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OZET

ACIL SERVISTE URINER TAS TANISI ALAN HASTALARIN KLINIK VE
LABORATUVAR SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

Amag: Bu calismada Acil serviste Uriner sistem tasi1 saptanan ve Uroloji
poliklinigi tarafindan takipleri devam eden hastalarda idrar kiiltiirii pozitifligi oran1 ve
idrar kiiltiirli pozitifligi oranini etkileyen faktorler inceledik. Bu hastalarn idrar kiiltiirti
sonuclar1 ¢ikana kadar yapilan tetkik ve tedavileri iiroloji poliklinigindeki sonugclariyla
degerlendirdik. Calismamizin iiriner tasi olan hastalarin degerlendirilmesinde acil servis
calisanlarina faydali bilgiler saglayacagini diisiinmekteyiz.

Materyal ve Metot: Bu ¢alismada Inonii Universitesi T1p Fakiiltesi Turgut Ozal
Tip Merkezi Acil Tip Anabilim Dali’na 1 Ocak 2016 ile 1 Kasim 2022 tarihleri arasinda
basvuran, goriintiileme ile iiriner tas saptanan ve Uroloji polikliniginde takipleri devam
eden hastalar geriye doniik olarak incelenmistir. Hastalarin yas ve cinsiyeti, laboratuvar
tetkiki olarak hemogram, tam idrar tetkiki, seroloji ve idrar Kiltiri sonuglar
incelenmistir. Calismamizdan elde ettigimiz tim parametreler ile coklu lojistik regresyon
analizi yapildi ve analiz Hosmer&Lemeshow testine gore istatistiksel olarak anlamliydi.

Bulgular: Calismamizda 99’u (%28,37) kadin ve 250’si erkek (%71,63) olmak
iizere toplam 349 hasta vardi ve hastalarin 40’inda (%11.7) idrar kiiltiiriinde bir patojen
mikroorganizma uremesi gozlemlendi. Idrar kilturinde en sik rastlanan ilk iki
mikroorganizma Escherichia Coli (24/40) ve Klebsiella spp. (5/40) idi. Lojistik
regresyon modelinde nitrit pozitifligi %48.8, idrar WBC artis1 %0.2, idrarda bakteri
varligi %3.06, hasta yasinin artist %2.6 oranlarinda Kiltlr pozitifligi olasihigmni
arttirmaktaydi. HGB degerindeki her 1 birimlik artis ise idrar kiiltiiriiniin pozitif ¢ikma
olasiligin1 %27.8 diislirmekteydi.

Sonug: Uriner sistem tas1 olan hastalarda tam idrar tetkikinde I6kosit sayis,
bakteri varligi, nitrit pozitifligi, kan hemoglobin diistikliigii ve hastanin ileri yasta olmasi
idrar kultiriniin  pozitif olma olasihigini arttirir. Uriner sistem tasi olan hastalar
degerlendirilirken idrar kiiltlirii alinmasi kararinda veya idrar kiiltlirii sonuclanana kadar
gecen stredeki tedavi yonetiminde bu parametrelerin g6z éniinde bulundurulmasi gerekir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Uriner tas, laboratuvar sonuglari

Vi



ABSTRACT

EVALUATION OF CLINICAL AND LABORATORY RESULTS OF PATIENTS
DIAGNOSED URINARY CALCULI IN EMERGENCY DEPARTMENT

Aim: In this study, we examined the factors affecting the rate of urine culture
positivity and the rate of urine culture positivity in patients who were found to have
Kidney stones in the emergency department and were followed up by the Urology
outpatient clinic. We evaluated the examinations and treatments of these patients with the
results of the urology outpatient clinic until the urine culture results were obtained. We
think that our study will provide useful information to emergency service workers in the
evaluation of patients with urinary system stones.

Material and method: In this study, patients who applied to Emergency
Medicine Department of indnii University Faculty of Medicine between January 1st, 2016
and November 1st, 2022, who were diagnosed with urinary calculi by imaging and who
were followed up in the Urology outpatient clinic, were retrospectively analyzed. The age
and gender of the patients, as laboratory tests, complete blood count, urinalysis, serology
and urine culture results were examined. Multiple logistic regression analysis was
performed with all the parameters obtained from our study and the analysis was
statistically significant according to the Hosmer&Lemeshow test.

Results: In our study, there were a total of 349 patients, 99 (28.37%) female and
250 (71.63%) male, and a pathogenic microorganism growth was observed in the urine
culture of 40 (11.7%) of the patients. The first two microorganisms most frequently
encountered in urine culture were Escherichia Coli (24/40) and Klebsiella spp. (5/40). In
the logistic regression model, nitrite positivity increased 48.8%, urinary white blood cells
increased 0.2%, bacteria presence in urine 3.06%, and increased patient age increased the
probability of culture positivity by 2.6%. Each 1 unit increase in hemoglobin value
decreased the probability of positive urine culture by 27.8%.

Conclusion: The leukocyte count, bacteria presence, nitrite positivity, low blood
hemoglobin and advancing advanced age in the complete expulsion examination of a
patient with urinary system stone are the prediction of a positive ejection result. These
data should be considered in the decision to take the culture of dissemination at the time
of death of patients with urinary tract stones or the management of care during the time
until they reach the respiratory tract.

Keywords: Urinary calculi, Emergency department, laboratory results
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SIMGELER VE KISALTMALAR DizZINi

ABD Amerika Birlesik Devletleri
ABH Akut Bobrek Hasar1

BT Spiral Bilgisayarlt Tomografi
BUN Kan Urea Nitrojen

CRP C-Reaktif Protein

ESWL Ekstrakorporal Sok Dalga Litotripsi
HGB Hemoglobin

HTC Hematokrit

IYE Idrar Yolu Enfeksiyonu

K Potasyum

Na Sodyum

PCNL Perkitan Nefrolitotomi

PLT Trombosit Sayisi

RIRS Retrograd Intrarenal Cerrahi
TIT Tam Idrar Tahlili

WBC White Blood Cell
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GIRIS

Bobrek tasi tim dunyada yaygin bir hastaliktir ve cografi bolgeye bagh
olarak %5-20 arasinda degisen bir goriilme sikligina sahiptir (1). Ayrica, son 20 yilda
bobrek tast hastaliginin goriilme sikligi 6zellikle gelismis iilkelerde giderek artmustir ve
bu hastalarin 10 yillik takiplerinde niiksetme orani %50-70'e ulasabilmektedir. Yapilan
bazi1 ¢aligmalar iiriner sistem tas hastaligi tedavisi i¢cin her yil ortalama 2 milyar dolar
harcanmaktadir. Bu nedenle bobrek tasi, sosyoekonomik maliyeti yiiksek olan dnemli bir
saglik sorunudur. Yapilan birka¢ calisma modeli, gelecekte bobrek tasi gorilme sikliginin

dramatik sekilde artiglarini 6ngérmiistiir (2, 3).

Urolitiyazisli hastalarda idrar yolu enfeksiyonu (IYE) ¢ok yaygmndir ve bu da
iirolitiyazis tedavisini komplike ve hatta tehlikeli hale getirir. Yapilan bir ¢alismada
bobrek tasi olan 806 hastanin 178’inde (%22.0) IYE tespit edilmistir. Bu hastalarm idrar

kllturd sonuglarinda, gram-negatif basiller, gram-pozitif basiller ve mantarlar izlenmistir
(2).

Infektif ve infektif olmayan taslar bakterileri icinde barmdirarak bakterileri
antimikrobiyal tedaviye diren¢li hale getirebilir (4, 5). Bobrek tasi siiphesi olan bir
hastanin ilk muayenesinden sonra hastanin laboratuvar ve gorintileme tetkikleri

yapilmali ve hasta butlincul olarak degerlendirilmelidir (6).

Calismamizda acil servise iiriner sistem sikayetleri ile miiracaat eden hastalardan
uriner sistem tasi tespit edilmis olanlarm idrar kiiltiirii pozitifligi oranm1 ve idrar Kulturd
pozitifligi oranin1 etkileyen faktorler incelenecektir. Bu hastalarin idrar kilttrl sonuglari
cikana kadar baslanan antibiyotik tedavisinin yeterli olup olmadigi (Groloji

poliklinigindeki sonuclariyla degerlendirilecektir.


https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/urolithiasis
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0306987718304249?casa_token=E1IEDpFZroEAAAAA%3AeeUc6XOYaVS3NXVUWV4nOsudeXdz9R0XDPVmV45uT5azUgZJ-S8jmNyeReJ4bQDF6HDy6Z2b1A&b0005
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0306987718304249?casa_token=E1IEDpFZroEAAAAA%3AeeUc6XOYaVS3NXVUWV4nOsudeXdz9R0XDPVmV45uT5azUgZJ-S8jmNyeReJ4bQDF6HDy6Z2b1A&b0015

2. GENEL BILGILER

2.1. Bobregin Fizyolojik Anatomisi

Bobrekler karin arka duvarinda bulunan periton tabakasmnin disinda
(retroperitoneal) bir organdir. Sagda ve solda olmak tizere iki adet bulunur. Sag bobrek,
ustundeki karaciger nedeniyle sol bobrege gore biraz daha asagidadir. Sag bobrek
yaklasik 2 cm daha asagida olmak Gizere her iki bobrekte yaklasik 11. torakal ve 3. lumbal
vertebra seviyeleri arasinda yerlesmislerdir. Her biri yaklasik 150-200 gr agirliginda, 12-
13 ¢cm uzunlugunda, 6-7 cm genisliginde ve 3 cm derinligindedir. I¢ kisma dogru bakan
yuzu paraspinal kaslar tarafindan desteklenmektedir. Yukar1 kutuplarin arka kisimlar1 alt
kaburgalara bitisiktir. Tepesi adrenal bez ile ince bir bag dokusu gerota fasyasi ile
cevrilidir. Bu fasya ayn1 zamanda bir bariyer gorevi de gorir. Gerota fasyasmin i¢ ve dis
yuzeyleri yag dokusu ile doludur (7-11).

Sag bobrek, karacigerin arka yiiziine bitisiktir. Sag bobregin alt kismi kolonun
hepatik fleksurasi ile komsudur. Sol bobrek ise st 2/3 boliimii pankreasin retroperitonel
kism1 ve dalak damariyla komsudur. Sol bdbrek iist kisimda ise mide ile komsudur. Ice

dogru bakan kismu ise periton i¢inde uzanan jejunum ile komsudur (12, 13).

Bobrek, yapisinda her biri ayr1 tinite seklinde bulunan nefronlar sayesinde idrar
olusturur. Her bir nefron, kandaki biyik miktarda sivi icin bir filtre gorevi gorr.
Glomeruler kapiller yumak, diger kapiller aglara kiyasla daha ylksek hidrostatik basinca
sahip olup dallanan ve birbiriyle ug¢ uca bag yapan bir kilcal agdan olusur. Glomeruler
kapiller yumagin tamami yassi epitel hiicreleri ile kaplhidir. Glomeruler kapiller yumaktan
stiziilen s1vi, bowman kapsulline ve daha sonra korteksteki proksimal tubtle akar. Sivi,
tubilden inen henle kulpu aracilig: ile renal medullaya akar. inen kolun ve yiikselen alt
kolun duvarlar1 incedir, bundan dolay1 henle kulpunun ince kismi olarak adlandirilir.
Henle kulpunun inen kolu, kortekse dogru dondiikten sonra, tubller sistemin diger
kisimlarinda oldugu gibi duvari kalinlagir; bundan dolayr henle kulpunun kalmn kismi
olarak isismlendirilir. Makula densa nefron fonksiyonunda énemli bir role sahiptir.
Makula densadan sonra sivi proksimal tiibiil gibi bobregin korteksinde yer alan distal
tiiblile ulagir. Distal tiibiilden sonra filtre edilen siv1 kortikal toplama kanallarina ulasir.
Yaklasik 8-10 kortikal toplayici kanalin temel kisimlar1 medullada toplayict kanal

seklinde daha genis toplayici kanal sayesinde birleserek medullada yol alir. Toplama



kanallar1 birleserek genisler ve sonunda renal papillanin iist kismi boyunca renal pelvise

bosalir (14).

Bir insanda eriskinler i¢in fizyolojik olarak giinliik olusturdugu idrar miktar1
1000-1500 ml arasindadir. Bu son idrarin baslica 6zellikleri; normal kosullarda idrar
dansitesi 0°C de 1015-1025 arasinda hesaplanmistir. Bu degerler plazma dansitesine
nazaran hipertonik niteliktedir. Sartlara gére Gilinliik olusturulan idrar miktar1 ile idrar
dansitesi ters orantilidir. Bébrekler fizyolojik sartlarda, idrari diliie edebilir (1001-1002)
ya da konsantre idrar olusturabilir (1035-1036). 1008-1010 civar1 dansite izoosmotik
kabul edilir. Asit baz dengesinin durumuna gore idrar pH’s1 da degiskenlik gosterir.
Normal sartlarda idrar pH's1 ortalama 6,2’dir ve fizyolojik durumlara gore 4,8 ile 8,2

degerleri arasinda degiskenlik gosterir (15).

2.2. Uriner Sistem Tas Hastahg

Bobrek taslari, bobrek kalikslerinde ve pelviste bulunan mineral taglardir. Renal

papillaya yapisik ya da serbest bir sekilde bulunabilirler.

Genel olarak, bobrek taslarinin yaklasik %80'ini kalsiyum fosfat (CaP) ile
karistirilmis kalsiyum oksalat taslar1 (CaOx) olusturur. Urik asit, struvit ve sistinden
olusan taglar da yaygindir ve bobrek taslarinin oransal olarak sirasiyla yaklasik %9, %10

ve %]1'ini olusturur (16).
2.2.1. Epidemiyoloji

Uriner sistem tas hastahiginin tarihcesi M.O. 4800’Iu yillara kadar uzanir ve en sik

gorilen tirolojik patolojilerin basinda gelir (17).

Bobrek tast Amerika Birlesik Devletleri (ABD)'nde 1994'te her 20 yetiskinden
birinde goriiliirken iken bu oran 2010'da 11 yetiskinde bire yiikselmistir. Tipki ABD’de
oldugu gibi bobrek tasinin goriilme siklig1 Avrupa'da da artmaktadir ve sicak iklimlerde
bu oran daha da yiiksektir (18). Yapilan bir ¢calisma Tiirkiye’de bdbrek tasi goriilme
sikligin1 %11.1 olarak bulmustur (19).

Baz1 cografik bolgelerde bobrek tasi hastaligi daha sik goriilmektedir. Akdeniz
tilkelerinde, Avrupa’nin orta kesimlerinde, Pakistan ve Hindistan’in kuzey bolgelerinde
sik olarak goriiliirken Giliney Amerika ve Afrika’da daha seyrek goriilmektedir. Tas
hastalig1 kalitsal olarak ele alindiginda birden fazla genin bozukluguyla iliskilidir (20).



Tas olusturma egilimi cinsiyete, etnik kokene ve cografyaya gore degisir. Tarihsel olarak
taglar erkeklerde kadinlara gore 2-3 kat daha yaygin olmasina ragmen, son veriler bu
esitsizligin azalmakta oldugunu gostermektedir. Ornegin, ABD Nationwide kliniginde
hastanede yatis1 yapilarak takip edilen hastalardan elde edilen veriler, tas nedeniyle
hastaneden taburculuk igin erkek/kadin oraninda 1997'de 1,7'den 2002'de 1,3'e diistiigiinii
ortaya koydu (21). 1970 ve 2000 yillar1 arasinda Rochester, Minnesota, ABD'de de
bobrek taslarmin erkek/kadin orami 3,1'den 1,3'e dismiistiir (22). Florida'da tas
prosedurleriyle ilgili kaynaklarmin kullanimmin analiz sonuglarinda, 1998 ve 2004 yillar1
arasinda kadinlarda oranlardaki artisin erkeklerden daha fazla oldugunu ortaya koydu
(23). Kanada'da 1991 ve 2010 yillar1 arasinda tas tedavisindeki %48'lik artis, 6ncelikle
kadin  hastalarda uygulanan prosedirlerdeki  degisikliklerden  kaynaklandigi
distinilmistir (24). Kadmnlarda tas hastaligindaki artisin  nedeni tam olarak
anlagilamamistir, ancak bazilar1 bunun yasam tarzi ve diyetteki degisikliklere
atfedilebilecegini 6ne siirmiistiir. Ciinkii diyet ve obezite baslh baslica tas olusumunu

arttiran nedenlerdendir (21).

Uriner sistem tas hastahigindaki irksal ve etnik farkhliklar uzun zamandir
bilinmektedir. ABD’de, Hispanik olmayan beyaz bireyler irksal ve etnik gruplar arasinda
en yuksek prevalansa sahiptir (%10.3), bunu Hispanikler (%6,4) ve Hispanik olmayan
Afrikali Amerikalilar (%4,3) izlemektedir (25).

Tas hastaligindaki cografi cesitlilik, tipik olarak; sicak ve kurak iklimlerde daha
yuksek tas gorulme sikligi ile cevresel risk faktorlerini yansitir. ABD’de bdbrek taslar1 en
cok guney ve giineydogu bolgelerinde gorilir ve tlkenin batisinda en diisiik seviyededir
(22, 26-28). Diger faktorlerin kontrol edilmesinden sonra, ortam sicakligi ve giines
isigmin diger etkenlerden bagimsiz olarak tas gorilme sikhigi ile iligkili oldugu

gosterilmistir (29).

Cok sayida sistemik hastalk ve faktor, bobrek tasi riskinin artmasiyla
iliskilendirilmistir (16). Kilo, hizli kilo alimu, viicut Kitle indeksi ve diyabetin genis ¢apli
ileriye doniik kohort ¢alismalarinda kadinlarda erkeklere gore daha biiyiik bir etki ile
bobrek tasi olusturma riski ile iliskili oldugu gosterilmistir. Metabolik sendrom da
bobrek tasi riski ile baglantilidir, yapilan ¢alismalar kiside bulunan metabolik sendromun

kriterlerindeki sayisinin tas olusturma riski ile iliskili oldugunu gostermistir (30). Asya'da
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taranan bir popiilasyonda metabolik sendromlu bireyler arasinda radyografik olarak
saptanan bobrek tasi oraninin %25 daha yiksek oldugunu saptanmistir (31).

Glnliik sivi tiikketimi ile bobrek tasi etyolojisi arasinda siki bir baglanti1 vardir.
Yiiksek stvi alimi bobrek tasi hastaligimi onlemede en 6nemli faktordiir ve her 200 mL
stv1 igin tag olusma riskini %13 oraninda azalir. Beslenme ile iligkili olarak yiiksek
sodyum alimi hem tansiyon hastaligi, hem kalp hastaligi hem de tas olusma riski ile
iliskilidir. Artan sodyum (Na) tuketimi, hem kalsiyum tasi olusturanlarda hem de saglikli
kigilerde idrarda kalsiyum atiliminin anlamma gelen hiperkalsiri ile dogrudan
iligkilidir. Ayrica beslenme modeli de tas olusumu Uzerinde etkilidir. Hayvansal
proteinler tas olusumu riskini artirirken, bitkisel proteinler ve siitte bulunan proteinlerde
bdyle bir durum gozlenmemistir. Artan hayvansal gida tiiketimi, asidik idrar pH's1, negatif
kalsiyum dengesi ve azaltilmis anti-litojenik idrar solltleri atilimi ile iligkilidir.
Vejetaryen veya Akdeniz diyeti tas olusturanlar igin koruyucu ve faydali iken, bati diyeti
tas olusumu igin risk faktéradar. Alkalize gidalar olan meyve ve sebzeler bébrek tasindan
korunmada en 6nemli faktorlerden biridir. Tuketimi sitrat, potasyum ve magnezyum gibi
anti-litojenik ¢oziinen maddeleri arttirir. Bobrek tasi olusumu igin risk grubu hastalara

meyve Ve sebzelerden zengin bir diyet siddetle tavsiye edilir (32).

2.2.2. Uriner Sistemde Tas Olusum Teorileri

1940’lardan sonra birtakim ve gdzlem ve arastirmalar neticesinde borek tasi
olusumu ile ilgili birtakim sonuglara ulasilmistir. Tas olusumunda Urik asit ve kalsiyumun
onemi, idiopatik hiperkalsitrinin hiperparatiroidizmden ayrilmasi ve tasin bdbrekte
olusum vyerleri, taslarin Kristaloid ve Kkolloid yapilar1 belirlenmistir. Bobrek tas
hastaliginin multiple, kompleks ve birbiri ile iligkili bircok faktoriin beraberce meydana

getirdigi varsayilir (17).

Normal suyun igerisinde bulunan elementler belirli sicaklik ve pH degerinde
doygunluk diizeyinde ¢oziinmiis halde bulunurlar. Eger daha fazla madde artig1 olursa
¢oziinmenin bittigi ve kristallesmesinin baslayacagi nokta meydana gelir. Idrar suya
nazaran daha kompleks bir soliisyon oldugu i¢cin daha fazla maddeyi ¢ozelti halinde
tutabilir ve buna siipersatiirasyon denmektedir. idrarda bulunan tas olusumunu engelleyen
inhibitor faktorler (sitrat, magnezyum, Tamm-Horsfall proteini, osteopontin, vs.)

kristalizasyonun basladigi1 safhada kompleks molekdller olusturarak tas olusumunu



engeller. Daha sonra predispozan faktorlerin (idrar pH degisiklikleri, inhibitor faktorlerin
azalmasi, Uriner enfeksiyonlar, uriner sistemde staza yol agan nedenler, maligniteler, vs.)
araya girmesiyle kristal biyimesi ve nikleasyonlar meydana gelir. Bu siirecin devaminda
kristal agregasyonu ve adezyonu goriiliir ve kristal retansiyonunu takiben tag olusumu

gergeklesir (3).
2.2.3. Uriner Sistem Taslarimin Yapisal Simflandirmasi

2.2.3.1. Kalsiyum taslan

Kalsiyum taslarinin ¢ogu ya kendi basma ya da ¢ok daha yaygin olarak kalsiyum
fosfat ya da kalsiyum {irat ile kombinasyon halinde kalsiyum oksalattan olusur (33, 34).
Hiperkalsitri, disik idrar hacmi ve hipositratiri gibi etyolojilerin timi kalsiyum
taglarmin gelismesinden sorumludur. Hiperkalsiuri siklikla hiperparatiroidizm, malignite,
sarkoidoz ve D vitamini fazlalig1 gibi hiperkalsemi ile iligkili durumlarda ortaya ¢ikar.
Bagka bir neden bulunamadiginda hiperkalsiiiri "idiyopatik hiperkalstri” olarak
adlandmrilir. Idyopatik hiperkalstiri genetik gecislidir ve muhtemelen poligenik bir
ozelliktir, ancak hiperkalsiiiri ve bobrek taslarinin bazi nadir monogenik nedenlere bagh
olarak da gelisebilir. Ornegin dent hastahigi; hiperkalsitiri, nefrokalsinoz ve bobrek
yetmezligi gelisimi ile karakterize X'e bagh bir bozukluktur ve alkali idrar, kalsiyum
fosfat taglarmin gelisimi igin bir risk faktortdur (35-37). Kalsiyum oksalat tas1 icin baska
bir risk faktorl, bagirsak enterik hiperoksaliri ve oksalat metabolizmasmm genetik

bozukluklarina (primer hiperoksallri) bagli olarak ortaya ¢ikan hiperoksaluridir (38).
2.2.3.2. Urik Asit Taslan

Saf iirik asit taglar1 diiz radyografilerde bulgu vermezler, ancak ultrasonografi
veya bilgisayarli tomografide (BT) gortlebilirler. Bu taslar hipertrikozirisi olan kisilerde
olusma egilimindedir. Urik asit tas1 olan hastalarm yaklasik %15-20'sinde gut 6ykusii
vardir. Katabolizmasinda Urik asit Oreten yuksek pirin icerigi nedeniyle hayvansal
proteinden zengin bir diyet, Urik asit tag1 olusumu riskini artirabilir. 5.5'ten diisiik bir idrar

pH'inda, Urik asit zay1f ¢dzlnur, ancak ¢ozlnurluk, 6.5'ten buyik bir pH'ta artar (38, 39).
2.2.3.3. Sistin Taslan

Bu taglar yalnizca ABD'de 15.000 yetigkinden 1'ini etkileyen ve bobrek tasi olan
hastalarm sadece %1'ini olusturan ¢ekinik genler ile aktarilan bir hastalik olan sistinlrili

hastalarda olusma egilimindedir. Sistinride bobrek taslar1 tek klinik bulgudur ve



anormal renal tubul taginmasinin bir sonucu olarak ortaya c¢ikar ve bu da bulyik
miktarlarda idrardan sistin atilimmna yol agar. Sistinuri erkeklerde ve kadmlarda esit
olarak goriiliir. Taglar yasamin 1. ila 4. on yillarinda olusmaya baslar ve biiyiik, birden
fazla ve iki tarafli olma egilimindedir. Tan1 idrarda tipik altigen kristaller bulunarak

yapilabilir. Her 1-4 yilda bir tas niiksii gibi IYE ve tikaniklig1 yaygmdir (40-41).

2.2.3.4. Strivit taslan

Struvit taglarma enfeksiyon taslar1 da denir. Ureaz iireten bakterilerle (en yaygmn
olarak Proteus ve Klebsiella) iliskili oldugu varsayilir. Normal idrarda amonyum fosfat
az miktarda bulunur. Striivit tasi olusumu ise sadece amonyak iiretimi arttiginda ve
fosfatin ¢ozliniirliiglinii azaltan idrar pH'1 yiikseldiginde meydana gelir. Bakteriyel treaz,
ayn1 anda amonyum, karbonat ve idrar pH'inda yiikselmeye yol actigi igin strivit
taglarmin gelisimi icin zemin hazirlar. Bu ortamda fosfat, magnezyum amonyum fosfat
(struvit) ve kalsiyum karbonattan olusan bir tas olusturmak (izere amonyum, magnezyum

ve karbonat ile birlesir.

Struvit taslar1 genellikle tekrarlayan IYE olan hastalarda, &zellikle de anormal
idrar yolu anatomisine sahipse veya sik mesane kateterizasyonu gerektiriyorsa ortaya
cikar. Taslar, 6zellikle dis ortamdan izole ve steril kabul edilen Griner sistem bosluklarinin
bazi girisimsel islemler neticesinde sterilitesinin bozulmasi neticesinde enfekte kalsiyum,
urik asit veya sistin taglar1 olarak ortaya ¢ikabilir. Struvit taslar1 kadinlarda erkeklere gore
Uc kat daha sik gordlir, bunun nedeni muhtemelen idrar yolu enfeksiyonlarinin
kadmlarda daha sik gorilmesidir. Tipik olarak cok buyiktirler ve renal pelvisi
dolduracak kadar biiylik olabilirler. Biiyiimeleri hizlidir ve enfekte tas parcalar1 geride
kaldigindan cerrahi olarak ¢ikarildiktan sonra siklikla tekrar blyurler (42-44).

2.2.4. Uriner Sistem Tas Hastahginda Klinik Belirtiler

Akut renal kolik, bobrek taslar1 iireterden bobrekten mesaneye dogru ilerlerken
kramp ve aralikli karin ve yan agrist olarak kendini gosterir. Agriya genellikle bulanti,
kusma ve halsizlik eslik eder; ates ve titreme de mevcut olabilir. Bir renal kolik epizodu
sirasinda hastanin kendisinin veya ailenin dykisunin degeri bilinmemekle birlikte,
onceki bobrek tasindan kaynaklanan agri epizoduyla benzerlik taniya olan giveni
artrmalidir. Fizik muayene; IYE, kas-iskelet sistemi agrilari, dis gebelik, testis torsiyonu,

kanser gibi ayirici tanilar1 diglamaya yonelik olmalidir (5-6).



2.2.5. BOobrek Tas1 Hastah@inda Tam YOntemleri

Bobrek tasi siiphesi olan bir hastanin ilk muayenesi, idrardaki kani saptamak i¢in
mutlaka TIT igcermelidir, ¢iinkii hematiiri(idrarda kan goriilmesi) tanty1 dogrulamaya

yardimc1 olur (45-47).

Eger ki hastanin acil sevk endikasyonu yoksa, enfeksiyonu diglamak i¢in idrar
kiiltiirii ve TIT, ayrica bobrek tasi tanisin1 dogrulamak ve hidronefroz olup olmadig: ile
tas boyutu ve konumunu degerlendirmek i¢in goriintiileme istenmelidir (48). Uriner
tikanikliktan bagimsiz olarak mikroskobik veya makroskopik hematiiri olusabilir. Bu
hasta grubunda bobrek tasindan bagimsiz olarak hematiiri ya da enfeksiyona bagl bir
durum olabileceginden enfeksiyonu degerlendirmek TIT ve tam kan sayimi yapilir (49).
Guntimuzde o6zellikle spiral bilgisayarli tomografi (BT) Uriner sistem tas hastaligi
tanisinda segkin tan1 yontemi haline gelmistir. BT ile kalsiyum oksalat ve kalsiyum fosfat
taglar1 tanmacagi gibi, direkt liriner sistem grafisinde yeterince opak olmayan striivit,
sistin ve Urik asit taslar1 da tanmnmaktadir. Ureteral taslarm tanisinda BT nin sensitivitesi
%97, spesifitesi %96 olarak bildirilmistir (50, 51). Karin ve pelvisin kontrastsiz
bilgisayarli tomografisinin Ustiin duyarlilig1 ve 6zgiilligii olmasina ve acil serviste yaygin
olarak yapilmasina ragmen, birinci basamak ultrasonografi kabul edilebilir performansa
ve daha uygun maliyetlidi (45, 52-53). Diz radyografi ile intraventz Urografinin
dogrulugu smirhdir ve artik bébrek taslari icin tercih edilen tanisal gérintileme yontemi
degildir (45). Birinci basamakta akut renal kolik icin tanisal ¢alismanmn optimal
zamanlamasia iliskin dogrudan bir kanit yoktur. Bununla birlikte, Birlesik Krallik'tan
2002'de yapilan kanita dayali bir arastirmada, ultrasonografinin semptomlarin

baslamasindan sonraki bir hafta iginde yapilmasimi 6nermistir.

2.2.6. Uriner sistem taslarinda tedavi yontemleri

Hastalara gerektiginde agr1 kesici ila¢ verilmeli ve gelisen tas pozisyonunu
izlemek ve hidronefrozu degerlendirmek icin 14 gun iginde bir takip gorintileme
(ultrasonografi ve muhtemelen diiz radyografi) yapilmalidir. Tam 0riner obstriiksiyon
bdbrek fonksiyonunda geri doniisii olmayan kayiplara neden olur, ancak agris1 iyi kontrol
edilen ve ileri derecede hidronefrozu olmayan hastalarda sadece kismi obstriiksiyon
vardir ve yaklasik dort ila alt1 hafta takip edilebilir (6). Tas kendiliginden diismezse, aktif

tas ¢ikarilmasi i¢in hasta bir iirologa sevk edilmelidir.



Bobrek taglarmin yaklasik %86's1 kendiliginden diiser; bu oran 6 mm'den biiyiik
taglar i¢in daha diisiiktiir (54). Cap1 6 mm'den biiyiik taslar lirologlar tarafindan siklikla
cikarilsa da, bunlar tibbi ekspulsif tedaviden en fazla fayda goren taslardir. Alfa
blokerlerle tibbi ekspulsif tedavi (6rnegin, tamsulosin , giinde 0.4 mg; doksazosin, glinde
4 mg) tas gecisini hizlandirir ve tagin kendiliginden diisme oranini artirir, agriy1 azaltir ve
cerrahi miidahaleleri ve hastaneye yatiglar1 6nler. Bu ilaglar 5 ila 10 mm ¢apinda distal
iireter taglar1 olan hastalara onerilmelidir (45, 55). Tamsulosin en ¢ok ¢alisilan ilagtir,
ancak diger alfa blokerler de esit derecede etkili goriinmektedir. Oral kortikosteroidlerin
verilmesi veya sivi alimmin arttirilmasi tas gegisini hizlandirmaz veya renal koligi
hafifletmez (6).

Tas 10 mm'den biiyiikse veya belirgin hidronefroz varsa aktif tas ¢ikarilmasi i¢in

bir tirologa sevk edilmelidir (47).

Eger tasin biiyiikliigii 2 cm nin altinda ise ve kontrendikasyon bulunmuyorsa
birincil yaklasim Ekstrakorporal Sok Dalga Litotripsi (ESWL)’dir. ESWL’ nin ¢alisma
prensibi; vuvudun disinda elektrohidrolik veya elektromanyetik sistemler sayesinde
Olusturulan dalgalarin bobrek tasi lizerine yogunlastirilmasi ve bu sayede tagin kirilmasi
kirilmasi esasina dayanir (56). ESWL tedavisinin kontrendikasyonlar1 gebelik, ciddi
iskelet malformasyonlari, siddetli obezite, tasin distalinde idrar yolu tikaniklig1 ve aort
ve/veya renal arter anevrizmalardir. Kontrolsiiz kan pihtilasmasi, kontrolsiiz
hipertansiyon veya kontrolsiiz idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda ESWL

yapilmamalidir.

ESWL'nin basarisiz oldugu ya da uygulanamdigi durumlarda, perkitan
nefrolitotomi (PCNL) ve retrograd intrarenal cerrahi (RIRS) gibi bobrek taslar1 icin diger
minimal invaziv yontemler yaygm olarak kullanilmaktadir. PCNL, bobrekteki taglarin
¢ikarilmasi islemidir. Bu cerrahi islem anestezi altinda yapilmalidir. Kiguk bir cilt kesisi
yapilir ve taglar1 incelemek icin bobrege bir nefroskop gegirilir. Taglar nefroskop
araciligiyla lazer, ultrasonik veya elektrohidrolik ile pargalanir ve ardindan taslar

cikarilir. Son olarak, bébrekten siviy1 bosaltmak icin bir nefrotomi tiipii yerlestirilir

Retrograd intrarenal cerrahi (RIRS), esnek ureteroskop kullanan minimal invaziv
bir cerrahi prosediirdiir ve liretraya mesaneden, lireterden bobrege girer. Bu prosediir,
intrarenal idrar toplama kismina retrograd bir yaklagimdir ve normalde anestezi altinda

yapilir. Taglar skoptan gorulebilir, daha sonra intrakorporeal litotriptorler ve kavrama
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cihazlari ile tedavi edilir. Su anda, RIRS bobrek taslarini ¢ikarmak i¢in yaygin olarak
kullanilmaktadir (57).

2.2.7. Uriner Sistem Tas Hastahgimin Komplikasyonlari

Uriner sistemde bulunan taslar tam iiriner obstriiksiyona neden olarak bobrek
fonksiyonunda akut bobrek hasarina (ABH) veya geri doniisii olmayan kayiplara neden
olabilir (6). Tum Uriner sistem taslari, bulunduklar1 yerin st kisminda tikaniklik
olusumuna neden olma ihtimalinden dolay1 enfeksiyon icin risk faktorii olustururlar.
Ayrica tikaniklik sonucu tasin proksimalindeki idrar yollarinin genislemesine neden
olarak hidronefroza neden olabilir ve hidronefrozun ilerlemesine bagl olarak bdbrekte

atrofi ve fonksiyonel kayiplar meydana gelebilir (57- 59).
2.3. Idrar Yollan1 Enfeksiyonu

Uriner sistem enfeksiyonu ya da idrar yollar1 enfeksiyonu (IYE) herhangi bir
patojen ajanin {iriner sistemde veya idrarda enfeksiyona yol agmasi sonucunda hastanin

belli semptomlar gostermesi ile ortaya ¢ikan klinik duruma verilen genel addir (60).

IYE, her yil dinya capmnda 150 milyon insan1 etkileyen en yaygm
enfeksiyonlardan biridir. 2007'de, yalnizca ABD’de, IYE semptomlari i¢in tahmini 10.5
milyon hastane bagvurusu (tiim ayaktan ziyaretlerin %0.9'unu olusturur) ve 2-3 milyon
acil servis basvurusu bildirilmistir (61). IYE, izole olarak alt iiriner sistemi tutabilecegi
gibi hem iist hem de alt iiriner sistemi tutabilir. IYE bircok farkli klinikle karsimiza
cikabilmektedir. Sepsis, septik sok tablosuna sebep olabilen piyelonefrit, asemptomatik
piyuri gibi ¢cok farkli klinik durumlarla karsimiza ¢ikabilmektedir (62).

IYE'ler ciddi bir halk saglig1 sorunudur ve birgok patojenden IYE nedeni olabilir.
Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Enterococcus faecalis ve

Staphylococcus saprophyticus bilinen en sik etkenlerdir.

Klinik olarak, IYE'ler komplike olmayan veya komplike olarak kategorize edilir.
Komplike olmayan IYE'ler tipik olarak saglikli olan ve yapisal veya nérolojik iiriner
sistem anormallikleri olmayan bireyleri etkiler. Komplike olmayan IYE'ler alt (sistit) ve
ust IYE'ler (piyelonefrit) olarak ayrilir (63-65). Kadin cinsiyet, daha énce gecirilmis IYE,
cinsel aktivite, vajinal enfeksiyon, diyabet, obezite ve genetik yatkinlik dahil olmak tizere
cesitli risk faktorleri sistit ile iliskilidir (65, 66). Komplike IYE'ler, iiriner tikamklk,

norolojik hastaligin neden oldugu Uriner retansiyon, immtnosupresyon, bobrek
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yetmezligi, bobrek transplantasyonu, gebelik ve tas gibi yabanci cisimlerin varligi, kalici
kateterler dahil olmak (zere Uriner sistem veya konak savunmasimi tehlikeye atan
faktorlerle iliskili IYE'ler olarak tanimlanir. Yani IYE bobrek tas1 varliginda gelismisse
komplike idrar yolu enfeksiyonu kabul edilmesi gerekir (61).

2.3.1. iYE Tamsi

IYE olan hastalara genellikle piyiri eslik eder. Piyiiri demek icin santrifij
edilmemis idrarda 10 / mm3 ve istii l6kosit goriilmesi veya santrifiij edilmis idrarda

mikroskop ile 40x blyttmede her alanda 5 veya lzerinde I6kosit gortilmesidir (60, 67).

Bakteriiiri Uriner sistemdeki inflamasyonun gostergesidir. Bakteriiiri olmasina
ragmen hastalarin %34-50’sinde piyuri olmayabilir. Bazen idrar kilturinde lreme
olmadan da piyuri saptanabilir ve steril piyiiri denilir. Ayrica vajinal akinti, kimyasal
irritasyon, ates ve viral infeksiyonda piyliri yapabilir. Bakteriiiriyi saptamak i¢in idrar
kiiltiirii kullanilir (67). Santriflij edilmemis idrarin gram boyama sonrasi mikroskop ile
incelenmesinde bakteri gérulmesi 6nemlidir ve >105 CFU/ml’lik idrar kiltlir sonuglariyla

korelasyon gosterir (68).
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Tablo 2.1. IYE ileilgili Tanimlar (69)

Piyuri mm3 basma 10 dan fazla beyaz kan
hucresi gorilmesi (WBC)/mm3 (HPF
basina)

Bakteridri mL basma >105 birim (cfu) koloni

olusturan patojen iiremesi olmast

Laboratuvar onayli IYE Piyuri ve bakteriurinin birlikte olmasi

Asemptomatik Bakteritri Genitouriner belirti veya semptomlarin
yoklugunda bakteritri olmasi

(Genitodriner belirtiler; dizdri,
suprapubik agr1 veya hassasiyet, sik
idrara ¢ikma veya idrara sikisma hissi)

Komplike olmayan IYE Yapisal olarak normal bir driner sistemde
piyiri ve bakteritiri ile birlikte olan
genitolriner semptomlar

Komplike IYE Yapisal veya fonksiyonel idrar yolu
anormalligi olan bir hastada meydana
gelen IYE

Hastada IYE varlig siddetle diisiindiiren 5 ana semptom ve bulgu vardir. Bunlar;
diziiri, kostavertabral a¢1 hassasiyetinin olmasi, makroskopik hematiiri, sik idrara ¢ikma

ve atestir (70).

Uriner sistem enfeksiyonu tanis1 semptom ve bulgular ile laboratuvar incelemeleri
degerlendirilerek konulur (71). Hastanin tipik IYE semptomlar1 gOstermesi, idrar
analizinde piyuri ve idrar kiiltiiriinde bakteri kolonisi gosterilmesi ¢ok yiiksek olasilikla
iye disiindiiriir. Semptomlarin varligiyla idrar kiltirinde bakteri pozitifliginin

gosterilmesi IYE tanisinda altin standart kabul edilir (72).

Her sekilde IYE tanis1 icin su (i¢ kosulun saglanmasi gerekir:

e Idrar yolunda lokalize enfeksiyonun klinik semptomlar1 veya bagka bir yerde
enfeksiyonu diisiindiiren semptomlarin yoklugunda IYE icin spesifik olmayan
enfeksiyon semptomlar1

e Piydri ve bakterilrinin laboratuvar kaniti
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e Hastanin Semptomlarmin kolaylikla atfedilebilecegi baska bir enfeksiyonun

veya enfeksiy6z olmayan siirecin olmamasi (73)

2.3.2 iYE Tedavisi

Oral tedavi segenekleri ise kinolonlar grubu antibiyotikler(siprofloksasin,
ofloksasin, norfloksasin), trimetoprim-stlfametoksazol (TMP/SMZ),
amoksisilin/klavulanik asit ve sefiksim 'dir. Amoksisilin ya da amoksisilin/klavulanik asit
gram negatif mikroorganizmalarda etkili olmadig1 i¢in etkenin gram pozitif olarak tespit

ya da tahmin edilen olgularda kullanilabilir (74).

Sepsis diisiiniilen, genel durum bozuklugu, hipotansiyon, gebelik, yaslilik gibi
hastanin hastane yatis1 yapilarak tedavi edilmesi gereken olgularda IV tedavi
uygulanmas1 gerekebilir. 1V  antibiyotik secenekleri; seftriakson, sefotaksim,
siprofloksasin, ofloksasin, ampisilin-sulbaktam, piperasilin-tazobaktam, gentamisin,
amikasin’dir. Tedavi amprik olarak baslanmali, idrar kiiltiiri antibiyoterapiden once
alinmali ve kiiltiir sonuglarma gore antibiyotik tedavisinin yeniden revize edilmesi temel

yaklasimdir (75).
2.4. Uriner Tas ve Enfeksiyon iliskisi

Uriner sistem taslar1 ve IYE gucli bir sekilde iliskilidir. Tas olusturanlarin
yaklasik %15'inde taslarin nedeni enfeksiyondur ve enfeksiyon gelisimi 6nceden var olan
taslarin tedavisini zorlastirabilir. Tedavi edilmedigi takdirde, her iki durum da bobrek

fonksiyon kaybina neden olabilir ve bazen yasami tehdit edici olabilir (58).

Enfeksiyon tasiar: olarak da bilinen striivit taglar1 magnezyum amonyum fosfattan
olusur ve tim bobrek taslarinin %15’ini olusturur. Struvit taslari, Uriner staz veya
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu olan hastalarda daha sik gelisir. Ust (ste binen
piyelonefritli striivit taslarina, bakterilerin renal tiibiillere girmesi ile birlikte tiibiilleri ve
renal interstisyumu igeren bir inflamatuar yanit1 tetiklemesine neden olur ve akabinde
bobregin enfeksiyonu sonucu pyelonefrit tablosunun olusmasina neden olabilir (70).
Struvit taslari, Ureaz parcalayan bakterilerden kaynaklanan yiiksek idrar pH seviyeleri ve
taglara goOmuli olan bakterilerin idrar yolundan kurtulamamas: nedeniyle siklikla
tekrarlayan enfeksiyonlarla iligkilidir (5). Striivit taslari, iist iiste enfeksiyon tablosu
gelismesinin sonucu olarak pelvikalisiyel sistemi tikayabilir ve tedavi edilmezse

morbiditeye yol agabilir (49). Enfeksiyon taslarinin tedavisinin temeli cerrahidir: Hedef

13



tagi temizlemektir, ve bu tedaviler icinde daha az girisimsel tedavi secenekleri de
mevcuttur. Sistemik sepsis, tedavinin en ciddi komplikasyonu olmaya devam etmektedir
ve antibiyotik profilaksisine ragmen niks goriilebilir. Tas ¢ikarildiktan sonra,
enfeksiyonun tekrarlama riskini en aza indirmek igin cesitli stratejiler
kullanilabilir. Enfeksiyon dnceden var olan tas hastaligin1 komplike hale getirdiginde,
tedavinin birincil amaci infektif epizodu tedavi etmek ve enfeksiyon temizlenene kadar
iiriner taga yonelik tedaviyi ertelemektir. En endise verici durum, zaten bir tas tarafindan
engellenen bir sistem, daha sonra tikanma seviyesinin Gzerinde enfekte oldugunda ortaya
cikar. Bu senaryoda, obstriksiyonun parenteral antimikrobiyallerle birlikte drenaj
uygulanmasi, nefron fonksiyonunu ve bazi durumlarda hastanin hayatini
kurtaracaktir. Tikanmis, enfekte olmus bobrekler, basit bir tikali bobrege gore ¢ok daha
hizli islevini kaybeder. Obstriiksiyonun da mevcut oldugu bu gibi durumlarda, etkilenen
bobregin derhal bosaltilmasi, kalici bobrek hasarmi 6nlemesi muhtemeldir ve hayat

kurtarici olabilir (58).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada Inonii Universitesi Tip Fakiltesi Turgut Ozal Tip Merkezi Acil Tip
Anabilim Dali’na bagvurup gorinttleme ile bobrek tasi saptanan ve tiroloji polikliniginde
takipleri devam eden hastalar geriye doniik olarak incelendi. Calismamiz icin Inonii
Universitesi Saglik Bilimleri Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurul’undan
2022/4010 numarali etik kurul onami alindi. Calismaya 1 Ocak 2016 ile 1 Kasim 2022
tarihleri arasinda Acil servisimize basvuran hastalar dahil edilmistir. Calismamiza
herhangi bir goruntuleme ile bobrek tasi tanisi dogrulanmayan hastalar, ¢alismamizda
kullanacagimiz parametreleri eksik olan, idrar kiiltiirii sonuglar1 kontaminasyon olarak
degerlendirilen hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir.

Hastane saglik bilgi yonetim sistemi ile bagvurular tespit edildi. Hasta basgvurulari
tespit edildikten sonra hastalarin medikal kayitlar1 incelendi. Calismaya dahil edilen
hastalar i¢in bir hasta takip formu olusturuldu. Bu formda kaydedilen hastalarin verileri

Microsoft Office Excel® programina aktarildi.

Hasta bagvurularindaki medikal kayitlarda hastalarin dosya numarasi, basvuru
numarasi, isim-soy isim, yas cinsiyet, yapilan laboratuvar tetkikleri [(White Blood Cell
(WBC), hemoglobin (HGB), hematokrit (HCT), trombosit sayis1 (PLT), C-reaktif protein
(CRP), bobrek fonksiyon testleri (Kan trea nitrojen [BUN], kreatinin ve drik asit),
elektrolit degerleri (Sodyum, potasyum), tam idrar tetkiki (Kan, lokosit, beyaz kire
hicresi sayisi[idrar WBC], kirmizi kiire hiicresi sayisi[idrar RBC], nitrit, bakteri) ve idrar
kiiltiirti(anlamli bakteri Gremesi olup olmadigi, Ureyen mikroorganizma adi ya da
mikroorganizma ailesi) degerleri incelenmistir. TIT calisilirken kimyasal analizde
I6kosit, kan, ve Nitrit degerleri +1, +2, +3 degerleri pozitif; negatif ya da eser miktardaki
degerler negatif kabul edilerek analiz yapildi. TIT ¢alisirken mikroskobik analizde idrar
WBC ve idrar RBC kantitatif olarak; bakteri varlig1 pozitif, bakteri goriilmemesi negatif
olmak iizere analiz edildi. Idrar kiiltiirii calismamizda >105 hpf koloni olusturan bakteri

uremesi kiiltiir pozitifligi olarak kabul edildi.

3.1. Gug Analizi/Orneklem Biiyiikliigii

Bu calismada Kkultlr pozitifligi/negatifligi sonu¢ degiskeni/klinik sonlanim
noktasi oldugunda, I. Tip hata miktar1 (alfa) 0.05, testin guict (1-beta) 0.8, etki biiyiikliigii

0.24, gruplara dagitim oran1 1 ve alternatif hipotez (H1) iki yonlu iken anlamli bir fark
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bulunabilmesi i¢in minimum 6rneklem biiyiikligii 321 olmasi gerektigi teorik gu¢ analizi
ile hesaplanmistir (76). Bu arastrmanm guclnl artirabilmek i¢in toplam 349 birey

calismaya alinmustir.

3.2.Biyoistatistiksel Veri Analizleri

Nitel degiskenler say1 (yiizde) ve sayisal degiskenler ise verilerin dagilimina
uygun olarak ortalama =+ standart sapma veya ortanca ve ¢eyrekler arasi genislik (CAG)
ile 6zetlenmistir. Verilerin normal dagilima uygunlugu i¢in Kolmogorov-Smirnov testi
kullanilds. Istatistik analizlerde Mann Whitney U testi ve Sperman Rho korelasyon testi
uygun olan yerlerde kullanildi. Kiltiir sonucu pozitifligi/negatifligi tizerinde WBC, HGB,
HCT, PLT, CRP, kreatinin, TIT RBC, TIT WBC, BUN, iirik asit, Na, K, yas, TIT Kan,
TIT Iokosit, TIT Nitrit, TIT bakteri degiskenlerinin etkilerini belirlemek i¢in ¢oklu
lojistik regresyon uyguland: (77). Ilgili modelin 6nemliligi Hosmer&Lemeshow ve
Omnibus testi ile degerlendirildi. Uygulanan istatistiksel analizlerde p<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Istatistiksel farkliliklarin raporlanmasinda
American Psychological Association (APA) 6.0 stili kullanildi (78). Tiim analizler IBM
SPSS Statistics 28.0 for Windows (New York, ABD) kullanilarak yapildi.
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BULGULAR

Calismaya dahil edilen toplam 349 hasta olup, 99’u (%28.37) kadin ve 250’si
erkek (%71.63) erkektir. Hastalarin yas ortalamasi ise 47.17+14.7 yildi. Kadin hastalarda
yas ortalamas1 45.7£16.1 yil iken erkek hastalarda 47.5+£14.2 yildi. Bu hastalarin 308’inde
(%88.3) kultiir sonucunda treme goézlemlenmemisken 40’inda ise (%11.7) Ulreme
gozlemlenmistir. Ureme gozlenen hastalarin 24’iinde (%6.88) Escherichia coli, 5’inda
(%1,43) Klebsiella spp., 4’tinde (%1,15) Enterecooccus, 2’sinde (%0,57) Psodomonas,
3’tinde (%0,86) mantar enfeksiyonlar1 ve 3’tinde (%0,86) gram (-) basil gozlemlenmistir.
Hastalarm 131’inde (%37.54) TIT kan negatif iken, 218’inde (%62.46) TIT kan pozitiftir.
223 (%63.90) hastada TIT Iokosit negatif iken, 126 (%36.10) hastada ise TIT Iokosit
pozitif olarak gdzlenmistir. 333 (%95.42) hastada TIT Nitrit negatif olarak bulunmusken,
16 (%4.58) hastada ise pozitif idi. TIT de bakteri ise sadece 21 (%6.02) gézlenmisken,
328 (%93.98) hastada ise TIT de bakteri goriilmemistir. Tablo 4.1. kategorik degiskenler

icin tanimlayici istatistikleri ifade etmektedir.

Tablo 4.1. Kategorik Degiskenler I¢in Tammlayici istatistikler

Degiskenler Kategoriler Say1 (%)
Kadmn 99 (28.37)
CINSIYET
Erkek 250 (71.63)
Ureme yok 308 (88.3)
KULTUR POZITIFLIGI _
Ureme var 41 (11.7)
Ureme yok 308 (88.25)
Escherichia coli 24 (6.88)
Klebsiella spp. 5(1.43)
KULTUR SONUCU Enterecooccus 4 (1.15)
Psodomonas 2 (0.57)
Mantar enfeksiyonlari 3(0.86)
Gram(-) basil 3 (0.86)
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Negatif 131 (37.54)

TIT KAN
Pozitif 218 (62.46)
Negatif 223 (63.90)
TIT LOKOSIT
Pozitif 126 (36.10)
Negatif 333 (95.42)
TIT NITRAT
Pozitif 16 (4.58)
Negatif 328 (93.98)
TIiT BAKTERI
Pozitif 21 (6.02)

Tablo 4.2.‘¢ gbre kadin hastalarm 77’sinde (%77.8) Kdltlrde Greme
gozlenmemisken, 22’sinde (%22.2) iireme gozlenmistir. Erkek hastalarin ise 231’inde
(%92.4) kiiltiirde iireme gézlenmemisken, 19‘unda (%7,6) lireme gozlenmistir. Kadin
hastalarin 15’inde (%15.15) Escherichia coli, 3’iinde (%3.03) Klebsiella spp., 1’inde
(%1.01) Mantar enfeksiyonlari, 3“linde (%3.03) ise gram (-) basil gézlenmisken, erkek
hastalarm 9’unda (%3.6) Escherichia coli, 2’sinde (%0,8) Klebsiella spp., 4’iinde (%1,6)
Enterecooccus, 2’sinde (%0.8) Psodomonas ve2’sinde (%0.8) mantar enfeksiyonlari
gbzlenmistir. Kadin hastalarm 60’ mnda (%60,61) TiT de kan, 45’inde (%45,45) TiT de
lokosit, 7 (%7,07) TiT de Nitrit ve 11’inde (%11,11) TiT de bakteri gozlenmistir. Erkek
hastalarin ise 158’inde (%63,20) TIT’de kan, 81’inde (%32,40) TIT de 16kosit, 9’unda
(%3,60) TiT’de Nitrit ve 10’unda (%4,00) TiT’de bakteri gdzlenmistir. Cinsiyet

acisindan kategorik degiskenler i¢in tanimlayici istatistikler Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 4.2. Cinsiyet Agisindan Kategorik Degiskenler icin Tanimlayici Istatistikler

Cinsiyet
Degiskenler Kategoriler Kadn Erkek
KULTUR Ureme yok 77 (%77.8) 231 (%92.40)
POZITIFLIGI Ureme var 22 (%22.2) 19 (%7.60)
KULTUR SONUCU  Ureme yok 77 (%77.78) 231 (%92.40)
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Escherichia coli 15 (%15.15) 9 (%3.60)

Klebsiella spp. 3 (%3.03) 2 (9%0.80)

Enterecooccus 0 (9%0.00) 4 (%1.60)

Psodomonas 0 (9%0.00) 2 (%0.80)

Mantar enfeksiyonlar1 1 (%1.01) 2 (%0.80)

Gram(-) basil 3 (%3.03) 0 (%0.00)

Negatif 39 (%39.39) 92 (%36.80)

TIT KAN

Pozitif 60 (%60.61) 158 (%63.20)

Negatif 54 (%54.55) 169 (%67.60)
TiT LOKOSIT

Pozitif 45 (%45.45) 81 (%32.40)

Negatif 92 (%92.93) 241 (%96.40)
TIiT NITRAT

Pozitif 7 (%7.07) 9 (%3.60)

Negatif 88 (%88.89) 240 (%96.00)
TIT BAKTERI

Pozitif 11 (%11.11) 10 (%4.00)

Tablo 4.3’e gore kan ve

idrar

degiskenlerinden WBC’nin ortalamasi

8.843+2.865, HGB ortalamas1 14.545+1.748, HCT ortalamas1 43.537+4.559, PLT
ortalamast  265.777+74.695, CRP 1.422+3.298, BUN
15.874+6.464, kreatinin ortalamasi 1.018+0.353, {rik asit ortalamasi 5.463+1.512, Na
ortalamasi1 139.034+2.567, 4.388+0.456, TIT RBC ortalamasi
207.556+£610.461, TIT WBC ortalamasi 57.542+186.039 ve yas ortalamasi
47.069£14.763 yildi. Sayisal degiskenler igin tanimlayici istatistikler Tablo 4’te

ortalamasi ortalamasi

K ortalamasi

verilmistir.
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Tablo 4.3. Sayisal Degiskenler Icin Tanimlayici Istatistikler

Degiskenler OrtalamazStandart sapma
WBC 8.843+2.865
HGB 14.545+1.748
HCT 43.537+4.559
PLT 265.777+74.695
CRP 1.422+3.298
BUN 15.874+6.464

KREATININ 1.018+0.353

URIK ASIT 5.463£1.512

Na 139.034+2.567
K 4.388+0.456
TIT RBC 207.556+610.461
TIT WBC 57.542+186.039
Yas 47.069+14.763

Tablo 4.4.°de cinsiyet agisindan sayisal degiskenlere iliskin tanimlayici
istatistikler 6zetlenmistir. Tablo 5’¢ gore kadin hastalarda kan ve idrar parametrelerinden
WBC ortalamas: 8.672+2.917, HGB ortalamast 12.999+1.401, HCT ortalamasi
39.88+3.66, PLT ortalamas:i 289.869+78.531, CRP ortalamasi1 1.12+2.29, BUN
ortalamas1 13.554+4.7, kreatinin ortalamas1 0.807+0.23, (rik asit ortalamasi
4.731+1.405, Na ortalamas: 138.768+2.118, K ortalamasi 4.372+0.44, TiT RBC
ortalamas1 114.646+270.211, TIT WBC ortalamas1 47.97+112.577, yas ortalamasi
45.758+16.159 iken erkek hastalarda WBC ortalamasi1 8.911+2.847, HGB ortalamasi
15.158+1.474, HCT ortalamas1 44.99+4.04, PLT ortalamas1 256.236+£71.051, CRP
ortalamasi 1.54+3.62, BUN ortalamas1 16.793+6.835, kreatinin ortalamas: 1.10+0.36,
urik asit ortalamasi 5.75+1.46, Na ortalamas1 139.14+2.721, K ortalamas1 4.40+0.46, TIT
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RBC ortalamasi 244.348+698.071, TIT WBC ortalamasi 61.332+208.164, yas ortalamast

47.588+14.173 dir.

Tablo 4.4. Cinsiyet Agisindan Sayisal Degiskenlere iliskin Tanimlayici Istatistikler

Degiskenler
Kadin Erkek
WBC 8.672+2.917 8.911+2.847
HGB 12.999+1.401 15.158+1.474
HCT 39.88+3.66 44.99+4.04
PLT 289.869+78.531 256.236+71.051
CRP 1.12+2.29 1.54+3.62
BUN 13.554+4.7 16.793+6.835
KREATININ 0.807+0.23 1.10+0.36
URIK ASIT 4.731+1.405 5.75%1.46
Na 138.768+2.118 139.14+2.721
K 4.372+0.44 4.40+0.46
TIT RBC 114.646+270.211 244.348+698.071
TIT WBC 47.97+£112.577 61.332+208.164
Yas 45.758+16.159 47.588+14.173

Kultlr sonucu agisindan cinsiyet dagilimi grafigi Sekil 4.1.’de ve cinsiyet

acisindan kan ve idrar degiskenlerine iliskin tanimlayici istatistikler ise Tablo 4.5.’de

sunulmustur.
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Sekil 4.1. Kultiir Sonucu Agisindan Cinsiyet Dagilhm Grafigi

Tablo 4.5. Cinsiyet Acisindan Kan Ve Idrar Degiskenlerine iliskin Tanimlayic Istatistikler

Cinsiyet** p*
Degiskenler Kadin Erkek
Medyan (CAG) Medyan (CAG)

WBC 8.21 (3.29)2 8.32(3.7)2 0.381
HGB 13.1(1.7)¢® 15.15 (1.72) ® <0.001
HCT 40.3 (4)® 45.2 (4.9)° <0.001
PLT 283 (83)? 247 (75)° <0.001
CRP 0.33 (0.65)2 0.33 (0.45)2 0.962
BUN 12.6 (4.81)° 15.45 (5.49) P <0.001
KREATININ 0.75(0.12)® 1(0.3)° <0.001
URIK ASIT 4.6 (1.6)° 5.775 (1.87)° <0.001
Na 139 (3)® 139 (3)® 0.039
K 4.33(0.47)° 4.34 (0.58)* 0.723
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TiT RBC 10 (88)° 15 (97)° 0.351

TIT WBC 14 (33)° 5 (19)° <0.001

Yas 45 (23)3 47 (20)° 0.178

*:Mann Whitney U test; **: Ayni harfi icermeyen grup kategorilerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir; CAG: Ceyrekler arasi genislik

Tablo 4.5.¢ gore kan ve idrar parametrelerinden WBC nin kadinlardaki ortanca
degeri 8.21 (CAG=3.29), erkeklerdeki ortanca degeri 8.32 (CAG=3.7); HGB’nin
kadinlardaki ortanca degeri 13.1 (CAG=1.7), erkeklerdeki ortanca degeri 15.15
(CAG=1.72); HCT nin kadinlardaki ortanca degeri 40.3 (CAG=4.), erkeklerdeki ortanca
degeri 45.2 (CAG=4.9); PLT’nin kadinlardaki ortanca degeri 283 (CAG=83),
erkeklerdeki ortanca degeri 247 (CAG=75); CRP’nin kadinlardaki ortanca degeri 0.33
(CAG=0.65), erkeklerdeki ortanca degeri 0.33 (CAG=0.45); BUN un kadmlardaki
ortanca degeri 12.6 (CAG=4.81), erkeklerdeki ortanca degeri 15.45 (CAG=5.49);
kreatinin’in kadmlardaki ortanca degeri 0.75 (CAG=0.12), erkeklerdeki ortanca degeri 1
(CAG=0.3); Urik asit in kadinlardaki ortanca degeri 4.6 (CAG=1.6), erkeklerdeki ortanca
degeri 5.775 (CAG=1.87); Na’nin kadinlardaki ortanca degeri 139 (CAG=3),
erkeklerdeki ortanca degeri 139 (CAG=3); K’nin kadinlardaki ortanca degeri 4.33
(CAG=0.47), erkeklerdeki ortanca degeri 4.34 (CAG 0.58); TIT RBC’nin kadinlardaki
ortanca degeri, 10 (CAG=88), erkeklerdeki ortanca degeri 15 (CAG=97), TiT
WBC’nin kadinlardaki ortanca degeri 14 (CAG=33), erkeklerdeki ortanca degeri 5
(CAG=19) bulunmustur. Yas ortancas1 ise kadinlarda 45 (CAG=23) iken erkeklerde 47
(CAG=20)’dir. Buna gére HGB, HCT, PLT, BUN, kreatinin, iirik asit ve TIT WBC
degiskenleri i¢in cinsiyet acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmustur
(p<0.05). Buna karsin, diger incelenen WBC, CRP, Na, K, TiT RBC ve yas degiskenleri

icin cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p>0.05).

Kultlr pozitifligi agisindan kan ve idrar degiskenlerine iliskin tanimlayici

istatistikler Tablo 4.6.”’da dzetlenmistir.

23



Tablo 4.6. Kiiltiir Pozitifligi Acisindan Kan Ve Idrar Degiskenlerine Iliskin Tanimlayica

Istatistikler
KUltir pozitifligi** p*
Degiskenler Ureme yok Ureme var
Medyan (CAG) Medyan (CAG)

WEBC 8.175 (3.71)® 9.01 (4.31)° 0.028
HGB 14.9 (2.175)® 13.7(2.2)° <0.001
HCT 44.20 (5.7)® 41.9 (5.3)° <0.001
PLT 253 (81.5)* 286 (91)° 0.010
CRP 0.33 (0.36) 1.05 (3.87)° <0.001
BUN 14.545 (5.94) 2 15.52 (6.18) 2 0.566
KREATININ 0.92 (0.3)® 0.89 (0.50) 2 0.693
URIK ASIT 5.5(2)2 5.03 (2.47) 2 0.276
Na 139 (3)° 138 (4)? 0.225
K 4.35 (0.56) ? 4.27 (0.37) 0.317
TiT RBC 11 (89)2 26 (143)2 0.177
TiT WBC 6.5 (18)2 59 (188) " <0.001
Yas 46 (21.5)2 48 (14)? 0.109

*:Mann Whitney U test; **: Ayn1 harfi icermeyen grup kategorilerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmaktadir; CAG: Ceyrekler arasi genislik

Tablo 4.6.ya gore kan ve idrar parametrelerinden WBC’nin Kulturi negatif
olanlarda ortanca degeri 8.175 (CAG=3,71), pozitif olanlarda ortanca degeri
9.01(CAG=4.3); HGB’nin kiiltiirii negatif olanlarda ortanca degeri 14.9 (CAG=2.18),
pozitif olanlarda ortanca degeri 13.7 (CAG=2.2); HCT nin kiiltiirii negatif olanlarda
ortanca degeri 44.20(CAG=5.7), pozitif olanlarda ortanca degeri 41.9 (CAG=5.3);
PLT’nin kiiltlirii negatif olanlarda ortanca degeri 253 (CAG=81.5), pozitif olanlarda
ortanca degeri 286 (CAG=91); CRP’nin kiiltiirii negatif olanlarda ortanca degeri 0.33
(CAG=0.36), pozitif olanlarda ortanca degeri 1.05 (CAG=3.87); BUN un kiltlr{ negatif
olanlarda ortanca degeri 14.545 (CAG=5.94), pozitif olanlarda ortanca degeri 15.52
(CAG=6.18); kreatinin’in kultiri negatif olanlarda ortanca degeri 0.92 (CAG=0.3),
pozitif olanlarda ortanca degeri 0.89 (CAG=0.5); Urik asit in kiltiri negatif olanlarda
ortanca degeri 5.5 (CAG=2), pozitif olanlarda ortanca degeri 5.03 (CAG=2.47); Na’'nin
kiiltiirti negatif olanlarda ortanca degeri 139 (CAG=3), pozitif olanlarda ortanca degeri
138 (CAG=4); K’nin kllturi negatif olanlarda ortanca degeri 4.35 (CAG=0.56), pozitif
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olanlarda ortanca degeri 4.27(CAG=0.37); TIT RBC’nin Kiiltirii negatif olanlarda
ortanca deger 11(CAG=89), pozitif olanlarda ortanca degeri 26(CAG=143), TIT WBC
nin kaltird negatif olanlarda ortanca degeri 6.5(CAG=18), pozitif olanlarda ortanca
degeri 59 (CAG=188) dir. Yas ortancast ise kiiltiru negatif olanlarda 46(CAG=21.5) iken
pozitif olanlarda 48(CAG=14) dir. Buna gére WBC, HGB, HCT, PLT, CRP, TIT WBC
degiskenleri igin kiltlir pozitifligi degiskeni agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05). Fakat diger incelenen BUN, kreatinin, rik asit, Na, K, TiT RBC,
yas degiskenleri i¢in kiiltiir pozitifligi degiskeni agisindan istatistiksel olarak anlamli

farklilik bulunmamastir (p>0.05).

Kiltir pozitifligi agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik g6zlenen
degiskenler icin elde edilen Sekil 2°de sunulmustur. TIT kan acgismdan kan ve idrar

degiskenlerine iligkin tanimlayici istatistikler Tablo7’de verilmistir.

T

waco
HGE

WOLTUR POITIFUKE KILTIR POZTFUG

KOLTOR POZTIELIGH KULTUR PODTIFLIGE

TIT wBC
CRP

KOLTOR POXTFLIGH KULTUR POZITFLIC

Sekil 4.2. Kiiltiir Pozitifligi Acisindan Istatistiksel Olarak Anlamh Farkhihk
Gozlenen Degiskenler I¢in Grafik
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Tablo 4.7. TIT Kan Agisindan Kan Ve idrar Degiskenlerine fliskin Tammlayic Istatistikler

TIT kan** p*
Degiskenler Negatif Pozitif
Medyan(CAG) Medyan(CAG)

WBC 8.45 (4.31)® 8.285 (3.17) 0.363
HGB 14.8 (2.4) 147 (2.2)° 0.838
HCT 44 (6.3)° 43.75 (5.55) 0.822
PLT 256 (82) 256.5 (87) 0.979
CRP 0.33(0.48)° 0.33 (0.50)® 0.864
BUN 15.42 (6.87) @ 14.38 (5.21) @ 0.133
KREATININ 0.92 (0.38)® 0.93 (0.3)° 0.926
URIK ASIT 5.5(1.94)° 5.45 (2.15)° 0.639
Na 139 (4)® 139 (3)* 0.176
K 4.42 (0.55)2 4.32 (0.52)° 0.067
TiT RBC 2(6)° 57.5(193)° <0.001
TiT WBC 3 (15)® 10 (29)® <0.001
Yas 48 (20) @ 45.5 (21)® 0.408

*:Mann Whitney U test; **: Ayn1 harfi icermeyen grup kategorilerinde istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir; CAG: Ceyrekler arasi genislik

Tablo 4.7.’ye gore kan ve idrar parametrelerinden WBC nin TIT de kan negatif
olanlarda ortanca degeri 8.45 (CAG=4.31), pozitif olanlarda ortanca degeri 8.285
(CAG=3.17); HGB nin TIT de kan negatif olanlarda ortanca degeri 14.8 (CAG=2.4),
pozitif olanlarda ortanca degeri 14.7 (CAG=2.2); HCT nin TIT de kan negatif olanlarda
ortanca degeri 44 (CAG=6.3), pozitif olanlarda ortanca degeri 43.75 (CAG=5.55); PLT
nin TIiT de kan negatif olanlarda ortanca degeri 256 (CAG=82), pozitif olanlarda ortanca
degeri 256.5 (CAG=87); CRP nin TIT de kan negatif olanlarda ortanca degeri 0.33
(CAG=0.48), pozitif olanlarda ortanca degeri 0.33 (CAG=0.50); BUN un TIT de kan
negatif olanlarda ortanca degeri 15.42 (CAG=6.87), pozitif olanlarda ortanca degeri 14.38
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(CAG=5.21); kreatinin’in TIT de kan negatif olanlarda ortanca degeri 0.92 (CAG=0.38),
pozitif olanlarda ortanca degeri 0.93 (CAG=0.3); tirik asit in TIT de kan negatif olanlarda
ortanca degeri 5.5 (CAG=1.94), pozitif olanlarda ortanca degeri 5.45 (CAG=2.15); Na
nin TIT de kan negatif olanlarda ortanca degeri 139 (CAG=4), pozitif olanlarda ortanca
degeri 139 (CAG=3); K’nin TIT de kan negatif olanlarda ortanca degeri 4.42
(CAG=0.55), pozitif olanlarda ortanca degeri 4.32 (CAG=0.52); TIT RBC’nin TIT de
kan negatif olanlarda ortanca deger 2 (CAG=6), pozitif olanlarda ortanca degeri 57.5
(CAG=193), TIT WBC’nin TIT de kan negatif olanlarda ortanca degeri 3 (CAG=15),
pozitif olanlarda ortanca degeri 10 (CAG=29) dir. Yas ortancasi ise TIT de kan negatif
olanlarda 48 (CAG=20) iken, pozitif olanlarda 45.5 (CAG=21) dir. Buna gore TIT RBC.
TIT WBC degiskenleri i¢cin TIT kan degiskeni acisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmustur (p<0.05). Fakat diger incelenen WBC, HGB, HCT, PLT, CRP,
BUN, kreatinin, iirik asit, Na, K ve yas degiskenleri i¢in TIT kan degiskeni acisimndan

istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamustir (p>0.05).

TIT 16kosit agisindan kan ve idrar degiskenlerine iliskin tanimlayic istatistikler

Tablo 4.8.’de gosterilmistir.

Tablo 4.8. TIT Lokosit Acisindan Kan Ve Idrar Degiskenlerine Iliskin Tammlayici
Istatistikler

TIT Iokosit** p*
Degiskenler Negatif Pozitif
Medyan(CAG) Medyan(CAG)

WBC 7.98 (3.95)° 8.92 (3.16)° 0.012
HGB 14.9 (2.3)? 14.3 (2.3)° 0.014
HCT 44.3 (5.5)2 43.2(5.7)° 0.025
PLT 252 (76)° 265 (97) " 0.004
CRP 0.33(0.33)° 0.35(0.84) " 0.034
BUN 14.95 (6.2)® 14.35 (4.68) 2 0.380
KREATININ 0.93(0.37)° 0.91(0.29)" 0.036
URIK ASIT 5.4 (2.18) 5.5 (2.15) 0.726
Na 139 (3)® 139 (3)® 0.192
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K 4.34 (0.58)° 4.35 (0.47)® 0.464

TIT RBC 7 (48)° 44 (265)° <0.001
TIT WBC 3(9)® 32 (111)° <0.001
Yas 46 (21)° 48 (21)° 0.279

*:Mann Whitney U test; **: Ayn1 harfi icermeyen grup kategorilerinde istatistiksel olarak anlaml
farklilik bulunmaktadir; CAG: Ceyrekler arasi genislik

Tablo 4.8.’e gore kan ve idrar parametrelerinden WBC’nin TIT de I6kosit negatif
olanlarda ortanca degeri 7.98 (CAG=3.95), pozitif olanlarda ortanca degeri 8.915
(CAG=3.16); HGB’nin TIT de Iokosit negatif olanlarda ortanca degeri 14.9 (CAG=2.3),
pozitif olanlarda ortanca degeri 14.3 (CAG=2.3); HCT nin TIT de lokosit negatif
olanlarda ortanca degeri 44.3 (CAG=5.5), pozitif olanlarda ortanca degeri 43.2
(CAG=5.7); PLT’nin TIT de I6kosit negatif olanlarda ortanca degeri 252 (CAG=76),
pozitif olanlarda ortanca degeri 267 (CAG=97); CRP nin TIT de lokosit negatif olanlarda
ortanca degeri 0.33 (CAG=0.33), pozitif olanlarda ortanca degeri 0.35 (CAG=0.84); BUN
un TIT de 16kosit negatif olanlarda ortanca degeri 14.95 (CAG=6.2), pozitif olanlarda
ortanca degeri 14.35 (CAG=4.68); kreatininin TIT de 16kosit negatif olanlarda ortanca
degeri 0.93 (CAG=0.37), pozitif olanlarda ortanca degeri 0.91 (CAG=0.29); iirik asit in
TIT de lokosit negatif olanlarda ortanca degeri 5.4 (CAG=2.18), pozitif olanlarda ortanca
degeri 5.5 (CAG=2.15); Na’nm TIT de Iokosit negatif olanlarda ortanca degeri 139
(CAG=3), pozitif olanlarda ortanca degeri 139 (CAG=3); K’nin TiT de 15kosit negatif
olanlarda ortanca degeri 4.34 (CAG=0.58), pozitif olanlarda ortanca degeri 4.35
(CAG0.47); TIT RBC’nin TIT de Iokosit negatif olanlarda ortanca deger 7 (CAG=43),
pozitif olanlarda ortanca degeri 44 (CAG=265), TIT WBC nin TIT de 16kosit negatif
olanlarda ortanca degeri 3 (CAG=9), pozitif olanlarda ortanca degeri 32 (CAG=111)dur.
Yas ortancas ise TIT de l6kosit negatif olanlarda 46 (CAG=21) iken pozitif olanlarda 48
(CAG=21) dir. Buna gére WBC, HGB, HCT, PLT, CRP, kreatinin, TIT RBC, TIiT WBC
degiskenleri i¢in TIT 16kosit degiskeni acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmustur (p<0.05). Fakat diger incelenen BUN, kreatinin, iirik asit, Na, K ve yas
degiskenleri i¢in TIT 16kosit degiskeni acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik
bulunmamuistir (p<0.05).
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Lokosit ve idrar degiskenlerine iliskin korelasyon katsayilar1 Tablo 4.9.°da

belirtilmistir. Degiskenler arasi1 korelasyonlara ait dagilim-sagilim grafigi Sekil 4.3.’de

cizilmistir.

Tablo 4.9. Lokosit Ve Idrar Degiskenlerine iliskin Korelasyon Katsayilar

Degiskenler
Degiskenl KR URIi . .
TIT  TIT
er WB HG HC BU EAT K
A B T OPLT CRP 0 GNj asi N K RBWB
C C
N T
WBC
HGB 0.01
- 090
HCT 003  * - ;
0.25 ) -
PLT - 013 015
* *
025  ~ _~ 013
CRP . 024 023 -
* *
0.17 i
BUN , 001 001 015 0'1Z -
*
KREATIN | 024 014 011 026 058
N * * " 0'1f * p .
URIK 0.19 0.26
ASIT L % 922 04 003 038 038
T 026 -
0.29 - -
Na 0.13 . * 00l 0.13 004 001 003
- - - 014 0.14 0.11 0.14
K 0.07 0.05 0.01 x 004 x 005 * * i
tirrec | 2% _ ~ 0.06 0.00 A . - 0.08 0141
002 o005 ' 004 006 001 .
- 008 021 . 020 013 - .0 - .o~ 043
TiT WBC 1 0.13 S * 006 0.1& 0.02 0.15 0.12 .
*: p<0.05
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Sekil 4.3. Degiskenler Aras1 Korelasyonlara Ait Dagihm-Sa¢ihm Grafigi

Tablo 4.9.’a gére HCT ile HGB (1=0.90 yiiksek); PLT ile WBC (r=0.25 diisiik),
HGB (r=-0.13 diisiik), HCT (r=-0.15 diisiik); CRP ile WBC (r=0.25 diisiik), HGB (r= -
0.24 disiik negatif yonde), HCT (r= -0.23 diisiik negatif yonde), PLT (r=0.13 diisiik);
BUN ile HGB (r=0.17 diisiik), PLT (r=-0.15 diisiik negatif yonde), CRP (r=0.17 diisiik);
kreatinin ile WBC (r=0.24 diisiik), HGB (r=0.14diisiik), HCT (r=0.11 dusiik), PLT (r= -
0.14 diisiik negatif yonde), CRP (r=0.26 diistiik), BUN (r=0.58 orta); iirik asit ile WBC
(r=0.19 diisiik), HGB (r=0.26 diisiik), HCT (r=0.22 diisiik), BUN (r=0.38 orta), kreatinin
(r=0.38 orta); Na ile WBC (r=0.10 diisiik), HGB (r=0.26 diisiik), HCT (r=0.29 diisiik),
CRP (r=-0.12 diisiik); K ile PLT (r= 0.14 diisiik), BUN (r= 0.14 diisiik), Urik asit (r=0.11
diisiik), Na (r= 0.14 diisiik); TIT RBC ile K (r= -0.14 diisiik negatif yonde), TIT WBC ile
HGB (r=-0.21 diisiik negatif yonde), HCT (r= -0.19 diisiik negatif yonde), PLT (r=0.20
diisiik), CRP (r=0.13diisiik), kreatinin (r=-0.11 diisiik negatif yonde), Na (r=-0.15 diisiik
negatif yonde), K (r=-0.10 diisiik negatif yonde), TIT RBC (r= 0.43 orta) ile anlaml1 iliski

bulunmaktadir.

Tablo 4.10.’da lojistik regresyon analizine ilisgkin bulgular sunulmustur. Kiiltiir
sonucu pozitifligi/negatifligi tizerinde WBC, HGB, HCT, PLT, CRP, kreatinin, TiT RBC,
TIT WBC, BUN, irik asit, Na, K, yas, TIT Kan, TiT l6kosit, TIT Nitrit, TIT bakteri
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degiskenlerinin etkilerini belirlemek igin ¢oklu lojistik regresyon yapildi. Analiz
bulgularina gore; lojistik regresyon modeli Hosmer&Lemeshow testine gore istatistiksel
olarak anlamliyd: (Kikare=7.675, Sd=8, p=0.466). Ayrica, s6z konusu model katsayilar1
Omnibus testi sonucunda 6nemliydi (Kikare=74.2, Sd=7, p<0.001). Lojistik regresyon
modeli, Kiiltiir sonucu pozitifligi/negatifligine iliskin varyansin %37.6'simn1 (Nagelkerke
R?) agiklad: ve vakalarmn %91.4'Unii dogru bir sekilde siniflandirdi. TIT Nitrit (+)
[OR=49.8, %95 GA (10.945 - 315.781)], HGB [OR=0.723, %95 GA (0.576 - 0.903)] ],),
TIT bakteri (+) (OR=4.06, %95 GA [1.039 - 13.224],), TIT WBC (OR=1.002, %95 GA
[1.001 - 1.003],) ve yas (OR=1.026, %95 GA [1.002 - 1.05],) degiskenleri istatistiksel
olarak anlamli diizeyde modelde yer aldi (p<0.001, p=0.004, p=0.027, p=0.029 ve
p=0.031, sirasiyla).

Tablo 4.10. Lojistik Regresyon Analizine iliskin Bulgular

%2095 Glven

Degiskenler Odds orani 2 p
arahg

TIT Nitrit (+) 49.882 10.945 - 315.781 <0.001
HGB 0.723 0.576 - 0.903 0.004
TIT bakteri (+) 4.06 1.039 - 13.224 0.027
TIT WBC 1.002 1.001 - 1.003 0.029
Yas 1.026 1.002 - 1.05 0.031
Sabit terim 20.11 0.286
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5. TARTISMA

Bobrek tasi hastaliginin insidans: giderek artmakta ve 6nemli bir klinik ve

ekonomik problem karsimiza ¢ikmaktadir (52).

Uriner sistem tas hastalarinda en sik gorilen semptomlar ani baslangich ve
krampli yan agrisi, hematiiri, bulant1 ve kusmadir. Kostovertebral a¢1 ve/veya alt kadran
palpasyonu ile agr1 yaygindir. Hastalarda dizuriye ve stirekli idrar yapma hissi gorlebilir
(79). Bu semptomlarin birgogu IYE ile benzerdir. Bu yiizden uriner tas varliginda
IYE’ nin varhigm ayirt etmek klinik olarak zor olabilir ve zaman zaman yaniltic1 sonuglar
verebilir (80).

2022 ylinda yapilan bir derlemede IYE ve bobrek taslarmin birbirleriyle ilil skili
oldugunu karsilikli olarak bu iki hastaligin birbirinin nedeni ve sonucu olabilecegini, bu
yiizden IYE ataklarin1 6nlemek icin uygun tani ve tedavilerin nemli oldugunu raporladi
(81). Calismamizda Uriner sistem tas1 hastalarindaki laboratuvar tetkiklerinin iliskisi
bizim icin dnemliydi.

Uriner sistem tas hastalarinda IYE ve hidronefroza bagli olarak akut bobrek hasari

gelisebilir (82 -84). Bu yiizden tas hastalar1 degerlendirilirken tasin komplikasyonlar1 g6z

onidnde bulundurularak tetkikler istenmelidir.

Iyi kalitede bir idrar 6rnegi tan1 koymada hayati 6nem tasir. Ancak hasanin klinik
tablosu kuvvetli bir sekilde idrar yolu enfeksiyonu disiindiiriiyorsa tedavi
ertelenmemelidir. Genel olarak, ilk antibiyotik uygulamasindan 6nce kiiltiir i¢in idrar
ornegi alimmas1, mimkuin ve uygun ise 6nerilir. Komplike IYE'leri olan ¢ogu hasta piytri
gosterecektir fakat piyiiri olamamas1 IYE’yi dislamaz. Farkli idrar WBC araliklar1 idrar
ornegine baghdir ve sonucglar buna gore yorumlanmalidir (70). IYE tamsinda altm
standart idrar kiltirinde etken patojenin gosterilmesi kabul edilir (72). Lakin idrar
kiltur cok yiiksek olasilikla IYE diisiiniilen hastalarda bile tireme olmasi oran1 istenilen
diizeyde degildir ve farkli kliniklerde farkli oranlar géze ¢arpmaktadir. IYE siiphesi olan
hastalar iizerinde bir ¢aligma yapilmis ve calismada tamami semptomatik 141 hastanin
tam idrar analizi ve idrar kiltirleri alinmis ve toplamda 75 kiltiirde Greme olmustur (26).
Yine 2007 yilinda 1509 hasta iizerinde yapilan bir ¢ahismada tipik IYE semptomlar1 ve
TIT de IYE diisiiniilen hastalardan alinan idrar kiiltirlerinde 986 hastada (%65,3) bakteri
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iremesi gosterilmistir (72). Bu verilere dayanarak IYE’de altin standart kabul edilen idrar
Kiltirinin IYE’yi her zaman saptayamamasina ragmen idrar Kiltiri hem tanmin
kesinlestirilmesi hem de tedavi yonetimi i¢cin dezavantajlar1 olsa da altin standarttir.
Bununla birlikte her hastadan idrar kiltiri alinmas: hem maliyetli hem de bircok merkez
icin miimkiin olamayacagindan, 6zellikle herhangi bir semptomu olmayan hastalardan
idrar kilturinln alinip alinmamasi1 konusu hala tizerinde tartisilan bir konudur (74). 2021
yilinda yapilan bir calisma eger hastada antibiyotik direncli patojen varligi riski yuksekse
semptomatik tedavi verip kiltiir sonucunu beklemeyi, diisiikse amprik tedavi ve ayni anda
idrar kiilturd alimmasini 6neriyordu (85). Tlm bu yararlarina ragmen idrar kiilturi sonucu
kliniklere gore degismekle beraber ge¢ sonug veren bir tetkiktir; bu yizden hem maaliyet,

hem de sirkiilasyonun hizli oldugu acil servislerde kullanimi pratik degildir.

Yapilan bir ¢alismada, enfeksiydz olmayan dreter tasi olan hastalarda ABH
prevalansinin %0.72 oldugu bildirilmistir (83). 2020 yilindaki yapilan bir ¢aligma
enfeksiyon, Ureter tasi olan hastalarda ABH'nin 6nde gelen nedenlerinden biri
oldugunu ve eslik eden obstriiktif tiropati ile enfeksiyon, basit bir obstriiktif tiropatiden
cok daha hizli fonksiyon kaybina neden oldugunu gosterdi. Ayrica yapilan ¢alismada
hidronefroz olsun ya da olmasin iiriner sistem tas1 varligi IYE icin bir risk faktorii idi
(84). Uriner sistem tas1 olan hastalarda I'YE nin varlig1 hidronefroz olsun ya da olmasm
ABH gelisme riskini arttirdigindan dolay1r ¢alismamiz hem 0riner sistem tasi olan
hastalardan hem de IYE diisiiniilen hastalardan istenecek tetkikleri kapsiyordu. Patojen
enfeksiyonlarm etkin kontrol, Uriner tash hastalarda operasyon éncesi enfeksiyon ve tas
tekrarinin 6nlenmesinde 6nemli rol oynar (75). Bu yiizden idrar kultirinde Greme olup

olmamasi ve Ureyen mikroorganizma bizim icin énemli parametrelerdendi.

Caligmamizda toplam 349 hasta vardi ve hastalarin 308’inde (%88.3) kdltur
sonucunda iireme gozlemlenmemisken 40°inda ise (%11.7) bir patojen mikroorganizma
uremesi gozlemlendi. Yapilan farkli caligmalar iiriner sistem tasi olan hastalarda idrar
kiiltiir pozitifligi i¢in %7 ile %36 arasinda genis bir siklik bildirdiler (80, 87-88). Bizim

calismamizda bu oran %11.7 idi ve literatrdeki mevcut bildirilen oranlarla uyumluydu.

2021 yilindaki akut bobrek tasi olan 231 hastada yapilan bir calismada bobrek tasi
gorilme sikliginin erkeklerde kadmlara gore sik goriildiigiinii (erkekler ylzde olarak
%65) gosterilmistir (89). Bizim calismamizda da literatiirle uyumlu sekilde erkek

hastalarm (% 71.63) daha yuiksek oranda bdbrek tas1 hastasi oldugu izlenmistir.
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2020 yilindaki bir calismada 1655 iirolitiyazis hastasi vardi ve bunlarmn arasinda
167 erkek ve 200 kadm hastanin idrar kiiltiirii pozitifti (84). Bizim c¢alismamizda da
bdbrek tasi olan hastalardan kadmlarda 22, erkeklerde 19 kiiltiir pozitifligi vard: ve idrar
kiltiir( pozitif kadm hastalar erkek hastalardan literattrle uyumlu olarak fazlaydi.

Calismamizdaki hastalarin yag ortalamasi ise 47.17+14.7 yildi. Kadin hastalarda
yas ortalamasi1 45.7+16.1 y1l iken erkek hastalarda 47.5+14.2 yildi. 2012 de yayimlanan
bir kaynakta bobrek tasi insidansinin 20 yasindan sonra yiikseldigini, 40 ila 60 yas
arasinda zirve yapip sonrasinda yas ilerledikce bu sikligin azaldigini yayinladi (90). Hasta

popilasyonumuzun yas araliginin ortalama degerleri bu yaymla uyumlu idi.

Calismamizda idrar kalturinde Ureme goOzlenen hastalarin 24’iinde (%6,88)
Escherichia coli, 5’inde (%1,43) Klebsiella spp., 4’tinde (%1,15) Enterecooccus, 2’sinde
(%0,57) Psodomonas, 3’tinde (%0,86) mantar enfeksiyonlar1 ve 3’iinde (%0,86) gram (-
) basil gozlemlendi. Yapilan 5 yillik bir ¢alismada Uriner sistemde tas1 olan hastalarda en
sik rapor edilen patojen %53.6 ile Escherichia coli idi (15). 2018 yilindaki 2201 kadin
(%56,6) ve 1691 erkek hasta (%43.4) olmak (zere toplam 3892 Uriner sistem tas
hastasinm kultlr sonuglarinin incelendigi ¢alismada en fazla dreyen ilk iki patojen
Escherichia coli (%48.7) ve Klebsiella pneumoniae (%210.4) idi (91). Bizim ¢alismamizda
da toplamda en sik izole edilen ilk iki patojen Escherichia Coli ve Klebsiella spp. idi ve
kadinlarda erkeklere nazaran kiiltiir pozitifligi daha fazlaydi. Ayrica ¢alismamiz en sik
ureyen ilk iki patojen ve kadinlarda kiltir pozitifliginin daha gérilmesi bakimmdan 2016

ve 2017 yillarinda yapilan 2 ¢alisma ile uyumlu bulundu (53, 87).

2007 yilinda IYE diisiiniilen 1195 kadm 314 erkek hastadan olusan toplam 1509
hastanin idrar kiltird almarak bir ¢alisma yapildi. Calismada Kiltlr pozitifligi orani
%65.2 idi ve bunlarin blyuk kismi kadin hastalara ait 6rneklerdi (erkek: %17.2, kadin:
%82,8). Bu caligmada Escheria coli 591 vaka (%58,7) ile en yaygin olaniydi, bunu
Enterobacter 115 (%11,4) ve Klebsiella 88 (%38,8) izliyordu (72). Bu ¢alismada oldugu
gibi calismamizda Kiltlr pozitifligi kadin hastalarda daha fazlaydi ve literatlr ile
uyumluydu. Calismamizda ikinci en sik goriilen patojeni klebsiella spp. olarak saptadik.
Tas1 olmayan IYE hastalarindan farkli olarak ikinci en sik patojenin klebsiella spp.
olmasmi Uriner sistem taslarinin idrar kiltirindeki etken mikroorganizma uzerinde
etkileri olabilecegine yorumladik. Bu konuyla ilgili yapilacak daha genis kapsamli

caligmalara ihtiya¢ vardir.

34



2016 yilinda Ozay Demiray ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alisma tam kan sayimi1
ile liriner sistem tas1 arasindaki iliskiyi arastirdi. Caligmada {iriner tasi olan hastalarla
kontrol grubu arasinda anlamli bir fark bulunmadi (92). Bizim ¢ahsmamizda UST
olmayan kontrol grubu kullanmadigimiz igin saglikli popilasyonla istatiksel analiz
yapilmasa da buldugumuz ortalama degerler laboratuvarimizin referans araliklari ile
uyumluydu. 2020 yilinda bobrek tasi olan hastalardaki metabolik hastaliklar1 aragtirmak
amaciyla yapilmis bir aragtirmada kan kreatinin, tirik asit ve K degerleri ile bobrek tast
varlig1 arasinda anlamli bir korelasyon bulunmadi (93). Calismamizdaki hastalarin kan
ve idrar degiskenlerinden WBC’nin ortalamasi1 8.843+2.865, HGB ortalamasi
14.545+1.748, HCT ortalamas1 43.537+4.559, PLT ortalamas: 265.777+74.695, CRP
ortalamas1 1.422+3.298, BUN ortalamasi1 15.874+6.464, kreatinin ortalamasi
1.018+0.353, Urik asit ortalamasi 5.463+1.512, Na ortalamas: 139.034+2.567, K
ortalamasi 4.388+0.456, TIT RBC ortalamasi 207.556+610.461, TIT WBC ortalamasi
57.542+186.039 ve yas ortalamasi1 47.069+14.763 yildi. 2021 yilinda yapilan bir ¢alisma
acil servise bagvuran 5307 Qriner sistem tasi olan hastadan segilmis 210 hastayi
iceriyordu. Bu hastalarin yas, kan WBC, HGB, HCT, PLT, CRP, BUN, kreatinin, 0rik
asit, Na, K ile TIT WBC ve TiT RBC ortalama degerleri siras1 ile 47.59 + 14.39, 8.90 +
2.82,14.60 £ 1.42,43.79 + 3.94, 252.14 + 56.39, 0.22 + 0.40, 13.41 + 4.19, 0.93 £ 0.23,
5.79 + 1.63, 139.48 + 2.09, 3.90 + 0.39, 191 ve 48 idi (94). Bu degerler genel olarak
calismamizdaki ortalama degerler ile uyumluydu. Bizim ¢alismamizda BUN degerini
literatiirden daha yiliksek bulmamizin nedeninin hasta popiilasyonuna bagli oldugunu
diistinmekteyiz. Bizim ¢alismamizdaki CRP degeri ise literatirdeki bu ¢alismadan ylksek
degerlerde bulundu. 2011 yilindaki bir ¢alisma serum CRP diizeyindeki yiikseklikle tist
IYE arasinda anlamli bir iligkili oldugunu yaymlad1 (95). Bu ¢alismay1 gdz oniinde
bulundurursak; ¢aligsmamizdaki idrar kiiltiiri pozitifligi olan hastalarin CRP degerlerinin
anlamli yUksek olmasina bagli olarak ortalamanin daha yiiksek degerler oldugunu

diisiinmekteyiz. Bu konuyla ilgili yapilacak daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir.

2014 yilinda izmir Tepecik Egitim Arastirma Hastanesinde IYE semptomlar1 olan
600 hasta izerinde bir ¢alisma yapildi. Calismada 300 kisilik iKi gruba ayrilan hastalardan
sadece 1. grubun %55.7’inde iiriner sistem tas1 vardi. Uriner sistem tas1 olan hastalarmn
oldugu grupta nitrit, l6kosit, eritrosit ve mikroskopta bakteri goriilme oranlar1 sirasiyla
%11, %70.3, %57 ve %4 idi; ve bu degerlerin pozitif prediktif degerleri sirasiyla %57,
%85, %11, %75 iken negatif prediktif degerleri sirasiyla %93, %96, %96, %90 olarak
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goriildii (12). Bizim ¢alismamizdaki hastalarimizin 131’inde (%37.54) TiT kan negatif
iken, 218”inde (%62.46) TIT kan pozitifti. 223 (%63.90) hastada TiT l6kosit negatif iken,
126 (%36,10) hastada ise TIT 16kosit pozitif olarak gdzlemlendi. 333 (%95,42) hastada
TIT Nitrit negatif olarak bulunmusken, 16 (%4,58) hastada ise pozitif idi. TIT de bakteri
ise sadece 21 (%6.02) gdzlenmisken, 328 (%93.98) hastada ise TiT de bakteri gorilmedi.
Calismamizda buldugumuz sonuglar 2014°deki bahsedilen ¢aligmayla uyumlu idi.
Calisma grubumuzdaki %36.1 16kosit ve %4.58 nitrit pozitifliginin literatiirdekinden
daha az (%57 ve %11) gorilmesi ¢alisma popiilasyonumuzdaki hastalarm IYE semptomu
olanlardan ziyade tamamu iiriner sistem tasi olan hastalardan sec¢ilmis olmasindan ve
calismamizda 16kosit pozitifligi icin mikroskopik sayimla esik deger belirlemek yerine
kimyasal sonuglar1 baz almamiza bagl oldugunu disiinmekteyiz. 2016 yilinda renal kolik
ile bagvuran 339 hasta lizerine yapilan ¢alismada hastalarm 48’inde (%14.2) piyuri vardi.
Bu calismada %74,9'unda (254/339) hematiiri mevcuttu ve hematiiri bobrek taslari ile
iligkilendirildi. 153 hastada idrar kiiltiirii ¢alisildi ve 16'sinda (%10.5) kiiltiirde {ireme
mevcuttu. Piyiirili hastalarin pozitif idrar kiiltiiriine sahip olma olasilig1 daha yiiksekti.
Piylri olmayan hastalarda enfeksiyon insidans1 %3.3 iken piydrisi olan hastalarda

%36.4'%e yiikseldi. Calisma TIT WBC’si 5 ve iizeri olanlar1 piyiiri olarak referans aldi
(87). Calismamizdaki idrarda kan ve kiiltiir pozitifligi olarak bu ¢aligma ile uyumluydu.
Calismamizdaki I6kosit pozitifligi bu calismaya kiyasla yiiksek olsa da Izmir Tepecik
Egitim Arastrma Hastanesinde yapilan calismadan daha diisilk oranlarda bulunmasi
calismamizdaki I6kosit pozitifliginin literatlrdeki calismalarda bildirilen araliklarda

oldugunu gosterdi.

Calismamizda kadm hastalarin 60’inda (%60,61) TIT de kan, 45’inde (%45,45)
TIT de I6kosit, 7 (%7,07) TIT de Nitrit ve 11’inde (%11,11) TIT de bakteri gdzlenmistir.
Erkek hastalarin ise 158’inde (%63,20) TiT’de kan, 81’inde (%32,40) TiT de I6kosit,
9’unda (%3,60) TiT de Nitrit ve 10’unda (%4,00) TiT de bakteri g6zlemlendi. Buna gore
calismamizda cinsiyete gore nitrit, bakteri ve 16kosit oranlarinin kadinlarda daha fazla
olmasma karsin idrar kan pozitifliginin iki cinsiyet i¢in de benzer degerlerde olmasmi
kadnlarda idrar kiiltiirii pozitifligine bagl olarak olustugu sonucuna vardik. Bu bulgular
izole olarak cinsiyete bagli degerler de olabilir. Bu konuda daha genis ¢apli ¢aligmalara

ihtiya¢ vardir.

Calismamizda gore kan HGB, HCT, PLT, BUN, kreatinin, {rik asit ve TIT WBC

degiskenleri igin cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05).
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2020’ de yapilan bir calismada genel popiilasyonda erkeklerin kan HGB, HCT, BUN,
kreatinin, lirik asit degerleri ortalamasi kadinlardan anlamli olarak yiiksek; PLT degeri
ise kadmn popiilasyondan anlamli olarak diisiiktii. Bu sonuglar ¢alismamizdaki sonuglar
ile uyumluydu (96). Buna karsm, diger incelenen WBC, CRP, Na, K, TIT RBC ve yas
degiskenleri icin cinsiyet acgisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi
(p>0.05). TIT WBC’de bulunan cinsiyetlere gére farkin kadinlarda idrar Kultiiri
pozitifligi yani IYE’nin glcli bir bulgusu oldugundan kadinlarda anlamli yiiksek
sonuclar verdigini diisiinmekteyiz. Bununla birlikte idrar kiltiirii pozitifligi ve TIT WBC
degerleri kadinlarda daha yulksek degerlerde olmasina ragmen kan WBC ve CRP
degerinin her iki cinsiyette de benzer degerlerde bulunmasmi kan WBC ve CRP
degerinin; idrar Kiltir( pozitifligi ya da TIT WBC degerleri ile her zaman korele
olmadigmnin bir gostergesi oldugunu diisiinmekteyiz. 2021 yilindaki akut bobrek tasi
hastalar1 ile yapilan bir ¢aligmada kadmlarda erkeklerden daha fazla idrar kultird
pozitifligi vardi ve ortalama CRP ile kan WBC degerleri erkek hastalardan yuksekti (89).
Buldugumuz sonuglar literatirdeki bu c¢alismadan farkliydi. Bizim g¢alismamizdaki
degerlerin literatiirdeki bazi ¢alismalarla uyumlu olup bazilarina uymuyor olmasi hasta
popiilasyonumuza bagh olarak da ortaya ¢ikmis olabilir. Bu konuyla ilgili daha genis

kapsamli ¢alismalara ihtiyac vardir.

Calismamizda kan WBC, HGB, HCT, PLT, CRP ve TIT WBC degiskenleri i¢in
kiltur pozitifligi degiskeni acgisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
(p<0.05). Bu degerlerden WBC, PLT, CRP ve TIT WBC Kkiiltiir pozitiflerde, HGB ve
HCT kdltir negatiflerde daha yiksek degerlerdeydi. Fakat diger incelenen BUN,
kreatinin, iirik asit, Na, K, TIT RBC, yas degiskenleri i¢in kiiltiir pozitifligi degiskeni
acisindan istatistiksel olarak anlamli farkliik bulunmadi (p>0.05). PLT kadin
populasyonda erkeklere gore ortalama olarak yuksek, HGB ve HCT erkeklerde ortalama
olarak daha ytiksektir (89, 96). Calismamizda kiiltiir pozitifligi kadinlarda daha yiiksek
oldugundan ¢alismamizdaki bu sonuglarin cinsiyete baglh olabilecegini diisiinmekteyiz.
Bununla birlikte kiiltiir pozitifligi bu degerlerin iiriner sistem tasi olan hastalardaki
ortalamasin1 farkli mekanizmalarla etkilemis de olabilir. Ayrica 2020 yilindaki bir
calisma IYE olan hastalarda CRP, WBC ve PLT degerlerinin yiiksek oldugunu gésterdi
(97). WBC ve CRP degerlerindeki anlamli yiikseklik, kuiltlir pozitifligi ITYEnin glcli bir
bulgusu olup bu degerlerin yiliksek bulunmasi literatiir ile uyumlu idi. Calismamizdaki

idrar kalttrd pozitifligi olanlardaki PLT yiiksekligi literattrdeki sonuglarla da

37



uyusmaktir. Ancak bu konuda daha kapsamli ¢aligmalara ihtiya¢ vardir. Kiiltiir pozitifli
ile BUN, kreatinin, Grik asit, Na, K, TIT RBC, yas acisindan anlamli bir fark
bulunmamasi tas hastalarinda gelisen ABH i 6nemli bir komplikasyon olmasina ragmen
cok sik rastlanan bir komplikasyon olmadig1 ve idrar kiiltiirii negatif olanlar i¢inde de
ABH goriildigli i¢in ortalama degerlerin farkhilik gdstermedigi kanaatindeyiz. 2012
yilindaki 2073 driner sistem tas hastasmm ABH prevelans1t 0.72 idi ve bu deger
calismamizdaki bobrek fonksiyon testlerinde ortalama deger olarak anlamli bir fark

gOrulmemesini destekler nitelikte idi (83).

Calismamizda kandaki WBC, HGB, HCT, PLT, CRP, kreatinin degerleri ile TIT
RBC, TiT WBC degiskenleri icin TIT deki lokosit pozitifligi agisindan istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulundu(p<0.05). Fakat diger incelenen BUN, kreatinin, drik asit, Na, K
ve yas degiskenleri icin TIT 18kosit degiskeni agisindan istatistiksel olarak anlamli
farklilik bulunmadi (p<0.05). TIT I6kosit pozitifligi ile idrar kiiltiirii pozitifliginin TIT
RBC haricinde benzer parametrelerde anlamli yiksek sonuclar vermesini I6kosit
pozitifligi ile idrar kiiltiirii pozitifliginin IYE nin giiclii bir kanit1 olmasma yorumladik.
Ayrica bu sonuglart iiriner sistem tasi olan hastalarda I6kosit pozitifligi ile IYE ve idrar
kiiltlirii pozitifligini tahmin etmek istiyorsak RBC yiiksekligi ile 16kosit pozitifligini
arasinda anlamli bir korelasyon oldugunu g6z 6niinde bulundurmamiz gerektigi sonucuna

vardik.

Calismamizda TiT RBC, TIT WBC degiskenleri i¢in TIT kan degiskeni agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05). Fakat diger incelenen WBC, HGB,
HCT, PLT, CRP, BUN, kreatinin, iirik asit, Na, K ve yas degiskenleri i¢in TIT kan
degiskeni acisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05). 2020 de
yapilan bir derleme c¢alismasi, 8 ayr1 merkezin acil servisinde hematlri saptanan
drolitiyasizli hastalar1 inceledi ve mikrohematiiri siklig1 %44 ile %94 arasinda rapor
edilmisti (98). Calismamiz hem kadinlarda hem erkeklerde hem de total sayisinin

hematri oraninda elde ettigimiz degerler literatiirle uyumlu idi.

Calismamizdaki analizlerin hicbirinde Na, K, Kreatinin, Urik Asit, BUN
degerlerinde cinsiyetler arasindaki fark disinda herhangi bir anlamli istatiksel fark
gozlenmedi. Urolitiyazisli hastalarin metabolik parametreleri tzerine yapilmis 2005
yilindaki bir ¢alismada calisilan birgok metabolitin disinda Na, K, Kreatinin, Urik Asit,

BUN degerleri normal populasyonla anlamli bir fark gostermiyordu (99). Calismamiz bu
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parametrelerden elde edilen verilerde literatiir ile uyumlu olarak anormal bir deger
bulunmad. istisna olarak TIT I6kosit negatif hastalarmn kreatinin degerleri lokosit pozitif
olanlara gore anlamli olarak yiksek bulundu (p<0.05). Bu durumun hasta
popilasyonumuza bagli oldugunu ya da lokosit pozitifliginin kadinlarda daha fazla
goriilmesine bagl oldugunu diisiinmekteyiz. Uriner sistemde tas1 olan hastalarda tasa
baglt olarak mukoza irritasyonuna bagl olarak lokal reaksiyon goriilebilecegi ve bu
yizden enfeksiyon olmasa bile idrarda eritrosit veya lokosit gorilebilmektedir (12).
Bizim calismamizda da idrarda 16kosit pozitif olanlarda idrar RBC’nin anlamli yiiksek
bulunmasmin mukoza irritasyonuna bagl oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica TIT kan
pozitif olan hastalardaki idrar WBC’nin yiiksek bulunmasmin ve TiT l8kosit pozitif
hastalarda idrar RBC’nin yiiksek bulunmasinmn yine ayni sebepten kaynaklandigini
diisinmekteyiz. Uriner sistem tas1 olan hasta popiilasyonundaki idrardaki bu lokosit ve
eritrosit korelasyonu literatiirle uyumlu olarak ortaya ¢ikmis olabilecegi gibi, hematuriye
neden olan bobrek taslarinin idrar kiiltiirii pozitifliginin anlamli olarak yiiksek olmasma
bagl da ortaya ¢ikmis olabilir. Bu konuyla ilgili daha genis ¢apli caligmalara ihtiyag

vardrr.

2013 de akut iiriner sistem tasi olan hastalar iizerinde bir ¢alisma yapildi. Akut
nefrolitiyazisli 360 hastanin 28'inde (%7.8) tek bir iiropatojenin 1000 koloniye esit veya
daha fazla biiylimesi olusturan birim/mL'ye olarak tanimlanan idrar yolu enfeksiyonu
vardi. Idrar yolu enfeksiyonu varligi icin, 5 WBC’den yiiksek olmas1 piylri kabul
edildiginde %86 duyarliliga ve %79 ozgilliige sahipti; 20'den fazla WBC/hpf'nin
duyarliligi %68 ve 6zgiilligi %93 idi. 5 WBC/hpf'den daha yiksek piylri seviyesi, idrar
yolu enfeksiyonu icin %79'luk bir duyarliliga ve %81'lik bir 6zgiilliige sahipti; 20'den
fazla WBC/hpfnin duyarliligi %57 ve 6zgiilliigii %94 idi. Calismada kadnlarin idrarda
16kosit pozitifligi erkeklerden fazla idi (80). 2022 de yapilan bir ¢aligma piyiirinin tek
basina bakteriiiriyi 0ngoérmede yetersiz tanisal dogruluk sagladigini, 25 hiicre/hpf'den
yiksek idrar beyaz kan hiicresi sayisinin bakteriliriyi tespit etmek icin optimal sinir deger
oldugu sonucunu yaymladi (100). 2012°de idrar kiiltiirii pozitif olan bireylerde idrar
analizi ile yaptig1 incelemede idrar WBC’nin alt sinir degerini 13 olarak belirledi (101).
Literatiirdeki bu ¢aligmalarda da goriildiigii gibi idrar WBC’nin alt sinir1 ile ilgili kesin

bir fikir birligi bulunmamaktadir.

Calismamizda Kiltlr pozitifligi agisindan Lojistik Regresyon modeli, kaltur

sonucu pozitifligi/negatifligine iliskin varyansm %37.6'sm1 (Nagelkerke R?) agiklad: ve
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vakalarin %91.4'inii dogru bir sekilde smiflandirdi. TIT Nitrit (+) [OR=49.8, %95 GA
(10.945 - 315.781)], HGB [OR=0.723, %95 GA (0.576 - 0.903)] ],), TIT bakteri (+)
(OR=4.06, %95 GA [1.039 - 13.224],), TiT WBC (OR=1.002, %95 GA [1.001 - 1.003],)
ve yas (OR=1.026, %95 GA [1.002 - 1.05],) degiskenleri istatistiksel olarak anlamli
diizeyde modelde yer ald1 (p<0.001, p=0.004, p=0.027, p=0.029 ve p=0.031, sirastyla)..
Calismamizda lojistik regresyon modeli ile anlamli buldugumuz parametrelerden; nitrit
pozitifligi oldugunda %48.8, her idrar WBC degerindeki artmasiyla %0.2, idrarda
mikroskop ile bakida bakteri varligi %3.06, hasta yasmin artmasiyla her bir yil artisinda
%2.6 oranlarnda kultlr pozitifligi olasilig1 arttirmaktaydi. HGB degerindeki her 1
birimlik artis ise idrar kultrinin pozitif ¢ikma olasihigint %27.8 diisiirmekteydi.
Calismamizda idrar WBC’yi bir alt smir belirlemeden her bir artis1 kiiltiir pozitifligi
olasiligini arttirdigini kabul ettik ve boylece piyiiriyi belli degerler i¢in smnirlandirmamis
olduk. Ayrica hasta yasiin artmasiyla da idrar kiiltiirii pozitifligi olasiligini arttirdigini
gOsteren bu modelde gen¢ hasta popilasyonu icin gereksiz olabilecek antibiyotik
tedavisini Onlemeyi amagladik. Kemalpasa Devlet Hastanesinde yapilan bir caligsmada
idrar yolu enfeksiyonu 6n tanili hastalarda kiltir istemi 6ncesinde strip ile belirlenen
16kosit ve nitrit testlerinin beraber degerlendirilmesinin gereksiz yapilabilecek kiiltiir
testlerini engelleyebilecegini 6ngordii (53). Bizim ¢calismamizda da nitrit pozitifligi idrar
kiiltliriiniin pozitifligini 48,8 kat arttird1 ve literatiirle uyumluydu. Mikroskobik bakteri
varhigini idrar kiltliriinde iiremeyle sonuglanmasa bile idrar kiiltlirii i¢in anlamli bir
parametre oldugu sonucuna vardik. 2018 yilinda acil servise basvuran renal kolik
hastalar1 Uzerindeki bir c¢alisma kan WBC ve CRP yiiksekliginin idrar Kalturd
pozitifliginde gorilse bile bu yiiksekligin yaniltici olabilecegini raporladilar (102). Bizim
calismamizda da kan WBC ve CRP ortalama degerler olarak kiiltur pozitif olan hastalarda
yiksek olsa da lojistik regresyon modelinde bu ¢alismayla uyumlu olarak idrar kiiltiirii
sonucuna etki eden parametrelerde anlamli bir deger degildi. 2004°de Tiirkiye’de yapilan
bir ¢aligma, hastanemiz laboratuvarinda da kullanilan akim sitometri cihaziyla yapilan
idrar analizi ile idrar kiltlrQ sonuglarini bakteritriyi saptamadaki duyarliliklar1 agisindan
karsilastirdr ve iki grubun sonuglar1 %78.1 uyumluydu (103). Bizim ¢aliymamizda da
benzer sekilde TIT de bakteri varlig1 idrar kiiltiirii pozitifligi anlaml olarak iliskiliydi.
2021 yilinda IYE semptomlar1 olan 1178 kadin hasta ile yapilan yas araliginin IYE ile
iligkisini arastiran bir ¢alisma Artan yasla birlikte bakteriliri prevalansinin arttigini
yaymnladi (104). Calismamizda yas artigmin idrar kaltlrin pozitif olma olasiligini

arttirdigmi bulduk ve sonug literatlirle uyumlu idi. 2021 yilinda yapilmis ¢aligma
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idrardaki nitrit pozitifligin, bakteri varliginin ve WBC sayismin idrar kiltiirii pozitifligi
ile iliskili oldugunu raporladilar (105). Calismamizdaki lojistik regresyon modeli ile elde
ettigimiz veriler literatirdeki bu c¢alisma ile uyumlu idi. Literatirde idrar kultird
pozitifligi ile kan HGB arasindaki korelasyonu inceleyen bir caligma bulamadik.
Calismamizdaki HGB ve idrar Kkiltiri arasindaki buldugumuz anlamli iligki, hasta
popiilasyonumuza veya genel olarak erkeklerden daha diisiik ortalama HGB seviyeleri
olan kadin hastalarimizda kiiltiir pozitifliginin fazla olmasia bagli olarak ortaya ¢ikmis

olabilir. Bu konuyla ilgili daha genis kapsamli ¢alismalara ihtiyag vardir.

Bulgularimizin acil servis hekimlerine iiriner tasi olan hastalarda idrar kiiltiiri
pozitifligini 6ngdrmek veya idrar kiltirt sonuglana kadar antibiyotik tedavisi baglamanin

gerekli olup olmadigina karar vermek i¢in faydali olacagini diistinmekteyiz.

Calismamizin  kisithihigir retrospektif bir c¢alisma olmasindan kaynaklanan
hastalarm 0z geg¢misi ve antibiyotik kullanimi Oykusinin ve ates, diziri gibi
semptomlarm varligin1 sorgulayamamis olmasiydi. Bununla birlikte ¢alismamiz fizik
muayene yapilirken ya da hasta Oykiisii alinirken hasta ya da doktor kaynakli yanlis
sonuclar verebilecek nitel verilerin olmamasi ve parametrelerin hepsinin 6lgilebilir

verilerle yapilmasiydi.
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6. SONUC

Uriner sistem tas1 olan hastalarda idrar kiiltiirii pozitifligi sik gériiliir ve bu hasta
grubunda klinik olarak énemli bir durumdur. Uriner sistem tas1 erkeklerde kadmlardan
daha sik goriilmesine ragmen iiriner sistem tasi olan hastalarda idrar kiiltiiri pozitifligi
kadmlarda erkeklere gore daha fazla goriiliir. Idrar kiiltiiriinde en sik rastlanan ilk iki

mikroorganizma Escherichia Coli ve Klebsiella spp.’dur.

Idrar kalttri acil serviste kullanimi pratik bir test degildir ve ge¢ sonug
vermektedir. Uriner sistem tas1 olan hastalarda TIT’de WBC sayis1, bakteri varligi, nitrit
pozitifligi, kan HGB diisiikliigli ve hastanin yas1 idrar kiiltiri pozitifligi olasiligini arttirir.
Calismamizda elde ettigimiz bu bulgularin, Uriner sistem tasi olan hastalarda idrar kilturi
pozitifligi olasihigmi dogru bir sekilde tahmin etmek veya idrar kiltiri sonuglari
kesinlesene kadar gereksiz antibiyotik kullanimini azaltmak i¢in antibiyotik tedavisini

ertelemek amaciyla kullanilabilecegini diistiniiyoruz.
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