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AAP: Amerikan Pediatri Akademisi (American Academic of Pediatric)
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E. Coli: Escherichia Coli

GSBL: Genisletilmis Spektrumlu Beta Laktamaz

IYE: idrar Yolu Enfeksiyonu

K. Pneumonia: Klebsiella pneumonia

MDR: Coklu Ila¢ Direnci(Multi Drug Resistance)

NICE: Ulusal Saglik ve Bakim Miikemmelligi Enstitiisii (National Institute for
Health and Clinical Excellence )

P. Aeruginosa: Pseudomonas aeruginosa

P. Mirabilis: Proteus mirabilis

SPA: Suprapubik Aspirasyon

TAK: Temiz Aralikli Kateterizasyon

TGF-B1: Transforming Growth Factor -B1

TIYE: Tekrarlayan Idrar Yolu Enfeksiyonu

TMP-SMX: Trimetoprim-sulfametoksazol

USG: Ultrasonografi

VEGF: Vaskiler Endotelyal Biytime Faktori (VVaskuler Endotelyal Growth Faktori)

VUR: VezikoUretral Refli
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OZET

Amagc: Idrar yolu enfeksiyonu (IYE) c¢ocuklarda en sik goriilen bakteriyel
enfeksiyonlardan biri olup 6nemli morbidite sebebidir. Cocuk sagligi ve hastaliklar
klinigimize basvuran hastalarin klinik 6zellikleri ve antibiyogramlar1 incelenerek
¢ocuklarda IYE’den sorumlu mikroorganizmalari belirlemek, yaygin olarak kullanilan
antibiyotiklere duyarliliklarin1 arastirmak ve antibiyotik direnci i¢in olas1 risk
faktorlerini belirleyerek sorumlu mikroorganizmaya yonelik dogru antibiyotik se¢imi
saglanarak komplikasyonlarin ve uzun siireli hastane yatigslarmin Oniine gegmek
amagland.

Gereg ve Yontem: Calismaya Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkoy Dr. Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Klinigi’ne 01.03.2020-
01.03.2022 tarihleri arasinda I'YE tanis1 alan 1 ay - 16 yas aras1 467 hasta dahil edildi.
Literattirde cocuklarda IYE etkeni yasa gore farklilik gosterdigi icin 1 ay — 2 ay, 2 ay
— 24 ay, 24 ay -16 yas olmak iizere ti¢ ayr1 alt grupta incelendi. Klinikleri ve
antibiyogramlar1 retrospektif (geriye doniik) olarak incelendi. Arastirma verilerimizin
istatistiksel degerlendirmesinde IBM SPSS 21.0 for windows istatistik programi
kullanildi.

Bulgular: Calismaya alinan 467 hastanin; %85°1 kiz, %15°1 erkek olarak saptandi.
Yaslar10,2 ile 16 y1l arasinda degismekte olup, ortalama 6,48+3,78 yil olarak saptandi.
%86,3’linlin 2-16 yas arasinda oldugu gozlendi. Cocuklarm 9%9,6’sinda ates,
%27,6’smda tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu (TIYE), %6,8’inde hastane yatis1 ve
%47,4’inde son U¢ ayda antibiyotik kullanimi oldugu gozlendi. Olgularin
%10,6’sinda  eslik eden hastalik oldugu goriildii. Eslik edilen hastaliklar
incelendiginde; en sik %4,5 oraninda Spina bifida oldugu saptandi. Idrar kiltiiriinde
Ureyen bakteriler incelendiginde en sik %78,6 oraninda Escherichia coli, ikinci siklikta
%7,9 oraninda Klebsiella pneumoniae iiredigi gézlendi. Escherichia coli’de sefiksime
%88,5 oraninda direng saptand1. Iki yas alt1 grupa iiriner anomali ve hastane yatis
daha fazla goriiliitken, iki yas iizerinde TIYE daha sik goriildii. Coklu ilag
direnci(MDR) varhgma gore son ii¢ ayda antibiyotik kullamimi, TIYE ve {iriner
anomali anlamli farklilik gosterdi. Idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagilimu yas,
cinsiyet, hastane yatisi, MDR, Uriner anomali, iseme disfonksiyonu, nérojen mesane

ve eslik eden hastalik durumuna gore incelendiginde; istatistiksel olarak anlamli
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farklilik saptandi. Coklu ilag direnci risk faktorleri arasindan iiriner anomali varligi
bagimsiz risk faktorii olarak saptandi.

Sonug: Ureyen mikroorganizmalarm antibiyotik direngleri hastalarm klinigine gore
degiskenlik gosterir. IYE sikayetiyle gelen hastalarda ampirik tedavi baslanirken daha
onceki antibiyogram sonuglar1 ve artan antibiyotik direngleri g6z Onlnde
bulundurularak antibiyotik tercihi yapilmalidir. Idrar yolu enfeksiyonu diisiiniilen ve
oral antibiyotik baslanacak hastalara yiiksek direngten dolay1 sefiksim ampirik tedavi
olarak verilmemelidir.

Anahtar Kelimeler: Idrar yolu enfeksiyonu, Antibiyotik direnci, Antibiyotik
duyarliligi, Antibiyogram
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ABSTRACT

Objective: Urinary tract infection (UTI) is one of the most common bacterial
infections in children and a significant cause of morbidity. The aim of this study is to
determine the clinical characteristics and antibiotic susceptibilities of patients
presenting to our pediatric clinic, identify the microorganisms responsible for UTI,
investigate their susceptibility to commonly used antibiotics, and determine possible
risk factors for antibiotic resistance. The goal is to facilitate the selection of the
appropriate antibiotic for the responsible microorganism, thereby preventing
complications and prolonged hospitalizations.

Materials and Methods: The study included 467 patients between the ages of 1 month
and 16 years who were diagnosed with UTI between 01.03.2020 and 01.03.2022 at the
Health Sciences University Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Training and Research Hospital
Child Health and Diseases Clinic. Due to variations in the etiology of UTI in children
based on age, three separate subgroups were analyzed: 1 month- 2 months, 2 months-
24 months, and 24 months- 16 years. Clinical and antibiotic susceptibility data were
retrospectively reviewed, and IBM SPSS 21.0 for Windows was used for statistical
analysis.

Results: Among the 467 patients included in the study, 85% were female, and 15%
were male. The ages ranged from 0.2 to 16 years, with a mean of 6.48 + 3.78 years. It
was observed that 86.3% were between 2 and 16 years old. It was observed that 9.6%
of the children had fever, 27.6% had recurrent urinary tract infection (RUTI), 6.8%
had hospitalization and 47.4% had antibiotic use in the last three months. Associated
diseases were present in 10.6% of the cases, with Spina bifida being the most common
at 4.5%. Escherichia coli was the most frequently isolated bacteria in urine cultures at
78.6%, followed by Klebsiella pneumoniae at 7.9%. Resistance to cefixime was
detected at a rate of 88.5% in Escherichia coli. While urinary anomalies and
hospitalizations were more common in the group under two years of age, RUTI was
more common over two years of age. Antibiotic use, RUTI and urinary anomalies in
the last three months showed significant differences based on the presence of multiple
drug resistance. Statistically significant differences were found in the distribution of
bacteria in urine cultures according to age, gender, hospitalization, multiple drug

resistance, urinary anomalies, voiding dysfunction, neurogenic bladder, and associated
iX



diseases. The presence of urinary anomalies was identified as an independent risk
factor among multiple drug resistance risk factors.

Conclusions: The antibiotic resistance of isolated microorganisms varies according to
the patients' clinical conditions. When initiating empirical treatment for patients with
symptoms of UTI, previous antibiotic susceptibility results and increasing antibiotic
resistance should be considered in antibiotic selection. Cefixime should not be used as
empirical treatment due to high resistance when considering oral antibiotics for
patients suspected of having a urinary tract infection.

Key words: Urinary tract infection, Antibiotic resistance, Antibiotic susceptibility,
Antibiogram



1. GIRIiS VE AMAC

Idrar yollar1 bobrekler, iireter, mesane ve iiretradan olusur. idrar yollarmin
herhangi bir yerinde g¢ogunlukla bakteriler olmak tiizere cesitli iiropatojenlerin
iremesine idrar yolu enfeksiyonu (IYE) denir (1). IYE g¢ocuklarda en sik gériilen
bakteriyel enfeksiyonlardan biri olup 6nemli bir morbidite nedenidir (2). Buyik
kismma Enterobacterales ailesinden (daha ©nce Enterobacteriaceae olarak
adlandiriliyordu) gram-negatif organizmalar neden olur; en yaygin olani Escherichia
coli (E.coli) olup, IYE'lerin %80'inden fazlasmi olusturur (3). E. coli’den sonra en sik
Proteus ve Klebsiella gbzlenmektedir. Belirti ve bulgular hastanin yasina ve alt/ist
IYE olmasina gore degiskenlik gosterir. IYE’den siiphelenildiginde tam idrar tetkiki
ve idrar kiiltiiri alinmalidir. Tam idrar tetkiki IYE tanismni1 dislamada; idrar kiiltiirii ise
IYE’nin kesin tanisin1 koymada kullanilir. IYE’li ¢ocuklarm cogunlugu oral
antibiyotikle tedavi edilebilir. Baz1 durumlarda parenteral tedavi gerekebilir. Avrupa
kilavuzuna gore; iki ay alt1 tiim hastalarin intravenéz tedavi almasi onerilir (4).
Amerika kilavuzuna gore oral tedaviyi tolere edemeyen ve genel durumu Kkotu
hastalarm intravendz tedavi almasi 6nerilir (5).

Akut piyelonefritin en 6nemli komplikasyonu bobrek skarlasmasidir. Bobrek
skarlagsmasi1 hayatin ilerleyen donemlerinde hipertansiyon ve kronik bobrek hastaligi
riskini artirabilir (6). Akut hastalik tedavisi ve kronik komplikasyonlarin 6nlenmesi
acisindan uygun antibiyotik secimi 6nemlidir (7). Antibiyotik direnci son yillarda
giderek artmakta ve diren¢li mikroorganizmalarla ortaya ¢ikan enfeksiyonlar daha
ciddi komplikasyonlara ve uzun siireli hastane yatislarina neden olmaktadir (8).

Calismamizda IYE tanistyla bagvuran hastalarin klinik bulgularmnin ve

antibiyotik direncinin degerlendirilmesi amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. IDRAR YOLU ENFEKSIYONU

Idrar yollar1; bobrekler, iireter, mesane ve iiretradan olusur. Bakteriler basta
olmak iizere viriis, mantar ve diger mikroorganizmalarm idrar yollarini enfekte etmesi
IYE olarak tanimlanir (1). Hayatin ilk yilinda erkeklerde (%3,7), kizlara gore (%2)
daha sik goriiliirken; bir yasindan sonra kizlarda daha sik goriiliir. Ergenlik oncesi
donemde kizlarda goriilme siklig1 %3, erkeklerde ise %1'dir (9).

Asemptomatik Bakteritri

Herhangi bir semptom olmaksizin idrarda bakteri olmasi asemptomatik
bakteritiri olarak bilinir ve herhangi bir tedavi gerektirmez (10).

Sistit

Mesane mukozasinin enfeksiyonuna denir. Sistitin semptom ve bulgulari
arasinda hematiri, suprapubik agri, sik idrara ¢ikma, diziiri, bulanik ve kot kokulu
idrar yer alir (11).

Akut Piyelonefrit

Ust idrar yollarmin enfeksiyonuna denir. Bobrek pelvisinin ve parankiminin
ates ile birlikte yaygin piyojenik enfeksiyonudur. Bebeklerde ve kiicik c¢ocuklarda
istahsizlik, uyusukluk, sinirlilik, kusma veya ishal gibi spesifik olmayan belirtiler
gordlebilir (11).

Komplike Olmayan Idrar Yolu Enfeksiyonu

Uriner sistemde yapisal veya ndrolojik anormallikleri olmayan, bobrek
fonksiyonlar1 normal olup immiin yetmezligi olmayan bireylerde gérilen IYE’dir
(12).

Komplike Idrar Yolu Enfeksiyonu

Idrar yolu enfeksiyonunu kolaylastiran yapisal, fonksiyonel, anatomik
bozukluk olmasi veya katater kullanim1 gibi enfeksiyon bulagma ihtimalini arttiran ve
tedavinin etkinligini azaltan faktorlerin varliginda gelisen enfeksiyonlara denir (13).
Kalic1 iiriner kateterizasyon komplike IYE igin en yaygm risk faktortdur; bu tir
kateterle iliskili IYE diinya ¢apindaki tiim nozokomiyal enfeksiyonlarm %40'm1

olusturur (14).



Relaps

Idrar yolu enfeksiyonu tedavisi alan hastalarda tedaviden sonraki ilk 2 hafta
icinde ayn1 mikroorganizma ile enfeksiyonun tekrarlamasi olarak bilinirken bazen bu
stire 6 haftaya kadar uzayabilir (1).

Reenfeksiyon

Daha o6nce Uriner sistem enfeksiyonu nedeniyle tedavi alan hastalarda tedavi
bittikten sonra farkli bir mikroorganizmayla enfeksiyonun tekrarlanmasina denir (1).

Tekrarlayan idrar Yolu Enfeksiyonu

Iki veya ikiden fazla akut piyelonefrit atagi gecirilmesi yada bir kez akut
piyelonefrit ve bir/birden fazla sistit gecirilmesi yada ¢ veya Ucten fazla sistit
gecirilmesidir (15).

Atipik Idrar Yolu Enfeksiyonu

E. coli dis1 organizmalarla enfeksiyon, koti idrar akisi, karn veya mesane
Kitlesi, yukseltilmis kreatinin, septisemi ve uygun antibiyotik tedavisine 48 saat iginde
yanit alinamamasi olarak tanimlanir (15).

2.1.1. Epidemiyoloji

Idrar yolu enfeksiyonu gocuklarda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardan
biridir (2). Hayatin ilk yilinda erkeklerde (%3,7) kizlara gore (%2) daha sik
gorilirken; daha sonraki dénemlerde kizlarda daha sik goriiliir. Hayatin ilk iki ayinda
atesi olan bebeklerde IYE goriilme orani kizlarda yaklasik %5 ve siinnetsiz erkek
cocuklarda %20'dir (13). Ilk 6 ayda siinnetsiz erkek ¢ocuklarm IYE gelistirme riski 10
ila 12 kat artmistir (8). Yedi yasina kadar kizlarin yaklasik %7.8'i ve erkeklerin %1.7'si
IYE gegirir. Ergenlik 6ncesi dénemde kizlarda goriilme sikhigi %3, erkeklerde ise
%1'dir (9). Onalt1 yasma gelinceye kadar kizlarm %11,3'ii ve erkeklerin %3,6's1 IYE
gecirir (16).

2.1.2. Etiyoloji

Escherichia coli IYE'nin en yaygm gérilen bakteriyel nedenidir ve ¢ocuklarda
[YE'nin yaklasik % 80-85'ini olusturur (3). Diger gram negatif bakteriyel patojenler
arasinda Klebsiella, Proteus, Enterobacter, Citrobacter, Serratia ve Pseudomonas yer
alir. Gram-pozitif bakteriyel patojenler arasinda Staphylococcus saprophyticus,
Enterococcus ve nadiren Staphylococcus aureus yer alir. Proteus mirabilis erkeklerde
kizlardan daha yaygm olarak gorulur (16). idrar yolu anomalileri (anatomik, ndrolojik

veya fonksiyonel) ve bagisiklik sistemi zayiflamis olan ¢ocuklarda; Staphylococcus



aureus, Staphylococcus epidermidis, Haemophilus influenzae, Streptococcus
pneumoniae, Streptococcus viridians ve Streptococcus agalactiae IYE etiyolojisinde
yer alir (17).

Virsler (6rn. adenovirus, enterovirtsler, Coxsackievirisler, ekovirusler) ve
mantarlar (6rn. Candida tdrleri, Aspergillus tirleri, Cryptococcus neoformans,
endemik mikozlar) ¢ocuklarda IYE'nin yaygmn olmayan nedenleri arasindadir (18).
Mantarlar (Candida spp. , Cryptococcus neoformans, Aspergillus spp. vb) esas olarak
kalict tiriner kateteri, tiriner sistem anomalileri veya uzun siireli genis spektrumlu
antibiyotik kullanim1 olan ¢ocuklarda ortaya ¢ikar (19).

2.1.3. Patogenez

Normalde steril olan idrar yollarinda konak savunmasindaki yetersizlik ve
bakteri viriilansinmn siddeti IYE gelisminde rol alir. IYE’lerin ¢ogunlugu (%91- 96)
periuretral bolgeden bakterilerin Gretra yoluyla mesaneye ve iist idrar yollarina
retrograd bir sekilde go¢ etmesinden kaynaklanmaktadir (20).

Uropatojenik enterik patojenlerin periiiretral bolgeyi kolonize etmesi 1YE
gelisiminin ilk adimidir (21). Ancak periiiretral mukozada mikroorganizmalarin
varligi IYE gelisimi igin yeterli degildir (22). Patojenler Uroepitelyal hiicrelere
yiizeylerindeki glikosfingolipid reseptorleri araciligiyla aktif bir siiregle baglanirlar.
Bakteriyel baglanmada patojenle iliskili protein paternlerinin taninmasinda yer alan
bir transmembran koreseptor ailesi olan toll-like reseptorleri gérev alir. Bakterilerin
Toll-like reseptorlerine baglanmasi, lokal inflamatuar yanita yol acan sitokinleri
tetikler (23).

Kiz ¢ocuklarinin IYE’ye daha yatkin olmalarinmn sebebinin {iretranin nispeten
daha kisa olmas1 ve perine bolgesinin bagirsak mikroorganizmalar1 tarafindan diizenli
olarak kolonize edilmesi oldugu diisiiniilmektedir (13). Erkek ¢cocuklarda stinnet derisi
boslugu bakteriyel patojenlerin potansiyel bir rezervuaridir. Bakteriler ayrica sonda
takilma gibi islemler yoluyla idrar yolu igine tagmabilirler (20). Idrar yollar: bakteri
ile kolonize oldugunda; gocuklarm bir kismmda asemptomatik bakteriiiri veya alt [YE
Olusur, ¢cok az kisminda ise akut piyelonefrit goriiliir (24). Patojenlerin bobregi istila
etmesi bobrekte yogun bir inflamatuvar yanita neden olup bdbrek skarlasmasina yol
acabilir (25).

Asendan Yayilim

En sik goriilen yol olup IYE gelisiminde %90 oraninda gérilir (26). Normal



sartlarda iretra, periiiretral bolge ve vajen girisindeki flora, aerob ve anaerob
mikroorganizmalar ile kolonize haldedir. Laktobasiller, Cornybacteriumlar, koagtilaz
negatif stafilokoklar ve %25 oraninda aerobik bakteriler bu bolgede bulunan flora
elemanlaridir (27).

Hematojen Yayilim

Cogunlukla bakteremi neden olur. Patojen gram negatif enterik basillerden
ziyade S.aureus, P.aeruginosa, Salmonella ve Candida tlrleri hematojen yayilim ile
IYE’ye neden olur (28).

Patojenlerin Virulans Faktorleri

Bakterilerin sahip oldugu c¢ok sayida bakteriyel virlilans faktorii vardir;
bakterilerin {iroepitelyal hiicrelere yapismasini artiran 6zellikler, olumsuz sartlarda
bakteriyel beslenmeye izin veren 6zellikler, bakterileri konagin bagisiklik tepkisinden
koruyan Ozellikler ve izin veren toksinler bulunur (29). Virulans faktorleri bakterinin
kolonilesip daha sonra idrar yolarini istila etme olasiligini artirir. Bu faktorler arasinda
M hemaglutinin, a-hemolizin, K kapsuler antijen, endotoksin, sitotoksik nekrotizan
faktor 1, dis membran proteini TraT'ye bagl serum direng yetenegi, sert bir hiicre
duvari, demiri selatlayarak biliylimeyi destekleyen aerobaktin ve yapigsma kapasitesi
yer alir (30) Uropatojenik E. coli iizerinde ii¢ farkli adezin tiirii arasinda tip 1 pili (veya
fimbria), X-adezinler ve P-fimbria yer alir (31). Bu adezinler, idrar akiginin temizleme
etkisine ragmen bakterilerin liroepitelyumdaki mukozal reseptdrlere yapismasini
kolaylastirir. Uroepitelyum istila edildiginde hiicre ici bir biyofilm olusur. Biyofilm
iropatojenik E. coli'yi konak¢min bagisiklik sisteminden koruyabilir (24).

2.4.4. Konak Savunma Mekanizmalar

Mukus iretimi ve iroepitelyum tarafindan antimikrobiyal peptitlerin
salgilanmasi1 bakterilerin roepitelyal hiicrelere baglanmasmi kisitlar (32). Toll like
reseptorler; tiroepitelyal hiicre aktivasyonuna ve lokal bir inflamatuar yanit olusturan
sitokinler gibi inflamatuar aracilarin tiretimine yol agabilir (33). Diizenli iseme, idrarin
ileriye dogru akisi ve mesanenin tamamen bosaltilmas1 baglanma olasiligin1 en aza
indirir (13).

Konaga Ait FaktOrler

Yas

Bebekler 0Ozellikle de yenidoganlar, bagisiklik sistemlerinin tam olarak

gelismemis olmas1 nedeniyle IYE acisindan daha yiiksek risk altindadir (34). IYE



prevalansi dort yasindan kiiglik kizlarda ve bir yasindan kiigiik erkeklerde en yuksektir
(35).

Sltnnet

Slnnet derisinin mukozal yuzeyinin; stunnetli bir penis Uzerindeki keratinize
deriye gore tiropatojenik bakteri tiirlerini baglama olasiligi daha yiiksektir (36).

Cinsiyet

Kizlarda IYE prevalansmin erkeklere gore daha fazla olmasimin kiz iiretrasinin
daha kisa olusundan veya bakterilerin kiz periiiretral mukozasina baglanma
egiliminden kaynaklandig: diistiniilmektedir (37).

Genetik faktor

Birinci derece akrabalarinda IYE olan ¢ocuklarmn, IYE gegirme olasilig1 daha
yuksektir (38). Bakterilerin adheransi kismen genetik olarak belirlenir. Genetik
faktorler de periiiretral alandaki E. coli reseptorlerinin yogunlugunu ve bir inflamatuar
yanit olusturabilme yetenegini etkiler (39).

Tekrarlayan IYE ve bobrek skarina yatkmligi gosteren genler arasinda
Angiotensin-Déniistiiriicii Enzim Insertsiyon/Silme (ACE 1/D) geni, Interlokin-8
reseptor CXCR1 ve CXCR2 genleri, 1L-10-1082 A/G geni, 1s1 sok protein 72
(HSPA1B) geni, Transforming Growth Factor (TGF)-B1 geni, Toll-Benzeri Resept6r
(TLR) yolak genleri ve Vaskiiller Endotelyal Blyime Faktori (VEGF) geni
bulunmaktadir (40).

Uriner Obstriiksiyon

Obstriiktif Grolojik anomalisi olan cocuklarda IYE gelisme riski yiiksektir.
Fakat ilk kez IYE geciren ¢ocuklarda obstriiktif anatomik anormallikler nadir (%1 ila
4) olarak gorulmektedir (41).

Mesane ve bagirsak disfonksiyonu

Genellikle okul cagindaki ¢cocuklarda ortaya ¢ikar ve uzun siire devam edebilir.
Patofizyoloji ¢esitlidir ancak temel olarak pelvis, mesane ve sfinkter kaslarmin islev
bozuklugunu igerir. Cocuklarda IYE'nin patofizyolojisinde énemli ve siklikla g6zden
kacan bir faktordir (42). ilk IYE'si olan tuvalet egitimi alan cocuklarm % 401 ve
tekrarlayan 1YE'si olan ¢ocuklarin % 80'inde mesane ve bagirsak disfonksiyonu
semptomlar1 bildirilmektedir. Mesane ve bagirsak disfonksiyonu ayrica vezikotireteral

reflii (VUR), renal skarlasma ve tekrarlayan 1 YE igin bir risk faktorudir (43).



Vezikoulreteral refli

Idrarin tek yonlii akismi engelleyen kosullar IYE yatkinhigmi artirir. Bu
durumlardan biri de VUR’dur (44). VUR, cocuklarda en yaygin iirolojik
anomalilerden biri olup, bakterilerin mesaneden bobrege dogru ¢ikmasina olanak tanir
ve ayni zamanda idrarm bosaltilmasindan sonra mesanede idrar kalmasina neden olur
(45). Tekrarlayan IYE ve bobrek skarmin dnemli bir risk faktoriidiir. IYE'li ¢ocuklarin
%25 ila 30'unda VUR oldugu gosterilmistir (46).

Mesane kateterizasyonu

Mesane kateterizasyonu bakteriyel biiyiime icin bir ortam saglayarak IYE'ye
zemin hazirlar (47). Kateterizasyonun siiresi arttikga IYE riski artar (48).

Uriner Sistem Tas1

Uriner sistem taslar1 hem obstriiksiyon yaparak hem de triner sistem epitelinde
hasar olusturarak bakterilerin tutunmasini ve kolonizasyonunu artirip enfeksiyon
olusumunu kolaylastirir. Ciddi iiriner obstriiksiyon iirosepsise ve piyelonefrite yol
acabilir (49).

2.1.4. Klinik Bulgular

Idrar yolu enfeksiyonun erken tanisi ve tedavisi morbiditeyi ve bobrek hasarmi
onlemek icin cok 6nemlidir. Hastanin yasina, enfeksiyonun lokalizasyonu ve siddetine
gore IYE nin klinik bulgular1 degisiklik gosterir. Sistitte bulanik ve kotii kokulu idrar,
suprapubik agri, karin agrisi, diziiri, sik idrara ¢ikma, aciliyet hissi, idrar kagirma ve
hematiiri olabilir. Akut piyelonefritte ates, kusma, bogiir/yan agrisi ve kostovertebral
act hassasiyeti olur. Fakat yan agris1 genellikle 4-5 yasa kadar tanimlanamaz
(50,51,52). Sistitte hafif ates yiiksekligi olabilir. Ates 38.5°C ve iizerinde ise renal
parankimal enfeksiyon olasilig: artar (51). Yenidogan ve siit ¢ocuklugu déneminde
bulgular nonspesifiktir; ates, kusma, Kilo alamama, huzursuzluk, beslenmede azalma,
uyuklama olabilir (50,51). Yenidogan doneminde viicut sicakligi dengesizligi,
periferik dolagim yetmezligi, uyusukluk, apne, nébet veya metabolik asidoz gibi sepsis
belirtileri gortlebilir (50). Ayrica yenidogan déneminde IYE uzamus sarilik seklinde
belirti verebilir (2,51). IYE olan yenidoganlarda bakteriyemi olasihig1 yiiksektir ve
hatta menenjit eslik edebilir (17,51). Yasamm ilk iki yilinda ates IYE'nin tek
semptomu olabilir (53). Atesi > 39°C olan bebeklerde IYE prevalansi; atesi <39°C
olanlara gore daha fazladir (54). Ilk iki yasta kot kokulu idrar, 1slak bez sayismin

artmasi1 veya azalmasi olabilir (52).



Iki yastan kii¢iik ¢ocuklarda odag1 bulunamayan ates durumunda ayirici tamda
IYE mutlaka akla gelmelidir. iki ay- 2 yas arah@indaki atesli kiz ¢ocuklarmda IYE
prevalansi erkeklerden iki kat fazladir (51,55).

2.1.5. Tam

Tam idrar tetkiki (TIT) IYE tanisinda yol gosterir. Lokosit esteraz pozitifligi,
nitrit testinin pozitif olmasi, 16kositiiri, bakteriiiri IYE diisiindiiren bulgulardir (51).
Idrarin mesanede bekleme siiresi dort saatten kisa oldugunda veya nitrat1 nitrite
doniistiirme 6zelligi olmayan mikroorganizmalarla olan IYE gibi durumlarda
enfeksiyon olmasina ragmen nitrit negatif bulunur (56) .
Atesli IYE’den siiphelenilen hastada dipstick testine gore ;

« Nitrit (+), 16kosit esteraz (+) / (-) ise IYE tanis1 gok muhtemeldir.

» Lokosit esteraz (+), nitrit (-) ise I'YE tanis1 muhtemeldir.

« Nitrit ve I6kosit esterazin her ikisi de negatif ise IYE olma ihtimali ¢ok

diistiktiir, baska odak aranmali, ates devam ediyorsa test tekrarlanabilir (57).

Atesli IYE’den siiphenilen bir ¢ocukta nitrit (+), 16kosit reaksiyonu (+)/(-) ise
IYE ihtimali ¢ok yiiksektir, idrar kiiltiirii gonderdikten sonra ampirik antibiyotik
baslanmalidir (58).

IYE siiphesi olan 3 ay ile 3 yas aras1 hastalar igin dipstick testinde lokosit
esteraz ve nitrit negatifse; antibiyotik vermeyin ve idrar kilturi géndermeyin. Lokosit
esteraz veya nitrit veya her ikisi de pozitifse; idrar kiltlrt gonderin ve antibiyotik
baslayimn (15).

Uc yas ve iizeri cocuklar i¢in dipstick testi sonucuna gore izlenilecek yol
asagidaki tabloda belirtilmistir ( Tablo 1).



Tablo 2. 3 yas ve iizeri ¢ocuklar dipstick testi stratejileri (15)

Dipstick test sonucu

Strateji

Lokosit esteraz ve nitrit
pozitif

Cocugun IYE oldugunu varsayin ve ona antibiyotik
verin. Eger ¢ocuk ciddi bir hastalik riski tasiyorsa veya
daha énce IYE gecirmisse kiiltiir icin idrar 6rnegi
gonderin.

Lokosit esteraz negatif,
nitrit pozitif

Idrar testi taze idrar 6rneginde yapilmissa ¢ocuga
antibiyotik verin. Kiiltiir i¢in idrar 6rnegi

gonderin. Sonraki yonetim idrar kaltrinin sonucuna
bagl olacaktir.

Lokosit esteraz pozitif,
nitrit negatif

Mikroskopi ve kiiltiir i¢in idrar 6rnegi génderin. IYE’ye
dair 1yi bir klinik kanit olmadig siirece cocuga
antibiyotik vermeyin. Pozitif bir I6kosit esteraz sonucu,
idrar yolu disinda farkl sekilde tedavi edilmesi
gerekebilecek bir enfeksiyona isaret edebilir.

Lokosit esteraz ve
nitritin ikisi de negatif

Cocugun IYE olmadigmi varsayalim. Cocuga IYE icin
antibiyotik vermeyin veya kiiltiir i¢in idrar 6rnegi
gondermeyin. Cocugun hastaliginin diger olasi
nedenlerini arastirm.

Idrar kiiltiirii asagidakilerden herhangi birisi varsa gonderilmeli;

e Uc aydan kiiciikse

e Akut piyelonefrit diisiiniiliiyorsa

e LOKkosit esteraz veya nitrit pozitifse

e (Cidd hastalik riski varsa

e Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu varsa

e 24 ila 48 saat i¢inde tedaviye yanit vermeyen bir enfeksiyonu varsa

e Klinik semptom ve bulgular1 olup dipstick testiyle uyumsuzsa (15)
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Idrar kiiltiirii IYE tamisinda altin standarttir (59). idrar kiiltiiriindeki (iremeyi
anlamli kabul edebilmek i¢in tek ¢esit mikroorganizma iiremelidir. Anlamli kabul
edilen koloni sayisi idrar alinma yontemine goére degisiklik gosterir (51). Temiz
yakalanmig bir numuneden >100.000 CFU/mL tek bir iiropatojen liremesi, kateterize
edilmis bir numuneden >50.000 CFU/mL tek bir iiropatojen iiremesi, suprapubik
aspiratla alinan numuneden >1000 CFU/mL {iropatojenik bakteri tiremesi anlamli
kabul edilir (57). Temiz yakalanmig bir numunede piyiiri eslik ediyorsa >50.000
CFU/mL iiropatojenik bakteri tiremesi de anlamli kabul edilir (51). Tuvalet egitimini
tamamlamis ¢ocuklarda orta akim idrarindan kiltiir alinir (60). Tuvalet egitimini
tamamlamamis ¢ocuklarda poset, temiz yakalama, idrar sondasi ve suprapubik
aspirasyon ile idrar kiiltiirii alinabilir (61). Poset idrar kiiltiiriinde iireme olmazsa IYE
ekarte edilir; tireme oldugunda ise diger yontemlerle teyit edilmelidir, ¢iinkii poset

IK’da yanlis pozitiflik oran1 %85’e varabilmektedir (56).
2.1.6. Komplikasyonlar

Bir calismada IYE tamli gocuklarm %5.6'sinda bakteriyemi saptanmustir.
Bakteriyemi risk faktorleri arasinda; prematurite, kiclk yas (<1 yas) ve basvuru
anmda serum Kreatininin yiiksek olmas1 bulunmustur (62). IYE elektrolit ve asit- baz
bozuklugu olusturabilir (32). IYE tedavisi i¢in kullanilan antibiyotikler bobrek
yetmezligine neden olabilir (20). IYE bobrekte skar gelisimine yol agabilmektedir. Tlk
semptomatik piyelonefrit atagindan sonra kizlarin yaklasik %5'inde ve erkeklerin
%13"inde renal skar gelisir (50). Ilk IYE'den sonra bdbrek skarinin dngoriiciileri
arasinda; ates > 39°C, serum prokalsitoninin artmasi, mutlak nétrofil sayisinin artmast,
C-reaktif protein > 40mg/l, VUR (6zellikle yiksek dereceli), renal/mesane anomalisi,
ACE I/D ve TGF - B1 gen polimorfizmleri yer alir (63). Renal skar olusumuna neden
olan diger faktorler arasinda; KiicUk yasta piyelonefrit, piyelonefrit atak sayisinda artis,
bakteriyel virtlans, antibiyotik tedavisinde gecikme ve bireysel yatkinlik
bildirilmektedir (64). Bobrek skari olan ¢ocuklarm yaklasik %10' unda hipertansiyon
gelisir. Son donem bobrek hastaligi bobrek skarlasmasinin olasi bir sonucudur (13).

Idrar yolu enfeksiyonu tekrarladiginda veya kalict bdbrek hasarmna neden

oldugunda ¢ocugun ve ebeveynlerin yasam kalitesini de olumsuz etkiler (65).
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2.1.7. Tedavi

Idrar yolu enfeksiyonu tedavisinin amac1; enfeksiyonun ortadan kaldirilmast,
urosepsisin Onlenmesi, niks, hipertansiyon, bobrek skarlagsmasi, bobrek islevinin
bozulmasi gibi uzun vadeli komplikasyonlarin 6nlenmesidir (66).

Enfeksiyonu ortadan kaldirmak ve klinik sonucu iyilestirmek icin kiiltiir
sonuclarmi beklerken, klinik bulgulara ve pozitif idrar tahliline dayali semptomatik
IYE igin ampirik olarak antibiyotik tedavisi baslanir (67). Secilen ampirik antibiyotik;
basta E. coli ve Gram negatif bakteriler olmak (zere, Gram-negatif basilleri de
kapsamalidir (68).

Ideal antibiyotik uygulanmasi; kolay olmali, fekal ve vajinal flora tizerinde
minimum etkiye sahip olmali veya hi¢ etkisi olmamaly, idrarda yiliksek konsantrasyona
ulagmali, toksisitesi minimum olmali veya hi¢ olmamali, bakteriyel diren¢ insidansi
diisiik olmal1 ve diisiik maliyetli olmalidir (44).

Erken Ampirik Antibiyotik Tedavisi

Akut piyelonefrit siiphesi olanlara idrar kiltiirii alindiktan sonra ampirik
antibiyotik tedavisine baglanmalidir (51). Ampirik tedaviye baslamadan 6nce kiiltiir
icin idrar 6rnegi alinmalidir (69).

Erken antimikrobiyal tedavi baslanmasi Onerilen diger durumlar asagida
belirtilmistir;

e Septik gorunim
e Bilinen Urolojik anormallik (6rn. Derece IV veya V vezikoureteral refl()
e Bilinen bagisiklik yetersizligi

Erken antibiyotik tedavisi bobrek hasarini onleyebilir. Bir ¢ahismada IYE
tedavisinde 48 saat veya daha fazla gecikmenin bobrek skari olasiligini yaklasik % 47
artirdig1 saptanmigtir (70).

Oral alim1 iyi olan ve septik gortnimi olmayan iki aydan bilyiik IYE tanili
cocuklarin ¢ogu ayaktan yakin takiple tedavi edilebilir (71). Bu cocuklarda oral
antibiyotiklerin parenteral antibiyotikler kadar etkili oldugu gosterilmistir (51).
Hastaneye yatis ve parenteral tedavi endikasyonlar1 sunlardir:

e Yasin iki aydan kiiciik olmas1
e Kilinik iirosepsis (6rnegin; toksik goriiniim, hipotansiyon)
e Kusma veya oral ilaglar1 tolere edememe

e Bagisiklig1 baskilanmis hastalar
11



e Ayaktan tedaviye cevap vermeme (72).

Parenteral antibiyotiklerle tedavi edilen hastalarda tedaviyi tamamlamak igin
oral antibiyotiklere gecilebilir. Genellikle hasta klinik olarak diizeldiginde, orali tolere
ettiginde ve 24 saat boyunca atessiz oldugunda oral antibiyotiklere gecilebilir (66).
Antibiyotik se¢imi en yaygin goriilen bakteriye ve lokal antibiyotik direncine gore
secilmelidir. Son zamanlarda kullanilan antibiyotige dikkat edilmelidir (73).

Antibiyotik profilaksisi alan hastalarda veya son iki ay iginde akut bir
enfeksiyon icin antibiyotik tedavisi alan hastalarda bu ajanlara direncli bir Giropatojene
sahip olma olasilig1 yiiksektir; kiiltiir sonucu varsa IYE tedavisi ona gore
belirlenmelidir. Bu nedenle antibiyogram sonucglanana kadar farkli bir antibiyotik
smifindan ilagla tedaviye baslanmalhidir (74). Tedavi slresi sistitte 3-7 gln,
piyelonefritte ise 7-14 gundir. Uygun antibiyotik tedavisine yanit 24-48 saat iginde
alinir (51).

Antibiyogram c¢iktiginda patojen ampirik tedaviye direncli ise antibiyotik
patojenin duyarli oldugu bir antibiyotikle degistirilmelidir. Fakat hasta klinik olarak
iyilesiyorsa tedavi degisimi 6nerilmez (75).

Son yillarda genisletilmis spektrumlu beta-laktamaz treten Enteropatojen E. coli gibi

mikroorganizmalar antimikrobiyallere kars1 direnci artrmustir (76).

2.2. ANTIBIYOTIK DIRENC MEKANIZMALARI

Gunimizde GSBL Ureten bakterilerin artmasi; antimikrobiyal smiflarin
¢oguna diren¢ gelistirmesi ve tedaviyi zorlastirmasimdan dolay:r kiresel bir sorun
haline gelmistir (77). Son yillarda diinya ¢apinda her yil yaklagik 700.000 kisinin
antimikrobiyal ilaclara direngli enfeksiyonlardan dolay1 61diigii bildirilmekte olup bu
saymin 2050 yilinda 10 milyona ulasacagi tahmin edilmektedir (78). Beta laktamlar
diinya ¢apinda kullanilan antibiyotiklerin %65’ini olusturmaktadir (79). Antibiyotik
direnci, gen mutasyonu ve yatay gen transferi yoluyla olusur (80). Beta-laktamlara
kars1 direng; penisilin baglayici proteinlerdeki degisiklikler, dig membran porinlerinin
tiretimindeki degisiklikler, akis pompalarinin olusmasi ve antibiyotikleri etkisiz hale
getirmek i¢in B-laktamaz tretimi gibi farkli mekanizmalarla ortaya ¢ikabilir (81).
Antibiyotik direncinin iyi bilinen nedenleri arasinda uygunsuz antibiyotik kullanma
stresi, dozu veya siklig1 agisindan hasta uyumunun az olmasi, genis spektrumlu

ilaglarm tercih edilmesi, hayvancilik ve balik yetistiriciliginde antibiyotiklerin yaygin
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kullanilmas1 yer almaktadir. Pek cok ulkede antibiyotiklerin recetesiz satilmasi
antibiyotik direncini 6nemli 6l¢iide artirryor (80).

2.2.1. Beta-Laktamazlar

Beta-laktam halkasmni acan ve antibiyotigi inaktive eden enzimlerdir.
Enterobakterlerde en yaygin antibiyotik direng mekanizmasi beta-laktamaz tretimidir
(82).

Genisletilmis Spektrumlu g-Laktamazlar

Escherichia coli, K. pneumoniae ve P. mirabilis olmak tizere GSBL tasiyan
bakteriler genellikle sefamisinlere (sefoksitin) veya karbapenemlere duyarl
olmalarina ragmen penisilin, sefalosporin ve aztreonami hidrolize edebilen ancak
klavulanik asit tarafindan inhibe edilen bir gruptur. Beta-laktamazlarin aktif
bolgesindeki amino asit konfiglirasyonunu degistiren mutasyonlar yoluyla TEM-1,
TEM-2 veya SHV-1 genlerinden turerler. ESBL'ler siklikla plazmit kodludur (83).
ESBL iiretiminden sorumlu olan plazmidler siklikla diger ila¢ siniflarma (6rn.
aminoglikozidler, sulfonamidler) direnci kodlayan genler tasirlar. ESBL tasiyan
bakteriler bir beta-laktamin bu inhibit6rlerden biriyle kombinasyonuna duyarlidir (84).
Ampisilin/klavulanat ve ampisilin/sulbaktam kombinasyonlar1 sirasiyla oral ve
parenteral preparatlar arasinda en yaygin kullanilanlardir. Karbapenemler, ESBL
iireten organizmalarm neden oldugu ciddi enfeksiyonlarm tedavisinde kullanilir. Baz1
bakteriler ESBL'lerden farkli beta-laktamaz Uretebilir (85).

SHV Beta-Laktamazlar

SHV siilfat hidril degiskenini ifade eder. En sik goriilen ESBL tipidir.
Sekanslama p-laktamazin SHV-1'den 238. pozisyonda glisinin serinle yer
degistirmesiyle farkli oldugunu gdsterdi. Bu mutasyon SHV-2 olarak adlandirilan -
laktamazin  genisletilmis spektrum Ozelliklerini aciklar. Enterobacteriaceae,
Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter’de tespit edilmistir (86).

TEM Beta-Laktamazlar

TEM tipi ESBL'ler, TEM-1 ve TEM-2'nin trevleridir. TEM-1 ilk olarak 1965
yilinda Atina’da, Temoneira adli bir hastadan alinan bir Escherichia coli izolatindan
raporlanmustir bu nedenle TEM olarak adlandirilmistir (87).

TEM-1, ampisilin'i karbenisilin, oksasilin veya sefalotinden daha yiiksek
oranda hidrolize edebilir ve klavulanik asit tarafindan inhibe edilir. TEM-2, TEM-1 ile

ayni hidrolitik profile sahiptir ancak daha aktif bir dogal promotdre sahip olmasi ve
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izoelektrik noktadaki bir farkla TEM-1'den farklidir. TEM tipi enzimler, genisletilmis
spektrumlu sefalosporinlere karsi onemsiz hidrolitik aktiviteye sahiptir ve ESBL
olarak degerlendirilmezler (87).

CTX-M ve Toho B-Laktamazlar

CTX pB-laktamazlarin sefotaksime karsi giiglii hidrolitik aktivitesini yansitir.
CTX-M tipi B-laktamaz Ureten organizmalar tipik olarak direngli aralikta (>64 pg/ml)
sefotaksim MiK'lerine sahipken, seftazidim MiK'leri genellikle duyarl araliktadir (2
ila 8 ug/ml). Aztreonam MIiK'leri degiskendir. CTX-M tipi B-laktamazlar sefepimi
yuksek etkinlikle hidrolize eder (88).

Toho-1 ve Toho-2 yapisal olarak CTX-M tipi B-laktamazlarla iligkilidir. Cogu
CTX-M tipi B-laktamaz gibi hidrolitik aktiviteye neden olur. Toho-1 ve Toho-2
enzimlerinden biri sefotaksime kars1 seftazidimden daha giiglidiir (89).

OXA B-Laktamazlar

OXA tipi B-laktamazlar, oksasilini hidrolize etme yeteneklerinden dolay1 bu
sekilde adlandirilir. Agirlikli olarak Pseudomonas aeruginosa'da bulunur (90). Bir
karbapenem hidrolize edici metaloenzim ve bir aztreonam hidrolize edici OXA
enziminin eszamanli tiretimi -laktam antibiyotiklere karsi dirence yol agabilir (91).

2.2.2. AmpC sefalosporinazlar

Kromozomal olarak kodlanabilir veya plazmitler tarafindan tasmabilir (85).
Klavulanik asit ve benzeri inhibitorler tarafindan inhibe edilmedikleri i¢in patojenleri
kombinasyon ilaglara karsi duyarsiz hale getirirler. Sefalosporin, penisilin ve
aztreonami hidrolize ederler (83).

2.2.3. Karbapenemazlar

Karbapenemler dahil tim hidrolize olabilen beta-laktamlar1 tanir ve beta-
laktamaz inhibitdrlerine direnclidir. Escherichia coli, K.pneumoniae, K.oxytoca,
S.marcescens, Enterobacter spp. ve C.freudii karbapenemaz tasiyabilen
mikroorganizmalardir. In vitro aminoglikozidler, glikopeptidler, fosfomisin,
polimiksinler (kolistin), tigesiklin, plazomisin ve tetrasiklinlerin yeni (Gyeleri
genellikle bu suslara kars1 etkilidir (92). Polimiksinler (kolistin ve polimiksin B) bu

tir enfeksiyonlar1 tedavi etmede kullanilir (93).
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2.2.4. Coklu ilag direnci (MDR)

En az t¢ farkli grup antibiyotige direngli olan mikroorganizmalar coklu ilag
direngli (MDR) olarak tanimlanir (84).

Coklu Ilac¢ Direnci Olan idrar Yolu Enfeksiyonu icin Risk Faktorleri

Daha 6nce antibiyotik kullanimu, altta yatan idrar yolu anomalileri ve hastaneye
yatis IYE’de ¢oklu ilag direnci icin risk faktorudiir (8). Coklu ilag direnci tireten bir
organizmadan kaynaklanan IYE riskinin artmasi son 3 ay iginde antibiyotik
kullanimiyla iliskilendirilmistir (94). Uriner anomali hem MDR hem de TIYE i¢in risk
faktoradir (95).

2.2.5. Yaygin ilag direnci

Yalnizca bir veya iki antimikrobiyal smnifa duyarli geri kalan tiim smiflara
direncli izolatlar olarak tanimlanir (84). Coklu ilag direncli ve yaygn ilag direngli
patojenler arasinda; E. coli, K. pneumoniae, P. aeruginosa ve Acinetobacter spp. en
yaygin olanlaridir. Genisletilmis spektrumlu beta laktamaz iireten bakteriler siklikla
MDR organizmalardir ¢iinkii plazmitler siklikla aminoglikozidler, florokinolonlar ve
stilffonamidler gibi diger antimikrobiyallere karsi direnci kodlayan genleri de tasirlar.
[lacin ribozomal baglanmasindaki farklhliklar enzim inaktivasyonu ve gegirgenligi
azalmas1 aminoglikozid direncine neden olur (96).

2.2.6. Pan-ilag direnci

Tiim antimikrobiyal siniflardaki tiim ajanlara kars1 direnglidir (84).

Coklu Ila¢ Direnci Olan Idrar Yolu Enfeksiyonu Tedavisi

Toplumdan edinilen ESBL iireten Enterobakterlerin ¢ogu, fosfomisin ve
nitrofurantoin gibi oral ajanlara karsi duyarli olmaya devam etmektedir. Yaygin
intravenoz se¢enekler arasinda karbapenemler ve aminoglikozidler yer alir (97).

Hafif veya Komplikasyonsuz Coklu ila¢ Diren¢i Olan Idrar Yolu

Enfeksiyonu

Fosfomisin genis bir yelpazedeki aerobik bakterilere kars1 bakterisidaldir ve
genellikle IYE'lerin tedavisi igin agizdan verilir (98). Fosfomisin oldukca iyi tolere
edilir; yan etkiler hastalarin %1-10'unda meydana gelir; en yaygm olarak
gastrointestinal semptomlar veya intravendz yolla iligkili infiizyonla iliskili
reaksiyonlardir (99).

Nitrofurantoin akut sistit i¢in kullanilir ve kisa stireli kullanim genellikle iyi

tolere edilir; ESBL iireten E. coli organizmalarinin bu ajana duyarliligi degiskendir.
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Uzun siireli kullanim polindropati ve interstisyel fibrozis ile iligkilidir (100).
Amoksisilin-klavulanat; 1 aydan buytk ¢cocuklarda sistit ve piyelonefritin tedavisinde
kullanilabilir ve genellikle iyi tolere edilir (101). Komplike olmayan ESBL IYE'de
hem tek ajan olarak hem de kombinasyon tedavisinin bir parcasi olarak kullanilmistir
(102).

Siddetli veya Karmasik Coklu fla¢ Direnci Olan idrar Yolu Enfeksiyonu

Tedavisi

Coklu ilag direnci olan veya olmayan siddetli IYE'de baslangi¢ tedavisi
genellikle intravendz olmalidir. Genisletilmis spektrumlu beta laktamaz Ureticilerinin
neden oldugu ciddi enfeksiyon i¢in 6zellikle siddetli sepsis veya yasami tehdit eden

durumlarda karbapenemler hala kesin tedavi olarak dnerilmektedir (103).
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2. GEREC VE YONTEM

Saglik Bilimleri Universitesi Bakirkéy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Klinigi’nde 01.03.2020-01.03.2022 tarihleri
arasinda IYE tanis1 alan 1 ay - 16 yil yas grubundaki 467 hasta ¢alisma grubunu
olusturmustur. Cocuklarda IYE etkeni yasa gore farkhilik gosterdigi icin bu hastalar 1
ay —2ay, 2 ay — 24 ay, 24 ay -16 yas olmak {izere {i¢ ayr1 alt grupta incelendi. Calisma
igin etik kurul onay1 alind1 ( 04.04.2022 tarihli ve 2022-07-13 karar numaral).

Calismada hastalarin dogum tarihi, bagvuru tarihi, basvuru anindaki yas,
cinsiyet, klinik ve laboratuvar verilerine hastanenin otomasyon sisteminden ulasildi.
Ates, tekrarlayan IYE, hastane yatis1, son 3 aydaki antibiyotik kullanimu, iiriner anomali,
iseme disfonksiyonu, mesane ve bagirsak disfonksiyonu 6ykiisii, nérojen mesane dykiisii,
iiriner sistem tas hastalig1 ve tan1 aninda eslik eden hastalik 6ykiisii olup olmadigy, idrar
kulturtinde Ureyen bakterilerin cinsi, rutin kullanilan antibiyotiklere duyarhlik ve direngleri,
coklu ilag direnci olup olmadigi kayit edildi.

Cocuklarda Klinik belirtiler varsa idrar kiltlrtindeki mikroorganizma tremesi orta
akim yontemi ile alinan idrar 6rneginde 10° koloni olusturan birim (CFU) / mL veya kateter
ile alman idrar 6rneginde 10* CFU/mL ise 1YE olarak kabul edildi.

En az ti¢ farkl grup antibiyotige direncli olan mikroorganizmalar MDR olarak tanimlandi
(84).

Antibiyotik direncini azaltmak icin onerilenler; antibiyotikler bakteriyel bir
enfeksiyona dair kanit oldugunda kullamlmalidir, asemptomatik bakterilri tedavi
edilmemelidir, antibiyograma uygun antibiyotik baslanmalidir ve antibiyotikler uygun doz
ve stirede kullanilmalidir.
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istatistiksel incelemeler

Aragtirma verilerimizin istatistiksel degerlendirmesinde IBM SPSS 21.0 for
windows istatistik paket progranu kullamldi. Ol¢iimsel degiskenler ortalama * standart
sapma (SD) ile kategorik degiskenler say1 ve yiizde (%) ile sunuldu. Verilerin normal
dagilima uyup uymadigina bakildi. Normal dagilim gdésteren; iki grup arasindaki
karsilagtrmada Bagimsiz t testi kullanildi. Nitel degiskenlerin karsilastirilmasinda
Chi-kare (y2) testi ile Fisher-Freeman-Halton exact testi kullanildi. Coklu ilag direngli
bakteri tremesiyle iliskili degiskenleri igeren grubun risk faktorlerini belirleyebilmek
adina yapilan tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi.
Hipotezler ¢ift yonlii alinarak, p<0.05 ise istatistiksel olarak anlamli sonu¢ kabul
edildi.
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3. BULGULAR

Hastalarin %85’1 kiz ve %151 erkek idi, toplami1 467 idi. Yaglar1 2,4 ay ile 16

yil arasinda degigsmekte olup, ortalama 6,48+3,78 yil olarak saptandi. Cocuklarin %

13,7’ sinin iki yas ve daha kii¢iik oldugu g6zlendi (Tablo 2). Hastalarin 1 ay — 2 ay, 2

ay — 24 ay, 24 ay -16 yas olmak iizere {i¢ ayr1 alt grupta incelenmesi planlanmigti, 1-2

ay araliginda hasta verisi olmadigindan sadece iki alt grupta degerlendirme yapilabildi.

Cocuklarin %9,6’sinda ates, %27,6’sinda TIYE, %6,8’inde hastane yatis1 ve

%47,4 linde son (¢ ayda antibiyotik kullanim1 oldugu gézlendi (Tablo 2).

Tablo 2. Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilim

Yas Ort+Ss 6,48+3,78
2 ay-2 yas 64 (%13,7)
2- 16 yas 403 (%86,3)
Cinsiyet Kiz 397 (%85,0)
Erkek 70 (%15,0)
Ates Yok 357 (%90,4)
Var 38 (%9,6)
Tekrarlayan IYE Yok 315 (%72,4)
Var 120 (%27,6)
Hastane Yatisi Yok 424 (%93,2)
Var 31 (%6,8)
Son ¢ ayda Yok 240 (%52,4)
antibiyotik kullanimi  Var 218 (%47,6)

Olgularm %10,06’sinda eslik eden hastaliklarin oldugu goriildii. Eslik eden

hastaliklar incelendiginde en sik %4,5 orani ile Spina bifida oldugu goriildi (Tablo 3).

Calismaya

katilan

cocuklarm

idrar

kiltirinde

ureyen

bakteriler

incelendiginde; en sik Escherichia coli(%78,6), ikinci siklikta Klebsiella pneumoniae

(%7,9) oldugu gozlendi (Sekil 1).
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Tablo 3. Eslik Eden Hastaliklarin Dagilimi

ng%z

Turner 2(0,4)
Transvers Miyelit 1(0,2)
Talasemi 1(0,2)
VP Sant 2 (0,4)
Spina Bifida 21 (4,5)
Spastik Paraparezi 1(0,2)
Siroz 1(0,2)
Mitokondriyal Myopati 1 (0,2)
Kistik Fibrozis 2(0,4)
Hipertansiyon 2(0,4)
Hipotiroidi 3(0,6)
Hidrosefali 2(0,4)
Epilepsi 3(0,6)
Ehler Danlos 1(0,2)
Astim 3(0,6)
AML 1(0,2)

m E. Coli

B K. Pneumoniae
® P. Mirabilis

B Enterococus spp

B S. Auereus

B P. Aeruginosa

Sekil 1. Idrar Kkiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagihm yiizdeleri

Iki ay-2 yil grubu ile 2-16 yas grubu arasinda idrar kiltrtinde treyen bakteriler
agisindan incelendiginde her iki yas grubunda da en sik Escherichia coli, ikinci siklikta
Klebsiella pneumoniae tiredigi gézlendi (Tablo 4).

Cinsiyete gore idrar kiiltiiriinde tireyen bakteriler agisindan istatistiksel olarak
anlamli fark goriildii (p=0,0001). Kiz ¢ocuklarda en sik Escherichia coli, ikinci siklikta
Klebsiella pneumoniae iiredigi gozlendi. Erkeklerde ise en sik Escherichia coli, ikinci

siklikta Proteus mirabilis tiredigi gozlendi (Tablo 4).
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Tablo 4. Yas ve Cinsiyete Gore Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Bakterilerin Dagilim

Escheric Klebsiella Proteus  Enterococcu  Staphylococcu  Pseudomona

hia Coli Pneumonia  Mirabili s Spp s Aureus s Aeruginosa
e s
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) p
Yas 0-2 38(59,4) 12 (18,8) 5(7,8) 7 (10,8) 1(1,6) 1(1,6)
yas 0.002
2-16 329 25 (6,2) 22 (5,4) 17 (4,2) 8 (2,0 2(0,5)
yas (81,6)
Toplam 367 37 (7,9) 27 (5,8) 24 (5,1) 9(1,9) 3(0,6)
(78,6)
Cinsiyet Kz 335 26 (6,5) 12 (3,0) 15 (3,8) 8 (2,0) 1(0,3)
(84.4) 0.000
Erke 32 (44,3) 11 (15,7) 15(21,4) 9(12)9) 1(1,4) 2(2,9) 1
k
Toplam 367 37 (7,9) 27 (5,8) 24 (5,2) 9(1,9) 3(0,6)
(78,6)

Calismamizda iki yas alt1 ve iki yas Ustiinii karsilastirdigimizda; ates, MDR ve
iriner sistem tas hastaliklar1 acisindan istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p
sirastyla=0,280, p= 0,220 ve p= 0,055, Tablo 5). Iki yas alt1 grupta hastane yatismnin
daha fazla oldugu gériildii (p=0,001, Tablo 5). iki yas iistii grupta TIYE nin daha fazla
oldugu goriildii (p= 0,020, Tablo 5). ilk iki yasta iiriner anomalinin daha fazla oldugu
gorildi (p= 0,014, Tablo 5).

Tablo 5. Yas Grubuna Gore Karsilastirmalar

Yas
1 ay-2 yas 2 yas- 16 yas
n (%) n (%) p

Ates Yok 44 (86,3) 313 (91) 0,280
Var 7(13,7) 31 (9)

Cinsiyet Erkek 34 (51,5) 36 (9) 0,001
Kz 32 (48,5) 365 (91)

Norojen mesane Yok 22 (81,5) 187 (90,3) 0,161
Var 5 (18,5) 20 (9,7)

MDR Yok 29 (43,9) 209 (52,1) 0,220
Var 37 (56,1) 192 (47,9)

TIiYE Yok 52 (89,7) 263 (69,8) 0,020
Var 6 (10,3) 114 (30,2)

Uriner anomali Yok 22 (57,9) 197 (76,7) 0,014
Var 16 (42,1) 60 (23,3)

Hastane yatisi Yok 51 (83,6) 373 (94,7) 0,001
Var 10 (16,4) 21 (5,3)

Uriner sistem tas Yok 27 (87,1) 212 (95,5) 0,055

hastaliklar Var 4(12)9) 10 (4,5)
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Kiz ve erkek cinsiyete gore karsilastirma yaptigimizda; ates, son U¢ ayda
kullanilan antibiyotik ve MDR acisindan erkek ve kiz grubu arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanmadi (p sirastyla= 0,999, p= 0,303 ve p= 0,664). Kizlarda
erkeklere kiyasla TIYE orani daha fazlayd: (p=0,01).

Erkek grubunda hastane yatis1 daha fazla saptandi (p=0,17).

Erkek grubunda kizlara kiyasla liriner anomali ve tas daha fazla saptandi

(swrastyla p=0,0001 ve p=0,049).

Idrar Kkultirinde iireyen bakterilerin dagilimi; hastane yatis, MDR, iseme
disfonksiyonu, norojen mesane ve eslik eden hastalik olup olmamasina gore
istatistiksel olarak anlamli farklilik gosterdi.

Idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagilimi; ates, TIYE, son (¢ ayda antibiyotik
kullanimi, bagwrsak disfonksiyonu ve iiriner sistem tas hastaligi durumuna gore

incelendiginde; istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 6).

Tablo 7°de idrar kiltirlinde tireyen bakterilerin antibiyotik duyarlilik ve
direncleri verildi. Escherichia coli’de Sefiksim’ e direng %88.5, Seftazidime direng
%80, Ampisilin’e direng %69.9 oraninda goriildii (Tablo 7).

Klebsiella pneumoniae’de Ampisilin’e direng %96.2, Sefiksim’e diren¢ %100
ve Seftazidim’e direng %93.8 oranindaydi. (Tablo 7).

P. mirabilis’de Nitrofurantoin’e direng %92.9 oranindaydi. (Tablo 7).
Staf. Aureus’da antibiyotiklere direng saptanmadi (Tablo 7).
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Tablo 6. Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Bakterilerin Dagilimi

E. coli Klebsiella Proteus  Enterococcus S. P. p
pneumoniae  mirabilis Spp aureus aeruginosa
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Ates Yok 282 (79) 26 (7,2) 21(5,8) 18 (5) 9(2,5) 1(0,2) 0,113
Var  31(815) 5(13,1) - 12,7) - 1(2,7)
Tekrarlayan Yok 240 26(8,2) 24 (7,6) 16 (5) 8(2,5) 1(0,3) 0,067
iYE (76,1)
Var 104 8(6,7) 1(0,8) 5(4,2) 1(0,8) 1(0,8)
(86,7)
Hastane Yatigt Yok 343 26 (6,1) 25(5,9) 20 (4,7) 9(2,1) 1(0,2) 0,0001
(80.9)
Var 16 (51,6) 11 (35,5) 1(32) 2(6,4) - 1(3.2)
Son ¢ ayda Yok 184 18 (7,5) 19 (7,9) 10 (4,1) 7(2,9) 2(0,8) 0,177
antibiyotik (76,7)
kullanim Var 177(81,6) 18 (8,2) 7(3,3) 12 (5,5) 2(0,9) 1(0,5)
MDR Yok 179 14 (5,8) 17 (7,1) 18 (7,5) 8(3,3) 2(0,8) 0,010
(75,2)
Var 187 (82) 23(10,1) 10 (4,4) 6 (2,6) 1(0,4) 1(0,4)
Uriner anomali Yok 135 9(5,2) 14 (8,1) 10 (5,8) 4(2,3) - 0,003
(78,5)
Var 231 28 (9,5) 13 (4,4) 14 (4,8) 5(1,7) 3(1)
(78,6)
iseme Yok 118 10 (6,7) 6 (4) 11 (7,3) 4(2,7) 1(0,6) 0,035
Disfonksiyonu (78,7)
Var 82 (84,6) 12 (12,4) - 1(1) 1(1) 1(1)
Bagirsak Yok 174 15 (7) 7(3.2) 11 (5,1) 6(2,8) 2(0,9) 0,067
Disfonksiyonu (80,9)
Var 22 (73,3) 7(23,3) - 1(34) - -
Norojen Yok  171(81,8) 16 (7,6) 6(2,9) 9(43) 6(2,9) 1(0,5) 0,041
Mesane var  17(68) 6 (24) - 1(4) - 1(4)
Uriner Sistem Yok  191(79,9) 23 (9,6) 9(37) 10 (4,1) 5(2,1) 1(0,4) 0,054
TasHastal@l  var 9 (64,4) 3(21,4) - 1(7.1) - 1(7.0)
Eslik  Eden Yok 314 26 (6,7) 20 (5,2) 17 (4,4) 8(2.1) 1(0,3) 0,005
Hastahk (81,3)
Var 28 (63,7) 10 (22,7) 1(2.3) 3(6,7) 1(23) 1(23)
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Tablo 7. Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Bakterilere Gore Antibiyotik Direng
Dagilim

idrar Kiiltiiriinde Ureyen Bakteri

Escherichia Klebsiella Proteus Enterococcus S. P. Aeruginosa
Coli Pneumoniae  Mirabilis Spp Aureus
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Amikasin Duyarh 68 (94.4) 9 (90) 5 (100) 1 (50) - 1 (100)
Direncli 4 (5.6) 1(10) - 1 (50)
Amoksisilin/ Duyarh 124 (42.6) 14 (45.2) 15 (71.4)  2(25) 2 (100)
Esl?tvulanik Direngli 168 (57.4) 17 (54.8) 6(286)  6(75)
Ampisilin Duyarh 93 (30.1) 1(3.8) 14 (56) 14 (82.4) 3 (100)
Direngli 217 (69.9) 25 (96.2) 11 (44) 3(17.6) -
Ertapenem Duyarh 67 (88.2) 7(70) 4(80) 1 (100) - 1 (100)
Direncli 9(11.8) 3(30) 1(20) - -
Gentamisin Duyarh 321 (91,4) 27 (19.4) 20 (80) 5 (100) 1(100) 2 (100)
Direncli 30 (8,6) 7(20.6) 5 (20) - - -
Meropenem Duyarh 30 (88.2) 2 (28.6) 5(83.3) - - 1(33.3)
Direncli 4 (11.8) 5 (71.4) 1(16.7) = - 2 (66,7)
Nitrofurantoin ~ Duyarh 213 (94.2) 9(39.1) 1(7.1) 16 (94.1) 6 (100) -
Direncli 13 (5.8) 14 (60.9) 13(929) 1(5.9)
Piperasilin Duyarh 98 (64.5) 6 (30) 3(60) 1(20) - 1(33.3)
tazobaktam Direngli 54 (35.5) 14 (70) 2 (40) 4 (80) - 2 (66.7)
Sefiksim Duyarh 11 (11.5) 0(0) 2 (66.7) -
Direncli 86 (88.5) 8 (100) 1(33.3) 5 (100)
Seftazidim Duyarh 26 (20) 1(6,3) 4 (100) 1(20) -
Direncli 104 (80) 15 (93.8) - 4 (80) - 3(100)
Sefriakson Duyarh 62 (41.9) 5(27.8) 3 (60) 2 (40)
Direncli 86 (58.1) 13 (72.2) 2 (40) 3 (60)
Sefuroksim Duyarlh 176 (55) 17 (51.5) 23(885) 1(16.7) 1 (100)
Direncli 144 (45) 16 (48,5) 3(11.5) 5(83.3) -
Siprofloksasin Duyarh 91 (66.4) 8 (53.3) 8 (80) 5 (100) 3(100) 3(100)
Direncli 46 (33,6) 7 (46,7) 2 (20) - - -
Trimetoprim  Duyarh 227 (65.9) 18 (66.7) 11 (50) 9 (81.8) 7 (100)
Direngli 117 (34.1) 9(33.3) 11 (50) 2(18.2) -

Coklu ilag direnci varhigi E.coli’de %51,3, K.pneumoniae’de %62,1, Proteus
mirabilis’de %37, Enterococcus spp’de %25, Staphylococcus aureus’de %11,

Pseudomonas aeruginosa’da %33 idi.

Coklu ilag direnci olanlarda son ti¢ ayda ilag kullanma, triner anomali ve TIYE
orant MDR olmayanlara kiyasla istatistiksel olarak anlaml yiiksek bulundu (Tablo 8).
Coklu ilag direnci olanlarla MDR olmayanlar arasinda yas, cinsiyet, ates, hastane
yatisi, iseme disfonksiyonu, bagirsak disfonksiyonu, ndérojen mesane varligi, uriner
sistem tas hastalig1 ve eslik eden hastalik agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (Tablo 8).
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Tablo 8. Coklu fla¢ Direnci (MDR) olanlarla olmayanlarin karsilastiriimasi

MDR
Yok Var p

Yas 0-2 yas 29 (12,2) 35 (15,3) 20,330
2-16 yas 209 (87,8) 194 (84,7)

Cinsiyet Kiz 204 (85,7) 193 (84,3) 50,664
Erkek 34 (14,3) 36 (15,7)

Ates Yok 176 (89,3) 181 (91,4) 50,485
var 21 (10,7) 17 (8,6)

Hastane yatis1 Yok 223 (94,9) 201 (91,4) ®0,135
Var 12 (5,1) 19 (8,6)

Son ¢ ayda Yok 149 (63,1) 91 (41) ©0,001**

antibiyotik Var 87 (36,9) 131 (59)

kullanimm

Uriner anomali Yok 111 (46,6) 61 (26,6) ©0,0001
var 127 (53,4) 168 (73,4)

TiYE Yok 172 (77.,5) 143 (67,1) 50,016
Var 50 (22,5) 70 (32,9)

iseme Yok 63 (60,6) 87 (60,8) ®0,967

Disfonksiyonu Var 41 (39,4) 56 (39,2)

Bagirsak Yok 89 (88,1) 126 (87,5) ®0,884

Disfonksiyonu Var 12 (11,9) 18 (12,5)

No6rojen mesane Yok 84 (89,4) 125 (89,3) ®0,985
var 10 (10,6) 15 (10,7)

Uriner sistem tas Yok 102 (94,4) 137 (94,5) 0,989

hastaliklari Var 6 (5,6) 8 (5,5)

Eslik eden hastahk Yok 195 (90,3) 192 (89,3) ®0,738
Var 21.(9,7) 23 (10,7)

aFisher Freeman Holton Test
®Pearson-Chi-Square Test
**p<0,01

Coklu ilag direncli bakteri tiremesiyle iligkili risk faktorlerini belirleyebilmek
admna yapilan tek degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda;
uriner anomali varligi bagimsiz risk faktorii olarak saptandi. Diger degiskenlerde tekli
ve ¢oklu lojistik regresyon sonuglari arasinda uyum bulunamad: ve risk faktori olarak
degerlendirilmedi (Tablo 9).
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Tablo 9. Coklu flac¢ Direncli Bakteri Uremesiyle liskili Degiskenler

Degiskenler Tekli Lojistik Regresyon Coklu Lojistik Regresyon
Risk Orani p Risk Oram p
(Giiven Arahi@) (Giiven Arahid)
Cinsiyet Kiz 1 0,664 |1 0,621
Erkek | 0,894(0,537-1,486) 1,266(0,496-3,231)
Norojen Mesane | Yok 1 0,985 |1 0,554
Var 1,008(0,432-2,350) 0,525(0,062-4,430)
Uriner anomali | Yok 1 0,000 |1 0,042
1
Var 2,407(1,633-3,549) 2,839(1,037-7,771)
Son U¢ ayda | Yok 1 0,000 |1 0,074
antibiyotik 1
kullanimi Var 2,465(1,693-3,591) 1,856(0,942-3,658)
Iseme Yok 1 0967 |1 0,415
Disfonksiyonu
Var 0,989(0,590-1,659) 1,320(0,677-2,574)
Tekrarlayan Yok 1 0,016 |1 0,068
IYE
Var 1,684(1,101-2,577) 0,514(0,252-1,050)
Bagirsak Yok 1 0884 |1 0,794
Disfonksiyonu
Var 1,060(0,486-2,310) 0,873(0,316-2,417)
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5. TARTISMA

Calismamizda c¢ocuk yas grubunda son iKi yilda idrar kiiltiiriinde iireyen
mikroorganizmalarm antibiyotik duyarlilik, direng durumu, klinikle iliskisi ve MDR
durumu degerlendirildi. En 6nemli bulgularimizdan biri; son U¢ ayda antibiyotik
kullanimi, TIYE ve Uriner anomalisi olanlarda MDR’nin daha sik olmasiydi. MDR
icin bagimsiz risk faktoriiniin iiriner anomaliye sahip olmak oldugunu bulduk.

Calismamizda ¢ocuklar %85 oraninda ¢ogunlugu kizlardan olugmaktaydi.
Kawalec ve ark.’nin ¢caligmasinda %63,5 kiz ve %36,5 erkekti (104). Lutter ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada %76 kiz ve %24 erkekti (105). Jerardi ve ark.’nin ¢alismasinda %75
kiz ve %25 erkekti (106). Coban ve ark.’nin’nin yaptigi ¢alismada %78,8 kiz ve %21,2
erkekti (107). Yilmaz ve ark.’nin yaptigi ¢calismada %75 kiz ve % 25 erkekti (108).
Dalli ve ark.’nin ¢alismasinda %77,5’1 kiz ve %22,5’i erkekti (109). Gindiz ve
ark.’nin ¢alismasinda %58’i kiz ve %42 erkekti (110). Keskinoglu ve ark.’nin
caligmasinda %66,7'si kiz ve %33,3’1 erkekti (111). Gokge ve ark.’nin ¢alismasinda
hastalarm %61'i kiz ve %39 erkekti. (112). Calismamizda kiz hasta oranmin fazla
olmas literatiirle uyumlu saptandi.

Calismamizda her yasta en sik iireyen mikroorganizmanin E.coli oldugu
goriildi. E. coli’den sonra en sik Klebsiella ve Proteus gozlendi. Kawalec ve ark.’nin
calismasmda %64 E.coli, %16 Klebsiella, %6 oraninda Pseudomonas ve %4 oraninda
Proteus Uremesi saptanmustir (104). Lutter ve ark.’nin ¢alismasinda E coli %87,
Klebsiella pneumoniae %3 ve Pseudomonas aeruginosa %2 olarak saptandi (104).
Jerardi ve ark.’nin ¢alismasinda en sik E.coli, ikinci siklikta Klebsiella bulunmustur
(106). Yilmaz ve ark.’nin ¢alismasinda %74,8 ile E. Coli, Klebsiella spp. % 11,3,
Enterobakter spp. % 2,4 ve %1 gram pozitifler saptanmustir (108). Coban ve ark.’nin
calismasinda Escherichia coli %68,4, Klebsiella spp. %12,0; Enterobacter spp. %10,7
ve Proteus spp. %5,1 hastada etkendir (107). Dalli ve ark.’nin ¢aligmasinda %69,8
orantyla E.coli, %24,8 oraninda Klebsiella, %7,4 oraninda Enterokok spp, %4,9
oraninda S.aureus, % 4,1 oraninda Pseudomonas, %3,3 oraninda Proteus ve %1,6
oraninda Acinetobacter saptanmistir (109). Giindliz ve ark.’nin ¢aligmasinda %65.6
E.coli, %9.8 Klebsiella spp, %9 Proteus spp, %8.3, diger Gram negatif bakteriler ve
%7.3 Gram pozitif bakterilerdir (110). Salduz ve ark.’nin ¢alismasinda Escherichia

coli %84.8 ve Enterobacter spp. %6.1 olarak saptand1 (113). Kémurlioglu ve ark.’nin
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caligmasinda %64,1'inde Escherichia coli, %17,1'inde Klebsiella spp ve %7,4 oraninda
Proteus spp. saptanmustir (7). Literatdr ile uyumlu olarak ¢aligmamizda da E.coli’den
sonra en sik Ureyen mikroorganizma Klebsiella idi. Calismamizda tgiincii siklikta
tireyen mikroorganizma bir¢ok literatiirden farkli (104, 107, 108) fakat Giindlz ve
ark.’nin ¢aligmasi ile uyumlu olarak Proteus idi (110).

Cinsiyetlere gore cocuklarm idrar kiiltiiriinde tireyen bakteriler
incelendiginde; hem kiz hem de erkeklerde en sik E. coli, ikinci siklikta K.
pneumoniae tiredigi gézlendi. Coban ve ark.’nin’nin ¢alismasinda kizlarin %72 sinde
Escherichia coli, %9,7’sinde Klebsiella pneumoniae, %4.2’sinde Proteus mirabilis,
%11.3’iinde Enterococcus spp, %2.2’sinde diger bakterilerin iiredigi gézlenmistir.
Erkek ¢ocuklarin %53 tinde Escherichia coli, %20’sinde Klebsiella pneumoniae,
%8.4’linde Proteus mirabilis, %8,4’linde Enterococcus spp ve %9.2’sinde diger
bakterilerin iiredigi gézlenmistir (107). Raya GB ve ark.’nin ¢alismasinda kizlarin
%83.3’iinde E.coli, %10.8’inde K. pneumoniae, %0 Proteus mirabilis ve %5.9’unda
diger mikroorganizmalarin iiredigi saptanmustir. Erkeklerin de %72.2’sinde E.coli,
%18.8’inde K. pneumoniae, %4 ’linde Proteus mirabilis ve %5’inde diger
mikroorganizmalarin tiredigi saptanmistir (114). Calismamizda hem kiz hem
erkeklerde Ureyen ropatojen literatdirle uyumlu idi.

Calismamizda iki yasindan biiyiik ¢ocuklarin %81,6’sinda Escherichia coli iki
yas alt1 ocuklarm %359,3’{inde Escherichia coli {iremesi saptand1. iki yasindan biiyiik
cocuklarda E.coli tireme orani iki yas alt1 gruptan yiliksek saptanirken, Klebsiella
ireme oram1 daha diisiik saptandi. Yapilan bir calismada iki yas alt1 olgularin
%87,5’inde E.coli, iki yas istii olgularin %84,4’tinde E.coli saptanmustir (115).
Calismamizda iki yas iistii grupta Klebsiella ireme oraninin diisiik ve E.coli iireme
oraninin anlamli yiiksek saptanmasi bu grupta kiz hasta oranmin yiiksek olmasi ile
aciklanabilir.

Calismamizda en sik izole edilen E. Coli’nin antibiyotik direncleri sefiksime
%88.5, ampisiline %69.9, amoksisilin- klavulanik aside %57.4, trimetoprime %34.1,
nitrofurantoine %5.8, seftriaksona %58.1, siprofloksasine %33.6 ve amikasine %5.6
olarak bulunmustu. Kawalec ve ark.’nin ¢alismasmda E. coli'nin %32'si
amoksisilin/klavulanik asit'e, %23,3'U trimetoprim/silfametoksazole, %12,2'si
siprofloksasine ve %4,4'0 nitrofurantoine direncli idi (104). Yilmaz ve ark.’nin
caligmasinda en sik izole edilen E. Coli’nin antibiyotik direngleri ise ampisiline %69,3,

trimetoprim sulfometaksazola (Tmp+Smx) %54,8 ve amikasine %3,2 idi (108).
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Gundiz ve ark.’nin ¢aligmasinda E.coli’nin antibiyotik direngleri; Ampisiline %66.9,
amoksisilin klavulanik aside %27, sefuroksime %10, TMP-STX %47.3, gentamisine
%11.3 saptanmustir (110). Salduz ve ark.’nin ¢alismasinda E. coli i¢in ampisiline
%71.3, trimetoprimsulfametoksazole %52.7, ampisilin-sulbaktama  %37.1,
amoksisilin-klavulonata %23.4, sefuroksimaksetile %7, sefotaksime %6, seftriaksona
%06, sefiksime %35.5, siprofloksasine %12, gentamisine %5.4 oraninda direng saptandi,
amikasine diren¢ saptanmadi (113). Cetin ve ark.’nin ¢alismasinda E.coli direng
oranlari; Ko-trimoksazole %82.2, ampisiline %79, ampisilin-sulbaktama %63.2,
amoksisilin klavunata %53, sefuroksime %21.9, amikasine %11.5, netilmisine %10,
seftriaksona %6.8 ve gentamisine %6.6 oraninda diren¢ saptanmistir (116).
Calismamizda E.coli’nin ampisilin direncinin yiksek olmasi literatiirle uyumlu idi
fakat Sefiksim direncinin yiiksek olmasi literatiirden farkli idi. Calismamizda Sefiksim
direncinin ylksek olma nedeni tedavide ilk se¢enek olarak tercih edilmesidir.

Cahsmamizda K. Pneumonia antibiyotik direncleri; seftazidime %93,8,
sefiksime %100, seftriaksona %72,2, nitrofurantoine %60.9, meropeneme %71.4 ve
Ertapeneme %30 oraninda diren¢ saptandi. Kawalec ve ark.’nin ¢alismasinda
Klebsiella antibiyotik direnglerine baktigimizda; Amoksisilin/klavulanik asit’e %43,4,
ampisilin’e %21,7, Sefuroksim’e %30,4 ve Sefotaksim’e %30,4 oraninda direng
saptand1 (104) Yilmaz ve ark.’nin ¢alismasinda ikinci sirada iiretilen Klebsiella spp.
de ise direncler ampisiline %95,2, Tmp+Sxm %40,9 ve amikasine %21 olarak
bulunmustur (108). Coban ve ark.’nin ¢alismasinda amikasin, meropenem,
gentamisin, seftriakson ve seftazidimin Klebsiella spp. suslarina en etkili antibiyotikler
oldugu (p<0.02-0.05), ampisilin ve trimetoprim-sulfametoksazole ise ylksek oranda
direng varligi1 goriilmiistiir (107). Calismamizda K. pneumonia treyenlerde antibiyotik
direng oranlar1 literatiirden farkli bulundu.

Caligmamizda hastalarm %9,6’sinda piyelonefrit saptandi. Vazouras ve
ark.’nin ¢alismasinda hastalarin %79’unda piyelonefrit tespit edilmistir (117).
Caligmamizda piyelonefrit orani literatiirden farkli bulundu.

Caliymamizda iki yas alt1 grupta hastane yatis1 %16.4, iki yas tistii grupta %5.3
idi. Iki yas alt1 grupta erkek hasta oram (%51.5) yiiksek oldugu igin ilk iki yasta
erkeklerde hastane yatisi daha yiiksek saptandu.

Calismamiz incelendiginde hastalarm %6,8’inde hastane yatis1 saptandi.
Literatiire baktigimizda Saperston ve ark.’nin c¢aligmasinda hastaneye yatis orani

%17,9 olarak saptamustir (118). Kogak ve ark.’nin ¢alismasinda hastaneye yatis orani
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%12 olarak saptamustir (119). Verilerimiz literatiirden farkli saptandi.

Hastalarin %17,6’sinda iseme disfonksiyonu ve %3.6’sinda nérojen mesane
saptandi. Literatlire bakacak olursak; Dalli ve ark.’nin ¢alismasinda hastalarin
%49.2’sinde iseme disfonksiyonu ve 5.8’inde ndrojen mesane saptanmistir (109).
Bagka bir ¢calismada hastalarin %2.1’inde iseme disfonksiyonu ve %3.6’sinda nérojen
mesane saptanmustir (108). Calismamizda nérojen mesane orani literatiirle uyumlu
saptanirken, iseme disfonksiyonu orani literatiirden farkli saptandi.

Calismamizda hastalarin yaklasik yarisinda MDR saptadik. Raya GB ve
ark.’nin ¢aligmasinda hastalarin %34,5'inde MDR saptanmistir. (114). Duicu C. Ve
ark.’nin ¢aligmasinda tiropatojenlerin %34,1'inde MDR saptanmuistir (120).

Calismamizda MDR olanlarda driner anomali, son U¢ ayda antibiyotik
kullanimi ve TIYE agisindan anlamli fark saptandi. Kawalec ve ark.’nin ¢alismasmda
norojen mesane ve iirolojik cerrahi anlamli bulundu (104). Yel ve ark.’nin
calismasinda cinsiyet ve nérojen mesane varligi anlamli bulundu (121). Literaturden

farkl1 saptandi.

Calismamizda birtakim kisithiliklar vardi. Calismamizda erkek hastalarin
stinnet durumu bilgisine ulasilamadigindan erkeklerde siinnet durumunun MDR ve
IYE’ ye etkisi degerlendirilemedi. ESBL pozitif vakamiz olmadigimmdan ESBL’de
etkili faktorleri degerlendiremedik.
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6. SONUCLAR

1) Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae ve Proteus mirabilis IYE nin en sik
etkenleridir.

2) Kizlarda en sik E.coli ve K. Pneumoniae goriiliirken, erkeklerde en sik E.coli ve
P.mirabilis goralir.

3) IYE ilk iki yasta erkeklerde kizlara gore biraz fazla iken iki yastan sonra kizlarda
erkeklerden bariz fazladir.

4) K1z ¢ocuklarinda atessiz [YE’de ilk tercih olarak Nitrofurantoin énerilir.

5) E. coli ve K. pneumoniae’da MDR orani1 ¢ok yiiksektir.

6) Uriner anomali MDR icin bagimsiz risk faktorudr.

7) Dunyada mikroorganizmalara MDR giderek artan bir problemdir.

8) Direng oranlarmin yiiksekliginden dolayr IYE’de ampirik tedavi baslarken lokal

direng g6z 6niinde bulundurulmalidir.
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