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|. GIRIS

Uriner sistem enfeksiyonu (USE), iiriner sistemin gesitli kisimlarini ilgilendiren,
bakteriiiri ile karakterize klinik ve patolojik durumlar1 yansitir. Cocukluk caginda tist

solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik goriilen enfeksiyon grubudur (1).

Tekrarlayan USE ise ilk enfeksiyon atagini takip eden 6 ay ile 1 yillik siirec

icerisinde enfeksiyonun yinelemesi durumudur (2).

Ik USE ataginda da, tekrarlayan enfeksiyonlarda da en sik etken gram negatif
enterik bakteri olan E.koli’dir (3,4). Diinyanin bir ¢ok yerinde yapilan ¢alismalarda da
bu dogrulanmustir. Bunun disinda diger bakteriler, viriisler ve mantarlar da USE nedeni
olabilirler (5,6,7).

USE, yenidogan donemi disinda her dénemde kiz ¢cocuklarinda erkek ¢ocuklarmna

gore daha sik goriiliir (8).

Cocukluk ¢ag1 USE’ler1 akut veya tekrarlayic, iist veya alt USE ya da komplike
ya da komplike olmayan USE seklinde siniflandirilabilir (9). Tedavi hastanin yasina,
klinigine, alt veya iist USE seklinde olusuna ve komplike ya da komplike olmayan USE

olusuna gore yonlendirilir.

Zamaninda teshis edilip tedavi edilmezse geri doniisiimsiiz renal skarlagsma ile
kronik bdbrek yetersizligine yol acabileceginden, USE varliginda yapilmasi gerekenler
enfeksiyonu tedavi etmek, tekrarlari Oonlemek, altta yatan anatomik ve fonksiyonel
bozukluklar1 tedavi etmek suretiyle renal skar olusumunu ve skarmn uzun siireli
sonuclarmni énlemektir (1). Ulkemizde ¢ocukluk ¢ag1 hipertansiyonu ve kronik bdbrek
yetersizliginin en Onemli sebebinin vezikoiireteral reflii (VUR) zemininde gelisen

USE’ler oldugu unutulmamalidir (10)

Kesin tani idrar kiiltiirii ile konur. Bazen idrar kiiltiirii sonucu beklenmeden en
olas1 USE etken olan bakterilere etkin antibiyotiklerle ampirik tedaviye baslamak
zorunda kalmabilir. Bu da bakteriyel diren¢ gelisimine katkida bulunan bir faktor

olmaktadir, dolayisiyla da ileride yasanabilecek tedavi basarisizliklarina yol agabilir.



Bu nedenle her bolgede periyodik olarak direng ¢alismalar1 yapilmali ve tedaviler
bu ¢aligmalarda ¢ikan sonuglara gore yonlendirilmelidir. Bolgesel farkliliklar nedeniyle
uluslararasi ¢alismalarin bu konuda yol gostericiligi yetersiz olabilir (11). Yerel veriler

bu konuda daha 6nemli hale gelmektedir.



II. GENEL BIiLGILER

A. TANIMLAMALAR (12):

Uriner Sistem Enfeksiyonu (USE): Piyiiri ve klinik semptomlar esliginde

bobrekte, toplayici sistemde ve/veya mesanede bakteri bulunmasidir.

Anlamh Bakteriiiri: Orta akim idrar 6rnegi alinarak yapilan idrar kiiltiirtinde

100.000cfu/ml ve iizeri lireme, anlamli bakteriiiri olarak adlandirilir (1).

Semptomatik Uriner Sistem Enfeksiyonu: Idrar 6rneginde bakteri bulunan
hastada agrili, sik sik ve zorlanarak idrar yapma ve/veya ates, karin agris1 gibi sistemik
belirtilerin bulunmasidir. Alt (sistit, iiretrit) ve st (pyelit, pyelonefrit) {iriner sistem
enfeksiyonu olmak iizere iki alt baghiga ayrilir. Alt {iriner sistem enfeksiyonlarmda akut
iseme semptomlart major semptom iken iist iiriner sistem enfeksiyonlarinda ates ve

diger sistemik belirtiler major semptomlar1 olusturur.

Komplike Uriner Sistem Enfeksiyonu: Altta yatan norolojik ya da anatomik bir

sorunun oldugu liriner sistemin enfeksiyonudur.

Komplike Olmayan Uriner Sistem Enfeksiyonu: Norolojik ya da anatomik

olarak normal olan {iriner sistemin enfeksiyonuna denir.

Steril Piyiiri: Belirgin piyiiri ile birlikte idrar kiltiiriinde bakteri

uretilememesidir.

Asemptomatik Bakteriiiri (ABU): Herhangi bir semptom olmayan ¢ocuklarda

saglik taramalarinda idrarda rastlantisal olarak bakteri bulunmasidir.

Akut Uretral Sendrom: Anlamli bakteriiiri olmaksizin diziiri, sik ve ani idrara

cikma istegiyle giden klinik durumdur.

Tekrarlayan Uriner Sistem Enfeksiyonu: Ik enfeksiyondan alt1 ay ile bir y1llik

bir siire i¢erisinde enfeksiyonun tekrarlamasi durumudur.



B. PEDIATRIDE URINER SiSTEM ENFEKSIYONLARININ ONEMI:

USE c¢ocukluk caginda sik (%20) goriilen enfeksiyonlardan biridir. Uriner
sistemdeki anatomik ve fonksiyonel bir anormalligin gdstergesi olabilir. USE derhal ve
uygun sekilde tedavi edilmezse geri doniisiimsiiz renal skarlagma ile kronik bobrek
yetersizligine (KBY) neden olabilir (13). Ulkemizde son dénem bdbrek yetersizliginin

en sik nedenini kronik pyelonefrit vakalar1 olusturmaktadir (10,13,14,).

C. EPIDEMIYOLOJI:

Cocukluk doneminde {iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik
karsilasilan enfeksiyonlar USE’lerdir (5). Her zaman tipik belirti vermedikleri i¢in kesin
siklig1 saptamak ancak toplum taramalari ile miimkiindiir. Yenidogan donemi diginda
USE yasa bakilmaksizin kizlarda erkeklere gore daha sik goriiliir. Yenidogan
doéneminde erkek ¢ocuklarda iiriner sistemin dogumsal anomalilerinin sikligmin yiiksek
olmas1 USE riskini de arttirir (5). Bir yas alt1 ¢ocuklarda USE goriilme oran1 kizlarda
%06,5 iken, erkeklerde %3,3’diir. Bir yagindan sonra ise erkeklerdeki prevalans %1,9’a

gerilerken bu oran kizlarda %8,1’e kadar yiikselir (15).

USE, erkek ¢ocuklarda hayatm ilk yilinda ve pyelonefrit seklinde, kiz cocuklarda
ise hayatin ilk yilinda pyelonefrit, tuvalet terbiyesinin verildigi ve iseme

disfonksiyonlarinin basladig iki-bes yaslarinda sistit seklinde en sik goriiliir (16).

Enfeksiyon alt1 ay ile bir yil arasinda bir kez daha meydana gelirse tekrarlayan
enfeksiyondan soz edilir (2). ilk enfeksiyondan sonra erkek ¢ocuklarin %20-30’unda,
kiz ¢ocuklarm %40-60’mda USE’nin tekrarlama riski bulunmaktadrr (17).
Enfeksiyonun yenidogan veya erken siit cocuklugu doneminde ortaya ¢ikmasi, basta
yiiksek dereceli VUR olmak {izere bobrek ve idrar yollarinda yapisal bozukluklar,
islevsel iseme bozukluklar1 ve kabizlik olmasi, idrar yolu kateterizasyonu, enfeksiyonun
yetersiz tedavisi, bagisiklik sisteminde bozukluklar gibi ¢esitli risk etmenleri cocuklarda

tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarina neden olmaktadir (18,19).

[k iiriner sistem enfeksiyonlarinin %90’mdan, tekrarlayan enfeksiyonlarm ise
%75-90’ndan E.koli sorumlu oldugu bildirilmektedir (20). Bu hastalar genelde altta

yatan iriner sistem patolojisi olan hastalar oldugu i¢in Enterokoklar, Ps6domonas,



S.aureus, S.epidermidis, Grup B streptokoklar, H.influenza gibi daha az wviriilan

bakteriler bu hastalarda enfeksiyona yol agabilir (21)

Stinnetsiz  erkek ¢ocuklar siinnet olmuslarla karsilastirildiginda bunlarda

enfeksiyonun 3-7 kat fazla oldugu goriilmiistiir (22,23).

Asemptomatik bakteriiiri siklig1 ise term yenidoganlarda %1, pretermlerde %3
civarndadir. Bu oran siinnet olmamig erkek ¢ocuklarinda siinnet olmuslara gore%5-20
arasinda degisebilir (24). Okul oncesi ¢ocuklarda yapilan ¢aligmalarda asemptomatik
bakteriiiri sikhig1  kizlarda %2,5 oraninda saptanirken, erkek cocuklarda ise
asemptomatik bakteriiiri hemen hemen hi¢ goriilmemistir. Alt1 onsekiz yas arasinda da
benzer sonuglar bulunmustur. Asemptomatik bakteriiirili kiz c¢ocuklarinda eriskin

yaslarda pyelonefrit goriilme siklig1 daha fazladir (25).

D. ETIYOLOJI:

USE’de en sik etkenler gram negatif enterik bakterileridir. Bunlar arasida birinci
siray1 %80-90 ile E.koli alir (serotip 1,2,4,6,7,8,16,18,75,150) (26). Gegirilen ilk
enfeksiyonda E.koli’nin etken olma olasihi@i ¢ok yiiksektir, daha sonraki
enfeksiyonlarda bu siklik giderek azalir. Klebsiella, Proteus, Enterokoklar, Psddomonas,
S.albus, S.aureus, S.epidermidis, H.influenza, B grubu streptokoklar ve daha seyrek
olarak Sitrobakter, Serratia ve Providensialar USE’ye neden olan diger bakterilerdir.
Viriisler ve mantarlar da USE etkeni olabilirler. (Tablo 2.1, Tablo 2.2) Tiiberkiiloz
basilleri de kronik USE’ye, hematiiriye ve rutin kiiltiirlerde steril kalan piyiiriye neden
olabilirler (20).

Tablo 2.1: Uriner sistem enfeksiyonlarina yol acan mikroorganizmalarm dagilimi

Mikroorganizma Ozellik

E.koli Tiim USE ve nozokomiyal enfeksiyonlar
Grup B streptokoklar Diyabetiklerde ve yenidoganlarda
S.epidermidis Uriner kateterizasyon yapilanlarda

S.aureus Bakteriyemiye sekonder

Ps6domonas Konjenital veya akkiz anatomik anomalilerde
Adenoviriisler Epidemik hemorajik sistit

Anaerobik bakteriler Vezikokolik veya vezikovajinal fistiillerde




Idrar kiiltiirlerinde birden fazla etkenin saptanmasi, zellikle de koloni sayis1 fazla
degilse (<100.000cfu/ml) kontaminasyonu diisiindiiriir. Ancak kronik ve tekrarlayan
enfeksiyonlarda, yabanci cisim ya da hastaya uygulanan cihazlar nedeniyle olusan

enfeksiyonlarda birden fazla etken bulunabilecegi unutulmamalidir.

Tablo 2. 2: Uriner sistem patojenleri

A. Bakteriler
Gram negatif: E.koli, Klebsiella, Enterobakter, Proteus, anaeroblar (seyrek)
Gram pozitif: Enterokoklar, Stafilokoklar

B. Nadir Goriilen Diger Mikroorganizmalar

Viriisler: Adenoviriis

Mantarlar: Kandida, Blastomikoz, Koksidioidomikoz
Parazitler: Ekinokoklar, Sistosoma Mansoni veya Hematobium
Protozoalar: Trikomonas

Aside direngli mikroorganizmalar: M. Tiiberkiilozis

Protoplastlar

E. PATOGENEZ:

Mikroorganizmalarim iiriner sisteme tasmmasi baslica dort yolla olur:
1)Asendan Yol: Etken %80-90 E.koli’dir.

2)Hematojen yol: Yenidogan déneminde USE ile bakteriyeminin sik birlikteligi
nedeniyle hematojen yol suglanmustir (27). Hematojen yolla USE olusumunda suglanan
mikroorganizmalar yenidoganlarda E.koli, yenidogan doéneminden sonra salmonella,
stafilokoklar, M.tiiberkiilozis, kandidalar, viriisler ve sistosomalardir. Ancak USE’nin
stinnetsiz erkek ¢ocuklarda siinnetli erkek cocuklarindan on kat, kizlardan yirmi kat
fazla goriilmesi hayatin ilk yilinda da asendan yolun daha 6nemli oldugunu, bakteriyemi

ve sepsisin USE’ye sekonder gelistigini diisiindiirmektedir (28).

3)Lenfojen yol: Mikroorganizmalarin {iriner sisteme ulagsmasinin diger bir yolu
oldugu diisiiniilen lenfatik yolun 6nemine dair yeterli kanit bulunamamustir (29,30).

Deneysel caligmalarla, mesane ile bobrek arasinda lenfatik kanallar gdsterilmis olup,



ozellikle obstriiksiyonlarda asendan enfeksiyonlarla birlikte lenfatik yolun da rol

oynayabilecegi diisiiniilmektedir (31,32).

4)Komsuluk yolu: Bagirsak kaynakli anaerob mikroorganizmalarla olur.

Tablo 2.3: Uriner sistem enfeksiyonlarina neden olan bakteriler

Gram Negatif

Comaklar E koli, Sitrobakter, Enterobakter, Gardnerella vaginalis, Klebsiella, Morganella
morganii, Proteus, P.aeroginosa, Serratia, Providensia stuartii
Koklar N.Gonore

Gram Pozitif

Koklar S.aureus, S.epidermidis, S.saprofitikus, Strep.F
fekalis, Grup D streptokoklar, Grup B streptokoklar, Strep.bovis

Diger

Klamidya trakomatis, Ureoplazma iirealitikum

USE gelisimini etkileyen faktdrler iki ana bashk altinda smiflandirilabilir: (Tablo
2.4)

a) Konaga ait faktorler
e Konak savunma mekanizmalar1
e Konaga ait predispozan faktorler

b) Mikroorganizmaya ait faktorler

a) Konaga ait faktorler:

1) Perineal ve iiretral faktorler: Periiiretral alan normalde fekal floradan
koken alan aerob ve anaerob bakterilerle kolonizedir ve bu sayede
patojenik mikroorganizmalara kars: bir defans sistemi olusturur (33). USE
olusabilmesi i¢in normal floranin bozulmasi, basta E.koli olmak iizere

gram negatif bakterilerle kolonize olmas1 gereklidir.

Periiiretral ve tiroepitelyal hiicrelere bakteriyel temasin gerceklesmesinde
konak reseptor dansite ve afinitesi Onemli olup bireyin enfeksiyona
duyarhligint belirler (26,34). Enfeksiyona duyarlilik, antiadezif reseptor

molekiillerinin sekresyonuyla ve reseptor ekspresyonundaki bireysel



2)

3)

farkliliklarla degisir. Tip 1 fimbriali E.koli’nin mukozal yiizeye
baglanmasi, Tamm-Horsfall glikoproteinlerine ve sekretuvar IgA’nin

terminal mannoz rezidiilerine baglanmasi ile engellenir (35).

Kizlarda kisa iiretra ve iiretranim aniise yakinligi, artmis USE insidansinin
bir nedenidir (16). USE insidansinin siinnetsiz erkek ¢ocuklarda, siinnetli
erkeklerden ve kizlardan fazla olmasi, siinnet ile bakteriyel adherens i¢in
gerekli mukozal yiizeyin (prepisyum) ¢ikarilmasi ile USE’nin 6nlenmesi,
perineal kolonizasyonun onemini gdstermektedir (28). Bu yiizden daha
onceleri dini inanclar nedeniyle yalnizca miisliiman toplumlarinda
uygulanan siinnet girisimleri son yillarda miisliiman olmayan toplumlarda

da artig géstermektedir.

Idrarin o6zellikleri: idrar 37°C’de bakteri iiremesi icin ¢ok uygun bir
ortamdir. Mesaneye ulagabilen mikroorganizmalar bu ortamda kolayca
cogalabilir. Ancak idrarin bazi fiziksel ve kimyasal 6zellikleri sayesinde
kisi USE’den korunur. idrarm pH’s1 (<5,5 veya >8), osmolalitesi (<250
veya >600mOsm/kg), icerdigi salgisal IgA, Tamm-Horsfall proteinleri,
hippurik asit, oligosakkaritler ve lire bunlarin basinda gelir. Ayrica idrarin
oksijen basinci mesanede (3,7kPa) ve bdbreklerde (7,2kPa) yiiksek
oldugundan anaerob bakteriler gaitada fazla bulunmasina ragmen nadiren

USE’ye neden olurlar (13).

Mesanenin defans faktorleri: Konak savunma mekanizmalarinin basinda
mesanenin periyodik ve tam olarak bosalmasi gelir. Hayvan deneylerinde
mesanenin diizenli ve tam olarak bosaltilmasi ile bakterilerin %99,9’unun
uzaklastirilabilecegi gosterilmistir. Bu nedenle disfonksiyonel iseme ve

tekrarlayan USE arasinda iliski vardir (36).

Benzer sekilde tekrarlayan USE ile kabizlik arasinda da belirgin
korelasyon vardir. Bu iligki teorik olarak mesanenin ve mesane boynunun
digk: kiitlesi tarafindan mekanik olarak baskilanmasindan kaynaklaniyor
gibi goriilse de, asil nedenin konstipasyonlu ¢ocuklarda ayni zamanda

disfonksiyonel isemenin ve mesanenin tam olarak bosaltilamamasinin



4)

5)

6)

oldugu daha dogrudur. Hastalarin bir kisminda konstipasyon tedavi

edildikce USE siklig1 da azalmaktadir (37).

Mesaneye ait diger bir defans faktorii Tamm-Horsfall proteininden olusan
glikokaliks ortiidiir. Bu ortii sayesinde mesaneye bakteriyel adherens
onlenir (13). Uriner sistemde yapismay1 Onleyen baska bir etken de
iroepitelyal hiicrelerin  spontan dokiilmesi sonucunda bakterilerin

tutunduklar1 yerden ayrilmasidir (1).

Uretere ait ozellikler: Ureter peristaltizmi idrar1 mesaneye tasir. Istya
dayanikli kalsiyum iyonofor gelistiren bakteriler, iireter peristaltizmini

azaltarak mikroorganizmanin bobrege taginmasini kolaylastirir (38).

Bobregin ozellikleri: Renal medulla, mikroorganizmanm bdobrekte ilk
ulastig1 yer olmasi ve kanlanmanin az olmasi nedeniyle hipertonik,
hiperasidotik ve amonyaktan zengin olmasi sonucunda kompleman
aktivasyonu ve lokosit kemotaksisinin inhibe olmasi nedeniyle

enfeksiyona duyarli bir ortamdir (1).

Anatomik ve fonksiyonel anormallikler: USE’nin olusmasinda {iriner
sistemin ¢esitli anatomik malformasyonlar1 ve fonksiyonel bozukluklar1
onemli rol oynar. Bu bozukluklarm basinda VUR gelmektedir. VUR
mesanedeki idrarm {ireterlere geri kagmasi anlamima gelen radyolojik bir

bulgudur.

Saglikli bireylerde iireterin mesaneye giris agisi, yeri ve mesane duvari
icerisindeki uzunlugu pasif bir fizyolojik kapak mekanizmasi
olusturmaktadir. Bu mekanizma idrarin mesaneye rahat¢a akmasma izin
verirken, iseme sirasinda mesane i¢i basincin artmasina ragmen idrarin
bobreklere dogru kagisini engellemektedir. Primer ya da sekonder
nedenlere bagli olarak bu koruyucu mekanizmalardan herhangi birisinin
bozulmas1 sonucu derecesi birden bese kadar degisen diizeyde reflii ortaya

¢ikmaktadir.

1. Primer VUR: Vezikoiireteral birlesim bolgesindeki deformite ve

malformasyonlar sonucu ortaya ¢ikan vezikoiireteral reflii primer



VUR olarak tanimlanir. Primer VUR’da altta yatan herhangi bir
néromuskuler bozukluk veya obstriiktif hastalik yoktur. Ureterin
mesaneye acilmadan Once, submukoza altindaki kisminm kisalig
esas patolojidir. Ureterin distal submukozal uzunlugu reflilyii
Oonlemede Onemli bir faktordiir. Buradaki kapak mekanizmasi
mesane bosalirken antireflii bir 6zellik kazanir ancak, submukozal

tireter uzunlugu esas Onleyici faktor olmaktadir (45).

2. Sekonder VUR: Ureterovezikal anatomi normaldir. Bu gruptaki
VUR’lar mesanenin fizyolojik bosaltimini engelleyen ve mesane
ici basmcin yiikselmesine neden olan ndrojenik mesane,
disfonksiyonel iseme, mesane boynu obstriiksiyonlari, posterior
iretral valv, {reterosel, divertikiil gibi yapisal ve norojenik

nedenlere baghdir (46).

Refliiye sebep olan obstriiktif durumlardan en sik goriileni posterior
iretral valvdir. Bu hastalarda valv ablasyonu ve vezikostomi
sonrasinda refliinlin kaybolmasi refliiniin yiiksek intravezikal
basingtan kaynaklandiginin kanitidir. iseme disfonksiyonlar1 da
tedavi edilebilir olmalart ve VUR etiyolojisinde yer almalari
nedeniyle son yillarda daha fazla 6nem kazanmis olan bir hastalik

grubudur.

VUR’un saglikli kiiciik c¢ocuklardaki prevalanst 9%1-2 civarindadir.
Giintimiizde treterovezikal bileske anatomisinin kalitsal gecis gosterdigi
ve refliiniin ailevi Ozellikleri bilinmektedir. VUR’u olan kardeslerin
incelemelerinin yapildig1i bazi arastirmalarda %35 oraninda VUR

saptanmis ve bunlarin %75’inin de asemptomatik oldugu belirlenmistir

(47).

Hastalarin %80’inde yasin ilerlemesi ve c¢ocugun lineer biiyiimesine
paralel olarak {iireterin intravezikal segmenti de uzadigindan zamanla VUR
kendiliginden ortadan kalkar. VUR’u Onemli kilan renal parankim
harabiyetine sebep olmasidir. Renal hasar1 belirleyen diger faktorler

hastanin yas1 ve refliiniin basincidir (48).
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Vezikoiireteral Refliiniin Uluslararasi Derecelendirilmesi (49):
1. Derece: Idrar iseme sirasinda ancak iireterin distal kesimine ulasir.

2. Derece: Idrar renal kalikslere kadar ulasir, kalikslerde deformite

yok.

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

ragmen heniiz renal kaliksler kiintlesmemistir.

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

renal kalikslerde kiintlesme vardir.

5. Derece: Refliiniin bulundugu tarafta ileri derecede

hidroiireteronefroz ve kivrintili bir Uireter mevcuttur.

I v v

Resim 2.1: VUR’da Uluslararas1 Smiflama

Refliiniin derecelendirilmesi tedavinin planlanmasi ve prognozun
belirlenmesi acisindan énemlidir. Zira VUR bakterilerin iist iiriner sisteme
kolayca ulagsmasina yol agarak pyelonefritik nedbelesme, reflii nefropatisi,
hipertansiyon ve bdbrek yetersizligine yol acabilir. Ozellikle erken yasta
reflii tehdidi altinda olan bobreklerde olusan hasar, bobrek gelisimini
onemli derecede etkiledigi i¢in olusan nefropati daha ciddi sonuglara yol
agmaktadir. Reflii nefropatisinin USE gelismesinin énlenmesi ile biiyiik
Olciide engellenebileceginin anlasilmasi ve izlemde dnemli oranda spontan
diizelmenin oldugunun bilinmesi nedeniyle konservatif izlem protokolleri
giindeme gelmistir. Yeni protokollerle refliiniin cerrahi tedavisinde dnemli
oranda azalma olmustur. Bes yasindan kiiclik ¢ocuklarda iki ya da tek
tarafli 1-4 dereceli refliilerde baslangi¢ tedavisi tibbi olmalidir. Daha ileri

evreli refliilerde cerrahi planlanabilir.
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USE’ye yatkinlik saglayan diger patolojiler ise obstriiksiyonlar, renal
hipoplazi, displazi, atnali bobrek, labial adezyon, iireterosel, ektopik iireter
ve duplikasyonlar gibi anatomik anormallikler veya ndrojenik mesane ve
iseme disfonksiyonu gibi fonksiyonel anormalliklerdir (10,13,39). Ayrica
iriner sistem taslari, uzun siireli kateterizasyon ve enstriimentasyon,
bobrek kan akiminda azalma ve anogenital hijyen bozuklugu da USE

gelismesini kolaylastirir.

Tablo 2.4: Uriner sistem enfeksiyonunu kolaylastiran nedenler

VEZiKOURETERAL REFLU

Primer
Intramural epitelin kisalig:
Ureteral duplikasyon
Ektopik tireter, tireterosel

Sekonder
Infravezikal obstriiksiyon (PUV, iiretra darlig1)
Norojen mesane
Nonnérojen ndrojen mesane (Hinnman Sendromu)
Enfeksiyon

OBSTRUKSIYONLAR

Dogumsal
Ureteropelvik ac1 darligi
Ureterovezikal darlik
Posterior iiretral valv
Uretra darlig
Edinsel
Uriner sistem taslar1
Yabanci cisim (kateter, bakteri artiklar)
Distan basi

CESITLI MALFORMASYONLAR

Multikistik, displastik, hipoplastik bobrek, At nali bobrek
KATETERIZASYON ve ENSTRUMENTASYON

URETRANIN KISA OLUSU
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7) immun defans mekanizmalari: Bakteriler hem klasik hem de alternatif
yoldan komplemani uyarirlar ve bu yolla opsonizasyon saglanir. Ancak
buna karsit olarak kompleman aktivasyonu ile bakterilerin temizlenmesi
islevi, konak¢1 dokularmnda hasar ile sonlanabilir. In vitro ¢alismalarda
bakterinin C3 ile opsonizasyonunda renal epitel hiicrelere invazyonunun
kolaylastig1 gosterilmistir. Renal epitel ve kompleman C3b komponenti
arasindaki iliskinin inhibisyonu ile bakteriyel internalizasyonun azaldigi
gbzlemlenmistir. Uriner patojenlerin kompleman araciligi ile hiicre igine

gecislerinin arastirilmasi gelecekte terapotik acidan onem tasimaktadir
(40).

Bakterilere ait lipopolisakkarit yapilar, monosit ve makrofajlari
proenflamatuar sitokinler salgilamak iizere uyarir. Bu sitokinler TNF-a,
IL-1, IL-6, IL-8 basta olmak lizere pek ¢ok proenflamatuar mediatorlerdir.
Cocuklarda ozellikle akut pyelonefritin ilk ataginda idrarda IL-6 ve IL-8
diizeylerinin kontrol grubuna gére anlamli sekilde arttigi gosterilmistir. 1L-
6 akut faz yanitim1 baglatmada etkin bir sitokin iken, IL-8 ise Ozellikle
16kosit kemotaksisini uyarmaktadir. Yapilan arastirmalarda, idrar IL-6
diizeylerinin renal parankimal skar olusumu ile korelasyon gosterdigi

belirlenmistir (41).

Notrofiller kapiller duvarlardan migrasyonla epitelyal hiicre katmanina
ulagirlar. Bu migratuar progesin esas onemi lokal kemokin tiretimidir.
Cocukluk yas grubunda iiriner sistem kemokin cevabmin IL-8 yiiksekligi
seklinde ve atesli USE’ye cevap olarak olustugu belirlenmistir. Ancak
iriner sistem dis1 orijini bilinmeyen ates cevabinda bu durum séz konusu

degildir (42).

Notrofillerden ve lokal olarak renal epitelden salinan, dogal bagisiklik
cevabinda rol alan defensinler antimikrobiyal aktiviteye de sahiptirler.
Defensinler, mast hiicre degraniilasyonunu ve notrofil kemotaksisini

arttirmak suretiyle dogal bagisiklik cevabini gii¢lendirirler (43).

Insan ve hayvanlarda yapilan ¢alismalarda E.koli’nin “O” antijenine kars1

gelismis antikor cevabi gosterilmistir. Bu antikorlar pyelonefrit gegirmis
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cocuklarda %90, sistit ge¢irmis olan ¢ocuklarda ise %35 oraninda pozitif
olarak  bulunmustur. = Bebeklerde boyle bir immun cevap
saptanamamasinin, immun sistemin immatiiritesi ve transplasental gecen

maternal IgG’nin inhibitdr etkisine bagl oldugu diisiiniilmektedir (44).

ABO kan grubu sisteminin suda eriyen bazi antijenlerinin USE’lerinde
bakteriyel invazyona rezistans olusturdugu gosterilmistir. Bu 6zellik
otozomal dominant olarak kalitilir. Uroepitel {izerindeki reseptdrlerin
varligt konak¢1r duyarhiligmin gostergesidir ve iiroepitel tlizerindeki
reseptor glikolipidlerinin “B” kan grubu ile iliskisi dolayisiyla bu kan
grubunu tasiyan kisilerde akut pyelonefrit daha sik olarak goriiliir (44).

b) Mikroorganizmaya Ait Faktorler:

Virlilans mikroorganizmanin hastalik olusturma yetenegidir. Konaga giris ve
konagin primer savunma mekanizmalarindan kagis, konak hiicrelerine tutunma
(adezyon), mikroorganizmalarin gogalmasi ve yayilmasi, konak hiicrelere toksinlerle ya
da enflamatuar cevapla zarar verme, konagin sekonder savunma mekanizmalarindan

kag1s bakteriyel patogenezin basamaklarini olusturur (50).

En 6nemli viriilans faktorii yapisma (adezyon) dzelligidir. Uropatojen bakteriler
iiroepitelyal reseptorlere baglanarak, {iriner sistemde anatomik ya da fonksiyonel
bozukluk olmasa bile iist iiriner sisteme ulasabilirler. Uroepitelyal hiicrelere spesifik

baglanma fimbria denilen (H antijeni) pililer ile olur (20).

Viriilans faktorleri ile ilgili, 6zellikle E.koli lizerinde ¢esitli calismalar yapilmistir.
E.koli’nin en onemli viriilans faktorii adherens &zelligidir. Uroepitelyal hiicrelere
yapisma kapsiildeki adhezinlerle veya P fimbria olarak da bilinen 6zel bir pili ile olur. P
fimbria insan {iroepitel hiicrelerinin {izerinde bulunan ve P kan grubu antijenleri ile ayn1
ozellikte olan reseptorlere yapisir (51). P fimbria adezyonun yanisira, E.koli’nin
kapsiilinde bulunan endotoksinin daha fazla salinnmma da aracilik eder.
Pyelonefritojenik E.koli’lerde P fimbria varligi %76-94 iken, sistit veya asemptomatik
bakteriiiriye neden olan suslarda ise nadir (sirasiyla %19-23 ve %14-18) saptanir (52). P
fimbria tist Uiriner sistem kolonizasyonu i¢in 6nemli olmasina ragmen doku invazyonu

icin diger virililans faktorlerine de ihtiyag¢ vardir. Diger viriilans faktorleri ise:
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e o-hemolizin: Hiicre plazma membranini bozan sitolitik protein

e Sideroforlar: Bakteriyel sagkalima katkida bulunan demir baglayan

proteinler.

e Kapsiiler polisakkaridler: Komplemanin alternatif yoldan aktive olmasini

zayiflatir ve bakteriyi fagositozdan korur.
e Kantijeni: Komplemanla lizisi ve fagositozu engelleme

e Kolisin: Baz1 E.koli suslar1 tarafindan iiretilip, diger E.kolileri 6ldiiren

bakteriyosin (53).

e Serumun Oldiirme hareketine rezistans: Bakterilerin ¢ogu taze insan
serumu varhiginda kompleman aktivasyonunu takiben oOliir ancak bazi

gram negatif bakteriler serumun 6ldiirme hareketine rezistans gosterirler

(54).

e Serumun Oldiirme hareketine rezistans: Bakterilerin ¢ogu taze insan
serumu varhginda kompleman aktivasyonunu takiben Oliir ancak bazi

gram negatif bakteriler serumun 6ldiirme hareketine rezistans gosterirler
(54).

e Hiicre duvar lipopolisakkaridleri: ~ Hiicre = duvarinda  bulunan
lipopolisakkaridler, lokal ve sistemik enflamasyon, ates, Kklasik

kompleman yol aktivasyonu ve iireteral peristaltizm inhibisyonuna yol

acarlar (55).

e Toksinler: Bakterinin iiriner sistemde kaliciligina ve enflamasyon

olusturmasina yardimei1 niteliklerdir.

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

gostermektedir.
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Tablo 2.5: Uriner sistem enfeksiyonuna duyarliligi belirleyen faktorler

Bakteriyel Viriilans Faktorleri Konak Defans Faktorleri

Bakteriyel adherens (P fimbria) Perineal ve iiretral faktorler

Kapsiiler polisakkaridler Konak res. dansite ve afinitesi

Hiicre duvar lipopolisakkaridleri Bakteriyel flora

Endotoksin Idrarin 6zellikleri

Hemolizin Mesanenin defans faktorleri

Bakterinin demiri baglama 6zelligi Bobreklerin dzellikleri
Kolisin V plazmid Immun defans mekanizmalar
Enteroselin Anatomik ve fonk. anormallikler
Aerobaktin

Serumun Oldirme hareketine rezistans

F. KLINIK:

USE’nin asemptomatik bakteriiiriden semptomatik komplike pyeloneftite kadar

oldukca genis bir spektrum gdstermesi ve ileride ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlar

acisindan hastanin klinik degerlendirilmesinin dogru olarak yapilmasi biiyiik 6nem tasir.

Hastalarmn klinik 6zellikleri yas, cins ve altta yatan anatomik ya da ndrolojik bozukluga

bagli olarak degiskenlik gostermektedir.

Uriner Sistem Enfeksiyonlarinin Klinik Tablolar:

1)

2)

Anlamh bakteriiiri: Kontaminasyon ve enfeksiyonu ayirt edebilmek igin
kullanilan bir terimdir. Idrarda bulunan bakteri sayismin anterior
tiretradaki mikroorganizmalarin kontaminasyonundan fazla olmasi olarak
tanimlanir. Uygun kosullarda orta akim idrar 6rnegi alinarak yapilan idrar

kiltiiriinde 100.000 cfu/ml ve lizeri tireme, anlamli bakteritiri olarak kabul

edilir (5).

Asemptomatik bakteriiiri (ABU): Normal kosullarda idrar sterildir.
Bakteriiiri idrarda bakteri bulunmasi durumudur. ABU semptomatik

olmayan bireylerde tekrarlanan idrar kiiltiirlerinde ayni
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3)

mikroorganizmanin 100.000 cfu/ml ya da fazla tiremesidir (38). Bu
bakteriler iiriner sistemdeki immun yanittan korunmak i¢in antijenik
yonden zayif, kapsiilsiiz ve adherens kabiliyeti diigiik suslara doniisiirler.
Viriilansin diisiik olmas1 nedeniyle enflamatuar yanit yetersiz olur. ABU
tanist koyarken dikkatli olunmalidir. Ciinkii semptomatik enfeksiyon ve
ABU arasindaki fark her zaman belirgin degildir. Asemptomatik bireylerin
de %30-70 oraninda ayrintili anamnez ile ortaya ¢ikarilan yakmmalar1

oldugu belirlenmistir.

ABU’de  orneklerin =~ %50-70’inde  E.koli  izole edilirken bu
mikroorganizmay1 K.pndmonia ve Enterokokus spp. takip ettigi, en yaygin

olarak rastlanan gram pozitif kokun ise Enterokokus fekalis oldugu

bildirilmistir (56).

ABU’nin tedavi edilmesi daha az viriilan bakterilerin elimine edilmesine
ve daha viriilan mikroorganizmalarm invazyonuna yol acar. Bu nedenle
risk tasimayan hastalarda antibiyoterapiye ve profilaktik tedaviye gerek

yoktur. Ancak;
a) Sik tekrarlayan USE ataklari
b) Gebelik
c) Renal transplantasyon hikayesi
d) Urolojik diizeltme operasyonlarindan énce

asemptomatik bakteriliri mutlak sekilde tedavi edilmeli ve ataklar devam

ederse profilaktik tedaviye baslanmalidir (44).

Akut sistit: Anatomik olarak mesane ile smirly, diziiri, pollakiiiri, acil
idrar yapma istegi ve bazen suprapubik hassasiyetle seyreden, anlamli
bakteriiirinin saptandigi USE’dir. Ancak ayn1 bulgular irritatif durumlarda
da goriilebildiginden, tedaviden 6nce mutlak idrar kiiltiirii alimmalidir. Kiz
cocuklarda erkek ¢ocuklardan daha sik goriiliir ve en sik okul ¢agindaki
kizlarda rastlanir. Ates 38°C’nin altindadir. Erigkin ve biiyiik ¢ocuklarda

sistemik semptomlarin genellikle gdriilmesine ragmen, siit ¢ocuklar1 ve
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4)

kiiciik ¢ocuklarda halsizlik, kusma ve karin agris1 gibi 6zgiil olmayan

belirtiler mevcuttur.

Sik idrara ¢ikma gereksinimi mesanedeki mikroorganizmalarin kulugka
donemini kisalttig1 i¢in, bakteriyel sistit esnasindaki orta akim idrar1 ya da
kateter ile alman idrar kiiltiriinde 10.000 cfu/ml veya daha az bakteri
iiremesi sasirtict degildir, enfeksiyonu gosterebilir (44). Idrar kiiltiiriinde
iireme yoksa adenoviriis tip 11 veya 21’in neden oldugu viral sistit akla
gelmelidir (8). Adenoviriis sistiti genellikle erkeklerde goriilen, 3-4 giin
stiren hematiiri ile seyredip kendini smirlayan bir hemorajik sistit
tablosudur (57). Akut hemorajik sistit siklofosfamid alan hastalarda da

gorilebilir.

Akut pyelonefrit (APN): Bobrek parankimi ve toplayict sistemin
enfeksiyonu olup, alt USE bulgularma ek olarak ates, yan agris1 ve
kostovertebral hassasiyetin eslik ettigi hastalik tablosudur. Klinik bulgular
hastanin yasma, {riner sistemdeki anatomik ya da fonksiyonel

anormalliklere, etkene ve gecirilmis USE sayisma gore degisir (26).

Yenidogan doneminde bulgular iiriner sisteme 6zgii degildir. Yiiksek ates
ya da hipotermi, sarilik ya da soluk grimsi cilt rengi, emmeme, beslenme
bozukluklari, tartr1 alamama, huzursuzluk, konviilsiyon gibi nonspesifik
bulgular vardir. Muayenede bobrekler ele gelebilir. Idrar yaparken aglama

ya da idrar yapamama gozlenebilir.

Siit ¢cocuklarinda ates ve genel kotiiliikk hali gogu zaman tek belirti olabilir
(16). Bunun disinda istahsizlik, bulanti, kusma, tarti alamama, ishal,
kabizlik, solukluk, huzursuzluk, aglama, meningismus, stupor ve
konviilsiyon gibi 6zgiil olmayan belirtiler olabilecegi gibi idrarda kanama,
kot kokulu idrar ve sik idrara ¢ikma gibi {iriner sisteme ait yakinmalar
olabilir. Cocuklarda USY enfeksiyonlarmin sik  goriilebilecegi
unutulmamali, USYE ve USE arasindaki %13’liik yiiksek koinsidans (58)
her zaman akilda tutularak, kirmiz1 bir kulak zar1 ve tonsillerin varliginda

bile idrar yolu enfeksiyonunun varligi her zaman diglanmalidir.
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5)

6)

Biiyiik cocuklarda ise belirtiler yonlendiricidir. Ates, bulanti, kusma, karin
agrisi, bel agrisi, yan agrisi, kostovertebral bdlgede duyarlilik gibi iist USE
bulgular1 ve idrar yaparken yanma, idrar yapamama, sik idrar yapma ya da

idrar kagirma gibi alt USE bulgular1 saptanabilir.

Semptom ve bulgularm siddeti etiyolojik ajana ve kagmnci USE olduguna
gore de degismektedir. Enterokok, proteus, psddomonas, S.epidermidis ile
olusan USE’de klinik bulgular E.koli’ye gore daha hafiftir. Rekiirren
enfeksiyonlarda endotoksine (lipid A) kars1 antikor ve tolerans gelismesi,
bakteri duvarinda defekt olusarak viriilansin azalmasi nedeniyle klinik

bulgular ilk enfeksiyona gore daha hafiftir (13).

Cogu vakada Iokositoz, yiiksek ESR ve/veya artmis CRP goriiliir. Idrar
incelemesinde de 16kosit silendirleri saptanir. Akut pyelonefrit
cocuklardaki USE’nin en agir seklidir ve irreversibl renal zedelenme icin
bliylik bir potansiyel olusturur. Bobrek nedbelesmesiyle, gegirilen
pyelonefrit atagi sayisi arasinda da belirgin bir korelasyon vardir. APN’nin
erken doneminde bagslanan antibiyotik tedavisiyle bobrek nedbelesmesinin
Onlenebilecegi veya azaltilabilecegi hem deneysel hem de Klinik
calismalarla gosterilmistir. Bu nedenle tanist kesinlesmis c¢ocuklarin

hastaneye yatirilmalari ve parenteral antibiyotiklerle tedavisi sarttir (20).

Kronik pyelonefrit ve reflii nefropatisi: Klinik bulgular enfeksiyoz
ve/veya enflamatuar olmaktan ¢ok tubulointersitisyel doku bozuklugu
nedeniyle gelisen fizyolojik bozukluklarla iligkilidir. Biiyiime geriligi,
hipertansiyon, idrar1 konsantre etme yeteneginde bozulma, asidoz ve
hiperkalemi gibi bulgular goriiliir (5). Kronik pyelonefrit genelde refliiye
sekonder gelistiginden reflii nefropatisi terimi ile es anlamda kullanilir

(59).

Steril piyiiri: Belirgin piyiiri ile birlikte idrar kiiltiiriinde bakteri
tiretilememesidir. Aslinda bu tablodan sorumlu olan etiyolojik ajanlarin
cogu tiiberkiiloz basili, klamidya ve mikoplazma gibi rutin idrar

kiiltiirlerinde iireyemeyen bakterilerdir. Bu nedenle bu terimin genellikle
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7)

8)

9)

yanls kullanildig1 sdylenebilir. Cocuklarda USE disinda steril piyiirinin

gorildiigli baz1 durumlar da vardir. Bunlar;

— Renal kalkiil — Dehidratasyon

— Intersitisyel sisti — Apandisit

— Renal papiller nekroz — Glomeriilonefritin ditirez sathasinda
— Tubulointersitisyel nefrit — Ates

— Genitoiiriner tbc — Meatal ve iiretral irritasyon

—  Uriner sistem neoplazmlar1 — Vulvit, balanit

— Polikistik bobrek hastaligi — Poliomyelit agisin1 takiben

— Mekanik irritasyon Viral enfeksiyon

Akut iiretral sendrom: Anlamli bakteriiiri olmaksizin, diziiri, sik ve ani
idrara ¢ikma istegiyle karakterize klinik durumdur. %70 vakada piyiiri ve

gercek enfeksiyon vardir (59).

Uretrit: Uretranin enflamasyonu olmakla birlikte ciddi iiriner belirtiler
verebilir. Travma, kotii hijyen kosullari, erkek ¢ocuklarda fimozis, balanit,
kiz ¢ocuklarda yetersiz banyo, banyo sabunlarina ve kopiklerine

duyarlilik ile birlikte olabilir ve bazen kandida enfeksiyonu eslik edebilir
(44).

Perinefritik apse: Renal parankimdeki veya hematojen yolla gelen
mikroorganizmanin bdbregi cevreleyen yumusak dokuyu sararak
enfeksiyon ve apse meydana getirmesidir. Genellikle tek taraflidir ve
nefrolithiazisli hastalarda gelisen USE’den sonra ortaya cikabilir. Etkenler
S.aureus, E.koli, Klebsiella, Psodomonas ve Proteus spp. olabilir. Bobrek

lojuna uyan bdlgede duyarhilik ve eritem, karsi taraf kalcada yiiriirken
zorluk olabilir (44).
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10) Relaps: Daha dénce USE nedeniyle tedavi almis hastada, bakteriiirinin
tedavinin tamamlanmasini izleyen iki hafta iginde, daha Once iireyen

mikroorganizma ile yinelemesidir.

11) Reenfeksiyon: Daha o6nce USE nedeniyle tedavi almis hastada,
bakteriiirinin tedavi edilen mikroorganizmadan farkli bir mikroorganizma

ile yinelemesidir.

Tablo 2.6: Uriner sistem enfeksiyonunda semptom ve bulgular

Yenidogan Déneminde

Emmeme ve kilo kaybi %76
Hipertermi veya hipotermi %49
Siyanoz ve gri renkli deri %40
Norolojik bulgular %23
Abdominal distansiyon, kusma, diyare %16
Iyilesmeyen genital pisikler %20

Uzamus sarilik

Bakteriyemi %50
Piiriilan menenjit %8
BUN yiiksekligi %20

Siit Cocuklugu Déneminde

Ates (38,5°C)
Huzursuzluk
Kot kokulu idrar
Kusma, sulu diski
Septik belirtiler

Oyun ve Okul Cag1 Doneminde

Ates

Miksiyon sikayetleri (agrili ve sik idrar yapma, sikisma, eniirezis)
Kotii kokulu idrar

Gastrointestinal semptomlar (karm ve yan agrisi, kusma, ishal, kabizlik)
Biiylime geriligi

Adolesanlarda

Ates

Miksiyon ve gastrointestinal semptomlar
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G.TANI VE DEGERLENDIRME:

1)

2)

3)

Oykii: Tiim sistem enfeksiyonlarmda oldugu gibi USE’de de iyi bir
degerlendirme, dikkatli bir dykii alinmas1 ile baslar. USE’de mesanenin
tam bosalmasi 6nemli rol oynadigindan altta yatan iseme disfonksiyonunu
saptayabilmek i¢in dikkatli bir miksiyon ve defekasyon hikayesi alinmali,
gerektiginde aileden giinliik tutmasi istenmelidir. Iseme disfonksiyonu i¢in
sik idrara ¢ikma, idrara zor yetisme, idrar1 uzun siire tutma, idrar akim
sekli, inkontinans, c¢Oomelme gibi inkontinans Onleme manevralari,
defekasyon aliskanliklar: i¢in konstipasyon ve enkoprezis sorgulanmalidir
(26). USE predispozisyonunda doku antijenleri (HLA-A3), iireterovezikal
bileske anatomi ve valv fonksiyonunda multifaktoriyel kalitsal gecgis, X-
linked dominant kalitim ve doku antijenleri suglandigindan aile hikayesi
de sorgulanmalidir. USE gegiren bir hastada VUR riski, kardeslerde VUR
varsa %26,5-33, anne ve babada VUR varsa %66’dir (60,61).

Fizik Muayene: Oncelikle agirlik ve boy persantilleri degerlendirilmeli ve
tansiyon arteriyel Ol¢limleri yapilmahidir. Fizik muayenedeki bulgular
genellikle nonspesifik olmakla birlikte dikkatli bir abdominal palpasyonla
mesane distansiyonu, palpabl ve hassas bobrekler, abdominal kitle ve
fekalom saptanabilir. Hikayede iseme disfonksiyonu, konstipasyon ve
enkoprezis mevcutsa norolojik muayene ile perineal duyu ile alt ekstremite
refleksleri degerlendirilir. Lumbosakral orta hat muayenesi ile spinal
anormallikler, cilt anormallikleri ve sakral gamze v.b. arastirilmali, siddetli
konstipasyon ve enkoprezis olanlarda rektal muayene yapilmalidir. Dis
genitalyanin muayenesi ile erkeklerde meatal stenoz ve fimozis, kizlarda
labial adezyon ve vulvovajinit gibi perineal kolonizasyona yol agan

faktorler arastirilmalidir (16).

Idrar Toplanmasi: Normalde steril olan idrarm 6rnek toplama sirasinda
kontamine olmasi ile yalanci pozitif idrar kiiltiirii elde edilmesi, gereksiz
tedavi, arastirma ve takibe neden olurken, USE tanismin atlanmasi

progresif renal hasara yol acabildiginden, idrar Orneginin uygun
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toplanmas1 ve toplama yontemine gore sonuglarin degerlendirilmesi ¢ok

Onemlidir.

USE tanis1 igin semptomlar veya idrar analizindeki bulgulardan veya her
ikisinden de siiphelenilebilirse de taninin dogrulanmasi ve uygun tedavi

icin idrar kiiltiiri sarttir.

Rutin olarak idrar dort sekilde alinir:

Torba ile (perineye yapistirilan steril naylon torbalar)

Orta akim idrar1

Kateter ile alinan idrar

Suprapubik aspirasyon ile

Torba 6rnegi: Idrar kontroli tamamlanmamis hastalarda perineal
bolgenin sabunlu suyla temizlendikten sonra idrar torbasinin iiretra agzini
icine alacak sekilde perineye yapistirilmasi ile idrar 6rneginin alinmasidir.
Yenidogan ve siit ¢cocuklar1 i¢in en az travmatik fakat en az glivenilir
yontemdir. Bu yOntemde sadece negatif sonuglar anlamlidir. Pozitif
sonuglar (>10°cfu/ml ve tek bir tip mikroorganizma iirese bile) ise
tedaviden Once kateter veya suprapubik aspirasyon ile elde edilen bir
ornekle dogrulanmalidir. Ciinkii bu yontemle perine ve prepisyum tam
olarak temizlense bile kontaminasyon ihtimali siktir. Ozellikle torbanin
perineye baglanmasindan sonraki 30 dakika i¢inde idrar elde edilemediyse
kontaminasyon sansi ¢ok artar. Bu nedenle ilk 30 dakika i¢inde idrar
almamadiysa torba degistirilmelidir. Siire 30 dakikayr gecmezse %98
oraninda saglikli sonug almabilir (53). Cocuk idrarini1 yapar yapmaz ekim
yapilmali, eger hemen yapilamayacaksa, idrar 6rnegi ekim yapilana kadar
+4°C’de saklanmalidir. Torba baglanarak alman kiltiirlerinde siipheli
tireme olan ¢ocuklarm suprapubik aspirasyon ile alinan kiiltiirlerinde,

gercek bakteritirinin %7,5 oraninda oldugu gortilmiistiir (8).

Orta akim ornegi: Idrar kontrolii tamamlanmis hastalarda perine ve

genital bolge sabunlu su ile yikandiktan ve ilk idrar disar1 atildiktan sonra
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orta akimdan alman idrar Ornegidir. Temizligin sabun ve suyla
yapilmasinin yeterli oldugu, antiseptiklerle yapilan temizlikte bu maddenin
idrara karigarak iiremeyi engelleyebilecegi diisiiniilmektedir. Bu sekilde
alman idrar Orneginin perineal bdlgeye yakinligi nedeniyle, iiretra
etrafinda kolonize olan bakterilerle kontamine olma olasilig1 vardir. Bu
nedenle ¢oklu mikroorganizma ve USE etkeni olmasi beklenmeyen bir
etkenin iiremesi durumunda kontaminasyon diisiiniilmelidir (62). Ozellikle
mesanede uzun siire beklemis olan sabah ilk idrarm toplanmasi ile tani i¢in

yeterli lireme saglanabilir.

Kateterizasyon ve suprapubik aspirasyon (SPA): Yenidogan ve idrar
kontrolii tamamlanmamis kii¢iik ¢ocuklarda idrar torbasi ile alinmis
kiiltlirlerde anlamli bakteriiiri varliginda veya derhal tedaviye baslanmasi
gereken klinik durumlarda basvurulmasi gereken yontemlerdir. Ayrica
bilinci kapal1 hastalardan idrar almada da kullanilir. Ozellikle yenidogan
ve slinnetsiz erkek ¢ocuklarda {iretra mukozasinin travmatize edilmesi s6z
konusu olabilir ve bu durum iiretral darlik gelismesinin en Onemli
nedenlerindendir. Bu nedenlerle infantlarda 5F, daha biiyiik ¢ocuklarda
uygun kayganlastirict kullanilarak  8F polietilen beslenme sondasi
kullanimu {iretral travma ve kontaminasyon riskini minimale indirir (57).
Kateterden gelen idrarmn ilk birka¢ mililitresi kateterin ucu ile iiretradan
tasian bakterilerin eliminasyonu amaciyla disar1 atilmali, sonraki idrar

steril kaplara alinmalidir.

SPA, USE tanisinda altin standart olarak kabul gérmesine ragmen invazif
bir islem oldugu i¢cin ¢ok yaygin olarak basvurulmamaktadir. Aseptik
kosullara dikkat edildiginde komplikasyon ve bulasma olmadan steril idrar
Ornegi almanin en giivenilir yoludur. Bu nedenle az sayida lireme bile
anlamli kabul edilmelidir. En sik komplikasyon 9%0,2-3,2 oraninda
gelisebilen hematiiridir. SPA yapmak i¢in hasta hidrate edilir, daha sonra
palpasyon, perkiisyon ya da goriintiileme yontemleri (USG) ile mesanenin
dolu oldugu saptanir ve orta hat suprapubik alan antiseptik soliisyon ile
temizlendikten sonra 21-22G igne ve 10ml’lik enjektor ile simfizis pubisin

1-2cm iizerinden dik olarak 2-3cm igne ilerletilir ve idrar aspire edilir (63).
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4)

Invazif bir girisim olmasma ragmen orta veya ciddi fimozisi olan erkek

cocuklarda bagka bir alternatif olmadig1 i¢in bu yontem tercih edilmelidir.

Tam Idrar Tetkiki: USE tanis1 koymak igin idrar kiiltiirii altn standart
olmasina ragmen tam idrar analizi iyi bir baslangic calismasidir. Ciinki
sonuglar hemen elde edilebilir. Patolojik sonuglar1 ayirt edebilmek icin

oncelikle normal idrarmn 6zelliklerini bilmek gerekir:

Idrarin rengi: Normal idrarin rengi agik sar1 ile koyu sar1 arasinda

degisir. Beklemekle igerisindeki renksiz iirobilinin renkli

irobilinojene okside olmasiyla rengi koyulasir.

—  Goriiniimii: Normal idrar berraktir. Idrar bulaniksa bu bulanmklig:
eritrositler, 16kositler, epitel hiicreleri, silendirler, bakteriler veya

mukus yapabilir.

— Kokusu: Idrarin kendine 6zgii bir kokusu vardirr. Beklemekle

keskin amonyak kokusu hakim olur.

— Dansite ve osmolalite: Dansite normal kisilerde icilen su miktarina
bagl olarak 1003 ile 1035 arasinda degisir. Osmolalite ise 50-
1200mOsm/kg arasindadir.

— Reaksiyon: Saglikli bobrekler 4,5 ile 8 arasinda degisen pH’larda
idrar yapabilirler. Ancak genellikle idrar pH’s1 6 civarinda, yani

asittir.

Piyiiri ve bakteriiiri USE’nin iki 6nemli bulgusudur. Piyiiri, santrifiij
edilmis idrarda x40 biiyiitmede, her alanda >5 16kosit saptanmasi veya
santrifiij edilmemis idrarda erkeklerde >10 l6kosit/mm? kizlarda >50
16kosit/mm?® saptanmasidir (26). Semptomatik USE’li hastalarin %80-
90’inda piyiiri saptanabilir, bu nedenle USE diisiiniiliiyorsa piyiiri
saptanmayan hastalardan da idrar kiltiirii yapilmalidir (26,64). Aksine

piyliri saptanan bazi hastalarda idrar kiiltlirlinde lireme saptanamaz (steril

piyliri).
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Piyiiri ile beraber bakteriiirinin gériilmesi USE tamisin1 kuvvetlendirir.
Santrifiij edilmemis idrarda, her biiyikk biiylitme alaninda 3
mikroorganizma goriilmesi veya santrifiij edilmis idrarda x40 biiylitmede,
her alanda 1 mikroorganizma goriilmesi, idrar kiltiriinde 10>cfu/ml

mikroorganizmanin iireyecegini gosterir (65).

Mikroskopik olarak idrarm incelenmesi USE diisiiniilen hastada yararli
olmakla beraber kesin tan1 koydurucu degildir. Hastanin tedaviye verdigi
yanitin izlenmesinde klinisyene yardimci olabilir. Rutin bir idrar tetkiki
siklikla tantyr USE’ne yonlendirse de idrar mikroskopisinde 18kositlerin

goriilmesi tek basma USE lehine giivenilirligi en fazla %70 civarindadir.

Tablo 2.7: Tek ve kombine olarak idrar tahlili bilegsenlerinin sensitivite ve spesifiteleri

Test Sensitivite % Spesifite %
Lokosit esteraz 83 (67-94) 78 (64-92)
Nitrit 53 (15-82) 98 (90-100)
Lokosit esteraz veya nitrit pozitifligi 93 (90-100) 72 (58-91)
Mikroskopta l16kosit goriillmesi 73 (32-100) 81 (45-98)
Mikroskopta bakteri goriilmesi 81 (16-99) 83 (11-100)
Lok. esteraz, nitrit veya pozitif mikroskopi 99,8 (99-100) 70 (60-92)

5)

Enzimatik Testler: Idrarm mikroskopik incelemesinde goriilen teknik ve
gozlemciye baglh hatalar1 onlemek icin gelistirilmistir. Lokosit esteraz
dipstick testi, aktive lokositlerdeki esterazi saptayan spesifik bir
histokimyasal yontemdir. Sensitivitesi %52,9-66,7 bulunmustur. Bazi
bakterilerin idrarda bulunan nitrati nitrite ¢evirmesine dayanan nitrit
testinin (Griess testi) pozitiflesmesi i¢in idrarin en az 4 saat slireyle
mesanede kalmasi gerekmektedir. Bunun i¢in en iyi 6rnek mesanede uzun
siire beklemis sabah ilk idraridir (26). Nitrit testinin sensitivitesi
infantlarda sik idrar yapma nedeniyle diisiik bulunurken (%30-40), biiyiik
kiz ¢ocuklarinda yiiksektir (%99) (66). Kiicliik erkek cocuklarda nitrit
ireten bakteriler siinnet derisinin altinda birikerek yalanci pozitif sonug
verebilirler. Spesifitesi test pozitif oldugunda %98’dir. Lokosit esteraz ve

nitrit testi kombine edilince sensitivite %78-92 ve spesifite %60-98 dir. iki
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testin de negatif oldugu durumlarda klinik semptom da yoksa idrar kiiltiirii

yapilmasina gerek yoktur (67).

6) USE Lokalizasyon Testleri: USE lokalizasyon testleri komplike ve
invazif ya da basit fakat nonspesifiktirler. Tipik APN’li hastalarda
lokalizasyon tespitine gerek yoktur. Bu hastalar hemen tedavi edilmeli ve
ileri degerlendirmeye alinmalidir. Seviye tespit testleri 1-2 yasin iizerinde
olan ve renal tutulum semptom ve bulgusu olmayan hastalardan, diisiik

riskte olanlar1 saptamak ve ileri arastirma ve takipten ¢ikarmak igin

gereklidir (26).

Tablo 2.8: Uriner sistem enfeksiyonu lokalizasyon testleri

Artmis akut faz reaktanlar1 (16kositoz, artmigs ESR ve CRP)

Gegici renal konsantrasyon defekti

Idrarm mikroskopik incelemesinde 16kosit silendirleri

[drarda artmig B2-mikroglobiilin ve LDH izoenzimleri

Ureteral kateterizasyon veya mesane yikama testi ile bakteri kolonizasyonu
Antikor kapli bakteri saptanmasi

Renal USG’de renal voliimde artma ve toplayici sistemde genisleme

DMSA-renal sintigrafi (sensitivite %80-85)

7) Idrar Kiiltiirii: USE tamis1 kesin olarak sadece idrar kiiltiirii ile
konulabilir. Idrar kiiltiiriiniin yorumu idrar toplama metoduna ve klinige
dayanir (26). Onceden antibiyotik tedavisi alanlarda ve uygun olmayan
idrar orneklerinde (asidik idrar, ¢cok diliie ya da konsantre idrar, sik idrara

¢ikma) ise USE oldugu halde kiiltiirde anlamh iireme saptanmayabilir

(13).

Besiyerlerine ekimi yapilacak idrar 6rnekleri once steril kaplara toplanir ve
miimkiin olan en kisa siirede ekim yapilir. Eger ekim islemi hemen
yapilamayacaksa Ornek yayilmadan 24 saat kadar +4°C’de buzdolabinda
saklanabilir. Patojenik bakteriler cinslerine ve mililitredeki koloni
olusturan {nitelerine gore (cfu/ml: colony forming units/mililiters)

belirlenir.
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Tablo 2.9: idrarin elde edilis yontemine gére anlamli bakteriiiri tan1 kriterleri

Idrar toplama
yontemi

Koloni sayisi

Enfeksiyon Thtimali %

Suprapubik aspirasyon

Kateterizasyon

Orta akim idrar1
Erkek
Kiz

Birkag Gr(-) veya birkag bin Gr(+)

bakteri
>10°

10%-10°
102-10*
<103

>10°
3 ornek >10°
2 6rnek >10°
1 6rnek >10°
5x10%-10°
10%-5x10*
<10*

>99

95
Muhtemel enfeksiyon
Stipheli enf, tekrarla

Muhtemelen enf. Yok

Muhtemelen enf.
95
90
80
Stipheli, tekrar et
Semp. yoksa enf. degil
Enfeksiyon degil

8) Uriner Sistemi Goriintiileme Yontemleri: Deneysel ve klinik gozlemler
ozellikle kiiciik cocuklarda tek bir USE’yi takiben renal skar
gelisebilecegini gosterdiginden, ilk USE’den sonra bes yasindan kiigiik
tim ¢ocuklar, bes yastan biiyiik ise iseme disfonksiyonu olan tiim
cocuklar, febril veya rekiirren enfeksiyonlu kiz cocuklar1 goriintiileme
yontemleri ile arastirilmalidir. USE gegiren ¢ocuklarda iiriner sistem

goriintiilenmesinin amaglar;
a) Uriner sistem taglarini
b) Obstriiktif iropatileri
€) Vezikoiireteral refliiyii
d) Bobrek parankim zedelenmesinin derecesini

e) Bobrek parankim zedelenme riski yiiksek olan ¢ocuklari

belirlemektir (8).
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Akut sathada radyolojik c¢alismalara nadiren gerek duyulur. Ozellikle
enfeksiyon lokalize edilemiyor ve idrar kiltiirii tan1 koydurucu degilse
DMSA sintigrafisi ile akut renal enfeksiyon gosterilebilir. Akut safthada
radyolojik ¢alisma yapmanin diger endikasyonlar1 sunlardir (62);

a) Uygun antibiyoterapinin 4. giiniinde tedaviye yanit alinamamasi

b) M.Tiiberkiilozis, Proteus gibi sik goriilmeyen mikroorganizmalarin

iremesi
¢) Uriner sistemde bilinen bir anomali olmas1
d) Papiller nekroz dykiisii varligi

e) Norojen mesane varhiginda bobrek fonksiyonlarinda bozukluk ya

da yetersizlik olmasi

USE, siit cocuklar1 ve kiiciik cocuklarda anatomik bozukluklarm bir
gostergesi olabilecegi i¢in ilk USE’den sonra yeterli antibiyotik tedavisi
verilerek, antibiyotik profilaksisi altinda iken radyolojik c¢alismalar
yapilmalidir. Cocuklarin %5-10"unda obstriiktif lezyonlar, %21-57’sinde
VUR bulundugu i¢in bu anomalilerin erken tanisi icin ilk USE atag

sonrasi tiim radyolojik tetkikler yapilmalidir (62).

Goriintiileme Yontemleri:

1) Direkt Uriner Sistem Grafisi (DUSG): Uriner sistem taslar,
nefrokalsinozis, vertebra anormallikleri, fekalom ve bdbrek
boyutlar1 hakkinda bilgi verir. Kolay ulasilabilir, ucuz ve non-
invaziftir. Ancak yapilan arastrmalarla birinci basamak
degerlendirmeden c¢ikarilmasi halinde, 6nemli sayida {irolojik

anomalilerin atlanmadig1 gosterilmistir.

2) Ultrasonografi (USG): Agrisiz, non-invazif, basit, radyasyon
tehlikesi olmayan ve renal fonksiyonlardan bagimsiz bir tetkikdir,
ancak deneyimli kisiler tarafindan yapilmalidir. Ureter genisligi,
renal pelvis genisligi, bobrek parankim kalinlig1 ve ekojenitesi,

mesane kapasitesi, mesane duvar kalinligi, iseme sonrasi mesanede
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3)

4)

ne kadar idrar kaldigi, obstriiktif anomaliler ve taslar, ¢cocugun
bobrek fonksiyon testleri bozuklugundan ya da yasmin c¢ok kiigiik

olmasindan bagimsiz olarak basariyla degerlendirilebilir (26).

Intraven6z Pyelografi (IVP): Kontrast maddenin intravendz yolla
enjeksiyonu sonrast belli zaman araliklar1 ile seri grafilerin
alinmasi ile bobrek fonksiyonlarinin, toplayici sistemin ve tiim
iriner sistemin gorlintiillenmesini  saglar. Giinlimiizde USG,
radyoniiklid caligmalar ve bilgisayarli tomografi IVP’ye duyulan
gereksinimi 6nemli Ol¢iide azaltmistir. Yine de IVP pelvikalisiyel
sistemin anatomik olarak goriintiilenmesini  saglayan tek
yontemdir. Bagirsak gazlar1 nedeniyle goriintiilleme sorunlari,
kiiciik ¢ocuklarda uygulama giicligii, ¢ekim sirasinda alinan
radyasyon, hastanin pozisyonu ve solunum hareketleri nedeniyle
goriintiiniin iyi elde edilememesi gibi dezavantajlar1 vardir (53).
Renal skar tanimlamasinda kortikal sintigrafiden az, USG’den daha

cok duyarhdir.

Voiding Sistoiiretrografi (VSUG): Mesane  morfolojisi
(tireterosel, trabekiilasyon, divertikiil), fonksiyonlar1 (mesane
kapasitesi, bosalma yetenegi) ve liretra morfolojisi hakkinda bilgi
verir. Klasik radyografik sistografi veya izotop sistografisi
(radyoniiklid sistografi) seklinde uygulanabilir. Klasik radyografik
sistografide, skopi altinda mesane kontrast madde ile doldurularak
seri filmler cekilir. Ozellikle iseme swasinda cekilen filmler
hastada VUR varligi konusunda fikir verir. Bu nedenle VSUG,
VUR tanisinda altin standarttir. Klasik VSUG’de reflii disinda,
mesane i¢ duvar diizensizlikleri ve diger anatomik bozukluklar da
goriintiilenebilir. Radyografik sistografide VUR saptanirsa,
refliinlin diizeyi ile lreter, bobrek pelvisi ve kalikslerinin yapilari

dikkate alinarak birden bese kadar reflii derecelendirmesi yapilir
(68).
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Tablo 2.10: VSUG endikasyonlar1

<5 yas tiim ¢ocuklarda ilk USE’yi

>5 yas kiz ¢ocuklarda ilk febril USE’yi takiben veya rekiirren USE varlig

>5 yas erkek ¢ocuklarda ilk USE’yi takiben ¢ekilen abdominal USG’de hidronefroz veya mesane
duvarinda kalinlasma mevcutsa mesane ¢ikis obstriiksiyonunu ekarte etmek

VUR’lu ¢ocuklarin kardeslerinin, VUR’lu anne babanin ¢ocuklarinin taranmasi

Prenatal USG’de hidronefroz saptanan infantlarda postnatal ilk 2 ayda USG’de hidronefrozun devam
etmesi

Iseme disfonksiyonu, néropatik mesane, Prune-Belly Sendromu, imperfore aniis saptananlar

Resim 2.2: Bilateral grade 5 VUR

Izotop sistografisi, gonadlarin daha az radyasyona maruziyeti

acisindan (klasige gore %1 oraninda) klasik sistografiye gore daha
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5)

Ustiindiir fakat alt driner sistemin anatomik ayrntilarini
gostermemesi ve reflii derecelendirmesinde sadece kaba bir fikir
vermesi nedeniyle klasik sistografiye tercih edilmemektedir. Ancak
VUR’u olan c¢ocuklarin takibinde, kardeslerin taranmasinda,

antireflii cerrahinin degerlendirilmesinde kullanilabilir.

Niikleer Cahsmalar: Renal parankimin goriintiilenmesinde
99mTc ile isaretli dimerkaptosiiksinik asit (99cTc-DMSA) ve
MAG-3 (Merkaptoasetiltriglisin) kullanilmaktadir. 99mTc-DMSA
damar i¢ine verilisinin ardindan 12-24 saat kadar siireyle proksimal
tubullere bagl olarak kalir. Bu nedenle 2-6 saat sonra alinan
goriintiide arka plan organlarda ve toplayici kanal iginde
radyoizotopik maddeyle ilgili hi¢cbir aktiviteye rastlanmaz. Bu
madde glomeriillerden filtre edilen, tubuler geri emilimi ve
sekresyonu olmayan bir maddedir. Renal tubuler hiicrelere
baglanarak fonksiyon goren renal korteksin degerlendirilmesine

olanak saglar (8).

APN’te, renal sintigrafide parankim kaybi olmaksizin izotop
maddenin parankim tarafindan yakalanmasinda fokal ya da diffiiz
azalma goriliir. Kalic1 renal skarlarda ise, hacim kaybr ile birlikte
uptake azalmasi beklenir. Akut donemde sintigrafik olarak
gosterilen uptake azalmasi, 4-6 ay sonra tekrarlanan sintigrafik
incelemede %50 veya daha fazla olguda kaybolabilir. APN
sonrasinda olan hasarlanmanin skar olarak degerlendirilebilmesi
icin 4-6 aylik bir siireye ihtiya¢ vardir. DMSA ile bobrekte hasar
saptandig1 takdirde diferansiyel fonksiyonlarin saptanmasi igin
calismaya MAG-3 diiiretik renografi de eklenebilir. Hidronefrozu
olan yenidogan ve kiicliik bebeklerde diiiretik renogramin IVP

karsisinda tartisilmaz bir istiinligii vardir. Bunun nedenleri (8);

a) Yenidoganin bobrek fonksiyonlardaki immatiirite, IVP ile

toplayici sistemin iyi bigimde gdriintiilenmesini engeller.
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b) ince bagirsaklar1 gazli oldugundan iyi kalitede goriintii elde

etmek zordur.

c) Her iki bobregin fonksiyonlarini karsilastirmali ve sayisal
degerlerle ifade ettiginden, IVP’ye gore bobrek

fonksiyonlarmi ¢ok daha giivenilir tanimlar.

Ozellikle ultrasonografik olarak 3. ve 4. derecede hidronefrozu
olan bebeklerde mutlaka yapilmasi gerekli olan bir ¢caligmadir. Bu
nedenle, hidronefrotik bobrege ne zaman miidahale edilmesi
gerektigine ~ Teknesyum 99  dietilentriaminpentaasetikasit
(99MmTcDTPA) veya merkaptoasetil triglisin  (MAG-3) ile
yapilacak  diiiretik =~ renogramdaki  diferansiyel = bobrek
fonksiyonunun baslangictaki ve izlem sirasindaki degisikliklerine

bakilarak karar verilmesi giivenilir bir yaklagimdir.

DTPA, glomeriiler filtrasyonla atilir. Renal tubulusler tarafindan
geri emilmez. DTPA bobrek tarafindan hizla tutulup hizla
atildigindan renal pelvise ve {liretere gegisi Olgiilebilir. Sadece
glomeriiler filtrasyonla atildigindan, dolayli sekilde glomeriiler
filtrasyon hizinin (GFR) 6l¢iilmesi de miimkiin olur. Diferansiyel
GFR, izotopun vendz yolla verilmesinden sonraki 1.-3. dakikalar
arasinda her bobrek tarafindan tutulan miktarin karsilastirilmasiyla

hesaplanir (8).

MAG-3 ise bobrekleri daha ¢ok tubuler sekresyon ve az miktarda
glomeriiler filtrasyonla terk eder. Olgiilen diferansiyel plazma
akimi hemen hemen diferansiyel bobrek fonksiyonunu gosterir.
Yiiksek tubuler sekresyon ozelligi nedeniyle bobrek yetersizligi
olan hastalarda diger radyofarmasdtiklerden daha iyi sonug verir.
Diiiretik renogramda oOnce ¢ok diisiik dozdaki radyofarmasotik
madde intravendz yoldan enjekte edilir. Ilk 2-3 dakika iginde
maddenin bobrek parankim dokusu tarafindan ne 6lgiide tutuldugu
incelenir ve her iki bdbregin fonksiyonlar1 birbiriyle kiyaslanir.

Daha sonra da maddenin bobreklerden atilimi izlenir. Ditretik
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renogramda, radyoniiklid maddenin diiiretikle ve diiiretige ihtiyac
kalmadan yenidogan bobregini beklenenden daha yavas bir
tempoyla terk etmesi normaldir. Bir tikaniklik varsa madde
bobrekte normalden daha uzun kalacaktir . Bobrek, i¢inde biriken
radyoaktif maddeyi kendiliginden bosaltamiyorsa ¢alismanin 20-30
dakikalar1 arasinda intravendz furosemid verilir ve radyoaktif
maddenin bobrekleri ne hizla terk ettigi ve mesaneye dolusu takip
edilir. Eger bobregin oniinde bir obstriiksiyon yoksa, 10-15 dakika
icinde bobrekteki radyoaktif maddenin yarilanmasi gerekir. Ust
iriner sistemde bir tikaniklik varsa yarilanma omrii 20 dakikanin

tizerinde kalir (8).

Resim 2.3: APN sonrasi gelisen skarlar1 gosteren DMSA sintigrafisi

6)

7)

Retrograd Pyelografi: Nadiren gerek duyulan bu islem, genellikle
sistoskopi esliginde, siklikla iireterin tas veya baska bir nedenle
tikali oldugu durumlarda yapilir. Uretere sistoskopla katater
yerlestirildikten sonra kontrast madde verilir ve oblik filmler

cekilir.

Bilgisayarh Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans (MR):
USE’nin rutin degerlendirilmesinde bu iki yontemin de pratik
kullanimi  yoktur. Komplike enfeksiyon varliginda diger
yontemlerle tan1 konulamiyorsa renal anomalilerin gosterilmesi ve

hastaligin yayilimi ile ilgili bilgi verebilir (69).
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Normal

Abdominal USG
Hidronefroz
<5 Yas DTPA, iVP
VUR (-)
VSUG
VUR (+) DMSA
Normal
Abdominal | |
USG
Hidronefroz VUR () | DTPA, ivP
> 5 Yas — DTPA, IVP —
Skar (+) VUR (+)
DMSA  —
Skar (-)

H.TEDAVI:

Amag;

A. Semptomatik tedavi:

1) Enfeksiyonu tedavi etmek

Diziiri i¢in analjezikler,

2) Rekiirrensleri 6nlemek ve tedavi etmek

4) Renal hasar olusumunu 6nlemektir.

Sekil 2.1: Uriner enfeksiyonlu ¢ocuklarda énerilen diagnostik gériintiileme yontemleri

3) Altta yatan anatomik bozukluklar ve iseme disfonksiyonunu tedavi etmek

idrarin  asidifikasyonu ile

antibakteriyel etkisi arasinda paralel iliski oldugu i¢in askorbik asit ile idrar

asitlestirilmesi, hastanin siit, meyve suyu (yaban bogiirtleni suyu hari¢) ve sodyum
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bikarbonat tiiketiminden uzak tutulmasi ve dilirez i¢in bol sivi tiiketimi ya da
parenteral siv1 tedavisi uygulanabilir. Fakat su unutulmamalidir ki idrar pH’sindaki
degisikliklerin kullanilan antibiyotiklerin aktivitelerinde de degisiklik yapmasi
olasidir. Yine ayn1 sekilde hidrasyonla diiirez saglanmasinin bakteriyi diliie etme,
meduller kanlanmay1 arttirarak hipertonisiteyi azaltma ve antibakteriyel defans
mekanizmalarin1 ~ aktive etme gibi avantajlarinin  yaniswra  antibiyotik
konsantrasyonunu da diliie etme ve VUR riskini arttirma gibi dezavantajlar1 da

mevcuttur (13).

. Antibiyotik tedavisi: Antimikrobiyal tedavide amag tiriner sistemdeki bakterilerin
eradikasyonudur. Bu nedenle tedavi sonuglari, ancak takip idrar Kkiiltiirleri

sonuclartyla degerlendirilebilir. Bakteriiirili bir hastanin tedaviye 4 farkli yanit1

olabilir (70). Bunlar;

1. Kiir: Tedavinin 48. saatinde ve tedavi bitimini takiben 1-2 hafta

icinde alinan idrar kiiltiirtinde {ireme olmamasi
2. Persistans:

a) Tedavinin 48. saatinde anlamli bakteriiirinin devam etmesi

(tedavi basarisizlig)

b) Tedavinin 48. saatinde etken patojenin diisiik sayida

tiremesi (tedavi basarisizligi ya da flora kontaminasyonu)

3. Relaps: Tedavinin bitiminden sonraki 2 hafta i¢inde daha 6nceki

etken patojenin liremesi

4. Reenfeksiyon: Idrarin kemoterapi sonrast veya sirasinda

sterilizasyondan sonra yeni bir ajanla meydana gelen enfeksiyon.

USE tedavisi hastanin yasma, hastaligin siddetine ve beraberinde sistemik
bulgularin olup olmamasma goére degismekle beraber bazi 6zel durumlar hari¢
ambulatuar tedaviye olanak saglar. Su durumlarda hasta hospitalize edilerek

parenteral ila¢ tedavisine baslanmalidir;

— 3 aydan kiigiik bebekler
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— Oral alim1 tolere edemeyen hastalar
— Sistemik enfeksiyon bulgular1 varsa
— Immun yetmezlik durumu mevcutsa

Ayrica secilecek antibiyotik hastanin daha Once kullandigi antibiyotikler, ilag
alerjileri, toplumdaki diren¢ g6z Oniine alinarak her hastaya 0zgiil tedavi

diizenlenmelidir.
3 Aydan Kiiciik Bebeklerin Tedavisi:

Bu yas grubundaki hastalar genellikle hastaneye yatirilarak parenteral tedavi ile
izlenirler. Hastanm Oykiisii ve daha once kullanilan tedaviler géz Oniine alinarak
antibiyotik secimi yapilmahdir. Genellikle ilk se¢enek olarak onerilen ampisilin ve
aminoglikozid parenteral olarak baglanir. Hastanin durumuna gore 3. kusak
sefalosporin ile birlikte aminoglikozid kombinasyonu da baska bir se¢enek olabilir
(62,58). Seftriakson yarilanma dmriiniin uzun olmas1 sebebiyle USE tedavisinde ilk
tercih edilecek ilag olabilir ancak yenidoganlar ve hiperbilirubinemisi olan
bebeklerde kac¢mnilmalidir. Idrar uygun antibiyoterapi ile tedaviye baslandiktan
sonra 24-48 saat icinde steril hale gelir, bakteriliri devam ediyorsa tedavi gelen
kiiltir sonuglarma gore degistirilmelidir. Hasta tedavinin 48. saatinde
degerlendirilmeli, iyilesme varsa tedaviye devam edilerek 10-14 giine
tamamlanmali,  iyilesme  yoksa  antibiyograma  goére tedavi  tekrar
degerlendirilmelidir. USE tedavisinde parenteral yoldan verilebilecek antibiyotikler

tablo 12°de gosterilmistir.

Tedavi sonrast 24-48 saat icinde USG ve 4-6 hafta sonra yapilmak iizere VSUG
planlanir. Uygun tedavi ile idrar 24-48 saat i¢cinde steril hale gelir, ates ve diger
klinik bulgular 2-3 giinde diizelir, piyiiri 3-4 giinde kaybolur. CRP 4-5 giinde, ESR

2-3 haftada normale doner, idrar konsantrasyon defekti ise 2-3 ayda diizelir (71).

Tedaviden 2 giin sonra idrar kiiltlirii yapilir. Bakterilirinin kaybolmasi tedaviye
yamtm bir gostergesidir. USE Oykiisii olan her ¢ocuk anatomik bozukluklar
acisindan tiim degerlendirmeleri tamamlanimcaya kadar antibiyotik profilaksisine

almmalidir.
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Ayrica 3-6 aym altindaki tekrarlayan USE gegiren infantlar, VURu olan ¢ocuklar,
kismi obstriiksiyonu olan c¢ocuklar, immunsupresif tedavi alan ya da immun
yetmezligi olan cocuklar, altta yatan anomalisi olmaksizin tekrarlayan USE’si olan

cocuklara da antibiyotik profilaksisi baglanmalidir (72).

Tablo 2.11: USE tedavisinde parenteral yoldan kullanilabilecek antibiyotikler

ILAC GUNLUK DOZ SIKLIK

Aminoglikozidler

Gentamisin 7,5 mg/kg/giin 3x1

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

Ampisilin 50-100 mg/kg/giin 4x1

Tikarsilin 50-200 mg/kg/giin 3-6x1

Sefalosporinler

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

Uc Aydan Biiyiik Cocuklarin Tedavisi:

Kusma, ishal, dehidratasyon ve bilinen bir anatomik obstriiksiyonu olmayan ve
akut pyelonefrit diisiiniilmeyen olgularda tedaviye oral yoldan baglanir. Genellikle
kiiltir oncesi ilk segenek trimetoprim+sulfametaksazol ya da sefalosporinler
(sefadroksil, sefaleksin, sefuroksim, sefiksim) Onerilmektedir. Alt iiriner sistem

enfeksiyonu olan olgularda 7-10 giinliik tedavi yeterli olmaktadir (72).

APN diisiiniilityorsa, hastada 39°C ve lizeri ates, kusma, yan agris1 gibi bulgular
mevcutsa, hasta hastaneye yatirilarak parenteral antibiyoterapi ve sivi tedavisine
baslanir. Genellikle ampisilin+gentamisin ya da 3. kusak
sefalosporin+aminoglikozid onerilmektedir. Hastanin VSUG ile degerlendirilmesi
tamamlanana kadar profilaktik tedavi almas1 &nerilmektedir (26). Ug aydan biiyiik,

komplike olmayan USE’de 1-2 giinliik parenteral tedavinin ardindan genis
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spektrumlu oral antibiyotik ile 10-14 giin tedaviye devam edilebilir. Oral tedavide

kullanilan ilaglar tablo 13°de gosterilmistir.

Nitrofurantoin febril USE’de kullanilmamaktadir, ¢iinkii renal dokuda belirgin bir
konsantrasyona ulasamaz. Onyedi yasindan biiyiilk hastalarda siprofloksasin
rezistan mikroorganizmalardan ozellikle psddomonas i¢in alternatif bir ajandir.
Bununla birlikte ¢cocuklarda florokinolonlarn klinik kullanimi potansiyel kikirdak

hasar1 nedeniyle sinirlandirilmalidir (57).

Bakteriyel sistit tedavisinde idrar kiiltiirii ve antibiyogram beklenmeden ampirik
olarak antibiyotiklere baslanabilir. Hastalarm cogunda 2-3 giinliik antibiyotik
tedavisi sonucu klinik yanit alinir ve 5-7 giinliik tedavi yeterli olur. Eger 3 giinliik
tedavi sonrasinda klinik iyilesme saglanmadiysa yeni bir idrar incelemesi ve kiiltiirii

alinmalidir.

Tablo 2.12: USE’de kullanilan oral antibiyotikler

iLAC GUNLUK DOZ SIKLIK
Penisilinler

Ampisilin 50-100 mg/kg/giin 4x1

Amoksisilin 20-40 mg/kg/giin 3x1

Amosisilin-Klavulanat 20-40 mg/kg/giin 3x1

Sulfonamidler
SXT 8 mg/kg/giin 2x1

Sefalosporinler

Sefaleksin 25-50 mg/kg/giin 4x1
Sefaklor 20 mg/kg/glin 3x1
Sefiksim 8 mg/kg/giin 1-2x1
Sefprozil 30 mg/kg/glin 1-2x1
Lorakarbef 15-30 mg/kg/giin 2x1
Diger
Nitrofurantoin 5-7 mg/kg/giin 4x1
Nalidiksik asit 55 mg/kg/glin 4x1

Tekrarlayan USE’lerin tedavisi hastann yasma, semptomlarin siddetine ve

enfeksiyona predispozisyon yaratan anatomik durumun varhigmna gore farkliliklar
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gdsterir. Bu hastalarda profilaktik antibiyotik kullanimi ile USE siklig1 azalmakta

ancak ilag kesildikten sonra tekrar ayni duyarlilik ortaya ¢ikmaktadir (73).

Fungal USE’ler, uzun siireli antibiyotik kullanimi olan hastalarda, intravendz

katateri olan ¢ocuklarda, parenteral alimentasyon uygulananlarda ve immunsuprese

hastalarda goriilebilir. Bakteriyel enfeksiyonlarda oldugu gibi 100.000cfu/ml’den

fazla tireme olursa tedavi edilmesi Onerilmektedir. Kateter varsa kateter ¢ikarilir ve

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

intravezikal irrigasyonun etkili oldugu bildirilmistir. Sistemik enfeksiyonda 10-14

giin siire ile Amfoterisin B’nin parenteral kullanim1 dnerilmekte ve flukonazoliin de

ayni derecede etkin oldugu bildirilmektedir (74).

C. Antibiyotik Profilaksisi:

Tablo 2.13: Profilakside En Sik Kullanilan Antibiyotikler ve Dozlart

ANTIBIYOTIK GUNLUK DOZ
Trimetoprim 1-2 mg/kg/giin
SXT 1-2/5-10 mg/kg/giin

Nitrofurantoin
Nalidiksik asit
Sefiksim
Sefadroksil
Siprofloksasin
Sulfisoksazol
Amoksisilin

Pivmesillinam

1-2 mg/kg/giin
30 mg/kg/gilin
1-2 mg/kg/giin
3-5 mg/kg/giin

1 mg/kg/giin
10-20 mg/kg/giin
20 mg/kg/glin
3-5 mg/kg/giin

Endikasyonlari;

1) Bazi arastirmacilar VUR spontan veya cerrahi olarak diizelene kadar

profilaksiyi onerirken, digerleri diisiik dereceli VUR’u olan 1-1,5 yasindan

biiyiik cocuklarda profilaksiye gerek olmadig goriisiindedirler (75).



2) Sik semptomatik enfeksiyon (yilda tigten fazla) gegiren hastalara, iiriner
sistemde anatomik veya fonksiyonel bir anormallik olmasa da, 4-6 ay

bazen yillarca profilaksi verilmelidir.

3) Bir kez febril USE gegiren yenidogan ve infantlara bir yasmi doldurana

kadar profilaksi onerilebilir.

4) Goriintiileme yontemleri tamamlanana kadar, rekiirrensi onlemek i¢in

antibiyotik profilaksisi verilmelidir (16).

D. Asemptomatik Bakteriiiri Tedavisi: Prospektif ¢alismalara gore, renal tutulumu
gosteren semptom ve bulgular mevcut degilse, CRP ve renal konsantrasyon
kapasitesi normalse, altta yatan anatomik ve fonksiyonel bir anormallik mevcut
degilse ABU’de tedavi gerekmez. ABU’de spontan diizelme sik, rekiirrens nadirdir
ve semptomatik USE gelismez. Aksine ABU, diisiik viriilansli bakteriyel
mutantlarla olustugu ve daha viriilan bakterilerle enfeksiyon olusumunu engelledigi
icin antibiyotik tedavisi verilmesi hiicre duvari intakt, daha viriilan bakterilerle

semptomatik enfeksiyona neden olur (16,76).

E. Iseme Disfonksiyonu Tedavisi: Rekiirren USE’de iseme disfonksiyonlarmin ve
konstipasyonun roliiniin anlasilmasi ile USE tedavisinde 6nemli basarilar elde
edilmistir. Unstabil detrusor ve kiiclik kapasiteli mesanede iseme aliskanliklarinin
diizenlenmesi  (sik iseme, 5-10 dk arayla ikili, {¢li iseme,) ve
antikolinerjik/spazmolitik ajanlar (oksibutinin hidroklorid) faydalidir. Biiylik
kapasiteli mesanesi olan ve nadir miksiyona ihtiya¢ duyan biiyilik kiz ¢ocuklarinda
sik iseme ve uygun bagirsak rejimi Onerilmelidir. Detriisor-sfinkter dissinerjisinde,
a-adrenerjik antagonistler ve temiz aralikli kateterizasyon faydalidir. VUR’Iu
kizlarin iigte birinde mevcut olan iseme disfonksiyonu tedavi edilmeden iireteral
reimplantasyon yapilirsa basarisizlikla sonuglanir, aksine iseme disfonksiyonlarinin

tedavisi ile VUR’da spontan diizelme olur (16,77).

F. Bagirsak Motilitesinin Diizenlenmesi: Kronik fonksiyonel konstipasyonda, fekal
retansiyonun mesane boynuna mekanik basist ile veya konstipasyon ile
disfonksiyonel isemenin siklikla beraber bulunmasi nedeniyle olusan rezidii idrar,

rekiirren USE’ye neden olur. Giinliik defekasyon aliskanlig1 sorgulanmali, lifden
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zengin diyet ve gerektiginde laksatif ve enemalarla giinde bir kez defekasyon

saglanmali, parazit mevcutsa tedavi edilmelidir (78).

G. Cerrahi Tedavi: Anatomik obstriiksiyon, divertikiil, posteroiiretral valv, VUR ve

iirolithiasisde gerekebilir.

|. URINER SiSTEM ENFEKSIYONLU HASTANIN iZLEMi:

Basit sistitlerde bir kez idrar kiiltiir kontrolii yeterliyken, APN’de 0zellikle
komplike olanlarda ilk 3 ay aylik, sonraki 6 ay 2 ayda bir, takiben 3 ayda bir, en az 1 yil
boyunca idrar kiiltiir kontrolii yapilmalidir. Vaka komplike, renal skar1 yok veya
minimalse 6 ayda bir abdominal USG ve yilda bir VSUG ile, vaka komplike ve ciddi
renal skar mevcutsa 6 ayda bir degismeli olarak abdominal USG/DMSA ve yilda bir
VSUG ile takip edilmelidir (26).

i. KOMPLIKASYONLAR:

1) Tekrarlayan USE
2) Skarlasma ve kronik bobrek yetersizligi
3) Hipertansiyon

Tekrarlayan USE: USE’de rekiirrens sikligi hastanmn cinsiyetine ve ilk
enfeksiyonu gec¢irme yasina gore degiskenlik gdstermektedir. Bir yasindan once ilk
USE enfeksiyonunu gegiren erkek hastalarin %18’inde rekiirren enfeksiyonlar gelistigi,
bunlarin da biiyiikk ¢ogunlugunun ilk ataktan sonraki bir yil i¢inde meydana geldigi
gosterilmistir. Eger ilk enfeksiyon daha gec bir yasta meydana gelirse, bunlarm %32’si
reenfekte olur. Kiz ¢ocuklarinda ise neonatal donemde ilk enfeksiyonunu gecirenlerin
%26’s1nda rekiirren enfeksiyon ortaya ¢ikarken, bunlar erkek cocuklarda oldugu gibi ilk
bir yil igerisinde olma egilimindedir. Daha geg bir yasta ilk USE gegiren kiz ¢ocuklarin
erkeklere gore daha yiliksek insidansla rekiirren enfeksiyon gegirdigi bilinmektedir
(%40). Bu hastalarin yakm izleme alinmasi gerekmektedir ¢iinkii bu hastalarin kiigiik

ama anlaml bir grubunda (%S8) ilk rekiirrens 4 yildan daha uzun bir siire sonra olmustur

(21).
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Skarlasma ve Kronik Bobrek Yetersizligi: USE geciren hastalarda en onemli
sonug irreversibl renal skar gelismesidir. Bakterinin eradikasyonundan sorumlu olan
akut enflamatuvar cevap, ayn1 zamanda doku hasarindan da sorumludur. Seri DMSA
incelemeleri ile akut pyelonefritik hasarin %36-52’sinin kalici hasarla sonlandigi

saptanmustir (16,79).

Ransley ve Rinsdon, hastada USE, VUR ve intrarenal reflii mevcutsa renal skar
riskinin en fazla oldugunu bildirmislerdir (Big-Bang teorisi). Bu hastalarda, tedavi
edilmezlerse %30-60, uygun tedavi edilirlerse %10-20 renal skar (reflii nefropatisi)
gelisme riski mevcuttur. VUR siddeti ile renal hasar olusmasi arasinda korelasyon
mevcut olup, grade 1’de %S5, grade 2’de %6, grade 3’de %17, grade 4’te %25 ve grade
5’te %50 renal skar riski mevcuttur (26). Fakat altta yatan anatomik veya fonksiyonel
anormalligin olmadigi USE’de de renal skar gelisebilmektedir. Bunun nedeni P
fimbriali E.koli’lerin iireteral paralizi yaratarak VUR olmasa dahi renal bakteriyel

inokiilasyona ve renal skar olusumuna neden olmasidir (80).

Ancak skar olusumunda enfeksiyondan baska etkenler de mevcuttur. Yapilan bir
calismada PUV v.b. bir obstriiksiyonun var olup, enfeksiyonun olmadigi hidrodinamik
basing artiginin yol actigi reflii durumlarinda da vaskiiler degisikliklerin, iskeminin ve
diffiiz renal skarm olusabilecegi gosterilmistir. Steril idrar mekanik hasar ile tubuler

hasar olusturdugu gibi immunolojik cevabi uyararak da skar gelisimini arttirabilir.

Renal skar olusumunda O6nemli rol oynayan intrarenal refliiniin olusmasi igin
gerekli basincin biiyiik ¢ocuklarda 20mmHg iken, infantlarda sadece 2mmHg olmasi,
immun sistemin infantlarda tam gelismemis olmasi, USE semptom ve bulgularinin
infantlarda nonspesifik olmas1 nedeniyle gecikmis tani ve tedavi kiigiik ¢ocuklar1 renal
skar gelisme yoniinden daha sanssiz kilar (81,82). Gegirilen pyelonefrit atagi sayisi
arttikca renal skar riski de artar. Enfeksiyona maksimum  enflamatuar yanit
enfeksiyonun 3. giiniinde olustugundan, tedaviye ilk 3 giin i¢inde baslanarak skar
patogenezinde suclanan enflamatuvar yanit Onlenmelidir. Ayrica bireysel duyarlilik,
bakteriyel viriilans, altta yatan anatomik ve fonksiyonel anormallikler de skar

olusumuna yatkinlik saglar (16).

Son donem bobrek yetmezlikli tiim hastalarin %5-10’unu, 16 yasmdan kiigiik

hastalarin ise daha c¢ogunu kronik pyelonefritli vakalar olusturmaktadir (83). Reflii
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nefropatisi ve progresif renal yetmezlik olan hastalarda proteiniiri ve glomeriiloskleroz
patogenezi tartigmalidir ve baslica 4 mekanizma; immunolojik hasar, makromolekiiler
tuzaklanma ve mezengial disfonksiyon, vaskiiler degisiklikler ve hipertansiyon,

glomertiler hiperfiltrasyona yol agan adaptif hemodinamik degisiklikler suglanmaktadir
(84).

Tablo 2.14: Pyelonefritik renal skar gelisiminde risk faktorleri

USE gecirme yasinin kiigiik olmasi (<5 yas, 6zellikle de <2 yas)
Pyelonefritik atak sayisi

Tedaviye ge¢ baglanmasi

Uriner sistemin anatomik ve fonksiyonel bozukluklar

Bireysel duyarlilik

Bakteriyel viriilans

Hipertansiyon: Pyelonefritik renal skarda hipertansiyon gelisme riski, hasarin
boyutu ile koreledir ve bilateral skarli ¢ocuklarin %15-30’unda 10 yil icerisinde
hipertansiyon geligir. Bu hastalarda en azindan yillik kan basinc1 takibi yapilmalidir.
Hipertansiyon, renin-anjiyotensin-aldosteron sistem aktivasyonuna veya GFR’nin

azalmasi ile voliim yiiklenmesine sekonder gelisir (85).

Skar gelisimi ve hipertansiyon USE’nin en korkulan komplikasyonlaridir.
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III. GEREC VE YONTEM

Bu calismada 01/02/2005 ve 01/02/2010 tarihleri arasinda Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 A.D. ve Cocuk Cerrahisi A.D. polikliniklerinde
tekrarlayan {riner sistem enfeksiyonu tanisi almis hastalarin klinik bulgulari,
goriintiileme ve laboratuvar tetkikleri sonuglar1 retrospektif olarak incelendi. Olgularin
tam fizik muayene ve vital bulgulari, agirlik ve boy Ol¢iimleri ve anamnez bilgileri

kaydedildi. Tki veya daha fazla idrar yolu gecirme tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu
olarak kabul edildi.

Calismaya alinma kriterleri: Ates, diziiri, pollakiiiri, oligiiri, kusma, karin agrisi,
huzursuzluk, ishal, kabizlik, eniirezis, idrar renginde degisme, istahsizlik ve kilo
alamama sikayetleri ile polikliniklerimize basvuran, iki ya da daha fazla sayida idrar
yolu enfeksiyonu gegiren 1-18 yas arast 50 c¢ocuktan alman idrar Kkiiltiirlerinde
>10°cfu/ml bakteri tiremesi olanlar ¢aligmaya dahil edildi. Olgularin gegirdikleri tim
USE ataklar1 tarafimizdan teshis edilmeyip, baska merkezlerde tan1 almis USE’leri de
mevcuttu. Idrar drnekleri, idrar kontrolii olan ¢ocuklarda perine temizligi yapildiktan
sonra alinan orta akim idrar1 ile, idrar kontrolii olmayan c¢ocuklarda ise kateterle

almarak besiyerlerine ekilmisti.

Mikroskopik inceleme: Piyiiri ve bakteriiiri agisindan aliman 10 ml idrar 6rnegi 2
saat icerisinde 3000 rpm hizinda 5 dakika siireyle santrifiij edildikten sonra, x40
biiylitmede her mikroskop sahasinda 5 veya daha daha fazla 16kosit goriilmesi piyiiri,
herhangi bir sayida bakteri goriilmesi ise bakteriiiri olarak degerlendirildi. Bazi
idrarlarin mikroskopik incelemesi ise UF-1000 i Sysmex (Roche) markali cihazda
yapildi. Her mikrolitre idrarda 30’un {izeri l6kosit piyiiri, 30’un {izeri eritrosit hematiiri

ve 100’iin iizeri bakteri bakteriiiri olarak degerlendirildi.

Idrarm biyokimyasal analizi: Biyokimyasal inceleme igin santrifiij edilmemis,
taze idrar kullamild. Idrarin asitligi, dansitesi, nitrit reaksiyonu, 16kosit esteraz aktivitesi

ve diger biyokimyasal 6zellikleri i¢in Urisys 2400 Casette (Roche) stripler kullanildi.

Idrar kiiltiirii calismas: Idrar kiiltiirleri kanl agar ve eozin metilen mavisi (EMB)
agar (GBL, Tirkiye) besiyerlerine ekilmis ve 37°C’de 18-24 saat inkiibe edildi. Bu siire

sonunda {ireyen bakteriler , koloni sayimlar1 yapildiktan sonra klasik yontemler ve/veya
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uygun API identifikasyon sistemi (Bio Merieux, Fransa) kullanilarak tanimlandi.
Antibiyotik duyarliliklar1 agar disk difiizyon yontemi kullanilarak belirlendi. Miiller
Hinton agara (GBL, Tiirkiye) Mc Farland 0,5cc bulaniklikta hazirlanan bakteri
sispansiyonu yayildiktan sonra tabloda belirtilen antibiyotik diskleri (Bioanalyse,
Tirkiye) kullanildi. Antibiyogram panelinde ampisilin (AMP), amoksisilin (AM),
sulbaktam-ampisilin (SAM), amoksisilin-klavulanik asit (AMC), sefotaksim (CTX),
seftriakson (CRO), sefepim (CFM), seftazidim (CAZ), sulbaktam-sefoperazon (SCF),
imipenem (IMP), piperasilin (PIP), piperasilin-tazobaktam (PIP-TZ), gentamisin (CN),
amikasin (AK), trimetoprim-siilfametoksazol (SXT) ve siprofloksasin (CIP) yer aldi.
Bakterilerin antibiyotik duyarlhiliklar1 “Clinical and Laboratory Standards Institute”
(CLSI)’ya gore degerlendirildi.

Kanlarin biyokimyal incelemesi: Olgularin tire, BUN, kreatinin ve elektrolit
analizleri Abbott Architech C-8000 ve Cobas C-501 (Roche-Hitachi) markali cihazlarda
yapild1

Goriintiilleme ydntemleri olarak DUSG, USG, VSUG ve Tc99m DMSA

sintigrafisi kullanild1.

Elde edilen verilere ait tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma ve
frekans dagilimi (sayr ve yiizde) olarak tablolar halinde verildi. Istatistisel

degerlendirmelerde ki-kare testi ve varyans analizinden uygun olani kullanildi.

Istatistiksel degerlendirmelerde PASW (ver.18) programu kullanildi. Istatistiksel

analizler sonucunda p<0,05 ise sonug anlamli kabul edildi.
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IV. BULGULAR

Calisma 01/02/2005 ve 01/02/2010 tarihleri arasmnda Diizce Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 ve Cocuk Cerrahisi polikliniklerine
bagvuran 50 hasta lizerinde yapildi. Hastalarin yaslar1 1-17 y1l arasinda degismekte olup
ortalama yas 6,78+4,0 yil idi.

Olgularin 431 kiz (%86), 7’si erkek idi (%14). Yas gruplarina gére dagilim ise;
hastalarm 17’si 1-5 yas arasi (%34), 24’1 5-10 yas aras1 (%48), 6’s1 10-15 yas arasi
(%12) ve 371 15 yas tizerinde (%6) idi. (Tablo 4.1)

Olgularmn viicut agirligi ve boy persantilleri degerlendirildiginde 4 hastanin viicut
agirhgi (%8), 14 hastanin boyu (%28) 3 persantilin altinda bulundu. Hem agirlik hem de
boyu 3 persantilin altinda olan hasta sayis1 3 (%6) idi. Boylar1 3 persantilin altinda

bulunan 14 hastanmn 8’inde meningomyelosel mevcut idi.

Tablo 4.1: Demografik ozelliklerin dagilimu

N %

Cinsiyet

K 43 86

E 7 14
Yas

1-5 yas 17 34

5-10 yas 24 48

10-15 yas 6 12

>15 yas 3 6
Viicut agirh

<3p 4 8

3-97p 46 92
Boy

<3p 14 28

3-97p 36 72

Boy ve viicut agirhg:
<3p 3 6
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Elli olgunun 8’inde anemi saptanmis olup bunlarin 7’si demir eksikligi ile uyumlu

bulundu. Bir hastanin anemisi de kronik hastalik anemisi olarak kabul edildi.

Iki olgunun BUN ve kreatinin degerleri normalden yiiksek bulundu. Olgularm iire
degerlerinin ortalamasi 27,4+26,9 mg/dl, kreatinin degerlerinin ortalamasi ise 0,59+0,8

mg/dl olarak bulundu.

Elli  olgunun 31’inde (%62) tekrarlayan iriner sistem enfeksiyonuna
predispozisyon yaratabilecek patolojik durum saptandi. Bunlar siklik sirasiyla; 18
olguda (%58) pelvikaliektazi (5’1 primer, 13’ sekonder gelisen pelvikaliektazi), 17
olguda (%54) vezikotireteral reflii, 8 olguda (%25) meningomyelosel komplikasyonu
olan ndrojen mesane, 2 olguda (%6) renal kalkiil, 1 olguda (%3) PUV, 1 olguda (%3)
fimozis, 1 olguda (%3) rotasyon anomalisi, 1 olguda (%3) UPJ darlik ve bir olguda
(%3) da tek tarafli multikistik displastik bobrek idi. Ayrica olgularin bir tanesinde bifid
pelvis, bir tanesinde de iyatrojenik nefrektomi mevcuttu. Fakat bunlar predispozisyon
yaratan durum olarak degerlendirilmedi. (Tablo 4.2)

Tablo 4.2: Uriner sistem enfeksiyonu olan olgularda predispozisyon yaratan durumlar

Predispozan durum n %
Pelvikalisiyel ektazi 18 58
Primer 5 16
Sekonder 13 42
Vezikoiireteral refli 17 54
Norojen mesane 8 25
Renal kalkiil 2 6
PUV 1 3
Fimozis 1 3
Rotasyon anomalisi 1 3
UPJ darlik 1 3
Multikistik displastik bobrek 1 3

Vakalarin hematiiri, piyiiri ve bakteriiiri degerleri ile idrar kiiltiiriinde ireme
iligkisi istatistiksel olarak arastirildi. Elli olgudan alman 150 idrarin mikroskopik

incelemesinde, 36 tanesinde hematiiri (%24), 102 tanesinde bakteriiiri (%68) ve 115

48



tanesinde ise piyiiri (%76,7) saptandi. Eritrosit saptanan idrarlarm 28’inde (%77,8)
(p=0,374), bakteri saptanan idrarlarm 90’inda (%88,2) (p=0,009), 16kosit saptananlarin
ise 97°sinde (%84,3) (p=0,324) bakteri tiremesi saptandi. Hematiiri ve piyiiri ile
kiiltiirde lireme arasinda anlamli bir iligki bulunamazken, bakteriiiri ile kiiltiirde {ireme

arasinda anlamli ilisiye rastlandi. (Tablo 4.3 ve Tablo 4.5)

Tablo 4.3: Olgularin idrarlarinda eritrosit, bakteri ve 16kosit goriilme siklig

N %
Hematiiri 36 24
Bakteriiiri 102 68
Piyiiri 115 76,7

Idrarlarm biyokimyasal incelemesinde ise 63 nitrit pozitifligi (%42), 116 Iokosit
esteraz pozitifligi (%77,3) saptandi. (Tablo 4.4) Kiiltiirde bakteri tiremesi ile nitrit
pozitifligi i¢in iligkisi anlamli (p=0,002) bulunurken, 16kosit esteraz ile kiiltiirde bakteri
iiremesi arasindaki ilisgki anlamli bulunmadi (p=0,569). Nitrit pozitif olanlarin
%93,7’sinde bakteri iiremesi olurken, 16kosit esteraz pozitif olanlarin %83,6’sinda

tireme gorildi. (Tablo 4.5)

Tablo 4.4: Olgularin idrarlarinda 16kosit esteraz ve nitrit pozitifligi siklig

Test N %
Nitrit reaksiyonu 63 42
Lokosit esteraz 116 77,3

Olgularin idrar pH’lar1 5 ile 8 arasinda olup ortalama deger 6,1+0,8 idi. Kiiltiirde
bakteri tiremesi olmayanlarda ortalama pH 5,8+0,6 iken, lireme olanlarda pH 6,2+0,8
bulundu ( p=0,093). Kiiltiirde bakteri {iremesi olan grupla olmayan grup arasinda pH

degerleri agisindan anlamli fark bulunmadi.
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Tablo 4.5: USE’li olgularda kulanilan testlerin pozitifligi ile kiiltiirde iireme arasindaki iligki

Parametre Kiiltiirde bakteri iiremesi

N % p

idrarda eritrosit

Var 28 77,8
0,374
Yok 96 84,2
idrarda lokosit
Var 97 84,3
0,324
Yok 27 77,1
idrarda bakteri
Var 90 88,2
0,009*
Yok 34 70,8
idrarda nitrit
Var 59 93,7
0,002**
Yok 65 74,7
idrarda LE
Var 97 83,6
0,569
Yok 27 79,4

*1(_irarda bakteri ile idrar kiiltiiriinde bakteri iremesi arasindaki iligki anlaml1 bulundu.
**[drarda nitrit ile idrar kiiltiiriinde bakteri iiremesi arasindaki iliski anlamli bulundu.

Toplanan 150 idrar 6rneginin 124’tinde (%82) bakteri liremesi saptandi. Bunlarin
83’tinde (%66,9) E.koli, 16’sinda (%12,9) Enterokokus spp, 7’sinde (%35,6)
Enterobakter spp, 7’sinde (%5,6) Klebsiella pnémonia, 4’iinde (%3,2) Psddomonas
aeroginosa, 4’tinde (%3,2) Staf Aureus, 1’inde (%0,8) Proteus spp, 1’inde (%0,8)
Enterobakter kloake ve 1’inde (%0,8) ise Asinetobakter baumani bulundu. (Tablo 4.6)

Bakteri tiremesi agisindan yas gruplari arasinda anlaml fark bulundu (P=0,001).

(Tablo 4.7)
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Tablo 4.6:Olgularn kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin genel dagilimi

Bakteri N=124 %
E.koli 83 66,9
Enterokokus spp 16 12,9
Enterobakter spp 7 5,6
K.pnémonia 7 5,6
P.aeroginosa 4 3,2
S.aureus 4 3,2
Enterobakter kloake 1 08
Proteus spp 1 0,8
A.baumani 1 0,8
Tablo 4.7: Olgularmm yas gruplariyla kiiltiirde bakteri liremesi arasindaki iligki
Toplam idrar sayisi Kiiltiirde iireme

Yas grubu N=150 N %
1-5 yas 36 31 86,1
5-10 yas 64 48 75,0
10-15 yas 42 41 97,6
15 yas ustil 8 4 50,0

Tiim yas gruplarinda en sik USE etkeni olarak E.koli’ye rastlanirken, hem kiz
hem erkek ¢ocuklarda da en sik etken olarak E.koli bulundu. (Tablo 4.8 ve Tablo 4.9)

Cinsiyetler arasinda iireyen mikroorganizmalar agisindan anlamli fark saptanmadi

(p=0,166).
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Tablo 4.8:0lgularin

yag gruplarina gore idrar kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin dagilimi

1-5 yas 5-10 yas 10-15 yas >15 yas
Bakteri n % N % n % n %
E.koli 16 44,4 39 60,9 25 59,5 3 37,5
Enterokokus spp 3 8,3 3 4,7 10 23,8 0 0
Enterobakter spp 4 111 1 1,6 2 4,8 0 0
K.pnémonia 4 11,1 1 1,6 2 4,8 0 0
Diger 4 11,1 4 6,3 2 4,8 1 12,5
Ureme yok 5 13,9 16 25,0 1 2,4 4 50,0

Tablo 4.9: Olgularin cinsiyetlerine gére idrar kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalarin dagilimi

Kiz Erkek
Bakteri n % n %
E.koli 78 58,2 5 31,3
Enterokokus spp 14 10,4 2 12,5
Enterobakter spp 3 2,2 4 25,1
K.pnémonia 5 3,7 2 12,5
Diger 9 6,5 2 12,5
Ureme yok 25 18,7 1 6,3

E.koli predispozan iiriner sistem hastaligi bulunan c¢ocuklarda da en sik

enfeksiyon ajam1 olarak tespit edildi. Mikroorganizmalarin dagilimi agisindan

predispozan liriner sistem patolojisi olan ve olmayanlar arasinda anlamli fark saptandi

(p=0,05). (Tablo 4.10)

Tablo 4.10: Predispozan iiriner sistem patolojisi olan ve olmayanlarda kiiltiirde tireyen mikroorganizmalarin

dagilimlari
s Ureme yok E.koli Enterokok Enterobakter Kl.pnémonia Diger
patolojisi ;o n % n % N % n % "%
Var 24 20,5 66 56,4 8 6,8 6 51 6 51 7 6,0
Yok 2 61 17 515 8 242 2 6.1 1 30 3 91 o0
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Olgularin idrar kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi
direng durumu degerlendirildiginde en sik direncin 68 mikroorganizma ile (%79,1)
ampisiline kars1 gelistirildigi  goriildii. Diger antibiyotiklere karsi ise, 64
mikroorganizma ile amoksisilin-klavulanik asite (%66,7), 20 mikroorganizma ile
sulbaktam-ampisiline (%64,5), 44 mikroorganizma ile trimetoprim-siilfametoksazole
(%50,6), 23 mikroorganizma ile piperasiline (%48,9), 30 mikroorganizma ile
sefotaksime (%46,9), 32 mikroorganizma ile seftriaksona (%43,8), 4 mikroorganizma
ile amoksisiline (%36,4), 27 mikroorganizma ile seftazidime (%33,8), 22
mikroorganizma ile sefepime (%28,9), 28 mikroorganizma ile siprofloksasine (%23,7),
13 mikroorganizma ile gentamisine (%12,4), 11 mikroorganizma ile piperasilin-
tazobaktama (%12), 12 mikroorganizma ile sefoperazon-sulbaktama (%11,9), 6
mikroorganizma ile amikasine (%7,1) ve 2 mikroorganizma ile imipeneme (%2) karsi

direng gelistigi saptandi. (Tablo 4.11)

Tablo 4.11: Olgularmn idrar kiiltiirlerinde tireyen mikroorganizmalarimn antibiyotiklere direng durumu

Antibiyotik n' %? Toplam?
Ampisilin 68 79,1 86
Amoksisilin-klavulanat 64 66,7 96
Sulbaktam-ampisilin 20 64,5 31
Ko-trimoksazol 44 50,6 87
Piperasilin 23 48,9 47
Sefotaksim 30 46,9 64
Seftriakson 32 43,8 73
Amoksisilin 4 36,4 11
Seftazidim 27 33,8 80
Sefepim 22 28,9 76
Siprofloksasin 28 23,7 118
Gentamisin 13 12,4 105
Piperasilin-Tazobaktam 11 12,0 92
Sulbaktam-Sefaperazon 12 11,9 101
Amikasin 6 7,1 84
Imipenem 2 2,0 98

:Direngli sus sayis1 %:Direnglilerin toplama orani *: Antibiyotige duyarlilig1 degerlendirilen denek sayist
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USE agisidan predispozisyonu bulunan olgularda da antibiyotik direnci agismdan
ilk ¢ siray1 56 (%83,6) mikroorganizma ile ampisilin, 55 (%71,4) mikroorganizma ile
amoksisilin-klavulanat ve 17 (%70,8) mikroorganizma ile sulbaktam-ampisilin alirken,

diger antibiyotiklere karsi1 kii¢iik direng farkliliklar1 saptandi. (Tablo 4.12)

Tablo 4.12: Predispozisyonu bulunan hastalardaki antibiyotik direnci

Antibiyotik n % Toplam
Ampisilin 56 83,6 67
Amoksisilin-klavulanat 55 71,4 77
Sulbaktam-ampisilin 17 70,8 24
Piperasilin 17 50,0 34
Sefotaksim 26 50,0 52
Ko-trimoksazol 36 49,3 73
Seftriakson 28 45,9 61
Seftazidim 27 39,7 68
Amoksisilin 2 33,3 6
Sefepim 20 31,7 63
Siprofloksasin 26 27,1 96
Sulbaktam-Sefaperazon 10 11,9 84
Gentamisin 9 10,6 85
Piperasilin-Tazobaktam 7 9,6 73
Amikasin 6 8,1 74
Imipenem 2 2.4 83

Kiiltiirde tireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi tek tek direng durumu
degerlendirildiginde; ampisilin direncinin tireyen bakteri tiiriine gére anlamli diizeyde
fark gosterdigi goriildii (p=0,037). Ancak her bir tiir icin ¢alisilan antibiyogram sayisi
dikkate alindiginda, baz tiirler i¢in bu sayinin ¢ok az olmasi bu farkliligin olugmasina

neden olmus olabilir.

Amoksisilin (p=0,266), sulbaktam-ampisilin (p=0,066), seftazidim (p=0,617),
sefoperazon-sulbaktam (p=0,541), imipenem (p=0,293), piperasilin-tazobaktam
(p=0,088), gentamisin (p=0,175), amikasin (p=0,444) ve trimetoprim-siilfametoksazole

(p=0,089) direng agisindan bakteri tiirleri arasinda anlamli fark bulunmadi.
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Amoksisilin-klavulanik  asit  (p=0,019), sefotaksim (p=0,05), seftriakson
(p=0,039), sefepim (p=0,045), piperasilin (p=0,028) ve siprofloksasine (p=0,05) kars1
direncin tireyen bakteri tiiriine gore anlamli diizeyde fark gosterdigi saptandi. Fakat her
bir tiir i¢cin ¢aligilan antibiyogram sayisi dikkate alindiginda, bazi tiirler i¢in bu sayinin

¢ok az olmasi bu farkliligin olugsmasina neden olmus olabilir. (Tablo 4.13)

Tablo 4.13: Olgularin kiiltiirlerinde iireyen mikroorganizmalarin antibiyotiklere diren¢ durumunun

degerlendirilmesi
E.koli Enterokok Enterobakter  Kl.pnémonia Pséodomonas S.aureus .
n' %? n' %? n' %? n' %? n' %? n' %? P

AMP 50 84,7 11 36,3 5 100 5 80 2 100 2 50 0,037
AM 1 100 8 25 - - - - - - 2 50 0,266
SAM 16 81,3 8 25 1 100 1 100 - - 4 50 0,066
AMC 66 69,7 9 22,2 4 100 7 71,4 4 100 4 50 0,019
CTX 50 44 - - 3 66,7 5 20 4 100 - - 0,05

CRO 51 39,2 - - 5 60 7 14,2 4 100 3 66,7 0,039
CFM 60 26,7 1 100 4 25 5 0 4 75 - - 0,045
CAZ 65 338 - - 5 60 6 16,6 3 33,3 - - 0,617
SCF 79 12,7 3 0 6 33,3 7 0 4 0 - - 0,541
imp 77 0 1 0 6 16,7 7 0 4 25 - - 0,293
PiP 33 606 7 28,6 1 0 2 0 3 0 - - 0,028
PiP-TZ 67 7,5 9 22,2 5 60 5 0 4 25 - - 0,088
CN 72 9,7 13 154 5 0 5 20 4 0 4 50 0,175
AK 63 6,3 2 0 3 0 6 0 4 0 4 50 0,444
SXT 67 53,7 1 100 4 0 7 28,5 3 33,3 3 66,7 0,089
Cip 81 27,2 14 7,1 6 0 7 14,2 4 0 4 50 0,05

Cahgilan toplam antibiyogram sayisi. “Direnglilik oram. °Ki-kare testine ait anlamlihk diizeyi (p<0,05 anlamlr).

Olgularm 31’inde iiriner sistemle ilgili daha Onceden tami almis ek patoloji
mevcuttu. Uriner ultrasonografileri incelendiginde ise 29°unun (%60,4) normal oldugu
goriiliirken, 18’inde (%37,5) pelvikalisiyel ektazi (5’i primer, 13’4 sekonder
pelvikaliektazi), 1’inde (%2) skar, 2’sinde (%4) renal kalkiil ve 1’inde (%2) tek tarafli
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multikistik displastik bobrek saptandi. 1 olguda (%2) sol bobrek iyatrojenik nefrektomi
nedeni ile USG’de goriintiilenemedi. (Tablo 4.14)

Tablo 4.14: Genel hasta toplulugunda tiriner USG, DMSA sintigrafi ve VSUG sonuglarinin dagilimi

Tetkik Sonug¢ N %

Uriner USG Toplam 18
Normal 29 60,4
Tek tarafli pelvikaliektazi 12 25,0
Cift tarafli pelvikaliektazi 6 12,5
Tek tarafli skar 1 2,0
Cift tarafli skar 0 0
Kalkiil 2 4,0
Multikistik displastik bobrek 1 2,0
Rotasyon anomalisi 1 2,0
Nefrektomi 1 2,0
Cekilmemis 2 4,0

DMSA Sintigrafisi Toplam 43
Normal 13 30,2
Tek tarafli skar 19 441
Cift tarafli skar 11 25,6
Cekilmemis 7 14,0

VSUG Toplam 48
Normal 31 64,5
Grade 1 VUR 5 17,2*
Grade 2 VUR 9 31,0*
Grade 3 VUR 6 20,6*
Grade 4 VUR 4 13,7*
Grade 5 VUR 5 17,2*
Tek tarafli VUR 8 16,6
Cift tarafli VUR 9 18,7
Cekilmemis 2 4.0

*Baz1 hastalardaki sag-sol VUR ayr1 derecelerden oldugu igin her bir VUR ayr1 birer reflii gibi degerlendirilmistir.
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DMSA sintigrafisi degerlendirme sonuglarma gore ise olgularin 13’4 (%30,2)
normal bulunmus olup, 19’unda (%44,1) tek tarafli aktivite azligi, 11’inde (%25,6) cift
tarafli aktivite azlig1 saptandi. Olgularin 7’sine (%14) bu tetkik yapilamadi. (Tablo
4.14)

VSUG’da ise olgularin 31’1 (%64,5) normal bulunurken, 8’inde (%16,6) tek
tarafli, 9’unda (%18,7) c¢ift tarafli VUR saptandi. VUR bulunan olgularin  5’inde
(%17,2) birinci derece , 9’unda (%31) ikinci derece, 6’sinda (%20,6) ii¢ilincii derece,
4tinde (%13,7) dordiincti derece ve 5’inde (%17,2) besinci derece reflii gozlendi.
Olgularin 2’sine (%4) VSUG g¢ekilemedi. (Tablo 4.14)

Goriintiileme yontemlerinin sonuglarmim birbirleriyle iligkileri
degerlendirildiginde; VUR olmayan 31 olguda (%64,5) USG’de renal skara
rastlanmazken, VUR olan 17 olgudan (%35,3) yalnizca 1’inde (%0,5) renal skar
bulunmus olup VUR ile USG’de saptanan skar arasinda anlamli iliskiye rastlanmadi
(p=0,134). (Tablo 4.15)

Yine VUR olmayan 31 olgudan (%64,5) 10’unda (%32) USG’de pelvikalisiyel
sistem dilatasyonu bulunurken, VUR olan 17 olgunun (%35.3) 8’inde (%47)
pelvikaliektaziye rastlandi. VUR ve pelvikaliektazi arasinda anlamli iliski bulunmadi
(p=0,127).(Tablo 4.15)

VUR ile DMSA sintigrafisindeki skar goriintiileri iliskilendirildiginde ise VUR
olmayan 31 olgunun (%64.5) 20’sinde (%64) DMSA’da skar goriiniirken, VUR olan 17
olgunun 10’unda (%58) skar goriilmedi. Yani VUR ile DMSA sintigrafisindeki skar
gOriiniimii arasinda da anlamli iligski bulunmadi (p=0,501). (Tablo 4.15)

Tablo 4.15: Olgularin goriintiilleme yontemlerinin sonuglarinin birbirleriyle ile iligkisi

USG’de skar USG’de pelvikaliektazi DMSA’da skar
VSUG sonucu n % p n % P N % P
VUR var 1 6,7 8 53,3 10 76,9
0,134 0,127 0,501
VUR yok 0 0 10 30,3 20 66,7

VUR’un yas gruplarma gore dagilimina bakildiginda; 1-5 yas araliginda bulunan
16 olgunun (%33) 7’sinde (%43,8), 5-10 yas araliginda bulunan 24 olgunun (%50)
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8’inde (%33,3) ve 10-15 yas araliginda bulunan 6 olgunun (%12,5) 2’sinde (%33,3)
VUR saptandi. 15 yas iizerindeki olgu grubunda VUR’a rastlanmadi. Yas gruplari
arasinda VUR agisindan anlaml fark bulunmadi (P=0,517). (Tablo 4.16)

Tablo 4.16: Yas gruplariyla VUR siklig1 arasindaki iligki

Toplam hasta

VUR
saylis1
Yas grubu n % N=48 P
1-5 yas 7 43,8 16
5-10 yas 8 33,3 24 0,517
10-15 yas 2 33,3 6 (Anlamli degil)
15 yas usti 0 0 2

DMSA’da skar varliginin yas gruplarmma gore dagilimma bakildiginda; 1-5 yas
araliginda bulunan 13 olgunun (%30) 3’iinde (%23,1), 5-10 yas araliginda bulunan 22
olgunun (%51) 5’inde (%22,7), 10-15 yas araliginda bulunan 6 olgunun (%13) 5’inde
(%83,3) ve 15 yas iistii 2 olgudan (%4) 1’inde (%50) skar saptandi. Yas gruplari
arasinda skar agisindan anlamli fark bulundu (P=0,037). (Tablo 4.17)

Tablo 4.17: Yas gruplariyla skar siklig1 arasindaki iligki

Toplam hasta

VUR
saylis1
Yas grubu N % N=48 P
1-5 yag 3 23,1 13
5-10 yas 5 22,7 22 0,037
10-15 yas 5 83,3 6 (Anlaml)
15 yas tsti 1 50,0 2
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V. TARTISMA

USE ¢ocukluk ¢aginm iist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra en sik (%20)
goriilen enfeksiyon hastaligi olmakla birlikte derhal ve uygun sekilde tedavi edilmezse
renal skarlasma ve kronik bobrek yetersizligi gibi geri doniissiiz tablolara yol acabilir
(13).

[k USE atagindan sonraki 6 ay ile 1 yillik siire icerisinde enfeksiyonun
yinelemesi durumunda tekrarlayan USE’den séz edilir ve cocukluk ¢agi USE’nin %20-

48 oraninda tekrarladigi bilinir (4).

Giiniimiizde USE siiphesi olan tiim hastalarda tedaviye erken baslamak morbidite
oranmi diislirdligli icin ampirik antibiyotik tedavisi baslanmasi Onerilmektedir. Ancak
etkisiz bir antibiyotik se¢imi hem etkin olmayan bir tedaviye hem de selektif baskilama
yoluyla direngli suslarin ortaya ¢ikmasina neden olabilmektedir (86,87,88). Bu nedenle
mikroorganizmalara karsi antibiyotik direnci periyodik olarak degerlendirilmeli ve
ozellikle ampirik tedavi segiminde bu bilgiler dikkate alinmalidir. Diger direng gelisme
nedenleri arasinda sik tekrarlayan iiriner enfeksiyonlarin varligi, daha 6nce hastaneye
yatis Oykiisiiniin varligi, son aylar i¢inde ¢ocuklarin antibiyotik tedavisi almis
olmalarinin etkisi yanisira, profilaktik olarak genis spektrumlu antibiyotiklerin verilmesi

sayilabilir (89).

USE yenidogan dénemi disinda tiim donemlerde kiz ¢ocuklarmda erkek
cocuklarma gore daha sik goriilmektedir. Kiz ¢ocuklarinda {iretranin anatomik yapisi bu
siklifa neden olmaktadir. Ayrica kiz ¢ocuklarinda perine temizliginin uygun
yapilmamas1 enfeksiyonlarin sik tekrarlamasina ve buna bagl olarak morbiditenin

artmasina neden olmaktadir (90).

Diinyanin gesitli merkezlerinden yapilan ¢alismalarda da kiz cinsiyeti {istiinligi
saptanmistir. Nebigil ve Tiimer’in (91) 2591 saglikli ¢ocukta yaptiklar1 ¢aligmada iiriner
enfeksiyon orani %24 olup, bu oranin %]15,3inii kizlarin, %S8,7’sini erkeklerin
olusturdugu bulunmustur. Ece ve arkadaslarinin (92) ¢alismasinda toplam 121 hastanin
%98’ini kizlar olustururken, Giiner ve arkadaslarinin (93) g¢alismasinda da hasta
grubunun %55,7’sini kiz ¢ocuklar1 olusturmakta idi. Bizim ¢alismamizda da olgularin

cogunlugunu (%86) kiz ¢ocuklar1 olusturmaktayda.
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Farkli ¢aligmalardaki yas ortalamalarmma bakildiginda Yiiksel ve ark.’nin (94)
aragtrmalarinda ortalama yas 5,3#4,1 yil olarak bulunmus ve arastirmamizda
ulastigimiz sonug olan 6,78+4,0 yil ile uyumludur. Ece ve ark.’nin (92) ¢alismasindaki

yas ortalamasi ise 5,0+3,7 yildir.

Olgularimizin yas gruplaria gore dagilimlari incelendiginde ise literatiirden farkli
olarak %34’iiniin 1-5 yas araliginda, %48’inin 5-10 yas araliginda, %12’sinin 10-15 yas
araliginda ve %6’sinin 15 yas iizerinde oldugu tespit edildi. Cetin ve ark.’nmn (95)
calismasida USE saptanan ¢ocuklarin %64’iiniin 5 yas ve altinda, bunlarin da yarisinim

2 yas ve altinda oldugu bulunmustur.

Hastalarm biiylime egrileri degerlendirildiginde, 50 hastanin 14’iiniin (%28) boy
uzunluklarinin 3 persantil altinda oldugu goriildii. Bulut ve ark.’nin (96) calismasinda
ise boy egrileri 3 persantil altinda kalan grubun , genel hasta toplulugunun %2,9’unu
olusturdugu bildirilmekteydi. Aradaki belirgin farkliligin caligmaya katilan hasta
grubunun 6zelliklerinden kaynaklandigini saptadik. Bizim ¢alismamizda olgularin 8’ini
(%16) meningomyeloselli ¢ocuklar olusturmakta iken, Bulut ve ark.’nin(96)
calismasindaki hastalarin tamamini biiylime ve gelismede bozukluk olusturacak baska

bir hastalig1 olmayan ¢ocuklar olusturmakta idi.

Viicut agirhigi persantil egrilerine bakildiginda calismamizda 3 persantilin altinda
olan hastalar genel hasta toplulugunun %8’ini olustururken, Bulut ve ark.’nin (96)

calismasinda %4,9 ile benzer sonuglar géstermektedir.

Calismamizda 50 hastanin 8’inde (%16) anemi saptandi ve bunlarin 7 tanesi

demir eksikligi ile uyumlu idi. 1 olguda kronik hastalik anemisi mevcuttu.

Hastalarm %62’sinde USE’ye predispozisyon yaratacak iiriner sistem patolojisine
rastland1. Bunlarin da %58’1 pelvikaliektazi, %541t VUR, %25°1 meningomyelosel ve
%211 diger patolojilerdi. Ece ve ark.’nin (92) yaptig1 benzer bir ¢alismada sonug %38

olarak bildirilmistir ve bunlarin %71’ini VUR olusturmaktadir.

Literatiirde USE tanisinda kullanilan testlerin tek tek sensitivite ve spesifite
oranlar1 sirastyla, piyiiri igin %73/81, bakteriiiri i¢in %81/83, 10kosit esteraz i¢in %83-
78 ve nitrit i¢in %53/98 olarak bildirilmistir (97). Bizim ¢alismamizda ise idrar tetkiki

parametrelerinin pozitiflik oranlari, piyiiride %76,7, hematiiride %24, bakteriiiride %68,
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I6kosit esterazda %77,3 ve nitrit reaksiyonununda %42 olup literatiirden Kkiigiik
farkliliklar gostermekte idi. Bu kiiglik farkliliklarin nedeni hasta grubumuzun
tekrarlayan USE’li ¢ocuklardan meydana gelmesi olabilir.

Tekrarlayan USE’de de en sik rastlanan mikroorganizmalar gram negatif enterik
bakteriler olup bunlar arasinda E.koli ilk siray1 almaktadir. Calismamizda da izole
edilen bakteriler icinde E.koli %66,9 ile ilk swada yer alip, onu sirasiyla
Enterokok/Enterobakter spp, Klebsiella pnémonia, Psédomonas aeroginosa ve Staf.
aureus takip etmisti. Urbarli ve ark. (98) gerek poliklinik gerekse yatan hastalarda
kiiltiirlerden izolasyon siklig1 agisindan ilk ti¢ siray1 E.koli, P.aeroginosa ve Klebsiella
cinslerinin aldigin1 bildirmislerdi. Bizim ¢aligmamizdaki enterokok hakimiyetinin
nedenini hasta populasyonundaki iiriner sistem patolojisi olan c¢ocuklarm sikligina
baglamaktayiz. Ciinkii iiriner sistem patolojisi olan ¢ocuklardaki tekrarlayan USE’de

enterokoklar gibi daha az viriilan bakteriler patojen hale gelmektedir.

Alpay ve ark. (99) yaptiklar1 bir arastrmada E.koli %66,4, Klebsiella %4,7,
Proteus %16,4, Psddomonas %5,5 siklikta izole etmislerdir. Bayraktar ve ark.’nin 2004
yilinda yaptiklar1 bir ¢alismada ise E.koli %57, Klebsiella %21, Psodomonas %5,
Enterobakter %20,8 ve Staf.aureus %7,5 siklikta izole edilmistir.

Giiner ve ark.’nin (93) arastirmalarinda ise kiz ve erkeklerde sirasiyla E.koli
%77,7/40,9, Klebsiella %11,9/20,6, Proteus spp %7,9/32,7 ve digerleri %2,6/5,7 siklikta

ureme saptanmistir.

Ayni1 yil i¢inde {ilkemizin farkli illerinde yapilan ti¢ ayr1 arastirmada; Isparta’da
Ayata ve ark.’nm (100) yapmis olduklar1 arastirmada E.koli %63, Klebsiella %18,
Proteus %10, Ankara’da Giindiiz ve ark.’nin (101) ayn1 konulu arastirmalarinda E.Kkoli
%51, Klebsiella %14, Proteus %6, Psodomonas %3, Enterobakter %26, Samsun’da
Ulubay ve ark.’nin (102) yaptiklar1 arastrmada E.koli %65,7, Proteus %8,5,
Psodomonas %2,8, Enterobakter %5,7, Enterokok %5,7 siklikta izole edilmistir.

Yurt disindan yapilan arastirmalarda da en yaygin olarak iiretilen mikroorganizma
E.koli olmakla beraber, {ilkemizde yapilan aragtirmalarda oldugu gibi dagilim yelpazesi
genistir. Mc Loughin ve ark. (103) 2003 yilinda Amerika’da yaptiklar1 bir arastirmada
E.koli iireme insidansini %89, Klebsiella %3,7, Proteus %1,2, Enterobakter %1,2,
Enterokok %3,7, Stafilokok ise %1,2 siklikta bulmustur. Belgika’da yapilan ok
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merkezli bir c¢alismaya (104) gore Enterobakter’in %73,3 oraniyla en sik ve
Klebsiella’nin ise  %4,3 ile ikinci siklikla izole edildigi bildirilmistir. Isveg’ten
bildirilen ¢gok merkezli uluslararasi epidemiyolojik bir ¢alismaya (105) gore E.koli %80
oraninda en sik izole edilen etken olmus ve bunu diger Enterobakter ailesi iiyeleri

%12,7 ile ve Staf.saprofitikus %6,3 ile izlemistir.

Tekrarlayan USE’de etken mikroorganizma cinsleri ve bunlarm antibiyotiklere
duyarhliklar1 farkliliklar gdsterebilmektedir. USE nin tedavisinin ¢ok defa ampirik
olarak baslatilmasi, etkenlerin antibiyotiklere duyarlilik 6zelliklerinin bilinmesinin

onemini daha da arttirmaktadir (98,106).

Antimikrobiyal etkenlere direng kromozomal, plazmid yoluyla ya da transpozon
gecisli olup beta laktamaz gibi modifiye edici enzim sistemleri, membran
permeabilitesinin porinlerin degisimi nedeniyle modifikasyonu veya penetre olan ilacin
hiicre i¢ine birikmeden disar1 pompalanmasi ile gelisebilir (107). E.koli basta olmak
iizere pek ¢ok gram negatif bakteri R plazmidleri vasitasiyla direng geni aktarimi ile

antibiyotiklere direng gelistirmektedir.

Yapilan calismalarda olduk¢a farkli direng oranlar1 saptanmistir. Bunun nedeni

degerlendirilen hasta popiilasyonundaki farkliliklara bagli olabilir.

Calismamiza  alman  idrar  Kkiiltiirlerinde  iireyen = mikroorganizmalarin
antibiyotiklere kars1 direncgleri genel olarak degerlendirildiginde en sik direncin AMP’e
(%79,1) kars: gelistigini saptadik. Ilk ii¢ sirada yer alan diger antibiyotikler ise AMC
(%66,7) ve SAM (%64,5) idi. SXT (%50,6) dordiincii siray1 almakta iken, en az direng
IMP’e (%2) kars1 gelismis olarak bulundu.

Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonuna predispozisyon olusturacak liriner sistem
patolojisi olanlarda ise AMP’e %83,6, AMC’ye %71,4 ve SAM’a %70,8 oraninda

gelisen direng oranlar1 ilk ii¢ siray1 olusturmakta idi.

Tiiziin ve ark.’nm (108) yaptig1 bir ¢alismada AMP’e %67,6, SXT’ye %46,8,
AMC’ye %29,1, CRO’ya %16,8 ve AK’a %9,5 oraninda direng gelistigi gozlendi.

Gram negatif comaklarin etken oldugu tekrarayan USE nin tedavisinde kullanilan

antimikrobiyal ajanlara giderek artan direng gelisimi bildirilmektedir. Ulkemizde de
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yaygin ve uygunsuz antibiyotik kullanimina bagl gelisen yiiksek antibiyotik direnci

tedavi segiminde hekimleri zor durumda birakmaktadir (116).

Calismamizda izole edilen E.koli suslarinin AMP’e kars1 yiiksek oranda (%84,7)
direnci saptanirken, bunu SAM (%81) ve AMC (%69,7) takip etti. SXT’ye kars1 direng
%353,7 oraninda bulunurken, ¢ocukluk ¢aginda az kullanilan antibiyotiklerden 6zellikle
PiP (%60,6) ve CiP’e (%27,2) kars1 gelisen yiiksek direng oranlar1 dikkat ¢ekiciydi. Az
kullanilmasma ragmen belirgin oranda goriilen bu direncin nedeni E.koli’nin direng
genlerini plazmidler araciligiyla ayni ortamda bulunan baska bir mikroorganizmadan
ve/veya baska bir kisiden almasma bagl olabilir. Plazmid araciligiyla direng gelistiren
bu suslar, kisiden kisiye bulasarak direncin yayilmasini da saglayabilir (109). Parenteral
antibiyotiklerden AK (%6,3) ve IMP’e (%0) kars1 olduk¢a diisiik diren¢ oranlari
saptandi. Calismamiz bize AMP, SAM, AMC ve SXT gibi ampirik tedavide sik

kullanilan antibiyotiklerin aslinda dogru birer segenek olmadigini gosterdi.

Cesur ve ark.’nin (110) yaptig1 bir calismada E.koli suslarinda AMP’e %70,
SXT’ye %53, CiP’e %18 ve AK’a %26, Tolun ve ark.’nin (111) yaptig1 ¢alismada ise
AMP’e %50,2, SXT’ye %31,2, CiP’e %11,6 direng oranlar1 saptamuslardir. Bayraktar
ve ark. (112) E.koli suslarmda AMP’e %69, SXT’ye %39, CiP’e %17 ve AK’a %36

direng tespit etmislerdir.

Bizim ¢alismamizda AK, E.koli ile olusan USE’de hala iyi bir secenek olarak
goriiliirken (%6,3 direng), Cesur ve ark.’nin (110) ¢aligmasinda %26 oraninda yiiksek
sayilabilecek direng oran1 gostererek iyi bir secenek olmaktan c¢ikmistir. Bu
farkliliklarin ¢aligmalarin yapildigi topluluklarin 6zellikleri ve bolgesel farklardan

kaynaklandigini diisinmekteyiz. (Tablo 5.1)

Yurt dis1 yayinlar ise diren¢ konusunda bizim verilerimiz gibi yiiksek oranlardan
bahsetmese de ampirik tedavide kullanimda tedavi basarisizligina yol acabilecek direng
oranlar1 bulunmustur. Bu yiiksek diren¢ oranlarina 6rnek olarak; Nijerya’da ates
yakinmasi ile acil servise bagvuran 5 yas alt1 ¢cocuklarda yapilan bir ¢alismada (113) en
stk saptanan etkenin E.koli oldugu belirlenmis, SXT’ye yiiksek oranda direng
saptanmistir. Yine Tunus’ta Bouallegue ve ark. (114) tarafindan yapilan bir ¢alismada
E.koli i¢cin SXT direnci %40, Almanya’da Pape ve ark. (115) tarafindan yapilan bir

caligmada ise %42 saptanmistir. Bizim c¢alismamizda buldugumuz SXT direnci
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(%53,7) yurt i¢i yayinlarla benzerlik gosterirken, yurt dist yayinlara gore biraz farklilik
gostermektedir. (Tablo 5.1)

Ustiin ve ark.’nim (116) yaptig1 ¢alismada E.koli’nin AK (%0), CN (%8), ve CiP’e
(%29) kars1 gelistirdigi direng bizim ¢alismamizla hemen hemen benzer bulunurken,
AMP (%48) ve CRO’ya (%10) karsi gelisen direng bizim calismamiza gore oldukca
diistik bulunmustur. (Tablo 5.1) Arikan ve ark. (117) 1995 yilinda yaptig1 ¢aligmada ise,
E.koli suslarinin AMP’e %68, SAM’a %53, AMC’ye %68, CXM’ye %25 ve CTX’e
%1 oraninda direngli oldugu gosterilmistir. Vurgun ve ark.’nin (118) 1995-1996
yillarinda yaptig1 arastirmada E.koli suslarmin CRO (%35), CXM (%72), AK (%11),
CN (%14) ve SXT’ye (%50) kars1 gelistirmis oldugu direng bizim g¢alismamizla
benzerlik gosterirken, CIP’e (%7) karst bulunan diren¢ bizimkine gore oldukca
diistiktiir.

Mir ve ark.’nin (119) 1995-1996 yillarinda yaptig1 bir calismada E.koli suslarnin
SXT’ye (%45) kars1 gelistirmis oldugu direng bizim ¢aligmamizla benzer bulunmustur.

Ayn1 bolgede seneler igerisinde bile mikroorganizmalarin antibiyotiklere karsi
gelistirdigi diren¢ oranlar1 degismektedir. Ekim ve ark.’nin (120) yaptig1 bir ¢calismada
1992 yili igerisinde E.koli suslarinda AMP’e %54,1, SXT’ye %40,8, TB’ye %13,5,
AK’a %1,6, CFM’ye %1,9 ve CRO’ya %?2.,4 oraninda diren¢ saptanmisken, ayni
degerlendirme 1996 yilinda iiretilen E.koli suslarinda yapilmis ve direng oranlari
AMP’e %76,4, SXT’ye %64,4, TB’ye %11,7, AK’a %7, CFM’ye %4,1 ve CRO’ya
%1,4 siklikta bulunmustur. (Tablo 5.1)

Ayata ve ark.’nm (121) 1996 yilinda yaptiklar1 ¢alismada E. koli’lerin AMP
(%57) ve SXT’ye (%]11) kars1 gelistirmis oldugu direng bizimine gore olduk¢a diisiik
bulunurken, AK (%9), CN’ye (%3) kars1 diren¢ oranlar1 bizim ¢alismamizla benzer
bulunmustur. Yegane ve ark. (122) ve Gokge ve ark.’nin (123) yaptiklar1 aragtirmalarda
E.koli suglarinin CRO, CXM, AK, CN ve SXT’ye kars1 direng oranlar1 birbirine yakin
olarak bulunmus olup sirasiyla sdyledir; CRO %0-9, CXM %10-19, AK %0-0, CN %2-
0 ve SXT %45-33. Yiiksel ve ark.’nin (94) 2003 yilinda yaptiklar1 arastirmada AMP
(%73), AK (%5), CN (%14) ve SXT’ye (%63) kars1 bulunan E.koli direnci bizim
calismamizla benzerlik gosterirken, CRO (%8) ve CIP (%12) direngleri bizim

calismamiza gore diisiik bulunmustur.
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Tablo 5.1: Ulkemizde gesitli calismalarda E koli suslarida saptanan direng oranlari

Arastirma Yil AMP CRO CXM AK CN cip  PpPiP SXT
Vurgun ve ark. (118) 1995-1996 - 35 72 11 14 7 50
Mir ve ark. (119) 1995-1996 - - 10 45
Ekim ve ark. (120) 1996 76 1 - 7 64
Avyata ve ark. (121) 1996 57 - - 9 3 11
Yegane ve ark. (122) 1998-2001 - 0 10 0 2 45
Gokee ve ark.(123) 2001-2003 63 9 19 0 0 0 33
Yiiksel ve ark. (94) 2003 73 8 - 5 14 12 63
Catal ve ark. (124) 2000-2006 70 10 8 4 10 5 50 45
Aydemir ve ark. (125) 2004-2007 68 10 10 3 8 8 55
Cebe ve ark. (126) 2006-2007 - 13 31 4 12 44 44
Cetin ve ark. (95) - 79 7 30 12 7 82
Ustiin ve ark. (115) 2008 48 10 12 0 8 29 26 39
Bu ¢aligma 2005-2010 84,7 39,2 - 6,3 9,7 272 60,6 53,7

Catal ve ark. (124) ve Aydemir ve ark. (125) calismalarinda hemen hemen
esdeger diren¢ oranlar1 bulunmustur. Catal ve ark. AMP’e kars1 %70, CRO’ya %10,
CXM’ye %8, AK’a %4, CN’ye %10, CiP’e %5 ve SXT’ye %45 direng bulurken,
Aydemir ve ark. AMP’e kars1 %68, CRO’ya %10, CXM’ye %10, AK’a %3, CN’ye
%8, CIP’e %8 ve SXT’ye %55 direng oranlar: tespit etmislerdir. Cebe ve ark. (126)
2006-2007 yillarinda yaptiklar1 arastirmada CRO’ya kars1 %13, CXM’ye %31, AK’a
%4, CN’ye %12, PIP’e %44 ve SXT’ye %44 direng saptanuslarken, Cetin ve ark.’nin
(95) calismasinda bu oranlar, AMP %79, CRO %7, CXM %30, AK %12, CN %7 ve
SXT %382 seklinde bulunmustur.

Ispanya’da 1992 yilinda Beunders ve ark.’nin (127) yaptigi bir calismada;
pratisyen hekimlerin %42’sinin alt {iriner sistem enfeksiyonlarinda SXT’yi ilk se¢enek
ilac olarak tercih ettikleri bildirilmektedir. Ayn1 grubun yaptig1 arastirmada 1992 yilinda
1982 yilima gore E.koli’ye direncin SXT i¢in %14°den %28’e, AM i¢in ise %24’den
%54’e yiikseldigi goriilmiistiir.

Enterokoklarm en sk neden oldugu enfeksiyonlar USE’dir. Enterokokal

enfeksiyonlar daha ¢ok altta yatan {iriner sistem anomalileri olan kisilerde enfeksiyon
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etkeni olarak tespit edilmektedirler (128,129). Kuzey Amerika’da (130) bir poliklinikte
takip edilen hastalarin idrar izolatlarinin %6,6’sinda etken olarak enterokoklar izole
edilmisken, benzer sonug Ingiltere’den (131) yapilmis bir yayinda 1291 iiriner izolatin
%6’sinin enterokoklardan olustugu seklinde gosterilmistir. Bizim ¢aligmamizdaki
%12,9 seklinde bulunan yiiksek sonucun hasta toplululugumuzun %62’sinde var olan
iriner sistem patolojilerinden kaynaklandigin1 diisiinmekteyiz. Ciinkii enterokok
enfeksiyonlarindaki olasi risk faktorleri; sonda kullanimi, yapisal anomaliler ve 6nceden

antimikrobiyal kullanimi seklinde bildirilmistir (132).

Calismamizda enterokoklarin da en sik direng gelistirdigi antibiyotik %36,3 orani
ile AMP olarak saptanirken, bunu %28,6 ile PIP ve %25 ile AM ve SAM takip
etmektedir. Bizim antibiyogramlarimizda bulunmamakla birlikte enterokoklar icin
ozellikle de nozokomiyal enfeksiyonlarda glikopeptid direncinin 6nemli bir sorun

olmaya bagladig bildirilmektedir (132).

Topladigimiz  idrar  Orneklerinde iireyen mikroorganizmalar igerisinde

Enterobakter spp. ve K.pndmonia %5,6’lik oranlarla tiremede tigiincii siray1 almaktaydi.

Enterobakterlerin antibiyotiklere kars1 direnci degerlendirildiginde, AMP ve
AMC’e kars1 %100 direng gelistigi goriiliirken, CTX’ye %66,7, CRO, CAZ ve PIP-
TZ’ye %60 oraninda direng gelistigi goriildii. Yalnizca bir idrar 6rneginde calisilan
SAM direnci %100 goriilmesine ragmen, tek bir Ornekle anlamli sonuca

ulagilamayacagi i¢in degerlendirmeye alinmadi.

Tolun ve ark. (111) enterobakter suslar1 icin AMP’e %72,9, SXT’ye %24,3 ve
CiP’e %4,5 bulurken, Bayraktar ve ark. (112) AMP’e %6,7, SXT’ye %36, CIP’e %12

oraninda direng gelistigini saptadilar.

Bizim c¢alismamizda son iki ¢alismadan ¢ok farkli bulunan, enterokoklar i¢in SXT
(%0) ve CIP (%16,6) direncinin nedeninin bu bakteri ile ilgili az sayida antibiyogram
calismast bulunmasi, ikinci nedeninin ise farkli hasta topluluklar1 oldugunu

diistinmekteyiz.

K.pnémonia, insan sagligi ag¢isindan ¢ok dnemli olan nozokomiyal enfeksiyonlar,
USYE’ler, USE’ler ve yara enfeksiyonlari olusmasinda rol alan firsatg1 patojenlerdir

(133,134). Uriner sistem ve nozokomiyal enfeksiyonlara yaygin olarak neden olan
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bakteriler siralamasinda E.koli’den sonra ikinci siradadir (135,136,137). K.pnémonia
tarafindan meydana gelen pyelit, pyelonefrit ve sistit seklinde ortaya ¢ikan

enfeksiyonlarin antibiyotiklere olduk¢a direngli olduklar1 gériilmistiir (138,139).

Bizim calismamizda ise izole ettigimiz K.pndmonia suslarinda %20 oraninda
CTX, %14,2 oraninda CRO ve %16,6 oraninda CAZ direnci saptandi. CTX ve CRO’ya
kars1 direng oranlar1 benzerlik gosterirken, CAZ’a karsi literatiiriin aksine hala diisiik
diren¢ oranlar1 goriildi. K.pndmonia suslarimin antibiyotiklere diren¢ oranlar1
incelendiginde, Aladag ve ark.’nin (140) yaptig1 bir calismada AMP’e %96, CTX’ye
%22,4, CAZ’a %22,4, CRO’ya %19,2, AK’a %8, CN’ye %15,2, CiP’e %15,2 ve
SCF’ye %5,6 direng gelistigi saptanmustir. (Tablo 5.2) Ulutiirk ve ark. (141) USE’li
hastalardan izole ettikleri K.pndmonia suslarinin hemen hemen tiimiiniin AMP’e direng
gosterdigini saptamislardir. Diger c¢alismalarda K.pnomonia suslarinin AMP’e karsi
diren¢ oranlarmi Rahman ve ark. %95,5 (142), Finkelstein ve ark. %93 (143), Ay ve
ark. (144) %91 olarak tespit etmislerdir.

Calismamizda AMP direnci K.pnomonia i¢in %80 siklikta bulunmus olup diger
calismalardan biraz diistiktiir. Bunun nedeni ¢alisma yaptigimiz hasta grubunda iiriner
sistem patolojisi olanlarin sik olmasi ve bundan dolayr da mikroorganizmalarin siklik
siralamasinda enterokoklarin klebsiellalarin 6niine gegmesi ve K.pndmonia suglariyla

caligilan antibiyogram sayisinin bes olgu ile sinirli olmasi olabilir.

Ay ve ark. (144) ¢alismalarinda tiriner sistem ve diger klinik materyallerden izole
ettikleri K.pndmonia suslarina karsi gelisen CAZ direncini %5 ve CRO direncini ise
%20 oraninda bulmuslardir. Shehabi ve ark. (137) cesitli klinik 6rneklerden izole
ettikleri K.pnémonia suslarmm CTX direncini 1994 yilinda %29, 3 yil sonra %30
olarak, CRO direncini 1994 yilinda %33, 1997 yilinda %40, CAZ direncini 1994 yilinda
%29, 3 yil sonra %80 olarak tespit etmisler, CTX ve CRO direncleri ¢ok degismezken,

CAZ direncinin yiiksek oranda arttig1 inancina varmuglardir. (Tablo 5.2)

Rahman ve ark. (142) USE’ye neden olan K.pnoémonia suslarmin SCF’ye karsi
direncini %25,8 olarak saptamisken, bizim ¢aligmamizdaki tiim suslarin SCF’ye duyarh
oldugu goriildii. Ustiin ve ark.’nin (115) yaptig1 bir calismada K.pndmonia suslarmin
CRO’ya direnci %6, CAZ’a %4, AK’a %1, CN’ye %4, CIP’e %15, PIP’e %20, SXT’ye
%20 bulunurken, bizim ¢alismamizda bu oranlar CRO i¢in %14,2, CAZ i¢in %16,6, AK
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icin %0, CN i¢in %20, CIP i¢in %14.,2, PIP i¢in %0 ve SXT igin %28,5 olarak

bulunmus olup bir kag kii¢iik farklilik disinda benzerlik gostermektedir. (Tablo 5.2)

Tablo 5.2: Ulkemizde gesitli calismalarda Klebsiella pnémonia suslarinda saptanan direng oranlari

Arastirma SXT AMP  PipP CTX CAZ CRO AK CN Cip SCF
Aladag ve ark. - 96 - 22,4 22,4 19,2 8 15,2 15,2 5,6
Shehabi ve ark. - - - 29 29 33 - - - -
Ustiin ve ark. 20 - 20 - 4 6 1 4 15 -
Bizim ¢alismamiz 28,5 80 0 28,5 16,6 14,2 0 20 14,2 0

Bizim ¢alismamiz ve diger ¢alismalardaki antibiyotik diren¢ oranlarmnin, biyiik
oranda benzerlik gosterdigi goriilmektedir. (Tablo 5.2) Diger ¢alismalarin
antibiyogramlarinda yer almayan AMC, bizim ¢alismamizda AMP’den sonra direncin

en yiiksek oranda gelistigi ikinci antibiyotiktir (%71,4).

Kiiltiirlerimizde diger iireyen mikroorganizmalar olan S.aureus, P.aeroginosa,
Proteus spp ve A.baumani sayilarinin toplam mikroorganizma sayismin %8’inden az
olmast nedeniyle anlamli sonuglar verebilecek antibiyogram  sonuclarina

ulagilamayacagi i¢in tartismasi yapilamamaistir.

Tiim ¢alismalara bakildiginda USE tedavisinde gelisen yiisek direng nedeniyle tek
basina AMP kullanimi Onerilmemekte olup, beta-laktam+beta-laktamaz inhibitorlii
penisilin grubunun tedavide ilk se¢enek olmasi durumunda bile antibiyotik duyarlilik

testlerinin sonuclarmin mutlaka degerlendirilmesinin gerekliligi ortaya konulmustur

(116).

AK ise olduk¢a uzun yillar kullanilan bir antibiyotik olmasina karsin, parenteral
kullanimindan dolay1 ampirik tedavide ilk tercih olmamasi nedeniyle tiim USE etkenleri

iizerinde etkinligini korumaktadir.

Tiim caligmalardan ¢ikarilan ortak sonug¢ antibiyotik direnglerinin bdlgeler arasi
degisiklik gosterebilecegi gibi zaman igerisinde ayni bdlgede bile farkliliklar
gosterebilecegi olup, bu nedenle periyodik olarak diren¢ arastrmalarinin yapilmasi ve

hekimlerin tedavilerini bu ¢aligmalar dogrultusunda yonetmeleri gerekliligidir.
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Idrar yolu enfeksiyonlu hastay: izlerken iiriner traktusun durumunu arastirmak
enfeksiyonun nedenini gostermek ve tekrarlar1 Onlemek i¢in gereklidir. Uygun
tetkiklerle bobreklerde skar bulunup bulunmadigini, VUR varligini, bobrek tasi ve diger

obstriiksiyon yapan nedenleri gostermek onemlidir (145,146).

Yapilan cesitli ¢aligmalarda, USG’nin Ozellikle obstriiksiyon varligini, renal
biiylimeyi ve APN ile uyumlu parankimal degisiklikleri saptamada etkili oldugu, ancak
skar varlig1 ve reflilyii tanimada yetersiz kaldig1 bildirilmistir. Bu nedenle USE’li bir
cocugun arastirilmasi esnasmnda USG’nin tek basina yeterli olamayacagi, mutlaka

VSUG ve renal sintigrafinin de istenmesi gerektigi belirtilmistir (92).

Hoberman ve ark.’nm (147) yaptig1 arastrmada USE’li ¢ocuklarin %12’sinde
sonografik anormallikler belirlenmistir. Alon ve ark.’nin (148) arastirmalarinda %84,7
hastanin radyolojik degerlendirme sonucunun normal oldugu, %7,2’sinde minor
patolojiler, %8,1’inde ise hidronefroz ve/veya hidroiireter bulundugu bildirilmistir.
Gelfand ve ark.’min (149) vyaptiklar1 arastirmada ise USE nedeniyle USG ile
degerlendirilen hastalarin %16,7’sinde patoloji saptanmis olup, en sik goriilen patoloji

%3,2 siklikla pelvikalisiyel dilatasyon olmustur.

Yaptigimiz calismada ise USG ile degerlendirilen hastalarin %39,5’inde patoloji
saptanmis ve bu patolojilerin %37,5 oraninda tek veya cift tarafli pelvikalisiyel sistem
dilatasyonu oldugu tespit edilmistir. Calismamizdaki yiiksek sonografik patoloji
sikliginin nedeni olarak, 50 kisilik hasta grubumuzdan 17 tanesinde VUR’un mevcut

olmasi1 diisiintilmiistiir.

USE 6&ykiisii bulunmayan bir popiilasyonda VUR insidansi oldukea diisiiktiir. Bir
cok farkli ¢alismanin verileri birlikte degerlendirildiginde radyolojik olarak incelenen
saglikli yenidogan ve ¢ocuklarda VUR siklig1 %0,4 olarak bulunmustur (150). Ancak
USE bulunan ¢ocuklarda VUR’a daha sik rastlanmaktadir (151). Calismamizda
tekrarlayan USE’li ¢ocuklarda VUR siklig1 %35 bulundu. Baska calismalarda %27,2
(92), %37,2 (152) ve %28,3 (153) olarak bildirilmistir. Cesitli ¢alismalarda VUR’un
USE’ye predispozisyon olusturdugunu o6ne siiren sonuglar oldugu gibi, VUR’lu

¢ocuklarda USE riskinin artmadigini bildiren arastirmalar da vardir.

VUR sikligmnin genel popiilasyonda kiiciikk ¢ocuklarda daha yiiksek oldugu ve
yasla birlikte azaldigi bildirilmistir (151) fakat biz ¢alismamizda yasla birlikte VUR
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sikliginda bir degisiklik olmadig1 sonucuna vardik. VUR bulunan 17 hastamizin yedisi
1-5 yas grubundan, sekizi 5-10 yas grubundan, ikisi ise 10-15 yas grubundan idi. Bunun
olas1 sebebi hasta grubumuzun VUR sikliginin ¢ok yiiksek oldugu tekrarlayan idrar yolu

enfeksiyonlu ¢ocuklardan secilmis olmasi olabilir.

Biz hastalarimizin %69’unda renal skar saptadik. Bu oran benzer bir ¢aligmada
%35,5(92), diger caligmalarda ise %34,5 (152) ve %37,2 (154) olarak bulunmustur.
Bizim ¢alismamizda bu oranin yiiksek olmasinin nedeni hastalarimizin %35 gibi yiiksek

bir oraninda VUR ’un mevcut olmasi olabilir.

Yas ile pyelonefrite bagh skar gelisimi arasinda bir iliski bulunduguna ve kiigiik
cocuklarda skar riskinin daha fazla olduguna dair genel bir inanig vardir (151). Ancak
Benador ve ark.’nin (81) yaptig1 bir calismada, APN sonrasi skar riskinin artan yagla
beraber azalmadigi sonucuna varmislardir. Bizim calismamizda da DMSA’da skar
saptanan otuz hastanm yedisinin 1-5 yas araliginda, onaltisinin 5-10 yas araliginda,
besinin 10-15 yas araliginda ve ikisinin 15 yas iizerinde oldugunu gordiik. Bizim
calismamiz da Benador ve ark.’nin (81) yaptig1 ¢alismayla benzer sonuglar vermistir.
Hatta ¢alismamiza katilan hasta grubunda piyelonefrite bagl skarm en sik goriildiigi

yas grubu olarak 10-15 yas araligi tespit edildi.

Bizim hasta grubumuzda VUR bulunan c¢ocuklarin %76,9’'unda renal skar
saptanirken, skarli bobreklerin %33,3’1i VUR ile birlikte idi. Skar bulunan hastalarin bir
tanesine VSUG yapilamamisti. Ece ve ark.’nin (92) yaptigi ¢alismada bu oranlar
strastyla %60,6 ve %46,5 olarak bulunmustu. Gleeson ve Gordon’un (152) ¢calismasinda

VUR’lu ¢ocuklarin %61,9’unda skar mevcuttu.

Calismamizda USG ile tespit edilen skar yoniinden yiiksek oranda yanlis negatif
sonuglar bulundu. DMSA sintigrafisinde skar tespit edilen otuz hastanin yalnizca bir
tanesinde (%3) USG ile skar tespit edildi. Ece ve ark.’nmn (92) yaptig1 ¢caligmada ise bu
oran %30 olarak bulunmustu. Calismamizda skar saptanmasi agisindan USG’nin
sensitivitesi %3,3, spesifitesi %100 olarak bulundu. USG ile incelemede pelvikalisiyel
ektazi agisindan ise VSUG’da VUR bulunan onyedi hastanin sekizinde (%53,3) pozitif

sonuclar elde edildi.

Bir ¢ok diger caligmalarda oldugu gibi bizim calismamiz da cocukluk cagi
USE’lerinin  tetkik edilmesinde yalmiz basma USG’nin yeterli olmadigmi
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dogrulamaktadir. USG prenatal donemdeki obstriiksiyondan dolayr olan fiks
dilatasyonu gdstermede degerli bulunsa da ileri donemdeki akut enfeksiyon bulgular1 ve
skar1 gostermede yetersiz bulunmustur (155). Yine de girisimsel olmamasi ve
radyasyona maruziyete yol agmamasi agisindan giiniimiizde degerini korumaktadir.
Fakat basarisinin tetkiki yapan kisinin tecriibesine bagimli olmasi ve sonuglarin geriye
doniik olarak tekrar degerlendirilememesi agisindan tekrarlayan USE’li ¢ocuklarda en
az iki goriintiileme yontemi kullanilmali ve bu yontemlerden biri USG, digeri ise VSUG

olmalidir.

Direng galigmalarindan ¢ikan ortak sonug¢ ise AMP, SAM, AM ve AMC gibi
pratikte ¢ok kullanilan ampirik tedavi seceneklerinin iiriner enfeksiyonda etkinliklerini
yitirmeye basladiklari, bu nedenle her bdlgenin kendine 6zgii direng calismalarini
periyodik olarak yapmasi ve tedavilerin bu c¢aligmalarin 1s1¢3mda diizenlenmesi

gerektigidir.
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VI. SONUC VE ONERILER

Tekrarlayan USE’lerde mutlaka altta yatan bir patolojinin varligi ekarte

edilmeli ve tedavi plan1 buna gore yapilmalidir.

. USG’nin renal skar1 gostermede yetersiz kaldigi bilinmeli, boyle bir siiphe

varliginda mutlaka DMSA sintigrafisi ¢ekilmelidir.

Tekrarlayan USE’de direng gelisimini 6nlemek amaciyla genis spektrumlu

antibiyotik kullanimmdan ka¢milmalidir.

. Ampirik tedavide sik kullanilan ampisilin, sulbaktam-ampisilin, ko-amoksilav
ve trimetoprim-siilfametoksazol gibi antibiyotiklere kars1 gelisen yiiksek direng

oranlar1 bu antibiyotiklerle yapilan tedavileri basarisiz kilabilmektedir.

. Aminoglikozidlere ve imipeneme karsi gelisen diisiik diren¢ oranlari, bu
ilaglarin hala etkinliklerini devam ettirdiklerini gdstermektedir. Bunun i¢in

ampirik tedavide ilk segcenek olarak tercih edilebilirler.

. Antibiyotiklere kars1 gelisen direncin bolgeler arasi farkliliklar gostermesi, her
bolgenin kendi direng oranlarin1 belirlemesi ve tedavilerini buna gore

yonlendirmesi gerektigini gostermektedir.

Cocukluk caginda sik kullanilmayan bir antibiyotik olmasma ragmen, dnceki

calismalara kiyasla, siprofloksasine kars1 direng artig1 gorildii.
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VII. OZET

TEKRARLAYAN URINER SISTEM ENFEKSiYONLARINDA
ANTIBIYOTIK DIRENCININ ARASTIRILMASI

USE, c¢ocukluk caginda USYE’den sonra en sik goriilen enfeksiyonlar olup,
uygunsuz veya yetersiz tedavi edilmesi sonucunda hipertansiyon ve son donem bobrek

yetersizligi gibi geri doniisiimsiiz komplikasyonlara yol agan bir hastaliktir.

Aragtirmamizda ¢ocukluk ¢agi tekrarlayan tiriner sistem enfeksiyonlarma yol agan

mikroorganizmalarm antibiyotiklere kars1 gelistirdigi direnci arastirmay1 amacladik.

Tekrarlayan tiriner sistem enfeksiyonu Oykiisii olan hastalardan alinan ve bakteri
tiremesi olan 124 idrarm 83’{inde (%66,9) E.koli saptanarak birinci siray1 aldi. E.koli’yi
16 kiiltiirde tireme ile Enterokokus spp. (%12,9), 7’ser kiiltiirde iireme ile Enterobakter
spp. (%5,6) ve K.pnomonia (%5,6), 4’er kiiltiirde tireme ile P.aeroginosa (%3,2) ve
S.aureus (%3,2)ve 1’er kiiltiirde lireme ile Enterobakter kloake (9%0,8), Proteus spp.
(%0,8) ve Acinetobakter Baumani (%0,8) takip etti.

Bakterilerin diren¢ durumu degerlendirildiginde en sik direncin %79,1 ile
ampisiline kars1 gelistigi, bunu sirastyla amoksisilin-klavulanik asit (%66,7), sulbaktam-
ampisilin (%64,5) ve trimetoprim-siilfametoksazoliin (%50,6) takip ettigi saptandi. En
az diren¢g ise %2 ile imipeneme karsi gelismis idi. Bu antibiyotiklere karsi gelisen
yiiksek diren¢ oranlart bu antibiyotiklerle yapilan tedavileri basarisiz kilabilmektedir.
Bu caligma ile aminoglikozidlere karsi gelisen diisiik direng oranlari, bunlarin hala
etkinliklerini devam ettirdiklerini ve bu nedenle ampirik tedavide ilk segenek olarak

tercih edilmeleri gerektigi sonucuna varildi.

Antibiyotiklere kars1 gelisen direncin bolgeler arasi farkliliklar gostermesi
nedeniyle, her bolgenin kendine 6zgii direng oranlari belirlemesi ve tedavilerini buna

gore yonlendirmesi gerektigi sonucuna varildi.

Anahtar kelimeler: Antibiyotik direnci, tiriner sistem enfeksiyonu, ¢cocuk.

73



ViIl. SUMMARY

INVESTIGATION OF ANTIBIOTIC RESISTANCE IN CASES OF
RECURRENT URINARY TRACT INFECTIONS

Urinary tract infections are the most common infections of childhood after upper
respiratory tract infections. If treated inappropriately and inadequately, urinary tract
infections cause irreversible complications like hypertension and end-stage renal failure.

Our aim in this study was to check the resistance of the recurrent urinary tract

infection agents to antimicrobials.

E. coli was the leading bacterium with 66.9% in our isolates. This is in accordance
with the results of many studies in the literature. The following bacteria were
Enterococcus spp. with 12.9%, Enterobacter spp. and K.pneumonia with 5,6%,
P.aeroginosa and S.aureus with 3,2% and Ent.kloake, Proteus spp. and Acinetobacter

baumanii with 0,8%.

When we evaluated the resistance of the bacteria to antibiotics, we found that the
most commonly resistance occurred to ampicillin with 79.1%. AMC (66,7%), SAM
(64,5%) and SXT (50,6%) were the following antimicrobials. The least resistance was
occured to imipenem with 2%. High resistance that occured to those antimicrobials
may cause to unsuccesful therapies by those antibiotics. This study showed that
aminoglycosides have been saving their effectiveness because of the low resistance
occured to them and they may be preferred firstly for empiric therapies in recurrent

urinary tract infections.

Furthermore, the resistance variations between our study and other studies
revealed that resistance may differ from region to region. Therefore, each region must
investigate its own resistance studies and the therapies must be applied according to the

results of these studies.

Key words: Antibiotic resistance, urinary tract infections, child.

74



IX. KAYNAKLAR

1) Erdogan O,0Oner A. Cocukluk ¢ag1 idrar yolu enfeksiyonlar1. T Klin J Pediatr 2002;
11:221-35

2) Santen SA, Altieri MF. Pediatric urinary tract infections. Emerg Med Clin North
Am. 2001;19:675-90

3) Kirasinski KM. Urinary tract infections . In: Atz SL, Gershon AA, Wilfert CM
(eds). Krugman’s Infectious Disease of Children. 9th Edition. St Louis: CV
Mosby, 1998: 605-19.

4) Gir D, Kanra G, Ceyhan M. Epidemiology and antibiotic resistance of gram-
negative urinary pathogens in pediatric patients. Turk J Pediatr 1999;41:37-42

5) Neyzi O, Ertugrul T. Pediatri. 3.baski. Istanbul: Nobel T1p Kitabevi. 2002;18:1203-
8

6) Elder JS. Urinary tract infections. In: Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB
(eds). Nelson Textbook of Pediatrics. 16th ed. China:WB Saunders Company 2000;
546:1621-25

7) Webb N, Postlethwaite R. Pediatric nephrology. 3rd edition. Oxford University
Press. 2003; 11:197-221

8) Caktir Arman D. Cocukluk ¢agi iiriner sistem infeksiyonlarina yol a¢an etkenlerin
dagilimi ve antibiyotik duyarliliklarinin arastirilmasi ( tez). Istanbul: T.C. Saglik
Bakanlig1 Zeynep Kamil Kadin ve Cocuk Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma
Hastanesi; 2008

9) Schlager TA. The pathogenesis of urinary tractinfections. Pediatr Ann 1999;
28:639-42

10) Sirin A, Emre S, Alpay H, Nayir A, Bilge I, Tanman F. Etiology of chronic renal
failure in Turkish children. Pediatr Nephrol. 1995; 9:549-52

11) Cebe A, Ayvaz A, Yildiz N, Cetinkaya S. Sivas ilinde ¢ocukluk ¢agi idrar yolu
enfeksiyonlarmnda idrar kiiltiir sonuclari: 11k tedavi se¢imi ne olmalidir?. Van Tip
Dergisi 2008;15:7-12

12) Erciyes Universitesi Medikososyal Saglik Merkezi. 10 Mart 2010. Available from:
http://www.sagmer.erciyes.edu.tr

13) Jones KV, Asscher AW. Urinary tract infection and vesicoureteral reflux. In:
Edelmann CM (ed). Pediatric Kidney Disease. Boston, Toronto, London: Little,
Brown and Company, 1992:1943-91

14) Oner A, Biilbiil M, Demircin G, Erdogan O. Etiology and outcome in 174 children
with chronic renal failure (abstract). Ped Nephrol, 2000: Vol 14, no.6: pC95, P196

75



15) Homer CJ, Miles PV, Shook JE, Zurthellen WM. The diagnosis, treatment and
evaluation of the initial urinary tract infection in febrile infants and young children.
Journal of American Academy of Pediatrics 1999; 103:843-52

16) Rushton HG. Urinary tract infections in children. In: Rushton HG, Greenfield SP,
(eds). The Pediatric Clinics of North America Pediatric Urology. Philadelphia : WB
Saunder Company, 1997; 44:1133-69

17) Hellerstein S. Urinary tract infection: Old and new concepts. Pediatr. Clin. North
Am. 1995; 42:1433-57

18) Chang SL, Shortliffe LD. Pediatric urinary tract infections. Pediatr Clin N Am 2006;
53:379-400

19) Conway PH, Cnaan A, Zaoutis. Recurrent urinary tract infection in children: Risk
factors and association with prophylactic antimicrobials. JAMA 2007; 298:179-86

20) Donmez O. Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlari. Giincel Pediatri 2003;1:50-8

21) Winberg J, Andersen HJ, Bergstrom T. Epidemiology of symptomatic urinary tract
infection in childhood. Acta Paediatr Scand 1974; 252(suppl):S1-S20

22) Craig JC, Knight JF, Suresh Kumar P. Effect of circumcision on incidence of
urinary tract infection preschool boys. J Pediatr 1996; 128:23-7

23) Circumcision Policy Statemant. American Academy of Pediatrics. Pediatrics 1999;
103:686-93

24) Downs MS. Urinary tract infections in febrile infants and youngs, Pediatrics 1999;
103:54

25) Dogunro AS. A comperative study of pyuria and asymptomatic bacteriuria in school
children. Tropical Doctor 1991; 21:26-8.

26) Hansson S, Jodal ULF. Urinary tract infection. In: Barratt TM, Avner ED, Harmon
WE (eds). Pediatric Nephrology, Baltimore: 1999:835-50

27) Ginsburg CM, McCracken GH. Urinary tract infections in young infants. Pediatrics
1982; 69:409

28) Wiswell TE, Roscelli JD. Corroborative evidence for the decreased incidence of
urinary tract infections in circumcised male infants. Pediatrics 1986; 78:96

29) Unal S. Uriner sistem enfeksiyonlar1. Antibiyotik Biilt. 1993; 3:10-20

30) Ozsiit H, Calangu S. Infeksiyon Hastaliklar1. Istanbul: Nobel T1p Kitabevi, 1996;
921-6

31) Sobel JD, Kaye D. Urinary tract infections. In: Mandeli GL, Bennett JE, Dolin
R(eds). Principles and Practise of Infectious Disease. 5th ed. New York: Churchill
Livingstone, 2000:773-805

76



32) Gékalp A, Mutlu N, Kiipeli. Urogenital sistemin nonspesifik infeksiyonlar1. In:
Anafarta K, Arikan N, Bediik Y, Gogiis O (eds). Temel Uroloji. Istanbul:Giines
Kitabevi, 1998:449-535

33) Gruneberg RN. Relationship of infecting organisms to fecal flora in patients with
symptomatic urinary infection. Lancet 1969; 2:766

34) Svanborg EC, Jodal U. Attachment of Escherichia coli to sediment epithelial cells
from UTI prone and healthy children. Infect Immun 1979; 26:837

35) Wold A, Mestecky J, Tomana M. Secretory immunoglobulin-A carries
oligosaccharide receptors for Escherichia coli type 1 fimbrial lectin. Infect Immun
1990; 58:3073-77

36) HellersteinS, Linebarger JS. Voiding dysfunction in pediatric patients. Clin Pediatr
2003; 42:43-9

37)Kasirga E, Akil I, Yilmaz O, Polat M, G6zmen S, Egemen A. Evalution of voiding
dysfunctions in children with chronic functional constipation. Turk J Pediatr 2006;
48:340-3

38) Saat¢i U. Idrar yolu enfeksiyonu. Cocuk Saghg: ve Hast. Dergisi 1994; 37:461-477

39) Cabuk C, Soylu A, Kavuk¢u S, Tiikmen M, Biiyiikgebiz B. Biiyiiksehirde
ilkdgretim programindaki ¢ocuklarda konstipasyon: Siklik, eniirezis ve idrar yolu
enfeksiyonu ile iliskisi. Ege Tip Dergisi. 1999; 38:157-61

40) Springall T, Sheerin NS, Age K. Epithelial secretion of C3 promotes colonization of
the upper urinary tract by Escherichia coli. Nat Med 2001; 7:801-6

41) Tullus K, Escobar-Billing R, Fituri O, Lu Y, Brauner A. Soluble receptors to tumour
necrosis factor and interleukin-6 in urine during acute pyelonephritis. Acta Paediatr
1997; 86:1198-202

42) Benson M, Jodal U, Agace W, Hellstrom M, Marild S, Rosberg S, Sjostrom M,
Wettergren B, Jonsson S, Svanborg C. Interleukin (IL)-6 and IL-8 in children with
febrile urinary tract infection and asymptomatic bacteriuria. J Infect Dis. 1996;
174:1080-4

43) Ganz T. Defensins: amtimicrobial peptides of innate immunity. Nat Rev Immunol.
2003; 3:710-20 Review

44) Buyan N. Cocukluk ¢ag1 iiriner sistem enfeksiyonlar1. Uriner sistem enfeksiyonlari,
Gazi Universitesi Yaymlar1, 2000:1-40

45) Lyon RP, Marshall S, Tanagho EA. The ureteral orifice: its configuration and
competency. J Urology 1969; 102:504-9

46) Seruca H. Vesicoureteral reflux and voiding dysfunction: a prospective study. J
Urol. 1989; 142(2 PT 2):494-8; discussion 501.

47) Noe HN. The long-term results of prospective sibling reflux screening. J Urol. 1992;
148(5 PT 2):1739-42

77



48) Tekgiil S. Vesikoiireteral reflii ve iseme disfonksiyonu. T Klin Ped Ozel. 2004;
2:168-74

49) Lobewitz R, Olbing H, Parkkulinene K. International system of radiographic
grading of vesicoureteric reflux. Pediatr Radiol 1985; 15:105-9

50) Strohl WA, Rouse H, Fisher BD, Harvey RA, Champe PC. Lippincott’s Illustrated
Reviews: Microbiology. Philadelphia :Lippincott Williams and Wilkins, 2001: 12

51) Kallenius G, Mollby R, Svensson SB.The pK antigen as receptor for the
hemagglutination of pyelonephritogenic Escherichia coli. FEMS Microbiol Lett
1980; 7:297

52) Vaisanen-Rhen V, El 0 J, Vaisanen E. P-fimbriated clones among uropathogenic
Escherichia coli strains. Infect Immun 1984; 43:149

53) Yiiksel S, Yiiksel G, Cakar N. Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonu. T Klin J Pediatr,
2002; 11:41-9

54) McGabe WR,Kaijser B, Olling S. Escherichia coli in bacteriemia: K and O antigens
and serum sensitivity of strains from adults and neonates. J Infect Dis 1978;138:33

55) Marild S, Wettergren B, Hellstrom M. Bacterial virulence and inflammatory
response in infants with febrile urinry tract infection or screening bacteriuria. J
Pediatr 1988; 112:348

56) Ogra PL, Faden HS. Urinary tract infection in childhood: An update. J Pediatr.
1985; 106:1023-9

57) Elder JS. Urologic disorders in infants and children. In: Behrman RE, Kliegman
RM, Jenson HB(eds). Nelson Textbook of Pediatrics. 17th ed. Philadelphia:
Saunders Company, 2004:1780-90

58) Hoberman A, Wald ER, Reynolds EA. Pyuria and bacteriuria in urine specimens
obtained by catheter from young children with fever. J Pediatr 1994; 124:513-7

59) Hellstrom M, Hessel H, Jacobsson B, Jodal U, Niklasson A, Wennerstrom M et al.
Association between urinary tract infection, renal damage and birth size. Acta
Paediatr. 2001; 90:628-31

60) Fennel RS, Wilson SG, Carin EH, et al. Bacteriuria in families of girsl with
recurrent bacteriuria . Clin Pediatr 1977; 16:1132

61) Jerkins GR, Noe HN. Familial vesicoureteral reflux: A prospective study. J Urol
1982; 128:7743

62) Chon CH, Lai FC, Shortliffe LM. Pediatric uninary tract infections. Pediatr Clin
North Am. 2001; 48:1441-59

63) Barkemeyer BM: Supraapubic aspiration of urine in very low birth weight infants.
Pediatrics 1993; 92:457-9

78



64) Hoberman A, Wald ER, Reynolds EA, Penchansky L, Charron M. Is urine culture
necessary to rule out urinary tract infection in young febrile children? Pediatr Infect
Dis 1996;15:304

65) Robins DG, Rogers KB, White RHR. Urine microscopy as an aid to detection of
bacteriuria. Lancet 1975;1:476

66) Hansson S, Brandstrom P, Jodal U, Larsson P. Low bacterial counts in infants with
urinary tract infection. J Pediatr 1998;132:180-2.

67) Pezzlo M. Detection of urinary tract infection by rapid methods. Clin Microbiol Rev
1988; 1:268

68) International Reflux Study Commitee. Medical versus surgical treatment of primary
vesicoureteral reflux: a retrospective international reflux study in children. J Urol
1981; 125:277-283

69) Shortliffe LMD: Urinary tract infection in infants and children. In: Walsh PC, Retik
EB, Vaughan ED, Wein AJ.(eds). Campell’s Urology. 8nd ed.
Philadelphia:Saunders Co, 2002:1846-84

70) Medical Research Council Bacteriuria Committee. Recommended terminology of
urinary tract infection. Br Med J 1979; 2:717

71) Bacius V, Verrier-Jones . Urinary tract infection. In: Cochat P (ed). European
Society for Pediatric Nephrology Handbook. Lyon :Medcom 2002:153-57

72) Noyan A. Cocuklarda idrar yolu enfeksiyonlarinda tani, tedavi ve goriintiileme
yontemleri. T Klink Ped Ozel 2004; 2:138-43

73) Kraft JK, Starney TA. The natural history of syptomatic recurrent bacteriuria in
women. Medicine 1977; 56:55-60

74) Wise GJ, Kozinn PJ, Goldberg F. Amphotericin B as an urologic irrigant in the
management of non invasive candiduria. J Urol 1982;128:82-4

75) Winberg J. Management of primary vesicoureteral reflux in children: Operation
ineffective in preventing the progressive renal damage. Infection 1994; 22(suppl):4

76) Linshaw M. Asymptomatic bacteriuria and vesicoureteral reflux in children. Kidney
Int 1996; 50:312

77) Homsy YL. Dysfunctional voiding syndromes and vesicoureteral reflux. Pediatr
Nephrol 1994; 8:116-21

78) Loening-Baucke V. Urinary incontinence and urinary tract infection and their
resolution with treatmen of chronic constipation of childhood. Pediatrics 1997;
2:228-32

79) Shanon A, Feldman W, McDonald P, Martin D, Matzinger MA, Shillinger JF et al.
Evaluation of renal scars by technetium-labeled dimercaptosuccinic acid scan,
intravenous urography and ultrasonography: A comperative study. J Pediatr 1992;
120:399

79



80) Robert JA. Mechanisms of renal damage in chronic pyelonephritis. Curr Top Pathol
1995; 88:265

81) Benador D, Benador N, Slosman D. Are younger children at higher risk of renal
sequelae after pyelonephritis. Lancet 1997; 349:17-9

82) Rushton HG. Vesicoureteral reflux and scarring. In: Barratt TM, Avner ED, Harmon
WE (eds). Pediatric Nephrology. Lippincott Williams&Wilkins, Baltimore: 1999;
851-71

83) Bailey RR, Lynn KL, Robson RA. End-stage reflux nephropathy. Ren Fail 1994;
16:27-35

84) Cotran RS. Glomerulosclerosis in reflux nephropathy. Kidney Int 1982; 21:528-34

85) Jacobson SH, Kjellstrend CM, Lins LE. Role of hypervolemia and renin in the
blood pressure control of patients with pyelonephritic renal scarring. Acta Med
Scand 1988; 224:47

86) Gonzales R. Urologic disorders in infants and children. In: Behrman RE, Kliegman
RM, Jenson HB (eds). Nelson Textbook of Pediatrics. 16th ed, Philadelphia: WB
Saunders Company , 2000:1528-32

87) Lipsky BA. Urinary tract infection. Ann Intern Med 1989; 110:138-50

88) Malhotra SM, Kennedy WA. Urinary tract infections in children: treatment. Urol
Clin North Am 2004; 31:527-34

89) Larcombe J. Urinary tract infection in children. BMJ 1999; 319:1173-75

90) Emre S. Uriner sistem enfeksiyonlar1. In: Neyzi O (ed): Pediatri, 3. Bask1. Istanbul:
Nobel Tip Kitabevleri, 2002:1203-8

91) Nebigil I, Tiimer N. Asymptomatic urinary tract infection in childhood. Eur J
Pediatr. 1992; 151:308-9

92) Ece A, Yilmaz ME, Giirkan F, Biikte Y, Haspolat K. Tekr. idrar yolu enfeksiyonu
bulunan gocuklarda goriintiileme yontemleriyle saptanan iiriner sistem patolojileri
sikligi. T Klin Pediatri 2001; 10:30-5

93) Giiner SN, Serefhanoglu K, Goktiirk B, Gokmen Z, Ozkiraz S, Baskin E. Idrar
orneklerinden izole edilen toplum kaynakli gram negatif mikroorganizmalarin
antibiyotik duyarliliklar1. Poster, 6. Uludag Kis Kongresi. Bursa-Tiirkiye

94) Yiiksel S, Oztiirk B, Kavaz A, Ozcakar ZB, Acar B, Giiriz H et al. Antibiotic
resistance of urinary tract pathogens and evaluation of empirical treatment in
Turkish children with urinary tract infections. Int J Antimicrob Agents 2006;
28:413-6

95) Cetin H, Oktem F, Ormeci AR, Yorgancigil B, Yayli G. Cocukluk ¢ag idrar yolu
enfeksiyonlarmda Escherichia coli ve antibiyotik direnci. S.D.U. Tip Fak. Derg .
2006; 13:12-6

80



96) Bulut S. Cocuklarda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarinda biiyiime ve gelisme
geriliginin degerlendirilmesi (Tez). Istanbul: Haydarpasa Numune Egt. ve Ars.
Hastanesi; 2007

97) (No authors listed) Practice parameter: thediagnosis, treatment and evaluation of the
initial urinary tract infection in febrile infants and young children. American
Academy of Pediatrics. Committee on Quality Improvement. Subcommittee on
Urinary Tract Infection. Pediatrics. 1999; 103(4 Pt 1):843-52

98) Urbarli A, Ar1 A, Erdenizmenli M, Fidan N, Ozgeng O. Idrar 6rneklerinden
soyutlanan gram olumsuz bakteriler ve antibiyotik direng oranlar1. Infeksiyon Derg.
2001; 15:249-53

99) Alpay H, Goknel G, Bilgen N. Cocukluk ¢ag1 iiriner sistem infeksiyonlarinda etken
mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklart. ANKEM Derg. 1995; 9:118-23

100) Avyata A, Goknel O, Bilgen N. Cocukluk cagi iiriner sistem infeksiyonlarinda
etken mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarliliklart. ANKEM Derg. 1995; 9:277-
80

101) Giindiiz M, Din N, Kapuagas1 A, Oskovi H, Cakmak F. idrar kiiltiirlerinden
izole edilen gram negatif bakteriler ve antibiyotik duyarliliklari. ANKEM 1998;
12:9-11

102) Ulubay M, Atilla MK, Diindar6z R, Bolat MS. Pediatrik yas grubunda iiriner
sistem patojenleri ve antibiyotik duyarliliklari. G6ztepe Tip Derg. 1998; 13:90-2

103) McLoughin TG Jr, Joseph MM. Antibiotic resistance patterns of uropathogens in
pediatric emergency department patients. Acad Emerg Med. 2003; 10:347-51

104) Hubrechts JM, Lontie M, Caudron M. The in vitro susceptibility of urinary tract
pathogens to mecillinam, compared with other antimicrobial agents: a multicenter
study. Clin.Microbiol. Infect. 2001; 7:70

105) Kahlmeter G. The ECO*SENS Project: a prospective, multinational, multicentre
epidemiological survey of the prevalence and antimicrobial susceptibilityof urinary
tract pathogens-interim report. J Antimicrob Chemother. 2000; 46(Suppl A):15-22

106) Katarzyna H, Katarzyna S, Agnicszka S. Antibiotic suspectibility of bacterial
strains isolated from urinary tract infections in Poland. J Antimicrobial Chemother
2001; 47:773-80

107) Brooks GF, Butel JS, Morse SA. Jawets, Melnick and Adelberg’s Medical
Microbiology. 22nd ed. Newyork : McGraw-Hill, 2001

108) Tiiziin F, Gilfidan G, Serdaroglu E, Ayhan Y, Bak M. Cocuklarda idrar yolu
enfeksiyonu patojenleri ve antibiyotik direng paternleri. Poster, 6.Uludag Kis
Kongresi. Bursa-Tiirkiye

109) Giir D. Gram negatif bakterilerde antibakteriyel direng mekanizmalari. In:
UlusoyS, Leblebicioglu H, Arman D (eds). Onemli ve sorunlu gram negatif bakteri
infeksiyonlar1. 1. Baski. Ankara: Bilimsel Tip Yaymnevi 2004:69-83

81



110) Cesur S, Albayrak F, Ozdemir D, Kolcu Z, Tekeli E. Hastanede yatan hastalarin
idrar 6rneklerinden izole edilen gram negatif comaklarin antibiyotiklere
duyarliliklari. Tiirk Mikrobiyol. Cem. Derg. 2002; 32:174-6

111) Tolun V, Akbulut DT, Catal C,Turan N, Ang-Kiiciikker M, Ang O. Yatan ve
ayaktan hastalardan izole edilen {iriner sistem infeksiyonu etkeni gram negatif
comaklarm antibiyotiklere duyarliliklar1. Tiirk Mikrobiyol. Cem. Derg. 2002; 32:69-
74

112) Bayraktar B, Ozcan N, Borahan S, Basar1 F, Bulut E. Yatan ve ayaktan
hastalardan izole edilen iiriner sistem infeksiyonu etkeni gram negatif comaklarda
antibiyotiklere direng. ANKEM Derg. 2004; 18:137-40

113) Musa-Aisien AS, Ibadin OM, Ukoh G, Akpede GO. Prevalence and
antimicrobial sensitivity pattern in urinary tract infection in febrile under-5s at a
children’s emergency unit in Nigeria. Ann Trop Paediatr. 2003; 23:39-45

114) Bouallegue O, Saidani M, Ben Mohamed S,Mzoughi R. Bacteriologic features
of urinary tract infections in children in the Sousse are. Tunusia: Tunis Med. 2004;
82: 742-6

115) Pape L, Gunzer F, Ziesing S, Pape A, Offner G, Ehrich JH. Bacterial pathogens,
resistance patterns and treatment options in community acquired pediatric urinary
tract infection . Klin Pediatr 2004; 216:83-6

116)  Ustiin C, Demir YS; Demir S, Demirdren S, Kurtoglu MG. Pediatrik yas grubu
toplum kdkenli iiriner sistem infeksiyonlarindan izole edilen Escherichia coli ve
Klebsiella spp. suslarmin in-vitro antibiyotik direnci. ANKEM Derg. 2009; 23:155-
60

117) Arikan S, Giir D, Hayran M. Hastane dis1 enfeksiyonlara yol agan gram negatif
baterilere karsi cefamet’in in vitro etkinligi. Mikrobiyol. Biilt. 1995; 29:14-9

118) Vurgun N, Ece A, Cetinkaya Z, Sengiil AZ, Balkan C. Cocukluk ¢ag1 idrar yolu
enfeksiyonlarinda etken mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarhliklari. Stileyman
Demirel Univ. Tip Fak. Derg. 1996; 3:77-81

119) Mir S, Donmez O, Kabasakal C, Sonmez F, Cura A. Cocukluk ¢ag1 idrar yolu
enfeksiyonlarinda ilk tedavi se¢enegi ne olmalidir? Tiirk Nefrol. Diyal. Transplant.
Derg. 1997; 2:149-53

120) Ekim M, Kuloglu Z, Aysev D, Cin $. E.koli’nin neden oldugu iiriner
enfeksiyonlarda antibiyotik duyarliliginda degisiklikler. Tiir Nefrol Diyal Transplant
Derg 1998; 3:141-4

121) Ayata A, Yorgancigil B, Oktem F, Cetin H, Ormeci AR. Cocukluk ¢ag1 idrar
yolu enfeksiyonlarindan izole edilen Escherichia coli suslarinin antibiyotik
duyarliliklar1 , S.D.Univ Tip Fak Derg 1996; 3:7-9

122) Yegane-Tosun S, Demirel MM, Ertan P, Aksu S. Cocuklara ait idrar
orneklerinden izole edilen bakterilerin antibiyotik duyarliliklari, Tiirkiye Klin
Pediatri Derg 2004; 13:59-62

82



123) Gokgee I, Alpay H, Biyikli N, Ozdemir N. Urinary tract pathogens and their
antimicrobial resistance patterns in Turkish children, Pediatr Nephrol 2006;
21:1327-8

124) Catal F, Bavbek N, Bayrak O, Karabel M, Karabel D, Odemis E et al.
Antimicrobial resistance patterns of urinary tract pathogens and rationale for
empirical therapy in Turkish children for the years 2000-2006. Int Urol Nephrol
2009; 41:953-7

125) Aydemir C, Aydemir H, Polat R. Pediatrik yas grubunda iiriner sistem
infeksiyonalarina sebep olan iiropatojenlerin dagilimmin ve antimikrobiyal
direnglerinin degerlendirilmesi, Klimik Derg 2008; 21:118-21

126) Cebe A, Ayvaz A, Yildiz N, Cetinkaya S. Sivas ilinde ¢ocukluk ¢ag1 idrar yolu
infeksiyonlarinda idrar kiiltiir sonuglar1. Tlk tedavi se¢imi nasil olmalidir? Van Tip
Derg 2008; 15:7-12

127) Baunders A.J. Development of antibacterial resistance: the Dutch experience.
Antimicrobial Chemotherapy 1994; 33(Suppl):17-22

128) Honkinen O, Lehtonen OP, Ruuskanen O. Cohort study of bacterial species
causing urinary tract infection and urinary tract abnormalities in children. BMJ
1999:770-71

129) Bitsori M, Maraki S, Raissaki M. Community-acquired enterococcal urinary
tract infections. Pediatr Nephrol 2005; 1583-86

130) Zhanel GG, Hisanaga TL, Laing NM. Antibiotic resistance in outpatient urinary
isolates: final results from the North American Urinary Tract Infection
Collaborative Alliance (NAUTICA). Int J Antimicrob Agents 2005; 26:380-8

131) Farrell DJ, Morrissey I, De RD. A UK multicentre study of the antimicrobial
susceptibility of bacterial pathogens causing urinary tract infection. J Infect 2003;
46:94-100

132) Celik U,Alhan E. Cocukluk ¢ag1 enfeksiyonlarinda zorlu patojen : Enterokoklar,
J Pediatr Inf 2008; 2:58-66

133) Shen D, Winohur P, Jones RN. Characterization of extended spectrum beta-
laktamaz-producing Klebsiella Pneumoniae from Beijing China, Intern: J
Antimicrob. Ag. 2001; 18:185-8

134) Rasool S, Ahmad A, Khan S, Wahab A. Plasmid borne antibiotic resistance
factors among indigenous Klebsiella, Pak. J. Bot, 2003; 35:243-48

135) Duggan JM, Oldfield GS, Ghost HK. Septicemia as a hospital hazard, J. Hosp.
Infect. 1985; 6:406-12

136) Pais P, Khurana R, George J. Urinary tract infections: A retrospective survey of
causative organisms and antibiotics prescribed in a tertiary care setting, Indian J
Pharm. 2002; 34:278-80

83



137) Shehabi AA, Mahafzah A, Baadran I, Qadar FA, Dajani N . High incidence of
Klebsiella pneumoniae clinical isolates to extended-spectrum beta-laktam drugs in
intensive care units, Diagn. Microbiol. And Infect. Dis. 2000; 36:53-6

138) Akan E. Tibbi Mikrobiyoloji. izmir: Saray Tip Kitabevleri. 1993:80-2

139) Bilgehan H. Klinik Mikrobiyolojik Tan1. Izmir: Baris Yayinlar: Fakiilteler
Kitabevi 2004:182-84

140) Aladag MO, Durak Y. Uriner sistem enfeksiyonlarmdan izole edilen Klebsiella

pneumoniae’larin bazi antibiyotiklere duyarliliklar: . Firat Saglik Hiz. Derg.
2007;2:40-7

141) Ulutiirk R, Soysal HF, Boztas Z, Unliier E, Toktas G, Giirbiiz C. Multirezistan
Klebsiella pneumoniae susunun neden oldugu hastane enfeksiyonu. Klimik Derg.
2000; 13:91-3

142) Rahman MM, Haq JA, Hossain MA, Sultana R, Islam F, Velslam AHM.
Prevalence of extended-spectrum beta-laktamaz-producing Escherichia coli and
Klebsiella pneumoniae in an Urban hospital in Dhaka, Bangladesh. Int: J
Antimicrob. Agents, 2004; 24:508-10

143) Finkelstein R, Kassis E, Reinhertz G, Gorenstein S, Herman P. Community-
acquired urinary tract infection in adults: A hospital viewpoint, J Hosp. Infect, 1998;
38:193-202

144) Ay S, Iseri LA, Duman B. idrar drneklerinden izole edilen gram olumsuz

mikroorganizmalarin antibiyotik duyarhliklari, Inénii Univ. Tip Fak. Derg, 2003;
10:59-62

145) Diizova A, Saatci U. Idrar yolu enfeksiyonu. Katki Pediatri Dergisi 1999;
20:329-45

146) Haliloglu M. Cocuklarda iiroradyolojide kullanilan gériintiilleme yontemleri.
Katk1 Pediatri Dergisi 1998; 19:106-13

147) Hoberman A, Charron M, Hickey RW, Baskin M, Kearney DH, Wald ER.
Imaging studies after a first urinary tract infection in young children. N Engl J Med.
2003;348:195-202

148) Alon US, Ganapathy S. Should renal ultrasonography be done routinely in
children with first urinary tract infection? Clin Pediatr Philadelphia 1999; 38:21-5

149) Gelfand MJ, Koch BL, Cordero GG, Salmanzadeh A, Gartside PS.
Vesicoureteral reflux: subpopulations of patients defined by clinical variables.
Pediatr Radiol. 2000; 30:121-4

150) Arant BS. Vesicoureteral reflux and renal injury. Am J kidney Dis 1991; 17:491-
511

151) Garin EH, Campos A, Homsy Y. Primary vesicoureteral reflux: review of
current concepts. Pediatr Nephrol 1998; 12:249-56

84



152) Gleeson FV, Gordon I. Imaging in the urinary tract infection. Arch Dis Child
1991; 66:1282-3

153) Craig JC, Knight JF, Sureshkumar P. Vesicoureteral reflux and timing of
micturating cystourethrography after urinary tract infection. Arch Dis Child 1997;
76:275-7

154) Smellie JM, Rigden SPA. Pitfalls in the investigation of children with urinary
tract infection. Arch Dis Child 1995; 72:251-8

155) Gordon AC, Thomas DFM, Arthur RJ, Irving HC, Smith SEW. Prenatally
diagnosed reflux: a follow-up study. Br J Urol 1990; 65:407-12

85



