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ERISKINDE TOPLUM KOKENLI URINER SISTEM ENFEKSIYONLARI

EPIDEMIYOLOJI

Uriner sistem enfeksiyonlar1 (USE) en sik goriilen bakteriyel enfeksiyonlardan biridir.
Uriner sistemde anatomik veya fonksiyonel bir anormalligin olmadig1 erkeklerde yasamin ilk
yillarinda oldukg¢a nadirdir. 2-13 yas arasindaki kiz ¢ocuklarinda da sik goériilmemektedir. Kiz
cocuklarinda adolesan doneme girilmesiyle insidans belirgin olarak artmaktadir. 24 yas
oncesinde her 3 kadindan biri USE igin antibiyotik tedavisi almaktadir. Tiim yasam boyunca
ise bu oran %40-50’dir. Uriner sistem enfeksiyonu gegiren kadinlarin %25-30’unda USE

tekrarlamaktadir(1-6).

PATOGENEZ

Saglikli kadinlarda, iiropatojenlerin ¢ogu rektal floradan kaynaklanir ve peritiretral ve
distal iiretra kolonizasyonu sonrasi iiretra yolu ile mesaneye gelir. Erkek ve kadinlarda USE
prevalansinda belirgin farklilik olmasinda rol oynayan faktorler:

1.Erkekte iiretral meatusun aniise daha uzak olmasi,

2.Erkek iiretrasinin ¢evresindeki ortamin daha kuru olmast,

3.Erkek iiretrasinin daha uzun olmasi,

4 Prostat sivisinin antibakteriyel etkinligidir.

Saglikli bir erkekte USE igin risk faktorleri ise:

1.Esinde vajinal kolonizasyon,

2.Homoseksiiel olmak,

3.Siinnetsiz olmaktir.

Kadinlarda vajinal mikrofloradaki degisikliklerin koliform bakteriler ile vajinal
kolonizasyonu kolaylastirdig1 ve boylece USE’da kritik rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Genel
olarak vajinal kolonizasyona zemin hazirlayan faktorler ayn1 zamanda mesane
kolonizasyonuna ve enfeksiyona da zemin hazirlamaktadir. Kadinlarda komplike olmayan
USE igin risk faktdrleri dnceden USE gecirmis olmak, cinsel iliski, spermisid

kullanimi(6zellikle diyafram kullanima ile birlikte) ve antibiyotik tedavisi(6zellikle beta-



laktamlar)dir. Menapoz donemi sonrasinda ise Ostrojen hormonunda azalma(vajinal atrofiye
yol agar), liriner inkontinans, sistosel ve rezidiiel idrar kalmasi 6nemli hazirlayici

faktorlerdir(7,8).

SINIFLAMA VE KLINIK

Uriner sistem enfeksiyonlar: komplike olmayan ve komplike olmak iizere iki gruba
ayrilir. Komplike olmayan USE yapisal ve fonksiyonel olarak normal olan iiriner sisteme
sahip, cinsel olarak aktif saglikli kadlarda olusur. Komplike USE ise, tedavi siiresini uzatan
veya tedavi bagarisizligini artiran komorbidite ile birliktedir. Bu komorbiditeler; idrar akigini
bozan iiriner sistem anormallikleri, yabanci cisim varlifi(kateter, tag) veya ¢oklu direngli
mikroorganizmalarla enfeksiyonu igerir(6).

Uriner sistem enfeksiyonlarinda tipik klinik tablolar asagidaki gibidir.

1.Akut sistit(komplike olmayan)

2.Akut piyelonefrit(komplike olmayan)

3.Komplike USE(sistit veya piyeloneftit)

4.Asemptomatik bakteriiiri

5.Tekrarlayan USE

Uriner sistem enfeksiyonlar1 lokalizasyonuna gore alt iiriner sistem(mesane)
enfeksiyonu(sistit) ve iist iiriner sistem(bobrek ve pelvis renalis) enfeksiyonu(piyelonefrit)
olarak ikiye ayrilir. Sistitte mukoza tutulumu, piyelonefritte ise yumusak doku tutulumu
vardir ve genellikle sistitin yukar1 dogru ilerlemesi ile olusur.

Sistit sik idrara ¢ikma, sikisma hissi ile birlikte diziiri sikayetleriyle ortaya c¢ikar. Ates
yoktur. Komplike olmamus sistitlerin sadece %20’sinde suprapubik agr1 ve hassasiyet
bulunur. Diziirinin vajinit ve iiretritlerde de olabilecegi unutulmamali ve mutlaka ayirict
tanis1 yapilmalidir. Diziiri ile birlikte vajinal akint1 olmamasi veya diziiri ile birlikte sik idrara
¢ikma olmasi Oncelikle sistiti diisiindiiriir. Hemorajik sistit idrarda fazla miktarda eritrosit
goriilmesi ile karakterizedir. Etiyolojisinde bakteri veya adenovirus tip 1-47, radyasyon,
kanser kemoterapisi veya bazi immiinsiipresiflerin kullanilmasi rol oynayabilir. Akut
piyelonefritte bel agrisi, bogiir agrisi, karin agrisi, ates, listime-titreme, bulant1 ve kusma
mevcuttur. Olgularin ¢ogunda sistit semptomlar1 da bulunur. Fizik muayenede kostovertebral
ac1 hassasiyeti vardir. Bakteriliri ve ates olmasi biiyiik olasilikla piyelonefriti destekler(3,6,9-

11).



ETIYOLOJI

Komplike olmayan USE’da %70-95 oraninda Escherichia coli ve %5-10
Staphylococcus saphrophyticus etkendir. Klebsiella , Enterobacter , Proteus ve enterokoklar
nadir olarak komplike olmayan sistit veya piyelonefrite neden olurlar. S.saphrophyticus
sistitlerde piyelonefrite gore daha sik etken olarak saptanmaktadir. Adenoviruslar hemorajik
sistit yapabilirler. Komplike iiriner sistem enfeksiyonlarinda ise etiyoloji altta yatan komplike
edici faktorden onemli Olgtide etkilenir. Escherichia coli, Kelbsiella spp., Enterobacter
cloacae, Serratia marcescens, Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus

faecalis ve grup B streptokoklar en sik saptanan etkenlerdir(3,5,12).

Komplike Uriner Sistem Enfeksiyonu

Uriner sistemde kateter , fonksiyonel veya anatomik bir bozukluk ile birlikte
enfeksiyonun olmasi komplike iiriner enfeksiyon olarak tanimlanir. Uriner sistem enfeksiyonu
olan hastalarin %5’inden daha azinda komplike USE olusur ve bunlarm ¢ogu genellikle
tekrarlayan enfeksiyonlar seklindedir. Geng kadinlardaki cogu USE komplike olmamasina
karsin, yash kadimlardakiler ise siklikla komplikedir. Erkeklerde ise USE genellikle
komplikedir. Uriner enfeksiyonun komplike olup olmamasinin ayrilmasi; tedavi 6ncesi ve
sonrast degerlendirmeyi, antimikrobik tedavinin se¢imi ve siiresini ve iiriner sistemin
incelenmesinin hangi diizeyde yapilmasinin gerekliligini belirler. Komplike USE’lerin
patogenezinde bir¢ok faktor rol oynar(Tablo-1). Bu faktorler idrar akisinda staz olusturarak,
normal konak savunma mekanizmalarini atlatip iiriner sisteme tiropatojenlerin girigini
kolaylastirarak, antibiyotiklerle kolay tedavi edilemeyen enfeksiyon odagi yaratarak veya
konak bagisiklik sistemini baskilayarak bunu yapar. Komplike edici bir faktor varsa daha
direngli bir bakteri ile karsilagsma riski daha yiiksektir ve etkili antibiyoterapiye ragmen tedavi

basarisizligi siktir(7,13,14).

Tablo-1. Uriner Sistem Enfeksivonlarinda Komplike Edici Faktorler

A.Demografik-Bakteriyolojik

Yakin zamanda antibiyotik kullanimi
Direngli iiropatojenler

B.Urolojik

Uriner kateter

Rezidiel idrar



Obstriiktif iiropatiler(mesane ¢ikisi obstriiksiyonu)

Tas

Konjenital anomaliler(vezikoiireteral reflii-VUR, iireter duplikasyonu)
Uriner diversiyon

Prostatit

Yabanci cisim

Urolojik girisimler(tan1 amacli veya cerrahi)

C.Medikal

Gebelik

Azotemi

Renal transplantasyon

Diabetes mellitus(bu hastaliga bagl olarak komplikasyonlarin ¢iktig1 gec donem)
Immiinsiipresif durumlar

Bobrek hastaliklari(polikistik bobrek, papiller nekroz, enfekte atrofik bobrek)
Nefropatiler(6rnegin analjezik aligkanligi)

Metastatik bakteriyel enfeksiyonlar(Stafilokok enfeksiyonlari)

D.Norojenik

Norojenik mesane

Asemptomatik bakteriiiri

Uriner sistem enfeksiyonu semptomlariin olmamasi ve kadinlarda birbirini izleyen
iki orta akim idrar kiiltiirtinde 100.000 kob(koloni olusturan birim=cfu)/ml veya daha fazla
olmak {izere ayn1 bakterinin tiremesidir. Erkeklerde tek bir kiiltiirdeki tireme yeterlidir. Doku
invazyonu olmaksizin gecici mesane kolonizasyonunu yansitir. Asemptomatik bakteritirinin
okul ¢ag1 kiz cocuklarindaki prevalansi %1-2’dir ve yasla birlikte artar. Cinsel olarak aktif
kadinlarda bu oran %2-5, 65 yasin lizerinde ise %10-15"tir. Hamilelik doneminde ise %2-11
arasinda degisir. 65 yasin altindaki saglikli erkeklerde asemptomatik bakteriiiri nadirdir.
Prostat hipertrofisi ile prevalansi artar ve 70 yasin iizerinde %5-10’a ulasir. Asemptomatik
bakteriiiri piyiiri ile birlikte olabilir ya da olmayabilir. Asemptomatik bakteriiiri ile birlikte
piyiiri olmasi tedavi edilmesini gerektirmez.

Asemptomatik bakteriiiri i¢in tarama yapilmasi gereken durumlar;

1.Gebeliginin erken doneminde olan kadinlar,

2.Transiiretral prostat rezeksiyonu yapilacak olan hastalar,



3.Mukozada kanamaya yol agabilecek iirolojik girisimler 6ncesi tarama

yapilmalidir(3,15).

Tekrarlayan USE

Yilda 3 ve daha fazla ya da son 6 ay icinde 2 kez USE gegirilmesi tekrarlayan
enfeksiyon olarak tanimlanir. Uriner sistem enfeksiyonlari relaps ya da reenfeksiyon seklinde
tekrarlayabilir. Ilk USE’yi takiben 6 ay i¢inde kadinlarin yaklasik %25’inde ikinci USE,
%?3’iinde iigiincii USE gelisme riski vardir. Relaps genellikle tedavinin tamamlanmasindan
sonraki 1-2 hafta i¢inde olur ve siklikla piyelonefrit seklinde , bobrek tasini da iceren yapisal
anomaliler, veya kronik prostatitle birliktedir. Relapsda ayn1 mikroorganizma etkendir ve
relaps nedeni i¢in mutlaka iirolojik inceleme yapilmalidir. Reenfeksiyon ise USE’nin yeni
bir mikroorganizma ile tekrarlamasidir. USE’da tekrarlamalarin cogu(%80) reenfeksiyon
seklindedir. Reenfeksiyonlar tedavinin tamamlanmasindan 2 hafta sonraki bir donemde olma

egilimindedir ve daha siklikla sistit ataklar seklindedir(9,16).

TANI

Uriner sistem enfeksiyonu diisiiniilen tiim hastalarda yapilacak ilk laboratuvar testi
idrarin mikroskopik incelemesidir. Piyiirinin saptanmasi iiriner sistem enfeksiyonu tanisi
acisindan oldukg¢a dnemli olmakla birlikte, piyiirinin nonspesifik olabilecegi(USE yoklugunda
baska nedenlere bagl olabilir) unutulmamalidir(Tablo-2). Semptomatik USE olan
hastalarin(ndtropenik olmayan) biiyiik cogunlugunda piyiiri mevcuttur. Piylirinin olmamasi
durumunda tam1 mutlaka tekrar gézden gegirilmelidir. Uriner yakinmalar1 olan ve kiiltiir
negatif piyiirili olgularda en olasi tan1 yine de bakteriyel USE’dur. Kiiltiir negatifligi idrardaki
diisiik bakteri sayisindan kaynaklanabilir veya hasta kiiltiir 6ncesinde antibiyotik almis
olabilir. Tiiberkiiloz basili rutin besiyerlerinde liremez ve piyiiriye neden olur. Mycoplasma ve

Ureaplasma iiriner semptomlara ve piyiiriye neden olabilir ve rutin basiyerlerinde iiremezler.



Idrarin mikroskopik incelemesi: Yaklasik 10 ml orta akim idrar1 almarak 2000 rpm’de
5 dakika santrifiijlenir ve sediment mikroskopta 40’lik objektifle(40’lik objektif=HPF=High
Power Field)incelenir. Yaklagik 5-15 alanin incelenmesi sonucu ortalama 4 veya daha fazla
16kosit bulunmasi piyiiri varligimi destekler. Idrar sedimentinin incelenmesi sonucu 16kosit
silendirleri piyelonefritli hastalarda siklikla bulunur. Lokosit silendirlerinin goriilmesi
piyelonefrit icin patognomik degildir fakat piyelonefriti destekleyicidir. Mikroskopik veya
makroskopik hematiiri USE’li hastalarda zaman zaman saptanir(érnegin hemorajik sistit).

Orta akim idrarinin dogrudan (santrifiij edilmeden) sayma kamarasinda
degerlendirilmesi sonucu mm*’te bulunan l6kosit sayisinimn 10 ve iizerinde olmasi da
piyliridir. Sayma kamarasinda degerlendirme piyiirinin saptanmasi agisindan daha dogru bir
yontemdir.

Piylirinin saptanmasi agisindan stick ile de (I6kosit esteraz varligina dayali) inceleme
yapilabilir. Duyarligi %75-96, 6zgiilliigii %94-98 arasinda degisir. Uriner sistem yakinmalar1
olan ve lokosit esteraz stick testi negatif olan bir hastada piytiri agisindan mutlaka
mikroskopik inceleme yapilmalidir.

USE tanisiin desteklenmesi icin en 6nemli testlerden biri orta akim idrarinin bakteri
acisindan incelenmesidir. Santifiij edilmemis orta akim idrarinin Gram boyama ile
incelenmesi sonucu(1 damla idrar iyi temizlenmis bir lam {izerine alinir ve kuruduktan sonra
Gram boyama yapilir), her immersiyon alaninda en azindan bir bakterinin goriilmesi(ortalama
20 immersiyon alaninin incelenmesi kosulu ile), idrarin ml’sinde 100000 kob veya daha fazla
bakteri varlig1 ile korelasyon gosterir. Bu inceleme yontemi 6zellikle piyelonefrit ve
iirosepsisde ve Ozelikle de enterokoklarin saptanmasi agisindan yararlidir. Bakteriiiriyi
gostermesi agisindan nitrit testi de kullanilabilir fakat gram pozitif bakterilerin neden oldugu
enfeksiyonlarda nitrit testi negatiftir.

Idrar kiiltiirii yapilarak tan1 konulmasi : Idrar kiiltiirii sistit tanis1 alan(ilk sistit
ataginda) hastalarda gerekli degildir. Piyelonefrit diisiiniilen, relaps ya da reenfeksiyon
seklinde tekrarlayan USE olan hastalarda idrar kiiltiirii yapilmalidir. Semptomatik {iriner
sistem enfeksiyonu olan hastalar tipik olarak kiiltiirde(orta akim idrarin kantitatif kiiltiirii)
100000 kob/ml ve iizeri liremeye sahiptirler. Bununla birlikte diziiri, sik idrara ¢ikma ve
sikigma hissi gibi akut sistit semptomlar1 olan kadinlarin %40-50’sinden fazlasinda kantitatif
idrar kiiltiirtinde 100000 kob/ml’den daha az bir iireme olabilir (akut liretral sendrom). Akut
iiretral sendromu olan bu gruptaki hastalarin bir kismindan Chlamydia trachomatis ve

Neisseria gonorrhoeae gibi iiretrite neden olan mikroorganizmalar, genital herpes ve vajinit



sorumlu olabilir. Akut diziiri ve piyiirisi olan kadinlarda iiriner enfeksiyon tanisi i¢in kantitatif
idrar kiiltiirtiinde 100 kob/ml iiropatojen iiremesi yeterlidir.

Pyelonefrit ve iirosepsis diisiiniilen hastalarda kan kiiltiirii alinmalidir. Bununla
birlikte hastaneye yatirilmadan takip ve tedavisi yapilabilecek olgularda kan kiiltiirii
almmasinin yararhlig tartismalidir. Piyelonefritte periferik kanda l6kositoz ve CRP artist

mevcuttur(5,8,9,17-20).

Tablo-2. USE disinda piviiri nedenleri

Bobrek tast

Renal papiller nekroz
Intersitisyel sistit

Polikistik bobrek hastaligi
Allerjik tubulointersitisyel nefrit
Glomeriilonefrit

Prostatit

TEDAVi

Komplike olmayan sistit tedavisi

Kadinlarda 3 giinliik antibiyotik tedavisi yeterlidir. ilk secilecek ajanlar trimetoprim-
siilfometaksazol(TMP-SMX), nitrofurantoin veya fosfomisindir. Escherichia coli’deki TMP-
SMX direncinin %15-20’nin altinda oldugu bolgelerde ampirik tedavide TMP-SMX
onerilmektedir. Ayrica in vitro olarak direngli E.coli’lerin etken oldugu olgularin bazilarinda
klinik yanit alindig1 bildirilmistir. Duyarli mikroorganizmalar i¢in 3 gilinliik beta-laktam
antibiyotik tedavisi de yeterlidir. Escherichia coli’deki ampisilin ve amoksisilin direncinin
nispeten yiiksek olmasi nedeniyle 2. ve 3. kusak oral sefalosporinler tedavide daha

etkilidir(Tablo-3).



Tablo-3. Kadinlarda komplike olmayan sistit tedavisi

Antibiyotik Doz
TMP-SMX(160-800)* 2x1(3 giin)
Norfloksasin(200-400 mg) 2x1(3 giin)
Siprofloksasin(250 mg) 2x1(3 giin)
Ofloksasin(200 mg) 2x1(3 giin)
Nitrofurantoin(50 mg)* 4x1-2(5 giin)
Nitrofurantoin(100 mg makrokristal* 1-2x1(5 giin)
Amoksisilin/Klavu. asit(625 mg) 2x1(3-7 giin)
Sefaleksin(500mg) 3x1(3-7 giin)
Sefuroksim(250-500 mg) 2x1(3-7 giin)
Fosfomisin* 1x3g(tek doz)

*Tedavide ilk segilecek antibiyotikler

Bazi durumlarda 3 giinliik tedavi yeterli degildir. D.mellitus, semptomlarin 7 giinden
fazla olmasi, yakin zamanda USE gecirme hikayesi, diyafram kullanimi, 65 yasin iizerinde
olma ve gebelik gibi durumlarda komplike olmayan sistit tedavisi 7 gilindiir.

Erkeklerde ve ¢ocuklarda 3 giinliik tedavi i¢in yeterli veri yoktur ve 7-10 giinliik
tedavi onerilmektedir. Bu hastalarda iist iiriner sistemde yapisal anomali bulunma riski
yiiksektir ve tedavinin tamamlanmasindan sonraki 1-2 hafta i¢inde kontrol idrar kiiltiirii

alimmalidir (9,14,21-25).

Komplike olmayan pivelonefrit tedavisi

Idrar kiiltiirii alindiktan sonra ampirik tedavi baslanir. Durumu ¢ok ciddi
olmayan(6rnegin atesi ¢cok yiiksek olmayan, 16kositozu olmayan veya hafif olan, bulant1 veya
kusmasi olmayan) ve tedaviye uyumu iyi olabilecek kadinlarda tedavi oral yoldan verilebilir
ve hasta ayaktan takip edilebilir. Bu hastalarda ampirik tedavide ilk olarak kullanilmasi
onerilen antibiyotikler florokinolonlardir. Eger etkenin duyarl oldugu biliniyorsa TMP-SMX
alternatif olabilir(Tablo-4). Eger o toplumda karsilasilan E.coli’de TMP-SMX direnci %5’in
tizerindeyse ampirik tedavide TMP-SMX kullanilmamalidir. Piyelonefritte ampirik
antibiyotik se¢imi agamasinda idrarin Gram boyama ile incelenmesi yardimcei olabilir. Eger
Gram boyama enterokok morfolojisini (zincir yapmis gram pozitif koklar) destekliyorsa

ampisilin (parenteral tedavide) veya amoksisilin (oral tedavide) , stafilokok morfolojisi varsa



sefaleksin gibi sefalosporinler segilebilir. Oral tedavi ile tedavi edilebilecek piyelonefritli
hastalar i¢in Onerilen siire 10-14 giindiir. Oral siprofloksasin ile 7 giinliik siire tedavi i¢in

yeterli bulunmustur.

Tablo-4. Komplike olmayan pivelonefritin oral tedavisi

Antibiyotik Doz
TMP-SMX(160-800) 2x1
Siprofloksasin(500 mg) 2x1
Norfloksasin(400 mg) 2x1
Ofloksasin(200-400 mg) 2x1
Amoksisilin(500 mg) 3x1
Amok/Klavulanik asit(1000 mg) 2x1

(625 mg) 3x1
Sefiksim(400 mg) 1x1
Sefaleksin(500 mg) 3x1
Sefuroksim(500 mg) 2x1

Durumu ciddi olan (yiiksek ates, hipotansiyon, lisiime-titreme, 16kosit sayisinda
belirgin artig, kusma, dehidratasyon veya sepsis bulgular1 olan) veya oral tedavinin basarisiz
oldugu hastalar ise hastaneye yatirilmali ve IV tedavi baglanmalidir (Tablo-5). Ampirik
tedavide 3.kusak sefalosporin, florokinolon veya ampisilin/sulbaktam énerilmektedir.
Onerilen tedavi siiresi 14 giindiir. Bu gruptaki hastalarda ardisik tedavi yapilabilir (8,9,21-
23).

Tablo-5. Komplike olmayan pivelonefritin parenteral tedavisi

Antibiyotik Doz

Seftriakson(1 g) 1-2 g/giin

Sefotaksim(1 g) 3x1

Siprofloksasin(200-400 mg) 2x1

Ofloksasin(200-400 mg) 2x1

Gentamisin 3mg/kg/glin(glinliik tek doz 120-160 mg)
TMP-SMX(160-800) 2x1

Sefazolin(1 g) 3x1

Ampisilin/Sulbaktam 4x1-3 g (ampisilin dozu iizerinden)



Komplike USE tedavisi

Komplike USE’nin tedavisinde hastanin durumuna gore tipki piyelonefritte oldugu
gibi tedavi diizenlenir. Parenteral tedavi gereken hastalarda tedavi stiresi 14-21 giindiir. Bu
hastalarda komplike edici durumun mutlaka ortadan kaldirilmas1 ya da tedavi edilmesi gerekir

(13,23).

Direncli bakterilerle olusan Sistit ve Piyelonefritte tedavi

Son 3 ay i¢inde hastanede yatis, liriner sisteme cerrahi girisim ya da antibiyotik
kullanan hastalarda daha direncli bakterilerle, 6zellikle genislemis spektrumlu beta-laktamaz
(GSBL) enzimi yapan Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae ile karsilagma riski
artmaktadir. Son 1 yil i¢inde kinolon kullanan hastalarda hem kinolon direngli, hem de
GSBL(+) bir E. coli ile karsilagsma riskinin arttig1 gosterilmistir. Bakimevinde kalanlar ve
stirekli liriner sondasi olan hastalarda da direncli bakteriler daha siktir(26-29).

GSBL pozitif Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae sistitinde eger izole edilen
bakteri duyarl ise tedavide fosfomisin veya nitrofurantoin kullanilabilir. Sistitte tek doz
fosfomisin ¢ogu kez yeterli olsa da, gerektiginde giin asir1 3 giin verilebilir ve bu rejimin
etkinliginin %94.3 oldugu gosterilmistir. Eger izole edilen bakteri duyarl ise amoksisilin-
klavulanik asid bir bagka tedavi secenegi olabilir. Nitrofurantoin ve fosfomisine direng varsa
intramuskuler amikasin ya da gentamisin(bakteri duyarl ise) kullanilabilir(30-37).

GSBL pozitif Escherichia coli veya Klebsiella pneumoniae piyelonefriti stiphesinde
ampirik tedavi seceneklerinin basinda ertapenem gelmektedir. Izole edilen bakterinin
duyarlilik durumuna gore de-eskalasyona gidilebilir. Ertapenem ile bakteriyemik olgularin da

diger karbapenemlar kadar basarili bir sekilde tedavi edilebildigi gosterilmistir(38-42).

Asemptomatik bakteritiri tedavisi

Asagidaki durumlarda asemptomatik bakteriiiri tedavi edilmelidir ve dnerilen tedavi
sistitteki gibi 3 giinliik oral uygulama seklindedir.

1.Gebelerde(tedavi siiresi 3-7 giindiir),

2.Urolojik invazif bir girisimden &nce(girisimden 1 saat &nce baslanmali ve girisim
sonrast kateter yoksa devam edilmemelidir),

3.Uriner kateteri olan asemptomatik bakteriiirili bir kadinda, kateterin ¢ikarilmasindan

48 saat sonra devam eden bakteriiirilerde tedavi verilmelidir(15).



Asemptomatik bakteriiiri ve Diabetes mellitus: D.mellitus’ta invazif semptomatik
enfeksiyonun ciddi sonuglarindan dolayi(bakteriyemi, amfizematoz sistit veya piyelonefrit,
perinefrik abse, papiller nekroz) bircok uzman asemptomatik bakteriiirinin tedavi edilmesini
onermektedir. Bununla birlikte asemptomatik bakteriiirinin tedavi edilmesinin yararh
olmadigini gosteren ¢aligmalar vardir. Kanita dayali olarak son klavuzlarda bu hastalarda
asemptomatik bakteriliri i¢in tarama yapilmamasi ve tedavi edilmemesi

onerilmektedir(8,15,43,44)

Tekrarlayan USE’da tedavi ve profilaksi

Reenfeksiyonu olan hastalar genellikle 2 gruba ayrilirlar. 1.Kismen sik olmayan
reenfeksiyonlar(2-3 yilda bir ile yilda birkag aras1) 2.Sik reenfeksiyon gecirenler (yilda 3
veya daha fazla).

1.grupta olan yani sik olmayan reenfeksiyonlarda (semptomatik ya da asemptomatik
enfeksiyon) her atak yeni bir enfeksiyon gibi ele alinabilir ve tedavi edilebilir. Semptomatik
hastalarda(sistit diigiiniilen) kisa stireli tedavi verilir. 2.gruptaki hastalarin yani sik
reenfeksiyon gegirenlerin ¢ogu enfeksiyonun alt iiriner sistemde sinirh kaldig1 orta yastaki
veya yagh kadmlardir. Bu gruptaki asemptomatik enfeksiyonlar (asemptomatik bakteriiiri)
tedavi edilmemelidir. Bazen herhangi bir yastaki hastada dyle sik semptomatik reenfeksiyon
gelisir ki , bu durum hastanin yasam kalitesini etkileyebilir. Baz1 kadinlarda bu semptomatik
reenfeksiyonlar cinsel aktivite ile birliktelik gosterir. Menapoz 6ncesi donemde tekrarlarin en
sik nedenleri cinsel aktivite ve kullanilan bariyer kontraseptiflerdir. Menapoz sonrasi
donemde ise en sik tekrarlama nedenlerinden biri dstrojen eksikligine bagl atrofik vajinittir.
Cinsel iliski sonrasit hemen idrar yapilmasi reenfeksiyonu dnleyebilir. Bununla birlikte, cinsel
aktivite sonrasi tek doz profilaktik antibiyotik alinmasi (6rnegin TMP-SMX /80-400mg’lik
tablet veya 100 mg siprofloksasin) ataklarin azaltilmasinda oldukga etkilidir.

Sik semptomatik reenfeksiyonu olan diger hastalarda tekrarlayan ataklar1 hazirlayici
bir faktor bulunamaz. Bu hastalarda semptomlar ciddi oldugunda uzun siireli kemoprofilaksi
gerekebilir. Kemoprofilaksiye ragmen bu hastalarin ¢ogunda reenfeksiyon tamamen
onlenemez. Hasta profilaktik antibiyotik alimi altindayken reenfeksiyon olursa antibiyotik
degistirilmelidir. Uzun siireli kemoprofilaksi, sik reenfeksiyon geciren ve her reenfeksiyon ile
renal parenkimal hasar gelisme riski olan hastalar(6rnegin obstriiktif tiropatisi olan eriskinler)
icin de diistiniilmelidir. Uzun siireli kemoprofilaksi yaslh erkekler ve kadinlarda semptomatik
USE’larmnin sikligim azaltir. Profilaksi 6ncesi hastaya bir tedavi rejimi uygulanmalidir ve bu

tedavi tamamlandiktan sonra profilaksiye ge¢ilmelidir. Kemoprofilaksi i¢in gilinliik tam doz



verilmesi gerekmez(Tablo-6). Uzun stireli profilakside hastalar aylik idrar kiiltiirii ile
izlenmelidir. Profilaksinin ne zaman kesilecegi konusu ¢ok net olmamakla birlikte baglangicta
en az 6 ay verilmelidir. Nitrofurantoin 6 ay gibi uzun siireli kullanildiginda ilag
reaksiyonlarina (intersitisyel akciger hastaligi gibi)yol agabilir.

Postmenapoz donemdeki kadinlarda reenfeksiyonlar1 6nlemek i¢in diger bir yaklasim
topikal intravajinal dstrojen kullanimidir(9,45,46).

Tekrarlayan USE’lerde asilar ve probiyotikler ile umut verici sonuglar elde

edilmistir(1).

Tablo-6. Tekrarlayan USE’da profilakside eriskinde kullanilan antibiyotikler ve dozlari

Antibiyotik Giinliik doz
TMP-SMX 72 tablet(80-400’liik tabletin yarisi)
Nitrofurantoin 50-100 mg
Norfloksasin 200 mg
Sefaleksin 250 mg
Gebelikte USE tedavisi

Gebelerde sistit ve asemptomatik bakteriiiri tedavisinde amoksisilin,
amoksisilin/klavulanik asit, oral sefalosporinler(sefaleksin gibi), fosfomisin ve nitrofurantoin
kullanilabilir. Asemptomatik bakteriiiri i¢in tedavi siiresi 3 giin, sistit i¢in 7 giindiir. USE
tedavisi sonrasi 1-2 hafta i¢inde idrar kiiltlirii alinmal1 ve daha sonra aylik olarak kiiltiirler
takip edilmelidir. Akut piyelonefrit tedavisinde ise parenteral olarak sefalosporinler,
ampisilin, ampisilin/sulbaktam, veya aztreonam kullanilabilir. Seftriakson gibi proteine
yiiksek oranda baglanan antibiyotikler doguma yakin donemde kern ikterus riski nedeniyle

kullanilmamalidir. Tedavi siiresi 14 giindiir(47).

USE tanisi konulan bir hastada radyolojik inceleme yaklasimi

Direkt tiriner sistem grafisi ile bobrekler, iireter ve mesanedeki radyoopak taslar,
yumusak doku kitleleri lokalize edilebilir ve amfizematoz piyelonefrit olgularinda
bobreklerde olusan gaz saptanabilir. Ultrasonografi(US) ile obstriiksiyon ve nedeni,
intrarenal ve/veya perinefrik abse ve gaz birikmesi saptanabilir. US baslangi¢ inceleme
yontemi olarak tercih edilir ve tedavi kararina etkisi olabilecek bulgularin varolma

olasiliginda yapilma endikasyonu vardir. Agir USE(septik soktaki hastada), erkeklerde USE,



komplike USE, gen¢ kadinlarda atipik seyreden piyelonefrit olgular1 (kolik tarzinda agri,
stirekli hematiiri), gen¢ kadinlarda uygun antibiyotik tedavisine ragmen semptomlarin 72
saatten uzun siirmesi, tekrarlayan piyelonefrit ve sistit relapslart bu endikasyonlara 6rnek
olarak verilebilir(48).

Hamile olmayan ve menapoz Oncesi donemde bulunan kadinlarin piyelonefritinde iist
iiriner sistem ultrasonografisi yapilmasi olasi bir obstriiksiyonu diglamak i¢in rutin olarak

onerilmektedir(8).
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