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OZET

Bu caligmada; 43 asemptomatik bakteriiiri (ABU), 36 sistit
ve 21 piyelonefrit tanis1 alan ¢ocugun idrar 6rnegi ile 40
saglikli ¢ocugun digkisindan izole edilen toplam 140
Escherichia coli susunun P fimbriya, mannoz rezistan
hemaglutinasyon (MRHA), tip 1 fimbria, hemoliz, serum
direnci ve c¢oklu diren¢ gibi viriilans faktorleri
arastirilarak sonuglar degerlendirildi.

Incelenen viriilans faktorlerinin rastlanma oranlari
piyelonefrit, sistit, ABU ve kontrol gruplarina gore
dagilimi, sirasiyla, P fimbriyanin %81, %58, %47, %10;
MRHA icin %81, %58, %47 ve %10; tip 1 fimbriya igin
%29, %50, %42 ve %28; hemolizin i¢in %33, %31, %28
ve %0; serum direnci i¢in %62, %47, %63 ve %43; ¢oklu
direng icin %43, %31, %44 ve %5 olarak saptanmistir.

Sonug olarak ¢ocuklarda iiriner sistem infeksiyonu etkeni
E.coli suslarmin incelenen 6zelliklerinden basta P fimbria
olmak iizere hemolizin, MRHA  ve c¢oklu direng
ozelliklerinin sik rastlanan viriilans faktorlerinden oldugu
ve P fimbria varliginin hemolizin veya coklu direng ile
birlikte bulundugu belirlenmistir.

Anahtar Sozciikler : Uriner sistem infeksiyonu, cocuk,
Escherichia coli, viriilans faktorleri, antibiyotiklere
duyarlilik.

SUMMARY

Virulance Factors and Suscepbility to Antibiotics of
Escherichia coli Strains Isolated from Urine of Children
with Urinary Tract Infection

In this study, P fimbriae, mannose resistant
hemagglutination (MRHA), type 1 fimbriae, hemolysin,
serum resistence of and multiple antibiotic resistance were
investigated for Escherichia coli strains (n=140) isolated
from the urine of children with asymptomatic bacteriuria
(ABU). (n=43), cystitis (n=36), and pyelonephritis (n=21)
and from the fecal flora of healthy children (n=40).

Investigated virulence factors observed in pyelonephritis,
cystitis, asymptomatic bacteriuria and control group are
81%, 53%, 37% and 10% for P fimbriae; 81%, 58%, 47%
and 10% for MRHA; 29%, 50%, 42% and 28% for type 1
fimbriae; 33%, 31%, 28% and 0% for hemolysin; 62%,
47%, 63%, and 43% for serum resistance; 43%, 31% 44%
and 5%, for multiple resistance, respectively.

Our results suggest that especially P fimbriae, and
hemolysin, MRHA, multiple resistance are common
virulance factors of E. coli isolated from iirine of children
with urinary tract infections.P fimbriae phenotype is seen
with hemolysin or multiple resistance phenotypes.

Key Words: Urinary tract infection, children, Escherichia
coli, virulance factors, antibacterial susceptibility.

GiRIS

Cocukluk yaslarinda {ist solunum yollar:
infeksiyonlarindan sonra en sik rastlanan infeksiyon,
iiriner sistem ile ilgili infeksiyonlardir (1). Uriner
sistem infeksiyonu (USI) lokalizasyon ve klinik
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Onemine gore asemptomatik bakteriiiri (ABU),
piyelonefrit ve sistit seklinde siniflandiriimustir (2).
Mikroorganizmalarin hastalik yapma yetenekleri
viriilans faktorlerine sahip olmalar ile iligkilidir.
Escherichia coli’nin bugiin bilinen viriilans
faktorleri arasinda P fimbriya, tip 1 fimbria, x
adezinler, hemolizin sitotoksik nekrotizan faktor-1,
serum direnci, K antijen varlig1, siderofor,
antibakteriyellere direng, sayilabilir (3,4,5).

E.coli adezinleri

mannoz varliginda
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hemagliitinasyonun devam edip etmemesine gore
“mannoza duyarli hemagliitinasyon (MSHA)” ve
“mannoza direncli hemagliitinasyon (MRHA)”
olarak isimlendirilen iki tip hemagliitinasyon
olustururlar (6).

E.coli’de  MSHA, tip 1 fimbriya varliinda
olugsmaktadir (7,8). E. coli suslarinda farkl tiir ve
kan gruplarindan eritrositlerle MRHA olusturan,
farkli adezinler vardir. Bunlarin arasinda {iriner
sistemde ve oOzellikle piyelonefritde en fazla 6nem
kazanani P fimbriyadir. P fimbriya disindaki MRHA
olusturan fimbriyal ve nonfimbrial adezinlere genel
olarak x adezinler denmektedir (5).

P fimbria P kan grubu antijenlerini reseptor olarak
tanir (9). P kan grubu antijenleri, terminal yada
internal bir a -D-galaktopiranozil (1-4) B-D-
galaktopiranozil (Gal-Gal) molekiilii iceren
oligosakkaridlerden olugsmug bir ailedir (10). Bu
antijen insanlarda glikoproteinlerde, giivercin ve kus
yumurtalarinda, hidatik kistlerde ve belli enterik
bakterilerde bulunur (5,11).

Bu calismada; de8isik yas ve cinsiyetteki,
asemptomatik bakteriiiri, sistit ve piyelonefritli
cocuk hastalarin idrarlardan ve kontrol olarak
saglikli ¢ocuklarin digkilarindan izole edilen E.coli
suslarinda, P fimbriya varliginn, MRHA tip 1
fimbriya, hemolizin serum direnci ve antimikrobiyal
maddelere duyarliligin belirlenmesi ve bulgularin
karsilikli olarak degerlendirilmesi amaglanmustir.

GEREC ve YONTEM

Calismamizda idrar ornekleri alinarak standart
yontemle ekimi yapildi. 103 koloni olusturan
iinite/ml bakteri bulunan kiiltiirleri degerlendirildi ve
bakteriler klasik yontemle tanimlandi. E.coli olarak
belirlenen suglarin tiredigi idrar 6rneklerinin alindig:
hastalarin klinik bilgileri not edildi. Viriilans
faktorleri olarak; mannoza direncli
hemagliitinasyon, P fimbriya, tip 1 fimbriya,
hemolizin, serum direnci, cesitli antibiyotiklere
duyarlik 6zellikleri ¢esitli yontemlerle arastirildi.

Bakteri: Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk
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Saglhig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali Mikrobiyoloji
Laboratuvarina 16.2.1994 tarihinden baglayarak
29.2.1996 tarihine kadar bagvuran ¢cocuk hastalarin,
idrar ornekleri alindi. Olciilii 6ze (0.001ml)
kullanilarak kanli agar ve endo besiyerlerine ekildi
(12). Koloni sayist 100000 ve iizeri olan idrar
orneklerindeki bakteri kolonisinin &zellikleri
belirlendi ve biyotiplendirme islemi standart
yontemlerle yapildi (13). E.coli olarak tanimlanan
100 sus ve hasta caligmaya alindu.

Hastalar : Calismaya alinan hastalarin; ad, soyad,
yas, cinsiyet ve Ornegin alindigi tarih kaydedildi.
Huzursuzluk, beslenme giicliigii, diziiri, pollakiiri,
hipotermi ile piyiiri ve ates <38,5°C olan hastalar
sistit, bu semptomlar ve/veya kosta lomber
hassasiyet, piliri, atesin 238,5 olmasi, sedimentasyon
artmasi, C-reaktif proteinin pozitifligi bulgularindan
degisik kombinasyonlara sahip olan hastalar
piyelonefrit, herhangi bir yakinmasi olmayan
hastalar ise asemptomatik bakteriiiri (ABU) klinik
tanisi ile smiflandirildi (14,15).

Kontrol grubu olarak USI ve gastroenterit bulgulari
olmayan saglikli ¢ocuklarin digki kiiltiirlerinden
iiretilen ve normal flora tiyesi kabul edilen 40 E.coli
susu calisildi. Suglar dik jelozda 6 ayda bir pasajlart
yailarak 4°C’da saklandi.

Tip 1 fimbriya varliginin arastirilmasi: Kobay
kalbinden sitrath kan alinarak, fosfat tamponlu tuzlu
su (0.01 M, pH 7.4) (PBYS) ile ii¢ kez yikandi. PBS
icinde %35’lik eritrosit siispansiyonu hazirlandi.
Eritosit siispansiyonu ikiye boliinerek, birine %2,5
oraninda metil o D-mannosid (Sigma) eklendi.

Suslarin 10 ml nutrient broth (Difco) besiyerinde ii¢
kez seri pasaji yapilarak 37°C’de 3’er giin
inkiibasyonu saglandi. Daha sonra bakteri
santrifiijlenerek ayrildi ve PBS ile 3 kez yikandi.
Bakterinin PBS icinde, Mc Farland iki eseline gore
siispansiyonu hazirlandi (~8x108 bakteri/ml).Bakteri
siispansiyonundan iki damla lam {iizerine kondu.
Uzerine birer damla mannozlu ve mannozsuz kobay
eritrosit siispansiyonu eklendi. Kontrol i¢in
eritrositlere PBS eklenerek, test tekrarlandi. Oda
1isisinda 10 dakika bekletilerek agliitinasyonun
varlif1 g6z ve mikroskop ile kontrol edildi (16).
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Mannoz varliginda engellenen hemagliitinasyon
MSHA; mannoz varliginda hemagliitinasyonun
olustugu durum ise MRHA olarak degerlendirildi.
Kobay eritrositi ile MSHA gosteren suglar tip 1
fimbria pozitif kabul edildi (7, 8).

Mannoz direngli hemagliitinasyon deneyi : OP;
grubu insandan sitrathh kan alinarak PBS ile 3 kez
yikanarak %5’lik eritrosit siispansiyonu hazirlandi.
Kan ikiye boliinerek, birine %?2,5 oraninda metil o
D-mannosid eklendi.

Her susun nutrient agar (Difco) besiyerine ekimi
yapilarak bir gece 37°C’de inkiibasyon sonucunda
elde edilen kiiltiirtinden 1-2 koloni 6ze ile alinarak 2
lamda birer damla PBS i¢inde siispansiyonu yapildi.
Uzerlerine birer damla mannozlu ve mannozsuz
insan eritrosit siispansiyonu eklendi. Buz iizerinde
10 dakika bekletildi ve agliitinasyonun varligi géz ve
mikroskop ile kontrol edildi. Kontrol i¢in
eritrositlere PBS eklenerek test tekrarlandi (16). P
fimbria veya X adezin ekspresyonu olmasi
durumunda MRHA go6zlenerek pozitif suglar
kaydedildi.

P fimbriya varliginin arastirilmasi: Giivercin
yumurta beyazi ovomukoid (GOM) ayrilmast:
Giivercin yumurta beyazi ovomokoid (GOM)
ayrildi. +4°C’de homojenize edilirken iizerine 0.5
mol triklorasetik asit (Sigma)-Aseton (Merck) (1:2
hacim/hacim) eklenerek ekstraksiyon yapildi. Ornek
+4°C’de ve 5000 rpm’de 30 dakika santrifiij
edildikten sonra siipernatana aseton eklenerek
presipite edildi. Tekrar -4C°’de ve 5000 rmp’de 30
dakika santrifiij edildikten sonra siipernatan dokiildii
ve cokelti distile suya kars1 +4°C’de 18 saat diyaliz
edildi. Elde edilen 6rnegin protein konsantrasyonu
Folin-Lowry yontemi (17) ile saptand1 ve materyal
liyofilize edilerek protein konsantrasyonu 10mg/ml
olacak sekilde hazirlandi. Konsantre materyal 1x50
cm Sephadex G100 (Sigma) jel filtrasyon
kolonundan gegirildikten sonra fraksiyonlara ayrildi.
Son hacme gore %3 oraninda B-merkaptoetanol
(Sigma) eklenerek rediiksiyonu yapildi. Dogal ve
rediiksiyona ugramis GOM’un tanimlanmasi
amactyla Sodyum Dodesil Sulfat-Poli Akrilamid jel
elektroforezi (SDS-PAGE) ve anti P; serum ile P;

yapisinda ek aktivitesinde protein olup olmadig:
aragtirild (9).

Minimum agliitinasyon konsantrasyonunun
saptanmast (18): MRHA pozitif bakterilerin,
MRHA testinde anlatildig1 sekilde siispansiyonu
hazirlandi. Hazirlanan siispansiyondan 25 ul
mikroplak kuyucuguna konduktan sonra PBS ile iki
kat sulandirilarak bir seri diliisyon hazirlandi.
Uzerlerine 25 ul insan eritrosit siispansiyonu
eklenerek +4°C’de inkiibe edildi. Agliitinasyonun
oldugu en son diliisyon minimum agliitinasyon
konsantrasyonu olarak kabul edildi.

Testin yapilist (18): Minimum agliitinasyon
konsantrasyonundan bir kat yogun hazirlanan bakteri
siispansiyonundan 25pl bir mikroplak kuyucuguna
konarak tizerine 25pl 100 ngr/ml GOM iceren PBS
eklendi. +4°C’de 30 dakika inkiibasyondan sonra
bundan 25pl atildi, diger bir kuyucuga minimum
agliitinasyon konsantrasyonundaki bakteri
siispansiyonundan 25pl kondu. Her iki kuyucuga da
25 pl insan eritrosit siispansiyonu eklenerek +4°C’da
30 dakika inkiibe edildi. GOM’suz bakteri
siispansiyonun oldugu kuyucukta
hemagliitinasyonun  olmasi  durumunda test
degerlendirildi. GOM’lu kuyucuklarda P fimbria ile
birlesen P; aktivitesindeki GOMI1 bakterinin
fimbrialar1 ile insan eritrositlerini hemagliitine
etmesini engeller. Bu nedenle hemagliitinasyonun
olmadi81 kuyucuklardaki suslar P fimbria pozitif
kabul edildi.

Hemolizin varlig1 : %35 koyun kanli agara (Merck)
ekim yapilarak 37°C’da 18-24 saat inkiibasyondan
sonra kolonilerin etrafinda veya altinda hemolizin
goriilmesi, pozitif kabul edildi (19).

Serum direncinin saptanmasi deneyi (20):
Yonteme gore hazirlanan bakteri stispansiyonundan
0.2 ml almmarak 0.2 ml taze insan serumu ile
karsilagtirild: ve 30 dakika 37°C’de inkiibasyondan
sonra lizerine 2 ml beyin kalp infiizyonu buyyonu
eklendi. Tiipler 37°C’da 3 ve 5 saat inkiibasyondan
sonra, optik dansitometre (Bausch & Lomb) ile optik
dansiteleri okundu. Hanks ile hazirlanan bakteri
siispansiyonu %1, %10 ve %50 oranlarinda diliie
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edilerek iistlerine serum yerine Hanks solusyonu
eklendi ve ayn sekilde islemlerden gegirilerek optik
dansitesi okundu.

Deney sonucunda serumla temastan sonra %10°u ve
daha fazlasi1 canli kalan bakteriler serum direngli
kabul edildi.

Antibiyotik duyarlilik deneyleri : Caligmaya
alinan suslarin antibakteriyal maddelere karsi
duyarliliklart Kirby-Bauer disk diffiizyon yontemi
kullanilarak saptandi (21). Deney Muller -Hinton
agar (Oxoid) plaklarinda amikasin 30 pg, ampisilin
10 pg, gentamisin 10 pg, imipenem 10 pg,
kloramfenikol 30 pg, nalidiksik asit 30 pg, netilmisin
30 pg, nitrofurantoin 300 pg, ofloksasin 5 pg,
piperasilin 100 pg, sefiksim 5 pg, sefotaksim 30 pg,
seftriakson 30 pg, sefuroksim 30 pg, tetrasiklin 30 pg
(Oxoid), amoksisilin / klavulonat 20/10 pg ve
trimethoprim / sulfametaksazol 1.25/23.75 ng
(Bioanalyse), iceren antibiyotik diskleri kullanilarak
yapildi. Inhibisyon zon capi olciilerek NCCLS,
M100-S7 tablosuna gore direngli suslar saptandi
(21).Bes ve iizerinde antibiyotige direncli olan sus,
¢oklu direng pozitif kabul edildi.

Istatistik analizleri: Sonuglarin istatistiksel
analizleri %2 testi uygulanarak yapildi.

BULGULAR

Calismanin hasta grubu 13 (%13) erkek, 87 kiz
(%87) ve kontrol grubu 15 (%38) erkek, 25 (%62)
kiz cocuktan olusturuldu. Olgular 3 giinliikle - 13
yaglar arasindaydi. Hasta grubu 43 asemptomatik
bakteriiiri, 36 sistit, 21 piyelonefrit klinik tanilarma
dagildi.

Calisilan tiim sularin 62’sinde (%44) MRHA,
56’sinda (%40) P fimbria, 53’iinde (%38) tip 1
fimbria, 30’unda (%21) hemolizin, 74’ilinde (%53)
serum direnci ve 41’inde (%29) coklu direng
pozitifligi saptandi. Tablo 1°de klinik tanilara gore
viriilans 6zelliklerinin dagilimi goriilmektedir.
Kontrol grubu ile hasta gruplarn viriilans
ozelliklerinin  dagilimi  agisindan  x2  testi
uygulanarak karsilagtirildi:
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MRHA: Sistit ile diger iki tan1 grubu arasinda fark
bulunmazken (p>0.05); kontrol grubu diger
gruplardan diisiik yiizdeye (p<0.001); piyelonefrit
grubu, asemptomatik bakteritiri grubundan yiiksek
yiizdeye (p<0.01) sahip bulundu.

P fimbriya: Asemptomatik bakteriiiri ile sistit
arasinda fark bulunmazken (p>0.05); kontrol grubu
diger gruplardan diisiik yiizdeye (p<0.001);
piyelonefrit grubu, asemptomatik bakteriiiri
(p<0.01) ve sistit (p<0.05) gruplarindan yiiksek
yiizdeye sahip bulundu.

Tip 1 fimbriya: Gruplar arasinda fark saptanmadi
(p>0.05).

Hemolizin: Asemptomatik bakteriiiri, sistit ve
piyelonefrit gruplar1 arasinda fark saptanmazken
(p>0.05); kontrol grubu, diger 3 calisma grubundan
diisiik yiizdeye (p>0.01) sahip bulundu.

Serum direnci: Gruplar arasinda fark saptanmadi
(p>0.05).

Coklu direng: Asemptomatik bakteriliri, sistit ve
piyelonefrit gruplar1 arasinda fark saptanmazken
(p>0.05); kontrol grubu diger 3 calisma grubundan
diisiik yiizdeye (p>0.001) sahip bulundu.

P fimbriya ile diger viriilans faktorlerinin iligkisi:
P fimbriasiz 84 susta 35 (%42) tip 1 fimbria, 8 (%10)
hemolizin, 42 (%50) serum direnci ve 18 (%21)
¢oklu direng pozitif sug saptandi (sekil 1). P fimbriali
56 susta 18 (%32) tip 1 fimbria, 32 (%57) serum
direnci, 23 (%41) c¢oklu diren¢ ve 22 (%39)
hemolizin pozitif sug saptand: (sekil 1). P fimbriali
ve P fimbriasiz sus gruplarinda tip 1 fimbriya ve
serum direnci pozitif suslarin dagiiminda %2 testi
uygulanarak anlamli fark saptanmadi (p>0.05). Buna
karsin hemolizin (p<0.001) ve ¢oklu direng (p<0.05)
pozitif suslar, P fimbriyali grubunda, P fimbriyasiz
grubuna gore 2 testi ile anlamli olarak yiiksek
oranda bulundu.

TARTISMA

Cocuklarda UST’larinin %90°dan fazlasinda etken E.
coli’dir (22). Yapilan caligmalarda kolonda saprotif
olarak bulunan E. coli suslari ile USI’na neden olan
E.coli suglar1 arasinda patojenite  farklari
bulunmustur. Bu nedenle bu suglara bazi arastiricilar
tarafindan iiropatojen E. coli denmistir.



M. Z. Ruhi ve ark., Uriner Sistem Infeksiyonu Bulunan Cocuklarin Idrarlarinda izole Edilen Escherichia coli Suslarinin Virulans

Faktorleri ve Antibiyotiklere Duyarliliklari

MRHA: E.coli suglarinda farkli tiir ve kan
gruplarindan eritrositlerle MRHA olusturan, P
fimbriya ve X adezinler bulunur. Bunlarin iginde
iiriner sistemde en fazla 6nem kazanan P fimbriyadir
(5). Yapilan calismalarda USI etkeni E.coli
suslarinda %12-73 gibi degisik oranlarda MRHA
saptanmistir (23- 27).

Tablo 1. Klinik tamlara gire tip 1 fimbriya, MRHA, P fimbriya,

serum direnci ve hemolizin pozitif suslarin dagilim ve klinik tam
icindeki pozitif suslarin % oranlar

Klinik Tan Piyelonefrit  Sistit ABUY  Kontrol Toplam
n® 21 36 43 40 140

MRHA 17# (8% 21(58)  20(47) 4(1) 062 (44)

P fimbriya 17 (81) 19(53) 16(37) 4(10) 56 (40)

Tip 1 fimbriya 6(29) 18 (50) 18(42) 11(28) 353(38)
Hemolizin 7(33) 11(31) 1228 0(m 3021

Scrum Direnci  13(62)  17(d7)  27(63) 17(43) 74 (53)

Coklu Direng 9(43) 1LEGED 193y 2(5) 4129

® Klinik tamda bulunan sus sayisi

0 Asemptomatik bakteriiiri

# Klinik tanidaki pozitif sug sayisi

## Klinik tamdaki pozitif suglanm % oram

Calismamizda MRHA pozitif suglarin dagilimi tablo
1’de  ozetlenmistir. Kontrol  grubunda diger
gruplardan daha diisiik oranda MRHA gozlenmekte
ve pyelonefrit grubunda MRHA en yiiksek oranda
goriilmektedir. Sonuglarimiz cocuk
popiilasyonundan c¢alisan diger arastiricilarin
bulgulart ile uyumlu bulunmustur (14, 28). Bu
sonuglarla E.coli suglarinin MRHA yetenginin
cocuklarda USI ve 6zellikle piyelonefrit olugturmada
onemli bir viriilans faktorii oldugu sonucuna
varilmigtir.

Ulkemizde klinik tanilar1 ayirmadan yapilan
kontrollu ¢aligmalarda, ¢alismamiza benzer sekilde
idrar orneklerinden izole edilen suglarda kontrol
grubundan daha yiiksek oranda MRHA saptanmustir
(29, 30). Boylece MRHA’un USI’u olusumunda
onemli bir viriilans faktorii olabilecegi sonucuna
varilmisgtir.

P fimbriya: P fimbrialar insan P grubu eritrositleri
ile MRHA gostermektedir. Bu P fimbriya fenotipini
aragtirmak icin yeterli olmamaktadir. Ciinkii
MRHA’u X adezinler de yapmaktadir. P fimbria
fenotipinin {iiriner sistemde infeksiyon etkeni E.coli
suslarinda X adezinlere gore ¢ok daha yaygin olmasi

nedeniyle MRHA, goreceli olarak bir fikir
vermektedir. Yapilan cesitli ¢aligmalarda USI’dan
izole edilen E. coli suglarinda %34-66 arasinda
degisen oranlarda P fimbriya saptanmistir (26, 31,
32, 33).
Calismamizda glivercin ovomukoidi ile
hemagliitinasyon inhibisyon testi ile P fimbriya
varligini arastirdik. MRHA pozitif 62 susta GOM ile
hemagliitinasyon inhibisyon testi calisildi. Bu
suglarin 6’sinda negatif ve 56’sinda pozitif
hemagliitinasyon inhibisyon sonucu alindi. Bu
sonugarla calismamiza alinan suglarin 56’sinin
(%40) P fimbriya ve en az 6’sinin X adezin
fenotipine sahip oldugu sonucuna varilmistir.
Calismamizda P fimbriya ve X adezin fenotiplerinin
ikisine de sahip olan suglarda sadece P fimbriya
fenotipi ortaya cikarildigindan, bu suslarda X adezin
fenotipine sahip suglarin sayis1 bilinmemektedir.

Calismamizda P fimbriya fenotipi pozitif suslarin
dagilimi tablo 1°de Ozetlenmistir. Piyelonefrit
grubunda diger tami gruplarindan anlamli olarak
yiiksek oranda saptanirken, digki grubunda diger
tan1 gruplarina gore anlamli olarak diisiik oranda
bulunmustur. Sonuglarimiz ¢ocuk popiilasyonunda
calisan diger arastiricilarin bulgulari ile uyumlu
bulunmustur (8, 28, 34, 35, 36). Calismamiz
sonucunda iilkemizde cocuk hastalarda USI ve
ozellikle piyelonefrit olusumunda P fimbrianin diger
toplumlarda yapilan caligmalara benzer sekilde
onemli bir viriilans faktorii oldugu sonucuna
varilmigtir.

Tip 1 fimbriya : Ilk tanimlanan fimbriya yapusi tip 1
fimbriyadir. Tip 1 fimbriya bagslica kobay
eritroitlerinde MSHA olusmasi ile anlagilmaktadir.
E. coli’de kobay eritrositi ile MSHA olusturan bagka
bir yap1 yoktur. Tip 1 fimbria genotipi E. coli suslari
arasinda %92-100 gibi olduk¢a yiiksek oranlarda
bulunmaktadir (4,32,34,37). Buna karsin fenotip
%14-90 gibi degisen oranlarda godzlenmektedir
(27,34,37,38).

Calismamizda tip 1 fimbria fenotipi pozitif suslarin
dagilimi tablo 1’de 6zetlenmistir. Klinik tan1 gruplari
arasinda birbirleri ve kontrol grubu ile dagilimda
anlamli fark saptanmamistir. Sonug¢larimiz cocuk
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popiilasyonunda c¢alisan diger arastiricilarin
bulgular1 ile uyumlu bulunmustur (8, 28, 39.
Boylece tip 1 fimbriyanin USI’u olusumunda bir
viriilans faktorii olmadig1 sonucuna varilmisgtir.
Hemolizin: Bircok organizmada, mukoza y6zeyini
infekte eden bakteriler, eger kolonizasyona izin
veren faktorlerle birlikte sitotoksin salma 6zelligine
de sahipse hastalik olusturabilirler. E. coli’de sekrete
edilen o hemolizini ve hiicreye bagli § hemolizin ile
bu ikisinden farkli hemolizinler tanimlanmistir o
hemolizin digindakilerin prevalans ve klinik
onemleri bilinmemektedir.

Calismamizda hemolizin fenotipi pozitif suslarin
dagilimi tablo 1’de goriildigi sekilde disk:
izolatlarinda anlamli olarak diisiik oranda
saptamustir. Yapilan cesitli calismalarda USI etkeni
E. coli suglarinda hemolizin fenotipi %38-45
oranlar1 gibi calismamizda saptanan %30 oranina
yakin oranlarda saptanmistir (25, 27, 32, 33).
Yapilan diger kontrollu caligmalarda calismamiza
benzer sekilde idrar grubunda kontrol grubuna goére
yiiksek oranda hemolizin fenotipi saptanmistir (30,
40, 41, 42).

Klinik tan1 gruplarin1 ayirarak yapilan caligmalarda
hemolizini fenotipinin dagilimi; ¢aligmamizla
uyumlu olarak benzer oranlarda olusmustur (5, 8§,
39).

Sonug olarak hemolizinin USI’nunda belli klinik
tablolar1 segmemesine ragmen, USI olusumunda
rolii vardir. Dolayist ile bir viriilans faktoriidiir
diyebiliriz.

Serum direnci : Bakteriler, normal insan serumu
tarafindan, kompleman sisteminin litik etkisi sonucu
oldiiriiliir. Spesifik antikor olmadan, bakteriler
tarafindan kompleman sistemi alternatif yol ile
aktive edilir. Bakteriler, komplemanin oldiiriicii
etkisinden, serum rezistansit  gibi  cesitli
mekanizmalarla kagarlar. Serum rezistanst siklikla
¢ok faktorliidiir.

Calismamizda serum direncli suglarin dagilimi tablo
1’de goriildiigii gibi dort grup arasinda anlamli fark
gostermemektedir. Calismamiza benzer sekilde
yapilan Olling ve ark.’nin (20) caligmasinda da
benzer dagilim gozlenmistir. Tan1 gruplarini ayirarak
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yapilan c¢alismalarda yine benzer dagilim
izlenmektedir (4, 36).

Sonug olarak serum direncinin USI’u olusumunda
bir viriilans faktorii olmadig1 sonucuna varilmistir.

Antibakteriyel maddelere ¢oklu direng
Bakterilerde antibakteriyel maddelere karsi direng
degisik mekanizmalarla kazanilmaktadir. Direngli
suglarin neden oldugu infeksiyonun tedavisi daha
giic olmaktadir. Bu 6zellik bakteriye infeksiyonun
olusmasindan c¢ok, infeksiyon olustuktan sonra
uygulanan tedaviye ragmen konakta varligini
siirdiirme ve infeksiyonu devam ettirme o6zelligi
kazandirmaktadir.

Calismamizda bes ve iizerinde antimikrobiyal
maddeye kars1 direncli suslarin dagilimi tablo 1’°de
goriilmektedir. Coklu diren¢ pozitif suslar digk:
grubunda,diger 3 gruptan anlamli olarak diisiik
oranda saptanmistir. En az bir antibakteriyel
maddeye direng 6zelligi, Hull ve ark.nin (4) sistit ve
ABU gruplarini  ayrrarak yaptigi  calismada,
calismamizin sistit ve ABU gruplarimin dagilimina
benzer sekilde birbirine yakin oranlarda oldugu
goriilmektedir.

Calismamiz sonuglart ile USI’da coklu direncin,
viriilans faktorii oldugu sonucuna varilmistir.

P fimbriya ile diger viriilans faktorlerinin iligkisi
: USI’na neden olan E . coli’lerde ¢ogu kez P
fimbriya, tip 1 fimbriya, X adezinler, hemolizin
iretimi, sitotoksik nekrotizan faktor-1, serum
direnci, serotip, K antijen varligi, siderofor
iretebilme yetenegi ve antimikrobiyal ajanlara
diren¢ gibi viriilans faktorlerinden iki veya daha
cogu bulunur (5). Bu suslar USI’nu i¢in daha viriilan
olarak bilinmektedir.

Calismamizda P fimbriyali ve P fimbriyasiz suglarda
viriilans faktorlerinin dagilim sekil 1’de goriildiigii
gibi P fimbriali suglarda hemolizin veya coklu direng
fenotipleri P fimbriyasiz suglara goére anlamli olarak
yiiksek oranda bulunurken, tip 1 fimbriya ve serum
direnci fenotiplerinde iki grup arasinda anlamli fark
saptanmamuigtir.
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Daha o6nce P fimbriya ve hemolizin fenotiplerini
karsiliklt degerlendiren calismalarda hemolizin
fenotipi ile P fimbriya fenotipinin birlikte bulunmasi
calismamiza benzer sekilde anlamli olarak yiiksek
oranda bulunmustur (32, 33). Yapilan caligmalarda
serum direnci ve tip 1 fimbriya fenotipini
caligmamiza benzer sekilde P fimbriyali ve P
fimbriyasiz suslarda birbirine yakin oranlarda
saptamiglardir (32, 33, 40). Bu sonuglar P fimbriya
fenotipinin hemolizin veya ¢oklu diren¢ fenotipleri
ile birlikte oldugunu ancak tip 1 fimbriya veya serum
direnci fenotipleri ile birlikte olmadigini
gostermektedir.

Sekil 1. P fimbriyah ve P fimbriasiz suslardaki tip 1 fimbriya, hemolizin,

serum direnci ve coklu direng pozitif suslarin % oranlarimn grafigi

% 60

50

Tip | fimbriya  Hemoliz

Serum Direnci  Coklu direng

| [ Pfimbriyasiz suslar B Pfimbrivali suslar

Sonug olarak E. coli suslarinin ¢ocuklarda USI ve
ozellikle piyelonefrit olugurmada bagta P fimbriya
olmak iizere hemolizin, MRHA ve coklu direng
ozelliklerinin viriilans faktorii olarak rol oynadigi,
fakat tip 1 fimbriya ve serum direnci 6zelliklerinin
viriilans faktorii olmadigi ve P fimbriya fenotipinin
hemolizin veya coklu diren¢ fenotipleri ile birlikte
bulundugu ancak tip 1 fimbriya veya serum direnci
fenotipleri ile birlikte olmadig1 sonucuna varilmistir.

Bu calisma, Ankara Univeritesi Arastirma Fonu
tarafindan desteklenmistir.
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