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Uriner Sistem Infeksiyonlarinda Uygun

Antibiyotik Kullanimi

Filiz Akata

Giris

Uriner sistem infeksiyonu terimi, iiriner sistemde bakte-
rilerin neden oldugu bir grup klinik tabloyu tanimlamaktadir.
Akut pyelonefritli hastalarda infeksiyonun odagi, bobrekler-
dedir ve ates ile akut faz yanitini iceren sistemik tutulum
vardir. Akut pyelonefritli hastalarin yaklasik %30’unda iiro-
sepsis gelisebilir. Akut sistitli hastalarda infeksiyon {iriner
sisteme sinirli kalir ve lokal semptomlar ile inflamatuar be-
lirtiler hakimdir. Asemptomatik bakteriiirili hastalar {iriner
sistemde inflamasyonun farkli belirtilerine sahip olabilirler,
fakat semptomlara neden olacak yeterli yogunlukta bir ko-
nak yaniti gelistirmezler. Bakteriyel viriilansin farkli meka-
nizmalar1 ve konagin yanit1 patogenezi ve bu tablolarin kli-
nik goriintimlerini belirlemektedir (1).

Uriner sistem infeksiyonlar1 erigkinlerde bakteriyel in-
feksiyonlarin en sik goriilen tipidir. Her iki cinste ve tiim yas
gruplarinda goriilebilmektedir. Kadinlarda ¢ocukluk ve eris-
kin donemi boyunca erkeklerden ¢ok daha yaygindir ve yas-
la birlikte artig gostermektedir (2). 20-40 yas arasindaki ka-
dinlarin yaklasik %25-35’inin iiriner sistem infeksiyonu ge-
cirdigi bildirilmektedir (3). Erkeklerde iiriner sistem infeksi-
yonlar1 hakkindaki geleneksel bilgi bu infeksiyonlarin haya-
tin sadece iki u¢ déneminde; siit cocuklarinda iiriner sistem-
de anatomik anomaliler ve yash erkeklerde prostatin neden
oldugu obstriiksiyon nedeniyle olustugu seklindedir (2,4).
Sondaya bagl iiriner sistem infeksiyonu herhangi bir yasta
olusabilir.

Son on yil i¢cinde iiriner sistem infeksiyonlarinin etyolo-
jisi aydinlatilmis ve Gram-negatif bakterilerin iiroepitelyal
hiicrelere aderansinin major viriilans faktorii oldugu gosteril-
mistir. Escherichia coli bobrek epitel hiicreleri i¢ine girebil-
mektedir. Bakteriler hiicre i¢i ortamda aktif olarak ¢cogalma-
malarina ragmen, hiicre i¢ine penetre olmayan antibiyotik-
lerden etkilenmemektedirler. B-laktamlar gibi hiicrelere pe-
netre olmayan antibiyotikler ile tedavi siiresinin, hiicre ici
bakterilere karsi etkili 6rnegin kotrimoksazol ve fluorokino-
lonlara gore daha uzun olmasi gerekliligi bu durumun bir so-
nucu olabilir (5). Fluorokinolonlarin E. coli’nin iiroepitelyal
hiicrelere fimbriyal adezyonunu azalttig1 bildirilmektedir.
Bu fenomen fimbriyalarin kaybr ile agiklanamamuistir. Kino-
lonlarin adezyonu hangi mekanizma ile etkiledigi heniiz tam
olarak agiklanamamuistir (5,6).

Uriner Sistem Infeksiyonlarinin Tedavisinde

Genel Prensipler

Tiim semptomatik liriner sistem infeksiyonlarinin antibi-
yotiklerle tedavi edilmesi gereklidir. Ideal olarak, infeksiyo-
nu eradike edecek yeterli bir siire icin en az toksik, en ucuz
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ilacin seg¢ilmesi gerekmektedir. Antibiyotigin antibakteriyel
etki spektrumunun iiropatojenleri kapsamasi, fakat normal
barsak ve perine florasin1 minimal bozucu etki gostermesi
gereklidir (7-9). Komplike olmayan alt {iriner sistem infek-
siyonlarmin basarili tedavisi antibiyotigin plazma ve dokuda
degil, idrarda ulastig1 inhibitor konsantrasyonu ile paraleldir.
Bazi antimikrobiyal ajanlar, 6rnegin nitrofurantoin mikrobi-
sid kan ve doku seviyelerine ulasamazlar, fakat idrarla yiik-
sek konsantrasyonlarda itrah edildikleri icin sistit tedavisin-
de bagariyla kullanilabilirler. Bir¢ok antibiyotigin idrar kon-
santrasyonlar1 diger viicut sivilarindaki konsantrasyonlarin-
dan ¢ok daha yiiksektir ve hatta bazi direngli mikroorganiz-
malarin minimum inhibitér konsantrasyonlarini bile asacak
seviyeye ulagabilirler. Bu durum etken mikroorganizmanin
direngli oldugu antibiyotik ile tedavi goriip iyilesen sistitli
bazi hastalardaki klinik gozlemleri agiklayabilmektedir (8).

Uriner sistem infeksiyonlarmin tedavisinde ideal segene-
gin tanimlanabilmesi icin lokal antibiyotik direnci durumu-
nun diizenli sitirveyansi gereklidir (5). Cesitli ¢alismalarda
iiriner sistem infeksiyonlarina neden olan bakteri tiirlerinde
diren¢ probleminin arttig1 bildirilmektedir. Diren¢ problemi
ile ozellikle B-laktam antibiyotikler ve kotrimoksazol gibi
daha eski antibiyotiklerde karsilagilmaktadir. Fluorokinolon-
lar diinyanin biiyiik bir kisminda iiropatojenlere etkili antibi-
yotikler olup, iiriner sistem infeksiyonlariin tiim tiplerinin
tedavisinde B-laktam antibiyotiklere iistiinlik gostermekte-
dirler. Uriner sistem infeksiyonuna neden olan E. coli susla-
rinda kinolon direncinin hizla giderek arttig1 bildirilmekte-
dir. Ispanya’da iiriner sistem infeksiyonlarindan izole edilen
E. coli suglarinda siprofloksasin direncinin 1989’dan 6nce
%0.8 iken 1992°de %7.1 e ulagt1g1 bildirilmistir (10). Direng
gelisimini Onlemek icin fluorokinolonlarin kullaniminin
miimkiin oldugunca kisitlanmasi gereklidir (5).

Eriskinlerde iiriner sistem infeksiyonlarini bes klinik
tabloda smiflandirmak antibiyotik tedavisinin yonlendiril-
mesi, maliyet-etkinlik stratejilerinin vurgulanmasi yoniinden
yararli olmaktadir (11). Bu yazida da iiriner sistem infeksi-
yonlarinda uygun antibiyotik kullanimi bu klinik smniflama-
ya gore agiklanacaktir: [1] kadinlarda basit sistit; [2] akut
komplike olmayan pyelonefrit (kadinlarda); [3] komplike
iiriner sistem infeksiyonu (erkeklerde iiriner sistemi infeksi-
yonu ve sonda ile iliskili iiriner sistem infeksiyonu); [4]
asemptomatik bakteriliri; [5] yineleyen iiriner sistem infeksi-
yonlari.

Kadinlarda Basit Sistit

Akut sistit yiizeyel bir mukoza infeksiyonudur ve tedavi-
sinde antibiyotiklerin kisa siireli kullanim1 son derece etkili-
dir (2-4). Geng kadinlarda akut basit sistite neden olan mik-
roorganizmalarin oldukca dar bir spektrumu vardir. Olgula-
rin %80’inde E. coli, %5-15"inde Staphylococcus saprophy-
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G‘ablo 1. Kadinlarda Diziirinin Infeksiyoz Nedenleri

.

Infeksiyon Yeri Etken Pyiiri Belirti ve Bulgular

Sistit E. coli, S. saprophyticus, Genellikle Ani baslangig, diziiri, sik idrara gitme,
Proteus spp., Klebsiella spp. sikisma hissi

Uretrit C. trachomatis, N. gonorrhoeae, Genellikle Subakut baslangi¢, yeni cinsel
HSV eg Oykiisii, karin agrisi

Vaginit Candida spp., T. vaginalis Nadiren Vaginal akinti, kasinti, agrili cinsel temas,

eksternal diziiri Y,

ticus ve bazen Klebsiella tiirleri, Proteus mirabilis veya di-
ger mikroorganizmalar etkendir. Seksiiel temas, diyafram ve
bir spermisid kullanimi (ve bazen sadece spermisid kullani-
mi), postkoital miksiyonun geciktirilmesi ve yakin ge¢miste
bir iiriner sistem infeksiyonu anamnezi gibi ¢esitli faktorler
infeksiyon riskini artirmaktadir (3,11).

Akut baglayan diziirisi olan geng, seksiiel aktif bir kadin-
da ayiric1 tanida akut sistit, Chlamydia trachomatis, Neisse-
ria gonorrhoeae veya herpes simpleks virusunun neden ol-
dugu akut tiretrit veya Candida spp. ya da Trichomonas va-
ginalis’in neden oldugu vaginit diisiiniilmelidir (Tablo 1).
Bu ii¢ klinik tablo arasindaki ayirim genellikle iyi bir anam-
nez alinmasi, fizik muayene ve basit laboratuvar testleri ile
yapilabilir (3,11).

Akut sistitli kadinlarda etken mikroorganizmalar ve on-
larin antibiyotik duyarlilik profilleri daha 6nceden tahmin
edilebilir. Bu nedenle kadinlarda akut basit sistit tanisinda
idrar kiiltiirli yapmaya gerek yoktur. Bu yaklagim, yararli,
giivenilir ve maliyet etkindir. Ayrica kiiltiir sonuglar1 hasta-
nin semptomlari, ancak geriledikten veya diizeldikten sonra
alinabilmektedir. Bu yiizden tipik semptomlari olan bir has-
tada idrarda pyiiri saptamrsa tan1 konulabilir. Idrar kiiltiirii
yapilmadan kisa siireli empirik antibiyotik tedavisi verilir.
Semptomlar devam etmedikge veya tekrarlamadik¢a tedavi
sonras1 hastanin kontrolii veya idrar kiiltiiriiniin yapilmasina
gerek yoktur. Eger pyiiri yok veya komplike bir infeksiyonu
diistindiiren atipik klinik 6zellikler ya da risk faktorleri var-
sa tedavi baslamadan 6nce idrar kiiltiiriiniin yapilmasi gerek-
lidir (3,11). Komplike ve komplike olmayan iiriner sistem
infeksiyonlar1 arasindaki fark, tedavi oncesi ve sonrasi de-
gerlendirme, antimikrobiyal rejimlerin tipi ve siiresi ile iiri-
ner sistemin degerlendirilme kapsami hususunda karigiklik-
lar nedeniyle 6nemlidir. Lokalizasyon testleri temelinde akut
sistitin karakteristik semptomlar1 olan hastalarin yaklagik
%15-50’sinde iist iiriner sistemin gizli infeksiyonunun da ol-
dugu goziikmektedir. Gizli bir renal infeksiyonun varligini

diisiindiiren veya liriner sistem infeksiyonunu komplike edi-
ci faktorler Tablo 2°de gosterilmistir (3,12). Menopoz once-
si donemde, seksiiel aktif bir kadin akut sistit oldugunda,
eger gebe veya yagli degilse, yakin gecmiste antibiyotik kul-
lanim1 veya iirolojik girigsim yoksa ve hastanin genitoiiriner
sisteminde fonksiyonel veya anatomik anormallikler ile ilgi-
li oykiisii yoksa bu infeksiyonun komplike olmadig: diisii-
niilmelidir. Ayn1 yaklagim kadinlardaki akut pyelonefrit i¢in
de gecerlidir (3,11).

Akut sistitli, hatta sik yineleyen infeksiyonlar1 olan ka-
dinlarda bile uzun vadede bobrek fonksiyonu konusunda yan
etkiler veya mortalite artis1 goziikmemektedir. Ayrica gebe
olmayan popiilasyonda tedavi edilmemis sistitler seyrek ola-
rak semptomatik {ist iiriner sistem infeksiyonuna ilerlemek-
tedir. Bu nedenle gebe olmayan kadinlarda basit sistitin one-
mi, infeksiyonun neden oldugu semptomlara sinirli goziik-
mektedir (3). Tedavinin amaci infeksiyonu eradike etmek ve
rolaps veya reinfeksiyona bagl yineleyen infeksiyonlarin
morbiditesini azaltmaktir (2,13). Tedavide kulanilacak ideal
antibiyotik bakterileri sadece idrardan degil, ayn1 zamanda
periiiretral bolgeden de eradike etmelidir (2).

Komplike olmayan iiriner sistem infeksiyonlarinin teda-
visi i¢in antibiyotik seciminde diisiiniilmesi gereken faktor-
ler antibiyotigin antimikrobiyal spektrumu, seyrek doz ara-
liklarin1 saglayan farmakokinetik, lokal iiropatojenlerde di-
rencin prevalansi, yeterli idrar seviyelerinin devamliligi, an-
tibiyotigin digki ve vaginal floraya etkileri, potansiyel yan
etkileri ve tedavi rejiminin maliyetidir. Idrarda, infeksiyona
neden olan mikroorganizmanin minimal inhibitér konsant-
rasyonu lizerinde ila¢ konsantrasyonunun devamlilif1 énem-
lidir. Ciinkii idrarla hizla atilan ajanlar idrarda daha uzun sii-
re anlamli seviyelerde bulunanlardan daha az terapotik etki
saglamaktadirlar. Kisa yar1 6miirlii 8-laktam antibiyotiklerin
neden kisa siireli tedavi rejimlerinde zayif etkinlik gosterdi-
ginin bir sebebinin bu oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica idrar-
da uzun siire yiiksek konsantrasyonlara erigsen antibiyotikler
giinde bir veya iki defa kullanilmak
suretiyle hastanin tedaviye uyumunu

(T

Infeksiyonunun Varhgm Diisiindiiren Faktorler

ablo 2. Gizli Renal Infeksiyon veya Komplike Bir Uriner Sistem

N da kolaylastirirlar. Antibiyotiklerin
diski ve vaginal floraya etkisi de uzun
vadede sifa iizerine etkilidir. Anaerop

* Sonda varlig
* Uriner sisteme girigim
\- Obstriiktif iiropati

* Diyabet
* Immiinosiipresyon

* Erkek cinsiyet * Tas
* Yaglilik « Vezikoiireteral reflii (VUR)
* Gebelik

* Yakin gecmiste antibiyotik kullanimi
» Semptomlarin 7 giinden fazla siireli olmasi

flora iizerine ¢ok az etkisi olan, fakat
digki ve vaginal florada aerop Gram-
negatif basilleri eradike eden antibiyo-
tikler komplike olmayan iiriner sistem
infeksiyonlarinin uzun siireli sifasini
saglamada muhtemelen en uygun olan
/) antibiyotiklerdir. Ornek olarak kotri-
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ﬂl“ablo 3. Bakteriyel Uriner Sistem Infeksiyonlarinda Tedavi Rejimleri

P. mirabilis,
K. pneumoniae

basit sistit

« Diyabet, semptomlarin yedi
giinden uzun siirmesi, yakin
gecmiste UST* oykiisii,
diyafram kullanimi, >65 yas

* Gebelik

Infeksiyon Yeri Etkenler Ozel Kosullar Onerilen Empirik Tedavi
Kadinlarda E. coli, * Yok « Uc giinliik rejim: oral TMP/SMX¥,
akut S. saprophyticus, trimetoprim, kinolonlar (norfloksasin,

siprofloksasin, ofloksasin, enoksasin)l
Yedi giinliik rejim: oral TMP/SMX,
trimetoprim, kinolonlar, sefiksim!

Yedi giinliik rejim: oral amoksisilin,
oral sefalosporinler, nitrofurantoin®

Proteus spp.,
Klebsiella spp.,
Pseudomonas spp.,
Serratia spp.,
enterokoklar,
stafilokoklar

bulant1 ve/veya kusma yok
(ayaktan tedavi 14 giin)

Akut pyelonefrit E. coli, « Hafif-orta seyirli hastalik, « Oral3 TMP/SMX, kinolonlar,
(kadinlarda) P. mirabilis, bulant1 ve/veya kusma yok sefiksim
K. pneumoniae, (ayaktan tedavi 14 giin)
S. saprophyticus
» Agir seyirli infeksiyon, « Parenteral® seftriakson, siprofloksasin,
iirosepsis riski (14 giin, ofloksasin, ampisilin (+ gentamisin);
hospitalizasyon gerekli) ates diistiikten sonra oral tedavi
TMP/SMX, kinolonlar, oral
sefalosporinler (yiiksek doz)
* Gebelik: 14 giin, « Parenteral® seftriakson; ates
hospitalizasyon onerilir diistiikten sonra oral® amoksisilin,
bir sefalosporin
Komplike USI E. coli, « Hafif-orta seyirli hastalik, « Oral’ kinolonlar, etken biliniyorsa

ve duyarltysa TMP/SMX

« Agir seyirli infeksiyon, iirosepsis « Parenteral* ampisilin ve gentamisin,

riski (hospitalizasyon
gerekli, 14 giin)

kinolonlar, seftriakson,
tikarsilin/klavulanat, imipenem/
silastatin; ateg diistiikten

sonra oral® kinolonlar, etken
duyarliysa TMP/SMX

8 saatte bir.

\250-500 mg, 6-8 saatte bir.

*USTI: iiriner sistem infeksiyonu; #*TMP/SMX: kotrimoksazol
1Sistit icin onerilen oral rejimler: TMP/SMX 160/800 mg, 12 saatte bir; trimetoprim 100 mg, 12 saatte bir; ofloksasin 200 mg,
12 saatte bir; norfloksasin 400 mg, 12 saatte bir; siprofloksasin 250 mg, 12 saatte bir; enoksasin 400 mg, 12 saatte bir; sefiksim
400 mg, giinde tek doz; amoksisilin 250 mg, 8 saatte bir; sefaleksin 250-500 mg, 8 saatte bir; monohidrat/makrokristal nitrofurantoin
100 mg, 12 saatte bir; makrokristal nitrofurantoin 100 mg, giinde 3-4 kez.
2Gebeler icin onerilenler: amoksisilin, sefaleksin ve nitrofurantoin (14).

3Pyelonefrit ve komplike USI icin onerilen oral rejimler: TMP/SMX 160/800 mg, 12 saatte bir; norfloksasin 400 mg, 12 saatte bir;
siprofloksasin 500 mg, 12 saatte bir; ofloksasin 200-300 mg, 12 saatte bir; enoksasin 400 mg, 12 saatte bir; amoksisilin 500 mg,

4Parenteral tedavi rejimleri: siprofloksasin 200-400 mg, 12 saatte bir; ofloksasin 200-400 mg, 12 saatte bir; gentamisin 1 mg/kg,
8 saatte bir; seftriakson 1-2 gr/giin; ampisilin 1 gr, 6 saatte bir; tikarsilin/klavulanat 3.2 gr, 8 saatte bir; imipenem/silastatin

v

moksazol, trimetoprim ve fluorokinolonlar gosterilebilir. Bu
antibiyotikler vaginal sekresyonlarda yiiksek konsantrasyon-
lara ulagsmakta, fakat laktobasiller gibi anaerop ve mikroae-
rofil normal vagina florasini ¢ok az etkilemektedirler. Ayrica
bu antibiyotikler etken E. coli susunu vagina ve digki rezer-

vuarindan eradike ederek, bu alanlardan reinfeksiyon olasi-
ligin1 hizla azaltmaktadirlar. Amoksisilin ve birinci kugsak se-
falosporinler gibi digki ve vaginal floraya yan etkileri olan
antibiyotikler 6zellikle bu alanlardan enterik Gram-negatif
basilleri eradike etmede etkili olmazlarsa, hizla reinfeksiyon



Klimik Dergisi . Cilt 14, Say1:3

117

olasiligini artirabilirler (3,11).

Yapilan arastirmalar akut basit sistitte {i¢ giinliik tedavi
stiresinin test edilen tiim antibiyotikler i¢in tek doz tedavi re-
jiminden daha etkili oldugunu gostermistir (2-4). Antibiyo-
tiklerin ¢ogu ile yapilan ii¢ giinliik tedavi rejimleri, yedi giin-
liik tedavi rejimleri ile karsilastirildi§inda etkinlik yoniinden
daha iyi goriinmektedir. Kadinlarda basit sistitte uygulanan
tedavi rejimleri Tablo 3’te gosterilmistir (3,11). Kisa siireli
tedavi rejimleri daha az yan etkiye ve daha diisiik maliyete
sahiptir. Tek doz tedavi rejimleri de kullanilmis, fakat genel-
likle daha diisiik sifa hiz1 ve daha sik yineleyen infeksiyon-
larla sonu¢lanmigtir. Bu durumla ozellikle amoksisilin ve
oral sefalosporinler gibi hizla atilan ve gizli renal infeksiyo-
nu olan hastalarda siklikla etkisiz olan antibiyotiklerde kar-
stlasilmigstir. Tek doz tedavi rejiminde en iyi sonuclar genel-
likle kotrimoksazol ile alinmistir. Fluorokinolonlar da etkili
bulunmustur. Yapilan bir¢ok arastirmada kotrimoksazol ve
fluorokinolonlar ii¢ giinliik tedavi veya daha uzun siireli te-
davilerde tek doz uygulamasi ile yapilan tedaviden daha et-
kili bulunmugtur. Fluorokinolonlar ile tek doz tedavi 6zellik-
le S. saprophyticus ile infekte hastalarda basarisizliga neden
olmustur (3,11). Diger yandan 8-laktam antibiyotikler ile ya-
pilan ii¢ giinliik tedavi rejimleri, bes giin veya daha uzun sii-
reli olanlardan daha az etkilidir (3). Kotrimoksazol ile yapi-
lan tedavi rejimlerinin B-laktamlar ile yapilandan anlamh
olarak daha etkili oldugu gosterilmistir (4). Ug giinliik teda-
vi rejiminde kotrimoksazol, bu ajam tolere edebilen ve bu
ajana kargt direncin diigiik oldugu bolgelerde basit sistitli
hastalarin tedavisinde ilk segenek olarak diisiiniilmelidir.
Trimetoprim, kotrimoksazole benzer sifa hizina ve ayrica
daha az yan etkiye sahiptir. Bu nedenle ii¢ giinliik tedavi re-
jiminde kotrimoksazol gibi ideal olan bir segenektir (3,11).
Amoksisilin ve birinci kusak sefalosporinlerin empirik teda-
vide zayif secenekler oldugunu daha once belirtmistik.
Amoksisilin-klavulanat iiriner sistem infeksiyonunun teda-
visinde onaylanmistir, fakat yiiksek siklikta gastrointestinal
yan etkiye sahiptir. Amoksisiline direngli E. coli suslarinin
neden oldugu iiriner sistem infeksiyonlarimnin tedavisinde et-
kilidir. Uciincii kusak oral sefalosporin olan sefiksim de akut
sistitte kisa siireli rejimlerde etkili olarak goriinmektedir, fa-
kat stafilokoklara karg1 in vitro etkinligi nispeten zayiftir (3).
Duyarli mikroorganizmalarin neden oldugu akut sistit olgu-
larinda bile amoksisilin, sefadroksil veya nitrofurantoin ile
yapilan ii¢ giinliik tedavi rejimlerinde daha az memnuniyet
verici sonuglar alinmigtir; fakat bu rejimler bazi secilmig
hasta veya durumlarda faydali olabilir (11). Fluorokinolonlar
da ii¢ giinliik tedavi rejiminde son derece etkili ve iyi tolere
edilebilen antibiyotiklerdir; ancak daha pahalidirlar. Kadin-
larda akut basit sistitte fluorokinolonlar esas olarak yinele-
yen infeksiyonlarda, tedavide bagarisizlik oldugunda, hasta-
nin diger ilaglara allerjisi oldugu zaman ve basit sistite neden
olan patojenler arasinda trimetoprim direncinin yiiksek oldu-
gu yerlerde empirik tedavide kullanilabilirler. Sistitli hastada
gizli renal infeksiyon veya komplike iiriner sistem infeksiyo-
nunun varligim diisiindiiren faktorler varsa kisa siireli tedavi
bu hastalar i¢in uygun olmayabilir. Dolayisiyla sistiti olan
kadin hastanin diyabeti varsa, semptomlar1 yedi giinden faz-
la siirmiigse, yakin gecmiste iiriner sistem infeksiyonu anam-
nezi varsa, diyafram kullaniyorsa, 65 yasindan biiyiikse ve-
ya gebeyse tedavi siiresi yedi giin olmalidir; ¢iinkii bu hasta-

larda daha kisa siireli tedavi rejimlerinin basaris1 diisiiktiir
(3,9,11). Gebelerde tedavide kotrimoksazol ve kinolonlar
kullanilamayacagi i¢in amoksisilin, oral sefalosporinler ve
nitrofurantoin 6nerilmektedir (2,11,14).

Kadinlarda Akut Komplike Olmayan Pyelonefrit

Geng kadinlarda akut komplike olmayan pyelonefritin
klinik tablosu hafif bogiir, karin veya bel agrisi ile sistite
benzer hastaliktan, Gram-negatif septisemiye kadar degigen
tabloda goriilebilir (3,11). Olgularin %80’inden E. coli so-
rumlu olup, suslarin cogu normal, saglikli kisilerin iist tiriner
sistemini infekte edebilecek spesifik viriilans 6zelliklerine
sahiptirler. Uropatojen E. coli genellikle hem hemolizin,
hem de aerobaktin iiretmekte ve iiroepitelyal hiicrelere bak-
terinin tutunmasini saglayan pyelonefrite spesifik piluslar
icermektedir. Akut komplike olmayan pyelonefritte tedavi-
nin amact derin dokulardaki (bobrek ve iiroepitel) infeksiyo-
nu eradike etmek ve metastatik infeksiyonu onlemektir. Te-
davi oncesi mutlaka idrar kiiltiirii yapilmalidir. Akut pyelo-
nefritin tedavisinde hastaya antibiyotik uygulamasi hastane-
de veya hastane disinda, antibiyotigin uygulama sekli oral
veya parenteral olabilmektedir. Hastada bulant1 ve kusma
yoksa, hafif seyirli bir hastalik s6z konusu ise oral antibiyo-
tikler kullanilarak hastaneye yatirmadan ayaktan tedavi edi-
lebilir (3,11,13). Bulant1 ve kusmas1 olan, agir seyirli infek-
siyonu ve iirosepsis riski olan hastalar ve gebeler hastaneye
yatirilarak parenteral tedavi edilmelidir. Agir seyirli infeksi-
yonu olup hastaneye yatirilan hastalarda kan kiiltiirleri de
yapilmalidir. Akut komplike olmayan pyelonefrit i¢in tedavi
rejimleri Tablo 3’te gosterilmigtir. Hastaneye yatirilan hasta-
da idrarin Gram boyamasinda goriilen Gram-pozitif koklar,
enterokoklart diisiindiiriiyorsa empirik tedavide ampisilin ve
gentamisin kullanilabilir; ayrica ampisilin-sulbaktam veya
piperasilin-tazobaktam gibi antibiyotikler de oOnerilebilir.
Her akut komplike olmayan pyelonefrit olgusunun empirik
tedavisinde ampisilin ve gentamisinin kullanilmasina gerek
yoktur; ciinkii komplike olmayan olgularda etken olarak en-
terokok ve Pseudomonas aeruginosa seyrek olarak go-
riilmektedir. Ayrica iiropatojen E. coli’lerde ampisilin diren-
ci yiiksektir ve tedavide kombine antibiyotik kullanilmasi
tek bir antibiyotik kullanilmasi ile kargilagtirildiginda daha
pahali olmaktadir. Hastaneye yatirilan hastada empirik teda-
vi siklikla seftriakson ile baglatilmaktadir. Giinde tek doz uy-
gulanan aminoglikozidler de genellikle ii¢ giin icinde oral te-
daviye gecildiginde diisiik toksisiteleri ve diisiik maliyetleri
nedeniyle tedavide diisiiniilebilirler. Infekte bobrekte yiiksek
konsantrasyonlara ulagan siprofloksasin ve ofloksasin de
komplike olmayan pyelonefritin parenteral tedavisinde etki-
li olmaktadir. Bu olgularda penisilinler ve 3-laktamaz inhibi-
torii ile kombinasyonlari, ampisilin-sulbaktam, tikarsilin-
klavulanat veya piperasilin-tazobaktam da etkili antibiyotik-
lerdir; fakat daha once belirttigimiz antibiyotiklerin iizerinde
ozel bir avantajlar1 yoktur. Eger calisilan bolgede pyelonef-
rite neden olan bakterilerde kotrimoksazol direnci yiiksekse
empirik tedavide kullanimlar1 6nerilmez (3).

Hastaneye yatirilan akut komplike olmayan pyelonefritli
hastalarda ates diistiikten, semptomatik olarak diizelme ol-
duktan ve oral tedaviyi tolere edebilir duruma geldikten son-
ra oral tedavi indikasyonu vardir. Tipik olarak semptomlar
ve bulgular 48-72 saat icinde diizelmekte veya gerilemekte,
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dolayisiyla ates diistiikten sonra tedavinin geri kalan kismi
oral tedavi ile siirdiiriilebilmektedir (2,3,11,13). Ayn1 antibi-
yotigin parenteral ve oral sekli ardigik tedavide kullanilabi-
lecegi gibi, antibiyotik duyarlilik sonucuna gére parenteral
tedaviden farkli bir oral antibiyotik ile de tedavi tamamlana-
bilir. Bu hastalar ve parenteral tedaviyi veya hastaneye yatir-
may1 gerektirmeyen hastalar icin, tek ajan olarak secilebile-
cek cesitli genig spektrumlu antibiyotikler vardir. Fluoroki-
nolonlar, eger etken duyarli ise kotrimoksazol empirik oral
tedavide kullanilabilir. Sefiksim ve sefpodoksim proksetil
(iilkemizde yok) hakkinda yayimlanmig ¢ok veri olmamasi-
na ragmen akut komplike olmayan pyelonefritin tedavisinde
etkili olarak goriinen antibiyotiklerdir (3). Nitrofurantoin ye-
terli doku seviyelerine ulagamadigi i¢in pyelonefrit tedavi-
sinde onerilmemektedir.

Eger ates, bogiir, karin ve bel agris1 tedavi baglandiktan
72 saat sonra halen devam ediyorsa idrar kiiltiiriiniin tekrar
edilmesi ve perinefrik apse veya intrarenal apse, tanimlan-
mamug lirolojik anormallik veya obstriiksiyonu goérebilmek
icin ultrasonografi veya bilgisayarli tomografinin yapilmasi
gerekmektedir. Akut pyelonefritli tiim gen¢ kadinlarda go-
riintiileme yontemlerinin rutin olarak kullanilmas: gereksiz-
dir. Goriintiileme yontemleri, infeksiyonu yavag gerileyen
hastalara, birden fazla atak gegirmis olanlara veya inatci1 he-
matiirisi, kolik tarzinda agrisi olanlara veya cocukluk cagi
iiriner sistem infeksiyonlarina sinirli kalmalidir. Pyelonefrit
icin ideal tedavi siiresi 14 giin olarak Onerilmektedir (2-
4,11,13). Tedavi siiresinin iki haftadan daha fazla olmasinin
kan kiiltiirleri pozitif olan hastalarda bile yarart yoktur
(11,13). Komplike olmayan akut pyelonefriti olan ve tedavi
sonrast asemptomatik hale gelen hastalarda tedavi sonrasi
rutin olarak idrar kiiltiirii yapilmasina gerek yoktur (3).

Komplike Uriner Sistem Infeksiyonlar:

Komplike iiriner sistem infeksiyonlar1, fonksiyonel, me-
tabolik veya anatomik olarak anormal iiriner sistemi olan
hastalarda olusan ya da antibiyotiklere direncli patojenlerin
neden oldugu infeksiyonlardir (11,12). Klinik tablo hafif se-
yirli sistitten, hayat1 tehdit edici iirosepsise kadar degisir.
Komplike olmayan iiriner sistem infeksiyonlarinda etkenle-
rin daha dar ve dnceden tahmin edilebilir spektrumda olma-
sina karsin, komplike infeksiyonlarda daha genig spektrum-
da ve genellikle pek ¢ok antibiyotige direngli bakteriler et-
ken olabilmektedir. Komplike olmayan infeksiyonlarda sey-
rek olarak rastlanan P. aeruginosa ve enterokoklarin komp-
like infeksiyonlarin empirik tedavisinde diisiiniilmesi gerek-
lidir. Baz1 uzun siireli infeksiyonlar 6zellikle sondali hasta-
larda polimikrobiyaldir. Komplike iiriner sistem infeksiyo-
nundan siiphelenilen hastada etken patojeni tanimlamak ve
antibiyotik duyarlilik testini yapabilmek i¢in tedavi oncesi
idrar kiiltiiriiniin yapilmasi gereklidir. Komplike infeksiyon-
lar1 en iyi oldugu diisiiniilen antibiyotiklerle bile tedavi et-
mek son derece giictiir. Esas olan idrar akimindaki obstriik-
siyonu, yabanci cismi ve renal veya perinefrik apseyi erken
olarak saptamak ve miimkiinse diizeltmektir (2,11). Dolay1-
styla komplike infeksiyonlar: altta yatan yapisal veya fonk-
siyonel problemler diizeltilmedikce tedavi etmek son derece
giictiir. Komplike infeksiyonlu hastalarda bobrek hasari,
bakteremi, sepsis gelismesi ve mortalite artis1 daha muhte-
meldir (2).

Hafif-orta seyirli infeksiyonu olan hastalarda empirik te-
davi oral antibiyotiklerle yapilabilir. Fluorokinolonlar komp-
like infeksiyona yol agabilen patojenlerin ¢ogunu kapsayan
genis spektrumlu antimikrobik etkileri ve idrar ile iiriner sis-
tem dokusunda yiiksek seviyeye erisebilmeleri nedeniyle
empirik tedavide ilk secenek antibiyotiklerdir. Etkenin du-
yarli oldugu biliniyorsa kotrimoksazol de uygun ve maliyeti
diisiik bir secenektir. Agir seyirli infeksiyonlarda iirosepsis
riski yiiksektir; bu hastalar hastaneye yatirilarak tedavi edil-
melidirler. Empirik tedavide P. aeruginosa ve enterokoklar
diistiniilmeli, dolayisiyla ampisilin + gentamisin veya imipe-
nem-silastatin, fluorokinolonlar gibi parenteral antibiyotik-
ler (Tablo 3) kullanilmalidir. Etken tanimlandig: ve antibiyo-
tik duyarlilig1 bilindigi zaman tedavi modifiye edilebilir. Te-
davi siiresi 14 giin olup parenteral tedavi baglanan bir¢ok
hastada klinik diizelme olduktan sonra oral tedaviye gegile-
bilir. Altta yatan anatomik, fonksiyonel veya metabolik so-
runlar diizeltilmezse infeksiyon siklikla tekrarlamaktadir. Bu
nedenle tedavinin tamamlanmasindan bir iki hafta sonra id-
rar kiiltiiriiniin tekrarlanmasi gereklidir (2,3,11).

Erkeklerde Uriner Sistem infeksiyonu

Erkeklerdeki tiim iiriner sistem infeksiyonlarini kompli-
ke olarak diisiinmek geleneksel bir yaklagimdur; ¢iinkii bu in-
feksiyonlarin ¢ogu yenidogan, siitgocugu ve yaglilarda mey-
dana gelir ve iirolojik anomaliler, mesane agz1 obstriiksiyo-
nu veya iiriner sisteme girisim ile birliktedirler (2-4). Prostat
hipertrofisi ve genitoiiriner sisteme girigsim erkekleri iiriner
sistem infeksiyonuna egilimli kilan en onemli iirolojik so-
runlardir. Eger hastada prostatit varsa prostat bezi iiriner sis-
temin reinfeksiyonu icin bir odak olugturabilir. Aslinda er-
keklerde yineleyen iiriner sistem infeksiyonlariin en olasi
nedeni kronik bakteriyel prostatittir (15). HIV infeksiyonu
ve nadiren immiin sistemi baskilayan bozukluklar da erkek-
lerde iiriner sistem infeksiyonu riskini artirmaktadir (11).
Uriner sistem infeksiyonlar1 15-50 yag aras1 saglikli erkek-
lerde nadirdir ve ayn1 yas grubundaki kadinlarla karsilagtiril-
diginda dikkati cekecek sekilde prevalans farki vardir (3).
Kadin ve erkekler arasindaki bu biiyiik farka iiretral meatu-
sun perine ve aniisten uzak olmasi, erkek iiretrasinin daha
uzun olmasi, ¢evresinin daha kuru olmasi ve prostat sivisinin
antibakteriyel etkisini iceren cesitli faktorlerin neden oldugu
diisiiniilmektedir (7,15).

Bu arada yaslar1 15-50 arasinda degisen az sayida erkek
akut komplike olmayan iiriner sistem infeksiyonu gecirebi-
lir. Geng kadinlarda pyelonefrite sebep olan iiropatojen E.
coli suslarinin geng erkeklerde de komplike olmayan infek-
siyona (genellikle sistit) neden oldugu bildirilmektedir. Kli-
nik olarak bu infeksiyonlar kendisini sistit semptomlariyla
gostermektedir. Bazi hastalarda ise iiretral akint1 ve bu akin-
tida l6kositoz ile aynen iiretriti taklit edebilirler. Bu tip infek-
siyonlardaki risk faktorleri homoseksiiel olma (anal temas
yoluyla iiretral kolonizasyonun kolaylagmasi), siinnetsiz ol-
ma (glans etrafinda siinnet derisi altinda E. coli kolonizasyo-
nu) ve iiropatojenlerle vaginal kolonizasyonu olan seksiiel
ese sahip olmaktir (3,11,16).

Geng erkeklerde komplike olmayan iiriner sistem infek-
siyonlarinin seyrek olmasi nedeniyle kontrollii tedavi galis-
malarindan elde edilen veriler mevcut degildir. Uriner sistem
infeksiyonu olan her erkekte rutin olarak tedavi oncesi ve
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sonrasi idrar kiiltiirii yapilmas1 gerekmektedir. Sistit semp-
tomlar1 olan ve fark edilebilir komplike edici faktor bulun-
mayan geng erkekler yedi giinliik bir rejimle kotrimoksazol
veya bir fluorokinolonla tedavi edilebilirler. Daha kisa siire-
li rejimlerden, kadinlarla karsilastirildiginda nispeten daha
yiiksek bir olasilikla gizli bir komplike edici faktoriin varli-
g1 nedeniyle kacinmak gerekir. Bu nedenle daha uzun sii-
reli tedavi inat¢1 prostat infeksiyonu olasiligini da azaltabilir.
Nitrofurantoinin erkeklerdeki iiriner sistem infeksiyonlarin-
da kullanilmamalidir; ¢iinkii yeterli doku konsantrasyonlari-
na ulagsamaz ve gizli prostatitte etkisiz olabilir. Erkeklerdeki
pyelonefrit ise 14 giin siireyle kotrimoksazol veya fluoroki-
nolonlarla tedavi edilmelidir. Geng erkeklerde tedaviye yanit
veren komplike olmayan ilk iiriner sistem infeksiyonunda
iirolojik degerlendirmenin gerekmedigi bildirilmektedir
(3,11). Urolojik degerlendirmenin rutin olarak pyelonefritli
adolesanlar ve erigkin erkeklerde, yineleyen infeksiyonlarda
veya komplike edici bir faktdor mevcutsa yapilmasi gerekli-
dir. Sistit veya pyelonefritin ayni tiir bakteri ile erken tekrar-
lamasi (rolaps) prostat veya {ist tiriner sistemin infeksiyonu-
nu diistindiiriir ve kotrimoksazol veya bir fluorokinolonla 4-
6 haftalik bir tedavi rejiminin uygulanmasi gereklidir (3).

Nozokomiyal Uriner Sistem Infeksiyonlar:

Nozokomiyal iiriner sistem infeksiyonlarnin yaklagik
%801 idrar sondas1 kullanimina baglidir (17). Her yil mil-
yonlarca idrar sondasi kullanilmaktadir. En 6nemli kompli-
kasyonu bakteriiiri gelismesidir. Sondali hastalarmn %10-
30’unda bakteriiiri gelismekte olup, sondaya bagl bakteri-
tirilerin ¢ogu asemptomatiktir. Bakteriiirili hastalarin %?20-
30’unda, sondali tiim hastalarin ise %2-6’sinda semptomatik
iiriner sistem infeksiyonu gelismektedir (18,19).

Idrar sondas1 takilmasi kisa siireli ve uzun siireli olmak
iizere iki grupta incelenmektedir. Kisa siireli sonda takilan
hastalarda ortalama siire 2-4 giin olup genellikle cerrahi son-
ras1 veya idrar ¢ikisini takip etmek ya da idrar retansiyonu
nedeniyle takilmaktadir. Uzun siireli sonda takilmasi ise en
sik idrar inkontinansi (genellikle kadinlarda) ve obstriiksi-
yon nedeniyle (genellikle erkeklerde) daha cok hastane di-
sinda ev veya huzurevlerinde uygulanmaktadir. En iyi bakim
yapilsa bile sonugta tiim hastalarda bakteriiiri gelismektedir
(18,20).

Kisa siireli sonda takilan hastalarda komplikasyonlar
ates, akut pyelonefrit, bakteriyemi ve bunlarin bazisinda
0liim; uzun siireli sonda takilan hastalarda da bu sayilan
komplikasyonlar ve sonda obstriiksiyonu, iiriner sistem tas-
lar1, lokal periiiriner infeksiyonlar, kronik renal inflamasyon,
bobrek yetmezligi ve yillar sonra mesane kanserinin gelis-
mesidir (21).

Genellikle ates ve/veya bakteriyemi belirtileri ile semp-
tomatik infeksiyon gelisen idrar sondali hastalarda klinisyen
tiriner sistem diginda bir infeksiyon odagi olup olmadigim
arastirmals, idrar ve kan kiiltiirii yaptirmalidir. Uriner sistem
infeksiyonu olduguna karar verilirse, bu, komplike {iriner
sistem infeksiyonu olarak kabul edilmeli, idrar kiiltiirii ve
antibiyogram sonucu alinincaya kadar idrarin Gram boya-
masinin sonucu ile o hastane ve servisin olasi etkenleri ve
antibiyotik duyarlilik sonuglar1 dikkate alinarak uygun siste-
mik antibiyotiklerle tedavi baglanmalidir. Tedavi siiresi 14
giindiir. Ayrica sondanin ¢ikarilmasi veya degistirilmesi one-

rilmektedir (11,18,21).

idrar sondasi olan hastalarda, 6zellikle birlikte genis
spektrumlu antibiyotik kullanilanlarda kandidiiri gelisebilir.
Genellikle asemptomatiktir; fakat mesane, iireter ve pelvis
icinde fungus toplar1 veya invazif bobrek infeksiyonu gibi
komplikasyonlar meydana gelebilir. Sondaya bagli asempto-
matik kandidiirinin tedavisi net degildir. Sondanin ¢ikaril-
mas1 hastalarin {igte birinde kandidiirinin kaybolmasiyla so-
nuglanmaktadir. Asemptomatik kandidiirisi devam eden ve-
ya sondanin takili kalmasi gereken hastalar i¢in ¢esitli teda-
vi teknikleri denenmektedir (18). Cesitli konsantrasyonlarda
amfoterisin B ile mesanenin irigasyonu, bu tedaviyi takiben
kandidiiri devam ediyorsa tist iiriner sistem infeksiyonu ge-
lisebileceginden iiriner sistemin incelenmesi ve kisa kiir int-
ravendz amfoterisin B, flukonazol tedavisi onerilmistir. Flu-
konazol bu tedavi yaklagimlarina dikkate deger bir ilave ol-
mugtur. Oral flukonazol ile amfoterisin B irigasyonunu kar-
stlagtiran kiiciik bir prospektif arastirmada esit oranlarda
hastalardan kandidiiri kaybolmasina ragmen, amfoterisin B
irigasyonu yapilan hastalarin oral flukonazol alanlardan an-
lamli olarak daha fazlasi bir ay i¢inde Slmiislerdir (22). Bu
aragtirmacilar bazi hastalarinda kandidiirinin daha once
mevcut olan kandideminin bir delili oldugunu diisiinmiisler-
dir. Bu yorum sondanin sadece asandan kandidiiri icin bir
kaynak olarak degil, ayn: zamanda {iriner sistem dig1 kay-
naklardan disemine kandidiyaz icin risk tagiyan akut ve kro-
nik hastalig1 olan hastalar icin de bir isaret olarak rol oyna-
makta oldugunun altin1 ¢izmektedir. Yine kandidiiiri hema-
tojen olarak infekte bir bobregi gosterebilir; bu durumun
akut ategli hastada bir ihtimal olarak daima diisiiniilmesi ge-
rekir.

Sondaya Bagh Bakteriiiri

Idrar sondas1 kullamimu, iiriner sistemin defans mekaniz-
malarindan bir kismini bozabilir. Sondaya bagli infeksiyonla-
rin olusmasinda sondanin varligr ve bozulan konak defans
mekanizmalarinin bakteriyel viriilans faktorlerinden daha
onemli oldugu goriilmektedir. Idrar sondasina bagh bakteri-
tiriye neden olan mikroorganizmalarin biiyiik bir kism1 has-
tanin kendi kolon florasinda bulunmaktadir. Sondanin takil-
mas1 liretradaki mikroorganizmalarin mesane igine itilmesi
ve siiriiklenmesine neden olabilir. Idrar sondas: 6zellikle ka-
dinlarda iiretranin iiropatojenlerle kolonizasyonunu artirmak-
tadir. Sondanin i¢ ve dis ylizeyi bakterilerin tutunmasi igin
odak haline gelir ve bakterileri 6rten, idrar akim1 ve polimorf
niiveli 16kositlere kars1 koruyan bir biyofilm olusur (18,23).
Bakterilerin sondanin i¢ yiiziine yapismasi ve ¢ogalmasinin
sondaya bagli bakteriiiri patogenezinde 6nemli bir rolii oldu-
gu gosterilmistir (24-26). Biyofilm icindeki mikroorganiz-
malar idrarin mekanik akisindan, diger konak defans meka-
nizmalarindan ve hatta antibiyotiklerden bile korunmakta,
dolayisiyla tedavide bagarisizlifa yola agmaktadirlar (27).

Idrar sondasina bagh bakteriiiri gelismesinde en 6nemli
risk faktorii, sondanin takili kalma siiresidir. idrar sondasina
bagh giinliik bakteriiiri insidanst %3-10 olup sondanin takili
kalma siiresi ile kiimiilatif risk artmaktadir (18,25). Uzun ve
arkadasglar1 (28) idrar sondasina bagl bakteriiiri gelisiminde
rol oynayan risk faktorlerini belirlemek amaciyla yaptiklari
arastirmada, olas1 19 bagimsiz risk faktoriinii degerlendir-
misler ve bes degiskeni bakteriiiri gelisimi ile anlaml olarak
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iligkili bulmuslardir. Bakteriiiri gelisiminde rol oynayan bu
risk faktorleri, sonda kalma siiresi, sonda kaldig1 siirede an-
tibiyotik kullanilmamasi, ileri yas, sonda torba baglant1 yeri-
nin a¢ilmis olmasi ve diabetes mellitus’un varligidir.

Kisa siireli sonda takilan hastalarda bakteriiiriye en sik
neden olan mikroorganizma izole edilen bakterilerin %25’
ini olusturmasina ragmen, E. coli’dir (18). Izole edilen diger
mikroorganizmalar ise enterokoklar, P. aeruginosa, Klebsi-
ella pneumoniae, P. mirabilis, Enterobacter spp., Staphylo-
coccus epidermidis ve Staphylococcus aureus’tur. Antibiyo-
tik kullanilan hastalarda Candida tiirleri de izole edilebil-
mektedir. Kisa siireli sonda takilmasi ile olusan bakteriiirile-
rin cogundan tek bir mikroorganizma tiirii sorumludur. Uzun
stireli sonda takilan hastalarda ise bakteriiirinin yiiksek pre-
valansina, kisa siireli sonda takilan hastalarda goriilene ben-
zer yeni bakteriiiri ataklarinin olmasinin yani sira, bazi bak-
terilerin sondali iiriner sistemde haftalar ve aylarca kalabil-
mesi neden olmaktadir. Bu fenomen uzun siireli sonda taki-
lan hastalardan alinan idrar 6rneklerinin %95’inden fazlasin-
da polimikrobiyal bakteriiiri ile sonuglanmaktadir. Izole edi-
len mikroorganizmalar sadece E. coli, P. aeruginosa ve P.
mirabilis gibi yaygin liropatojenler degil, ayn1 zamanda Pro-
videncia stuartii ve Morganella morganii gibi tiirlerdir
(18,21).

Idrar sondasina bagl infeksiyonlardan korunma ii¢ safha-
da incelenebilir: birincisi sonda takilmasindan kaginilmasi,
ikincisi sonda takilmis ise bakteriiirinin 6nlenmesi, li¢iinciisii
ise bakteriiiri olusursa komplikasyonlarin 6nlenmesi (21).

Sondaya bagli bakteriiiriyi 6nlemenin en iyi yolu miim-
kiinse sonda kullanmaktan kaginmaktir. Sonda takilma indi-
kasyonlarinin iyi degerlendirilmesi gerekmektedir. Olgularin
cogunda sonda takilmasi ve ¢ikarilmasi karart empirik klinik
yarglya gore verilmektedir. Jain ve arkadaglari (29), idrar
sondas1 takilma indikasyonlarinin %?21’inin, sondanin takil
kaldig1 giinlerin %47 sinin gereksiz oldugunu saptamiglar-
dir. Kondomlu sondalar, aralikli sonda uygulamasi, suprapu-
bik ve intraiiretral sonda uygulmasi gibi yontemler sonda uy-
gulamasina alternatif olarak gelistirilmistir. Bu yontemlerin
her birinin sonda uygulamasina gore bakteriiiri insidansini
azaltmadaki ve komplikasyonlar1 6nlemedeki etkinlikleri ile
ilgili veri azdir (18).

Idrar sondast bir kez takildiginda bakteriiiriyi 6nlemek
icin iki hijyenik kurala uyulmasi 6nerilmektedir: biri kapali
sistemi muhafaza etmek, digeri ise miimkiin olan en kisa sii-
rede sondayi ¢ikartmak (18,21). Sonda takildiktan sonra her
giin sonda takilma indikasyonlarinin gézden gecirilmesi ge-
rekmektedir. Tdrar sondalar1 aseptik olarak takilmali, daima
kapali drenaj sistemi tercih edilmelidir. Kapali drenaj siste-
mi steril bir alan olarak diisiiniilmeli ve sistemin herhangi bir
kismi gerektiginde aseptik olarak manipiile edilmelidir. Idrar
orneklerinin, sonda toplama tiipii birlesim yerini agmaksizin
alinmasi gereklidir. Sistemin sadece torba drenaj muslugun-
dan agilmasi gerekir (18,19). Profilaktik sistemik antibiyotik
kullanimi sondaya bagli bakteriiiriyi geciktirmekte, fakat bu
koruyucu etki gegici olup antibiyotiklere direngli mikroorga-
nizmalarin se¢ilmesine neden olmaktadir. Sonug olarak son-
daya bagl bakteriiiriyi 6nlemek igin sistemik antibiyotik
kullanilmasi antibiyotiklerin yan etkileri, maliyeti, hastada
ve serviste direngli bakterilerin ortaya ¢ikmasi nedenlerin-
den dolay1 6nerilmemektedir. Ancak bu genellemeden son-

daya bagl bakteritirinin komplikasyonlar1 yoniinden yiiksek
riskli olan hastalar, 6rnegin bobrek transplantli ve graniilosi-
topenik hastalar harig¢ tutulabilir. Bu hastalar kisa siireli son-
da uygulanmas: sirasinda antibiyotik profilaksisinden yarar
saglayabilirler (11,18).

Sondaya bagli bakteriiiri geligen hastalarda yapilan arag-
tirmalarda hasta kisa siireli veya uzun siireli sondali olsun,
asemptomatik kaldik¢a sistemik antibiyotik kullanilmamasi
onerilmektedir. Ancak bakteriyemi ve renal infeksiyon gibi
komplikasyonlar i¢in yiiksek risk tasiyan hastalar bu genel-
lemenin diginda tutulmalidir. Sondaya bagh asemptomatik
bakteriiirinin tedavisi, graniilositopenisi olan hastalar, solid
organ transplantasyon hastalar1 ve gebe kadinlar gibi risk
gruplarinda, iirolojik cerrahi (ve belki diger tip cerrahi uygu-
lamalarda, ozellikle protez) uygulamalarinda ve Serratia
marcescens gibi yliksek bakteriyemi insidansi olan bakteri
izole edilmigse onerilmektedir. Bu tablolarin kontrollii aras-
tirmalarla degerlendirilmesi gerekmektedir. Bu tip komplike
edici 6zellikleri olmayan hastalar i¢cin asemptomatik bakteri-
iirinin tedavisi gerekmemektedir. Sonda ¢ikarildiktan sonra
sondaya bagl bakteriiirinin tedavi edilip edilmeyecegi soru-
su mevcuttur. Bu hastalarin ¢ogunda sondanin ¢ikarilmasiy-
la bakteriiiri spontan olarak gerilemektedir. Sonda cikaril-
diktan sonraki dogal seyir ve sonda ¢ikarilmasi sonrasi bak-
teriiirinin antibiyotik ile tedavi edilmesi konusu uzun siireli
calismalarla netlik kazanacaktir (18,21).

Asemptomatik Bakteriiiri

Idrarin ml’sinde 100 000’in iizerinde {iropatojen bakteri
bulunmasina karsin semptomsuz olan hastadaki gecici mesa-
ne kolonizasyonudur. Art arda yapilan iki kiiltiirle gosteril-
mesi gerekir (30). Asemptomatik bakteriiiri tanisinin tek bir
idrar kiiltiirii ile konulmamasi gerekir; ¢linkii bu durum ge-
reksiz tam testlerinin ve tedavinin kullanilmasina yol acabi-
lir. Gebelik boyunca ve iirolojik girisim oncesi harig, erigkin-
lerin asemptomatik bakteriiiri yoniinden taranmasinin dege-
ri yoktur (11). Sadece bu iki grupta asemptomatik bakteritiri-
nin kesin tedavi indikasyonu vardir ve kisa siireli tedavi re-
jimi oOnerilmektedir. Bu iki grup digindaki asemptomatik
bakteriiirili diger olgularda tedavi tartismali olmakla birlik-
te, her hasta ayri1 olarak degerlendirilip karar verilmelidir.

Saglikli kadinlarda gebelik doneminde asemptomatik
bakteriiiri %2-6 siklikta olusmaktadir. Prevalans dogum sa-
yis1 ve yagla artmaktadir (2). Asemptomatik bakteriliri gebe-
lik boyunca semptomatik iiriner sistem infeksiyonlarinin ge-
lismesi i¢in major risk faktoriidiir ve gebe kadin ile fetusun
saglig1 lizerine (prematiire dogum, diisiik dogum tartili be-
bek) yan etkiler ile birliktedir (31,32). Bakteriiirinin erken
saptanmasi ve uygun tedavisi pyelonefriti 6nlemede son de-
rece etkilidir ve diisiik dogum tartili bebek riskini yaklagik
%50 azaltmaktadir (2,11,31). Asemptomatik bakteriiirinin
saptanmasi amaciyla tiim gebe kadinlarin doktora ilk bagvur-
duklarinda, tercihan ilk trimestrde idrar kiiltiirii yapilmalidir.
Bakteriiiri saptanan gebe kadinlara kisa siireli tedavi (ii¢ giin
stireyle amoksisilin, oral sefalosporinler, nitrofurantoin) ve-
rilmeli ve tedavi tamamlandiktan sonra bakteriiirinin kaybol-
dugu idrar kiiltiirii ile gosterilmelidir. Amoksisilin, etkili ol-
dugu ve iyi tolere edildigi icin ii¢ giin siireyle sekiz saat
arayla 250 mg dozunda onerilmektedir. Nitrofurantoin esit
etkili ve penisiline alerjisi olan hastalarda kullanilabilen bir
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antimikrobiyaldir (ii¢ giin siireyle giinde dort defa 100 mg
dozunda). Sefaleksin, amoksisilin-klavulanik asid gibi diger
antibiyotiklerle yapilan kisa siireli rejimler de etkili olmasi
ve Onerilmesine (2) ragmen, gebelikte klinik tecriibe eksikli-
&i ve gebelik boyunca potansiyel veya bilinmeyen toksisite-
leri nedeniyle genellikle ilk tercih olarak tavsiye edilmemek-
tedirler. Tedavi tamamlandiktan sonra eger idrar sterilse do-
guma kadar gebe kadin aylik idrar kiiltiirleri ile takip edilme-
lidir. Eger kisa siireli tedavi asemptomatik bakteriiiriyi yok
etmede basarisiz olmugsa bagka bir antibiyotik ile 7-10 giin
stireyle tekrar tedavi edilmesi gerekir (31).

Yaslhilarda asemptomatik bakteriiiri sik olarak goriilmek-
tedir. Yash kadinlarda bakteriiiri prevalans1 %10-15, yasl er-
keklerde ise %5’in iizerindedir (30). Asemptomatik bakteri-
iirili yaghlarin bazisinda semptomatik infeksiyon gelisebil-
mesine ragmen bu tip komplikasyonlar nadirdir ve asempto-
matik bakteriiiri yoniinden yaglhlarin taranmasini veya bak-
teriiirinin onlenmesi veya tedavisi icin antibiyotik kullanil-
masin1 gerektirmemektedir. Ayrica antibiyotik tedavisi di-
rengli mikroorganizmalarin segilmesine de yol agmaktadir
(11,30). Dolayistyla kadin ve erkek yaglilarda asemptomatik
bakteriiirinin tedavi edilmesine gerek yoktur; ¢iinkii bu teda-
vinin mortalite iizerine etkisi yoktur (2).

Notropenik veya bobrek transplantasyonu yapilmig has-
talar gibi yiiksek riskli hastalarda asemptomatik bakteriiiri-
nin tedavisi onerilmektedir (2,8).

Diyabetli ve okul ¢agindaki kiz ve erkek cocuklarinda
asemptomatik bakteriiiri prevalansi diyabeti olmayan kont-
rol grubuyla aymdir. Erigkin diyabetli kadinlar arasinda
asemptomatik bakteriiirinin prevalansi klinik tabloya, diya-
betin siiresine ve yasa baglidir. Cesitli caligmalarda diyabeti
olan ve olmayan gruplar arasinda asemptomatik bakteriiiri
prevalansinda az veya hicbir fark bulunamamustir; fakat
arastirmacilarin ¢ogu diyabetlilerde yaklasik ii¢ kat daha faz-
la oldugunu bildirmiglerdir (2). Bakteriiirinin diyabetli ka-
dinlarda konak ve lokal risk faktorlerinin kombinasyonu ne-
deniyle diyabetik olmayanlardan daha yaygin oldugu bildi-
rilmektedir. Siirli veri olmasina ragmen bircok arastirmaci
diyabetli hastalarda asemptomatik bakteriiiri tesbit edildigi
zaman tedavi edilmesini 6nermektedir; ¢iinkii bu hastalarda
iist iiriner sistem infeksiyonu daha sik ve ciddi olarak goriil-
mektedir (33). Ancak diyabetli hastalarda iiriner sistem in-
feksiyonlarinin tedavisini en iyi bir sekilde yapabilmek icin
bu konuda daha fazla caligmanin yapilmasina ihtiyac vardir.
Vezikoiireteral refliisii olan cocuklarda ise asemptomatik
bakteriiirinin tedavisi tartismalidir (2).

Yineleyen Uriner Sistem Infeksiyonlar:

Kadinlarda iiriner sistem infeksiyonlarinin karakteristik
bir 6zelligi tekrarlamaya egilimli olmasidir. Yineleyen iiriner
sistem infeksiyonlar1 genellikle anatomik ve fizyolojik ola-
rak iiriner sistemleri normal olsa bile geng ve saglikli kadin-
lar arasinda sik goriilen infeksiyonlardir (3). Aym bakteri ile
tedavinin tamamlanmasini izleyen iki hafta i¢inde geligen in-
feksiyona rolaps adi verilmektedir. Risk faktorleri bobrek tu-
tulumu, yapisal anomali, tag ve erkeklerde kronik bakteriyel
prostatit olabilir (7). Kadinlarda gergek rélaps nadir olmasi-
na ragmen eger bir hasta uygun tedavi rejimini tamamladik-
tan sonra iki hafta i¢inde tekrar infekte olursa ve bu sus ori-
jinal infeksiyondaki bakteri ile ayn1 ise rolaps ihtimali 6zel-

likle diisliniilmelidir (34). Bu olgularda iirolojik arastirma-
larla iiriner sistem i¢inde inatc1 infeksiyonun potansiyel oda-
&1 aranmal1 ve uzun siireli tedavi (2-6 hafta) planlanmalidir
(11,13,34). Reinfeksiyon degisik sus ve tiirlerle tedavinin ta-
mamlanmasindan en az iki hafta sonra gelisen infeksiyonlar-
dir. Akut sistit geciren kadinlarin yaklasik %20’sinde infek-
siyon tekrarlamaktadir. Yineleyen infeksiyonlarin ¢ogu rein-
feksiyonlardir ve bu infeksiyonlarin cogu ilk sistit ataginin
yetersiz tedavisine bagli degildir; her yineleyen infeksiyona
hastanin digki/perine florasindan yeni bir mikroorganizma-
nin lriner sisteme girmesinin neden oldugu seklinde izah
edilmektedir (2,11). Yineleyen iiriner sistem infeksiyonu
olan kadinlarin ¢ogu inatg1 bir sekilde ayni mikroorganizma
ile kolonize olan kadinlardir (2). Bu infeksiyonlar aylarca
ara ile digki rezervuarindaki E. coli’nin {iriner sisteme ekzo-
jen reinfeksiyonu yolu ile olusmaktadir. Dolayisiyla reinfek-
siyona neden olan sus siklikla bir 6nceki infeksiyonda etken
olan sus ile ayn1 olabilir (34). Tlk akut sistit ataginda etken
olan sus tedavi ile iiriner sistemden yok edildikten sonra dis-
ki florasinda kalmakta ve daha sonra introitus ve mesanede
kolonize olarak, ilk ataktan aylar sonra iiriner sistemin bir re-
infeksiyonuna neden olabilmektedir (3). Ikaheimo ve arka-
daslar1 (35) akut sistit atag1 gecirmis 179 kadin hastay1, ta-
nimladiklar1 bu ataktan sonra 12 ay siireyle takip etmisler,
hastalarin %44’iinde infeksiyonun tekrarladigini ve yinele-
yen infeksiyonlardan izole edilen E. coli suslarinin fenotipik
ve genotipik analizleri sonucunda yineleyen infeksiyonlarin
iicte birinden ilk ataktaki orijinal susun sorumlu oldugunu
gostermislerdir. Eger iiriner sistem infeksiyonunun tedavisi
sonucu viriilan sus viicuttan yok edilemezse, daha sonra bu
suslarin uzun bir siire yineleyen infeksiyonlar yapmaya egi-
limli olduklarini bildirmiglerdir.

Fonksiyonel ve anatomik olarak {iriner sistemi normal
olan bazi kadinlarda yineleyen iiriner sistem infeksiyonlari
gelisirken, digerlerinde neden gelismedigi konusu zor anla-
stlmaktadir. Yapilan arastirmalar yineleyen iiriner sistem in-
feksiyonu oykiisii olan kadinlardaki vaginal ve iiroepitelyal
hiicrelerde E. coli i¢in, bu tip dykiisii olmayan kadinlardaki
hiicrelerle karsilagtirlldiginda farkli veya daha fazla sayida
reseptor bulundugunu diisiindiirmektedir (34). Ayrica bu in-
feksiyonlara duyarlilik genetik olabilir; ¢ilinkii kan grubu an-
tijenlerini sekrete etmeyen kadinlarda (nonsekretor) bu in-
feksiyonlar daha sik goriilmekte ve bu kadinlarin iiroepitel-
yal hiicrelerinde, kan grubu antijenlerini sekrete eden kadin-
larda olmayan spesifik E. coli’yi baglayan glikolipidler bu-
lunmaktadir (36). Alternatif olarak iiriner sistem infeksiyon-
lara karg1 duyarlilik, sonradan kazanilmig faktorlerin etkisi
ile de olabilir. Ornegin iiriner sistem infeksiyonu hikayesi
olan baz1 geng¢ kadinlarda aylarca birgok infeksiyonun olug-
tugu, bu infeksiyonlarin biriktigi, kiimeler olusturdugu do-
nemleri, infeksiyonun goriilmedigi aralarin takip ettigi gos-
terilmistir. Bu durumda baz1 zamanlara siirli davranig bi-
cimleri yineleyen liriner sistem infeksiyonlarina egilim yara-
tabilir. Geng¢ kadinlarda akut komplike olmayan iiriner sis-
tem infeksiyonlarinin sporadik ataklari i¢in riskin artmasina
yol acan davraniglar en azindan bazi sik yineleyen infeksi-
yonlara egilim yaratan faktorlerle ayni olabilir veya spesifik
hasta subgruplariyla ilgili olabilir. Ozellikle diyafram ile
spermisid kullanimi ve seksiiel temas iiriner sistem infeksi-
yon riskini artirtyor goziikkmektedir (11,34).
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Yineleyen Sistit

Rolaps (niiks)
2-6 hafta tedavi

Reinfeksiyon

>3 USi/yil

Cinsel temasla iligkili degil

Siirekli diisiik doz veya haftada 3 kez profilaksi
Onerilen giinliik tedavi rejimleri:
Kotrimoksazol 40/200 mg

Trimetoprim 100 mg

Nitrofurantoin 50-100 mg

Norfloksasin 200 mg

Sefaleksin 125-250 mg

Sefaklor 250 mg

Cinsel temasla iligkili

Postkoital profilaksi
Onerilen rejimler:
Kotrimoksazol 40/200 mg
Sefaleksin 250 mg
Nitrofurantoin 50-100 mg

<2 USI/yll

Hastanin kendi kendine ti¢ giinliik tedavi uygulamast

(Tablo 3’teki ii¢ giinliik tedavi rejimleri)

Sekil 1. Yineleyen iiriner sistem infeksiyonlarinin tedavisi.

Uriner sistemde bir patoloji olmayan, ancak sik olarak
yineleyen iiriner sistem infeksiyonlarindan muzdarip olan ve
postkoital miksiyon ve hijyenik onlemler gibi antibiyotik te-
davisi dig1 6nlemlere yanit vermeyen kadinlar profilaksiye
adaydirlar (5). Yineleyen sistit, en az bir kez kiiltiirle goste-
rilmeli ve sonra li¢ stratejiden biri (Sekil 1) secilmelidir: de-
vamli profilaksi, postkoital profilaksi veya hastanin kendi
kendine uygulayacagi tedavi (11,34). Yilda iki veya daha az
iiriner sistem infeksiyonu geciren hastalar i¢in hastanin ken-
di kendine uygulayacag: ii¢ giinliik tedavi faydal olabilir.
Bu durumdaki tiim hastalara bu yaklasimi genellemek zor
goriinebilir, dolayisiyla boyle hastalara sistit atagi sirasinda
hekim tarafindan ii¢ giinliik tedavi baglanabilir. Yilda ii¢ ve-
ya daha fazla sayida iiriner sistem infeksiyonu geciren hasta-
lara siirekli diisiik doz veya haftada ii¢ kez yatmadan once
antibiyotik profilaksisi veya postkoital profilaksi 6nerilmeli-
dir. Yineleyen infeksiyonu olan hastalarda profilaksinin sii-
resi genellikle alt1 ay veya daha uzundur. Tipik strateji alt1 ay
icin profilaksiyi baglatmak ve sonra durdurup hastanin klinik
durumunu tekrar degerlendirilmek seklindedir. Profilakside
tedavi edici dozlardan daha diisiik antibiyotik dozlari etkili-
dir. Bu dozlar gece boyunca mesaneye girebilen az sayidaki
mikroorganizmanin kolonizasyonunu 6nlemek igin yeterli-
dir. Kotrimoksazol ve norfloksasin digki rezervuarindan E.
coli gibi tiropatojenlerin izolasyonunu dramatik bir bicimde
azaltmaktadir. Nitrofurantoin ise rektal floradan E. coli izo-
lasyonunda anlaml bir azalmaya sebep olmaz; fakat aralikli
olarak idran sterilize ederek infeksiyonlarin yinelemesini
onlemektedir. Profilaktik olarak kullanilan antibiyotiklere
kargt direncli bakterilerin ortaya cikmasi seyrek olmasina
ragmen dikkatli olmak gereklidir. Toplumdan kazanilmis in-
feksiyonlardaki iiropatojenlerin antibiyotik duyarlilik profili
bu konuda fikir verebilir. Profilaksi durdurulduktan sonra al-
t1 ay i¢inde hastalarin %40-60’1inda yineleyen infeksiyon ge-
lismektedir (2,34).

Menopoz sonrasi kadinlar da sik reinfeksiyonlara maruz
kalabilirler. Bu infeksiyonlar bazen miksiyondan sonraki re-
zidiiel idrara baglanabilir. Siklikla mesane veya uterus pro-

lapsusu ile birliktedir. Tlaveten 6strojen eksikligi vaginal
mikroflorada laktobasillerin kayb1 ve E. coli’nin kolonizas-
yonunun artmasi biciminde belirgin degisikliklere yol ag-
maktadir (11). Antimikrobiyal profilaksi veya topikal ostro-
jen uygulamasi bu hastalarda koruyucu uygulamalardir
(4,11,34).

Vaginal floranin mikrobiyal ekolojisi, iiriner sistem i¢in-
de konak-parazit etkilesiminin molekiiler temelinde ve asi
gelistirilmesi alaninda devam eden arastirmalar, yineleyen
iiriner sistem infeksiyonlarini daha etkili bir sekilde 6nlemek
icin ileride ideal olan yaklasima ulasmamizi saglayabilir (34).
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