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ÖZET

�drar yolu infeksiyonu �üphesi ile poliklinik hasta grubundan izole edilen 100 su� ve yatan hasta grubundan 79 su�

olmak üzere toplam 179 E.coli su�unun antimikrobiyallere direnci ve çe�itli virulans özellikleri ara�tırılmı�tır.

Ampisiline, ampisilin-sulbaktama, amoksisilin-klavulanik asit ve ko-trimoksazole yüksek oranda direnç saptanmı�tır.

Amoksisilin-klavulanik asit, sefazolin, sefuroksim, seftriakson, sefepim ve gentamisin direnci yatan hasta grubundan izole

edilen su�larda poliklinik hastalarından izole edilenlere göre anlamlı olarak yüksek bulunmu�tur. Yatan hasta grubunda

% 13, poliklinik hasta grubunda % 1 oranında geni�lemi� spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) saptanmı�tır. Yatan hasta

grubunda anlamlı olarak daha fazla çoklu  dirençli su�a (% 46/ % 19) rastlanmı�tır.

Virülans faktörleri olarak, yatan ve poliklinik hasta gruplarında sırasıyla; % 46 ve % 41 oranında hemolizin; % 47

ve  % 37 oranında serumun bakterisid etkisine direnç; % 11 ve % 18 oranında tip 1 fimbriya saptanmı�tır. Yatan ve poliklinik

hastalarından izole edilen su�larda MRHA ve MSHA oranı sırasıyla % 27, % 20 ve % 18, % 28 olarak tespit edilmi�tir.

Bu özellikler bakımından iki grup su� arasında anlamlı bir fark bulunmamı�tır. Hemaglütinasyon tiplemesi sonucu iki grupta

da su�ların daha çok tip IV-B (hemaglütinasyon negatif) ve tip V-A oldu�u görülmü�tür. Toplam 29 su� klasik tabloda

bulunmayan hemaglütinasyon paternleri göstermi�tir.

Yatan ve poliklinik hasta grubunda E.coli su�larının virulans faktörleri açısından anlamlı farklı bulunmadı�ı fakat

hastane kaynaklı su�larda direnç oranlarının genellikle daha yüksek oldu�u, çoklu dirence ve GSBL olu�turan su�lara daha

fazla rastlandı�ı dikkat çekmi�tir.
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SUMMARY

Investigation of Antibiotic Resistance and Some Virulence Factors of Escherichia coli Strains Isolated
from Children with Urinary Tract Infections

In this study, antibiotic resistance and some virulence factors of 179 E.coli strains (100 isolates from outpatients and

79  isolates from inpatients) were investigated.

The resistance rates for ampicillin, ampicillin-sulbactam, amoxicillin-clavulanic acid and co-trimoxazole were found

to be high. The rates of  amoxicillin-clavulanic acid, cefazolin, cefuroxime, ceftriaxone, cefepime  and gentamicin  resistance

were found significantly higher in strains from inpatient group than those from outpatient group. Extended spectrum beta-

lactamase (ESBL) producers were 13 %  in inpatients’ and 1 %  in outpatients’ isolates. The multiple resistance rates were

found significantly higher in inpatient group (46 % /19 %).
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G�R��

�drar yolları infeksiyonu (�Y�), çocukluk ça�ında, solunum
sistemi infeksiyonlarından sonra ikinci sıklıkta görülen
infeksiyondur(27). E.coli �Y�’larının en sık etkeni olmakla
birlikte, çok çe�itli klinik tablolara da neden olur(9).

Üropatojen E.coli su�larının bilinen virulans faktörleri
arasında kapsül olu�turma, üroepitel hücrelere yapı�ma yetene�i
(adezyon), idrarda üreme hızı, serum direnci, P fimbriya
olu�turma, siderofor üretimi, sitotoksik nekrotizan faktör-1
ve hemolizin üretimi, belirli O ve K serogrubuna ait olma,
kolisin V üretimi özellikleri sayılabilir(9,22).

E.coli çe�itli tipte hemolizin üretir. Alfa, beta, gama ve
enterohemolizin üreten E.coli su�larının, hemoliz yapmayan
su�lara göre insan serumunun öldürücü etkisine daha dirençli
oldukları ve polimorf nüveli lökositler tarafından fagosite
edildiklerinde de yüksek oranda canlı kaldıkları saptanmı�tır(36).
Bakterilerin demir elde etmelerinde, sideroforlara alternatif
yol hemolizin olu�turmalarıdır(3,21). Ekstraintestinal infeksiyon-
lardan izole edilen su�larda % 50’den daha ço�unda hemolizin
saptanırken, dı�kı su�larının % 10’undan azı hemolizin
olu�turma özelli�ine sahiptir. Alfa-hemolizin lenfositler
üzerinde daha sitotoksikken, beta-hemolizin daha çok
fagositozu ya da nötrofillerin kemotaksisini inhibe edebilir(9).
Beta-hemolizin hücreye ba�lı protein yapısındadır ve birçok
hayvan eritrositlerini eritme özelli�i vardır. Beta-hemolizinin,
bakterinin metabolik aktivitesi için gerekli oldu�u
belirlenmi�tir(3). Gama-hemolizin nalidiksik aside dirençli
mutant E.coli su�ları tarafından üretilen bir hemolizindir(38).
Enterohemolizin, beta-hemolizin gibi hücreye ba�lı protein
yapısındadır. Kanlı agarda enterohemoliz tarafından olu�turulan
lizis zonları alfa ve beta-hemoliz zonlarından daha küçük ve
bulanıktır. Alfa-hemoliz için 3 saatlik inkübasyon yeterli iken
enterohemolizinin belirlenmesi için 24 saatlik inkübasyona
gerek vardır(2,3). Hemolizin üretiminin genellikle demir
fazlalı�ında baskılandı�ı, demir miktarının dü�ük oldu�u
durumlarda arttı�ı belirlenmi�tir(34,38,43).

Birçok Gram negatif bakteri taze insan serumu ile

kar�ıla�tıklarında, taze insan serumunun etkisi ile canlılıklarını
yitirirler. Bakteriler komplemanın öldürücü etkisinden;
kompleman �elalesinin aktivasyonunu bloke ederek, kritik
membran hedef bölgelerine kompleman komponentlerinin
tutunmasını engelleyerek (O polisakkaritler) veya dı� membrana
ula�mı� ve normal fonksiyon görüyor olsa bile membran
hücum kompleksinden korunarak kaçarlar. Serum direnci
sıklıkla çok faktörlüdür(39). Serumun öldürücü etkisinde
alternatif yol daha önemlidir. Kompleman mikroorganizmayı
lizozim enzimine daha duyarlı hale getirir. Lizozim
(muramidaz) hücre duvarı peptidoglikan yapısını yıkar.  Gram
negatif bakteriyemi ve piyelonefritli hastalarda E.coli su�larının
serumun öldürücü etkisine direnci, asemptomatik bakteriüri
veya dı�kı su�larına göre daha fazladır. Serum direnci,  su�un
lipopolisakkarit yan zincirindeki karbonhidrat uzunlu�uyla
ili�kilidir. K1 antijenine sahip E.coli su�larında serum direnci
artmı�tır(22,24,40).

Bakterilerin idrar yollarında infeksiyona yol açabilmesi
için öncelikle üroepitel hücrelere spesifik olarak ba�lanması
gereklidir. Bu da fimbriyal ve fimbriyal olmayan di�er
adezinler sayesinde gerçekle�ir. Fimbriyalar antijenik ve
fonksiyonel olmak üzere 2 farklı �ekilde tanımlanmı�tır.
Kolonizasyon faktörleri antijenik olarak tanımlanır ve
gastroenterit etkeni birçok E.coli su�unda saptanır(31).
Fimbriyalar bakterilerin epitel hücresine tutunmasını sa�lar
ve bu nedenle de önemli bir virulans faktörüdür. Fimbriya
antijenleri, kolonizasyon faktör antijenleri (Colonization Factor
Antigens – CFAs) olarak da tanımlanır. �nsan kaynaklı ETEC
su�ları CFA I, II, III ve IV olmak üzere dört farklı antijen
sentezleyebilir. Özellikle CFA I ve CFA II insan ve sı�ır
eritrositleri ile mannoza dirençli hemaglütinasyon verirken,
kobay eritrositleri ile aglütinasyon olu�turmazlar. CFAII, CS1,
CS2, CS3 (coli surface antijen) komponentlerinden olu�ur.
CFA IV ise CS4, CS5, CS6 komponentlerine sahiptir. Hayvan
kaynaklı ETEC su�larında benzer �ekilde K88, K99 ve 987P
gibi kolonizasyon faktör antijenleri bulunur(14). Bazı E.coli

su�ları ince barsa�ın peristaltik savunmasına kar�ı koyan,
barsak mukozasına ve idrar yollarına yapı�malarını sa�layan

N Urdo�an �nan ve N Gürler

As virulence factors; hemolysin producers were found to be 46 % and 41 %; serum resistance to be 47 % and 37 %;

type 1 fimbriae to be 11 % and 18 % in inpatient and outpatient groups, respectively. MRHA and MSHA were detected as

27 % and 20 %, and 18 % and 28 % in  these two groups. The differences between two groups of strains for these properties

were found to be insignificant. Hemagglutination types were similar in both groups;  type IV-B (nonhemaglutinating type)

and type V-A were found to be  main types. Totally 29 strains gave hemagglutination patterns which are absent in classical

table.

In conclusion, there was no significant difference in the frequency of virulence factors between inpatient and outpatient

groups, but antibiotic resistance rates were generally higher in inpatient group, and multiple resistance and ESBL production

were significantly higher in this group.

Key words: antibiotic resistance, Escherichia coli, urinary tract infection, virulence factors.
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�drar yolu infeksiyonu olan çocuklardan izole edilen Escherichia coli su�larında antibiyotik direnci ve çe�itli virulans faktörlerinin ara�tırılması

fimbriyalara sahiptir. E.coli’lerin fimbriyaları biyolojik,
antijenik ve genetik farklılıklarına göre; tip1, P, S, M, F, G,
Dr fimbriyaları olarak gruplandırılmı�tır. Üriner sistemde,
infeksiyon olu�turan bazı su�lar F1 (tip 1) fimbriya veya F7
– F13 fimbriya (P fimbriya) ta�ırlar. Bu su�lar, fimbriyaların
yardımı ile hücrelere tutunup idrar akımına kar�ı koyarak
patojenitelerini arttırırlar. Böyle su�lara, üropatojen E.coli adı
verilir(22,24,37). Tip 1 fimbriyalar, üretra ve mesaneye ilk
kolonizasyonda rol alırlar. Mannoz duyarlı olarak adlandırılırlar.
Çünkü, D-mannoz hemaglütinas-yonu inhibe eder ve hedef
hücrelere yapı�mayı engeller. Mannan içeren mayaları ve
kobay eritrositlerini aglütine ederler(22). Tip 1 fimbriya
inflamasyona cevabı arttırmada ve bakteri persistansında rol
alır. Hayvan deneylerinde tip 1 fimbriya ta�ıyan su�ların daha
fazla sayıda hayatta kaldıkları ve daha fazla sayıda nötrofil
göçüne yol açtı�ı belirtilmi�tir(5).

Bu çalı�mada, yatan ve poliklinik hastalarından izole
edilen E.coli su�larının antibiyotiklere direnci ile hemolizin
olu�turma, serumun bakterisid etkisine direnci ve hemaglütinas-
yon olu�turma gibi virülans faktörlerinin saptanması
amaçlanmı�tır.

GEREÇ VE YÖNTEM

Ocak 2001-Ocak 2002 arasında, �stanbul Tıp Fakültesi
Çocuk Sa�lı�ı ve Hastalıkları Anabilim Dalının Nefroloji ve
Hematoloji servisleri ile Yo�un Bakım Ünitesinde yatırılarak
izlenen idrar yolu infeksiyonu ku�kusu olan çocukların idrar
kültürlerinden izole edilen 79 E.coli su�u ve poliklini�e
müracaat eden çocukların idrarlarından izole edilen 100 E.coli

su�unun antibiyotik direnci ve çe�itli virülans özellikleri
ara�tırılmı�tır.

Direnç belirlenmesi
Su�ların çe�itli antibiyotiklere dirençleri NCCLS önerileri

do�rultusunda disk difüzyon yöntemi ile Mueller-Hinton
agarda belirlenmi�tir(28). Be� ve üzerinde antibiyoti�e dirençli
su�lar çoklu dirençli olarak kabul edilmi�tir. Geni�lemi�
spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) varlı�ı çift disk sinerji
yöntemi ile ara�tırılmı�tır(16).

Hemolizinlerin belirlenmesi
E.coli su�larında hemolizin üretimini belirlemek için

% 5 koyun kanı içeren kanlı agar besiyerine ekim yapılmı�tır.
24 saat 37°C’de inkübasyondan sonra kolonilerin etrafında
�effaf hemoliz zonu beta-hemoliz olarak de�erlendirilmi�tir.
Alfa-hemolizin belirlenebilmesi için fosfat tamponlu tuzlu su
ile üç kez yıkanmı� % 5 koyun eritrositleri ile 10 mM CaCl2
içeren kanlı agar besiyeri kullanılmı�tır. 37°C’de 3 saat inkübe
edildikten sonra koloniler etrafında olu�an hemoliz zonu alfa-

hemolizin olarak, aynı besiyerleri 24 saatlik inkübasyonu
tamamladıktan sonra olu�an yeni hemoliz zonu enterohemolizin
olarak de�erlendirilmi�tir. Gama-hemolizinin saptanması için
su�lar, iki farklı besiyerine nokta ekim yöntemi ile ekilmi�tir.
37°C’de 24 saatlik inkübasyon sonucu % 5 koyun kanı içeren
Colombia agarda dar bir hemoliz olu�turup % 5 insan kanlı
agarda hemoliz olu�turmayan E.coli su�ları gama-
hemolizin açısından olumlu de�erlendirilmi�tir(2,3).

Serum direncinin belirlenmesi
Bakterilerin normal insan serumuna kar�ı duyarlılı�ının

ölçümünde Olling ve ark.(29)’nın geli�tirdi�i yöntem kullanılmı�tır.
Su�lar beyin kalp infüzyonu (BHI) besiyerine ekilip bir gece
37°C’de inkübe edildikten sonra bu besiyerlerinden 0.1 ml
alınarak 0.5 ml BHI besiyerine pasaj yapılmı�, 30 dakika
37°C’de inkübasyondan sonra Hanks solüsyonu ile 1/100 oranında
sulandırılmı�tır. 0.2 ml bakteri süspansiyonu, 0.2  ml taze insan
serumu ile karı�tırılıp, 30 dakika 37°C’de inkübe edilmi�tir.
Örneklerin absorbansları 600 nm’de 3. ve 5. saatlerde
spektrofotometrik olarak ölçülmü�tür. Alınan sonuç serum ilave
edilmeden bakteri süspansiyonunun Hanks çözeltisi ile % 50,
% 10 ve % 1 oranında sulandırıldı�ı tüplerde alınan sonuçlarla
mukayese edilmi� ve % 10’luk süspansiyondakine e�it veya
daha yüksek absorbans alınan su�lar serumun bakterisid etkisine
dirençli olarak kabul edilmi�tir(29).

Hemaglütinasyon deneyi
Hemaglütinasyon tiplemesi Evans ve ark.(11,12)’ın kullandı�ı

tiplemeye göre yapılmı�tır. Su�ların kültürleri için kolonizasyon
faktör antijen agar (CFA agar) besiyeri kullanılmı�tır. �nsan O
grubu, kobay, tavuk ve sı�ır kan örnekleri PBS ile sulandırılmı�tır.
Eritrosit süspansiyonları ikiye bölünerek birine % 1 oranında
metil-�-mannosid eklenmi�tir. CFA besiyerinde üretilen su�lar,
mannozlu  ve mannozsuz birer damla kan ile karı�tırılmı�, lam
hemaglütinasyon yöntemi ile hemaglütinasyon varlı�ı
ara�tırılmı�tır. Mannoz varlı�ında devam eden hemaglütinasyon
tipi mannoza dirençli hemaglütinasyon (MRHA); mannoz
varlı�ında inhibe olan hemaglütinasyon tipi ise mannoza duyarlı
hemaglütinasyon (MSHA) olarak tanımlanmı�tır.

BULGULAR

E.coli su�larının antimikrobiyallere dirençleri tablo 1’de
gösterilmi�tir. Amoksisilin-klavulanik aside, sefazoline,
sefuroksime, seftriaksona, sefepime, gentamisine dirençli su�ların
sıklı�ı, yatan ve poliklinik hasta gruplarında kar�ıla�tırıldı�ında,
yatan hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı yüksek
saptanmı�tır (Tablo 1). �mipenem, meropenem ve amikasine
dirençli su�a rastlanmamı�tır. Yatan hasta grubunda 10 (% 13)
ve poliklinik grubunda 1 (% 1) su�ta GSBL üretimi saptanmı�



ve yatan hasta grubunda anlamlı olarak daha yüksek GSBL
üretimi belirlenmi�tir (p<0.01). Yatan hasta grubunda çoklu
direnç pozitifli�i 36 (% 46), poliklinik grubunda 19 (% 19)
su�ta saptanmı� ve yatan hasta grubunda anlamlı olarak yüksek
bulunmu�tur (p<0.01).

Tablo 1: E.coli su�larında antibiyotiklere direnç (%).

Hemaglütinasyon tiplemesi sonucu her iki grupta da
su�ların daha çok tip IV-B (hemaglütinasyon negatif) ve tip
V-A oldu�u görülmü�tür (Tablo 2). Ayrıca 29 su� Evans ve
ark.(11.12)’nın �emasında bulunmayan hemaglutinasyon
paternleri vermi�tir. Yatan ve poliklinik hastalarına ait su�larda
hemaglutinasyon olu�turmada anlamlı fark bulunmamı�tır
(p>0.05).

Kobay eritrositleri ile MSHA veren, sı�ır eritrositleri ile
hemaglütinasyon vermeyen su�lar tip 1 fimbriya olarak

de�erlendirilmi�tir. Buna göre yatan hasta grubunda 9 (% 11),
poliklinik hasta grubunda ise 18 (% 18) su�ta tip 1 fimbria
saptanmı�tır (p>0.05).

Yatan hasta grubunda 36 (% 46) su� hemolizin
olu�tururken, poliklinik hasta grubunda 41 (% 41) su�ta
hemolizin saptanmı�tır (Tablo 3). Toplamda 7 su�un iki tip
hemolizin olu�turdu�u belirlenmi�tir. Enterohemolizin
olu�turan su�a rastlanmamı�tır. Hemolizin pozitif su�ların
da�ılımında iki grup arasında anlamlı bir fark saptanmamı�tır
(p>0.05).

E.coli su�larının 74’ü (% 41) serumun bakterisid etkisine
 dirençli olarak saptanmı�tır. Yatan hasta grubunda 37 (% 47)
su� seruma dirençli saptanırken; poliklinik grubunda da 37
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�nsan

MR
MR

-
-

MS
-

MR
MS
MR

-
-
-

MR
MR
MR
MR
MR
MR
MR

-
MS
MS
MR

-

Sı�ır

MR
MR
MR
MR
MR

-
-
-
-

MR
-
-
-
-
-
-
-
-

MR

-
-
-

MR

-

Eritrosit Su�ların kayna�ı
Hemaglütinasyon tipi

I-A
I-B
II-A
II-B
II-C
III-A
III-B
IV-A
V-A
V-B
V-C
V-E
V-F
VI-A
VI-B
VI-C
VI-D
VI-E
VII-A
Klasik tabloya göre hemaglütinasyon tipi belirlenemeyenler

Toplam

IV-B (Hemaglütinasyon negatif )

Tavuk

MR
MR
MR
MR
MR
MS
MS
MS

-
-

MR
-

MS
MR
MR

-
MS
MR

-

-
-
-
-

-

Kobay

-
MS

-
MS
MS
MS
MS
MS

-
-
-

MR
MS

-
MS

-
MS
MR

-

MS
MS

-
MR

-

Yatan

0
0
0
0
0

1*
0

2*
9
1
0
1

1*
3

1*
0

1*
1
0

3*
0
5
3

32

47

Poliklinik

0
0
0
0
0
3*
0
5*
16
1
0
1
2*
0
0
0
0
0
0

6*
2*
10
0
46

54

Toplam

0
0
0
0
0

4*
0

7*
25
2
0
2

3*
3

1*
0

1*
1
0

9*
2*
15
3

78

101

Tablo 2: E.coli su�larının hemaglütinasyon özelliklerine göre da�ılımı.

*Tip 1 fimbriya olu�turan su�lar

Antibiyotikler

Ampisilin
Ampisilin-sulbaktam
Amoksisilin-klavulanik asit
Sefazolin
Sefuroksim
Sefoksitin
Seftriakson
Sefepim
Sefoperazon-sulbaktam
�mipenem
Meropenem
Gentamisin
Tobramisin
Netilmisin
Amikasin
Ko-trimoksazol
Nalidiksik asit
Siprofloksasin
Ofloksasin

Yatan (n:79)
n (%)

62 (78)
42 (53)
51 (65)
23 (29)
11 (14)
2 (3)
9 (11)
6 (8)
5 (6)
0 (0)
0 (0)

10 (13)
9 (11)
4 (5)
0 (0)

46 (58)
18 (23)
10 (13)
10 (13)

Poliklinik (n:100)
n =%

68
59
38
15
3
2
1
0
1
0
0
2
5
4
0

67
17
9
9

p

<0.001
<0.05
<0.01

<0.01
<0.01

<0.01



(% 37) su� seruma dirençli bulunmu�tur. �ki grup arasında
anlamlı bir fark saptanmamı�tır (p>0.05).

Hemoliz olu�turan 77 su�un 47’si (% 60) aynı zamanda
hemaglütinasyon pozitif bulunmu�tur. Bu bulgular hemoliz
özelli�i ile hemaglütinasyon özelli�i arasında anlamlı bir
korelasyon oldu�unu göstermi�tir (p<0.001). Hemoliz pozitif
su�ların serum direncine bakıldı�ında, hemoliz olu�turan 77
su�un 41’inin (% 53) aynı zamanda serumun bakterisid
etkisine dirençli oldu�u saptanmı�tır. Bu korelasyon da anlamlı
bulunmu�tur (p<0.01).

Hemaglütinasyon pozitif 78 su�un 15’inde (% 19),
hemaglütinasyon negatif 101 su�un ise 40’ında (% 40) çoklu
direnç saptanmı�tır ve hemaglutinasyon negatif su�larda çoklu
direnç fazlalı�ı istatistiksel olarak anlamlı bulunmu�tur
(p<0.01). Serumun bakterisid etkisine dirençli olmayan su�larda
da çoklu direnç anlamlı �ekilde yüksek bulunmu�tur (p<0.001).
Hemoliz özelli�i ile çoklu dirençli su�lar arasında anlamlı
ili�ki gözlenmemi�tir (p>0.05) (Tablo 4).

Tablo 3: E.coli su�larının hemolizin sonuçları.

*7 su� iki tip hemolizin olu�turmu�tur.

Tablo 4: Çoklu direnç ile su�ların hemaglütinasyon, hemoliz ve serum

dirençlilik özelliklerinin kar�ıla�tırılması [n (%)].

* Hemaglütinasyon negatif (p<0.01) ve serum direnci olmayan (p<0.001) su�larda

çoklu direnç anlamlı �ekilde yüksektir.

Yatan hastalardan ve poliklinik hastalarından izole edilen
su�larda çe�itli virülans faktörleri tablo 5’de özetlenmi�tir.

Tablo 5: E.coli virülans özelliklerinin kar�ıla�tırılması.

TARTI�MA

Çocuklarda �Y� tanısının erken konması, do�ru ve
zamanında tedavi ve profilaksi protokollerinin belirlenmesi,
piyelonefritik skar, hipertansiyon ve böbrek yetmezli�i gibi
komplikasyonların geli�imini önleyece�inden büyük önem
ta�ımaktadır(4,25,40). Bu çalı�mada çocuk hastalarda idrarlardan
izole edilen E.coli su�larında ampisilin, ampisilin-sulbaktam,
amoksisilin-klavulanik asit ve ko-trimoksazole yüksek oranda
direnç saptanırken, karbapenem grubundan imipenem ve
meropenem için dirence rastlanmamı�tır. Amoksisilin-
klavulanik asit, sefazolin, sefuroksim, seftriakson, sefepim
ve gentamisine dirençli su�ların sıklı�ı yatan hasta grubunda,
poliklinik grubuna göre anlamlı olarak yüksek bulunmu�tur.

Ülkemizde farklı merkezlerde yapılan çalı�maların
sonucuna göre en yüksek direncin % 71 - 92 oranı ile ampisiline
ve % 51 - 58 oranı ile ko-trimoksazole kar�ı oldu�u
gözlenmi�tir(6,10,15,23).

Bu çalı�mada, yatan hastalarda nalidiksik asit için % 23,
ofloksasin ve siprofloksasin için % 13 oranlarında direnç
saptanırken; poliklinik hasta grubunda bu antibiyotiklere
sırasıyla % 17, % 9 ve % 9 oranında direnç bulunmu�tur.
Pediatrik hastalarda, çocuklarda sınırlı kullanımı olan kinolon
grubu antibiyotiklere de % 9 - % 23 arasında direnç saptanması
dikkat çekicidir.

Belçika’da yapılan bir çalı�mada E.coli su�larında % 39
ampisilin, % 14.8 sefazolin, % 4.4 sefuroksim, % 6.5
amoksisilin-klavulanik asit, % 23 ko-trimoksazol ve % 8.9
siprofloksasin direnci bulunmu�tur(17). Alon ve ark.(1)’nın
çocuk hastalarda yaptı�ı çalı�mada, E.coli insidansı poliklinik
hastalarında % 80’nin üzerinde iken bu oran hastane kaynaklı
su�larda % 50’dir. Buna ek olarak, hastane kaynaklı
üropatojenlerde 4 yılda ko-trimoksazol direncinin % 46’dan
(1980) % 63’e (1984); poliklinik hastalarında ise % 27’den
(1981) % 51’e (1985) yükseldi�i bildirilmektedir. Kanada’da
yapılan bir çalı�mada hastane kaynaklı E.coli su�larının
% 50’si ampisiline dirençli saptanırken; toplum kaynaklı
su�larda bu oran % 30 olarak belirtilmi�tir(45).

Yatan hasta grubunda 36 (% 46) su�ta, poliklinik grubunda
ise 19 (%19) su�ta çoklu dirence rastlanmı�tır. Çoklu direnç
pozitifli�i yatan hasta grubunda anlamlı oranda yüksek
bulunmu�tur. �Y� e tkeni olarak izole edi lmi�
Enterobacteriaceae ailesi üyelerinin direnç fenotiplerinin
belirlenmesi için yapılan bir çalı�mada, E.coli su�larının
% 19.7’sinin çoklu dirençli oldu�u bildirilmi�tir(41). Ruhi ve
ark.(32) piyelonefrit, sistit ve asemptomatik bakteriüri su�larında
sırasıyla % 43, % 31 ve % 44 oranında çoklu direnç
saptamı�lardır. ABD’de yapılan sürveyans çalı�masında
üropatojen E.coli su�larının % 7.1’i çoklu dirençli olarak
bulunmu� ve bu su�ların % 97.8’inin ampisiline, % 92.8’inin
ko-trimoksazole, % 86.6’sının sefazoline ve % 38.8’inin ise
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Hemolizin Yatan (n:79)  Poliklinik (n:100)  Toplam (n:179)

  n (%) n=% n (%)

Alfa-hemolizin 9 (11) 15 24 (13)

Beta-hemolizin 27 (34) 26 53 (30)

Gama-hemolizin 2  (2) 5 7  (4)

Enterohemolizin 0 0 0

Hemolizin pozitif su�* 36 (46) 41 77 (43)

Çoklu direnç Çoklu direnç    Toplam
var   yok

Hemaglütinasyon  + 15 (19) 63 (81)  78

 Hemaglütinasyon*  - 40 (40) 61 (60) 101
Hemoliz + 23 (30) 54 (70)  77
 Hemoliz - 32 (31) 70 (69) 102
Serum direnci + 11 (15) 63 (85)  74

Serum direnci*  - 44 (42) 61 (58) 105

Yatan Poliklinik Toplam
n (%)   n=% n (%) p

MSHA ve/veya MRHA 32 (41) 46 78 (44) p>0.05
Tip 1 fimbriya var 9 (11)   18 27 (15) p>0.05
Hemolizin olu�turma 36 (46) 41 77 (43) p>0.05
Serum direnci var 37 (47) 37 74 (41) p>0.05
Çoklu direnç var 36 (46) 19 55 (31) p<0.001



siprofloksasine dirençli oldu�u saptanmı�tır. Çoklu dirençli
su�ların yatan hastalarda poliklinik hastalarına oranla daha
fazla oldu�u belirtilmi�tir(33).

Bu çalı�mada, yatan hasta grubunda 10 (% 13) su�un ve
poliklinik grubunda ise 1 (%1) su�un GSBL olu�turdu�u
saptanmı�tır. Çetin ve ark.(7) hastane infeksiyonu etkeni olarak
izole edilmi� E.coli su�larında % 15.8 oranında GSBL
saptamı�lardır. Gürdo�an ve Arslan(16), hastane su�larında
% 9, poliklinik su�larında % 7.8; Tünger ve ark.(42) ise sırası
ile % 13.4 ve % 6.7 oranında  GSBL üretimi bildirmi�lerdir.

Yatan ve poliklinik hastalarından izole edilen 179 E.coli

su�unda alfa, beta, gama ve enterohemolizin varlı�ı
ara�tırılmı�tır. Yatan hasta grubunda 36 (% 46) su� hemolizin
olu�tururken, poliklinik hasta grubunda 41 (% 41) su�ta
hemolizin saptanmı�tır. Yatan hasta grubunda 9 (% 11) su�ta
alfa-hemolizin, 27 (% 34) su�ta beta-hemolizin, 2 (% 3) su�ta
gama-hemolizin saptanırken, 2 su�ta alfa ve beta-hemolizine
birlikte rastlanmı�tır. Poliklinik hasta grubunda ise 15 (% 15)
su�ta alfa-hemolizin, 26 (% 26) su�ta beta-hemolizin ve 5 (%
5) su�ta gama-hemolizin saptanırken, 3 su�ta alfa ve gama-
hemolizine, 2 su�ta alfa ve beta-hemolizine birlikte rastlanmı�tır.
Bu çalı�mada E.coli su�larında enterohemolizine
rastlanmamı�tır (Tablo 3). Çe�itli çalı�malarda idrar yolu
infeksiyonu etkeni olan E.coli su�larında hemolizin olu�turma
oranları % 38-% 48 arasında bildirilmektedir(6,13,18,19,30).

Bu çalı�mada; hemolizin olu�turan su�ların % 60’ının
hemaglütinasyon özelli�i de pozitif, % 53’ünün ise serumun
bakterisid etkisine dirençli oldu�u saptanmı�tır. Hemolizin
olu�turma özelli�i ile hemaglütinasyon ve serumun bakterisid
etkisine direnç arasındaki bu korelasyon anlamlı bulunmu�tur.
Siegfried ve ark.(35) hemolitik E.coli su�larının, nonhemolitik
su�lara göre insan serumunun öldürücü etkisine daha dirençli
olduklarını ve polimorf nüveli lökositler tarafından fagosite
edildiklerinde de yüksek oranda canlı kaldıklarını
saptamı�lardır. Ço�ar(6) da üropatojen E.coli su�larında
hemolizin yapımı ile hemaglütinasyon aktiviteleri arasında
anlamlı bir ili�ki oldu�unu bildirmi�tir.

Çalı�mamızda yatan hasta grubundan izole edilen su�ların
37’si (% 47), poliklinik hasta grubunda da 37’si (% 37) seruma
dirençli bulunmu�tur. Bu fark istatistik olarak anlamsızdır.
Çe�itli çalı�malarda serum direnci oranları % 19-70 gibi
oranlarda bildirilmi�tir. Serum direncinin virülans faktörü
olmadı�ını, kontrol ve patojen su�lar arasında anlamlı fark
saptanmadı�ını bildiren yayınlar da mevcuttur(26,29,32,35).

Üropatojen E.coli su�larında bulunan fimbriya yapıları
ba�ta mannoz varlı�ında hemaglütinasyonun devam edip
(MRHA) etmemesine (MSHA) göre iki gruba ayrılır. MSHA
üropatojen E.coli su�larında tip 1 fimbriya aracılı�ı ile ve
MRHA ise P fimbriya ve X adezinler denilen ve sayıları gün
geçtikçe artan fimbriyalar aracılı�ı ile olmaktadır.
Hemaglütinasyon testleri çe�itli türlerin eritrositleri ile; lam,

tüp veya mikroplaklarda yapılabilmektedir. Çalı�mamızda
hemaglütinasyon deneyleri insan 0 grubu, kobay, sı�ır ve
tavuk eritrositleri ile lam aglütinasyon yöntemi kullanılarak
yapılmı�tır. Yatan ve poliklinik hastalardan izole edilen
su�larda MRHA ve MSHA oranı sırasıyla % 27, % 20 ve %
18, % 28 olarak tesbit edilmi�tir. Çe�itli çalı�malarda MRHA
oranı % 31-81 ve MSHA oranı % 12-49 olarak
bildirilmektedir(6,30,32). Toplam 29 su� Evans ve ark.(11,12)’nın
klasik �emasına uymayan hemaglütinasyon paternleri
göstermi�tir.

Yatan ve poliklinik hastalarının tip 1 fimbriya pozitifli�i
oranı % 11 ve % 18 olarak dü�ük bir oranda saptanmı�tır. Tip
1 fimbriya genotipi çe�itli çalı�malarda % 92 - % 100 oranında
oldukça yüksek bulunurken fenotip % 14 - % 90 arasında
gözlenmektedir(13,20,44). E.coli’de kobay eritrositleri ile MSHA
olu�turan, sı�ır eritrositleri ile hemaglutinasyon olu�turmayan
tek fimbriya tip 1 fimbriyadır. Fimbriya ekspresyonu tip 1
fimbriya operonu ile kontrol edilmektedir. Bakteri fimbriyalı
durumdan fimbriyasız duruma genomik bir de�i�imle geçebilir.
Çevresel ko�ullar tip 1 fimbriyanın fenotipik olarak
saptanmasında farklı sonuçlara neden olabilir. Bu çalı�mada
tip 1 fimbriyanın dü�ük oranda saptanması bu �ekilde
açıklanabilir. Sıvı besiyerinde seri pasajlar sonucu mannoza
ba�lanma oranının arttı�ı bildirilmi�tir(8).

Sonuç olarak, yatan hasta ve poliklinik hasta gruplarında
idrardan izole edilen E.coli su�larının bazı antimikrobiyallere
direnç, GSBL üretimi ve çoklu dirençlilik özellikleri
kar�ıla�tırıldı�ında anlamlı farklar saptanırken; hemaglütinas-
yon, tip 1 fimbriya, hemolizin olu�turma ve serumun bakterisid
etkisine direnç gibi virulans özellikleri arasında anlamlı farklılık
bulunmamı�tır.
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