyotik gerektiren USI, tiim kadinlarin yaklasik
yarisi ise hayatlarinin bir déneminde bir defa USI tanis1 almaktadir. Uriner sistem
infeksiyonu gelisme riski, yenidoganlar, gebe kadinlar, yaslilar, spinal kord travmasi
ve / veya kateteri olan hastalar, diyabet veya multipl skleroz hastalari, altta yatan
tirolojik anormallikleri olanlar ve kazanilmis bagisiklik yetmezligi sendromu (AIDS)
olanlarda artmaktadir. Kateterle iliskili USI hastane ve bakim evlerinde en sik
goriilen hastane infeksiyonudur (18). Hastanede yatan hastalarda iiriner sisteme
yonelik girisim riski fazla oldugundan bakteriiiri prevalansi yliksektir. Ayaktan
hastalarda tek bir kateterizasyon sonras1 USI riski % 1 iken yatan hastalarda bu oran
% 10 ve iizerindedir. Bobrek nakli hastalarmin en az % 50’sinde postoperatif
donemde USI gelismekte ve yaklasik % 40’1 bakteremi ile seyretmektedir. Bu grup

hastalarin erken tan1 ve tedavileri 6nem tasimaktadir (2).

Tablo 1. Uriner sistem infeksiyonuna neden olan bazi patojenler

Escherichia coli
Citrobacter spp.
Enterobacter spp.
Gardnerella vaginalis

Gram negatif Klebsiella spp.
mikroorganizmalar Morganella morganii
Proteus spp.

Providencia spp.
Pseudomonas aeruginosa
Serratia spp.

Neisseria gonorrhoeae

Enterococcus spp.
Saphylococcus aureus

Gram pozitif Saphylococcus epidermidis
mikroorganizmalar Saphylococcus saprophyticus
Grup B Streptococcus
Sreptococcus pneumoniae

Candida spp.
Blastomyces spp.
Sik goriilmeyen diger Coccidioides immitis
mikroorganizmalar Adenovirustip 11 ve 21
Chlamydia trachomatis

Ureaplasma urealyticum
Mycobacterium tuberculosis




2.2.3. Uriner Sistem Infeksiyonuna Siklikla Neden Olan Baz1 Bakterilerin Genel
Ozellikleri
2.2.3.1. E. coli’nin Genel Ozellikleri

Morfoloji ve Boyanma Ozellikleri: E. coli, Gram negatif, az hareketli, 2-6
pum boyunda ¢omaklar olup, genel kullanim besiyerlerinde iiretilebilmektedir. USI’
de idrarda daha uzun flamanl sekilleri goriilebilmektedir. Optimal iireme 1s1s1 37°C
olmakla birlikte 44°C’de de iireyebilmektedir (5).

Biyokimyasal Ozellikleri: Karbonhidratlar1 gaz olusturarak parcalar ancak
nisastada gaz olusturmadig1 bilinmektedir. Metil kirmizisi pozitif, Voges Proskauer
ve sitrat negatif olup, triptofandan indol olusturmaktadir. Three Sugar Iron (TSI)
besiyerinde dipte gaz, hem dipte hem yatik kisimda asit (sar1) reaksiyon vermekte
olup H,S olusturmamaktadir. EMB (Eosin Metilen Blue) agarda mor-siyahimsi ve
madeni parlaklik veren koloniler, McConkey agarda pembe-kirmizi koloniler
olusturmaktadir (5).

Antijenik Yapisi: 167 Somatik (O), 57 kirpik (H) ve 90 kapsiil (K)
antijenleri bulunmaktadir. Serotiplendirme epidemiyolojik ¢aligmalarda yarali olup,
ozellikle O ve H antiserumlar1 kullanilmaktadir (19).

Virulans Faktorleri:

K1 kapsiilii: N-asetil néraminik asit polimeri olan polisiyalik asit yapisinda ve
Neisseria meningitidis Grup B polisakkarit kapsiilii ile tamamen idantiktir. Invitro
ortamlarda insan nétrofillerinin ve normal insan serumunun oldiriicli etkisine karsi
mikroorganizmay1 direngli kilmaktadir. Ayrica beyin omurilik sivisinda ve kanda
mikroorganizmanin canli kalmasina yardim etmektedir.

Tip I (Mannoz sensitif) fimbria: Bir¢ok Okaryotik hiicreye tutunmay1
sagladig1 halde patojenik fonksiyonu yoktur. Cogu E. coli susunda bulundugundan
ortak pili olarak bilinmektedir.

Tip I (Mannoz resistant) fimbria: Degisik yapidaki adezinler ve kolonizasyon
faktorleri bu ad altinda toplanmaktadir:

- S fimbria: Bakteremi yapan E. coli suslarinda bulunmaktadir.

-P fimbria: Uropatojen E. coli suslarinda bulunmaktadir.

-X faktér: Uropatojenitede etkili faktdrler olup, Dr kan grubu antijenlerine

tutunmay1 da saglamaktadir.



Enterotoksinler: ETEC suslar1, yapimi plasmidle kodlanan 1s1ya duyarli LT ve
1s1ya direngli ST olmak tizere bagirsaklarda aktif olan iki toksin salgilamaktadir.

Verotoksinler: Shigella tiirlerinin salgiladigi shigatoksine c¢ok benzeyen,
sitotoksik etki yapabilen toksinlerdir (19).

Yaptig1 Hastahiklar:

— Gastrointestinal sistem infeksiyonlari

— Uriner sistem infeksiyonlar

— Menenyjit

— Sepsis

— Septik artrit, endoftalmit, karaciger apsesi, osteomyelit, prostatit, siniisit,
tromboflebit (19, 20).
2.2.3.2. Klebsiella spp’nin Genel Ozellikleri

Morfoloji ve Boyanma Ozellikleri: Klebsiella tiirleri, Gram negatif,
hareketsiz ¢omaklardir. Polisakkarit kapsiili nedeniyle gram boyamada genis
goriintirler (19).

Biyokimyasal Ozellikleri: Karbonhidratlar asit ve gaz olusturarak parcalar.
Ayrica nisastay1 en ge¢ dort giin i¢inde pargalayip gaz olusturmasiyla diger enterik
bakterilerden ayrilmaktadir. olusturmadigi bilinmektedir. Metil kirmizis1 negatif,
Voges Proskauer ve sitrat pozitif olup, baz1 tiirleri triptofandan indol
olusturmaktadir. TSI besiyerinde H,S olusturmamaktadir. EMB agarda morumsu,
mukoid koloniler, McConkey agarda pembe koloniler olusturmaktadir (5).

Antijenik Yapisi: 70°den fazla kapsiil (K) antijenleri, Klebsiella’larin
serotiplendirmesinde ~ yarali olup, Ozellikle epidemiyolojik caligmalarda
kullanilmaktadir. Bes farkli O antijeni tipi vardir ancak K antijenleri O antiserumlari
ile agliitinasyonu dnledigi i¢in, serotiplendirmede kullanilmaz.

Virulans Faktorleri: Klebsiella’larda kapsiil ve lipopolisakkaritlerde
bulunan endotoksin disinda, molekiiler diizeyde herhengi bir viriilans faktorii
bulunmamastir (19).

Yaptig1 Hastahiklar:

- Pndomoni

- Uriner sistem infeksiyonlart

- Menenjit



- Sepsis

- Rinit
2.2.3.3. Enterobacter spp.’nin Genel Ozellikleri

Morfoloji ve Boyanma Ozellikleri: Enterobacter tiirleri, Gram negatif,
peritiris kirpikleri ile hareketli ¢omaklardir. Bazi suslarinda ince bir kapsiil vardir
(19).

Biyokimyasal Ozellikleri: Karbonhidratlar1 gaz olusturarak parcalar. Ayrica
nisastayr en ge¢ dort giin icinde pargalayip gaz olusturmasiyla diger enterik
bakterilerden ayrilmaktadir. Metil kirmizisi negatif, Voges Proskauer ve sitrat pozitif
olup, triptofandan indol ve TSI besiyerinde H,S olusturmamaktadir. EMB ve
McConkey agarda morumsu koloniler olugturmaktadir (5).

Yaptigi Hastahklar: Enterobacter’ler firsat¢1i patojenler olup genelde
sekonder infeksiyon etkeni oldugu diisiiniilmektedir.

- Uriner sistem infeksiyonlar

- Ust solunum yolu infeksiyonu

- Yara ve yanik infeksiyonu

- Sepsis

- menenjit

2.2.4. Uriner Sistem Infeksiyonlarinda Patogenez

Uriner sistem normalde distal iiretra disinda steril olup, infeksiyon
etkenlerinin tiriner sisteme ulagmasi dort yolla olmaktadir:

1. Assendan Yol: Uriner sistem infeksiyonu’nun ortaya ¢ikmasina neden
olan en yaygin mekanizma olarak bilinmektedir (%90).

2. Hematojen Yol: Bu yolla yayilim ¢ok nadir olup, 6zellikle yenidogan ve
kiiglik bebeklerde mikroorganizma, bobrege bu yolla ulasmaktadir. Mycobacterium
tuberculosis, Candida spp, Staphylococcus aureus, Salmonella spp. ve Serratia spp.
suslar1 hematojen yayilim gosterebilmektedir.

3. Lenfatik Yol: Bu yolla infeksiyon gelisimi tam olarak aciklanmis degildir.
Hayvanlarda iireter ve bobreklerin arasinda lenfatik baglantilarin oldugu, mesanede

artan basincin bobreklere dogru lenfatik akima neden olabilecegi gosterilmistir.



4. Komsuluk Yolu: Barsak fistiilii ya da vaginal fistiillerin varliginda,
mikroorganizmalar bébrege ulasabilmektedir.

Assendan yol ile olusan USI’de siklikla E. coli tiirleri etken olmaktadir. Bu yol ile
USI olusmasi igin, en énemli ve birinci asama iiropatojenik mikroorganizmalarin
periiiretral kolonizasyonudur. Uroepitele invaze olan bir bakterinin normal bir {iriner
sistemde infeksiyon yapabilmesi i¢in iiropatojenik viriilansinin olmasi1 gerekmekte
olup, iiriner sistemde anatomik ve ndrolojik bozukluk varsa, bakteriyel viriilans
faktorii olmadan da, infeksiyon gelisebilmektedir (2, 17). Normal sartlarda {iretra,
periiiretral bolge ve vajen girisindeki floranin, iiropatojen olarak tanimlanan aerob ve
anaerob patojenlerle kolonize oldugu bilinmektedir. Uretra florasinda baslica
Koagiilaz Negatif Stafilokok, Streptococcus viridans, laktobasiller, difteroidler, non
patojen Neisseria spp., Esherichia spp. ve diger enterik bakteriler,
Propionibacterium spp., anacrop Gram negatif kok ve basiller, Mycobacterium spp.,
Mikoplazmalar ve nadiren mayalar bulunmaktadir (21).

USI’nin patogenezi mikroorganizma ve konakla ilgili faktorlere baglidir:

2.2.4.1. Uriner Sistem Infeksiyonuna Neden Olan Mikroorganizmalara ait
Patojenik Faktorler

1-Inokulumun miktari

2-Pili veya fimbrialar

3-Motilite

4-Ureaz yapim

Deneysel ¢alismalar bobrege yayilan organizma sayisi arttikca piyelonefrit
thtimalinin artigin1 gostermektedir (22).

Bakterilerin infeksiyondaki ilk adimi yiizey faktorleri ile konak dokuya
tutunmadir. Bunun i¢in iki tip fimbria bulunmaktadir. Mannoza duyarli olan Tip I
fimbria, E. coli suslarinin ¢ogunda var olup, piyelonefritte rolleri bulunmamaktadir.
Tip II fimbrialar ise mannoza direngli olarak bilinmekte olup, S fimbria, P fimbria ve
X faktor ve ¢esitli kolonizasyon faktorleri bu ad altinda toplanmaktadir. P fimbriaya,
P kan grubu antijenlerine baglanabildigi i¢in bu ad verilmis olup, iiriner sistem
infeksiyonu ile iligkili oldugu bilinmektedir. Piyelonefrit yapan E. coli suslarinin %
70’inde, sistit yapan suslarin ise % 36’sinda P fimbria bulunmaktadir. X faktor, Dr

kan grubu antijenlerine tutunmay1 sagladigi i¢in Dr hemagliitinin denen heterolog



adezinlerdir. Bunlar1 kodlayan Dra operonu sistitli hastalardan izole edilen E. coli
suslarinda gosterilmistir (19).

E.coli’nin O somatik antijeni tastyan bazi serotiplerinin USI’ye neden oldugu
bilinmektedir. Ozellikle O1, 02, 04, 06, 08, 09, 011, 018a, 022, 025, 050 ve
075 serotipleri iiriner sistem mukozasina yapigarak etki etmektedir (5).

Motilite de 6nemli bir patojenik faktordiir. Bakterinin hareketli olmasinin
tireterde idrar akimina kars1 koyarak asendan ilerlemesini sagladigi, Gram negatif
basillerin endotoksinlerinin iireteral peristaltizmi azalttigi ve fagositik hiicre
aktivasyonuyla bobrek parankimal enflamatuar yanitina katkida bulundugu
gosterilmistir (2).

Proteus tiirleri, {reyi pargalaylp, amonyum hidroksit olusturarak,
bulunduklar1 bolgede alkali ortam olusturmaktadir. Alkali idrarda tas olusumu ¢ok
kolaylagsmakta olup, taglar yabanci cisim gibi davranarak iiriner akimi engellemekte
ve kronik tiriner infeksiyonlara yatkinlik saglamaktadir (19).
2.2.4.2. Konaga ait Patojenik Faktorler
Idrar yollarinda infeksiyon gelisimiyle ilgili, konaga ait savunma mekanizmalarmin
oldugu bilinmektedir. Herhangi bir nedenle konagin savunma mekanizmalarinda
bozukluk olmas1 USI gelisimine yol agabilmektedir. Bunlar:

1- Mesanenin temizlenme mekanizmalari
2- Idrarin antibakteriyel etkisi
3-Uromukoid’in antiadherans etkisi
4-Hiimoral immiinite

5-Normal flora

En 6nemli konak savunma mekanizmalarindan biri hidrodinamik faktorlerle,
yeterli miksiyon yapilarak, seyreltme yoluyla bakterilerin ortadan kaldirilmast ve bu
sekilde mesane i¢inde taze idrar bulunmasinmi saglanmaktir. Mesane i¢inde 20 ml
kadar rezidii idrar bulunmasinin bakteri ¢ogalmasina neden olabilecegi in vitro
olarak gosterilmistir. Bu sekilde infekte olan mesane yiizey epitelinden salinan
interleukin—6 (IL-6) ve IL—8 akut inflamatuar cevaba neden olmaktadir (23).

Idrarin baz1 bakterilere karsi antibakteriyel etkisi tanimlanmakta ve
osmolalitedeki asiriliklar, yiiksek iire miktari, diisiik pH gibi etmenlerin USI’ye

neden olan bazi bakterilerin ¢ogalmasini 6nleyebilecegi bildirilmektedir (22).

10



Tamm-Horsfall proteini (THP), renal tiibiil epitelyal hiicrelerinde iiretilmekte
ve idrarda tiromukoid olarak bulunmakta olup E. coli’nin tip 1 fimbriasina yapisarak
savunmada rol almaktadir (24). Uromukoid, mannozdan zengin oldugundan
oligosakkaritlerin baglanmasi i¢in tuzak olusturarak, bakterileri baglamakta ve
temizlenmesini saglamaktadir. Yash kisilerde USI sirasinda THP diizeyi belirgin
olarak azaldigi bilinmektedir (2). Bununla birlikte iiropatojen P. aeruginosa
tiirlerinin THP ile kaplanarak fagositer sistemde kagtigini, boylece de THP ile kaplh
olmayan tiirlere gore daha virulan oldugunu gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (25).

Sekretuar immiinglobulin A (IgA) USI’lerde artmakta olup, E. coli’nin perine
hiicrelerine baglanmasini ve kolonizasyonunu azaltmaktadir (22). Ig A, plazmada da
bulunabilen, mukozal yiizeylerin hakim immunglobulinidir. Ig A1l ve Ig A2 olmak
tizere iki alt birimden olugsmaktadir. Dolasan IgA cogunlukla IgA1l monomeri,
sekretuar Ig A ise ¢cogunlukla Ig Al ve Ig A2 igerigi degisen dimer veya tetramer
seklinde bulunmaktadir (26).

Peritiretral bolgede kolonize olan normal flora bakterileri patojen
mikroorganizmalara kars1 bariyer olusturmaktadir (17).
2.2.4.3. Uriner Sistem Infeksiyonlarinda Baz1 Predispozan Faktorler (2, 3, 26)

1. Urogenital anomaliler: Vezikoiireteral reflii (VUR)
Renal hipoplazi
Renal displazi
At nal1 bobrek
2. Obstriiksiyonlar: Uriner tas
Malinite
Uretral veya iireteral darlik
3. Norojenik bozukluklar
4. Gebelik
5. Uzun siireli kateterizasyon ve enstriimentasyon
6. Kadin cinsiyet: Kadinlarda tiretranin kisa olmasi nedeniyle, perinedeki kolon
floras1 asendan ile kolaylikla infeksiyon olusturabilmektedir.
7. Diyabet
8. Yashlik

9. Renal transplantasyon
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10. Immmunsupresyon

2.2.5. Uriner Sistem Infeksiyonlariin Simflandirilmasi

Akut Komplike Olmayan Sistit: Diziiri, pollakiiri, sikisma hissi, ates,
suprapubik hassasiyetin oldugu, yapisal ve norolojik olarak normal olan iiriner sistem
infeksiyonudur. Uzun vadede bobrek fonksiyonu konusunda yan etkiler veya
mortalite artis1 gozilkmemekle birlikte tedavi edilmemis sistitler seyrek olarak
semptomatik {ist {riner sistem infeksiyonuna ilerleyebilmektedir (2). Bu
infeksiyonlarin % 80’inden fazlasinda E. coli etken olarak bilinmektedir (3).

Akut Komplike Olmayan Piyelonefrit: Ates, lisiime, titreme, bulanti,
kusma, kostovertebral ag¢1 hassasiyetinin oldugu, yapisal ve norolojik olarak normal
olan {iriner sistem infeksiyonudur.

Komplike Uriner Sistem Infeksiyonu ve Erkekte Uriner Sistem
Infeksiyonu: Fonksiyonel veya yapisal olarak anomalilerin ( tas, sonda takilmas,
vb) oldugu firiner sistem infeksiyonunu gostermektedir. Erkeklerde, gebelerde,
cocuklarda ve hastanede yatan hastalarda gelisen infeksiyonlar komplike olarak
kabul edilmekte olup etken mikroorganizma genelde antimikrobiyallere direncli
olmaktadir. Bazi goriisler {ist iiriner sistem infeksiyonu’nun komplike kabul
edilmesini 6nermektedir (2). Komplike {iriner sistem infeksiyonlarinda Enterococcus
spp, Pseudomonas spp. ve diger Gram negatif bakterilerin sikliginin artmasina
karsin, en sik etken E. coli’dir (3).

Asemptomatik Bakteriiiri: Hastada semptomlar olmaksizin idrarda belirgin
sekilde bakteri olmasidir. Belirgin bakteriiliri terimi idrarda anterior iiretradan
kontamine olma ihtimalinin {izerindeki miktarda yani milimetrede 10° bakteri
bulunmasint gosterir. Gebelikte asemptomatik bakterilirisi olan kadinlarda
piyelonefrit gelisme riski 20-30 kat artmistir. Bu kadinlarda erken dogum, diisiik
dogum agirlikli bebek dogurma olasiligt da oldugundan Amerikan Enfeksiyon
Hastaliklart Cemiyeti (IDSA) tiim gebelerin asemptomatik bakteriiiri agisinda
taranmasint ve tedavi edilmesini Onermektedir. Ayrica asemptomatik bakteriiirili
hastalarda yapilan ve 6zellikle mukozal kanamaya yol agan girisimler sonrasinda,
bakteriyemi ve sepsis riski oldukca yiiksek oldugundan, mukozal kanama ihtimali

olan iirolojik girisimler Oncesi idrar kiiltlirii alinmas1 ve asemptomatik bakteriiiri
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saptanan hastalara girisimden hemen Once antimikrobiyal tedavi planlanmasi
onerilmektedir (2).

Tekrarlayan Uriner Sistem Infeksiyonu: En az 12 aylik bir donemde iig
veya daha fazla sayida semptomatik ataklarla seyreden iiriner sistem infeksiyonudur.
Her yil 20-56 yas arasindaki kadinlarim % 20’si USI’den etkilenir ve bu kadinlarin
dortte birinde yineleyen USI gelisir. Eger kateter uygulamasi varsa, rekiirrensler daha
yiiksek oranda goriilmekte ve aralarindaki siire genellikle 60 glinden daha kisa
olmaktadir.

Tekrarlayan USI’ler relaps veya reenfeksiyon seklinde ortaya ¢ikabilmektedir
(1).

Relaps: Bir USI epizodunu takiben tedaviden sonraki iki hafta siire igerisinde
aymi bakteri suslarin ile USI olusmasidir (1). Renal tutulum, yapisal anomali veya
kronik bakteriyel prostatite bagli olabilmektedir (2).

Reenfeksiyon: Farkli bir mikroorganizma ile infeksiyonun tekrarlamasidir,
yeni bir infeksiyonu ifade etmektedir (2). Reenfeksiyonlar inat¢1 infeksiyonlardan

veya relapslardan daha yaygindir ve yineleyen USI’lerin  %80’ini olusturmaktadir

(1),

2.2.6. Gebelik ve Uriner Sistem infeksiyonu

Uriner sistem infeksiyonu, gebeligin sik goriilen komplikasyonlarmdan
biridir. Gebelikte renal pelvis ve iireterlerde dilatasyon, bobrek boyutlarinda biiylime,
mesane yerlesiminde degisiklik, mesanede diiz kas gevsemesi, vezikoiireteral reflii
gelismesi gibi fizyolojik degisiklikler; idrar pH’sinin artisi, glikoziiri ve aminoasidiiri
varlig1 USI’ye duyarliligi artirmaktadir (2). Gebe kadinlarla gebe olmayan kadinlar
arasindaki bakteriiiri insidansi benzer olmasina ragmen, akut pyelonefrit, gebelerde
daha sik goriilmektedir. Gegirilmis USI dykiisii olmasi, diisiik sosyoekonomik diizey,
diyabet ve iiriner sistem anormallikleri gebelerde USI igin risk faktérleri olarak
bilinmektedir. Tiim gebeliklerin % 2-10"unda asemptomatik bakteriiiri goriilmekte
olup yapilan prospektif bir ¢alismada, 9734 gebe kadinin % 5.1°1 asemptomatik
bakteritiri, % 1.3°1 akut sistit, % 1°1 akut pyelonefrit oldugu saptanmistir. Pyelonefrit
oranint % 4.9 bulan caligmalar da bulunmaktadir. Birgok c¢alisma uterusun

biiyliyerek, mekanik baski uygulamasimna bagli olarak, gebeligin ikinci yarisinda
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pyelonefrit gelisiminin daha fazla oldugunu belirtmektedir. Yapilan bir ¢alismada
24000 hastanin yalnizca % 7’sinde ilk trimesterde, % 67’sinde ikinci trimesterde, %
8’inde intrapartum, % 19’unda postpartum donemde pyelonefrit saptanmistir (27).
Gebelerde pyelonefrit gelismesi prematiire dogum, diisiik dogum agirlikli bebek gibi
komplikasyonlara neden olabildiginden asemptomatik bakteriiirili ve semptomatik
USI’ 1i gebeler tedavi edilmelidir. Asemptomatik bakteriiirinin tespit edilmesi igin
gebeligin 12-16. haftasinda rutin olarak idrar kiiltiirii yapilmakta ve siilfonamidler,
amoksisilin, sefaleksin, seftriakson, nitrofurantoin gibi ilaglarla, ortalama 7-10 giin

bakteriyel eradikasyon saglanmaktadir (2).

2.2.7. Cocuklar ve Uriner Sistem Infeksiyonu

Cocuklarda USI, yasamin ilk {i¢ ayinda erkeklerde, daha sonraki dénemlerde
ise kiz ¢ocuklarinda daha sik goriilmektedir (2). Okul 6ncesi dénemde USI siklig
kizlarda % 6.6 iken, erkeklerde % 1.8; piiberte 6ncesi donemde kizlarda % 3,
erkeklerde ise % 1 olarak bilinmektedir (27). Okul 6ncesi donemde erkek ¢ocuklarda
USI goriildiigiinde ciddi dogumsal anomalilerle birlikte olabilecegi diisiiniilmelidir
(2). Uriner sistem infeksiyonu, renal skar olusumu ve vezikoiireteral reflii (
VUR)’niin birbiriyle iliskili oldugu bilinmektedir. Pyelonefrit gelisen ¢ocuklarin %
15’inde renal skar olustugu, bunlarin da ilerde hipertansiyon ve son dénem bobrek
yetmezligine neden olabilecegi bilinmektedir (28). Uriner sistem infeksiyonu’na
neden olan etkenler yasa ve cinse gore degiskenlik gostermektedir. Yenidogan ve siit
cocugu déneminde USI’nin % 79’unda E. coli, % 7’sinde Klebsiella spp., % 7’sinde
Pseudomonas spp., % 4’tinde Proteus spp.’ nin sorumlu oldugu bildirilmektedir. Okul
cag1 ve okul oncesi donemde infeksiyonlarin biiyiik cogunlugunda etkenin E. coli
olmasina karsin puberte Oncesi donemde E.coli ile birlikte Koagilaz negatif
stafilokok’ lar sorumlu tutulmaktadir. Asendan ya da hematojen yolla USI
olusturabilen mantarlar arasinda en 6nemli yeri candidalar almaktadir (17). Kiigiik
cocuklarda tek USI’yi izleyerek bile renal skar gelisme riski bulundugundan, ilk
USI’den sonra 5 yasindan kiigiik tiim ¢ocuklar ile 5 yasindan biiyiik, miksiyon
bozuklugu olan tiim ¢ocuklar ve febril ya da tekrarlayan USI geciren kiz ¢ocuklari,

rutin yontemlerin yaninda goriintiileme yontemleri ile incelenmelidir (17). Bu sekilde
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iriner sistemdeki taglar, obstriiktif {ropati varligi, renal skar olusumu

saptanabilmekte ve uygun tedavi diizenlenebilmektedir.

2.2.8. Kateter ile iliskili Uriner Sistem Infeksiyonu

Nozokomiyal iriner sistem infeksiyonlarin biiyiik ¢ogunlugu ( yaklasik %
80), iiriner kateterizasyon sonrasi olusmaktadir. Yilda yaklasik bes milyondan fazla
hastaya triner kateter uygulandig1 bilinmektedir. Hastaneye yatan hastalarin % 15-
25’ine {iriner kateter uygulanmakta olup, yogun bakim hastalarinda bu oranin en
yiiksek oldugu bildirilmektedir. Kateter takilan hastalarin yaklasik % 20-30’unda
yedinci giinden sonra bakteriliri ya da candidiiri olusmakta, sonra her giin % 5
oraninda bu risk artmaktadir. Uzun siireli kateterizasyonda ise tliim hastalarda
bakteriiiri bildirilmektedir. Bakteriiiri tespit edilenlerin % 30’unda semptomatik
tiriner infeksiyon gelismekte, bu hastalarda Onemli bir komplikasyon olarak
bakteriyemi goriilebilmektedir (29). Katetere baglh iiriner sistem infeksiyonu
sonucunda O6liim  goriilebilmesine  karsin, mortalite orant kesin olarak
bilinmemektedir. Katetere bagli bakteriiirili hastalarda yapilan otopsilerde akut
piyelonefrit, liriner taslar veya perinefritik apseler tespit edilmistir. Kateterle iligkili
triner sistem infeksiyonlar1 diger nozokomiyal infeksiyonlarin kaynagi da
olabilmektedir (3). Nozokomiyal USI gelisiminde, kateterizasyon uygulamasimin
kalitesi, kateter bakimi ve ileri yas, debilite, post partum donemde olmak,
malniitrisyon gibi hastaya ait faktorler de bulunmasina ragmen, en énemli belirleyici
kateterizasyonun siiresi olmaktadir.
Bakteriler kateter takilmasi sirasinda, kateterin ¢evresinden, liimen i¢i ya da liimen
dis1 yolla tiriner sisteme ulagirlar. Bunu 6nlemek i¢in;

—miimkiin oldugu kadar kateterizasyondan kaginma,

—kateteri aseptik kosullarda takmak,

—kapal1 drenaj sistemini korumak gerekmektedir (29).

2.2.9. Diyabet ve Uriner Sistem Infeksiyonu

Semptomatik USI ve asemptomatik bakteriiiri insidansi diyabetik bireylerde,
diyabetik olmayanlara oranlara ii¢ kat daha fazla olugsmakta olup, renal ve perirenal
apse, amfizematéz sistit ve ksantograniilomatdéz piyelonefrit gibi ciddi

komplikasyonlar daha sik olarak goriilmektedir (30). Diyabetik hastalarda, glikoziiri
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varligi, notrofil fonksiyon defekti, iiroepitelyal hiicrelere adheransin artmasi {iriner
sistem infeksiyonu olusumunu artirmaktadir. Infeksiyonlarm ¢ogunlugundan E.coli
suslar1 sorumlu olmakla birlikte yapilan bir ¢aligmada diyabetiklerde E. coli oran1 %
47 iken diyabet olmayanlarda bu oran % 68 olarak bulunmustur. E. coli disinda
Klebsiella spp, Enterobacter spp, Proteus spp, Enterococcus faecalis infeksiyonlari
goriilebilmektedir (31). Ayrica, Pseudomonas tiirleri, B Grubu Streptokoklar,
Candida albicans ve Candida glabrata da diyabetiklerde sik karsilasilan {iriner
sistem infeksiyonu etkenleridir (32). Retrospektif bir calismada bobrek veya
perirenal apse bulunan 70 hastanin 26’s1 normal iiriner sistem anatomisine sahip
olmakla beraber, bunlarin 16 (% 62)’s1 diyabet hastas1 olarak bildirilmistir.
Apselerden en stk E. coli ve Klebsiella pneumoniae izole edilmistir. Mantar
infeksiyonlar1 da diyabet hastalarinda daha sik goriilmekte ve intravendz tek doz
amfoterisin B ile tedavi edilebilmektedir (30).

Alt tiriner sistem infeksiyonlarinin tedavisi diyabetik olmayanlarda oldugu
gibidir. Ancak bu hastalarin yakin izlemi gerekmektedir. Ust diriner sistem
infeksiyonlar1 ya da metabolik bozukluklarla seyreden USI’li hastalar hastaneye
yatirilarak, intravendz antibiyotiklerle tedavi edilmekte ve bobrek fonksiyonlarina
zarar vermemek icin kontrast maddelerden kaginilmaktadir. Perinefritik apseden
sliphelenilirse tomografi ya da ultrason ile goriintilleme yapilarak, gerekirse apse

materyali bosaltilabilmektedir (32).

2.2.10. Uriner Sistem Infeksiyonularinda Tam

Uriner sistem infeksiyonu varliginin dogru sekilde saptanabilmesi i¢in idrar
orneginin alim sekli, laboratuara gonderilmesi ve saklanmasi uygun kosullarda
gerceklestirilmelidir.
2.2.10.1. idrar Orneginin Alnmasi

Mikroorganizmalarin sayisinin optimal diizeyde oldugu sabah ilk idrar1 ya da
mesanede dort saat beklemis idrarin incelenmesi uygun olup, Ornegin iiretra ve
cevresine bulagsmadan almmas1 gerekmektedir. Idrar 6rnegi, temiz orta akim idrar,

sonda, c¢ocuklarda idrar torbasi veya suprapubik aspirasyonla toplanabilmektedir

@1).
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Orta Akim Idrari: Uretral meatus ve gevresinin temizligi, ozellikle
kadinlarda 6nden arkaya dogru, su ve sabun ile yapildiktan sonra ilk gelen 10-15 ml
idrar tuvalete yapilmalidir. Béylece On liretradaki bakteriler mekanik olarak yikanmis
olur. Arkadan gelen idrar ( yaklasik 100 ml), steril idrar kabina alindiktan sonra
kalan idrar tuvalete yapilir (2, 21).

Sonda’dan Idrar Almmasi: Plastik torbada birikmis idrar kesinlikle
kullanilmamalidir. Batirma noktasinin hemen altindan kateter sikilarak gelen idrarin
burada birikmesi saglanir. Lastik kateter iliretraya yakin bir noktadan alkol ile
silindikten sonra ucunda 21 numarali igne bulunan enjektor kullanilarak idrar 6rnegi
almnir.

Suprapubik Aspirasyon Yontemi: Bu yontemle alinan idrar, sterilligi en
fazla olan idrardir. Prematiir, yeni dogan, ¢ocuk ve biiyiiklerde diger yontemlerle
idrar alinamadiginda uygulanan bir yontemdir. Mesanesi dolu olan hastanin cildi
povidon iyodin ve alkollii pamukla silindikten sonra ucuna 22 numara igne takilmis
olan bir enjektorle orta ¢izgide, gdbek ile simfizis pubis arasinin 1/3 alt kismindan
dik olarak mesaneye girilerek idrar aspire edilir. Bu yontemle bazen travmaya bagl
kanama goriilebilmektedir (21).

Idrar Torbas ile idrar Ahmmasi: Idrar kontrolii gelismemis cocuklarda,
genital bolge sabunlu suyla temizlenerek idrar torbasinin {iretra agzini i¢ine alacak
sekilde, steril torbanin perineal bolgeye yerlestirilmesi ile idrar 6rneginin alinmasi
saglanabilmektedir. Bu yoOntem kontaminasyon riski tagidigindan kiiltiir negatif
oldugunda anlamli bir yontemdir. Kontaminasyon riski torbanin bagli kaldig: stirenin
uzamasina bagli olarak arttigindan 30 dakika i¢inde idrar alinamadiginda torba
degistirilmelidir (17).
2.2.10.2. idrar Orneginin Laboratuara Gonderilmesi ve Saklanmasi

Kontaminan bakteriler oda 1sisinda ¢ogalmaya devam edip anlamli sayilara
ulasabildiginden. ger¢ek bakteriliriden ayirt etmek zor olabilir. Bu nedenle idrar
orneginin uygun sekilde almip saklanmasi gerekmektedir. Ornekler alinir alinmaz
laboratuara gonderilerek incelenmeli ve 30 dakika iginde besiyerine ekimi
saglanmalidir. Ornekler hemen gonderilemeyecekse +4°C sogukta, 24 saat

bekletilebilmektedir (21).
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Uriner sistem infeksiyonu tanis1 koyabilmek igin, hasta ile ilgili klinik bilgi

ve laboratuar verileri birlikte degerlendirilmelidir (6).

2.2.10.3. Klinik Bilgi
Hastanin tibbi 6zgegmisi ve spesifik klinik verileri iiriner sistem infeksiyonu
thtimalini artirabilir:
— Diziiri, pollakiiri, noktiiri
— Inkontinans
— Makrohematiiri
— Suprapubik agr1
— Gegirilmis tiriner sistem infeksiyonu
— Vajinal diyafram ya da spermisidli kontrasepsiyon
— Anatomik ya da fonksiyonel defekt

— Diabetes mellitus

2.2.10.4. Mikroskobik inceleme

Uriner sistem infeksiyonu diisiiniilen hastadan laboratuara gonderilen idrar
orneginden ilk yapilmasi gereken iglem mikroskobik incelemedir (2).

Lokosit Kamarasinda Hiicre Saymmi: Santrifiij edilmemis orta akim
idrarinda mm®>te en az 10 16kosit goriilmesi USI icin anlamli olarak kabul
edilmektedir (2).

Santrifiij edilmemis orta akim idrarimin lam-lamel arasi incelenmesi: Her
sahada en az bir 10kosit goriilmesi piytiri karsilig1 olarak bilinmektedir.

Santrifiij Sonras1 Orta Akim Idrarimin Lam-lamel Arasi incelenmesi:
Dakikada 2000 devirde bes dakika santrifiij edildikten sonra her sahada 5-10 16kosit
goriilmesi piyiiri karsihigidir. Idrarn hacmi, santrifiij hiz1, siiresi gibi etkenler bu
yontemin standardizasyonunu gii¢lestirmektedir.

Gram Boyama: Santrifiij edilmemis orta akim idrarinin X1000 biiylitmede
incelenmesinde her alanda tek bir bakterinin goriilmesi, idrarin milimetresinde 10’
veya daha fazla bakteri varligmi gostermektedir. 10>ten diisiik bakteri varligimda
gram boyamanin duyarliligi azalmakta olup deneyimli ¢alisanlarla, idrar kiiltiiriinden

daha duyarli sonuglar alinabilecegini gosteren ¢aligmalar bildirilmektedir (6).
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2.2.10.5. Enzimatik Testler

Nitrit Testi: Bakterilerin idrarda normalde var olan nitratlar1 nitrite
doniistiirebilmesi i¢in idrarin mesanede en az 4 saat beklemis olmasi gerekmektedir.
Bu nedenle test i¢in en uygun numune sabah ilk idraridir. Testin duyarliligi % 22.9—
449 bildirilmekte olup, lokosit esteraz testi ile birlikte kullanilmasi durumunda
duyarhiligi % 78-92, ozgiilliigii % 60-98 olarak bildirilmektedir (17). Idrarda
bakterilirinin saptanmasinda hizli, indirekt bir yontem olmakla birlikte yalanci
negatif sonuclar vermesinden dolay1 yeterince giivenilir degildir (2).

Lokosit Esteraz Testi: Lokosit esteraz dipstick testi notrofiller igindeki
esterazi saptayan histokimyasal bir yontemdir. Bu metodun sensitivitesi % 52.9-66.7
olarak bildirilmektedir (17). Piyliri tespitinde hizl1 tarama testi olarak kullanilmakta
olup, idrarm mm®iinde 10 ve iizeri lokosit oldugunda sensitivite ve spesifitesi
artmaktadir.
2.2.10.6. idrar Kiiltiirii:

Uriner sistem infeksiyonu tamisinda altin standart, klinik belirtilerin
varliginda, kiiltiirde patojenin saptanmasidir. Bu sekilde bakteriiiri diizeyi de tahmin
edilebilmektedir. Bir¢ok laboratuarda infeksiyon gostergesi olarak esik deger, 10°
cfu/ml’dir. Ancak tespit edilen bakteri tiiriine gore bu degerin, 10° cfu/ml olarak
alinmasi  6nerilmektedir (6). Son rehberlerde basit sistit igin 10* cfu/ml
mikroorganizma yeterli goriilmektedir (2). Idrar Kkiiltiiriinde saptanan bakteri
sayisinin USI agisindan klinik degerlendirmesi Tablo 2°de gosterilmistir (21).

Tablo 2. idrar kiiltiiriinde saptanan bakteri sayismnin klinik degerlendirmesi

Hasta Grubu Idrar Alim Sekli Bakteri Sayist Degerlendirme
Semptomsuz erkek Orta akim 10* Anlamli
Semptomsuz kadin Orta akim 10° Anlaml
Semptomlu kadin Orta akim 10> koliform bakteri Anlamli
Semptomlu kadin Orta akim 10° koliform dist bakteri Anlaml
Semptomlu erkek Orta akim 10° Anlamli
Semptomlu kadin / erkek | SPA* Her bakteri Anlaml
Stirekli sondali Sonda 10° Anlamli

*Suprapubik aspirasyon
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2.2.11. Uriner Sistem Infeksiyonlarinda Tedavi

Uriner infeksiyonlarinin tedavisi hastanin kliniginin, asemptomatik bakteriiiri,
akut sistit ya da piyelonefrit olmasina gore sekillendirilir. Asemptomatik bakteritirisi
olan hastaya yaklagimi hastanin yasi belirler. Cocuklarda asemptomatik bakteriiiri
tedavi edilmelidir. Eriskin yaslarda ise diyabetik hastalar da dahil olmak iizere
tedavi, nadir durumlarda oOnerilir. Ancak gebelerde asemptomatik bakteriiiri tedavi
edilmezse piyelonefrit gelisimine, dogacak bebekte mental retardasyona ve gecikmis
doguma neden olabildigi gosterilmistir. Tedavi gereken hastalarda iki kez kiiltiir
almip bakteritiri varligr teyit edildikten ve diren¢ profili goriildiikten sonra tedavi
baslanmalidir.

Akut sistitte yedi giinliik tedavi, glinlimiizde yerini kisa siireli tedavilere
birakmistir. Ancak erkek hastalarin tedavisinde, 6ncesinde direngli mikroorganizma
ile infeksiyon dykiisii olanlarda, yedi giinden uzun siiren semptomlari olanlarda kisa
siireli tedavi Onerilmez. Kisa siireli tedaviler tek doz ya da ii¢ giin siire ile
uygulanmaktadir. Tek doz tedavide pefloksasin ve rufloksasin yeterli sayida ¢alisma
yapilmis olmasa da, iimit verici sonuclar veren florokinolonlardir. Tek doz tedavide
kullanilan tiglincti antimikrobiyal, fosfomisindir. TMP-SMX direncinin %10-20’nin
tizerinde tespit edildigi bolgelerde ilk tercih florokinolon, fosfomisin ve
nitrofurantoin olmalidir. G6z 6niinde bulundurulmasi gereken 6nemli bir diger nokta
da, diinyada artan kinolon direncidir.

Akut piyelonefriti olan hastalarda semptomlar 1limli ya da orta diizeyde ise
ayaktan 7-14 giin tedavi yeterli olmaktadir. Semptomlar1 ciddi ya da hi¢ olmayan
hastalarda intravendz aminoglikozid ve ampisilin, florokinolonlar, {igiincii kusak
sefalosporinler ve aminoglikozid tedavilerinden biri 14 giin siire ile kullanilabilmekte
olup, hasta 48-72 saat sonunda yeniden degerlendirilerek oral tedaviye
gecilebilmektedir. Ug¢ giinden uzun siiren ates, toksik durum ve kiiltiirde iiremenin
olmast ileri tetkik yapilmasini gerektirmektedir (33).

Tekrarlayan USI gegiren hastalarda, oncelikle infeksiyona zemin hazirladigi
diisiiniilen risk faktorleri gozden gegirilmeli ve bu faktorlere yonelik Onlemler
almmalidir. Ornegin diyafram kullanimi veya spermisid igeren kontrasepsiyon
yontemleriyle korunan bayanlara alternatif kontraseptif yontemler Onerilmelidir.

Altta yatan bagka bir hastalik varsa tedavi edilmelidir. Yagh hastalarda perineal
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hijyen ve hidrasyon saglanmali, varsa mesane inkontinansi tedavi edilmelidir.
Postmenopozal kadinlarda dstrojen kullantminin tekrarlayan USI’yi 6nlemede ¢ok
etkili oldugu bilinmektedir (1). Azalan Ostrojen seviyeleri vajen pH’sinda ve
florasinda degisikliklere yol agar ve Ostrojen tedavisi bu degisiklikleri tersine
cevirebilmektedir (33).

Uriner sistem infeksiyonuna neden olan mikroorganizma spektrumu ve
antimikrobiyal direng, bolgelere ve yillara gore degisim gosterebilmektedir. Bu
nedenle her kurumun kendi yerel degerlendirmesini yapmasi gerekmektedir.
Ozellikle USI’de en sik saptanan etken olan E.coli'nin  ampisilin,
amoksisilin/klavulanik  asit, TMP-SMX, siprofloksasin gibi sik kullanilan
antibiyotiklere kars1 yiiksek diren¢ gelisimi nedeniyle ampirik tedavi se¢iminde
dikkatli davranilmasi gerekmektedir (34, 35).

Uriner sistem infeksiyonunu 6nleme ve tedavi yontemleri iizerinde farkli
arastirmalar yuriitiilmektedir. Antiadezin bazli as1 calismalarinda, adezinlerle
hazirlanan asilarin viicuda verilmesi halinde, kanda ve mukozal yiizeylerde spesifik
antikorlarin varlig1 ortaya konulmus ve bunlarin, adezinlerle birleserek, reseptorlerle
interaksiyona girmesinin Onlendigi ag¢iklanmistir (1). Lipovac ve ark.(36)’nin
calismasinda, tekrarlayan USI’li hastalara alti aydan uzun bir siire intravezikal
hyaliironik asid uygulamasi yapilmis ve rekiirrenslerin 6nemli oranda azaldigi tespit
edilmistir. Avorn ve ark.(37)’nin 153 bayan hastada yaptiklar1 bir ¢aligmada ise
giinliik 300 ml yabanmersini suyu aliminin, idrarin asitligini artirarak, bakteriiiri ve
piytiri sikligmi % 42 azalttigi, piyiiri ve bakteriliriye % 72 oraninda direng

kazandirdig1 gosterilmistir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu calisma, Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim
Dali’na Mayis 2010—Kasim 2010 tarihleri arasinda, polikliniklerden bagvuran ya da
yatan hastalardan gonderilen 658 idrar 6rnegi iizerinden prospektif olarak yapilmis
olup, 2010/69 karar no ile etik komite onayini 30.09.2010 tarihinde almistir.

3.1. Hasta Secimi

* 0-106 yas arasinda olan hastalar,

* Uriner sistem infeksiyonunu diisiindiiren semptomlari ( diziiri, pollakiiri, yan agrisi,
urgency, iriner inkontinans, ates, karin agrisi) olan hastalar,

* [drar mikroskobisinde pyiiri tespit edilen veya normal gebelik gozlemi sirasinda
idrar 6rnegi gonderilen asemptomatik hastalar,

* Birinci veya tekrarlayict iiriner sistem infeksiyonu olan hastalar calismaya dahil
edilmistir.

* Dosya verilerine tam ulagilamayan hastalar ¢alisma disinda birakilmistir.
3.2. Verilerin Toplanmasi

Hastalara ait bilgilere, laboratuara idrar Ornegi getiren hasta veya hasta
yakinlarinin sorgulanmasi, idrar kiiltiiri istemi formlarinin hastanin doktoru
tarafindan doldurulmasi ya da telefon araciligi ile ilgili boliimlerle goriisiilerek
ulasilmistir.

Hastalarin baglica agagidaki 6zellikleri degerlendirilmistir:
1) Yas ve cinsiyet

2) Semptom

3) Son alt1 ay i¢inde antibiyotik kullanim Sykiistii

4) Son alt1 ay icinde gegirilmis IYE &ykiisii

5) Kronik hastalik varlig

6) Idrarmn alinma sekli
3.3. Idrar Orneklerinin Toplanmasi ve Saklanmasi

Idrar 6rneklerinin alinmasinda steril idrar kaplar1 kullanilmistir. Dezenfektan
ile temizlik yapildiktan sonra alinan orta akim idrari, sondali hastalardan enjektor

yardimiyla uygun sekilde alinip gonderilen idrar 6rnekleri ile idrar kontrolii olmayan
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cocuklardan steril idrar torbasi, {iretral kateterizasyon ya da suprapubik aspirasyonla
gonderilen 6rnekler isleme alinmistir.

3.4. Laboratuar Tetkikleri

3.4.1. Mikroskobik inceleme

Thoma Lamu ile Hiicre Saymm: Idrar kabindan pasteur pipeti yardimiyla
alman idrar, thoma lami iizerine yayilarak dnce 10x, sonra 40x objektifle, diisiik
yogunluktaki 1s1k altinda 151k mikroskobu ile incelenmistir. Sayilan 16kosit sayis1 10
ile carpilarak mm’’teki lokosit sayisi kaydedilmistir. 10/mm’ 16kosit goriilmesi
anlamli kabul edilmistir (2). Ayrica 16kosit sayisinm 10-30/mm”, 40-100/mm°, 100—
500/mm’, 500-1000/mm’ ve 1000/mm’’ten fazla olmasimn USI’yi saptamadaki
etkinligi arastirilmistir.

Gram Boyama: Santrifiij edilmemis idrar 6rnegi temiz bir lam iizerine
yayildiktan sonra preparat havada kurutulmustur. Lamin alt yiizii i kez aleve
tutularak tespit edildikten sonra lizerine kristal viyole dokiilmiis ve bir dakika
bekletilmistir. Boya uzaklastirilip preparat su ile yikanmistir. Lugol dokiiliip bir
dakika daha bekletildikten sonra preparat su ile yikanmistir. Daha sonra preparat
tizerine alkol dokiilerek ve birkac kez saga-sola egdirilerek ¢alkalanmistir. Preparat
su ile yikandiktan sonra iizerine sulu fuksin eriyigi dokiilmiis ve 30—40 saniye
bekletilerek su ile yikanmustir.

Boyanan ornekler immersiyon yagi kullanilarak 100x’liikk objektifle incelenmistir.
Her immersiyon alaninda tek bakteri goriilmesi pozitif olarak degerlendirilmistir
(21). Ayrica goriilen bakteri sayisi, bol olmasi, tiim alanda 1-2 adet olmasi ve
l6kositle birlikte olmasina gore; lokosit miktar1 tiim alanda 1-2 adet ya da bol
olmasina gore; goriinen bakteri kok, basil ya da maya olmasina goére ayri ayri

degerlendirilmistir.

3.4.2. Enzimatik Testler

Santrifiij edilmemis idrar 6rneginde nitrit ve 16kosit esteraz varligi, URISYS
2400 Casette strip (Roche Diagnostic GmbH, Mannheim, Germany) ile URISYS
2400 (Hitachi High-Technologies Corporation Tokyo) cihazi kullanilarak, Diizce
Universitesi Tibbi Biyokimya Laboratuarinda analiz edilmis olup, Tablo 3’teki

referans verilerine gore degerlendirilmistir.

23



Tablo 3. Enzimatik test sonuglari

Test Strip Parametresi Beklenen Degerler Sonug degerleri

Lokosit esteraz <10 16kosit/pul Negatif, 25, 100, 500/ pl
Nitrit - Negatif, Pozitif

3.4.3. idrar Kiiltiirii

Idrar 6rneklerinin ekimi, 0.001 ml hacminde &zelerle, % 5 kanli agar
(HiMedia, India) ile Eozin metilen blue (EMB) (HiMedia, india) agara yapilarak
37°C’de 24 saat enkiibe edilmistir. Ureyen koloniler sayilarak ml’deki bakteri say1s
bulunduktan sonra bakterilerin identifikasyonu konvansiyonel yontemler veya API
ID 32 GN, API 32 C (bioM¢érieux, Etoile, Fransa) kullanilarak yapilmistir.
Antibiyotiklere diren¢ durumunun saptanmasi i¢in Clinical and Laboratory Standards
Institute (CLSI)  Onerileri dogrultusunda Kirby-Bauer disk diflizyon ydntemi
uygulanmistir (38). Petrilerde ii¢ ya da daha fazla sayida bakteri tiirlinlin tiremesi
kontaminasyon olarak degerlendirilmistir.

Gram negatif bakterilerde GSBL varliginin saptanmasinda, disk difiizyon
tarama testi kullanilmistir. Bunun i¢in, McFarland 0.5 bulanikliginda bakteri
siispansiyonlar1 hazirlandiktan sonra petri kutulari ig¢ine, 4 mm kalinliginda
dokiilmiis Mueller- Hinton agar (GBL, Tiirkiye) yiizeyine inokiile edilmistir.
Aralarinda 2 cm olacak sekilde antibiyotik diskleri yerlestirilmistir. Antibiyotik zon
caplart Olciildiigiinde seftazidim (Bioanalyse, Tiirkiye) 30 pg < 22 mm, seftriakson
(Bioanalyse, Tiirkiye) 30 pg < 25 mm, sefotaksim (Bioanalyse, Tiirkiye) 30 pg < 27
mm olmasi1 GSBL pozitif siiphesi olarak degerlendirilmistir. Dogrulama testi olarak
ise, E-test (AB Biodisk, Isvec) yontemi kullanilmistir (39).

IBL varligi direkt indiiksiyon yéntemi ile arastirilmistir. McFarland 0.5
bulanikliginda bakteri siispansiyonlari hazirlandiktan sonra petri kutulari i¢ine, 4 mm
kalinliginda dokiilmiis Mueller-Hinton agar (GBL, Tiirkiye) ylizeyine inokiile
edilmistir. Petri plaklarinin ortasina giiglii bir beta-laktamaz indiikleyicisi olan
sefoksitin (Bioanalyse, Tiirkiye) 30 pg, bundan 1.5-2 cm uzakliga ise seftazidim
(Bioanalyse, Tiirkiye) 30 ng, sefotaksim (Bioanalyse, Tiirkiye) 30 ng ve seftriakson
(Bioanalyse, Tirkiye) 30 pnpg diskleri yerlestirilmistir. 37°C’de 18-24 saat
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inkiibasyondan sonra sefalosporin zonunun, indiikleyiciye bakan yiiziinde diizlesme

olmasina gore degerlendirilmistir (39).

3.5. Verilerin Istatistiksel Degerlendirmesi

Kiiltiir sonuglar1 ile diger mikrobiyolojik yontem (hiicre sayimi, gram
boyama, nitrit testi, l0kosit esteraz testi) sonuclari arasindaki uyum, sensitivite,
spesifite analizi ile incelenmistir. Hastalarin sosyo-demografik ve klinik bulgulart ile
mikrobiyolojik bulgular1 arasindaki iligkilerin incelenmesinde ise ki-kare ve varyans
analizi yontemleri kullanilmistir. Ayrica kiiltiir pozitif olanlarin ¢esitli antibiyotiklere
kars1 duyarhilik ve direnglilik oranlari hesaplanmistir. Istatistik anlamlilik diizeyi

olarak p<0.05 alinmis ve hesaplamalarda PASW (ver. 18) programi kullanilmigtir.
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4. BULGULAR

Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Mikrobiyoloji Anabilim Dali
Laboratuarina, poliklinik ve servislerden gonderilen idrar ornekleri incelenmis,
hastalara ait klinik bilgiler kaydedilmistir. Calismaya 0-106 yaslar1 arasindaki, 416
(% 63.2)’s1 kadin, 242 (% 36.8)’si erkek hastalardan gonderilen toplam 658 idrar
ornegi dahil edilmistir. Orneklerin 378 (% 57.4)’inde {ireme saptanmanusken, 137
(% 21.7)’sinde lireme tespit edilmis, 143 (% 21.7)’l ise kontaminasyon olarak
degerlendirilmistir (Tablo 4).

Idrar kiiltiirlerinde iireme durumuyla cinsiyet arasinda istatistiksel olarak
anlamhi fark saptanmis olup, kadinlardaki kiiltiirde iireme oranmmin (% 21.9),
erkeklerden (% 19) daha sik oldugu tespit edilmistir. Ayrica kiiltiirde kontaminasyon
saptanmast oraninin da kadinlarda (% 24) erkeklerden (% 17.8) daha fazla oldugu
goriilmiistiir (p=0.05).

Tablo 4. Orneklerin kiiltiirde iireme durumunun cinsiyete gore dagilimi

Ureme Kontaminasyon Ureme Olanlar Toplam
Cinsiyet Olmayanlar P
n % n % n % n %
225 54.1 100 24 91 21.9 416 100
Kadimn
Erkek 153 63.2 43 17.8 46 19.0 242 100 0.05
378 57.4 143 21.7 137 20.8 658 100
Toplam

Orneklerin 512 (% 76)’si poliklinige basvuran hastalardan, 146 (% 24)’s1
servislerde yatan hastalardan gonderilmistir. Servislerde yatan hastalarin idrar
kiiltiirlerinde {iireme sikligi, poliklinik hastalariin idrar kiiltlirlerinde {ireme
sikligindan anlamli sekilde yiiksek bulunmustur (p=0.01). En fazla 6rnek gonderilen
boliimiin ise iiroloji boliimii oldugu goriilmistiir. Noroloji boliimii hastalarinin idrar

kiiltiirlerinde yiiksek oranda iireme tespit edilirken (% 63.6), dahili yogun bakim
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hastalarinda bu oran % 40, cerrahi yogun bakim hastalarinda % 35.7, infeksiyon

hastaliklarinda % 27.7, dahiliye boliimiinde ise % 25.8 olarak saptanmistir (Tablo 5).

Tablo 5. Orneklerin kiiltiirde {ireme durumunun klinik béliimlere gére dagilim

Klinik béliim Ureme Olmayanlar Kontaminasyon Ureme Olanlar Toplam
n % n % n % n %

Pediatr 50 55.6 24 267 16 178 90 100
Uroloji 139 62.1 45 20.1 40 17.9 224 100
KHD 89 64.5 30 217 19 13.8 138 100
Dahiliye 30 455 19 28.8 17 258 66 100
Enfeksiyon 40 482 20 241 23 277 83 100
Noroloji 2 18.2 2 18.2 7 63.6 11 100
Dahili YB 0 45 3 s g 40 20 100
Cerrahi YB 9 643 . . 5 35.7 14 100
G. Cerrahi 5 66.7 - - 1 33.3 3 100
Toplam 378 574 143 21.7 137 20.8 658 100

KHD: Kadmn Hastaliklar1 ve Dogum, Dahili YB:Dahili YogunBakim, Cerrahi YB: Cerrahi Yogun Bakim,
G.Cerrahi: Genel Cerrahi

Hastalarin yas dagilimlar1 incelendiginde en fazla idrar 6rneginin 19—40 yas

arast hasta grubundan gonderildigi tespit edilmis, bunlarin kiiltiirde {ireme

saptananlarin % 25’ini olusturdugu goriilmiistiir. Yas gruplar ile idrar kiiltiirtinde

tireme durumu arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmistir (p= 0.001). En

fazla lreme tespit edilen yas grubu,

% 31.4 oranmyla 66 yas ve lzerindeki

hastalardan olugsmakta olup, bunu % 20 oraniyla 0—1 yas hasta grubu ve % 19.8

orantyla 41-65 yas hasta grubu izlemektedir. Kontaminasyon siklig1 ise % 34.1

orantyla, en fazla 10-18 yas arasindaki hastalarda saptanmistir (Tablo 6).
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Tablo 6. Orneklerin kiiltiirde {ireme durumunun yas gruplarina gore dagilimi

Ureme Kontaminasyon Ureme Olanlar Toplam
Olmayanlar P
Yas
n % n % n % n %
0-1 12 48 8 32 5 20 25 100
2-9 27 64.3 8 19 7 16.7 42 100
10-18 21 51.2 14 34.1 6 14.6 41 100
19-40 135 63.1 45 21 34 159 214 100 0.001
41-65 114 64.4 28 15.8 35 19.8 177 100
66-1 69 43.4 40 252 50 314 159 100
Toplam 378 57.4 143 21.7 137 20.8 658 100

Orneklerin 544 (% 82) “ii orta akim, 93 ( % 14)’ii sonda, 11 (% 1.6)’i steril
idrar torbasi, 10 (% 1.4)’u kateter yontemi ile alinmis olup, suprapubik aspirasyonla
idrar 6rnegi gonderilmemistir (Tablo 7). Idrar alim yontemi ile kontaminasyon
saptanmas1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamis olup, idrar alim

yonteminin kontaminasyon oranlarini degistirmedigi goriilmiistiir (p=0.456).

Tablo 7. idrar alim ydnteminin kiiltiirde kontaminasyon saptanmasiyla iliskisi

. Kontaminasyon yok Kontaminasyon var Toplam
Idrar alim
p
yontemi
n % n % n %
Orta akim 423 77.8 121 222 544 100
Sonda 77 82.8 16 17.2 93 100
Steril idrar 0.456
torbasl 7 63.6 4 36.4 11 100
Kateter 8 80 2 20 10 100
Toplam 515 78.3 143 21.7 658 100
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Hastalarin semptomlar1 ile kiiltiirde {ireme durumu arasinda anlamli fark
saptanmistir (p=0.00). En fazla goriilen semptom diziiri iken, ikinci siklikta ates ve
asemptomatik olarak bulunmustur. Idrar kiiltiiriinde iireme saptananlarm % 51’inde
diziiri, % 20’sinde ates oldugu tespit edilirken, % 16’sin1 asemptomatik hastalarin

olusturdugu goriilmistiir (Grafik 1).

60.0%—
B iireme olmadi
B kontaminasyon
[] treme oldu

50.0%—

40.0%

Yiizde

30.0%—

20.0%—

10.0%

0.0%
asemptomatik disuri pollakiri yan agrisi inkontinans ates karin agrisi
sem ptom

Grafik 1. Semptomlarin kiiltiirde tireme durumuna goére dagilimi

Son alt1 ay igerisinde antibiyotik kullanma ile {iriner sistem infeksiyonu
goriilmesi arasinda iliski saptanmamustir (p=0.757). Ayrica son alt1 ay igerisinde
tiriner sistem infeksiyonu gegirmeyle iiriner sistem infeksiyonu goriilmesi arasinda
da istatistiksel olarak iligki bulunmamustir (p=0.137).

Baz1 predispozan faktorler ile iiriner sistem infeksiyonu goriilme sikligi

arasindaki iligki arastirilmistir. Predispozan faktorlerle idrar kiiltiiriinde iireme
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saptanmasi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmustir (p=0.027). Ozellikle
diabetik hastalarin idrar kiiltiirlerindeki iireme siklig1 % 32.9 olup, kiiltiirde iiremesi
saptanan hastalarin % 17’sini olusturdugu goriilmiistiir. Kiiltiirde iireme tespit
edilmeyen hastalarin % 62’sinde ise predispozan bir faktdr olmadigi saptanmustir.
Gebelerden ise gonderilen toplam 80 Ornegin 13 (% 16)’iinde iireme oldugu tespit
edilmistir (Tablo 8). Ureme saptanan 13 gebenin 8 (% 61.5)’i asemptomatik iken, 5
(% 38.5)’inde diziiri oldugu goriilmiistiir.

Tablo 8. Baz1 predispozan faktorler ile iiriner sistem infeksiyonu goriilme sikligi
arasindaki iliski

Predispozan | Ureme Omayanlar Kontaminasyon Ureme Olanlar Toplam

Faktor

n % n % n % n %

Faktor yok 235 62.3 81 21.5 61 16.2 377 100

Gebelik 52 65 15 19 13 16 80 100

Diyabet 29 41.4 18 25.7 23 329 70 100

Hipertansiyon 30 58.8 10 19.6 11 21.6 29 100
Bobrek

Yetmezligi 11 37.9 10 345 8 27.6 29 100

Kanser 11 55 2 10 7 35 20 100

Diger 62 559 22 19.8 27 243 111 100

Toplam 378 57.4 143 21.7 137 20.8 658 100

Uriner sistem infeksiyonunun varligini saptamada thoma laminda hiicre
sayiminin, Gram boyamanin, nitrit ve l6kosit esteraz testlerinin etkinlikleri
karsilagtinlmistir (Tablo 9). Ureme olmayanlar1 saptamada en iyi yontem Gram
boyama olarak degerlendirilmis olup, lireme olanlar1 saptamada 16kosit esteraz testi
en etkin test olarak bulunmustur. Bununla birlikte 16kosit esteraz testinin yanlis
pozitiflik oran1 % 65.9 iken, nitrit testinin yanlis negatiflik oran1 % 59.9 olarak tespit

edilmistir.
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Tablo 9. Uriner sistem infeksiyonunu saptamada kullamlan y&ntemlerin

karsilastirilmasi

Sensitivite Spesifite PPD NPD Yanhs Yanhs
Yontem (%) (%) (%) (%) Pozitif Negatif

(%) (%)

Gram Boyama 82.2 96.8 75.5 74.5 32 17.8

Nitrit Testi 40.1 95.8 63.2 63.4 42 59.9

Thoma Lami 78.8 81.5 48.8 70.8 18.5 21.2

Lokosit Esteraz 88.1 34.1 24.6 74.6 65.9 11.9

PPD: Pozitif prediktivite degeri, NPD: Negatif prediktivite degeri

Thoma laminda mm®’te goriinen 16kosit sayisinin infeksiyonu gostermedeki
etkinligi arastirilmistir (Tablo 10). Thoma lamindaki 16kosit sayisi ile kiiltiirde tireme
olmas1 arasinda anlamh fark goriilmiistiir (p=0.00). Milimetrekiipte 1000 ve iizeri
16kosit olanlarda, kiiltiirde tireme orani en fazla (% 24.1) saptanmis olup, 16kosit
goriilmeyen orneklerin % 6.7’sinde kiiltiirde tireme tespit edilmistir.

Tablo 10. Orneklerin kiiltiirde {ireme durumunun thoma lanmunda gériilen mm”® teki

16kosit sayisi ile iligkisi

Liékosit Ureme Kontaminasyon Ureme Olanlar Toplam
sayist Olmayanlar P
(mm?’)
n % n % n % n %
Lokosit
yok 308 81.5 98 68.5 29 21.2 435 66.1
10-30 36 9.5 13 9.1 25 18.2 74 11.2
30-100 15 4 13 9.1 23 16.8 51 7.8
100-500 10 2.6 8 5.6 18 13.1 36 5.5 0.00
500-1000 - 0 4 2.8 9 6.6 13 2
10007 9 2.4 7 4.9 33 24.1 49 7.4
Toplam 378 100 143 100 137 100 658 100
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Gram boyamada goriinen bakteri ve 16kosit sayisinin infeksiyonu ve iireyen
bakteri tiirlinii saptamadaki etkinligi arastirilmistir (Tablo 11). Kiiltiirde iireme
saptanmasiyla Gram boyamada goriilen bakteri ve l16kosit sayilar1 arasinda anlamh
fark oldugu goriilmiistiir (p=0.00). Gram boyamada 16kosit ve bakteri goriilmeyen
orneklerin % 75.7’sinde lireme saptanmamisken; bol 16kosit ve bakterinin birlikte
goriildiigii 6rneklerin % 68.8’inde, bol Gram negatif basil goriilenlerin % 91.9’unda,
bol 16kosit goriiliip bakteri goriilmeyenlerin % 28.1’inde, Tiim alanda 1-2 lokosit
goriiliip bakteri goriilmeyenlerin % 16.7’sinde, tiim alanda 1-2 basil goriilenlerin %
9’unda tireme tespit edilmistir. Ayrica Gram boyamada Gram pozitif kok goriilen alt1
ornegin besinde Saphylococcus spp. tiremesi olmusken, maya hiicresi goriilen 11
ornegin 8’inde Candida spp. tiremesi goriilmiistiir. Gram negatif basil, kokobasil,
Gram pozitif koklarin birlikte goriildiigii 6rneklerde ise kontaminasyon orant % 79.2
olarak saptanmistir.

Tablo 11. Orneklerin kiiltiirde {ireme durumunun Gram boyama sonuglari ile iliskisi

Ureme Kontaminasyon Ureme Olanlar Toplam

Gram Boyama

Olmayanlar

N % n % n % n %
Lokosit ve bakteri
goriilmedi 327 86.5 93 65 12 8.8 432 65.7
Bol Iokosit ve
bakteri goriildi 9 24 20 14 64 46.7 93 14.1
Bol Gram (-) basil
goriildi 1 0.3 2 1.4 34 24.8 37 5.6
Bol 16kosit 19 5 4 2.8 9 6.6 32 49
Tim alanda 1-2
16kosit 8 2.1 2 1.4 2 1.5 12 1.8
Tim alanda 1-2
basil 9 2.4 1 0.7 1 0.7 11 1.7
Gram (-,+) basil,
kokobasil, kok 3 0.8 19 13.3 2 1.5 24 3.6
Gram (+) kok 1 0.3 - - 5 3.6 6 0.9
Maya 1 0.3 2 1.4 8 5.8 11 1.7
Toplam 378 100 143 100 137 100 658 100
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Kiiltiirde tireyen mikroorganizmalarin dagilimina bakildiginda, en sik {ireyen
etken E.coli (% 67.2) olarak saptanmistir (Tablo 12).

Tablo 12. Kiiltiirde iireyen mikroorganizmalarin dagilimi

Mikroorganizma n %
E.coli 92 67.2
Klebsiella spp. 11 8
Candida spp. 10 7.3
Enterobacter spp. 9 6.6
Saphylococcus spp. 6 4.4
Enterococcus spp. 5 3.7
A. baumanni 2 14
P. aeruginosa 1 0.7
Citrobacter spp. 1 0.7
Toplam 137 100

Kiiltiirde iireyen Gram negatif bakterilerin antibiyotiklere diren¢ oranlar
incelendiginde, ampisiline direng oran1 % 75 ile en yiiksek oran olarak saptanmustir.
Klebsiella spp. ve Enterobacter spp suslarinin tamami ampisiline direngli olup,
E.coli suslarinda bu oranin % 68 oldugu goriilmiistiir. Amoksisilin-klavulanik aside
diren¢ orami ise E.coli ve Klebsiella spp. suslarinda % 45, Enterobacter spp.
suslarinda % 78 olarak bulunmustur. Imipeneme E.coli, Klebsiella spp. ve
Enterobacter spp. suslarinda direng saptanmazken, toplam sus sayisi iki olan A.
baumanni ve toplam sus sayisi bir olan P. aeruginosa suslarinin tamami direngli
olarak tespit edilmistir. En etkin antibiyotikler sirasiyla imipenem (% 98),
piperasilin-tazobaktam (% 95), amikasin (% 94) ve sefoperazon-sulbaktam (% 93)
olarak saptanmistir (Tablo 13).
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Tablo 13. Kiiltiirde iireyen Gram negatif bakterilerin antibiyotiklere diren¢ oranlari

(%)
Antibiyotik
Bakteri
AM | AMC | CAZ CRO FEP TZP | CES | iPM | GN AK cip SXT

S 30 54 80 78 75 97 98 100 84 1 71 72
E.coli 1 1 1 - 2 - 1 - - - 98 2 1

R | 68 45 20 20 25 2 2 - 16 1 27 27

S - 55 82 91 82 91 82 100 91 91 91 91
Klebsiella
spp I - - - - - - - - - 9 - -

R | 100 | 45 18 9 18 9 18 - 9 - 9 9

S - 22 78 67 100 100 78 100 89 100 89 100
Enterobacter
Spp I - - - - - - - - - - 11 -

R | 100 | 78 22 33 - - 22 - 11 - - -
A.baumanni S |- - - - - 50 50 - - - - -

R | 100 | 100 100 100 100 50 50 100 100 100 100 100
P.aeruginosa | S | - - - - - - - 100 - - - -

R | 100 | 100 100 100 100 100 100 - 100 100 100 100

S 24 50 78 76 76 95 93 98 83 94 72 74
Toplam

I 1 1 - 2 - 1 - - - 2 3 1

R | 75 49 22 22 24 4 7 2 17 4 25 25

AM: Ampisilin, AMC: Amoksisilin-klavulanik asit, CAZ: Seftazidim, CRO: Seftriakson, FEP: Sefepim, TZP: Piperasilin-
tazobaktam, CES: Sefoperazon-sulbaktam, iPM: imipenem, GN: Gentamisin, AK: Amikasin, CIP: Siprofloksasin,

SXT: Trimetoprim-sulfametoksazol
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Gram negatif bakterilerin klinik boliimlere gore dagilimi arastirilmistir (Tablo
14). Gram negatif bakteri tiremesi en fazla {iroloji boliimiindeki hastalarda saptanmis
olup (% 28), Klebsiella spp. suslarinin % 36’st yine iiroloji boliimii hastalarinda
tespit edilmistir.

Tablo 14. Kiiltiirde tireyen Gram negatif bakterilerin klinik boliimlere gore dagilimi

Klinik boliim
Bakteri Uroloji Enfeksiyon | KHD Dahiliye | Pediatri | Noroloji | YBU Genel Toplam
Hastaliklar1 Cerrahi
n % n % N | % |[n % | n % | n % | n | % n | % n %

E.coli 25 | 27 18 | 20 17 18 [ 14 | 1510 | 11 | 4 4 313 1|1 92 100
Klebsiella

spp. 4 36 - - 1 9 1 9 2 18 | 1 9 2| 18 - |- 11 100
Enterobacte

Spp. 2 22 3 33 - - 1 1112 22 | - - 1|11 - |- 9 100
A.baumanni - - - - - - - - - - - - 2100 |- |- 2 100
P.aeruginosa | 1 100 | - - - - - - - - - - - - - - 1 100
Citrobacter

Spp. - - 1 100 | - - - - - - - - - |- - |- 1 100
Toplam 32 28 22 19 18|16 |16 | 14 | 14 | 12| 5 4 8 |7 1 1 116 100

KHD: Kadin Hastaliklar1 ve Dogum, YBU: YogunBakim Uniteleri

Idrar kiiltiirlerinde iireyen Gram negatif bakterilerde, GSBL (Genislemis
spektrumlu beta-laktamaz) ve IBL (Indiiklenebilir beta-laktamaz) varlig1 arastirilmis
olup, IBL varlig1 saptanmamistir. GSBL varlig1 tiim suslarda % 19 oraninda tespit
edilmis, E.coli suslarinda ise bu oran % 20 olarak bulunmustur (Tablo 15). GSBL
sikligr poliklinik hastalarinda % 17, servis hastalarinda ise % 18 olarak tespit

edilmistir.
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Tablo 15. Kiiltiirde iireyen Gram negatif bakterilerde GSBL varligi

GSBL Pozitif GSBL Negatif Toplam
Bakteri

n % n % n %
E.coli 18 20 74 80 92 100
Klebsiella
spp. 1 9 10 91 11 100
Enterobacte
spp. - - 9 100 9 100
A.baumanni 2 100 - - 2 100
P.aeruginosa 1 100 - - 1 100
Citrobacter
spp- - 1 100 1 100
Toplam 22 19 94 81 116 100

GSBL: Genislemis spektrumlu beta-laktamaz

Candida spp. saptanan 10 hastanin sekizinde (% 80) kronik bir hastalik

oldugu, bunlardan birinde diyabet, birinde bobrek yetmezligi, ikisinde hipertansiyon

oldugu tespit edilmistir. Candida spp. saptanan hastalarin dordii ( % 40)’1 yogun

bakim {initelerinde yatmakta olup, diger hastalarin ikisi iiroloji, biri noroloji, biri

dahiliye, biri pediatri, biri de gogiis hastaliklar1 béliimiine basvurduklari saptanmustir.
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5. TARTISMA

Uriner sistem infeksiyonlari, asemptomatik bakteriiiriden, sepsisle seyreden
akut piyelonefrite kadar degisebilen ¢ok farkli klinik durumlar igermektedir (2).
Eriskinlerde bakteriyel infeksiyonlarin en sik sebebi olup, her iki cins ve tiim yas
gruplarinda goriilebilmektedir. Diinya genelinde yilda yaklasik 150 milyon USI
olgusu gelismekte, bunun tedavi maliyetinin 150 milyar dolar oldugu tahmin
edilmektedir (3). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’inde her yil yedi milyondan
fazla kisi IYE olmakta, nozokomiyal sepsislerin ise % 40’mdan fazlas1 USI
nedeniyle meydana gelmektedir (40).

Uriner sistem infeksiyonlari, kadinlarda erkeklerden daha sik goriilmekte ve
kadinlarin yaklasik yarisinin yasamlarmin herhangi bir déneminde USI gecirdigi
bildirilmektedir (3). Saglikli, geng¢ ya da orta yash erkeklerde USI, ¢ok nadir
goriilmekle birlikte, tirolojik anormalliklerin ortaya g¢ikmasi ve enstriimantasyon
islemlerinin uygulanmasi nedeniyle, yasl erkeklerde bakteriiiri prevalansi ve
semptomatik infeksiyon insidansi artmaktadir (41). Martinez ve ark. (42)
calismalarinda, USI saptadiklar1 hastalarm % 66.8’ini, Al-Hasan ve ark.(43) %
65.1°1ni, Giineysel ve ark.(44) % 74’{inii kadin hastalarin olustugunu bildirmislerdir.
Akay ve ark.(45) calismalarinda, kadin hastalarin % 27’sinde, erkek hastalarin ise %
21,7’sinde USI saptamuslardir. Calismamizda da diger ¢alismalarla benzer sekilde,
IYE saptananlarin % 66.4’{inii kadin hastalarm olusturdugu, kadinlardaki kiiltiirde
{ireme oranmin % 21.9, erkeklerde ise % 19 oldugu tespit edilmistir. Uriner sistem
infeksiyonu’nun kadinlarda, iiretranin erkeklerden kisa olmasi nedeniyle, daha sik
goriildigi diistiniilmiistiir.

Toplumdan kazanilmis USI ve hastane kaynakli USi’nin sikligi; etken
mikroorganizma  tiirleri ile  bunlarin  antibiyotik  direngleri  farklilik
gosterebilmektedir. Yapilan ¢cok merkezli bir ¢calismada Johansen ve ark. (46), tiroloji
servislerinde saptanan hastane kaynakli USI sikligini, Macaristan’da % 21, Asya’da
% 19, Tirkiye’de % 16, Rusya’da % 15, Almanya’da % 7 olarak bildirmislerdir.
Oztiirk ve ark.(47) calismalarinda iiroloji poliklinigine basvuran hastalarm %
13’iinde USI saptamislarken, iiroloji servisinde yatmakta olan hastalardaki USI
sikligimi % 26 olarak bildirmislerdir. Calismamizda da benzer sekilde, tiim

boliimlerin polikliniklerinden gonderilen idrarlarda iireme sikligit % 18 olarak
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bulunmus iken, servislerden gonderilen idrarlarin % 32’sinde iireme tespit edilmistir.
Servis hastalarina, yogun antibiyotik tedavilerinin ve enstriimantasyon islemlerinin
uygulanmasi nedeniyle, bu hastalarda, poliklinige bagvuran hastalardan daha yiiksek
oranda USI saptandig diisiiniilmiistiir.

Yashilarda USI sikhigi, erkeklerde prostat hipertrofisine baglh tikaniklik,
prostat salgilarinin azalmasina bagli bakterisidal aktivite kaybi; kadinlarda prolapsus
nedeniyle mesane bosalmasinda yetersizlik, demansa bagli fekal inkontinans
sebebiyle perinede kirlenme ayrica her iki cinste artmis sonda ve girisimsel islemler
nedeniyle artmaktadir (2). Al-Hasan ve ark (43), ABD’de yaptiklart 10 yillik bir
calismada USI’yi en sik 80 yas ve iizerindeki, ikinci siklikta ise 60-80 yas arasindaki
hastalarda tespit etmislerdir. Martinez ve ark.(42) ise 64 yasindan biiyiiklerde USI
sikhigin1 % 38.7 olarak saptamislardir. Calismamizda da USI’nin en sik goriildiigii
yas grubu, 66 yas ve iizerindeki hastalar olup, USI siklig1 bu yas grubunda % 31.4
olarak bulunmustur. Yaslilarda saptanan bu yiiksek USI oranlarinin, artmis girisimsel
islemler ve 6z bakim eksikliginden kaynaklanabilecegi diisiiniilmiistiir.

Idrar kiiltiirlerindeki kontaminasyon siklig, cinsiyete, yasa ve idrarin alinma
sekline gore degisiklik gosterebilmektedir. Temiz ve ark.(35) calismalarinda, idrar
orneklerinde kontaminasyon sikligmi % 3, Akay ve ark.(45) % 16.6 olarak
bildirmislerken, ¢alismamizda bu oran % 21.7 olarak bulunmustur. Alam ve ark.(48)
ic yas altindaki cocuklarda yaptiklari calismada kontaminasyon sikligint % 47.5
olarak bildirmis olup, ¢alismamizda 0—1 yas arasi ¢ocuklarda kontaminasyon sikligi
% 32 olarak saptanmistir. Kii¢iik ¢ocuklarda idrar ve digski kontrollerinin olmamasi
nedeniyle, yiiksek kontaminasyon degerlerinin goriildigli  diisiiniilmistiir.
Caligmamizda idrar kiltiiri alim yontemlerinin, kontaminasyon sikliginda
istatistiksel olarak anlamli fark olusturmadigi saptanmig olmakla birlikte,
kontaminasyon siklig1 steril idrar torbasi ile alinanlarda en yiliksek oranda tespit
edilmistir (% 36.4). Karacan ve ark.(49) da 0-16 yas arasi cocuklarda yaptiklari
calismada en fazla kontaminasyonun steril idrar torbasi ile alinan idrarlarda oldugunu
bildirmislerdir (% 43.9). Bu yiiksek kontaminasyon oranlarinin, steril idrar torbasinin
uygun sekilde ya da siirede uygulanamamasi nedeniyle olabilecegi diistinlilmiistiir.
Ayrica, Akay ve ark.(45) ¢alismalarinda, kadinlarda kontaminasyon sikligint % 16.8,
erkeklerde % 16.3 olarak saptamislardir. Calismamizda da kadinlardaki
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kontaminasyon oran1 % 24, erkeklerde ise % 17.8 olarak tespit edilmistir. Kadinlarda
kontaminasyon sikliginin erkeklerden fazla olmasinin, perine bolgesinin kiiltiir
oncesi temizligindeki eksikliklerden kaynaklanabilecegi diistintilmiistiir.

Uriner sistem infeksiyonu saptanan hastalar, degisik semptomlarla kliniklere
basvurabilmektedirler. Bulut (50) ¢alismasinda, acil servise iirolojik semptomlarla
basvurup USI tanis1 alan hastalarda, yan agrisim % 51, diziiri % 46, poliiiriiyi %
26, atesi % 13 oraninda saptamisken, Cetin ve ark.(51), USI saptadiklar hastalarda
diziiriyi % 34.7 oraniyla en sik semptom olarak bildirmislerdir. Calismamizda da
idrar kiiltiiriinde lireme saptananlarin % 51’inde diziiri, % 20’sinde ates, % 6’sinda
yan agris1 oldugu tespit edilirken, % 16’sim1 asemptomatik hastalarin olusturdugu
goriilmiistiir. Bu sonuglar, hastada diziiri varliginm USI’yi diisiindiiren en énemli
semptomlardan biri oldugunu gostermistir.

Uriner kateter uygulamalari, sik antibiyotik kullanma ya da sik USI gegirmis
olma gibi risk faktorleri, komplike iiriner sistem infeksiyonlarinin ve ¢ok ilag direngli
patojenlerin liremesine neden olabilmektedir (3). Yildirim ve ark.(52), iiropatojen E.
coli suslarinda bazi oral antibiyotiklere direngle iligkili risk faktorlerini arastirdiklar
calismalarinda, son alti ay igerisinde iiriner sistem infeksiyonu gecirmeyle
antibiyotiklere diren¢ oranlarimin degismedigini, son alt1 ay igerisinde antibiyotik
kullananlarda ise amoksisilin-klavulanik asit ve trimetoprim-sulfametoksazol
direncinin daha yiiksek oranda goriildiiglinii bildirmislerdir. Calismamizda son alti
ayda antibiyotik kullaniminin ve son alt1 ayda iiriner sistem infeksiyonu gecirmenin
USI saptanma sikligini etkilemedigi tespit edilmistir. Bu sonuca gore, sik antibiyotik
kullanimmin, USI gelisme riskini artirmamakla birlikte, antibiyotiklere direng
oranini artabilecegi diisiiniilmiistiir.

Gebelik ve diyabet gibi predispozan faktorler, komplike {iriner sistem
infeksiyonlarina neden olabilmektedir (3). Aseptomatik bakteriiiri saptanan gebeler
tedavi edilmediginde % 30 oraninda pyelonefrit gelisme riski olabileceginden
gebelik takiplerinde idrar kiiltlirlinliin yapilmasi Onerilmektedir (27). Masinde ve
ark.(53), semptomatik gebelerde USI sikligini % 18, asemptomatik gebelerde % 13
olarak tespit etmis olup, Oli ve ark.(54) gebelerde USI sikhigini % 18 olarak

bildirmislerdir. Calismamizda da benzer sekilde, bu oran % 16 olarak saptanmistir.
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Gebeligin, iiriner sistemde neden oldugu fizyolojik degisikler nedeniyle, USI riskini
artirdig1 diistiniilmistiir.

Diyabetli hastalarda idrarin bakterisidal etkisinin azalmasi, graniilosit
fonksiyon bozuklugu gibi nedenler, iiriner sistem infeksiyonuna yatkinligi
artirmaktadir (3). Papazafiropoulou ve ark.(55) ¢aligmalarinda mikroalbiiminiirisi
olan diyabetik hastalarda USI sikligin1 % 21, mikroalbiiminiirisi olmayan diyabetik
hastalarda USI sikhigin1 % 8 olarak tespit etmislerdir. Yine Papazafiropoulou ve
ark.(56) baska bir ¢alismalarinda USI bulunan 1244 hastanin % 15’ini diyabetik
hastalarin olusturdugunu saptamislardir. Caligmamizda da diabetik hastalarin idrar
kiiltiirlerindeki tireme siklig1 % 32.9 olup, kiiltiirde iiremesi saptanan tiim hastalarin
% 17’sini olusturdugu goriilmiistiir. Diyabetin glikoziiri, vaskiiler komplikasyonlar
ve mesane disfonksiyonuna neden olarak USI riskini artirabilecegi diisiiniilmiistiir.

Uriner sistem infeksiyonunun varligim saptamada thoma laminda hiicre
sayimi, Gram boyama, nitrit ve 16kosit esteraz testleri kullanilmakta olup, bakteriiiri,
piyuri veya hematiiri saptanmasi i¢in idrarin mikroskopik analizinin yapilmasi
gerekmektedir (57). Lockhart ve ark.(10) Gram boyamanin USI saptamadaki
sensitivitesini % 94, spesifitesini % 92, Aydin (58) % 97.2, % 94.2, Ozer ve ark.(59)
% 89.8, % 889, Arslan ve ark.(11) % 80, % 83 olarak bildirmislerdir.
Calisgmamizda da Gram boyamanin sensitivitesini % 82.2, spesifitesini % 96.8 olarak
degerlendirilmis olup, spesifitesi c¢ok yiiksek saptandigindan, yanlis negatiflik
oraninin diigiik oldugu goriilmiigtiir. Ayrica gram boyamada goriilen bakteri ve
16kosit sayist arttikga, USI saptama orani da artmaktadir. Aydin (58) ¢alismasinda
gram boyamada her immersiyon alaninda, herhangi bir sayida bakteri goriildiiglinde
spesifitesinin % 94.2 iken, > 10 bakteri goriildiigiinde % 97.1 oldugunu bildirmistir.
Calismamizda da bol Gram negatif basil goriilenlerin % 91.9’unda USI
saptanmigken, tiim alanda 1-2 basil gériilenlerin % 9’unda USI tespit edilmistir. Bu
sonuglara goére gram boyamada goriilen bakteri sayisi arttikga USI saptama oranimin
da artt1g1 goriilmektedir.

Santrifiij edilmemis idrar Orneginde degisik yoOntemlerle 16kosit sayimi
yapilmasi, USI’nin erken saptanmasinda kullanilmaktadir. Lin ve ark.(12) yaptiklari
calismada ates semptomu olan 12 ay alt1 infantlarda USI tamisinda standart idrar

analizi ve hemositometre ile beyaz kiire sayimi yontemlerini karsilastirmislar.
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Hemositometre ile beyaz kiire sayiminin % 83.8 sensitivite ve % 60.8 pozitif ongorii
degeri ile standart idrar analizine gore daha yiiksek duyarliliga sahip oldugunu
bildirmislerdir. Thoma lam1 kullanilarak 16kosit sayimi yaptigimiz ¢alismamizda da
benzer sekilde, thoma laminin USI’yi saptamadaki sensitivitesi % 78.8, spesifitesi %
81.5 olarak tespit edilmistir. Ayrica milimetrekiipte 1000 ve iizeri 16kosit olanlarda,
kiiltiirde tireme siklig1 en fazla saptanmis olup, thoma laminda sayilan 16kosit sayis1
arttik¢a, kiiltiirde lireme saptanma olasiliginin da arttig1 goriilmiistiir.

Bakteriiiri tanisinda indirekt bir yontem olan 16kosit esteraz testi, parcalanmis
l6kositlerden serbest kalan esterazi saptayan bir yontemdir (60). Khasriya ve ark.(9)
calismalarinda orta akim idrarlarinda, 16kosit esteraz testinin, USI saptamadaki
sensitivitesini % 56, spesifitesini % 66; sonda ile alinan idrarlarda ise 16kosit esteraz
testinin sensitivitesini % 59, spesifitesini % 84 olarak bildirmiglerdir. Abu Ghoush
(61) ¢alismasinda 16kosit esteraz testinin, USI saptamadaki sensitivitesini % 68.4,
spesifitesini % 73.4 olarak saptamigsken, Semeniuk ve ark.(62) bu oranlar sirasiyla %
84.4, % 59.4, Vij ve ark.(8) % 87, % 53, Aydm (58) % 86, % 71.1 olarak tespit
etmistir. Chernow ve ark.(63) ise 16kosit esteraz testinin % 24 oraninda yanlis pozitif
sonug verdigini belirtmislerdir. Calismamizda ise, 16kosit esteraz testinin sensitivitesi
% 88.1, spesifitesi % 34.1 olarak bulunmus olup, % 65.9 oraninda yanlis
pozitifliginin oldugu gorilmiistiir. Lokosit esteraz testinin, spesifitesinin diisiik
olmasi nedeniyle yanlig pozitif sonuclara neden olabilecegi ve bu nedenle gereksiz
antibiyotik  kullanimma yol acabileceginden pozitif sonuglarmin kiiltiirle
dogrulanmasi gerektigi diisiiniilmiistiir.

Nitrit rediiktaz igeren bakterilerin, diyetle alinan nitrat igeren gidalari
pargalamas1 sonucu olusan nitritin degerlendirilmesi temeline dayanan nitrit testi,
bakteriiiri saptanmasinda kullanilan indirekt bir yontemdir. Nitrit rediiktaz igermeyen
bakterilerin olusturdugu infeksiyonlarda, gidalarla nitrat alinmadiginda ve konsantre
idrar orneklerinde yanlis negatifliklere neden olabilmektedir (57). Vij ve ark.(8) nitrit
testinin sensitivitesini % 20, spesifitesi % 94 olarak bildirmis olup, bu oranlari
sirastyla, Semeniuk ve ark.(62) % 43.6, % 96.6, Sultana ve ark.(7) % 48, % 96, Ozer
ve ark.(59) % 35.6, % 99 olarak tespit etmislerdir. Chernow ve ark.(63) ise % 73
oraninda yanlis negatif sonu¢ verdigini belirtmislerdir. Calismamizda ise, nitirit

testinin sensitivitesi % 40.1, spesifitesi % 95.8 olarak bulunmus olup, % 59.9
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oraninda yanlis negatif sonu¢ verdigi goriilmistiir. Nitrit testinin diger ¢alismalarla
da benzer sekilde, sensitivitesi diislik saptandigindan, yanlis negatif sonuglara neden
olabilecegi, USI olan hastalarin tedavi siirelerinin gecikmesine ve komplikasyonlarin
olugsmasina sebep olabileceginden, negatif sonuglarmin kiiltiirle dogrulanmasi
gerektigi dligtinilmiistiir.

Uriner sistem infeksiyonu olusturan etkenlerin baginda E.coli (% 80-85),
ikinci siklikta ise K. pneumonia gelmektedir (19). Stratchounskim ve ark.(64) 1998—
2001 yillar1 arasinda Rusya’da yaptiklari calismada, USI tespit ettikleri 457 hastada
E.coli sikligin1 % 85.9, K. Pneumonia sikligini ise % 6 olarak bulmuslarken, Yiiksel
ve ark.(65) 2003-2004 yillar1 arasinda Ankara’da, cocuk hastalarda saptadiklari, 165
USI vakasinda bu oranlart % 87 ve % 10; Gazi ve ark.(66) 2004-2006 yillari
arasinda Manisa’da 1414 hastada % 74.9 ve % 12; Temiz ve ark.(45) 2006 yilinda
Diyarbakirda yaptiklar: ¢alismada 889 hastada % 71 ve % 13 olarak bildirmislerdir.
137 etkenin {retildigi ¢alismamizda ise bu oranlar % 67.2 ve % 8 olarak
saptanmugtir. Etkenlerin yillara gore degisimine bakildiginda E.coli siklig1 azalirken,
K.pneumonia sikliginda 2001 yilina oranla artig oldugu goriilmektedir. Komplike
tiriner sistem infeksiyonlarinda, firsatgr bir patojen olan K.pneumonia sikliginin,
malinite, diyabet, yasli niifusun artmasi ve buna bagh olarak yogun bakim, kateter
uygulanmasi gibi yontemlerin giderek ¢ogalmasi nedeniyle arttig1 diisiiniilmiistiir.

En sik USI etkeni olarak karsimiza ¢ikan E.coli suslarinda artan direng
oranlar1 nedeniyle ampirik tedavide sorunlar yaganmaktadir. Wagenlehner ve ark.(4),
19942005 yillar1 arasinda hastane kaynakli USI etkenlerinin antibiyotik direncini
arastirdiklar1  calismalarinda, E.coli suslarinda oral tedavide kullanilan
antibiyotiklerden, ampisilin direncinin % 28.8’den % 34.3’e, amoksisilin-klavulanik
asit direncinin % 22.4’ten % 25.6’ya, trimetoprim-sulfametoksazol direncinin %
22.4’ten % 25.6’ya, siprofloksasin direncinin % 4.4’ten % 15.1’e yiikseldigini tespit
etmislerdir. Erdem ve ark.(34) 2009 yilinda Ankara’da yaptiklar1 ¢aligmada toplum
kaynakli USI etkeni olan E.coli suslarinda ampisiline % 82.4, trimetoprim-
sulfametoksazole % 56.3, ampisilin-sulbaktama % 44.8, siprofloksasine % 6.9
oraninda diren¢ oldugunu bildirmislerdir. Oztiirk ve ark.(67) hastanemizde 2007
yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada, toplum kaynakli USI etkeni olan E.coli suslarinda

ampisiline % 53, siprofloksasine % 29, amoksisilin-klavulanik asite % 41,
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trimetoprim-sulfametoksazole % 36 oraninda direng saptamislarken, ¢alismamizda
saptanan E.coli suslarindaki dire¢ oranlar sirasiyla, % 68, 27, 45, 27 olarak tespit
edilmistir. Hastanemizde yapilan diger ¢alismanin sonuclariyla karsilastirildiginda
calismamizda daha yiliksek oranda ampisilin ve amoksisilin-klavulanik asit direnci
oldugu goriilmekte, bunun ise ¢calismamiza hastane kaynakli infeksiyonlarin da dahil
edilmesi nedeniyle olabilecegi diisiinlilmiistiir. Ayrica siprofloksasin ve trimetoprim-
sulfametoksazol direncinin daha diisiik diizeyde saptanmis olmasi, hastanemizde
uygunsuz antibiyotik kullaniminin azalmasina bagli olabileceginden, umut verici bir
gelisme olarak gorilmiistiir.

Gram negatif bakterilerde, antibiyotiklere karsi bircok diren¢ mekanizmasi
bulunmaktadir. Diren¢ mekanizmalarindan biri olan beta-laktamazlar, bakteriler
tarafindan beta-laktam antibiyotiklere karst olusturulmus en yaygin direng
mekanizmasidir. Bunlar kromozomlar, plazmidler ya da transpozonlarda yer alan,
fonksiyon ve yapilarina gore farkli sekilde siiflandirilmis enzimlerdir. Grup 2b’de
yer alan genislemis spektrumlu beta-laktamazlar (GSBL), TEM ve SHV
enzimlerinden koken almakta olup, penisilinlere ve sefalosporinlere direng
olusturmaktadir (68). Khurana ve ark.(69) IYE etkeni E.coli suslarinda GSBL
sikligin1 % 24.7, Klebsiella spp. suslarinda % 38.5 olarak tespit etmislerdir. Duman
ve ark.(70) toplum kaynakli IYE etkeni E.coli suslarinda GSBL sikhigin1 % 13.9,
yatan hastalardaki GSBL sikhgim1 % 27.5, Deveci ve ark.(71) IYE etkeni E.coli
suslarinda GSBL sikligin1 % 13, Ertugrul ve ark.(72) toplum kaynakli IYE etkeni
E.coli suslarinda GSBL sikligin1 % 7 olarak bildirmislerdir. Calismamizda ise E.coli
suslarindaki GSBL siklig1 % 20, Klebsiella spp. suslarinda % 9 olarak saptanmis
olup tiim etkenler birlikte degerlendirildiginde, GSBL siklig1 poliklinik hastalarinda
% 17, servis hastalarinda ise % 18 olarak tespit edilmistir. GSBL oranlarindaki bu
farkliliklarin, hastanelerde uygulanan farkli antibiyotik uygulamalar1 nedeniyle
olabilecegi, ayrica servis hastalarina uygulanan yogun antibiyotik tedavileri
nedeniyle, GSBL oraninin poliklinik hastalarindan daha fazla goriildiigi
distiniilmustir.

Uriner sistem infeksiyonlarinda etken olarak % 1-8 oraninda mayalar
goriilebilmekte ve asemptomatik kandidiiri, semptomatik kandidal sistit, kandidal

tiretrit ya da renal kandidiyazis gibi ciddi infeksiyonlara neden olabilmektedir (73).
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Brindha ve ark.(74) pediatrik yogun bakim iinitesinde yaptiklar1 ¢alismada, USI
etkenlerinin % 52.1’ini Candida spp. olarak bildirmislerdir. Calismamizda ise % 7.3
oraninda candida spp. saptanmustir. Aradaki farkin, ¢alismamiza sadece yogun
bakim hastalarinin dahil edilmemesi nedeniyle olustugu diisliniilmiistiir. Ayrica,
calismamizdaki Candida spp. iireyen 10 hastanin dordi, yogun bakim iinitesinde
yatmakta olup, bir hastanin da diyabet oldugu tespit edilmistir. Yogun bakim
hastalarinin immunsuprese olmalari, genis spektrumlu antibiyotik kullanmalari,
intravaskiiler ve iiriner kateter uygulamalar1 nedeniyle, bu hastalarda kandidiirinin
stk goriilebilecegi, ayrica diyabetik hastalardaki iiriner glukoz artisinin, mayalarin

bliylimesini ve ¢ogalmasini artirabilecegi diistiniilmistiir.
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6. SONUCLAR

Uriner sistem infeksiyonlari, sik karsilasilan ve tedavi edilmediginde dnemli
komplikasyonlar1 goriilebilen infeksiyonlar oldugundan, gereksiz antibiyotik
kullanimin 6nlenmesi ya da tedaviye erken baslanabilmesi i¢in giivenilir, hizli ve
kolay uygulanabilir yontemlerin etkinliginin arastirildig1 calismamizda, sonug olarak;

1. Tarama yoOntemlerinden, gilinlimiizde sik kullanilan l6kosit esteraz testi,
USI pozitifligini saptamada en etkin test olarak tespit edilmis olmakla birlikte, yanlis
pozitiflik oraninin da yiiksek olmasi nedeniyle, gereksiz antibiyotik kullanimina
sebep olabileceginden, hizli tanida giivenilirliginin yeterli olmadig1 goriilmiistiir.

2. Nitrit testinin, negatifligi saptamadaki basarisi yiiksek olmasina ragmen,
yanlis negatiflik oraninin da yiiksek olmasi nedeniyle, USI tanisinin atlanmasina ya
da hastalarin tedavisinin gecikmesine sebep olabileceginden, bu testin de
giivenilirliginin yeterli olmadig1 goriilmiistiir.

3. Thoma laminda 16kosit saymmimin, USI pozitifligini ve negatifligini yiiksek
oranda tespit edebildigi, ayrica, thoma laminda goriilen, milimetredeki 16kosit sayisi
attik¢a, USI saptamadaki etkinliginin de artt1§1 goriilmiistiir.

4. Gram boyama, USI pozitifligini ve negatifligini tespit etmede, thoma
lamindan daha basarili bulunmus olup, gram boyamada goriilen bakteri sayisi
arttikca, pozitifligi saptamadaki etkinliginin de arttig1 goriilmiistiir.

5. Calismamizdaki tiim tarama testleri birlikte degerlendirildiginde, USI’nin
hizli tamisinda, gram boyama diger testlere oranla daha giivenilir olarak
degerlendirilmis ve tiim laboratuarlarda kolaylikla uygulanabilcek bir yontem olarak
goriilmiistiir. Ancak, tarama testlerinin duyarlilik ve 6zgiilliiklerinin % 100 olmamasi
nedeniyle, USI tanisinim kiiltiirle dogrulanmasi gerektigi diisiiniilmiistiir.

6. Calismamizda USI’ye en sik sebep olan etken E.coli olarak bulunmus olup,
ampirik tedavide kullanilan, ampisilin, amoksisilin-klavulanik asit, siprofloksasin ve
trimetoprim-sulfametoksazole yiiksek oranda diren¢ saptandigindan, antibiyogram
sonucuna gore tedavinin diizenlenmesinin uygun olacagi diistintilmistiir.

7. lleri yas, diyabet ve gebeligin USI’ye zemin hazirlayan faktdrler oldugu
goriildiigiinden, bu hastalarda tedavi ve takiplerin diizenli olarak yapilmas1 gerektigi

distiniilmustir.

45



7. KAYNAKLAR

1. Coskun O: Rekiirren iiriner sistem enfeksiyonlari, Giilhane Tip Dergisi 2008; 50:
226-231.

2. Mamikoglu L, Inan D: Idrar Yolu Enfeksiyonlari, “Wilke Topgu A, Soyletir G,
Doganay M(eds): Enfeksiyon Hastaliklart ve Mikrobiyolojisi Sistemlere Gore
Enfeksiyonlar 17 kitabinda s. 1487-99, Nobel tip kitabevi, Istanbul, 2008.

3. Kadanali A: Uriner sistem infeksiyonlari, The Eurasian Journal of Medicine 2006;
38: 119-23.

4. Wagenlehner F M E, Niemetz A H, Weidner W, Naber K G. Spectrum and
antibiotic resistance of uropathogens from hospitalised patients with urinary tract
infections: 1994-2005, International Journal of Antimicrobial Agents 2008; 31: 25-
34.

5. Bilgehan H: Klinik Mikrobiyolojik Tani. 4. basim, izmir: Fakiilteler Kitabevi,
2004: 325-54.

6. Schmiemann G, Kniehl E, Gebhardt K, Matejczyk M M, Hummers-Pradier E: The
Diagnosis of Urinary Tract Infection, Dtsch Arztebl Int 2010; 107(21): 361-7.

7. Sultana R V, Zalstein S, Cameron P, Campbell D, Dipstick urinalysis and the
accuracy of the clinical diagnosis of urinary tract infection, The Journal of
Emergency Medicine 2001;20 (1): 13-9.

8. Vij R, Nataraj S, Peixoto A J. Diagnostic utility of urinalysis in detecting urinary
tract infection in hemodialysis patients, Nephron Clin Pract 2009;113: 281-5.

9. Khasriyaa R, Khana S, Lunawata R (eds). The Inadequacy of Urinary Dipstick and
Microscopy as Surrogate Markers of Urinary Tract Infection in Urological
Outpatients With Lower Urinary Tract Symptoms Without Acute Frequency and
Dysuria 2010; 183 (5), 1843-7.

10. Lockhart G R, Lewander W J, Cimini D M, Josephson S L, Linakis J G. Use of
Urinary Gram Stain for Detection of Urinary Tract Infection in Infants, Annals of
Emergency Medicine 1995; 25 (1): 31-5.

11. Arslan S, Caksen H, Rastgeldi L, Uner A, Oner A F, Odabas D. Use of Urinary
Gram Stain for Detection of Urinary Tract Infection in Childhood, YALE
JOURNAL OF BIOLOGY AND MEDICINE 2002; 75: 73-8.

46



12. Lin DS, Huang FY, Chiu NC et al. Comparison of hemocytometer leukocyte
counts and standard urinalyses for predicting urinary tract infections in febrile
infants. Pediatr Infect Dis J 2000;19:223-7.

13. Sivrioglu K: Mesane anatomisi ve iseme fizyolojisi, Tiirk Fiz Tip Rehab Derg
2005; 51 (Ozel Ek A): 16-8.

14. Sancak B, Cumhur M: Fonksiyonel Anatomi, 1. Baski, Ankara, METU Press.
1999; 290-302.

15. Richard S. Snell. Klinik Anatomi. Snell SR, Urogenital Sistem Anatomisi. 5.
baski, 1997; 224-226.

16. Koeppen BM, Stanton BA (eds). Renal Physiology, St. Louis: Mosby, 2001: 3-4.
17. Dénmez O: Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlari, Giincel Pediatri 2003; 1: 50-8.
18. Foxman B: Epidemiology of urinary tract infections: Incidence, morbidity, and
economic costs, Disease-a-Month 2003; 49 (2): 53-70.

19. Erdem B: Enterobacteriaceae, “Ustagelebi S, Mutlu G, Imir T(eds): Temel ve
Klinik Mikrobiyoloji,” kitabinda s. 471-515, Giines Kitabevi, Ankara (1999).

20. Findik D: Escherichia Tiirleri, “Wilke Topcu A, Soyletir G, Doganay M(eds):
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi Etkenlere Gore Enfeksiyonlar 27
kitabinda s. 2136-47, Nobel tip kitabevi, Istanbul (2008).

21. Bilgehan H: Klinik Mikrobiyolojik Tani. 4. basim, izmir: Fakiilteler Kitabevi,
2004: 375-84.

22. Krasinski KM. Urinary tract infections. In: Katz SL, Gershon AA, Hotez PJ, eds.
Krugman’s Infectious Diseases of Children. 10th ed. USA: Mosby, 1998: 605-19.

23. Bishop M.C: Uncomplicated urinary tract infection, EAU Update Series 2004; 2:
143-150.

24. Ronald A, Ludwig E: Urinary tract infections in adults with diabetes,
International Journal of Antimicrobial Agents 2001;17: 287-92.

25. Mittal R, Aggarwalc S, Sharmab, Chhibberb S, Harjaib K: Urinary tract
infections caused by Pseudomonas aeruginosa: A minireview, Journal of Infection
and Public Health 2009; 2: 101-11.

26. Winn W, Allen S, Janda W “et al”: Koneman’s Color Atlas and Textbook of
Diagnostic Microbiology. 6th ed. Philadelphia: JB Lippincott Co, 2006, 82.

47



27. Schnarr J, Smaill F: Asymptomatic bacteriuria and symptomatic urinary tract
infections in pregnancy, Eur J Clin Invest 2008; 38 (S2): 50-7.

28. Merguerian P A, Sverrisson E F, Herz D B, McQuiston L T: Urinary tract
infections in children: Recommendations for antibiotic prophylaxis and evaluation.
An evidence-based approach, Curr Urol Rep 2010; 11: 98-108.

29. Aygiin P: Kateter iliskili iiriner enfeksiyonlarin 6nlenmesi, 1.U.Cerrahpasa Tip
Fakiiltesi Siirekli Tip Egitimi Etkinlikleri, Hastane enfeksiyonlari: Korunma ve
kontrol, Sempozyum dizisi 2008; 60: 131-7.

30. Nicolle L E: Urinary tract infection in diabetes, Current Opinion in Infectious
Diseases 2005; 18: 49-53.

31. Hoepelman A.I.M, Meiland R, Geerlings S E: Pathogenesis and management of
bacterial urinary tract infections in adult patients with diabetes mellitus, International
Journal of Antimicrobial Agents 2003; 22: 35-43.

32. Saglam H: Diyabet ve Enfeksiyonlar, Giincel Pediatri 2004; 2: 44-52.

33. Agalar C: Toplum Kokenli Enfeksiyonlarin Tedavisi: Uriner sistem
enfeksiyonlari, EKMUD Bilimsel Platformu 2006; 91-4.

34. Erdem H, Avct A, Pahsa A. Toplum kaynakli iiropatojenik Escherichia coli
suslarinda antibakteriyel direng, ANKEM Derg 2004;18(1):40-44.

35. Temiz H, Akko¢ H, Giil K: Laboratuarimizda idrar kiiltiirlerinden izole edilen
gram negatif bakterilerde antibiyotiklere direng, Dicle Tip Dergisi 2008; 35 (4): 234-
9.

36. Lipovac M, Kurz C, Reithmayr F, Verhoeven HC, Huber JC, Imhof M.
Prevention of recurrent bacterial urinary tract infections by intravesical instillation of
hyaluronic acid. Int J Gynaecol Obstet 2007; 96: 192-195.

37. Avorn J, Monane M, Gurwitz J, Glynn RJ, Choodnovskiy I, Lipsitz LA.
Reduction of bacteriuria and pyuria after ingestion of cranberry juice. JAMA 1994;
271:751-4.

38. Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) (Ceviri editori D Giir):
Antimikrobik Duyarlilik Testleri I¢in Uygulama Standartlari, Onsekizinci Bilgi Eki,
Bilimsel Tip Yayinevi, Ankara (2008).

39. Giilay Z: Antibiyotik duyarlilik testlerinin yorumu, Tiirk Toraks Derg 2002;3:75-
88.

48



40. Finfstiick R, Ott U, Naber K G: The interaction of urinary tract infection and
renal insufficiency, International Journal of Antimicrobial Agents 2006; 28: 72—7.

41. Ulleryd P: Febrile urinary tract infection in men, International Journal of
Antimicrobial Agents 2003; 22: §9-93.

42. Martinez M A, Inglada L, Ochoa C, Villagrasa J R: Assessment of antibiotic
prescription in acute urinary tract infections in adults, Journal of Infection 2007; 54:
235-44.

43. Al-Hasan M N, Eckel-Passow J E, Baddour L M: Bacteremia complicating
gram-negative urinary tract infections: A population-based study, Journal of
Infection 2010; 60: 278-85.

44. Giineysel O, Onur O, Erdede M, Denizbas1 A: Trimethoprim/sulfamethoxazole
resistance in urinary tract infections, The Journal of Emergency Medicine 2009; 36
(4): 338-41.

45. Akay H, Duranay M, Akay A: Uriner sistem enfeksiyonlarindan izole edilen
mikroorganizmalarin dagilimi ve Escherichia coli suslarinda antibiyotik duyarliligi,
Ist Tip Fak Derg 2006; 69: 1-4.

46. Johansen T E B, Cek M, Naber K, Stratchounski L, Svendsen M V, Tenke P:
Prevalence of Hospital-Acquired Urinary Tract Infections in Urology Departments,
EUROPEAN UROLOGY 2007; 51: 1100-12.

47. Oztiirk M 1, Koca O, Kalkan S, Kaya C, Karaman M I: Uroloji kliniklerinde
goriilen patojenlere kars1 antimikrobiyal direncin giincel durumu, Tiirk Uroloji
Dergisi 2008; 34 (3): 363-7.

48. Alam M T, Coulter J B S, Pacheco J, Correia J B, Ribeiro M G B, Coelho M F C,
Bunn J E G: Comparison of urine contamination rates using three different methods
of collection: clean-catch, cotton wool pad and urine bag, Annals of Tropical
Paediatrics: International Child Health 2005; 25 (1): 29-34.

49. Karacan C, Erkek N, Senel S, Akin Gunduz S, Catli G, Tavil B: Evaluation of
urine collection methods for the diagnosis of urinary tract infection in children, Med
Princ Pract 2010;19 (3):188-91.

50. Bulut A. Urolojik semptomlarla acil servise basvuran yetiskin hastalarin

retrospektif degerlendirilmesi, Tipta uzmanlik tezi 2004, Isparta.

49



51. Cetin N G, Tomruk O, Beydilli H, Serel T A. Acil servise iirogenital sistem
sikayetleri ile basvuran ¢ocuk hastalarin retrospektif incelenmesi, S.D.U. Tip Fak.
Derg. 2004;11(3):16-8.

52. Yildinm M, Sahin I, Oksiiz S, Ozdemir D, Giiclii E, Acar S, Sencan I.
Uropatojen Escherichia coli suslarinda bazi oral antibiyotiklere diren¢ ve direngle
iliskili risk faktorleri, ANKEM Derg 2009;23(1):1-7.

53. Masinde A, Gumodoka B, Kilonzo A, Mshana SE. Prevalence of urinary tract
infection among pregnant women at Bugando Medical Centre, Mwanza, Tanzania.
Tanzan J Health Res 2009;11(3):154-9.

54. Oli AN, Okafor CI, Ibezim EC, Akujiobi CN, Onwunzo MC.The prevalence and
bacteriology of asymptomatic bacteriuria among antenatal patients in Nnamdi
Azikiwe University Teaching Hospital Nnewi; South Eastern Nigeria. Niger J Clin
Pract 2010;13(4):409-12.

55. Papazafiropoulou A, Daniil I, Sotiropoulos A (eds). Prevalence of asymptomatic
bacteriuria in type 2 diabetic subjects with and without microalbuminuria, BMC Res
Notes 2010517 (3): 169.

56. Papazafiropoulou A, Daniil I, Sotiropoulos A, Petropoulou D, Konstantopoulou
S, Peppas T, Pappas S. Urinary tract infection, uropathogens and antimicrobial
resistance in diabetic and nondiabetic patients. Diabetes Res Clin Pract 2009;
85(1):12-3.

57. Yildiz A. Tam idrar tahlininin infeksiyon hastaliklarinin tani ve izlemine katkisi,
ANKEM Derg 2005;19 (2): 85-6.

58. Aydin H I. Cocukluk yas gruplarinda semptomatik idrar yolu enfeksiyonunun
erken tanisinda ¢esitli tarama testlerinin etkinliklerinin karsilagtirilmasi, Tipta
uzmanlik tezi 1998, Ankara.

59. Ozer B, Soégiit S, Duran N, Ozer C, Kuvandik G, Cetin M. Uriner sistem
infeksiyonlarinda laboratuvar testlerinin tan1 degerleri, Tiirk Mikrobiyol Cem Derg
2007; 37 (3) : 152-6.

60. Wael M, Ghoush A: Screening test for detection of urinary tract infections:
evaluation of the urinary leukocyte esterase dipstick test, TAF Prev Med Bull 2008;
7(3):187-190.

61. Abu Ghoush M W. Screening test for detection of urinary tract infections:

50



evaluation of the urinary leukocyte esterase dipstick test, TAF Prev Med Bull 2008;
7(3):187-90.

62. Semeniuk H, Church D. Evaluation of the leukocyte esterase and nitrite urine
dipstick screening tests for detection of bacteriuria in women with suspected
uncomplicated urinary tract infections, JOURNAL OF CLINICAL
MICROBIOLOGY 1999; 3051-2.

63. Chernow B, Zaloga G P, Soldano S (eds). Measurement of urinary leukocyte
esterase activity: A screening test for urinary tract infections, Annals of Emergency
Medicine 1984; 13 (3): 150-4.

64. Stratchounskim L S, Rafalski V V. Antimicrobial susceptibility of pathogens
isolated from adult patients with uncomplicated community-acquired urinary tract
infections in the Russian Federation: two multicentre studies, UTTIAP-1 and UTIAP-
2, International Journal of Antimicrobial Agents 2006; 28: 4-9.

65. Yiiksel S, Oztiirk B, Kavaz A. Antibiotic resistance of urinary tract pathogens
and evaluation of empirical treatment in Turkish children with urinary tract
infections, International Journal of Antimicrobial Agents 2006; 28: 413-6.

66. Gazi H, Siiriiciioglu S, Kurutepe S. Idrar kiiltiirlerinden izole edilen gram negatif
bakterilerde antibiyotiklere direng, ANKEM Derg 2007; 21(1): 19-22.

67. Oztitk C E, Kaya A D, Gé¢gmen S, Arslan E: Toplum kaynakli idrar yolu
infeksiyonu etkeni olan Escherichia coli izolatlarinin fosfomisin ile idrar yolu
infeksiyonlarinda sik kullanilan antibiyotiklere duyarliliklari, ANKEM Derg
2008;22(2):81-4

68. Giir D: Bakterilerde antibiyotiklere kars1 direng, “Wilke Topgu A, Soyletir G,
Doganay M(eds): Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi. Etkenlere Gore
Enfeksiyonlar, cilt 1” kitabinda s.243-57, Nobel Tip Kitabevi, Istanbul (2008).

69. Khurana S, Taneja N, Sharma M. Extended spectrum beta-lactamase mediated
resistance in urinary tract isolates of family Enterobacteriaceae, Indian J Med Res
2002; 116: 145-9.

70. Duman Y, Giigliier N, Serindag A, Tekerekoglu M S. Escherichia coli suslarinda
antimikrobiyal duyarlilik ve genislemis spektrumlu-feta laktamaz (GSBL) varligi,
Firat Tip Dergisi 2010;15(4): 197-200.

51



71. Deveci O, Yula E, Tekin A. Idrar kiiltiirlerinden izole edilen Escherichia coli
suslarinda beta-laktamaz sikligi ve antibiyotik direnci, Klinik ve Deneysel
Aragtirmalar Dergisi 2010; 1(3): 182-6.

72. Ertugrul M B, Colak Nurgiil. Idrardan izole edilen toplum kokenli escherichia
coli suslarinin antibiyotik duyarliliklari, ANKEM Derg 2004;18(3):161-5.

73. Dorko E, Pilipcinec E, Tkacikov E. Candidal urinary tract infections caused

by non-albicans candida species, Folia Microbiol 2002; 47 (2), 182-4.

74. Brindha SM, Jayashree M, Singhi S, Taneja N. Study of nosocomial urinary tract

infections in a pediatric intensive care unit, J Trop Pediatr 2010;18.

52



	emel tez1
	emel tez2
	emel tez3

