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OZET

Giris ve Amag: Idrar yolu enfeksiyonlar1, gelismis ve gelismekte olan iilkelerde dnemli
bir mortalite ve morbidite nedenidir. Uriner sistem anomalileri, idrar yolu
enfeksiyonuna zemin hazirlayabilmektedir. Klinigimizde ayaktan veya yatarak tedavi
goren triner sistem enfeksiyonu tanis1 almis olan hastalarin ampirik antibiyotik se¢imi

acisindan faydali olmas1 amaglanmaktadir.

Gerec ve Yontem: Bu arastirma igin Saglik Bilimler Universitesi Tipta Uzmanlik ve
Egitim Kurumuna basvuruldu ve tez konusunun uygun bulunmasi ile onay alindi. Bunu
izleyen siirecte Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 klinigi ve Cocuk Nefroloji poliklinigine Ocak 2015 - Agustos 2018 tarihleri
arasinda basvuran idrar yolu enfeksiyonu tanili 507 hastanin idrar kiltiirleri ve
antibiyogramlar1 retrospektif olarak degerlendirildi. Idrar yolu enfeksiyonu tanili
hastalarin anatomik, fizyolojik ve fonksiyonel iiriner sistem anormallikleri olan ve
olmayanlarin gruplandirilip; idrar kiiltiirlerinde iireyen bakteriyel etkenler belirlendi.
Buna gore, hangi grupta hangi bakteriyel etkenin siklikla tiredigi tespit edilip; bu
etkenlerin hangi antibiyotiklere duyarli ve direngli oldugu belirlendi. Bu calismada
istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 21.0

paket programi ile yapilmstir.

Bulgular: Bir ay ile 18 yas aras1 507 hastanin yasa gore; % 16,4’i 1 yas ve altinda,
%35,1’1 1 ile 6 yas arasinda ve % 48,5’1 6 yas ve lizerinde saptanirken; cinsiyete gore
%79,5’1 kiz ve % 20,5’1 erkek olarak saptandi. Olgularin  %9,5’inde iseme
disfonksiyonu, %4,7’sinde noérojenik mesane, % 10,7’sinde vezikoiireteral reflii, %
14,8’inde hidronefroz ve %7,3 linde {iriner sistem tasi, % 61,1’inde herhangi bir liriner
sistem patolojisi saptanmanustir. Idrar kiiltiiriinde en sik iireyen bakteriler % 65,9 unda
Escherichia coli, %11,2’sinde Klebsiella spp., % 9,5’inde Enterococcus spp. idi.
Antibiyotiklerin duyarliliklarint inceledigimizde; idrar kiiltiiriinde E. Coli tireyen 273
olguda, iirolitiyazis’i olan 21 olguda nitrofurontain; idrar kiltiriinde Klebsiella spp.
iireyen 37 olguda, iiriner sistem anomalisi olmayan 184 olguda ve iseme disfonksiyonu
olan 38 olguda trimetoprim-sulfometaksazol; hidronefroz olan 46 olguda ve

vezikotireteral reflii olan 31 olguda aminoglikozidler; idrar kiiltiiriinde Enterococcus
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spp. iireyen 41 olguda aminopenisilinler; ndrojenik mesanesi olan 12 olguda
karbapenemler ve 12 olguda nitrofurontain en yiiksek duyarlilik gostermektedir.
Antibiyogramlarin direnglerini inceledigimizde; idrar kiiltiiriinde E. Coli iireyen 172
olguda, idrar kiiltiiriinde Klebsiella spp. iireyen 44 olguda, iriner sistem anomalisi
olmayan 148 olguda, iseme disfonksiyonu olan 18 olguda, nérojenik mesanesi olan 14
olguda, vezikolireteral reflii olan 31 olguda aminopenisilinler; idrar kiiltiiriinde
Enterococcus spp. iireyen 11 olguda ve iirolitiyazis’i olan 19 olguda trimetoprim-
sulfometaksazol; hidronefroz olan 33 olguda ikinci kusak sefalosporinlere yiiksek

direng gostermistir.

Sonug: Klinigimizde sik kullandigimiz sefalosporin grubunda ciddi bir direng gelistigi
ve nitrofurontain ve fosfomisin gibi bakteriyostatik antibiyotiklere karsi yliksek
duyarlilik saptandi. Ugiincii kusak sefalosporinler yerine daha yiiksek duyarlilik

saptanan aminoglikozidlerin kullanilmasinin daha yararli olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Idrar yolu enfeksiyonu, Antibiyotik duyarliligi, Cocukluk ¢agi,
Antibiyotik direnci
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ABSTRACT

Objective: Urinary tract infection is a major cause of mortality and morbidity in
developed and developing countries. Underlying urinary tract abnormalities may cause
urinary tract infections. It will be helpful for choice of ampiric antibiotic that will be
used for outpatients and inpatients who have urinary tract infections applied to our

hospital.

Patients and Methods: This research was firstly applied the Medical Sciences
University Medical and Training Institution and the subject of thesis was approved.
Then; a total of 507 children with urinary tract infection who refered to Haydarpasa
Numune Training and Research Hospital Pediatric and Pediatric Nephrology Clinics
during January 2015 - August 2018 were studied retrospectively. The aim of this
investigation is classifying the cases according to patients with and without underlying
anatomical, physiological and functional urinary tract abnormalities; and detecting the
bacterias growth in the urine culture samples. Most common pathogens will be detected
for each group of patients; and antibiotic resistance and susceptibility of these bacterias
will be investigated. For the analysis of the data, SPSS(Statistical Package for Social

Sciences) for Windows version 21.0 statistical package program was used.

Results: 507 patients who involved in our investigation are classified as %16,4 are
younger than 1 years old, %35,1 are between 1-6 years old, %48,5 are older than 6
years old according to age; and %79,5 are female, %20,5 are male according to gender.
%9,5 of the patients has voiding dysfunction, %4,7 of them has neurogenic bladder,
%10,7 of them has vesicourethral reflux, %14,8 of them has hydronephrosis, %7,3 of
them has urolithiasis and %61,1 of them has no urinary tract abnormalities. According
to urinary culture samples; E. Coli is predominantly detected %65.9 of samples, the
others are; %11,2 for Klebsiella spp., % 9,5 for Enterococcus spp. are detected. While
nitrofurontain is the most susceptible antibiotic for 273 E. Coli detected samples, 21
samples of the patients with urolithiasis; 37 Klebsiella spp. detected samples, 184 the
patients without urinary tract abnormalities and 38 patients with voiding dysfunction
have highest susceptibility to trimethoprim-sulfamethaxazole; 46 patients with

hydronephrosis and 31 patients with vesicourethral reflux has highest susceptibility to



aminoglycosides; 41 Enterococcus spp. detected samples, 12 patients with neurogenic
badder have highest susceptibility to carbapenems and nitrofurontain respectively.
While aminopenicilin is the most resistant antibiotic for 172 E. Coli and 44 Klebsiella
spp. detected samples, 148 the patients without urinary tract abnormalities, 18 patients
with voiding dysfunction, 14 patients with neurogenic bladder, 31 the patients with
vesicourethral reflux; 11 Enterococcus spp. detected samples and 19 samples of the
patients with urolithiasis has highest resistancy to trimethoprim-sulfamethaxazole; 33
samples of the patients with hydronephrosis has highest resistancy to second generation

cephalosporins.

Conclusion: Cephalosporine group has increased resistancy and the bateriostatic
antibiotics like nitrofurontain and fosfomycin has high susceptibility for samples.
Instead of third generation cephalosporine group; aminoglycosides are better choice

because of high susceptibility.

Key words: Urinary tract infections, Antibiotic susceptibility, Antibiotic resistance,

Childhood
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1.GIRIS

Uriner sistem; bbrekler, idrar1 bobreklerden idrar torbasina tasiyan iireter, idrarin
toplandig1 mesane ve idrarin digar1 atildig1 iiretradan olusur. Idrar yolu enfeksiyonu
(IYE); basta bakteriler olmak iizere, viriis, mantar ve diger mikroorganizmalarn iiriner
sistemin herhangi bir boliimiinde bulunmasi olarak tanimlanir (1). Idrar yolu
enfeksiyonu (IYE); ¢ocukluk déneminde sik karsilasilan hastalik nedenleri arasinda
olup akut morbidite nedenidir. IYE; cocuklarda en sik karsilasilan genitoiiriner hastalik
olup solunum sistemi enfeksiyonlarindan sonra ikinci siklikta goriilmektedir. Insidansi
kizlarda 3-28/1000, erkeklerde ise 1.5-7/1000 olarak saptanmistir. IYE’ler iiriner sistem
(US) anormallikleri ile beraber goriilebilir (2,3).

Belirti ve bulgular hastanin yasma baglidir. Yenidogan doneminde genellikle
sepsis ile beraberligi daha sik gdzlenmektedir. Siit cocugu doneminde ise IYE’de ates
yiiksekligi oldukc¢a sik karsimiza ¢ikmaktadir. Bu nedenle basta siit cocuklugu donemi
olmak tiizere ¢cocukluk ¢aginda ates ile seyreden durumlarda; ates odagi bulunamamissa
IYE tanisi koyabilmek icin mutlaka idrar kiiltiiri alinmalidir. Daha biiyiik ¢ocuklarda;
IYE’nin spesifik belirtileri olan eniirezis, sik idrara ¢ikma, diziiri, yan agris1 gibi
goriilebilir (4,5).

Tekrarlayan enfeksiyonlarin %75-90’1ndan ve ilk gegirilen IYE’larmin %90’indan,
E. Coli’nin sorumlu oldugu bildirilmektedir. E. Coli’yi Proteus, Klebsiella izlemektedir.
B grubu Streptokoklar, Stafilokoklar, Candida albicans, kizlarda vagina florasina ve
periiiretral bdlgeye ait organizmalar IYE’ye sebep olan diger etkenler arasinda yer alir
(6).

Tekrarlayan IYE’ler ve eslik eden vezikoiireteral reflii, obstriiksiyon, tas, norojenik
mesane gibi altta yatan iiriner sistem anormallikleri ciddi komplikasyonlara sebep
olabilmektedir (7). Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu ve ona sekonder gelisen kronik
piyelonefritler; iilkemizde halen kronik bobrek yetmezliginin en 6nemli sebeplerinden
birini olusturmaktadir (8).

Tedavide amag; enfeksiyonu tedavi etmek, tekrarlar1 6nlemek, altta yatan anatomik
ve fonksiyonel bozukluklar1 gidermek ve renal skar olusumunu ve skarin uzun siireli
sonuglarint 6nlemektir (9).

Bu calismadaki amacimiz; idrar yolu enfeksiyonu tanili hastalarin altta yatan

anatomik, fizyolojik ve fonksiyonel {iriner sistem anormallikleri olan ve olmayanlarin



gruplandirilip; idrar kiiltiirlerinde lireyen bakteriyel etkenler tanimlanacaktir. Buna gore,
hangi grupta hangi bakteriyel etkenin siklikla iiredigi tespit edilip; bu etkenlerin hangi
antibiyotiklere duyarli oldugu arastirilacaktir. Sonuglara gore, klinigimizde ayaktan
veya yatarak tedavi goren iiriner sistem enfeksiyonu tanis1 almis olan hastalarin ampirik

antibiyotik se¢imi agisindan faydali olmasi planlanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIMLAR VE KLINIK SINIFLAMA

Idrar yolu enfeksiyonu; basta bakteriler olmak {izere, viriis, mantar ve diger
mikroorganizmalarin {iriner sistemin herhangi bir boéliimiinde bulunmasi olarak
tanimlanir. Alt idrar yolu enfeksiyonu (sistit-mesane ve liretranin enfeksiyonu) ve iist
idrar yolu enfeksiyonu (pyelonefrit-bobrek ve {ireterlerin iltihab1) olmak tiizere iki

grupta incelenmektedirler (1).

2.1.1. Bakteriiiri
Idrarda bakteri bulunmasina bakteriiiri denir. Normal sartlar altinda mesane steril
oldugu i¢in, bakteriiiri idrarin kontamine olmasina veya gergekten enfeksiyona bagl

olarak ortaya ¢ikabilir (1).

2.1.2. Anlamh Bakteriiri
Taze 1 ml idrarda 100.000 ve daha fazla koloni olusturan birim (CFU) olarak
tanimlanmaktadir. Bu deger; idrarin toplanma teknigine, yasa ve klinige bagli olarak

degistigi de unutulmamalidir (1).

Tablo 1.1: Anlamli bakteriiiri kriterlerini yansitmaktadir (1).

Semptomatik kiz hastada ml’de 100 CFU koliform bakteri veya ml’de 100.000 CFU

koliform olmayan bakteri saptanmasi,

Semptomatik erkek hastada ml’de 1000 CFU bakteri saptanmasi,

Asemptomatik hastada ardisik alinan iki idrar 6rneginde ml’de 100.000 CFU bakteri

saptanmasi,

Semptomatik hastada suprapubik aspirasyonda herhangi bir bakteri tiremesi

Kateterle alinan idrar 6rneginde ml’de 100 CFU bakteri saptanmasi.

2.1.3. Asemptomatik Bakteriiiri
Uriner traktus ile ilgili sikayet ve semptomlar1 olmayan hastada >100.000 cfu/ml

patojen saptanmasidir (1, 10). Rastlantisal bir durum iken bilhassa ndrojen mesane,



spesifik olarak aralikli temiz kateterizasyon uygulanan c¢ocuklarda karsilagilan bir

durumdur (11, 12).

2.1.4. Atipik Idrar Yolu Enfeksiyonu

Idrar ¢ikisinda azalmaya neden olan, abdominal veya mesanede ele gelen kitle,
serum kreatinin diizeylerinin yiikselmesi, septisemiye neden olmasi, E.coli disinda bir
liropatojen tespit edilmesi, antibioterapiye 48 saat igerisinde yanit alinmamasi, iki
kezden fazla iist IYE veya bir kez iist IYE ve birden fazla alt IYE veya iicten fazla alt

IYE gegirmesi olarak tanimlanmistir (13).

2.1.5. Komplike Olmayan Idrar Yolu Enfeksiyonu
Uriner sistemde altta yatan yapisal ve fonksiyonel anomali bulunmayan

hastalarda goriilen idrar yolu enfeksiyonuna denir (1,14).

2.1.6. Komplike Idrar Yolu Enfeksiyonu

Uriner sistemde altta yatan fonksiyonel veya yapisal bozukluk olmasi ya da
katater kullanim1 olmasi gibi bakteri bulagsma ihtimalini arttiran ve tedavinin etkinligini
azaltan faktorlerin varliginda gelisen enfeksiyonlara denir.
Ancak, siit ¢ocuklar1 ve kiiciik cocuklarda; renal zedelenme riski yiiksek oldugu i¢in ilk

gecirilen IYE’lar1 komplike olarak kabul edilmektedir (1,14).

2.1.7. Sistit

Mesanenin bakteriyel enfeksiyon veya bagka nedenlerle inflame olmasina sistit
denir. Kiz cocuklarda erkek cocuklardan daha siktir. Agrili, sik idrar yapma gibi
bulgular 6n plandadir; ates az veya yoktur (1,10).

2.1.8. Akut Pyelonefrit
Ates, titreme, yan agrisi, kosta-vertebral ac1 hassasiyeti gibi belirti ve bulgularla
seyreden bobrek parankimi ve toplayici sisteminin bakteriyel enfeksiyonlarini

tanimlamak i¢in kullanilir (1,10).



2.1.9. Kronik Pyelonefrit
Genellikle bobrek ve pelvikaliksiel —sistemdeki ilerleyici  bakteriyel
enfeksiyonlara bagli olarak ortaya ¢ikan renal kortikal skar, pelvikalisial sistemde

dilatasyon ve kiintlesme meydana gelmesidir (1,10).

2.1.10. Relaps
[k saptanan mikroorganizma ile iki hafta sonrasinda enfeksiyonun tekrarlama
gostermesidir. Genellikle tedavi tamamlandiktan iki hafta sonra ortaya ¢ikmasina karsin

tedaviden 6 haftalik bir siire sonrasinda da gortilebilir (1).

2.1.11. Persistans
Bir siire sonra olusan rekiirrenslere neden olan iiriner sisteme yerlesmis

patojenlerin neden oldugu enfeksiyonlara denir (1,15,16) .

2.1.12. Reenfeksiyon
Gegirilmis enfeksiyon sonrasinda disardan gelen yeni bakteriyel patojen ile

olusan enfeksiyona denir (1,15,16).

2.2. EPIDEMIYOLOJI

IYE; ¢ocuklarda en sik karsilasilan genitoiiriner hastalik olup solunum sistemi
enfeksiyonlarindan sonra ikinci siklikta goriilmektedir (2,3).

IYE prevalanst kullanilan tan1 yontemleri ve kriterlerine, infeksiyonun
semptomatik veya asemptomatik olmasina, degerlendirilen yas grubu, cinsiyet ve
toplumun o6zelliklerine gore degiskenlik gostermektedir. idrar yolu enfeksiyonlari,
cocukluk cag1 boyunca kiz ¢ocuklarinin % 3-5’inde, erkek ¢ocuklarinin ise % 1-—
2’sinde ortaya ¢ikmaktadir (17,18,19).

Yenidogan ve siit ¢ocuklugu doneminde erkeklerde IYE, kizlara oranla daha sik
goriilmekle birlikte bu donemde prevalans: yaklasik olarak 1.4/100.000’dir. Bu
donemdeki I1YE’lerin %80’i erkek cocuklarda gozlenirken; %20’si kizlarda
goriilmektedir (20,21). Alt1 aydan kiiciik erkek cocuklarda goriilme sikliginin siinnet
olmayanlarda; siinnet olanlara oranla 10 kat daha yiliksek saptandigi bildirilmistir
(22,23). Bu donemden sonra enfeksiyon kizlarda daha siktir. Cocukluk c¢agindaki
kizlarin %8’i, erkeklerin ise %2’sinde IYE goriiliir (24). Bunun sebebi kizlarda



iretranin daha kisa olusu ve fekal bulag ile asendan enfeksiyonun kolaylikla
olugmasidir. Erkek /kiz orani ilk 1 yasta 2.8-5,4/1 iken; 1 yasindan sonra 1/10 olarak
tespit edilmistir; 2-14 yas arasinda semptomatik IYE siklig1 erkek cocuklar igin
1.6/1000/y1l iken, kiz ¢cocuklar i¢in 3.8/1000/y1l olarak hesaplanmaktadir (25).

IYE’nun 1klara goére dagilimma bakilacak olursa; Hispanik ve beyaz
cocuklarda; siyahi cocuklara gore 2-4 kat daha fazla goriilmektedir (26-29). Genel
olarak %30-50 oraninda rekiirens goriilmektedir (30,31). IYE rekiirensi kizlarda daha
sik goriilmektedir (32).Amerika Birlesik Devletlerinde; okul cagindaki IYE tamli
kizlarda, Kafkaslarin %75°1 ve Afro-Amerikalilar’in %50’sinde en az bir kez rekiirens
gozlenmistir (31,33).

IYE, idrar yollarinda vezikoiireteral reflii (VUR), iiriner obstruksiyon, mesane
divertikiilii gibi anatomik defekt olan hastalarda % 30-40 siklikla yineleyebilir (34).

Iseme disfonksiyonu, mesane instabilitesi, konstipasyon diger risk faktorleridir (16).

2.3. ETIYOLOJI

IYE’da tiim yas gruplarinda en sik saptanan etkenler; gram negatif enterik
bakterilerdir. Barsak florasma ait fakiiltatif aerob bakteriler, IYE’dan sorumlu
bakterilerin ¢cogunlugunu olusturmaktadir. IYE’nin en sik etkeni (%80-90 oraninda)
Enterobacteriaceae ailesinden Escherichia Coli’dir. En sik goriilen serotipler ise
1,2,4,6,7,8,16,18,75,150 dir. Klebsiella, Proteus, Enterobacter, Citrobacter;
Escherichia coli’den sonra diger sik rastlanan gram negatif etkenlerdir. Gram pozitif
etkenler ise; Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus ve daha nadiren
Saphylococcus aereus’ dur (35).

Proteus hem barsakta hem de hastane ¢evresinde bulunan gram (-) bir bakteridir.
Ust iiriner sisteme yerlestiginde morbiditeyi artirmakta olup ozellikle 1 yasindan kiiciik
erkek bebek ve cocuklarda siinnet derisi altina yerleserek bu yas grubundaki IYE’lerin
% 30’undan sorumlu tutulmaktadir. Ureaz salgiladiklarindan dolay1 idrar1 kuvvetli
alkali yaparlar. Saphylococcus saprophyticus ve Ureaplasma Urealyticum da iireaz
salgilayan bakterilerdir. Idrarin alkalilesmesi kalsiyum, magnezyum ve fosfatin
¢Okmesiyle triple fosfat taglarinin gelismesine yol agabilir (36).

Adenovirus, enterovirus, coxsackievirus, echovirus gibi viriisler ve mantarlardan
candida tiirleri de IYE etkeni olabilirler. Adenoviriderden o6zellikle tip 11 ve 21

cocuklarda hemorajik sistit etkeni oldugu gosterilmistir (37,38). Viral etkenlerle olusan



idrar yolu enfeksiyonu alt {iriner sisteme sinirl kalir. Altta yatan immunsupresyon, uzun
siire genis spektrumlu antibiyotik kullanim1 ve kalict iiriner katater gibi predispozan

faktor varliginda mantarlara bagli idrar yolu enfeksiyonu gozlenebilmektedir (39).

2.4. PATOFIZYOLOJI

Normal sartlar altinda iiretranin distal ucu hari¢ iiriner sistem sterildir (40).
Bakteri virlilans1 ve konagin savunma mekanizmasi; {iriner sistemde mikroorganizma
ile karsilasmada, enfeksiyon gelisip gelismeyecegini belirler. Virulansi diisiik bir
bakteri, liriner sistemde yapisal veya islevsel bir bozuklugun bulundugu durumlarda
onemli bir enfeksiyona yol acgabilirken; yapisal ve islevsel bir bozuklugu olmayan ve
immun sistemde bir sorunu bulunmayan konakta, bakteri miktar1 ve viriilans faktorleri

enfeksiyonun gelismesi i¢in 6nem kazanir (41).

Bakterilerin idrar yollarina 4 farkli yol ile yayilim gosterir; (42)
a) Asendan yayilim

b) Hematojen yayilim

c) Lenfatik yayilim

d) Dogrudan yayilim

Asendan yayillim

Uropatojen olarak tanimlanan aerob ve anaerob patojenler, normal kosullarda
iiretra, periiiretral bolge ve vajen girisindeki florada kolonize olmustur. Laktobasiller,
koagulaz (-) Staphylococcuslar, Cornybacteriumlar ve %25 oraninda aerobik bakteriler,
bu bolgede ozellikle iiretranin distal par¢asinda bulunmaktadirlar (10). Bu bakteriler
patojenik mikroorganizmalara karsi normal savunmadan sorumludurlar. Ik basamak bu
flora dengesinin bozulmasi ve gram (-), 6zellikle etken %80-90 E.coli’dir (43). Bu
durum Ozellikle antibiyotik kullanimi, hormonal, metabolik ve kisisel hijyen
aligkanliklar1 sonucu ortaya ¢ikabilmektedir. Ikinci basamak ise; kolonize olan

tiropatojen bakterilerin transiiretral gegisi ile mesaneye ulasmasidir (44).

Hematojen yayilim
Patojenlerin hematojen yol aracilifiyla {iriner sisteme ve bobrege ulagmasi sik

rastlanan bir durum degildir. Cogunlukla bakteremiye bagli olarak gelisir. Patojen gram



negatif enterik basillerden ziyade Saureus, Salmonella, P.aeruginosa ve candida tiirleri
hematojen yayilim ile IYE na neden olur (45). Ozellikle yenidogan ve ii¢ aydan kiigiik
bebeklerde bobreklere patojenlerin erigmesi hematojen yol araciligiyla gerceklesir.
Daha biiyiik ¢ocuklarda hematojen yolla yayilanlar ise tiiberkiiloz basilleri, Saureus ve
baz1 Serratia suslaridir (46).

Lenfatik yayihm

Hayvan deneylerinde iireter ve bobrek arasinda anatomik diizeyde lenfatik bir
iliski oldugunun gosterilmesi, enfeksiyonun lenfatikler aracilifi ile iiriner traktusa
yayilabilecegini diislindiirmesine ragmen; piyelonefritlerin patogenezinde bdbrek

lenfatiklerinin rolii kesin olarak ortaya konamamustir (47).

IYE gelisimini etkileyen faktorleri su sekilde siniflayabiliriz (48,49).
2.4.1.Konaga ait faktorler
2.4.1.1.Konak savunma mekanizmalari
2.4.1.2. Konaga ait predispozan faktorler
2.4.2. Mikroorganizmaya ait faktorler

2.4.1. KONAGA AIT FAKTORLER

Uriner sistemin koruyucu mekanizmalari; patojenlerin iiriner —sisteme
ulasmasindan sonra enfeksiyon olusturabilmesi i¢in bakteriyel viriilans faktorleri ve
konagin koruyucu mekanizmalarindaki defekt onemli rol oynamaktadir. Tekrarlayan
IYE mikroorganizmaya ait faktorlerden ¢ok, konakciya ait savunma

mekanizmalarindaki yetersizlige bagl olusmaktadir (50).

2.4.1.1. KONAK SAVUNMA MEKANIZMALARI

Idrarin; invivo ve invitro ortamlarda antibakteriyel korunma mekanizmalar
bulunmaktadir. Idrardaki inhibitor faktdrler su sekilde siralanabilir; idrarin pH’smnimn
diisiikligli, osmolaritesinin yiiksekligi, yiiksek ilire konsantrasyonu, icerdigi salgisal
IgA, Tamm-Horsfall proteinleri, oligosakkaritler ve hippurik asit, beta hidroksibiturik
ve mandelik asit gibi organik asitlerin yogunlugu, bunlarin basinda gelir. Ayrica idrarin
oksijen basinci mesanede ve bobreklerde yliksek oldugu i¢in anaerob bakteriler gaitada

fazla bulunmasina ragmen nadiren IYE’nuna neden olurlar (51).



Idrar1 strelitesini koruyabilmek i¢in mesanenin de bazi savunma faktédrleri vardir.
Mesanenin periyodik ve tam olarak bosaltilmasi bunlarin baginda gelir. Mesanenin hizli
ve etkin bir sekilde bosaltilmasi ile saglikli bir mesane kendisine ulagmig olan
bakterilerin %99’unu disar1 atabilir. Bu nedenle disfonksiyonel iseme ve tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonlar1 arasinda iliski saptanmistir (52) .

Bobregin korteks bolgesi; mediiller bolgeye gore enfeksiyona daha direnglidir.
Mediiller bolgede enfeksiyonun daha kolay ortaya ¢ikmasinin sebebi, diisiik kan akimu,
diisiik pH, yliksek osmolarite ve yiiksek amonyum konsantrasyonudur. Bu faktorler
16kosit kemotaksisini inhibe etmekte, hiicresel ve humoral yaniti negatif yonde
etkilemektedir (45,51).

Bobrek ve {iriner sistemde konak tarafindan bakteriye karst olusturulan
inflamatuvar yamt; IYE 'nin siddet ve sonucunu belirleyen en énemli faktdrdiir (53). Bu
yanit patojen bakterinin enfeksiyon olusturmasini engellemesinin yanisira bu yanitin
fazla olmasi renal skar gelisimine neden olabilmektedir. Uropatojen bakteriler, iiroepitel
hiicrelerine tutunduktan sonra bu hiicreleri uyararak inflamatuvar bir yanit olusmasini
saglarlar, bdylelikle sitokin ve kemokin salmimi baglar. IYE’li ¢ocuklarin idrarinda IL-8

ve IL-6 konsantrasyonlar1 artmis olarak bulunmustur (54,55).

2.4.1.2. KONAGA AiT PREDiSPOSAN FAKTORLER
Uriner sistem anatomisi
Uretranin kisa, diiz ve aniise yakin olusu kizlarda [YE'nin daha sik goriilmesini

aciklayan en 6nemli sebep iken; erkeklerde idrar akimini engelleyen fimozis ve meatus

darlig IYE igin risk olarak bildirilmistir (56).

Siinnet
Siinnetin IYE sikligin1 azaltmasindaki rolii tam olarak bilinmese de 6ne siiriilen
hipotezler prepisyumun enteropatojen bakteriler i¢in bir konak olabilecegi, bakterilerin

non-keratinize prepisyum mukozasina tutunma yeteneklerinin artmasidir (57,58).

Kan Grubu
Kan grubu antijenleri, eritrosit ve iiroepitel hiicrelerin yiizeylerinde bulunan
antijenlerdir. Fimbriali bakterilerin iiroepiteller tiizerinde yer alan karbonhidrat

reseptrlerine baglanmasini, bu antijenler etkilemektedir. Tekrarlayan IYE olan



kadinlarda lewis kan grubuna gore non-sekretuar ve resesif fenotipe daha sik

rastanmaktadir (45).

Kabizhik
Yineleyen idrar yolu enfeksiyonlariyla kabizlik arasinda belirgin bir korelasyon
mevcut olup; bunun sebebi konstipasyonlu ¢ocuklarda ayn1 zamanda disfonksiyonel

isemenin olmasi sonucu mesanenin tiimiiyle bosaltilamamasidir (40).

Malniitrisyon
Mukozal ylizeyde IgA salgisinin azalmasi ve vitamin A eksiklipi Protein enerji

malniitriisyonlu (PEM) ¢ocuklarda iiriner enfeksiyonlarin sik olmasina sebep olmaktadir

(59).

Nefrotik Sendrom
Hiicresel ve humoral immiin cevaplar1 zayiflamis oldugu i¢in nefrotik sendrom

tanili gocuklarin IYE yatkinliklar1 artmgtir (60).

Malign Hastaliklar
Malign hastaliklarda gozlenen nétropeni ve immiinosupresyon; enfeksiyon

riskini arttirdi1g1 igin kemoterapi géren ¢ocuklarda IYE nispeten sik goriilmektedir (59).

Uriner Sistem Tas1

Uriner sistemde yer alan taglar hem obstriiksiyon yaparak enfeksiyona yatkinlik
olusturular hem obstriikksiyon yapmadan, {iriner sistem epitelinde yaptig1 hasar
sonucunda bakterilerin tutunmasmi ve kolonizasyonunu saglayabilirler. Ureaz yapan
Proteus, Staphyloccocus, Klebsiella, Providencia, Pseudomonas gibi mikroorganizmalar
{iriner sistem taslarinin %10-15'inden sorumlu oldugu bilinmektedir (61). Ureaz enzimi
tireyi hidrolize ederek amonyum ve bikarbonat olusturur, idrar pH’1 artar. Alkali idrarda
magnesyum amonyum fosfat (struvite) ve kalsiyum fosfat taglarinin olusumu kolaylasir.
Mikroorganizalarin tasin i¢ine yerlesik olmasi ve antibiyotiklerin tasin i¢ kisimlarina
ulagsmasinin zorlugu sebebiyle tas varliginda enfeksiyonun eradikasyonu zordur. Taglar
enfeksiyonun tekrar etmesine sebep olur. Bu mikroorganizmalarla enfeksiyon sirasinda

bazen radyolusen mukoid bir bilesik olusur ve bu bilesik zamanla kalsifiye olarak
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radyoopak bir tas veya struvit tagina neden olur. Bu taglar pelvikaliksiyel sistemi
tamamen doldurup “geyik boynuzu” adini alabilir ve ciddi {iriner obstruksiyon,

piyenonefrit ve iirosepsise sebep olurlar (61,62).

Iseme Disfonksiyonu

Altta yatan anatomik (ekstrofi-epispadias, ektopik iireter, {iretral valv vb.) ve
norojenik (myelodisplazi vb.) hastalik bulunmaksizin gelisen fonksiyonel iseme
bozukluklaridir ve iiriner sistemin fonksiyonel maturasyonunun bozularak normal idrar
kontroliiniin gelisememesi asil sebebidir. Idrar kagirma gece ya da giindiiz meydana
gelebilir. Inkontinans yoklugunda da, iseme ile ilgili sikayetler (sikisma, sik ya da
seyrek iseme, bekletme vb.) fonksiyonel iseme bozuklugunu diistindiirmelidir.
Fonksiyonel iseme bozukluklarinin asil énemi siklikla iiriner sistem enfeksiyonu ve
vezikotireteral reflii ile birlikte goriilmesidir. Fonksiyonel iseme bozukluklarinda
normal alt {iriner sistem dinamikleri bozulmakta ve buna sekonder idrar yolu
enfeksiyonu sikligi artmaktadir. Tedaviye cevap vermeyen, rekiirren idrar yolu
enfeksiyonu gelisiminde de altta yatan iseme bozukluklar1 6nemli bir yer tutmaktadir.
Iseme bozuklugu ile reflii arasinda da bir birliktelik vardir. Olgularin %15-50’inde reflii

ve iseme disfonksiyonunun birlikte goriildiigii bildirilmektedir (63).

Nérojenik Iseme Disfonksiyonu

Norojenik tipte iseme bozukluklar1 pediatrik nefroloji polikliniklerine bagvuran
hastalarin yaklasik %25’ini olusturmaktadir. Alt iiriner sistemin, lezyonun yeri ve
siddetine bagl olarak farkli sekilde etkileniyor olmas1 iiriner semptomlarinda ¢esitlilige
sebep olmaktadir. Noral tiip defektleri (spina bifida) bu grup altinda iseme
disfonksiyonuna en sik sebep olan patolojidir (64). Komplet ya da parsiyel sakral
agenezi, iirogenital sinus ya da kloakal anomaliler, kaudal regresyon sendromlar ile
seyreden lumbo-sakral patolojiler, travmalar, medulla spinalise basi yapan tiimérler,
serebral palsi gibi norolojik hastaliklar da norojenik iseme disfonksiyonuna yol agabilir
(65).

Ozellikle meningomyeloselli cocuklarin dogumundan itibaren temiz aralikl
kateterizasyon (TAK) ve antikolinerjik tedavi uygulanmasi iiriner sistemi korumak ig¢in
onemlidir (66). TAK kullanimi, iist iriner sistemi korunmasma ragmen islemin

komplikasyonlar1 da oOnemli bir gercektir. TAK yapilan hastalarda idrar yolu
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enfeksiyonu (IYE) en sik rastlanan komplikasyondur. TAK yapilmaya basladiginda
kateterizasyon basina bakteriiiri oram %]1-3’diir. IYE prevalans1 %12-88 arasinda

degiskenlik gostermektedir (67).

Hidronefroz

Hidronefroz; renal pelvis ve/veya kalikslerin dilatasyonu ile karakterize, en sik
gbzlenen antenatal renal anomalidir. Kalikslerin birbirinden ayrilmasi ve renal pelvisin
geniglemesi olarak tarif edilebilir (68).

Hidronefroz en sik saptanan fetal anomalidir. Yapilan incelemelerde,
hidronefroz %1-5 gebelikte goriilmekle birlikte, 1/500 gebelikte ortaya ¢ikmaktadir (69-
71). Antenatal hidronefroz saptanan hastalarin %50’si dogum sonrasinda diizelmekle
birlikte diger %50’sinde postnatal USG’de hidronefroz devam etmektedir. Bununla
birlikte, bircok hidronefroz vakasi dogumdan Once saptanamamakta ve postnatal
donemde USG ile tan1 konulmaktadir (72). Erkeklerde kizlara gére ve sol tarafta saga
gore goriilme orani daha yiiksektir (73).

Antenatal hidronefrozu tanimlamak i¢in degisik 6l¢iim yontemleri kullanilmistir.
Hidronefroz derecelendirme yontemlerinden biri ve en sik kullanilani renal pelvisin 6n-
arka capimin Ol¢iilmesidir (antero- posterior; AP). Ancak renal pelvis AP capinin
anormal oldugu sinir degerle ilgili bir fikir birligi yoktur. Bir¢cok kaynakta, postnatal
arastirmalarin 1s518inda, AP ¢apn 5 mm’den fazla olmasi hidronefroz olarak
tanimlanmaktadir (74).Tek basina renal pelvis AP capina bagli yapilan siniflamanin
yetersiz kalmasi, hastanin klinigi ile her zaman uyumlu olmamasi sebebiyle Fetal
Uroloji Toplulugu (Society of Fetal Urology, SFU) yeni bir siniflama sistemi sunmustur
(75).

Tablo 1.2: Hidronefroz; SFU (Society for Fetal Urology) evrelemesi(75)

Derece | Santral Renal Kompleks Parankim Kalinhg:
GO Intakt Normal
Gl Pelviste cok hafif genisleme Normal
G2 Pelvis ve kalikslerde belirgin genigleme Normal
G3 Pelvis ve kalikslerde ileri diizeyde genisleme Normal
G4 Pelvis ve kalikslerde asir1 genisleme Azalmig
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Hidronefroz etiyolojisine gore, obstruktif ve nonobstruktif olarak iki grupta
incelenebilir. Tek tarafli hidronefroz pelviiireterik bileske darligr (PUV), vezikoiireteral
reflii (VUR) veya displaziye baglh olarak ortaya c¢ikabilir. Yapilan calismalara gore,
obstruktif nedenler arasinda en sik (%40-50) tireteropelvik bileske (UPB) seviyesindeki
sorunlara rastlanmaktadir. Daha nadir olarak, iireterovezikal bilegske sorunlar1 (%20),
multikistik displastik bobrek, lreterosel, ektopik lireter, ¢ift toplayici sistem (%12),
posterior iretral valv (PUV) (%9), iretral atrezi, sakrokoksigeal teratom ve
hidrometrokolpos gibi sorunlar hidronefroz sebebi olabilmektedir (71). Nonobstruktif
hidronefroz sebepleri cogunlukla fizyolojik genisleme veya VUR (%14) ve daha nadir
olmak iizere Prune Belly sendromu, bobrek kisti ve megakalikozis gibi nedenler
saptanmaktadir. Kisaca, gecici hidronefroz ve UPB darligi prenatal belirlenen
hidronefrozlarm en sik (%70-80) iki nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Ugiincii

siklikta (%15) ise vezikoiireteral reflii saptanmaktadir (76).

Vezikoiireteral Reflii

Vezikoiireteral reflii (VUR), idrarin mesaneden iireterlere ve renal pelvise geri
kacisina denir. Normalde Treterlere idrarin geri kagisini  Onleyen fizyolojik
mekanizmalar vardir. Bunlar; intramural iireterin mesaneye oblik girmesi, submukozal
segmentin uzunlugunun yeterli olmasi, uygun iireter ¢api, mesane kaslarinin iyi islev
gorebilmesi, distal {ireterin uzunlamasina normal trigona yeterli fiksasyonu, normal
tireteral fleksibilite ve peristaltizmdir. Bunlarin herhangi birisindeki bozukluk olmasi
VUR’a neden olur (77).

Idrar yolu enfeksiyonu gegiren ¢ocuklarda VUR sikhigi % 20-40 olarak
saptanmistir. Erkeklerde genellikle daha yiiksek derecede VUR tespit edilmesine
ragmen, kizlar daha sik IYE gegirmeleri nedeniyle daha sik tan1 alirlar (78). VUR, APN
klinigi olan ¢ocuklarin %70’inde gbzlenirken, kronik pyelonefrit skar1 olan ¢ocuklarin
%85-100’linde saptanmistir (4,5).

Vezikoiireteral reflii primer ve sekonder olmak tizere ikiye ayrilir. Primer VUR
da altta yatan herhangi bir noromiiskiiler bozukluk veya obstruktif hastalik yoktur.
Ureterin  mesaneye agilmadan once submukoza altindaki kisminm kisaligi esas
patolojidir. Tek ya da cift tarafli olabilir (79). Sekonder VUR’da mesanenin fizyolojik

bosaltimini engel olan ve mesane i¢i basincin artmasina sebep olan ndrojen mesane,
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II.

I1I.

IV.

iseme disfonksiyonu, mesane boynu obstruksiyonlari, posterior iiretral valv, iireterosel,
divertikiil gibi yapisal ve norojenik nedenlere baglidir. Sekonder VUR siklikla iki tarafl
saptanir (80). Hastalarin %80’inde yasin ilerlemesiyle iireterin intravezikal segmenti
uzamasindan dolay1 zamanla VUR kendiliginden ortadan kalkar. VUR’u 6nemli kilan
renal parankim hasarina neden olmasidir (81).

VUR’un spontan olarak gerilemesi VUR’un derecesine (Sekil 1), tek veya ¢ift
tarafli olmasina ve tan1 anindaki yasa baglhdir. I- II. derece VUR % 80, III. derece VUR
% 50, IV. derece VUR % 30 oraninda spontan gerilerken; V. derece refliide spontan
gerileme nadir olarak goriilmektedir. VUR mesanedeki bakterilerin iist iiriner sisteme
gecisini kolaylastirdig: igin pyelonefrite zemin hazirlamaktadir. VUR ve IYE birlikteligi
sonucu olusan renal hasar reflii nefropatisi olarak adlandirilir. Son donem bobrek
hastalig1 olan ¢ocuklarin % 15-20’sinde sebep reflii nefropatisidir. Reflii nefropatisi
cocuklarda goriilen HT nin en sik sebeplerinden birisidir. Tiim bu nedenlerden dolay1

erken tan1 ve dogru tedavi VUR nefropatisini engellemede ¢cok 6nemlidir (82).

I II II1 v v

Sekil 1.1: Vezikoiireteral Refliiniin Derecelendirilmesi (82)

Kontrast madde, iseme sirasinda ancak tireterin distal kismina ulasir.

Kontrast madde, renal kalikslere kadar ulasir, {iriner sistemde dilatasyon yoktur.
Ureter, renal pelvis ve kalikslerdeki orta dereceli dilatasyona ragmen, renal
kaliksler heniiz kiintlesmemistir.

Ureter, renal pelvis ve kalikslerdeki dilatasyon yamsira renal kaliksler
kiintlesmistir.

Refliiniin bulundugu kisimda ileri derecede hidroiireteronefroz ve kivrintili bir

ureter vardir.
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2.5. KLINIK BULGULAR

Cocuklar IYE’e asemptomatik bakteriiiriden semptomatik komplike pyelonefrite
kadar oldukg¢a genis bir spektrum gostermektedir. Yas, cinsiyet ve altta yatan anatomik
ya da norolojik bozukluk hastanin klinigini belirlemektedir (83).

Yenidogan ve kiigiik yastaki ¢ocuklarda genellikle huzursuzluk, emmeme,
kusma, kilo alamama, uzamis sarilik, ishal, karin sisligi gibi nonspesifik bulgular veya
santral sinir sistemi ile ilgili belirtiler olup, genellikle sepsisle beraberlik
gostermektedir. Idrar yolu enfeksiyonlar1 yenidoganlarda genellikle bakteriyemi ile
seyrettiginden idrar kiiltiirii, yenidogan sepsislerinin degerlendirilmesinde onemlidir.
Yiiksek ates Ozellikle her yas grubunda iiriner sistem enfeksiyonlarinda onemli bir
bulgudur. Ates yenidoganlar hari¢ 1-12 ay arasi bebeklerin hepsinde IYE‘nin tek
belirtisi olabilmektedir. Bu nedenle bu bebeklerin hepsinde agiklanamayan veya yiiksek
atesin varliginda idrar kiiltiirii mutlaka yapilmalidir (84). Biiylik ¢ocuklarda ise sik ve
ani idrara ¢ikma gereksinimi, diziiri, karin agrisi, bel agrisi, yan agrisi, bulanti, kusma,
pis kokulu idrar, inkontinans, sekonder eniirezis, kabizlik, ates, kostavertebral bolgede

duyarlilik artis1 goriilebilmektedir (10).

ALT VE UST IDRAR YOLU ENFEKSIYONLARININ AYIRICI TANISI

IYE lokalizasyonu (alt ve iist IYE ayrimi1) hastanin tedavi sekli, tedavi siiresi ve
yapilacak aragtirmalar acisindan énemli olup, cesitli klinik, laboratuar ve goriintiileme
bulgularina gore ayrmmi yapilmaktadir (16). Cocuklarda alt ve iist IYE ayirt edilmesi
onemlidir. Ates, titreme, kostavertebral a¢i hassasiyeti ve bel agrisi gibi bulgular {ist
IYE’yi, idrar yapma bozukluklar alt IYE’yi diisiindiirmektedir. Ates iist {iriner sistem
enfeksiyonlarinda cok sik gozlenmesine ragmen atessiz iist IYE olabilecegi
unutulmamalidir (10).

Alt ve iist IYE ayiriminda klinik yéniinde olan kriterler ilk kez Jodal tarafindan
tanimlanmistir. Bu kriterler modifiye edilerek asagida tanimlanmistir.
1. Ates yliksekligi (Aksiller ates > 38,5°C)
2. Sedimantasyon hizinin artigi (Sed. > 35 mm/saat )
3. CRP seviyesinin ylikselmesi (CRP > 25 ng/ml )
4. Bobregin konsantrasyon yeteneginin yas ile orantili olarak azalmasi

5. DMSA’da degisiklikler.
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Bu kriterlerden 3 ve daha fazlasini tagiyan veya konsantrasyon yeteneginin azalmasi ile

DMSA *degisiklik saptanan olgular iist [YE olarak degerlendirilir (85).

2.6. TANI
2.6.1. Oykii

Iyi bir klinik degerlendirme ve dikkatli bir &ykii alinmasi tam igin 6nemlidir.
Dikkatli bir miksiyon ve defekasyon oOykiisii altta yatan iseme disfonksiyonunu
saptayabilmek i¢in 6nemlidir. Iseme disfonksiyonu icin sik idrara ¢ikma, idrara zor
yetisme, idrar1 uzun siire tutma, idrar akim sekli, inkontinans, ¢dmelme gibi inkontinans
Onleme manevralari, defekasyon aligkanliklar1 i¢in konstipasyon ve enkoprezis
sorgulanmalidir (7). Doku antijenleri (HLA-A3), lireterovezikal bileske anatomi ve valv
fonksiyonunda multifaktoriyel kalitsal gegis, X linked dominant kaliim ve doku
antijenleri suclandigindan aile hikayesi sorgulanmalidir (86). Kardeslerin birinde veya
ebeveynlerden birinde reflii dykiisii oldugunda VUR i¢in anlamli bir risk olusturdugu
gosterilmistir. IYE geciren bir hastada VUR riski, kardeslerde VUR varsa % 26,5-33,
anne ve babada VUR varsa % 66’dir (87).

2.6.2. Fizik Muayene

IYE tanili hastalarin boy, kilo ve kan basing dl¢iimleri mutlaka yapilmalidir.
Batindaki kitleler, mesane distansiyonu veya fekaloma bagli olarak olusan Kkitleler
dikkatli ve diizgiin bir batin muayenesi ile belirlenebilmektedir. Meatus darliklari,
fimozis, labial adezyonlar ve vulvovaginitler iyi bir genital muayene ile tespit
edilebilmektedir. Enkoprezis ve eniirezin eslik ettigi iseme disfonksiyonlarinda detayli
bir nérolojik muayene yapilmasi gerekmektedir. Sakral dimpling ve spinal anormalliler
lumbosakral muayene ile tespit edilebilir. Oykiide siddetli konstipasyon ya da

enkoprezis olan ¢ocuklarda mutlaka rektal muayene yapilmalidir (87).

2.6.3. Laboratuvar Tetkikleri

Tam idrar analizi, idrarin mikroskopik analizi, enzimatik testler ve idrar kiiltiirii
IYE tamisinda kullanilan laboratuvar tetkikleridir. Idrar drneginin uygun alinmasi ve
toplama yontemine gore sonuglarin degerlendirilmesi ¢ok dnemlidir. Semptomlar veya
idrar analizindeki bulgulardan siiphe olsa da taninin dogrulanmas1 ve uygun tedavi i¢in

idrar kiiltiirii mutlaka gereklidir. Rutin olarak idrar dort sekilde alinir;
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e Torba yontemi ile
e Orta akim idrar1
e Kateter ile alinan idrar

e Suprapubik aspirasyon ile (88)

Amerikan Aile Hekimligi Akademisi’nin tani kilavuzuna gore; IYE tanisi icin referans
standartlar1 numunelerden elde edilen tek tiir mikroorganizma su konsantrasyonlarda

olmalidir; (89-91)

e Suprapubik aspirasyon drneginde 1000 CFU/ml ‘den fazla
e Kateter ile alinan 6rnekte 10.000 CFU/ml’den fazla
e Orta akim idrar 6rneginde 100.000 CFU/ml’den fazla

Yayinlanan referans kaynaklarinda belirtilmese de; semptomatik hastalarda daha
diisiik koloni miktarlarin1 da tani i¢in anlamli kabul etmeyi savunanlar var (92). idrar
analizi ve idrar kiiltiir i¢in temiz orta akim idrar1 elde edilmesi IYE tanis1 igin esastir
(93). Ancak, iseme kontroliinii kazanamamus kiiclik ¢ocuklarda bu sekilde idrar elde
etme miimkiin olmadigindan, eger hastanin klinigi hemen antibiyotik tedavisi
baslanmasini gerektiriyor ise mesane kateterizasyonu veya suprapubik aspirasyon ile
idrar 6rnegi alinmalidir. Hastanin klinigi hemen antibiyotik baglanmasin1 gerektirecek
kadar agir degil ise idrar toplama torbasi ile elde edilen idrar analiz edilmeli, IYE
diisiindiiren bulgular var ise (lokosit esteraz pozitifligi veya nitrit testi, veya idrar
sedimentinde 16kosit veya bakteri varligi) kateterizasyon veya suprapubik aspirasyon ile
idrar alinarak kiiltiire goénderilmelidir (94). Idrar analizi kiiltiiriiniin yerini alamaz, ancak
kiiltiir sonuclart en az 24 saat beklemeyi gerektirdigi i¢in erken tedavi gerektiren
durumlarda yonlendirici olabilir (94).

Glukoz oksidaz, katalaz, 1dkasit esteraz ve nitrit testi IYE tanis1 koymakta
kullanilan yardimci enzimatik testlerdir. Lokosit esteraz dipstick testi noétrofiller
icindeki esterazi saptayan histokimyasal bir yontemdir. Bu metodun sensitivitesi %84
olarak bildirilmistir (95). idrara diyetten gelen nitratlar, bakterilerden salgilanan nitrat
rediiktaz enzim araciligiyla nitrite doniistiiriiliir. Testin duyarliligi %3585, 6zgiinliigi
%92-100 arasinda bildirilmistir. Idrar mesanede en az 4 saat beklemesi gerekmektedir.

Makroskopik hematiiride strip yalanci nitrit pozitifligi verebilirken beklemis idrardaki
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kontamine bakteriler de nitrit olusturabilirler; bu sebeple alinan idrar miimkiin olan en

kisa siirede ¢alisilmalidir (96).

Tablo 1.3: Idrar analizinin kiiltiire gore duyarlilik ve 6zgiilliigii (97)

[ Test | Duyarhhk (%) | Ozgiillik (%) |
[ o Lokosit esteraz pozitifligi : 83 78

e Nitrit pozitifligi 53 98

* Lokosit esteraz veya nitrit pozitifligi 93 72

® Mikroskopta lokosit varlig 73 81

e Mikroskopta bakten: varlig 81 83

e LE, nitrit veya mikroskobi pozitifligi 99.8 70

Lokosit esteraz ve nitrit pozitifligi veya mikroskobik incelemede 16kosit veya

bakteri varlig1 biyokimyasal analizlerde kullanilan en giivenilir gostergelerdir (94).

2.7. GORUNTULEME YONTEMLERI

Yas, cinsiyet, gecirilen enfeksiyon sayis1 ve enfeksiyonun yerine gore degisik
goriintiileme yontemleri kullanilmaktadir (87). IYE’de olusan yapisal ve islevsel
degisimleri goriintillemek i¢in kullanilan yontemler sonografik, radyografik ve
sintigrafik, yontemler olarak incelenebilir (98).

Uriner sistem anomalisi varliginmn tespit edilmesinde veya skar olusumunun
saptanmasinda goriintiileme yontemleri faydalidir. Ilk IYE’den sonra bes yasindan
kiigiik tiim ¢ocuklar, bes yastan biiyiik ise iseme disfonksiyonu olan tiim ¢ocuklar, febril
veya rekiirren enfeksiyonlu kiz ¢ocuklar1 goriintiileme yontemleri ile arastirilmalari
gerekmektedir.

Uriner sistem goriintiilenmesinin amaglari;

e  Obstriiktif tiropatileri

e Vezikoiireteral refliiyii

e Bobrek parankim zedelenmesinin derecesini
e Uriner sistem taslarini

e Bobrek parankim zedelenme riski yliksek olan ¢ocuklart belirlemektir (99).
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Obstriiktif tiropati veya bobrek tas hastaligi i¢in ultrasonografi (USG), VUR i¢in
voiding sistotiretrografi (VCUG) ve renal inflamasyon/skar i¢in teknisyum 99m
dimerkapto siiksinik asit sintigrafisi  (99mTc-DMSA) Onerilen  goriintiileme

yontemlerindendir (93).

2.7.1. Direkt Uriner Sistem Grafisi (DUSG)
Nefrokalsinozis, triner sistem taslari, vertebra anormallikleri, fekalom ve

bobrek boyutlar: hakkinda bilgi verir. Kolay ulasilabilir, ucuz ve noninvaziftir (100).

2.7.2. Ultrasonografi (USG)

Bu yodntem noninvazif, radyasyon igcermemesi, ucuz ve kolay uygulanabilir
oldugu icin ilk basamak olarak kullanilan gdriintiileme metodudur. Deneyimli ve iyi
yetismis bir kisi tarafindan yapilan USG’de bobrek biiyiikliikleri, ekojenitesi, parankim
kalinliklar1, konturlari, tireteral dilatasyon ve duplikasyon, renal pelvis genisligi, mesane
kapasitesi, mesane duvar kalinligi, residii idrar, obstruktif anomaliler ve taglar tespit
edilebilir (7). Ancak iireter ve iiretra anatomisi hakkinda yeterli bilgi vermez. Amerikan
Pediatri Akademisi 2 yasin altinda atesli IYE gegiren tiim ¢ocuklara USG 6nermektedir.
USG’nin VUR’u saptamada duyarliligi %37,5 ve %24,7, ozgilligi %76,6 ve %85,4
olarak bulunmugstur (101-104). USG’nin bdbrek hasarmi tespit etmede DMSA’ya gore
duyarlilig1 ve 6zgiilliigii arastirilmig, duyarlilignr %37-100 arasinda, 6zgilligii %65-99
arasinda bulunmustur (101,104).

2.7.3. Voiding sistoiiretrografi (VSUG)

VUR tanisinda altin standart olup, ayn1 zamanda VUR tanil1 hastalarin izleminde
de kullanilmaktadir. Eniirezis, travma, dupleks sistemler, posterior iiretral valv, tiretral
polipler, iireterosel, iireterin liretra icine ektopik agilimi, rektoiiriner fistiil, interseks
anomalileri, noropatik mesane, mesane divertikiili ve {retral striktiirlerin
arastirilmasinda da kullanilmaktadir (103).

Islem, mesanenin kateterizasyonu ve kontrast madde ile doldurulmasi ile yapilir.
Bu yontemle iseme sirasinda mesane ve liretra anatomisi, mesaneden iireterlere reflii ve
intrarenal reflii varhigi degerlendirilir. VSUG de en yaygin bulgu hastalarm %40'inda
saptanan VUR’diir (77).
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Invaziv 6zellige sahip bir radyolojik ¢alismadir. Kateterizasyon sirasinda iiretranin
zedelenme olasiligi ve enfeksiyon riski; ayrica fluroskopi sirasinda maruz kalacagi
radyasyon en onemli dezavantajlaridir. IYE geciren tiim erkek cocuklara ve <5 yas
kizlara, >5 yas atesli IYE veya rekiirren IYE olan kizlara ve anormal USG sonucu olan
kiz ¢ocuklara yapilmalidir. Daha biiylik c¢ocuklarda ise, bobrek ve mesane
ultrasonografisi normal bulundugu takdirde yapilmasi gerekli degildir. Ureterovezikal
birlesim yerinde inflamatuar degisikliklerden kaynaklanan yaniltict bir refliiyle
karsilasilmasin1 engellemek i¢in VSUG ideal olarak enfeksiyondan 4—6 hafta sonra
yapilmasi tavsiye edilir. Ancak, aktif enfeksiyon sirasinda saptanan refliilerin ¢ok azinin
tedavi sonrasinda kayboldugu da unutulmamalidir. IYE sonraki bir ay i¢inde tekrarlama
riski yliksek oldugu icin goriintileme caligmalar1 tamamlanana kadar profilaktik

antibiyotik kullanilmalidir (103).

2.7.4. Intravenéz pyelografi (IVP)

Intravenéz pyelografi (IVP) vendz sisteme verilen kontrast maddenin
bobreklerden atilimi sirasinda renal korteks, medulla, toplayict sistemlerin anatomik
yapisini gorlintiiler.

Bunun yaninda bobrek fonksiyonu hakkinda genel bilgiler verir. Giinlimiizde
USG radyoniiklid ¢aligmalar ve bilgisayarli tomografi, IVP’ye duyulan gereksinimi
onemli Olciide azaltmistir. Buna ragmen anatomik ayrintilarin goriintiilenmesinde hala
kullanilan bir radyolojik yontemdir (105).

IVP kullanim alanlari;

e Sintigrafi ve USG’de ayrimi yapilamayan kist hidronefroz, duplikasyon
e Renal ve vaskiiler anormallikleri

e Ureter ve mesanenin yapisi

e Renal skar belirtilerini ayirma gibi durumlar hakkinda bilgi verir (40).

2.7.5. Teknisyum-99m dimerkapto siiksinik asit (DMSA) sintigrafisi
Teknisyum-99m ile isaretlenmis dimerkapto siiksinik asit bobrek sintigrafisi,
cocuklarda ve bebeklerde iiriner traktusu goriintiilemek icin yaygin olarak kullanilir
(106). Bobregin korteksini en iyi degerlendiren ajan olmasma ragmen tubular
fonksiyonlar1 degerlendiremez (87). Goriintiileme yontemleri arasinda akut piyelonefrit

ve renal skarlar1 tespit etmede en hassas tekniktir (106).
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Tc-99m DMSA, bobreklerde tutulan bir ajandir. Damar yolundan uygulanan
ajan, plazma proteinlerine %90 oraninda baglanir ve 12-24 saat kadar proksimal
tiibiiller hiicre i¢i proteinlere baglanarak bobrek islevsel parankiminin goriintiilenmesine
yardimct olur (107,108). Damar igine Tc99m-DMSA verilmesinden 2-6 saat sonra
aliman goriintiilerde arka plan organlarda ve toplayict kanal i¢inde radyoizotopik
maddeyle ilgili hi¢bir aktiviteye rastlanmaz. Bu madde glomeriillerden filtre edilen,
tubuler geri emilimi ve sekresyonu olmayan bir maddedir. Renal tubiiler hiicrelere
baglanarak fonksiyon goren renal korteksin degerlendirilmesine olanak saglar (99).

Akut pyelonefritte (APN) yapilan sintigrafide parankim kaybi olmaksizin izotop
maddenin parankim tarafindan yakalanmasinda fokal ya da diffiiz azalma saptanir.
Kalic1 renal skarlarda ise, parankim kaybi ile birlikte uptake azalmasi beklenir. Akut
donemde sintigrafik olarak gosterilen uptake azalmasi, 4-6 ay sonra tekrarlanan
sintigrafik incelemede %350 veya daha fazla olguda kaybolabilir. APN sonrasinda
olan hasarlanmanin skar olarak degerlendirilebilmesi i¢in 4-6 aylik bir siireye ihtiyag
vardir (99). Tc99m-DMSA ’nin akut piyelonefritte duyarliligr %87, 6zgiilligi %100’ diir
(109).

DMSA bobreklerin konumu, yeri, boyutu ve renal skar mevcuyetinin olup
olmadigimi tespit etmede kullanilir. Bunun disinda USG ile saptanamayan yerlesim
anormalligi olan bobrek, multikistik displastik bobrek ve diger dogumsal anormallikleri

goriintiilemede kullanilir (110).

2.7.6. Teknisyum-99 Dietilen Triamin Pentaasetik Asit (DTPA) Sintigrafisi

Renal fonksiyonun Olgiimiinde DTPA kullanilir. Bu madde renal tiibiiller
tarafindan reabsorbe edilmeyip sadece glomeruler filtrasyonla atildigindan glomeruler
filtrasyon hizinin 6l¢iilmesi miimkiin olur. Bu yontemle parankim i¢i lezyonlar ¢ok iyi
goriilmezler (99). Diferansiyel glomeriiler filtrasyon hizi, izotopun vendz yolla
erilmesinden sonraki 1-3 dakikalar arasinda her bobrek tarafindan tutulan miktarin

karsilagtirilmasiyla saptanir (99).

2.7.7. Teknisyum-99m Merkapto Asetil Triglisin (Tc-99m MAG3) Sintigrafisi
Tc-99m MAG3, son olarak gelistirilmis tiibiiler bir ajandir. Plazma proteinlerine
yiiksek oranda baglandigindan diisiik oranda glomeriillerden siiziiliir ve bobrekleri daha

cok tiibiiler sekresyonla terk eder. Bobreklerin tubuler fonksiyonlarini gostermekte

21



kullanilir (107). Tc-99m MAGS3 sintigrafisi diiiretikli veya diiiretiksiz olarak bdbrek
akim ve islev bozuklugunu tespit etmede kullanilir. Bu goriintiileme yonteminde tikali
idrar yollarinda bobrek fonksiyon ve idrar akimini degerlendirmek amaciyla intravendz
diiiretik ile beraber kullanilir. Bobrekten radyoaktif ajanin yetersiz atildigi hallerde
herhangi bir obstriiksiyon durumunu tespit etmek i¢in 0 ya da 20. dakikada 1mg/kg
furosemid intraven6z olarak verilir ve 20 dakika takip edilir. Eger tikanmiklik varsa
diiiretige yanit alinmaz. Genisleme varsa ilk 10 dakikada istenen miktarda akim elde

edilecektir. Siklikla diiiretikler mesanenin 10 dakikada bosalmasini saglar (107,111).

2.8. TEDAVI

IYE tedavisinde amacimiz; semptomatik rahatlamay1 saglamak, enfeksiyonu
tedavi etmek, renal skar olusumunu Onlemek, altta yatan anatomik bozukluklari
saptamak ve
tedavisini yapmak, tekrarlar1 Onlemektir. Zamaninda tani konulup, uygun
antibiyotiklerle yeterli siire tedavisi yapilmayan YE; parankim skari, hipertansiyon ve
bobrek yetmezligine sebep olabilir. Bu nedenle uygun tedavi ve izlem ¢ok dnemlidir
(42,112).

Akut pyelonefritin tedavisinde ii¢ giinden fazla gecikilmesinin parankim
zedelenmesini arttirdig1 yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir. Bu nedenle, fizik muayene
ile sebebi aciklanamayan atesi olan kiiciik ¢ocuklarda idrar analizi ve idrar kiiltiiri
mutlaka istenmeli ve IYE saptanir saptanmaz antimikrobiyal tedaviye baslanmalidir
(113,114).

IYE tedavisi, cocugun yasina ve hastaligin siddetine gére degiskenlik gosterir.
IYE geciren ii¢ ay alti infantlarin mutlaka hastaneye yatirilarak tedavi edilmesi, daha
bliyiik yastaki cocuklar i¢in ise infeksiyonun komplike olup olmadigina gore tedaviye
karar verilmesi gereklidir (42,113).

Komplike IYE olan ¢ocukta;

e  Yiiksek ates (> 39 C),

e Klinik olarak hasta ya da toksik goriiniim,

e Devamli kusma, orta ya da siddetli dehidratasyon,

e  Huzursuzluk vardir (14).

22



Iyi bir sekilde saglanan hidrasyon, tedaviyi etkileyen énemli unsurdur. Hidrasyon
mesanenin siratli bir sekilde bosalmasini, rezidiiel idrarin azalmasini ve bakteri
yogunlugunun azalmasmi saglamaktadir (40). Fakat hidrasyonun fazla olmasi idrar
pH’sin1 arttirip antibakteriyel ajanlar diliie ettigi i¢in antibakteriyel ajanlarin ve idrarin
etkinligini azaltmaktadir (7). Tedavide segilecek ampirik antibiyotik; genis spektrumlu
olmali, bobrekten atilmali, giivenli olmali, kolay kullanimali ve ucuz olmalidir (40).
Kiiltiir sonucuna gore tedavi revize edilmelidir (7). Tedaviye baglanmasindan 48 saat
sonra idrarda bulunan bakteri sayis1 azalir. Bakteri sayisinda azalma olmamigsa verilen
tedavi uygun degildir. Tedavi baslangicindan 1-2 hafta sonra alinan idrar kiiltiiriinde
tireme yok ise tam kiir saglanmistir (40).

Ik ve tekrarlayan [YE’lerde secilecek ampirik antibiyotik genis spektrumlu ve
bakterisidal olmalidir. Hastanin daha once kullandigi antibiyotikler, ila¢ alerjileri ve
toplumdaki direng goz Oniline alinarak antibiyotik secilmelidir. Son yillarda yapilan
calismalarda IYE’li gocuklarin idrar kiiltiirlerinden elde edilen mikroorganizmalarda

antibiyotiklere kars1 direng olusumunda artig bildirilmektedir (115).

Uc Aydan Kiic¢iik Bebeklerin Tedavisi :

Ug aydan kiigiik bebekler genellikle hastaneye yatirilarak parenteral tedavi ile
izlenirler. Hastanin anamnezine ve daha once almis oldugu tedaviler géz oniine alinarak
antibiyotik secimi yapilmalidir. Genellikle ilk secenek olarak onerilen ampisilin ve
aminoglikozid parenteral olarak baslanir. Hastanin durumuna gore 3. kusak sefalosporin
ile birlikte aminoglikozid kombinasyonu da baska bir segenek olabilir (116). Tedaviye
baslamadan once idrar ve kan Kkiiltiirleri alinmali, serum iire, kreatini dlgiilmelidir. Sivi
tedavisi dehidratasyon durumuna gore intravendz veya peroral seklinde verilebilir (40).

Kiiltlir sonucuna gore antibiyoterapi revize edilebilir. Parenteral tedavi hastanin
semptomlara gore 10—-14 giin siirebilir. Tedavi baslangicindan 2448 sonra USG ve
4-6 hafta sonrasi i¢cin VSUG planlamasi yapilir. Antibiyoterapi baglanmasindan iki giin
sonra kontrol alman idrar kiiltiiriinde bakteriiirinin olmamas1 tedaviye cevabin bir
isaretidir (40).

IYE oykiisii olan her kiiciikk bebek anatomik bozukluklar agisindan tiim

degerlendirmeleri tamamlanincaya kadar antibiyotik profilaksisine alinmalidir (117).
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Tablo 1.4: Idrar yolu enfeksiyonlarinda parenteral yoldan kullanilan baz1 antibiyotikler

ve dozlar1 (117)

ILAC GUNLUK DOZ SAAT ARALIGI
AMINOGLIKOZIDLER

Gentamisin 7.5 mg/kg/giin 8
Tobramisin 7.5 mg/kg/giin 8
Amikasin 10 - 15 mg/kg/gilin 12
PENISILINLER

Ampisilin 50 - 100 mg/kg/gilin 6
Tikarsilin 50 - 200 mg/kg/glin 4-8
SEFALOSPORINLER

Sefazolin 25 - 50 mg/kg/giin 6-8
Sefotaksim 50 - 180 mg/kg/giin 4-6
Seftriakson 50 - 75 mg/kg/giin 12-24
Seftazidim 90 - 150 mg/kg/giin 8-12

Ug aydan biiyiik cocuklarin tedavisi

Uc aydan biiyiik; kusma, ishal, dehidratasyonu ve bilinen bir anatomik
obstruksiyonu olmayan ve akut pyeloefrit diisiiniilmeyen olgularda ilk secenek
trimetoprim-sulfametaksazol (<2 ay ¢ocuklarda kullanilmamali) kullanilmalidir.
Alternatif olarak, sefalosporinlerde ilk segenek olabilir. Amerikan pediatri akademisi 1.
Kusak (sefaleksin), 2. kusak (sefprozil, sefuroksim) ve 3. kusak (seftriakson)
sefalosporinleri dnermektedir (1,14). Escherichia coli IYE’ye en sik sebep olan etkendir
ve idrar kiiltiirlerinin %80 de bulunmaktadir. Diger gram negatif patojen
mikroorgaanizmalar ise Klebsiella, Proteus, Enterobacter, ve Citrobacter dir. Gram-
pozitif ~ bakteriyel patojenler ise Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus ve
nadiren Staphylococcus aureus’tur. Escherichia coli’lerin %50 sinin ampisilin veya
amoksisilin direncli oldugu bilinmektedir. Bu yiizden tedavide tek baglarina ilk secenek
olarak kullanimlar1 6nerilmemektedir (35,118).

Nitrofurantoin febril IYE’de renal dokuda belirgin bir konsantrasyona
ulagamadiklari i¢in kullanilmasi 6nerilmemektedir. On yedi yasindan biiyiik hastalarda
siprofloksasin rezistan mikroorganizmalardan 6zellikle Psbdomonas i¢in alternatif bir
ajan olarak kullanilabilir. Bununla birlikte ¢ocuklarda florokinolonlarin klinik kullanimi

potansiyel kikirdak hasari nedeniyle sinirlandirilmalidir (119).
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Komplike IYE diisiiniilen hasta hastaneye yatirilarak parenteral antibiyotik
tedavisi ile uygun parenteral sivi normal idame sivisinin 1,5 kat1 olacak sekilde baslanir.
Genellikle ampisilin ile gentamisin ya da 3. kusak sefalosporin ile aminoglikozid veya
giinliik tek doz aminoglikozid énerilmektedir (120). Hastanin VSUG’si ¢ekilene kadar
proflaksi almas1 onerilmektedir (1).

Bakteriyel sistit tedavisinde idrar kiiltiirii ve antibiyogram yanit1 beklenmeden
ampirik olarak oral antibiyotiklerle baslanabilir. Hastalarin bircogunda 5-7 giinliik
tedavi yeterli olmaktadir. Semptomatik tedavi olarak giinde 3—4 kez 20—40 dakikalik
ilik suda oturma banyolar1 6nerilmektedir. Gerekiyorsa asetaminofen gibi bir sistemik

analjezik de kullanilabilir. Cevap alinamamas1 halinde iist IYE arastiriimahidir (121).

Tablo 1.5: Idrar yolu enfeksiyonlarinda kullanilan oral antibiyotikler(117)

ILAC GUNLUK DOZ SAAT ARALIGI
PENISILINLER

Ampisilin 50 - 100 mg/kg/glin 6
Amoksisilin 20 - 40 mg/kg/gilin 8
Amoksisilin klavulanat 20 - 40 mg/kg/giin 8
SULFONAMIDLER

Trimet-sulfometoksazol 8 mg/kg/glin 12
SEFALOSPORINLER

Sefaleksin 25 - 50 mg/kg/giin 6
Sefaklor 20 mg/kg/giin 8
Sefiksim 8 mg/kg/giin 12-24
Sefadroksil 30 mg/kg/giin 12-24
Sefprozil 30 mgr/kg/giin 2x1 30 mg/kg/giin 12
DIiGER

Nitrofurantoin 5 - 7 mgr/kg/giin 6
Nalidiksik asit 55 mgr/kg/glin 6
Fosfomisin 3 gr/glin Tek doz kullanim
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Profilaksi

IYE oykiisii olan her ¢ocuk anatomik bozukluklar acgisindan tiim
degerlendirmeleri tamamlanincaya kadar antibiyotik proflaksisi almalidir. Ayrica 3-6
aym altindaki tekrarlayan IYE geciren infantlar, VUR’u olan ¢ocuklar, kismi
obstruksiyonu olan ¢ocuklar, immunsupresif tedavi alan ya da immun yetmezligi olan
cocuklar, altta yatan anomalisi olmaksizin tekrarlayan IYE olan ¢ocuklarada antibiyotik

proflaksisi baglanmalidir (122).

Tablo 1.6: Cocukluk cagi idrar yolu enfeksiyonlarinda profilaksi amaciyla kullanilan

baz1 antibiyotikler ve dozlari(121)

ILAC GUNLUK DOZ SAAT ARALIGI
Nitrofurantoin 2 mg/kg/giin 24 (Klebsiella direngli), Gece
Trimetoprim- 2 mg/kg/giin 24 (Enterobakter direncli),
sulfometoksazol Gece
Nalidiksik asit 30 mg/kg/giin 12
Amoksisilin 20 mg/kg/giin 24, Gece
Sefiksim 1-2 mg/kg/giin 24, Gece
Fungal Enfeksiyonlar

Fungal 1YE’ler; uzun siireli antibiyotik kullanim1 olan ¢ocuklarda, intravendz
kateteri olan hastalarda, parenteral alimentasyon uygulananlarda ve immunsupresif
hastaliklarda goriilebilmektedir. Bakteriyel enfeksiyonlarda oldugu gibi 100.000
koloni/ml’den fazla lireme olmasi durumunda tedavi edilmesi Onerilmektedir. Kateter
varsa kateter ¢ikarilir ve antifungal tedaviye baslanir. Tedavide 50 mg/l amfoterisin b ile
24-48 saat intravezikal irrigasyonun etkili oldugu bildirilmistir. Sistemik enfeksiyonda
10-14 giin siire ile amfoterisin bnin parenteral kullanim1 6nerilmekte ve flukonazolun da

ayni derecede etkin oldugu bildirilmektedir (123).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu arastirma i¢in Saglik Bilimler Universitesi Tipta Uzmanlik ve Egitim Kurumuna
basvuruldu ve tez konusunun uygun bulunmasi ile onay alindi. Bunu izleyen siirecte
Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar
klinigi ve Cocuk Nefroloji poliklinigine Ocak 2015 - Agustos 2018 tarihleri arasinda
basvuran ve takipli idrar yolu enfeksiyonu tanili 507 hastanin idrar kiiltiirleri ve

antibiyogramlari retrospektif olarak degerlendirildi.

Hastalarin calismaya alinma Kriterleri:
e Kayitlar olan ve kontrollerine diizgiin bir bigimde ( {i¢ ayda bir) gelen hastalar

e [drar kiiltiirinde anlamli iiremesi olan hastalar

Arastirmaya dahil olmama Kriterleri:

e Idrar kiiltiirii steril veya bulas olan hastalar

Tetkikleri hastanemizde yapilmayan hastalar

Idrar kiiltiir antibiyogramlar1 olmayan hastalar

Takiplerine diizenli olarak gelmeyen hastalar

Calismaya dahil edilen hastalarin dosyalari, sistemde kayitli olan bilgileri ve
onceden doldurulmus formlar1 incelenerek yas, cinsiyet, idrar kiiltiirlerinde tireme
durumu, antibiyogramlari, hospitalizasyon durumu kaydedildi. Hastalara ait var olan
radyolojik ve sintigrafik goriintiileme yontemlerinin (USG, VSUG, DMSA, DTPA,
MAG3 gibi) sonuglari incelenerek beraberinde saptanan, iiriner sistem anormallikleri
(vezikoureteral reflii, hidronefroz, Tlriner sistem tasi, ndrojen mesane, iseme
disfonksiyonu vs.) var olup olmadigi kaydedildi.

Hasta ¢ocuklardan idrar alirken tuvalet egitimi olmayan hastalardan steril torba
yontemi ile daha biiyiik hastalarda orta akim idrar yontemi, steril torba ile siipheli IYE
saptanan hastalarda ise iiriner kateterizasyon yontemi kullanildi. Ornek alimi sirasinda
perine bolgesi sabunlu su veya serum fizyolojik ile temizlendi. Aliman numune
bekletilmeden laboratuvara gonderildi. Idrar kiiltiirinde {ireme olan vakalarda hangi

mikroorganizmalarin {iretildigi ve bunlarin koloni sayis1 tespit edilerek, {iretilen

27



mikroorganizmalarin antibiyogramlari incelendi. Cocuklarda IYE tanisim koymada
Amerikan Aile Hekimligi Akademisi’nin tan1 kilavuzu kaynak olarak alindu.

Amerikan Aile Hekimligi Akademisi’nin tam kilavuzuna gére; IYE tanisi igin
referans standartlart numunelerden elde edilen tek tir mikroorganizma su
konsantrasyonlarda olmalidir; (89-91)

e Suprapubik aspirasyon 6rneginde 1000 CFU/ml ‘den fazla
e Kateter ile alinan numunede 10.000 CFU/ml’den fazla
e Orta akim idrar 6rneginde 100.000 CFU/ml’den fazla
Klavuza gore; idrar alinma yontemlerinde belirtilen koloni sayilarindan ytiksek

degerler IYE olarak kabul edildi.

Arastirmanin veri analizi

Bu calismada istatistiksel analizler SPSS (Statistical Package for Social
Sciences) for Windows 21.0 paket programi ile yapilmistir. Siirekli veriler ortalama +
standart sapma/ ortanca (minimum-maksimum) ile, kategorik degiskenler ise say1 ve
yiizde ile ifade edildi. Kategorik verilerin karsilagtirilmasinda ise Ki-Kare, Fisher Exact

test kullanildi. p<0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calisma Saglik Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune Egitim ve

Arastirma Hastanesi’nde Cocuk Saghigi ve Hastaliklart kliniginde idrar yolu

enfeksiyonu tanili 0-18 yas aras1 507 ¢ocuk hastanin idrar kiiltiir ve antibiyogramlarinin

calismaya alinmasi ile tamamlanmistir.
Calismadaki olgularin 9%16,4°i (n=83) 1 yas ve altinda, %35,1’1 (n=178) 1 ile 6
yas arasinda ve %48,5’1 (n=246) 6 yas ve lizerindedir. 507 olgunun %79,5’1 (n=403) kiz

ve %20,5’1 (n=104) erkektir. Caligmaya dahil olan hastalarin yaslar1 en kiictigli 1 ay ile

en biiyligli 18 yas arasinda olmak iizere degismektedir.

100% -
80% - M >6 yas (n:246)
60% - 1-6 yas arasi (n:178)
40% - W <1 yas (n:83)
20% -
0% :
Yas Grubu
Sekil 2.1: Olgularin yas gruplarina gore dagilimi
500
400
M Erkek (n=104)
300
m Kadin (n=403)
200
100

Cinsiyet

Sekil 2.2 :Olgularin cinsiyete gore dagilimi
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Olgularin  %9,5’inin iseme disfonksiyonu, %4,7’sinde norojenik mesane,

%10,7’sinde VUR, % 14,8’inde hidronefroz ve %7,3’linde tiriner sistem tas1 vardir. 507

olgunun %61,1’inde herhangi bir iiriner sistem anomalisi saptanmamugtir.

Olgularmn Uriner Sistem Hastalik Durumu

Tablo 2.1: Olgularin iiriner sistem hastalik durumu

Uriner Sistem Hastahg Yok n (%) Var n (%) Toplam n (%)
Iseme disfonksiyonu 459(90,5) 48(9,5) 507(100,0)
Norojenik mesane 483(95,3) 24(4,7) 507(100,0)
VUR 453(89,3) 54(10,7) 507(100,0)
Hidronefroz 432(85,2) 75(14,8) 507(100,0)
Uriner sistem tas1 470(92,7) 37(7,3) 507(100,0)
Uriner sistem anomali varlig 310(61,1) 197(38,9) 507(100,0)

Olgularin %1,4’sinde (n:7) renal agenezi, %0,2’sinde ( n:1) ¢ift toplayici sistem,
%1’inde ( n:5) renal hipoplazi, %0,6’sinda ( n:3) at nali bobrek, %0,4 ‘linde (n:2)

polikistik bobrek hastaligi bulunmaktadir.

Idrar Yolu Enfeksiyonuna Eslik Eden Uriner Sistem Anomalileri

Tablo 2.2: Idrar yolu enfeksiyonuna eslik eden iiriner sistem anomalileri

Uriner Sistem Anomalileri n % (yiizde)
Yok 489 96,4
Renal agenezi 7 1,4
Cift toplayici sistem 1 0,2
Renal hipoplazi 5 1

At nal1 bobrek 3 0,6
Polikistik bobrek 2 0,4
Toplam 507 100,0
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Kadin hastalarin %40,2’sinde iiriner sistem anomalisi varken, erkek hastalarin
%>51’inde iiriner sistem anomalisi bulunmustur. Bu fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,048).

Uriner Sistem Anomalisi Varligina Gére Cinsiyetin Karsilastiriimasi

Tablo 2.3: Uriner sistem anomalisi varligina gore cinsiyetin karsilastirilmast

Uriner Sistem Anomalisi
Var n (%) Yok n (%) Toplam n (%) P
Kadin 162(40,2%) 241(59,8%) 403(100,0%)
Erkek 53(51,0%) 51(49,0%) 104(100,0%) 0,048
Toplam 215(42,4%) 292(57,6%) 507(100,0%)

507 idrar yolu enfeksiyonu olan hastanin %17’si (n=86) hospitalize edilmis olup

%83’1 (n=421) ayaktan tedavi ve takibi yapilmistir.

Hospitalizasyon Durumu

Tablo 2.4: Hospitalizasyon durumu

Hospitalizasyon n % (yiizde)
Var 86 17,0
Yok 421 83,0
Total 507 100,0

Idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagilimma baktigimzda %65,9 kiiltiir
orneginde Escherichia coli en sik iireyen bakteri olarak saptandi. Idrar kiiltiirlerinin
%9,5’inde Enterococcus spp., %11,2’sinde Klebsiella spp., %5,1’inde Proteus spp., %
2’sinde Enterobacter cloacae, %]1,6’sinda Pseudomonas aeruginosa, %1,8’sinde
Saphylococcus aureus iiremistir. Diger daha nadir goriilen bakteriler idrar kiiltiiriinde

toplamda %3 oraninda iiremistir.
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Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Bakterilerin Dagilimi

Tablo 2.5: Idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagilimi

BAKTERI n % (yiizde)
Escherichia coli 334 65,9
Enterococcus spp. 48 9,5
Klebsiella spp. 57 11,2
Proteus spp. 26 5,1
Enterobacter cloacae 10 2,0
Pseudomonas aeruginosa 8 1,6
Staphylococcus aureus 9 1,8
Citrobacter spp. 3 0,6
Acinetobacter baumannii complex | 0,2
Morganella morganii 4 0,8
Stenotrophomonas maltophilia 4 0,8
Serratia marcescens 1 0,2
Burkholderia spp. 1 0,2
Streptococcus gallolyticus 1 0,2
Toplam 507 100,0
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Uriner sistem anomalisi olmayanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla %65,5

Escherichia coli, %11,9 Klebsiella spp. ve %9,4 Enterococcus olarak saptanmustir.

Uriner Sistem Anomalisi Olmayanlarin idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikro

organizmalar

Tablo 2.6: Uriner sistem anomalisi olmayanlarm idrar Kkiiltiiriinde iireyen

mikroorganizmalar
Idrar Kiiltiirii n (say1) % (yiizde)
Escherichia coli 203 65,5
Enterococcus spp. 29 9,4
Klebsiella spp. 37 11,9
Proteus spp. 23 7,4
Enterobacter cloacae 5 1,6
Pseudomonas aeruginosa 1 0,3
Staphylococcus aureus 6 1,9
Diger 6 1,9
Toplam 310 100,0

Iseme disfonksiyonu olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla %83,3

Escherichia cali, %6,3 Klebsiella spp. ve %4,2 Proteus spp. olarak saptanmustir.

Iseme Disfonksiyonu Olanlarin Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalar

Tablo 2.7: iseme disfonksiyonu olanlarin idrar kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar

idrar Kiiltiirii n(say1) %(yiizde)
Escherichia coli 40 83,3
Klebsiella spp. 3 6,3
Proteus spp. 2 4,2
Diger 3 6,3
Toplam 48 100,0




Norojenik mesane tanist olanlarda en sik iireyen ilic bakteri sirayla %358,3
Escherichia coli, %16,7 Enterococcus spp. ve %16,7 Klebsiella spp. olarak
saptanmistir.

Norojenik Mesanesi Olanlarin Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalar

Tablo 2.8: Norojenik mesanesi olanlarin idrar kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar

Idrar Kiiltiirii n (say1) % (yiizde)
Escherichia coli 14 58,3
Enterococcus spp. 4 16,7
Klebsiella spp. 4 16,7
Diger 2 8,3
Toplam 24 100,0

VUR olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla %61,1 Escherichia coli, %16,7
Enterococcus spp. ve %7,4 Klebsiella spp. olarak saptanmustir.

VUR Olanlarin Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalar

Tablo 2.9: VUR olanlarin idrar kiiltiiriinde iireyen mikroorganizmalar

Idrar Kiiltiirii n (say1) % (yiizde)
Escherichia coli 33 61,1
Enterococcus spp. 9 16,7
Klebsiella spp. 4 7,4
Enterobacter cloacae 1 1,9
Pseudomonas aeruginosa 3 5,6
Diger 4 7,4
Toplam 54 100,0

Hidronefrozu olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla %68 Escherichia coli,
%10,7 Enterococcus spp. ve %5,3 Klebsiella spp. olarak saptanmustir.
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Hidronefrozu Olanlarin idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalar

Tablo 2.10: Hidronefrozu olanlarin idrar kiiltiiriinde lireyen mikroorganizmalar

Idrar Kiiltiirii n (say1) % (yiizde)
Escherichia coli 51 68,0
Enterococcus spp. 8 10,7
Klebsiella spp. 4 53
Enterobacter cloacae 2 2,7
Pseudomonas aeruginosa 3 4,0
Staphylococcus aureus 3 4,0
Diger 4 53
Toplam 75 100,0

Uriner sistem tas1 olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla %45,9 Escherichia

coli, %21,6 Klebsiella spp. ve %8,1 Enterococcus spp. olarak saptanmistir.

Uriner Sistem Tas1 Olanlarin Idrar Kiiltiiriinde Ureyen Mikroorganizmalar

Tablo 2.11: Uriner sistem tas1 olanlarin idrar kiiltiiriinde {ireyen mikroorganizmalar

Idrar Kiiltiirii n (say1) % (yiizde)
Escherichia coli 17 45,9
Enterococcus spp. 3 8,1
Klebsiella spp. 8 21,6
Proteus spp. 1 2,7
Enterobacter cloacae 3 8,1
Pseudomonas aeruginosa 3 8,1
Staphylococcus aureus 2 5,4
Toplam 37 100,0
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Antibiyogram sonuglarina gore 334 Escherichia coli tireyen kiiltiiriin %70,7’si

fosfomisine, %064,7’si aminoglikozidlere, %Z20,7’si antipsddomonal penisilinlere,

%41,3’1i ikinci kusak sefalosporinlere, %23,7’si liclincii kusak sefalosporinlere, %82’si

nitrofurantoine, %061,1°1 trimetoprim-sulfametoksazole, %35,7’si aminopenisilinlere,

%30,8’1 karbapenemlere duyarli oldugu goriildii. 57 Klebsiella spp. tireyen kiiltiiriin

%40,4’1 fosfomisine, %45,6’s1 aminoglikozidlere, %14’1i antipsédomonal penisilinlere,

%43.,9’u ikinci kusak sefalosporinlere, %21,1°1 {i¢iincii kusak sefalosporinlere, %42,1°1

nitrofurontaine, %66,1’1 trimetoprim-sulfametoksazole, %1,8’i aminopenisilinlere,

%43,9’u karbapenemlere duyarli bulunmustur. 48 Enterococcus spp. iireyen kiiltiiriin

%8,3’li  trimetoprim-sulfametoksazole,  %85,4’1

aminopenisilinlere,  %2,1’1

klindamisinlere, %20,8’1 glikopeptitlere duyarli bulunmustur.

Ureyen Mikroorganizmalara Goére Antibiyogram Sonuglari

Antipsodomon Ikinci kusak
Fosfomisin | Aminoglikoziler | al penisilinler | sefalosporinler
n(%) n(%) n(%) n(%)

Duyarli 236(70,7) 216(64,7) 69(20,7) 138(41,3)
Escherichia coli

Direngli 1(0,3) 38(11,4) 28(8,4) 137(41,0)
Enterococcus Duyarli 12,1) 1(2,1)
SPP- Direngli 1(2,1)

Duyarli 23(40,4) 26(45,6) 8(14,0) 25(43,9)
Klebsiella spp.

Direngli 3(5,3) 15(26,3) 9(15,8) 26(45,6)

Duyarh 14(53,8) 20(76,9) 3(11,5) 17(65,4)
Proteus spp.

Direngli 4(15,4)
Enterobacter Duyarh 3(30,0) 10(100,0) 3(30,0) 5(50,0)
cloacae Direngli 1(10,0) 4(40,0)
Pseudomonas Duyarh 8(100,0) 7(87,5)
aeruginosa Direngli 1(12,5)
Staphylococcus Duyarli 1(11,1) 1(11,1)
aureus Direngli 1(11,1)

Duyarli 1(6,7) 7(46,7) 4(26,7) 2(13,3)
Diger

Direngli 3(20,0) 1(6,7) 7(46,7)
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Uciincii kusak

Trimetoprim-
sefalosporinler | Nitrofurontain | sulfametoksazol | Aminopenisilinler
n (%) n (%) n (%) n (%)

Duyarl 79(23,7) 273(82,0) 204(61,1) 119(35,7)
Escherichia coli

Direncli 113(33,9) 1(0,3) 109(32,6) 172(51,7)
Enterococcus Duyarli 2(4,2) 4(8,3) 41(85.4)
Spp- Direngli 11(22,9) 6(12,5)

Duyarli 12(21,1) 24(42,1) 37(66,1) 1(1,8)
Klebsiella spp.

Direngli 25(43,9) 6(10,5) 13(23,2) 44(77,2)

Duyarl 8(30,8) 14(53,8) 14(53,8)
Proteus spp.

Direncli 1(3,8) 17(65,4) 11(42,3) 10(38,5)
Enterobacter Duyarlt 3(30,0) 5(50,0) 10(100,0) 3(30,0)
cloacae Direncli 3(30,0) 6(60,0)
Pseudomonas | Duyarlt 6(75,0) 1(12,5) 1(12,5)
aeruginosa Direngli 4(50,0)
Staphylococcus | Duyarl 8(88,9) 9(100,0)
aureus Direncli 1(11,1) 3(33,3)

Duyarl 9(60,0) 1(6,7) 12(80,0) 1(6,7)
Diger

Direncli 2(13,3) 3(20,0) 1(6,7) 7(46,7)
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Tablo 2.12: Ureyen mikroorganizmalara gdre antibiyogram sonuglari

Karbapenemler | Klindamisin | Glikopeptidler | Kolistin | Linezolid
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Duyarli 103(30,8) 3(0,9)
Escherichia coli
Direngli 3(0,9)
Enterococcus Duyarli 1(2,1) 10(20,8) 3(6,3)
SpPp- Direngli 10(20,8)
Duyarli 25(43,9)
Klebsiella spp.
Direngli 3(5,3)
Duyarli 3(11,5)
Proteus spp.
Direngli 3(11,5)
Enterobacter Duyarh 1(10,0)
cloacae Direncli
Pseudomonas | Duyarli 4(50,0)
aeruginosa Direngli 1(12,5)
Staphylococcus | Puyarh 4(44.4) 2(22,2)
aureus Direngli 2(22,2)
Duyarli 4(26,7) 1(6,7) 1(6,7)
Diger
Direngli 2(13,3)
Uriner sistem anomalisi olmayanlarda fosfomisin duyarliligi = %58.9;

aminoglikozid duyarlilig1r %355,8; antipsddomonal penisilin duyarliligi %18,5; ikinci

kusak sefalosporin duyarliligi %40,4; ticlinci kusak sefalosporin duyarliligt %24,7;

trimetoprim-sulfametoksazol duyarlilig1 %63; nitrofurontain duyarlilig1 %62,3"diir.
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Uriner Sistem Anomalisi Olmayanlarin Antibiyogram Sonuclar

Tablo 2.13: Uriner sistem anomalisi olmayanlarin antibiyogram sonuglari

Antibiyotik Duyarh Direngli
Fosfomisin n 172 4
% 58,9 L4
Aminoglikozidler n 163 30
% 55,8 10,3
Antipsédomonal penisilinler n 54 15
% 18,5 5,1
Ikinci kusak sefalosporinler n 118 93
% 40,4 31,8
Uciincii kusak sefalosporinler n 72 72
% 24,7 24,7
Nitrofurontain n 182 20
% 62,3 6,8
Trimetoprim-sulfametoksazol n 184 75
% 63,0 25,7
Aminopenisilinler n 110 148
% 37,7 50,7
Karbapenemler n 70 2
% 24,0 0,7
Klindamisin n 3 6
% 1,0 2,1
Glikopeptidler n 11
% 3,8
Kolistin n 2
% 0,7
Linezolid n 3
% 1,0




Iseme disfonksiyonu olanlarda fosfomisin duyarliligt %66,7; aminoglikozid
duyarlilig1 %77,1; antipsddomonal penisilin duyarlilig1 %14,6; ikinci kusak sefalosporin
duyarliligi  %45,8; {giincli kusak sefalosporin duyarliligt  %25; trimetoprim-
sulfametoksazol duyarlilig1 %79,2; nitrofurontain duyarlilig1 %77,1 dir.

Iseme Disfonksiyonu Olanlarin Antibiyogram Sonuclari

Tablo 2.14 : iseme disfonksiyonu olanlarm antibiyogram sonuglari

Antibiyotik Duyarh Direncli
Fosfomisin n 32 3
% 66,7 6,3
Aminoglikozidler n 37 4
% 77,1 8,3
Antipsédomonal penisilinler n 7 5
% 14,6 10,4
Ikinci kusak sefalosporinler n 22 12
% 45,8 25,0
Uciincii kusak sefalosporinler n 12 7
% 25,0 14,6
Nitrofurontain n 37 4
% 77,1 8,3
Trimetoprim-sulfametoksazol n 38 9
% 79,2 18,8
Aminopenisilinler n 26 18
% 55,3 38,3
Karbapenemler n 8 1
% 16,7 2,1
Klindamisin n
%
Glikopeptidler n
%
Kolistin n
%
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Linezohd n

%

Norojenik mesane olanlarin fosfomisin duyarliigit  %29,2; aminoglikozid
duyarlilig1 %37,5; antipsddomonal penisilin duyarlilig1 %12,5; ikinci kusak sefalosporin
duyarliigi %16,7; dglincii kusak sefalosporin duyarliigit %16,7; trimetoprim-

sulfametoksazol duyarlilig1 %45,8; nitrofurontain duyarliligi %50°dir.

Norojenik Mesane Olanlarin Antibiyogram Sonuclari

Tablo 2.15: Norojenik mesane olanlarin antibiyogram sonuglari

Antibiyotik Duyarh Direncli
Fosfomisin n 7 1
% 29,2 4,2
Aminoglikozidler n 9 7
% 37,5 292
Antipsédomonal penisilinler n 3 2
% 12,5 8,3
ikinci kusak sefalosporinler n 4 11
% 16,7 45,8
Uciincii kusak sefalosporinler n 4 10
% 16,7 41,7
Nitrofurontain n 12 2
% 50,0 8,3
Trimetoprim-sulfametoksazol n 11 11
% 45,8 45,8
Aminopenisilinler n 4 14
% 17,4 60,9
Karbapenemler n 12
% 50,0
Klindamisin n 3
% 12,5
Glikopeptidler n 2
% 8,3
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Kolistin n

%

Linezolid n 1

% 4,2

VUR olanlarda fosfomisin duyarliligi %42,6; aminoglikozid duyarlilig1r %57.4;
antipsddomonal penisilin duyarliligi %24,1; ikinci kusak sefalosporin duyarlilig: %20,8;
ticiincii kugak sefalosporin duyarlilign %18,5; trimetoprim-sulfametoksazol duyarliligi

%42,6; nitrofurontain duyarliligi %56,6’dir.

VUR Olanlarin Antibiyogram Sonuclar

Tablo 2.16: VUR olanlarin antibiyogram sonuglari

Antibiyotik Duyarh Direngli
Fosfomisin n 23
% 42,6
Aminoglikozidler n 31 2
% 57,4 3,7
Antipsodomonal penisiliinler n 13 5
% 24,1 9,3
ikinci kusak sefalosporinler n 11 22
% 20,8 41,5
Ugiincii kusak sefalosporinler n 10 21
% 18,5 38,9
Nitrofurontain n 30 1
% 56,6 1,9
Trimetoprim-sulfametoksazol n 23 21
% 42,6 38,9
Aminopenisilinler n 13 31
% 24,1 57,4
Karbapenemler n 16 1
% 29,6 1,9
Klindamisin n 2
% 3,7
Glikopeptidler n 2
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%

3,7

Kolistin

%

Linezohd

1

%

1,9

Hidronefroz olanlarin fosfomisin duyarliligi %53,3; aminoglikozid duyarlilig

%61,3; antipsddomonal penisilin duyarlilig

%17,3; ikinci kusak sefalosporin

duyarliigi  9%25,3; {giincli kusak sefalosporin duyarliligt  %20; trimetoprim-
sulfametoksazol duyarlilig1 %48; nitrofurontain duyarlilig1 %60°dir.
Hidronefroz Olanlarin Antibiyogram Sonuglari
Tablo 2.17: Hidronefroz olanlarin antibiyogram sonuglari
Antibiyotik Duyarh Direncli
Fosfomisin n 40
% 53,3
Aminoglikozidler n 46 2
% 61,3 2,7
Antipsédomonal_penisilinler n 13 11
% 17,3 14,7
ikinci_kusak_sefalosporinler n 19 33
% 25,3 44,0
Uciincii_kusak_sefalosporinler n 15 30
% 20,0 40,0
Nitrofurontain n 45
% 60,0
Trimetoprim_sulfametoksazol n 36 23
% 48,0 30,7
Aminopenisilinler n 20 32
% 27,0 43,2
Karbapenemler n 27
% 36,0
Klindamisin n 2 5
% 2,7 6,7
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Glikopeptidler n 2
% 2,7

Kolistin n
%

Linezolid n 1
% 1,3

Uriner sistem tasi olanlarda fosfomisin duyarlilgi %32,4; aminoglikozid
duyarlili1 %54,1; antipsddomonal penisilin duyarlilig1 %24,3; ikinci kusak sefalosporin
duyarliigi %32,4; dglinci kusak sefalosporin duyarliigit  %30,6; trimetoprim-
sulfametoksazol duyarlilig1 %32,4; nitrofurontain duyarlilig1 %56,8dir.

Uriner Sistem Tags1 Olanlarin Antibiyogram Sonuclari

Tablo 2.18 : Uriner sistem tas1 olanlarin antibiyogram sonuglari

Antibiyotik Duyarh Direncli
Fosfomisin n 12 1
% 32,4 2,7
Aminoglikozidler n 20 9
% 54,1 243
Antipsédomonal penisilinler n 9 3
% 243 8,1
ikinci kusak sefalosporinler n 12 13
% 32,4 35,1
Ugiincii kusak sefalosporinler n 11 14
% 30,6 38,9
Nitrofurontain n 21 1
% 56,8 2,7
Trimetoprim-sulfametoksazol n 12 19
% 32,4 51,4
Aminopenisilinler n 7 18
% 18,9 48,6
Karbapenemler n 12 2
% 32,4 54
Klindamisin n 1 2
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%

2,7

54

Glikopeptidler

%

2,7

Kolistin

%

2,7

Linezohd

%
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5. TARTISMA

Idrar yolu enfeksiyonu; ¢ocukluk déneminde sik karsilasilan hastalik nedenleri
arasinda olup akut morbidite nedenidir. IYE; ¢ocuklarda solunum sistemi
enfeksiyonlarindan sonra ikinci siklikta goriilmektedir. Zamaninda tan1 konulup, uygun
antibiyotiklerle yeterli siire tedavisi yapilmayan YE; parankim skari, hipertansiyon ve
bobrek yetmezligine sebep olabilir. Bu nedenle uygun tedavi ve izlem ¢ok Snemlidir
(42,112). Yenidogan ve siit cocuklugu déneminde erkeklerde IYE, kizlara oranla daha
sik goriilmektedir. Bu donemdeki IYE’lerin %801 erkek ¢ocuklarda gozlenirken %20’si
kizlarda goriilmektedir (20,21). Bu donemden sonra enfeksiyon kizlarda daha siktir
(24). Erkek/kiz orani ilk 1 yasta 2.8-5.4/1 iken; 1 yasindan sonra 1/10 olarak tespit
edilmistir; 2-14 yas arasinda semptomatik IYE siklig1 erkek cocuklar i¢in 1.6/1000/y1l
iken, kiz ¢ocuklar i¢in 3.8/1000/y1l olarak hesaplanmaktadir (25).

Ulkemizde yapilan calismalarda; Arman ve ark. IYE olan 126 olguyu
degerlendirmisler, olgularin %84,1°1 kiz ve %15,9’u erkek olup yaslar1 1 ile 168 ay
arasinda degismekteydi (124). Ozyazic1 ve ark., yaslar1 20 giin ile 14 yas arasindaki 102
olguyu degerlendirmisler, olgularin %70,5°1 kiz, %29,5’1 erkek saptanmistir (125).
Nebigil ve Timer” in 2591 saglikli ¢ocukla yaptiklar1 g¢aligmada iiriner sistem
enfeksiyon orami %24 olup, bu oran kizlarda %15,3 ve erkeklerde %§8,7 olarak
saptanmustir (126). Oksiiz ve ark. IYE olan 634 olgu degerlendirmisler; olgularin
%65,1°1 kiz, %34,9’u erkek olup yaslar1 5 giin - 204 ay olarak bulunmugstur (127). Bulut
ve ark. IYE olan 103 olgu degerlendirilmis %80,6 kiz ve %19,4 erkek olarak tespit
edilmistir (128). Wang ve ark. yaptig1; calismamiza benzer sekilde yaglar1 3 ay-2 yil
arasinda degisen ve IYE tanis1 alan 64 hastay1 iceren ¢alismada, hastalarm %57,8’inin
kiz oldugu tespit edilmistir (129). Sureshkumar ve ark. yaptigi 2856 c¢ocugun
incelendigi ve 103 hastanin kesin IYE tanis1 aldig1 calismada kiz hastalarin oran1 %68,9
olarak bildirilmistir (130). Pouladfar ve ark. IYE tanis1 alan 202 hasta ile yaptig
calismada da kiz hastalarin oranm1 %70,3 olarak bulunmustur (131). Yaptigimiz
calismada en kiicligli 1 ay ile en biiyligli 18 yas arasinda 507 olgunun %79,5’1 (n=403)
kiz ve %20,5’1 (n=104) erkek olarak saptadik. Caligmamiza katilan hasta grubunda kiz
cinsiyetin daha fazla goriilmesi diger ¢alismalarla uyumlu bulundu. Kiz ¢ocuklarinin

tiretrasinin kisa olmasi, iiretranin aniise yakinligi, tuvalet sonrast temizlenmenin dogru
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ve etkin bir sekilde yapilamamasi gibi c¢ok sayida faktér enfeksiyon riskini
artirabilmektedir.

Yiiksel ve ark. aragtirmalarinda yas gruplarina gore dagilimlara bakildiginda
hastalarin  %20,6’s1 0-12 ay arasi, %33,3°l 13-60 ay arasi, %46’s1 ise > 60 ay olarak
bulunmustur (128). Yilmaz ve ark. IYE tanis1 alan 97 olguyu yas gruplarma gore iige
ayirarak degerlendirmisler. Olgularin %24,7’s1 0-12 ay, %27,8’1 13-60 ay, %47,5’1 60
ayin lizerinde idi (132). Bizim ¢alismamizda diger calismalara benzer olarak olgularin
%16,4’1 (n=83) 1 yas ve altinda, %35,1°1 (n=178) 1 ile 6 yas arasinda ve %48,5’1
(n=246) 6 yas ve iizerinde saptadik. 1 yastan sonra IYE siklimin artmasmi; siit
cocuklugu déneminde IYE belirtilerinin nonspesifik olmas1 nedeniyle daha az teshis
edilmesinden kaynaklandigini diistinmekteyiz.

IYE’ler iiriner sistem anormallikleri ile beraber goriilebilir (2,3). Uriner sistem
anomalilerinin ilk bulgusu IYE olabilecegi unutulmamalidir (133). Bayram ve ark.
tarafindan yapilan calismada 228 hastanin %?24,1’inde {riner sistem anomalisi tespit
edilmistir (134). Istanbul’da 2008 yilinda Giinaydin C. ve ark. yaptig1 bir ¢calismada
tamam tekrarlayan IYE ile izlenen 69 hastanin 21’inde (%30.4) iiriner sistem
anomalisi oldugu bildirilmistir (135). Hoberman ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada %12 oraninda {riner sistem anomalisi saptanmistir (23).Yaptigimiz
calismadaki olgularin %38.9°nda altta yatan {iriner sistem anomalisi bulunurken; %61,1
olguda iiriner sistem anomalisi saptanmadi. Literatiire gore daha yiiksek oranda iiriner
sistem anomalisi saptanmasi, hastanemizin iiclincii diizey saglik merkezi olmasi ve
Cocuk Nefroloji boliimiiniin olmasina bagli oldugunu diisiinmekteyiz. Zhang ve
arkadaslar1 IYE tanili 523 cocuk hasta ile yaptig1 bir ¢alismada %28,9’'unda VUR
saptamiglardir (136).La Scola ve ark. tarafindan yapilan bir ¢calismada, 2 ile 36 ay
arasinda olan 304 IYE tanili cocuk hastanin %22’sinde VUR saptanmustir
(137).Snodgrass ve ark. 565 cocuk hastada yaptigi bir calismada, %15,5’inde VUR
saptamiglardir (138). Calismamizda olgularin %10,7’sinde VUR saptadik. Alon ve ark.
1999 yilinda yaptign bir calismada, atesli IYE tanili 124 ¢ocuk hastanin %8,1 nde
hidronefroz saptamislardir (139). Ulkemizda yapilan Aydin ve ark. yaptigi calismada
228 1YE tanili hastanin %9,9’nda hidronefroz saptanmustir (140). Yaptigimiz ¢alismada
literatiirle uyumlu olarak %10,7 hastada hidronefroz saptadik. iseme disfonksiyonuyla
ilgili literatiirlerde; Lorenzo ve ark. yaptig1 bir ¢alismada IYE tanili hastalarin %11 inde

iseme disfonksiyonu saptanmistir (141). Avlan ve ark. tarafindan 77 hasta ile yapilan bir
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calismada %11,4’tinde iseme disfonksiyonu saptamislardir (142). Bizim ¢alismamiza
katilan olgularin  %9,5’unda iseme disfonksiyonu saptanarak literatiirle uyumlu
bulundu. Yilmaz ve ark. yaptig1 bir calismada IYE ile basvuran hastalarin %3,6’sinda
noérojen mesane saptanmistir (40). Dalli ve ark. yaptigi calismada ise bu oran %5,8
saptanmistir (143).Yaptigimiz caligmada ise olgularin %4.7’sinin ndrojen mesane
oldugunu ve bu oranin iilkemizdeki calismalarla benzer sonucta oldugunu gordiik.
Uriner sistem taslarmin IYE igin predispozan bir faktér oldugu bilinmektedir. Dursun
ve ark. yaptig1 bir calismada IYE ile bagvuran hastalarin %10,6’sinda iiriner sistem tas1
saptanmistir (144).Sternberg ve ark. bu oran1 %8 olarak saptamiglardir (145).

Yaptigimiz arastirmada IYE ile basvuran iiriner sistemde tas bulunan hastalari
%7,3 olarak saptadik. Buna karsin iilkemizde Yilmaz ve ark. yaptig1 benzer bir
calismada ise sikligt %17,3 olarak diger calismalara gore daha yiiksek bir siklikta
saptamigtir (40).Genel olarak iiriner sistem anomalilerini inceledigimizde; Yilmaz ve
ark. yaptig1 bir ¢alismada {iriner sistem enfeksiyonu ile beraber goriilen patolojik
durumlar; en sik nefrolitiazis (%17,3), meningomyelosel operasyonunu sonrast olusan
norojenik mesane (% 3.6) ve iseme disfonksiyonu (% 2,1), atnali bobrek (%2,1),
unilateral kist (%]1,4), tek tarafli atrofik bobrek, tek tarafli agenezik bobrek, tek tarafli
agenezik bobrek ve %0,7 oraninda ektopik bobrek, tek tarafli multikistik displastik
bobrek, nefrokalsinozis, UPJ darlik olarak tespit edilmistir (40). Ulkemizde Dalli ve ark.
69 hasta ile yaptiklar1 bir calismada en sik %27,5 oraninda VUR saptanmis olup;
noérojen mesane %5,8 oraninda, iseme disfonksiyonu %35,8, PUV %4,1, UPJ darlik
%2,5, tek tarafli agenetik bobrek %2,5, unilateral kist %2,4, multikistik displastik
bobrek %1,6, at nal1 bobrek %0,8 ve nefrokalsinozis %0,8 oraninda tespit edildi (143).
Bizim caligmamizdaki olgularin sirayla %14,8’inde hidronefroz, % 10,7’sinde VUR,
%9,5’inin igseme disfonksiyonu, %7,3’linde {iriner sistem tasi ve %#4,7’sinde ndrojenik
mesane vardir. 507 olgunun %61,1’inde herhangi bir {riner sistem patolojisi
saptanmamustir. Tek basina iiriner sistem enfeksiyonuna sebep olmayan ancak IYE
saptadigimiz hastalarda tespit ettigimiz eslik eden {iriner sistem anomalilerinin sikligini
ise; %Il,4’tinde renal agenezi, %0,2’sinde c¢ift toplayici sistem, , %1’inde renal
hipoplazi, %0,6’sinda at nali bobrek, %0,4 ‘iinde polikistik bobrek hastaligi olarak
saptadik. Yaptigimiz ¢alisma ile benzer calismalarin {iriner sistem anomalilerinin

goriilme sikliginda agisindan farkliliklar oldugu goriilmiistiir.
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Anjum ve ark. yaptig1 bir caligmada iiriner sistem anomalisi olan hastalarin
cinsiyete gore dagilimini %40,4 kadin, %59,6 erkek olarak belirlemistir (146). Kosar ve
ark. ise %43 kadin, %57 erkek olarak saptamistir (147).Yaptigimiz calismada da
literatlirle uyumlu olarak kadin hastalarin %40,2’sinde iiriner sistem anomalisi varken,
erkek hastalarin %51’inde iiriner sistem anomalisi bulunmustur. Bu fark istatistiksel
olarak anlamhdir.

IYE, bakteriyel sebepli hastane yatislarina sebep olan en sik hastaliklardan
biridir. Kocak ve ark. yaptig1 bir calismada %12 IYE tamli hastanin hastane yatist
gerektirdigini saptamistir (148). Saperston ve ark. ise hospitalizasyon oranini %17,9
saptamistir (149). Yaptigimiz ¢alismada da literatiirle uyumlu olarak 507 idrar yolu
enfeksiyonu olan hastanin %17’si hospitalize edilmis olup %83’li ayaktan tedavi ve
takibi yapilmustir.

Ulkemizde yapilan calismalardan Cetin ve ark. yaptign bir calismada iiriner
sistem enfeksiyonu olan hastalarda E.coli (%45,7) en sik etken olarak tespit edilmistir.
Daha az siklikta Klebsiella (%17,3), Proteus spp. (%10,4), Enterobacter spp. (%6,9),
Enterococ spp. (%3,8) etken olarak tespit edilmistir (150). Pouladfar ve ark. yaptig1 bir
calismada idrar kiiltiiriinde tireyen etkenler; Escherichia coli (%51,5), Klebsiella spp.
(%16,8) ve Enterococcus spp. (%9,9) olarak saptanmistir (151). Taninmis ve ark.
yaptigt calismada idrar kiiltiirlerinde {ireyen mikroorganizmalarin  sikligina
bakildiginda, en sik saptanan mikroorganizma E.coli (%82,8) olup, daha az siklikta
Klebsiella (%5,7), Proteus spp. (%5,7) ve Enterococ spp. (%2,8) olarak bildirilmistir
(152).Yaptigimiz calismada ise idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin dagilimina
baktigimizda % 65,9 kiiltiir 6rneginde Escherichia coli en sik iireyen bakteri olarak
saptandi. Idrar kiiltiirlerinin %9,5’inde Enterococcus spp., %11,2’sinde Klebsiella spp.,
%S35,1’inde Proteus spp., %2’sinde Enterobacter cloacae, %]1,6’sinda Pseudomonas
aeruginosa, %1,8’sinde Staphylococcus aureus iiremistir. Literatiire en sik iiretilen
etken E.coli olup; bunu Klebsiella spp. ve Proteus spp. takip etmektedir. Bizim
calismamizda da en sik iireyen etken E.coli olup bunu Enterococcus spp. ve Klebsielle
spp. takip etmektedir. Idrar kiiltiirlerinde genel olarak en sik iireyen bakteri E. Coli
olmak tizere digerlerinin tireme siklig1 acgisindan ¢aligsmalara gore farklilik gosterdigi
goriildii. Calismamizda {iriner sistem anomalisi olan ve olmayan hastalarin idrar
kiiltiirlerini ve antibiyogramlarini inceledik. Uriner sistem anomalilerini ise iseme

disfonksiyonu, norojenik mesane, VUR, hidronefroz ve iiriner sistem tasi olarak
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ayirarak bu hastalik gruplarmin idrar kiiltiirlerini ve antibiyogramlarini arastirdik.
Uriner sistem anomalisi olmayan idrar kiiltiirlerini inceledigimizde; Banglades’te Noor
ve ark. 462 altta yatan hastalif1 olmayan ve ayaktan tedavi goren IYE tanili ¢ocuklar
tizerinde yaptig1 bir ¢aligmada idrar kiiltiiriinde {ireyen etkenler %70 Escherichia, %11
Klebsiellaspp. ve %6 Enterococcusspp. olarak saptanmistir (153). Diyarbakir’da
Yolbas ve ark. yaptig1 bir calismada ise ayaktan tedavi goren hastalik dykiisii olmayan
IYE tanili cocuklarda %75.3 Escherichia coli; %20,7 Klebsidlla; %2,7 Proteus ve %1,3
Pseudomonas saptanmistir (154). Bizim yaptigimiz ¢alismada da literatiirle uyumlu
olarak liriner sistem anomalisi olmayan ¢ocuklarda en sik lireyen ii¢ bakteri sirayla
%65,5 Escherichia coli, %11,9 Klebsiella spp. ve %9,4 Enterococcus spp. olarak
saptanmustir. Buna karsin; Nepal’de Rai ve ark. altta yatan hastaligi olmayan 237 IYE
tanili ¢cocuk iizerinde yapilan baska bir ¢alismada ise %93.3 Escherichia coli takiben
Proteus spp., Klebsiella spp., Citrobacter spp., Staphylococcus aureus iiremistir (155).
Aragtirmamizi yapilan benzer ¢alismalarla karsilagtirdigimizda; iiriner sistem anomalisi
olmayan IYE tamli hastalarin idrar kiiltiiriinde genel olarak en sik iireyen bakteri yine
E.coli iken bunu siklikla Klebsiella spp. ve Enterococcus spp. olarak saptadik.
Fonksiyonel iseme bozukluklarinda normal alt iiriner sistem dinamikleri bozulmakta ve
buna sekonder idrar yolu enfeksiyonu siklig1 artmaktadir. Dehghani ve ark. IYE ile
bagvuran iseme disfonskiyonu bulunan hastalarin idrar kiiltiirinde Escherichia coli
(%71,4), Enterobacter spp. (%14,3), ve koagulaz-pozitif Staphylococcus (%14,3)
saptamuglardir  (156). Ulkemizde Ozden ve ark yaptign bir calismada iseme
disfonksiyonu olan 43 hastanin idrar kiiltiirlerinde %81,3 Escherichia coli, %12,5
Klebsiella spp., %6,3 Enterococcus spp. saptamislardir (157). Calismamizda, iseme
disfonksiyonu olanlarda en sik iireyen li¢ bakteri sirayla %83,3 Escherichia coli, %6,3
Klebsiella spp. ve %4,2 Proteus spp. olarak saptanmustir. Iseme disfonksiyonu olan
hastalarda da en sik iireyen etken tiim ¢alismalarda E. Coli olarak saptanirken, diger
bakterilerin iireme sikligi siralamasinda farkliliklar oldugu goriildii. Norojenik tipte
iseme bozukluklarinda hastanin TAK ihtiyaci olmasi ve idrarin mesanede stazi sonucu
bakterilerin {iremesi icin uygun ortam saglamasi nedeniyle IYE sebep oldugu
bilinmektedir. Ortiz ve ark. spina bifida nedeniyle TAK yapan hastalarin idrar
kiiltiirleri tizerinde yaptig1 bir ¢calismada sirasiyla %43 E.coli, %17 Klebsiella spp., %6
Proteus spp. ve %6 Enteroccocus spp. saptamistir (158). Cooper ve ark. yaptigi

calismada ise meningomyeloseli olan norojenik mesaneli hastalarin idrar kiiltiirlerinde
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sirastyla %47 Proteus spp., %30 E.coli, %12 Klebsiella spp. saptamislardir (159). Bizim
calismamizda ise, ndrojenik mesane tanisi olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla
%58,3 Escherichia coli, %16,7 Enterococcus spp ve %16,7 Klebsiella spp., %5.,4
Proteus olarak saptanmistir. E.coli iremesi diger caligmalara gore daha yiiksek
saptanmasina karsin; Klebsiella tiremesi diger ¢alismalara yakin oranda saptadik.
Proteus tliremesi Ortiz ve ark. yaptigi ¢alisma ile yakin orandayken, Cooper ve ark.
Proteus tiremesini %47 ile ¢calismamiza gore daha yiiksek oranda iireme saptamislardir
(158,159). Idrar yolu enfeksiyonu gegiren c¢ocuklarda VUR sikligi %20-40 olarak
saptanmustir (78). Majd ve ark. yaptig1 bircalismada VUR olan IYE tanili hastalarmn
idrar kiiltiirlerinde %88.2 E.coli, %4,2 Klebsiella spp., %2,1 Psddomonas saptamislardir
(160). Yaptigimiz calismada VUR olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla %61,1
Escherichia coli, %16,7 Enterococcus spp. ve %7,4 Klebsiella spp. olarak saptanmustir.
E. coli her iki ¢aligmada da en sik iireyen bakteri iken; Majd ve ark. yaptig1 ¢alismada
daha yiiksek oranda lireme saptanmustir. Diger bakterilerin siralamasinda farkliliklar
gozlenmistir. Buna kargm, Cascio ve ark. yaptigi caligmada ise %27 E.coli ,%27,2
Psbdomonas spp., %18,1 Enteroccus spp. ,%13,6 Proteus spp. iiremesi saptamislardir
(161). Bu ¢alismada E. Coli daha az oranda idrar kiiltiirlerinde saptanmistir. Kore’de
Lee ve ark. 430 Hidronefrozu olan IYE tanili hastalar iizerinde yaptig1 bir ¢alismada
idrar kiiltiirlerinde tireyen bakteriler sirasiyla %60 E. Coli, %11 Enterobacter spp., %7
Enterococcus spp., %7 Klebsiella spp., %4 Pseudomonas aeruginosa saptamislardir
(162). Bonadio ve ark. 100 hidronefrozlu hasta lizerinde yaptiklar1 bir ¢alismada %71
Escherichia cali, %10 Enterococcus ve %10 Klebsiella spp. saptamislardir (163). Bizim
calismamizda ise Hidronefrozu olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla %68
Escherichia coli, %10,7 Enterococcus spp., %5,3 Klebsiella spp., %4 Pseudomonas
aeruginosa ve %2,7 Enterobacter spp. olarak saptanmustir. Her {i¢ ¢alismada da en sik
tireyen bakteri E.coli iken diger bakterilerin tireme sikligi yakin saptanmakla birlikte
siralamada degisiklikler gdzlemledik. Uriner sistemde yer alan taslar hem obstriiksiyon
yaparak enfeksiyona yatkinlik olusturular hem obstriiksiyon yapmadan, {iriner sistem
epitelinde yaptig1 hasar sonucunda bakterilerin tutunmasimni ve kolonizasyonunu
saglayabilirler (61). Rizvi ve ark. 2002-2006 yillar1 arasinda 3 ay ile 15 yas aras1 1208
urolithiasisli hastanin idrar kiiltiirlerinde; %38’inde E. coli, %5’inde Proteus spp.,
%7’sinde Enterobacter spp. ve %7’sinde Klebsiella spp. saptamiglardir (164).

Yaptigimiz ¢aligmada ise; Uriner sistem tasi olanlarda en sik {ireyen {i¢ bakteri sirayla

51



%45,9 Escherichia coli, %21,6 Klebsiella spp., %8,1 Enterococcus spp., %38,1
Enterobacter spp. ve %8,1 Pseudomonas aeruginosa olarak saptanmistir. Yapilan iki
calismada da en sik iireyen bakteri E. Coli iken diger bakterilerin siralamasinda ve
sikliginda farkliliklar saptandi. Klebsillea spp. bizim c¢alismamizda ¢ok daha yiiksek
oranda idrar kiiltiiriinde saptadik. Buna karsin; Bensman ve ark. 1983 yilinda yaptigi
bir ¢alismada ise urolithiasis olan hastalarin idrar kiiltiirlerinde %351 Proteus spp.,
%22,2 E.coli, %6,5 Klebsiella ve %6,1 Enterococcus spp. saptanmistir (165). Bu
calisma ile bizim ¢alismamizi karsilagtirdigimizda; 1983’ten bu yana idrar kiiltiirlerinde
Proteus sikliginin azalmasina karsin, E.coli’de artma saptandigini belirtebiliriz.
Calismamizda en sik iireyen ilk 3 bakteri olan; E. Coli ( %65,9), Klebsiella
(%11,2) ve Enterococcus’un (%9,5) antibiyogramlarina géz atacak olursak; Marcus ve
ark. IYE olan 351 hasta iizerinde yaptig1 bir calismada E.coli iireyen idrar kiiltiirlerinin
antibiyogramlarinda aminopenisilin direncini %62; ikinci kusak sefalosporin direncini
%1; {ciincli kusak sefalosporin direncini %0; aminoglikozid direncini %9;
trimetoprim-sulfometaksazol  direncini % 38; nitrofurontain  direncini = %3;
antipsddomonal penisilin direncini %26 saptamislardir. Ayn1 ¢alismada, Klebsiella
tireyen idrar kiiltlir antibiyogramlarinda aminopenisilin direncini %5, antipsddomonal
penisilin direncini %30, ikinci kusak sefalosporin direncini %10 olarak saptanirken
Enterococcus spp. i¢in bakilan antibiyogramlarda aminopenisilin direncini %45,
aminoglikozid direncini %350 olarak kaydetmislerdir (166). Prais ve ark. 1999 yilinda
238 IYE gegiren ¢ocuk iizerinde yaptig1 bir calismada E.coli iireyen idrar kiiltiirlerinin
antibiyogramlarinda aminopenisilin direncini %22; ikinci kusak sefalosporin direncini
%?36; lclincii kusak sefalosporin direncini %1; trimetoprim-sulfometaksazol direncini
%50; nitrofurontain direncini %2 saptarken; Klebsiella iireyen idrar kiiltiir
antibiyogramlarinda aminopenisilin direncini %22, ikinci kusak sefalosporin direncini
%?29; tclincti kusak sefalosporin direncini %22; trimetoprim-sulfometaksazol direncini
%22; nitrofurontain direncini %27 olarak kaydetmislerdir (167). Bizim ¢alismamizda
antibiyogram c¢alisilan hastalarda ise; Escherichia coli iireyen kiltiirlerin %0,3’0
fosfomisine, %11,4’li aminoglikozidlere, %8,4’1i antipsddomonal penisilinlere, %41’
ikinci kusak sefalosporinlere, %233,9’u {i¢iinci kusak sefalosporinlere, 9%0,3’i
nitrofurantoine, %32,6’s1 trimetoprim-sulfametoksazole, %57,1°1 aminopenisilinlere,
%0,9’u karbapenemlere direngli oldugu; Klebsiella spp. iireyen kiiltiirlerin %5,3’0

fosfomisine, %?26,3’li aminoglikozidlere, %15,8’1 antipsddomonal penisilinlere,
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%45,6’s1 ikinci kusak sefalosporinlere, %43,9’u tgilincii kusak sefalosporinlere,
%10,5’u  nitrofurantoine,  %?23,2’si  trimetoprim-sulfametoksazole,  %77,2’si
aminopenisilinlere, %5,3’1i karbapenemlere direncli oldugu; Enterococcus spp. iireyen
kiiltirlerin %22,9’u trimetoprim-sulfametoksazole, %12,5’u aminopenisilinlere,
%20,8’i klindamisine direngli oldugu gériildii. Ug ¢alismay1 karsilastirdigimizda E. Coli
icin aminopenisilinlere diger antibiyotik gruplarina gore daha yiiksek diren¢ gdsterdigi;
bunun yaninda %32-50 arasinda bir trimetoprim-sulfometaksazol direnci saptamakla
birlikte diger iki ¢aligmada daha diisiik bulunan sefalosporin direnci bizde daha yiiksek
saptandi. Bunun yanisira, aminoglikozid direnci %9-11,4 olmasindan ve hastanelerde
siklikla kulanilan sefalosporin grubu yerine iyi bir alternatif antibiyotik secenegi oldugu
kanisina vardik. Bu anlamda, idrar kiiltiirlerinde en sik iireyen bakteri E.coli oldugu
i¢in; komplike IYE veya hastane yatis1 gerektiren olgularda aminoglikozidler ilk
secenek olarak kullanilmasiin uygun olacagini diisiinmekteyiz. Klebsiella igin; diger
iki caligmada daha diisiik saptanan aminopenisilin direnci bizde ¢ok daha yiiksek oranda
saptanmistir. Her iki calismanin eski tarihlerde yapilmis olmasi zamanla aminopenisilin
direncinde artis oldugunu diisiindiirmektedir. Yine E. Coli’de oldugu gibi diger iki
caligmada daha diisiik olmasina ragmen bizim ¢alismamizda yiiksek sefalosporin direnci
saptadik. Calismamizda Klebsiella i¢in trimetoprim—sulfometaksazol duyarliligi %66,1,
direnci %?23,1 olarak saptanmis ve diger calismada benzer sonuglar oldugu icin
Klebsiella’ya bagl gegirilen 1YE icin iyi bir ilk secenek olabilecegini diisiinmekteyiz.
Enterococcus’lar sefalosporinlere dogal direngli bakteriler olduklari i¢in bu hasta
grubunda kullanilmalart uygun degildir. Bizim calismamizda %85,4 olarak yiiksek
oranda aminopenisilin duyarlilifi saptanmasina karsin diger ¢alismada bu oran %55
saptanmistir.  Yine de smirli yapilan calismalardan dolayi, Enterococcuslar igin
yaptigimiz calismaya dayanarak aminopenisilinlerin iyi bir ilk segenek olabilecegini
diisinmekteyiz. Uriner sistem anomalisi olmayan hastalarn antibiyogramlarini
inceledegimizde; Lutter ve ark. yaptig1 bir calismada altta yatan {iriner sistem anomalisi
olmayan g¢ocuklarin antibiyogramlarinda; aminopenisilin direncini %80; ikinci kusak
sefalosporin direncini %8; tg¢iincli kusak sefalosporin direncini %13; aminoglikozid
direncini  %0; trimetoprim-sulfometaksazol direncini %28; nitrofurontain direncini
%10; antipsddomonal penisilin direncini %9 saptamislardir (168). Kwan ve ark. iiriner
sistem anomalisi olmayan 142 hasta iizerinde yaptig1 bir ¢aligmada ise; aminopenisilin

direncini %80; ikinci kusak sefalosporin direncini %13; aminoglikozid direncini %17,
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trimetoprim-sulfometaksazol direncini %3 1; nitrofurontain direncini %19 saptamiglardir
(169). Calismamizda, iiriner sistem anomalisi olamayan hastalarin antibiyogramlarinda
% 1,471 fosfomisine, %10,3’1 aminoglikozidlere, %5,1’1i antipsddomonal penisilinlere,
% 31,81 ikinci kusak sefalosporinlere, %24,7’si ii¢lincli kusak sefalosporinlere, %6,8’1
nitrofurantoine, %25,7°s1 trimetoprim-sulfametoksazole, %350,7’si aminopenisilinlere,
%0,7’si karbapenemlere direncgli olarak bulduk. Calismamiz iiriner sistem anomalisi
olmayan hastalarin antibiyotik direnci sefalosporin grubu disinda litertiirle uyumlu
bulundu. Cok sik kullanilan sefalosporin grubunda da direnci daha yiiksek saptadik.
Bunun yaninda {iriner sistem anomalisi olmayan, hospitalizasyon gerektirmeyen, oyun
cag1 ve daha biiylik ¢cocuklarda nitrofurontain 1yi bir secenek oldugunu, 12 yas ve iizeri
hastalarin gegirdikleri komplike olmayan YE’larinda ruhsat1 bu yas ve iizerinde oldugu
icin fosfomisini baska bir secenek olarak kullanabilecegimizi diisiinmekteyiz. Bu
hastalarin gecirdikleri komplike IYE’lerde veya hospitalizasyon gerektirdigi durumlarda
aminooglikozidlerin ilk segenek olarak kullanabilecegimizi ve bu sayede cok sik
kullanilan sefalosporin grubunda olusan antibiyotik direncin artmasint engel
olabilecegimizi diisiinmekteyiz. Cebe ve ark. 150 iseme disfonksiyonu olan hasta ile
yaptig1 bir c¢aligmada; iseme disfonksiyonu olan hastalarin antibiyogramlarinda;
aminopenisilin direncini %75; ikinci kusak sefalosporin direncini %42,5; iigiincii kusak
sefalosporin direncini %15; aminoglikozid direncini %7,5; trimetoprim-sulfometaksazol
direncini %50; nitrofurontain direncini %10; antipsdédomonal penisilin direncini %27,5,
karbapenem direncini %0 saptamislardir (170). Yaptigimiz c¢alismada; iseme
disfonksiyonu olan hastalarin antibiyogramlarinda %6,3’ii fosfomisine, %38,3’1
aminoglikozidlere, %10,4’ti antipsddomonal penisilinlere, %25’1 ikinci kusak
sefalosporinlere, %14,6’s1 ¢linci kusak sefalosporinlere, %8,3’li nitrofurantoine,
%18,8’1  trimetoprim-sulfametoksazole, %38,3’ii  aminopenisilinlere,  %2,1’si
karbapenemler direngli olarak bulduk. Diger calisma ile kiyasladi§imiz zaman daha
diisiik ikinci kusak sefalosporin, aminopenisilin, trimetoprim-sulfumetaksazol direnci
saptamakla birlikte; diger antibiyotiklerin direncini benzer saptadik. Calismamizda
iseme disfonksiyonu olan hastalarin iigiincii kusak sefalosporin direncini IYE kiyasla
daha diisiik saptadik. Iseme disfonksiyonu olan hastalarin gegirdikleri komplike
olmayan IYE’da nitrofurontain ve 12 yasindan biiyiik hastalarda fosfomisin’in iyi bir
tercih olabilcegini diisiinmekle birlikte, bu hastalarin  gegirdigi  komplike

enfeksiyonlarda aminoglikozidler ve trimetoprim-sulfometaksazoliin iyi bir segenek
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oldugunu diisiinmekteyiz. Hala ¢ok diisiik diren¢ bulunan karbapenem grubu ve sik
kullandigimiz {i¢iincti kusak sefalosporin grubunu ise bu gruplara yanit vermeyen
olgularda kullanmamiz akilcr antibiyotik kullanimi agisindan faydali olacaktir. Norojen
mesanesi olan hastalarin idrar kiiltiir antibiyogramlarini inceledigimizde; Zegers ve ark.
spina bifidas1 olan hastalar iistiinde yapti§i bir ¢alismada; aminopenisilin direncini
%66,7; ikinci kusak sefalosporin direncini %11,4; {igiincii kusak sefalosporin direncini
%1,9; aminoglikozid direncini %4,7; trimetoprim-sulfometaksazol direncini %66,6;
nitrofurontain direncini %16,4; antipsddomonal penisilin direncini %7,8; karbapenem
direncini %0 saptamislardir (171). Hiyama ve ark. norojen mesanesi olan hastalarda
yaptig1 bir caligmada ise; aminopenisilin direncini %37,9; ikinci kusak sefalosporin
direncini  %21,7; tglincii kusak sefalosporin direncini  %16,3; trimetoprim-
sulfometaksazol direncini %35,2; antipsddomonal penisilin direncini  %37,9;
karbapenem direncini %0; fosfomisin direncini %16,3 saptamiglardir (172).
Calismamizda ise norojen mesanesi olan hastalarda; aminopenisilin direncini %60,9;
ikinci kusak sefalosporin direncini %45,8; ti¢lincli kusak sefalosporin direncini %41,7;
aminoglikozid direncini %7; trimetoprim-sulfometaksazol direncini %45,8;
nitrofurontain direncini %8,3; antipsddomonal penisilin direncini %8,3; fosfomisin
direncini %4,2 saptadik. Caligmalar1 karsilastirdigimizda her ii¢ ¢calismada da yiiksek
aminopenisilin, trimetoprim-sulfometaksazol  direnci varken; fosfomisin ve
nitrofurontaine kars1 diren¢ diisiiktlir. Sefalosporin grubuna karsi direng ise diger iki
calismaya gore ¢ok daha yliksek saptandi. Bu da sefalosporinleri bu hasta grubunda ¢ok
fazla kullandigimizi  ve bu hastalarda direng gelistigini  gOstermektedir.
Aminoglikozidler yine diisiik direng gostermekle birlikte bu hasta grubunda daha sik
kullanilabilecegini; bu sayede mevcut olan sefalosporin direncinin artmasina engel
olabilmemiz agisindan faydali olarak gérmekteyiz. Taiwan’da Cheng ve ark. 324 VUR
olan hastada yaptig1 bir c¢alismada hastalarin antibiyogramlarinda; aminopenisilin
direncini %77; ikinci kusak sefalosporin direncini %5; Tl¢iincii kusak sefalosporin
direncini %3; aminoglikozid direncini %]1; trimetoprim-sulfometaksazol direncini %55;
antipsédomonal penisilin direncini %4; karbapenem direncini %0 saptamiglardir (173).
Wu ve ark. VUR olan hastalarda yaptig1 calismada ise aminopenisilin direncini %81;
ikinci kusak sefalosporin direncini %3; tgiincii kusak sefalosporin direncini %12;
aminoglikozid  direncini %S35; trimetoprim-sulfometaksazol direncini = %62;

antipsédomonal penisilin direncini % 0; karbapenem direncini %0 saptamislardir (174).
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Yaptigimiz calismada ise VUR olan hastalarda; aminopenisilin direncini %57.,4; ikinci
kusak sefalosporin direncini %41,5; lg¢iincii kusak sefalosporin direncini %38,9;
aminoglikozid direncini  %3,7; trimetoprim-sulfometaksazol direncini = %38,9;
antipsddomonal penisilin direncini  %9,3; karbapenem direncini %1,9 saptadik.
Calismamizi; literatiirdeki diger calismalarla kiyasladigimiz zaman daha diisiik
aminopenisilin ve trimetoprim-sulfometaksazol direnci saptarken, ¢cok daha yiiksek
oranda sefalosporin direnci oldugunu gérmekteyiz. Diger antibiyotiklerini diren¢ orani
literatlirle uyumlu olarak saptadik. Yine bu hasta grubunda da sefalosporin grubundan
ziyade nitrofurontain, aminoglikozid, trimetoprim-sulfometaksazol gibi gruplar1 tercih
etmek akilc1 antibiyotik kullanimi agisindan faydali olacagini diisiinmekteyiz.
Ulkemizde Yiiksel ve ark. yaptig1 bir calismada hidronefrozu olan IYE tanili hastalarm
antibiyogramlarinda aminopenisilin direncini %74,2; ticlincii kusak sefalosporin
direncini %?7,5; aminoglikozid direncini %4,9; trimetoprim-sulfometaksazol direncini
%61,3; nitrofurontain direncini %2 saptamislardir (175). Bizim ¢alismamizda
hidronefrozu olan hastalarda; aminopenisilin direncini %43,2; ikinci kusak sefalosporin
direncini %44; lgiincii kusak sefalosporin direncini %40; aminoglikozid direncini
%?2,7; trimetoprim-sulfometaksazol direncini %32; antipsddomonal penisilin direncini
%14,7 saptadik. Ciddi sefalosporin direnci disinda diger antibiyotiklerin resistans
oranint literatiirle uyumlu bulduk. Aminoglikoidler ve nitrofurontainin bu hastalar i¢in
iyi bir segenek olabilecegini diisiinmekteyiz. 2012 yilinda Irak’ta Al-Jebouri ve ark.
tirolitiyazis olan 160 hasta iizerinde yaptigi bir ¢alismada aminopenisilin direncini
%90,8; sefalosporin direncini %42,2; aminoglikozid direncini %4,3; nitrofurontain
direncini %25 saptamislardir (176). Saracoglu ve ark. yaptigi bir ¢alismada iriner
sistem tas1 olan hastalarin antibiyogramlarinda; ikinci kusak sefalosporin direncini %20;
ticiincii kusak sefalosporin direncini %16; aminoglikozid direncini %7,9; trimetoprim-
sulfometaksazol direncini %52,1; nitrofurontain direncini %12,6 saptamislardir (177).
Bizim calismamizda iiriner sistem tasi olan hastalarda; aminopenisilin direncini %48,6;
ikinci kusak sefalosporin direncini %35,1; iiclincli kusak sefalosporin direncini %38,9;
trimetoprim-sulfometaksazol direncini %51,4; antipsddomonal penisilin direncini %8,1;
karbapenem direncini %5,4; fosfomisin direncini %2,7 saptadik. Diger gruplarda
oldugu gibi calismamizda yiiksek sefalosporin direncinin yanisira bizim ¢alismamizda

diger calismalardan farkli olarak daha yiliksek aminoglikozid direnci saptadik.
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Nitrofurontain, fosfomisin, karbapenem ve antipsédomonal penisilinlere karsi direng
diisiik saptayarak literatiirle uyumlu bulduk.

Uriner sistem enfeksiyonlarinin ¢ocukluk caginda énemli bir saglik sorunu
olmakla birlikte zamaninda ve uygun tedavi yapilmadigi durumlarda ciddi
komplikasyonlara sebep olabilmektedir. Sonug¢ olarak; idrar yolu enfeksiyonu geciren
cocuklarda kiiltiir antibiyogram sonuglar1 degerlendirilene kadar siklikla ampirik olarak
baslanan aminopenisilin, trimetoprim-sulfometaksazol ve ikinci kusak sefalosporinlere
kars1 direncin yiiksek oldugu iilkemizde ve cesitli iilkelerde yapilan arastirmalarla
gosterilmistir. Bu nedenle baslangi¢ tedavisi olarak bu antibiyotikler segildiginde
antibiyotik duyarlilik testine gore tedavi tekrar gozden gecirilmelidir. Bunun yanisira;
atesli olmayan, hospitalizasyon gerektirmeyen IYE’da nitrofurontain ve 12 yasindan
biiyilk hastalarda fosfomisin tercih etmek diger antibiyotiklerde olusan direncin
artmasma engel olmak acisindan o6nemli oldugunu diisiinmekteyiz. Hospitalizasyon
gereken hastalarda ise; antibiyotik duyarlilik testi sonucu c¢ikana kadar direng
gelisiminin daha diisiik olmasi nedeniyle aminoglikozidler tercih edilmelidir.
Calismamiz hastanemize basvuran hastalarda ciddi bir sefalosporin direnci gelistigini
gostermistir. Bu sebeple sefalosporin grubu antibiyotiklerin gereksiz yere kullanimindan
uzaklasmamiz  gerektigini  diisiinmekteyiz.  Antipsddomonal penisilinler ve
karbapenemler diisiik antibiyotik direnci gostermekle birlikte bu antibiyotiklerin
ampirik kullanilmamast ve diger antibiyotiklere diren¢ gelisimi oldugu olgularda

kullanilmas1 gerektigini diistinmekteyiz.

Arastirmamn kisithhg:
Calismamizin en Onemli kisithiligi verilerin geriye yonelik incelenmesidir.
Calismanin tek bir merkezin deneyimini yansitmasi arastirmamizin diger kisitlayici

yoniidiir.
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6. SONUCLAR

Saghk Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi’'nde Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 kliniginde idrar yolu enfeksiyonu tanili
0-18 yas aras1 507 ¢cocuk hasta ¢alismaya dahil edildi.

Calismadaki olgularin %16,4°1 1 yas ve altinda, %35,1°1 1 ile 6 yas arasinda ve
%48.,5°1 6 yas ve lizerinde saptandi.

507 olgunun %79,5’1 kiz ve % 20,5’1 erkek olarak saptandi.

Olgularin = %9,5’inde iseme disfonksiyonu, %4,7’sinde norojenik mesane,
%10,7’sinde vezikotiretral reflii, %14,8’inde hidronefroz ve %7,3’iinde {iriner
sistem tas1 saptanirken 507 hastanin %61,1’inde herhangi bir iiriner sistem
patolojisi saptanmamustir.

Kadin hastalarin %40,2’sinde iiriner sistem anomalisi varken, erkek hastalarin
%351’inde tiriner sistem anomalisi bulunmustur.

507 idrar yolu enfeksiyonu olan hastanin %17’si hospitalize edilmis olup %83’i
ayaktan tedavi ve takibi yapilmistir.

Idrar kiiltiiriinde iireyen bakterilerin %65,9’unda Escherichia coli, %11,2’sinde
Klebsiella spp., %9,5’inde Enterococcus spp., %5,1’inde Proteus spp., %2’sinde
Enterobacter cloacae, %]1,6’sinda Pseudomonas aeruginosa, %1,8’sinde
Saphylococcus aureus iiremistir. Diger daha nadir goriilen bakteriler idrar
kiiltiiriinde toplamda %3 oraninda iiremistir. Uriner sistem anomalisi olmayanlarda
ve lriner sistem tasi olanlarda en sik iireyen {i¢ bakteri sirayla Escherichia coli,
Klebsiella spp. ve Enterococcus spp. olarak saptandi. Iseme disfonksiyonu
olanlarda en sik tireyen ii¢ bakteri sirayla Escherichia coli, Klebsiella spp. ve
Proteus spp. olarak saptandi. Norojenik mesane tanisi olanlarda, VUR olanlarda ve
hidronefrozu olanlarda en sik iireyen ii¢ bakteri sirayla Escherichia coli,
Enterococcus spp. ve Klebsiella spp. olarak saptandi.

Antibiyotiklerin duyarliliklarini inceledigimizde; E.coli iireyenlerin, hidronefrozu
olanlarin, VUR olan hastalarin ve irolitiyazisi olanlarin idrar kiiltiir
antibiyogramlarinda en yiiksek duyarlilik gdsteren ii¢ antibiyotik; nitrofurontain,
fosfomisin, aminoglikozidler olarak saptanmustir. Iseme disfonksiyonu olanlarin
idrar kiiltiir antibiyogramlarinda en yiiksek duyarlilik gdsteren ii¢ antibiyotik;

trimetoprim-sulfametoksazol, nitrofurontain, aminoglikozidler iken; iiriner sistem
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anomalisi olmayan hastalarin idrar kiiltiir antibiyogramlarinda en yiiksek duyarlilik
gosteren li¢ antibiyotik; trimetoprim-sulfametoksazol, nitrofurontain ve fosfomisin
olarak saptanmustir. Klebsiella spp. iireyen kiiltiirlerin antibiyogramlarinda en
yilksek duyarlilik gdsteren ¢ antibiyotik; trimetoprim sulfametoksazol,
aminoglikozidler, ikinci kusak sefalosporinler iken; Enterococcus spp. iireyen
kiiltiirlerde en yliksek duyarlilik gdsteren antibiyotik aminopenisilinler olarak
saptanmistir. Norojenik mesanesi olan hastalarin antibiyogramlarinda en yiiksek
duyarhilik gosteren {ii¢ antibiyotik; nitrofurontain, karbapenemler, trimetoprim-
sulfametoksazol olarak saptanmistir.

Antibiyotiklerin direnglerini inceledigimizde; E.coli iireyenlerin, Klebsiella spp.
iireyenlerin, VUR olan hastalarin, hidronefroz olan hastalarin idrar  kiiltiir
antibiyogramlarinda en yliksek diren¢ gosteren ii¢ antibiyotik; aminopenisilinler,
ikinci kusak sefalosporinler, {iciincii kusak sefalosporinler olarak saptandi. Uriner
sistem anomalisi olmayanlarin, iseme disfonksiyonu olan hastalarin, ndrojenik
mesanesi olan hastalarin idrar kiiltlir antibiyogramlarinda en yiiksek direng gdsteren
lic antibiyotik; aminopenisilinler, ikinci kusak sefalosporinler, trimetoprim-
sulfametoksazol olarak saptandi. Urolitiyazis olan hastalarin idrar kiiltiir
antibiyogramlarinda en yiiksek direng gosteren li¢ antibiyotik; trimetoprim-
sulfametoksazol, aminopenisilinler, liciincii kusak sefalosporinler olarak saptandi.
Entercoccus spp. iireyenlerin idrar kiiltiir antibiyogramlarinda en yiiksek direng
gosteren antibiyotik; trimetoprim-sulfametoksazol olarak saptandi.

Sonug olarak; calismamiz hastanemize basvuran iiriner sistem enfeksiyonu olan
hastalarda ciddi bir sefalosporin direnci gelistigini gostermistir. Bu sebeple
sefalosporin grubu antibiyotiklerin gereksiz yere kullanimindan uzaklagmamiz
gerektigini  diisiinmekteyiz. Ampirik antibiyotik se¢iminde ayaktan bagvuran
hastalarda siklikla kullanilan ikinci kusak sefalosporinler yerine daha dar
spektrumlu ve yliksek duyarlilik gosteren nitrofurontain ve 12 yasindan biiyiik
hastalarda fosfomisinin akilci antibiyotik kullanimi agisindan daha yararli olacagin
disiinmekteyiz. Yatan hastalarda ise siklikla kullanilan dglincii  kusak
sefalosporinler yerine daha yiiksek duyarlilik saptanan aminoglikozidlerin

kullanilmasinin daha yararl olacagini diisiinmekteyiz.
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oniiniinde bulundurularak ; idrar kiiltiirlerinde iireyen bakteriyel etkenler gruplar arasi
kargilagtirilacaktir.Buna gore , hangi grupta hangi bakteriyel etkenin sikhikla iiredigi tespit edilip;
bu etkenlerin hangi antibiyotiklere duyarh oldugu aragtirilacaktir.Sonuglara gore ,akilci
antibiyotik se¢imi agqisindan faydali olmasi amaglanmaktadir.
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p = Olayin gériilme olasihifi
E = Hata payi

Tip 1 hata olasihg («) 0,05 kabul edildiinde (%95 giiven diizeyinde), z deferi 1,96’dir ve genel
olarak arastirmalarin %80 giice sahip olmalar: gerekmektedir. Hastanemizde basvuran idrar yolu
enfeksiyonu igin dngordiigiimiiz prevelans degerleri (%4.3) olarak hesaplandiginda; hata pay (E)
ise 2 birim olarak kabul edilmigtir. Yukarida belirtilen formiil kullamlarak hesaplandifinda;
hastanedeki prevelansimi %95 giiven diizeyinde 2 birim hata payi ile tahmin etmek igin gerekli
orneklem biiyiikliigiiniin en diisiik 395 kisi oldugu saptanmistir.Buna gére, ¢aligmaya en az 400
hasta dahil edilecektir.

Caligmada geriye doniik ii¢ yillik siirecin retrospektif olarak taranmasi sonucunda ¢calismamiza
uyan tiim dosyalarin ¢aliymaya dahil edilmesi planlanmigtir.

10-Arastirmada kullanilacak istatistik yontemler:

Caliymada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler igin NCSS (Number
Cruncher Statistical System) 2007 Statistical Software (NCSS LLC, Kaysville, Utah, USA) programi
kullamilacaktir. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayic: istatistiksel metodlarin (ortalama,
standart sapma, medyan, sikhk ve oran) yam sira niceliksel verilerin normal dagihma
uygunluklarinda Kolmogorov Smirnov test ve box plot grafikleri kullamilarak belirlenecektir.
Normal dagihim gdsteren nicel degiskenlerin gruplar aras: karsilastirmalarinda One-way Anova test
ve farkliifa neden gikan grubun tespitinde Tukey HDS test kullamilacaktir. Normal dagihim
gostermeyen degiskenlerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda Kruskal Wallis test ve farkliliga
neden ¢ikan grubun tespitinde Mann Whitney U test kullamlacaktir,

Nitel verilerin karsilastinimasinda ise verilen dagihmlarina gore Pearson ki-kare testi, Yates’
continuity correction ve Fisher’s exact test kullamlacakar, Nicel veriler arasi iligki diizeylerinin
belirlenmesinde Spearman korelasyon analizi ya da Pearson korelasyon analizi kullanilacaker.
Sonuglar %95’lik giiven araliginda, anlamhilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

11-Aragtirmanin orijinalligi ve bilime katkisimin agiklamasi:

Idrar yolu enfeksiyonu tanili hastalarin altta vatan anatomik,fizyolojik ve fonksiyonel iiriner sistem
anormallikleri olan ve olmayanlarin gruplandirilarak ,bu gruplarda kullanilacak ampirik
antibiyotik secimi agisindan faydal olmasi beklenmektedir.Ayrica klasik bilgilere hastanemiz
Olgegindeki deneyimlerimizle katkida bulunmaktadir.

12-Agiklamak istediginiz diger konular:
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incelemeye alinacaktir,

5-Dahil etme ve haric tutma kriterleri:
Arastirmaya dahil olma kriterleri:

Kayitlari olan ve kontrollerine diizgiin bir bigimde( ii¢ ayda bir) gelen hastalar ve idrar kiiltiiriinde
anlamh iiremesi olan hastalar

Aragtirmaya dahil olmama kriterleri:

Idrar kiiltiiri steril veya bulas olan hastalar, tetkikleri hastanemizde yapilmayan hastalar , idrar
kiiltiir antibiyogramlar olmayan hasia'ar ve takiplerine diizenli olarak gelmeyen hastalar

6-Aragtirmamn birincil sonug degiskenleri:

-Altta yatan iiriner sistem anormalliklerin(anatomik,fizyolojik,fonksiyonel anormallikler) varhig
veya yoklugu

-idrar kiiltiir sonuglars

-Yas grubu

-Cinsiyet

-Idrar kiiltiir antibiyogram sonuglar

-Tedavide kullamlan antibiyotikler

-Bagvuru sayisi

7-Aragtirmamn tiirii ve tasarim:

Aragtirmanin tasarinn : Kesitsel-Tanimlayicr arastirma
Arastirmamn tiirii: Retrospektrif

8- Aragtirma hipotezi:

Cocuklarda iiriner sistem enfeksiyonlar: ; iiriner sistem anomalileri,idrar kiiltiiriinde iireyen
etkenler ve antibiyotik direng dzelliklerine gére olgular farkh gruplar olustururlar.Buna gore tedavi
hastanin 6zelliklerine gore dzellestirilmelidir.

9-Orneklem sayisi ve belirleme yontemi:

Popiilasyon i¢erisinde bir olayin giiriiluie oranimi belli hata pay: simirlarinda tahmin etmek ve
gerekli orneklem sayisini hesaplamak icin kullanilan formiil asafidaki sekildedir;

n=(za/2)2 p (1-p)/E2
a =Tip 1 hata olasih

za2/= o hata diizeyinde z degeri
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Tez damsman
Kontrol edilmistir ve uygundur,
imza

*Form bilgisayar ortaminda doldurulmalidir.

*Tez konusu onay formu tez danismani ve istatistik uzmanindan damismanlik alinarak uzmaniik 6grencisi
tarafindan doldurulduktan sonra editim kurumun y6netiminden uygunluk alinir. Daha sonra form anabilim dal
tez konusu degerlendirme editorine gonderilir. Editor formu tez konusu degderlendirme hakemlerine gonderir.
Hakemlerin ve editdr diizeltme istedi durumunda uzmanitk 6grencisi ve tez danismanina iade, olumlu goriisi
durumunda onay igin anabilim dali baskanhgina gonderir. Anabilim dali akademik kurulu gériisini
gerekgeleriyle beraber olugturur ve Dekanliga gonderir. Dekanlik sonucu uzmanhk dgrencisi ve tez denismanina
bildirir. (Kurulus agamasinda form EBYS ile Dekanliga génderilmelidir.)

3. madde: Arostirmanin amact ya da amaglon yozildiktan sonra, emacin tanimloma, kargilastirma,
iliskilendirme, uyum belirlemek gibi nitelemelerini belirtir.

4. madde: Aragtirma materyalleri ve popiilasyon tarif edilmelidir. HastaliGin tanimi, hastalarin ve kontrollerin
6zellikleri, deney hayvanlan kullanilacaksa nitelikleri tanimlanmalidir. Bu maddede ayrica arastirma
materyallerinin nereden saglanacadi (goniillii hastalar veya saglikl insanlar, arsiv verileri, deney ortarmi vb)
yozilmaldir.

6. madde: Sag kalim, komplikasyon, laboratuvar bulgusu, hastanin geri bildirimleri veya bulgulan gibi
degiskenler yazilmalidir.

7. madde: Aragtirmanin tiird belirtilip tasarimi yazilmalidir. Ornegin deneysel hayvan galismasi, ilag ¢alismas,
deneysel ilag dis gahisma, randomizosyon olup olmadigi ve niteligi, kontrolii olup olmadigy, retrospektif veya
prospektifligi, kesitsel, khort galisma gibi tasorim tam olarak yoziimalidir.

9. madde: Orneklem sayisinin belirleme yéntemi ve nasil belirlendigi yazilmalidir.
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9.2. EK 2 RESTROSPEKTIF CALISMA FORMU

T.C SAGLIK BAKANLIGI HAYDARPASA NUMUNE
EGITIM VE ARASTIRMA JIASTANES?
RETROSPEKTIF CALISMA BILGI FORMU
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Klinik Egitim Sornmiwn Kolk bdari Sorumlosa
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Bagvurg farmundaki tim bdl0mlcrin cksiksiz olarak ddldurulmast gerekmektedir.

Dlzden facde klinik verisi kullanviacakon ilgili kiioik Idari veyn Egifim Sorumbuaundan 1zin yazin cklenecektin.
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