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1. G‹R‹fi
‹drar yolu infeksiyonlar› (‹Y‹'ler), topluma oldukça büyük bir parasal yük bindiren en yayg›n infeksiyon hastal›k-
lar› aras›nda yer al›r. Ne yaz›k ki, Avrupa'da, ‹Y‹'lerin çeflitli tiplerinin prevalans›na ve bunlardan etkilenen popü-
lasyonun yaflam kalitesi üzerindeki etkisine iliflkin sa¤lam veri bulunmamaktad›r. ‹Y‹'lerin genel olarak ekonomi
ve özel olarak da sa¤l›k bak›m› sistemi üzerindeki etkilerine iliflkin sa¤lam veri de yoktur. ‹yi ifllev gören bir halk
sa¤l›¤› sistemi için bu tür verilere ivedilikle gereksinim vard›r. Baflka ülkelerden ve toplumlardan, örne¤in
ABD'den elde edilmifl veriler Avrupa'daki duruma ancak ihtiyatla uygulanabilir. 

ABD'de, ‹Y‹'ler y›ll›k olarak 7 milyondan fazla doktor baflvurusundan sorumludur; sistit için yap›lan 3 milyonu
aflk›n ziyaret de bu say›ya dahildir (1). ABD'de topluma reçete edilen tüm antibiyotiklerin yaklafl›k olarak %15'i
‹Y‹'ler için verilmektedir ve bunun tahmini y›ll›k maliyeti 1 milyar ABD dolar›ndan fazlad›r (2). Dahas›, yaln›zca
ABD'de toplumda edinilmifl ‹Y‹'lerle do¤rudan ve dolayl› olarak iliflkili maliyetlerin 1,6 milyar ABD dolar›ndan
fazla oldu¤u tahmin edilmektedir (1).

‹drar yolu infeksiyonlar›, ço¤unlukla da piyelonefrit nedeniyle bir y›lda hastaneye yat›r›lan hasta say›s›
100.000'den fazlad›r (1). Bu infeksiyonlar,  hastanede edinilmifl tüm infeksiyonlar›n da en az %40'›n› olufltur-
maktad›r ve olgular›n ço¤unda kateterle iliflkilidir (2-4). Yedi gün ya da daha uzun süre üriner kateter gerektiren
hastalar›n %25'ine varan bölümünde, günlük %5'lik bir riskle, nozokomiyal (hastanede edinilmifl) bakteriüri ge-
liflir. (5). Bir nozokomiyal bakteriüri episodunun, akut bak›m için hospitalizasyonun dolays›z maliyetinde 500 ila
1000 ABD dolar› aras› art›fla neden oldu¤u tahmin edilmektedir (6). Ek olarak, patojenler nozokomiyal çevreye
tamamen aç›k durumdad›r, antibiyotik ya da antiseptik maddelerden kaynaklanan seçici (selektif) bask› da bu-
na dahildir. Bu nedenle, nozokomiyal ‹Y‹'ler, antibiyotiklere dirençli nozokomiyal patojenlerin belki de en büyük
kurumsal havuzunu oluflturur (5).

1.1 ‹drar yolu infeksiyonlar›n›n patogenezi
Mikroorganizmalar, hematojen ya da lenfatik yay›lma yoluyla idrar yoluna ulaflabilir, ama mikro-organizmalar›n
üretradan yukar› ç›kmas›n›n ‹Y‹'ye neden olan en yayg›n yol oldu¤unu gösteren çok say›da klinik ve deneysel
kan›t vard›r; bu durum özellikle enterik kökenli organizmalar (yani, Escherichia coli ve di¤er Enterobacteriaceae
türleri) için do¤rudur. Bu, ‹Y‹'lerin kad›nlarda erkeklerden daha s›k meydana gelmesinin ve mesane kateterizas-
yonu ya da enstrümantasyonu sonras›nda infeksiyon riskinin artmas›n›n mant›kl› bir aç›klamas›n› sa¤lar. Ambu-
latuvar hastalarda mesaneye tek bir kateterin yerlefltirilmesi olgular›n %1-2'sinde üriner infeksiyonla sonuçlan›r.
Aç›k drenaj sistemlerine sahip uzun süreli (indwelling) kateterler, olgular›n neredeyse %100'ünde 3-4 gün için-
de bakteriüri ile sonuçlan›r. Geriye ak›fl› önleyen bir valf de dahil, kapal› bir drenaj sisteminin kullan›lmas› infek-
siyon bafllang›c›n› geciktirir, ama infeksiyonu nihai olarak önlemez. Bakterilerin, üretra ile kateter aras›ndaki
mukopürülan boflluk içinde hareket ettikleri ve bunun, yaklafl›k 4 hafta içinde neredeyse bütün hastalarda bak-
teriüri geliflmesine yol açt›¤› düflünülmektedir. 

‹drar yolunun hematojen infeksiyonu, vücudun baflka bölgelerinde birincil infeksiyona neden olan
Staphylococcus aureus, Candida türleri, Salmonella türleri ve Mycobacterium tuberculosis gibi göreceli olarak
seyrek rastlanan birkaç mikropla s›n›rl›d›r. Candida albicans hematojen yol arac›l›¤›yla kolayca klinik ‹Y‹'ye ne-
den olur, ama ayn› zamanda, bir uzun süreli kateterin mevcut olmas› durumunda ya da antibiyotik terapisinden
sonra asendan infeksiyonun da seyrek rastlanan bir nedenidir.

‹drar yolundaki bakteriyel virulans ya da patojenisite kavram›, bütün bakteri türlerinin infeksiyona yol
açma kapasitesinin eflit olmad›¤›n› ifade etmektedir. Do¤al savunma mekanizmalar› (örne¤in, obstrüksiyon ve
mesane kateterizasyonu nedeniyle) ne kadar zay›f düflmüflse, herhangi bir bakteri suflunun infeksiyonu indükle-
mesi için gereken virulans da o kadar azal›r. Komplike ‹Y‹ bulunan hastalardan izole edilmifl bakterilerin s›kl›kla
virulans faktörleri ekprese etmedikleri yolundaki iyi belgelenmifl in vitro gözlem bunu desteklemektedir. Virulans
kavram›, bir bakteri türüne ait olan belirli sufllar›n uzmanlaflm›fl virulans faktörleriyle benzersiz biçimde donat›l-
m›fl olduklar›, örne¤in bakterilerin fekal floradan, vajina giriflinden (introitus vaginea) ya da üretra çevresindeki
bölgeden üretraya girip mesaneye ç›kmalar›n› kolaylaflt›ran ya da daha seyrek olarak, organizmalar›n böbrekle-
re ulaflarak sistemik inflamasyonu teflvik etmelerine olanak sa¤layan farkl› pilus (iplikçik) tiplerine sahip oldukla-
r›n› da düflündürmektedir.

1.2 Mikrobiyolojik ve di¤er laboratuvar bulgular›
Bakteri say›s›n›n, ‹Y‹ tan›s›yla iliflkili oldu¤u kabul edilmektedir. 1960 y›l›nda Kass, gebelikteki piyelonefrit ba¤la-
m›nda “anlaml›” bakteriüri (≥ 105 kob) kavram›n› gelifltirdi (7). Bu kavram, infeksiyon hastal›klar›n›n tan› yöntem-
lerine kantitatif (niceliksel) mikrobiyolojiyi sokmufl olmas›na ve bu nedenle, hala genel bir önem tafl›mas›na kar-
fl›n, bütün ‹Y‹ türlerine ve bütün koflullarda uygulanabilecek sabit bir anlaml› bakteriüri say›s›n›n söz konusu ol-
mad›¤› son zamanlarda aç›kl›k kazanm›flt›r. Ek 12.1'de anlat›ld›¤› gibi, afla¤›daki bakteri say›mlar› klinik anlama
sahiptir:

• Bir kad›ndaki komplike olmam›fl akut sistitte ara ak›m idrar (AA‹) örne¤inin her mL'sinde üropato 
jenin ≥ 103 koloni oluflturan biriminin (kob) varl›¤›

• Bir kad›ndaki komplike olmam›fl akut piyelonefritte AA‹'nin her mL'sinde ≥ 104 kob üropatojenin varl›¤›
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•Bir kad›nda AA‹'nin her mL'sinde ≥ 105 kob üropatojenin ya da bir erkekte AA‹'nin her mL'sinde veya
komplike ‹Y‹'li bir kad›n›n düz kateter idrar›nda ≥ 104 kob üropatojenin varl›¤›

Bir suprapubik  mesane ponksiyonu numunesinde, herhangi bir düzeydeki bakteri say›m› anlaml›d›r.
Bununla birlikte, düflük rakamlar›n say›lmas› probleminin dikkate al›nmas› gerekir. E¤er 0.1 mL'lik bir idrar ino-
kulumu kullan›l›rsa ve istatistiksel güven nedeniyle 10 özdefl koloni gerekliyse, o zaman bu ortamda say›labile-
cek en düflük rakam, 102 kob üropatojen/mL'dir. E¤er ayn› bakteri suflunun (olgular›n ço¤unda yaln›zca tür
mevcuttur) ≥ 24 saat arayla al›nm›fl iki kültürü ≥ 105 kob üropatojen/mL bakteriüri gösterirse, asemptomatik
bakteriüri tan›s› konulur.

Laboratuvar araflt›rmalar›n›n kalitesinin yan› s›ra, idrar toplama ve kültür yöntemlerinin de de¤iflken
olabilece¤i aç›kt›r. Bu nedenle, hastalara tedavi uygulan›yorken iki ayr› standart düzeyi kullan›lmal›d›r. Rutin de-
¤erlendirme için temel bir standart düzeyi gerekliyken, bilimsel de¤erlendirme için ve özel klinik koflullar alt›nda,
örne¤in ba¤›fl›kl›¤› zay›flam›fl hastalardaki kayna¤› bilinmeyen atefl olgusunda, daha yüksek bir standart düzeyi
gereklidir. Araflt›rma yap›l›yorken, örnekleme yöntemlerinin, idrar›n mesanede tutuldu¤u sürenin vb. kesin olarak
tan›mlanmas› zorunlulu¤u kabul edilmeli ve bu parametreler özenle kayda geçirilmelidir.

Klinik rutin de¤erlendirmede, bir tan›n›n kesinlefltirilebilmesi için önce afla¤›dakiler gibi birçok temel öl-
çüte bak›lmas› gerekir:
• Klinik semptomlar
• Seçilmifl laboratuvar testlerinin (kan, idrar, eksprese prostat salg›s› [EPS]) bulgular› 
• Kültür yap›larak ya da baflka spesifik testlerle sa¤lanan mikrop varl›¤›na iliflkin kan›tlar

Bu araflt›rmalar›n›n ço¤u bugün her laboratuvarda yap›labilmektedir.
Bununla birlikte, uygulanan mikrobiyolojik yöntemlerin ve tan›mlar›n, numunelerin tafl›nmas›na, pato-

jenlerin tan›mlanmas›na ve antimikrobiyal duyarl›l›k testlerine iliflkin kabul edilmifl standartlara uygun olmas› ge-
rekti¤i göz önünde bulundurulmal›d›r. Bu yöntemler ve ayr›ca mikrobiyolojik tan›mlar, örne¤in bir patojenin du-
yarl› ya da dirençli olarak s›n›fland›r›lmas› için kullan›lan eflik de¤erler, ülkeden ülkeye ve kurumdan kuruma de-
¤iflkenlik gösterebilece¤i için, yaln›zca bulgular› bildirmekle yetinmeyip, hangi yöntemlerin ve standartlar›n uy-
guland›¤›n›, örne¤in Antimikrobiyal Duyarl›l›k Testleri Avrupa Komitesi (EUCAST) (8-10) ilkelerinin mi, Klinik La-
boratuvar Standartlar› Ulusal Komitesi (NCCLS) (11) ilkelerinin mi uyguland›¤›n› da bildirmek önemlidir. Farkl›
yöntemlerle elde edilmifl bulgular›n, örne¤in bakteriyel direnç oranlar›n›n birbiriyle kar›flt›r›lmas› problem yarata-
bilir ve dikkatli flekilde yorumlama gerektirir. Histolojik araflt›rma, bazen, spesifik olmayan inflamasyonun varl›¤›-
n› gösterir. Böyle bulgular (örne¤in, prostat spesifik antijen [PSA] düzeyleri yükselmifl olan hastalarda prostatit),
uygun tedavinin belirlenmesine ancak baz› olgularda yard›mc› olabilirken, tüberküloz, aktinomikoz vb. gibi daha
spesifik inflamasyonlarda histoloji, tan› konulmas›n› sa¤layabilir. Bununla birlikte, genel olarak histolojik bulgular
tedavi karar›na ço¤unlukla pek az katk›da bulunur.

1.3 ‹drar ve erkek genital yolu infeksiyonlar›n›n s›n›fland›r›lmas›
‹nfeksiyonlar, ürogenital yolda bulunduklar› yerlere göre s›n›fland›r›labilir, örne¤in piyelonefrit, sistit, prostatit,
üretrit, epididimit ya da orflit. Bununla birlikte, idrar yolunun farkl› k›s›mlar› bir dereceye kadar birbirleriyle ileti-
flimde bulunur. Sonuç olarak, bir bölgedeki bakteriler muhtemelen baflka bir yerde de bulunur. Bununla birlikte,
pratik klinik nedenlerle, ‹Y‹'ler ve erkek genital yolunun infeksiyonlar› hakim durumdaki klinik semptomlara göre
s›n›fland›r›l›r:
• Komplike olmam›fl alt ‹Y‹ (sistit)
• Komplike olmam›fl piyelonefrit
• Piyelonefritin efllik etti¤i ya da etmedi¤i komplike olmufl ‹Y‹ 
• Ürosepsis
• Üretrit
• Özel formlar: Prostatit, epididimit ve orflit.

Farkl› ‹Y‹ kategorilerinin klinik görünümü ve tedavisi yaflam boyunca de¤iflkenlik gösterebilir ve hasta-
n›n durumuna ba¤l› olabilir. Bu nedenle, özel hasta gruplar› (yafll›lar, altta yatan hastal›¤› bulunanlar ve ba¤›fl›kl›-
¤› zay›flam›fl olanlar) da göz önünde bulundurulmal›d›r.

Amerika ‹nfeksiyon Hastal›klar› Birli¤i'nin (IDSA) (12) ve Avrupa Klinik Mikrobiyoloji ve ‹nfeksiyon Hastal›klar›
Derne¤i'nin (ESCMID) (13) k›lavuzlar›na göre uyarlanm›fl olan ‹Y‹ tan›s›na iliflkin ölçütler Ek 12.1'de özetlenmektedir.
‹Y‹'ye iliflkin ölçütlerin nas›l daha da gelifltirilebilece¤i konusundaki tart›flmalar hala sürmektedir (14).

1.4 K›lavuzlar›n amac›
Bu EAU k›lavuzlar›, yukar›daki Bölüm 1.3'te s›n›fland›rmayla ilgili olarak s›ralanan ‹Y‹ kategorilerini kaps›yor ve
hem erkeklerdeki hem de kad›nlardaki ‹Y‹'lerin tan›s› ve üstesinden gelinmesi konusunda baz› genel tavsiyeler
sa¤l›yor. K›lavuzlar›n yaln›zca ürologlara yard›mc› olmakla kalmay›p, baflka t›bbi uzmanl›k alanlar›ndaki hekimle-
re de gündelik çal›flmalar›nda yard›mc› olabilece¤i umulmaktad›r.
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1.5 Yöntemler
EAU Sa¤l›k Bak›m› Ofisi'nin ‹Y‹ Çal›flma Grubu üyeleri (K. G. Naber [Baflkan], B. Bergman, M. C. Bishop, T. E.
Bjerklund-Johansen, H. Botto, B. Lobel, F. Jiminez Cruz, F. P. Selvaggi), düzenlenen birkaç konsensüs toplan-
t›s›nda bu k›lavuzlar›n birinci sürümünü gelifltirmifllerdir. Birinci bas›m (15), EAU taraf›ndan Cenevre'de 2001 y›-
l›nda ve daha k›salt›lm›fl bir sürümü de yine 2001 y›l›nda yay›mlanm›flt›r (16). 

EAU K›lavuzlar Ofisi'nin flimdiki ‹Y‹ Çal›flma Grubu üyeleri (K. G. Naber [Baflkan], M. C. Bishop, T. E.
Bjerklund-Johansen, H. Botto, M. Cek, B. Lobel, J. Palou, P. Tenke), daha sonra düzenlenen birkaç konsensüs
toplant›s›nda k›lavuzlar› güncellefltirilmifller ve kateterle iliflkili ‹Y‹ konulu bir bölüm ilave etmifllerdir. Cinsel yolla
bulaflan infeksiyonlar (17), ürogenital tüberküloz (18) ve ürogenital flistozomiyazis (19) gibi özel ürogenital infek-
siyon formlar›yla ilgili EAU k›lavuzlar› baflka yerlerde yay›mlanm›flt›r ve bu nedenle, flimdiki k›lavuzlara dahil edil-
memifltir.

Literatür incelemesi amac›yla, yay›mlanm›fl meta-analizler için PubMed'de arama yap›lm›fl ve bunlar
elde edilebildi¤i ölçüde kullan›lm›flt›r. Onun d›fl›nda, grup üyeleri yap›land›r›lmam›fl bir literatür incelemesi süreci
izlemifllerdir. Her üye bir bölümün sorumlulu¤unu üstlenmifltir (raportör).

Her bölümün ilk tasla¤› komite üyelerine gönderilerek yorumda bulunmalar› istenmifltir; ondan sonra
bunlar göz önünde tutulmufl, tart›fl›lm›fl ve uygun flekilde tasla¤a dahil edilmifltir. Güncellenen her bir bölümle
ilgili resmi anlaflma, EAU çal›flma grubunun yapt›¤› üç genel toplant›da sa¤lanm›flt›r: Toplant›lar›n ilki 10 Aral›k
2004'te Paris'te, sonraki 15 Mart 2005'te ‹stanbul'da ve sonuncusu 22 Ekim 2005'te Floransa'da yap›lm›flt›r.
Düzenlenen iki yay›n kurulu toplant›s›nda, her bölüm üç komite üyesi (editörler grubu) taraf›ndan tutarl›l›k ve
uyumluluk yönünden incelenmifltir: Toplant›lardan birisi 22-24 Nisan 2005 tarihleri aras›nda Straubing'de, di¤eri
ise 9-11 Eylül 2005 tarihleri aras›nda Stavern'de gerçeklefltirilmifl ve bölümler buna göre gözden geçirilmifltir.

1.6 K›lavuz önerilerinin kan›t düzeyi ve derecesi
Güncellenen k›lavuzlarda, literatürden al›nt› yap›lan çal›flmalara içerdikleri kan›t düzeyine göre puan verildi ve
öneriler buna göre derecelendirildi (Tablo 1.1 ve Tablo 1.2).

Tablo 1.1: Kan›t düzeyleri, (20)'ye göre.

Tablo 1.2: K›lavuz önerilerinin dereceleri, (20)'ye göre modifiye edilmifl.
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2. ER‹fiK‹NLERDE KOMPL‹KE OLMAMIfi ‹DRAR 
YOLU ‹NFEKS‹YONLARI

2.1 Özet ve öneriler

2.1.1 Tan›m
Eriflkinlerde oluflan akut, komplike olmam›fl ‹Y‹'ler, baflka bak›mlardan sa¤l›kl› olan bireylerdeki akut sistit ve

akut piyelonefrit episodlar›n› kapsar. Bu ‹Y‹'ler, en s›k olarak, komplikasyon ya da tedavi baflar›s›zl›¤› riskini ar-

t›rd›¤› bilinen faktörlerden hiçbirinin bulunmad›¤› kad›nlarda görülür.

2.1.2 Etiyolojik spektrum
Etiyolojik etkenlerin oluflturdu¤u spektrum, komplike olmam›fl üst ve alt  ‹Y‹'lerde benzerdir; sorumlu patojen,
olgular›n yaklafl›k olarak %70 ila %95'inde E. coli ve olgular›n yaklafl›k olarak %5 ila %10'unda Staphylococcus
saprophyticus'tur. Ara s›ra, Proteus mirabilis ve Klebsiella türleri gibi baflka Enterobakteriler de izole edilir (IIb).

2.1.3 Menopoza girmemifl, gebe olmayan kad›nlarda komplike olmam›fl akut sistit
Rutin tan› için, fizik muayenenin yan› s›ra, beyaz ve k›rm›z› kan hücreleri ile nitritlere iliflkin de¤erlendirmeyi de

kapsayan idrar tahlili (örne¤in, dipstick [dald›rma] yöntemi kullan›larak) önerilir (B). Koloni say›mlar›n›n ≥ 103 kob

üropatojen/mL olmas›, klinik aç›dan anlaml› bakteriüri olarak kabul edilir (IIb).

K›sa süreli antimikrobiyal kürleri son derecede etkili ve arzu edilirdir, çünkü tedaviye uyumu art›r›r,

daha düflük maliyetlidir ve istenmeyen reaksiyonlara daha düflük bir s›kl›kla yol açar. Tek doz tedavi (baz› istis-

nalar d›fl›nda), genellikle, ayn› antibiyoti¤in daha uzun süre kullan›m› kadar etkili de¤ildir. Bununla birlikte, en

uygun antimikrobiyallerle, 3 günden uzun süre uygulan tedavi çok az yarar sa¤lar ve istenmeyen olay riski daha

yüksektir (IaA).

Trimetoprim (TMP) ya da TMP-sulfametoksazol (SMX), ancak, TMP'ye karfl› direnç oranlar›n›n

%20’den düflük oldu¤u toplumlarda ampirik terapi için birinci basamak ilaçlar olarak önerilebilir (IbA). Aksi hal-

de, fluorokinolonlar, fosfamisin trometamol, pivmesilinam ve nitrofurantoin, ampirik terapi için alternatif oral

ilaçlar olarak önerilir. Bununla birlikte, baz› bölgelerde fluorokinolonlara dirençli E. coli oran› da artmaktad›r.

‹drar tahlili (dipstick yöntemi de dahil) rutin takip için yeterlidir. Asemptomatik hastalarda tedavi son-

ras› kültür yap›lmas› gerekli olmayabilir. Semptomlar› geçmeyen ya da geçti¤i halde 2 hafta içinde yinelenen

kad›nlarda, idrar kültürü ve antimikrobiyal duyarl›l›k testleri uygulanmal›d›r (IVC).
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2.1.4 Menopoza girmemifl, gebe olmayan kad›nlarda komplike olmam›fl akut piyelonefrit

Akut piyelonefriti düflündüren belirtiler, bö¤ürde a¤r›, bulant› ve kusma, atefl (> 380C) ya da kostovertebral aç›

hassasiyetidir. Sistit semptomlar›, örne¤in disüri, s›k idrar olmad›¤› halde meydana gelebilir. Rutin tan› için, fizik

muayenenin yan› s›ra, beyaz ve k›rm›z› kan hücreleri ile nitritlere iliflkin de¤erlendirmeyi de kapsayan idrar tahlili

(örne¤in, dipstick yöntemi kullan›larak) önerilir (C). Koloni say›mlar›n›n ≥104 kob üropatojen/mL olmas›, klinik

aç›dan anlaml› bakteriüri olarak kabul edilebilir (IIb).
Üriner obstrüksiyon ya da böbrek tafl› hastal›¤› olas›l›¤›n› d›fllamak için, üst idrar yolunun ultrason ile

de¤erlendirmesi yap›lmal›d›r (C).  E¤er hastalarda 72 saat tedaviden sonra hala atefl devam ediyorsa, ürolitia-
zis, renal ya da perinefrik abseler gibi baflka komplike edici faktörleri d›fllamak için, kontrasts›z spiral bilgisayar-
l› tomografi (BT), ekskretuar ürografi ya da dimerkaptosüksinik asit (DMSA) taramas› gibi ilave araflt›rmalar dü-
flünülmelidir (C). 

Fluorokinolonlara dirençli E. coli oran›n›n hala düflük (<%10) oldu¤u bölgelerdeki hafif olgularda birin-
ci basamak tedavi olarak 7 gün süreyle bir oral fluorokinolon verilmesi önerilir (IbA). ‹lk bafltaki Gram boyamada
bir Gram-pozitif organizma görülürse, bir aminopenisilin + bir b-laktamaz inhibitörü (BL‹) önerilebilir (IIbB). Daha
a¤›r seyreden komplike olmam›fl akut piyelonefrit olgular› hastaneye yat›r›lmal› ve yöredeki duyarl›l›k örüntüsüne
göre, hastan›n durumuna ba¤l› olarak parenteral yoldan bir fluorokinolon (siprofloksasin ya da levofloksasin), bir
üçüncü kuflak sefalosporin ya da bir amino/ asilaminopenisilin + bir b-laktamaz inhibitörü (BL‹) ile tedavi edil-
melidir (IIbB). Düzelme sa¤land›¤› zaman, 1 ya da 2 haftal›k kürü tamamlamak için hasta, s›ras›yla, fluorokinolon
ya da TMP-SMX (e¤er infekte edici organizmaya karfl› etkiliyse) kullan›larak bir oral rejime geçirilebilir (IIbB). E.
coli'nin fluorokinolonlara karfl› direnç oran›n›n artm›fl oldu¤u bölgelerde ve fluorokinolonlar›n kontrendike oldu-
¤u durumlarda (örne¤in, gebelikte, emzirmede, ergenlikte), ikinci ya da üçüncü kuflak bir oral sefalosporinin kul-
lan›lmas› önerilir (IIbB). 

Asemptomatik hastalarda rutin tedavi sonras› kültür yap›lmas› gerekli olmayabilir; dipstick yöntemi
kullan›larak rutin idrar tahlili yeterlidir (IIbB). Piyelonefrit semptomlar› geçmeyen ya da geçti¤i halde 2 hafta için-
de yinelenen kad›nlarda, tekrarlanan idrar kültürü ve antimikrobiyal duyarl›l›k testleri uygulanmal› ve idrar yolu
anormalliklerini d›fllamak için uygun araflt›rma yap›lmal›d›r (C).

2.1.5 Kad›nlarda yinelenen (komplike olmam›fl) ‹Y‹'ler 
Yinelenen ya da rekürren ‹Y‹'ler (R‹Y‹'ler), genelde anatomik ve fizyolojik olarak  normal idrar yollar›na sahip ol-
salar bile, genç, sa¤l›kl› kad›nlar aras›nda yayg›nd›r. Afla¤›daki profilaktik antimikrobiyal rejimler tavsiye edilir:
• Yatma zaman› al›nan uzun dönem, düflük dozlu profilaktik antimikrobiyaller (IaA)
• ‹nfeksiyon episodlar› cinsel iliflkiyle ba¤lant›l› olan kad›nlar için iliflki sonras› profilaksi 
• ‹yi bilgilendirilmifl, genç kad›nlarda, R‹Y‹'lerin üstesinden gelinmesi için hastan›n bafllatt›¤› bir tedavi 

de uygun olabilir (IIaB)
Profilaktik alternatif yöntemler aras›nda, immünoterapi (IaB) ve probiyotik terapi (IIaC), asidifikasyon

(IIaC) ve krenberi (batakl›k k›z›lc›¤›, Vaccinium macrocarpum) özsuyu (IIaC) vard›r. Dolays›z karfl›laflt›rmal› çal›fl-
malar yap›lmam›fl olmas›na karfl›n, bu rejimler antimikrobiyal profilaksisi kadar etkili de¤ildir. 

2.1.6 Gebelikte ‹Y‹'ler 
‹drar yolu infeksiyonlar› gebelik döneminde yayg›nd›r. Kad›nlar›n ço¤u gebelikten önce bakteriüri kapar; asemp-
tomatik bakteriüri bulunan kad›nlar›n ise %20 ila %40'› gebelik s›ras›nda piyelonefrit gelifltirir. Asemptomatik
bakteriürinin tedavi edilmesi bu riski azalt›r (IIa).

Gebe kad›nlardaki semptomatik ‹Y‹'lerin ço¤u akut sistit olarak görülür. K›sa dönem terapi, gebe ol-
mayan kad›nlarda oldu¤u kadar yerleflmemifltir. Yinelenen ‹Y‹ söz konusu olunca, re-infeksiyona karfl› profilaksi
olarak geceleyin düflük dozlu sefaleksin (125-250 mg) ya da nitrofurantoin (50 mg) önerilir (IbA). Cinsel iliflki
sonras› profilaksi, alternatif bir yaklafl›m olarak önerilebilir (IbA).

Akut piyelonefrit için, ikinci ya da üçüncü kuflak sefalosporinler, bir aminoglikozid ya da bir aminope-
nisilin + bir BL‹ önerilen antibiyotikler olabilir (IIbB). Gebeli¤in birinci üç ay› s›ras›nda kinolonlar, tetrasiklinler ve
TMP kontrendikedir,  sonuncu üç ayda ise sulfonamidler kullan›lmamal›d›r (IIbB). Gecikmifl defervesans ve üst
yol dilatasyonu olgular›nda, bir üreteral stent tak›lmas› gerekli olabilir ve do¤um oluncaya kadar antimikrobiyal
profilaksi düflünülmelidir (IIbB).

2.1.7 Menopoza girmifl kad›nlarda ‹Y‹'ler 
Menopoza girmifl (postmenopozal) kad›nlardaki akut sistitte antimikrobiyal tedavi politikas›, menopoza girme-
mifl (premenopozal) kad›nlardakine benzer. Bununla birlikte, postmenopozal kad›nlarda k›sa dönem terapi, da-
ha genç kad›nlarda oldu¤u kadar iyi belgelenmemifltir. Yinelenen bir ‹Y‹ söz konusu oldu¤unda, tümör, obstrük-
tif problemler, detrüsör yetmezli¤i ya da genital infeksiyon olas›l›¤›n› d›fllamak için, ürolojik ya da jinekolojik de-
¤erlendirme yap›lmal›d›r (IIIB).
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Rekürren ‹Y‹ bulunan postmenopozal kad›nlarda, intravajinal estriol ile yap›lan tedavi, yinelenme ora-
n›n› anlaml› olarak azaltabilir (IbB). Geriye kalan hastalar için, hormon terapisine ek olarak bir antimikrobiyal
profilaktik rejim önerilmelidir (IIIB). 

Akut piyelonefrite, gebe olmayan premenopozal kad›nlar için önerilen tedavi yöntemlerinin ayn›s›
önerilir (bak. K›s›m 2.1.3).

2.1.8 Genç erkeklerde komplike olmam›fl akut ‹Y‹'ler 
Yafllar› 15-50 aras›nda olan erkeklerin yaln›zca küçük bir k›sm› komplike olmam›fl akut ‹Y‹'ye yakalan›r. Böyle
erkeklere, asgari tedavi olarak, 7 günlük bir antibiyotik rejimi uygulanmal›d›r (IIaB). Febril (ateflli) ‹Y‹ bulunan er-
keklerin ço¤unda, serum PSA'daki ve prostat hacmindeki geçici art›fllarla ölçüldü¤ü üzere, konkomitan (eflza-
manl›) prostat infeksiyonu vard›r (IIa).  Febril ‹Y‹, piyelonefrit, yineleyici infeksiyon bulunan ergenlerde ve erkek-
lerde ya da komplike edici bir faktörden her flüphelenildi¤inde, rutin olarak ürolojik de¤erlendirme yap›lmal›d›r
(IIIB). Prostat tutulumu s›kl›kla görüldü¤ü için tercihen bir fluorokinolon ile en az 2 hafta tedavi uygulanmas›
önerilir (IIIB).

2.1.9 Asemptomatik bakteriüri
Asemptomatik bakteriüri yayg›nd›r. Yap›sal ya da ifllevsel genitoüriner yol anormalliklerinin bulundu¤u popülas-
yonlar afl›r› yüksek bir bakteriüri prevalans› gösterebilirler, ama sa¤l›kl› bireylerde bile s›kl›kla pozitif idrar kültür-
leri vard›r. Asemptomatik bakteriüri olumsuz sonuçlarla seyrek olarak iliflkilidir. Afla¤›daki kiflilerde asemptoma-
tik bakteriüri için tarama ya da tedavi uygulanmas› önerilmez:
• Menopoza girmemifl, gebe olmayan kad›nlar (IbA)
• Diyabetli kad›nlar (IbA)
• Toplum içinde yaflayan yetiflkin kifliler (IIB)
• Kuruma yat›r›lm›fl yafll› kifliler (IIaB)
• Omurilik zedelenmesi olan kifliler (IIaB)
• Kateter in situ kald›¤› sürece, kateterize edilmifl kifliler (IbA)

Asemptomatik bakteriüri için taraman›n ve  tedavinin, yaln›zca, yarar sa¤layaca¤› gösterilmifl olan se-
çilmifl gruplara uygulanmas› önerilir: Gebe kad›nlar (IbA); transüretral prostat rezeksiyonu (TURP) yap›lmadan
önce (IbA) ve baflka travmatik ürolojik giriflimlerde bulunulmadan önce (IIIB).

2.2 Ön bilgi
Eriflkinlerdeki komplike olmam›fl akut ‹Y‹'ler, baflka bak›mlardan sa¤l›kl› olan bireylerde meydana gelen akut sistit ve
akut piyelonefrit episodlar›n› kapsar. Bu ‹Y‹'ler, ço¤unlukla, hiçbir risk faktörü tafl›mayan, yani idrar yollar›nda ve böb-
reklerinde hiçbir yap›sal ya da ifllevsel anormallik olmayan, infeksiyon kapma ya da tedavide baflar›s›zl›¤a u¤rama risk-
lerini art›rd›¤› bilinen hiçbir altta yatan hastal›¤› bulunmayan  kad›nlarda görülür (1). Komplike olmam›fl ‹Y‹'ler son dere-
cede yayg›n infeksiyonlard›r. Yafllar› 20 ila 40 aras›nda olan kad›nlar›n yaklafl›k olarak %25 ila %35'i, onlara bakan
doktorlar›n komplike olmam›fl ‹Y‹ olarak tan›mlad›¤› bir episod yaflam›flt›r (2).

2.3 Tan›m
Komplike olmam›fl ‹Y‹ ile komplike olmufl ‹Y‹ aras›nda ayr›m yap›lmas› önemlidir, çünkü bunun tedavi öncesi ve
tedavi sonras› de¤erlendirmeyle, antimikrobiyal rejimlerin tipi ve süresiyle, idrar yolu de¤erlendirmesinin kapsa-
m›yla ilgili sonuçlar› vard›r. Komplike olmam›fl ‹Y‹'nin (yukar›ya bak›n) aksine, komplike olmufl ‹Y‹, infeksiyon
kapma ya da tedavide baflar›s›zl›¤a u¤rama risklerini art›ran bir durumla iliflkili bir infeksiyondur. ‹drar yolu
semptomlar›n›n akut bafllang›c›n›n kendini gösterdi¤i s›rada, hastalar› komplike olmufl ‹Y‹ bulunan ya da komp-
like olmam›fl ‹Y‹ bulunan hastalar olarak kesin biçimde s›n›fland›rmak genellikle olanaks›zd›r. Bununla birlikte,
potansiyel olarak komplike olmufl bir ‹Y‹'nin belirteçleri olan baz› faktörler saptanm›flt›r (Tablo 2.1).

Tablo 2.1: Potansiyel olarak komplike olmufl ‹Y‹'yi düflündüren faktörler
• Erkek cinsiyet
• Yafll›l›k
• Hastanede edinilmifl infeksiyon
• Uzun süreli üriner kateter
• Yak›n zamanda idrar yoluna uygulanm›fl giriflimi
• ‹drar yolunda ifllevsel ya da anatomik anormallik
• Yak›n zamanda antimikrobiyal kullan›m›
• Muayeneye geliflte semptomlar›n süresi > 7 gün
• Diabetes mellitus

• ‹mmünosupresyon (ba¤›fl›kl›¤›n bask›lanmas›)
Bu faktörler, daha kapsaml› bir de¤erlendirmeye ve tedavi sürecine giriflip giriflmeme konusunda s›-
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n›rl› klinik bilgilere dayanarak karar vermesi gereken  klinisyene yaln›zca yol göstericilik eder. Akut disüri, s›k id-
rar ç›kma ya da s›k›flma bafllang›c› olan menopoza girmemifl, gebe olmayan bir kad›n›n, e¤er yak›n zamanda
cihaz tak›lmam›fl ya da antibiyotik tevdisi uygulanmam›flsa ve genitoüriner yol anormalli¤i hikayesi yoksa,
komplike olmam›fl alt (sistit) ya da üst (piyelonefrit) ‹Y‹'den mustarip oldu¤unu varsaymak genellikle güvenlidir
(1). Rekürren ‹Y‹'ler, genelde anatomik ve fizyolojik olarak  normal idrar yollar›na sahip olsalar bile, menopoza
girmemifl, cinsel olarak aktif, sa¤l›kl› kad›nlar aras›nda yayg›nd›r.

Gebelikte oluflan bir ‹Y‹'nin, bafll› bafl›na, komplike olmam›fl ya da komplike olmufl ‹Y‹ olarak s›n›flan-
d›r›l›p s›n›fland›r›lmayaca¤› konusunda tart›flmalar sürmektedir. Genitoüriner bir anormalli¤i bulunmayan sa¤l›kl›
postmenopozal kad›nlardaki ‹Y‹'lere iliflkin veriler s›n›rl› olmas›na karfl›n, böyle kad›nlardaki ‹Y‹'lerin ço¤u büyük
olas›l›kla komplike olmam›flt›r. Sa¤l›kl› eriflkin erkeklerdeki ‹Y‹'lere iliflkin veriler k›tt›r ve erkeklerdeki ‹Y‹'lere yö-
nelik en uygun tan› ve tedavi yaklafl›mlar› konusunda çok daha az fley bilinmektedir.

2.4 Etiyolojik spektrum
Etiyolojik etkenlerin oluflturdu¤u spektrum, komplike olmam›fl üst ve alt  ‹Y‹'lerde benzerdir; sorumlu patojen,
olgular›n yaklafl›k olarak %70 ila %95'inde E. coli ve olgular›n yaklafl›k olarak %5 ila %19'unda S. saprophyti-
cus'tur, ama piyelonefritte S. saprophyticus'a sistitte oldu¤undan daha seyrek rastlan›r. Ara s›ra, P. mirabilis ve
Klebsiella türleri ya da enterokoklar (ço¤unlukla, kontaminasyona iflaret eden karma kültürler halinde) gibi bafl-
ka Enterobakteriler de böyle hastalardan izole edilir. Semptomatik hastalar›n %10-15'ine varan bir k›sm›nda,
rutin yöntemler kullan›larak bakteriüri tespit edilemez (1,3).

2.5 Menopoza girmemifl, gebe olmayan kad›nlarda komplike olmam›fl akut sistit
Yaflam›n bu aflamas›nda, komplike olmam›fl akut sistit insidans› yüksektir ve bu infeksiyon oldukça yüksek
morbiditeyle iliflkilidir. Bu nedenle, tan›da, tedavide ya da profilakside kaydedilen küçük ilerlemelerin bile halk
sa¤l›¤› üzerinde büyük etkisi vard›r.

2.5.1 ‹nsidans, risk faktörleri, morbidite
Bir üniversitenin sa¤l›k merkezinde ya da bir sa¤l›k koruma örgütünde (SKÖ) yap›lan prospektif bir çal›flma, üni-
versitedeki özdefl grupta kifli-y›ll›k insidans›n %0,7 ve SKÖ'deki özdefl grupta kifli-y›ll›k insidans›n 0,5 oldu¤unu
ortaya ç›karm›flt›r (4). Genç kad›nlarla yap›lan özdefl grup ve olgu kontrol çal›flmalar›, yak›n zamanda cinsel ilifl-
ki,  yak›n zamanda spermisidli diyafram kullan›m›, önceden asemptomatik bakteriüri varl›¤›, rekürren ‹Y‹ öyküsü,
ilk ‹Y‹'nin olufltu¤u yafl ve annede ‹Y‹ öyküsü ile  risk aras›nda güçlü ve ba¤›ms›z bir iliflkinin bulundu¤unu gös-
termifltir (4-6). Premenopozal kad›nlarda bu tip ‹Y‹'nin her bir episodunun, ortalama olarak 6,1 gün semptomla-
r›n yaflanmas›yla, 2,4 gün aktivitenin k›s›tlanmas›yla, 1,2 gün okula ya da ifle gidememeyle ve 0,4 gün yatakta
kalmayla iliflkili oldu¤u gösterilmifltir (7).

2.5.2 Tan›
Akut disüri gösteren, gebe olmayan, menopoza girmemifl bir kad›nda ço¤unlukla üç tip infeksiyondan birisi bu-
lunur (1):
• Akut sistit
• Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ya da herpes simpleks virüsünün neden oldu¤u akut 

üretrit
• Candida türlerinin ya da Trichomonas vaginalis'in neden oldu¤u vajinit.

Ço¤unlukla, öykü ve fizik muayene temel al›narak, bu üç durum aras›nda bir dereceye kadar kesin 
olarak ayr›m yap›labilir (1).
E¤er kad›n idrara s›k›flmadan ve suprapubik a¤r›dan flikayet ediyorsa; suprapubik hassasiyeti varsa;

diyafram-spermisid kullan›yorsa; daha önce do¤rulanm›fl sistiti and›ran semptomlar› varsa; ya da yak›n zaman-
da üretral enstrümantasyon uygulanm›flsa,  akut sistit olas›l›¤› daha yüksektir. Sistitli kad›nlar›n yaklafl›k olarak
%40'›nda hematüri  bulunmas›na karfl›n, bu, komplike olmufl bir infeksiyonun öngöstergesi de¤ildir. E¤er kad›-
n›n son birkaç haftadan beri yeni bir cinsel partneri varsa ya da cinsel partnerinde üretral semptomlar bulunu-
yorsa; geçmiflte cinsel yolla bulaflan hastal›k (CYBH, zührevi hastal›k) öyküsü varsa; semptomlar birkaç haftaya
yay›lan aflamal› bir bafllang›ç gösteriyorsa ve vajinal ak›nt› ya da kötü koku gibi efllik eden vajinal semptomlar
varsa, o zaman  Neisseria gonorrhoeae ya da C. trachomatis'in neden oldu¤u üretrit olas›l›¤› daha yüksektir.
Vajinal ak›nt› ya da kötü koku, kafl›nt›, disparoni, harici disüri varl›¤› ve s›kl›kta ya da s›k›flmada art›fl olmamas›,
vajiniti düflündürür.

E¤er ‹Y‹'den flüphe ediliyorsa, piyüri, hematüri  ve nitrit aramak için idrar tahlili (örne¤in, dald›rma
yöntemi kullan›larak) yap›lmas› gerekir. Akut biçimde semptomatik olan kad›nlar›n neredeyse hepsinde ve Neis-
seria gonorrhoeae ya da C. trachomatis'in neden oldu¤u üretrit bulunan kad›nlar›n ço¤unda piyüri mevcuttur;
piyürinin olmamas›, alternatif bir tan›y› kuvvetli bir flekilde düflündürür. Tan›m› hala biraz tart›flmal› olmakla bir-
likte anlaml› bakteriürinin varl›¤› temel al›narak bir ‹Y‹'nin kesin tan›s› konulur. Anlaml› bakteriürinin geleneksel
standard›, iflenen AA‹'nin her mL'sinde ≥ 105 kob üropatojenin bulunmas›d›r; bu standart, akut piyelonefrit ve
asemptomatik bakteriüri bulunan kad›nlar üzerinde k›rk y›l önce gerçeklefltirilmifl olan çal›flmalar› temel almak-
tad›r (8). Daha yak›n tarihli baz› çal›flmalar, bunun, akut biçimde semptomatik kad›nlara uyguland›¤› zaman du-
yars›z bir standart oldu¤unu ve akut sistit olgular›n›n yaklafl›k olarak üçte biri ila yar›s›nda < 105 kob/mL'den
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daha düflük bakteriüri bulundu¤unu göstermifltir (II). Uygulama aç›s›ndan, komplike olmam›fl akut sistit tan›s›
için ≥103 kob/mL'lik koloni say›mlar› kullan›lmal›d›r (10,11).

Komplike olmam›fl akut sistitli kad›nlarda idrar kültürü tespiti genellikle gerekli de¤ildir, çünkü neden
olan organizmalar ve bunlar›n antimikrobiyal duyarl›l›k profilleri öngörülebilir niteliktedir. Ayr›ca, ancak hastan›n
semptomlar› geçtikten ya da oldukça büyük düzelme gösterdikten sonra kültür sonuçlar› al›nabilmektedir. E¤er
hastan›n semptomlar› bir ‹Y‹'ye özgü de¤ilse, iflenen AA‹ ya da düz kateter (e¤itimli üroloji personelince yap›lan)
idrar kültürlerinin yap›lmas› gerekli olabilir. Böyle ‹Y‹'lerin saptanmas› isteniyorsa, laboratuvara “düflük say›ml›”
bakteriüri aranmas› talimat› verilmelidir.

Yukar›da s›ralad›¤›m›z üretrit ya da vajiniti düflündüren faktörlerden herhangi birisi mevcutsa ya da
tan› konusunda kuflkular varsa, pelvis muayenesi gerekli olur. Pelvis muayenesi kapsam›nda, vajinit, üretral
ak›nt› ya da herpetik ülserasyon bulgular› dikkatlice de¤erlendirilmeli; servisit bulgular› için serviks muayenesi
yap›lmal›; N. gonorrhoeae ve C. trachomatis için servikal ve üretral kültürler (ya da sabahleyin ilk iflenen idrarla
polimeraz zincirleme reaksiyon testleri gibi baflka duyarl› ve spesifik testler) uygulanmal›d›r.

2.5.3 Tedavi
S›k yinelenmeler yaflayan kad›nlarda bile ve gebe olmayan popülasyonda, komplike olmam›fl akut sistitle iliflkili
olarak böbrek ifllevi  ya da morbidite art›fl› bak›m›ndan hiçbir uzun dönem olumsuz etki söz konusu de¤il gibi
görünmektedir. Tedavi edilmeyen sistit, semptomatik üst yol infeksiyonuna seyrek olarak ilerler. Dolay›s›yla, ge-
be olmayan kad›nlarda alt yol infeksiyonunun önemi, infeksiyondan kaynaklanan ve etkilenmifl bireylerin ya-
flamlar›nda oldukça önemli bozulmaya neden olabilen semptom morbiditesiyle s›n›rl› gibi görünmektedir. Ger-
çekte, alt yol ‹Y‹'lerinin ço¤u (%60-70'i) tedavi edilmese bile kendili¤inden geçer, ama semptomlar birkaç ay
devam edebilir. Prospektif, plasebo kontrollü bir çal›flmada (12) (Ib), 288 hastaya 7 gün boyunca plasebo veril-
di, bunlar›n %39'u ilk takip ziyaretinden sonra (8-10 gün sonra) tedaviyi b›rakt›. Semptomlar›n kendili¤inden iyi-
leflme oran› birinci haftadan sonra %28 iken, 5-7 hafta sonra hastalar›n %37'sinde ne semptom ne de bakte-
riüri vard›. Baflka bir çal›flmada (13) (Ib), bakteriyolojik olarak kan›tlanm›fl idrar yolu infeksiyonu bulunan ve pla-
seboyla tedavi edilen 33 hastan›n %52'sinde 1 hafta sonra semptomatik düzelme ve iyileflme meydana gelmifl,
ama bu hastalar›n yaln›zca %20'si bakteriyolojik eradikasyon göstermifltir. Her iki parametrenin de, nitrofuran-
toin (3 gün boyunca günde dört kez 100 mg) ile tedavi edilen hastalardakinden anlaml› olarak daha düflük ol-
du¤u saptanm›flt›r.

Toplumda komplike olmam›fl ‹Y‹'lere neden olan üropatojenlerin antimikrobiyal duyarl›l›k profillerine
iliflkin bilgiler tedaviyle ilgili kararlara yol göstermelidir, ama ne yaz›k ki, komplike olmam›fl sistitli  hastalarda ru-
tin olarak kültür yapmaktan uzaklaflma yönündeki e¤ilim böyle verilerin elde edilememesine yol açabilir. Bunun-
la birlikte, komplike olmam›fl ‹Y‹'ye neden olan E. coli sufllar›n›n direnç örüntüsü, Avrupa'n›n de¤iflik bölgeleri
ve ülkeleri aras›nda oldukça büyük farkl›l›k gösterebildi¤i için, genel öneriler Avrupa'n›n her taraf› için uygun de-
¤ildir. Komplike olmam›fl ‹Y‹'lere neden olan üropatojenlerin antimikrobiyal duyarl›l›¤›na iliflkin uluslararas› bir
araflt›rmada, genel direnç oran›n›n ‹skandinav ülkeleri ve Avusturya'da en düflük, Portekiz ve ‹spanya'da ise en
yüksek oldu¤u bulunmufltur (3,14) (IIb).

Antimikrobiyaller ile uygulanan k›sa süreli kürler, premenopozal kad›nlardaki komplike olmam›fl akut
sistitin tedavisinde yüksek derecede etkilidir (15,16) (Ia). K›sa süreli rejimler arzu edilir, çünkü tedaviye uyumu
art›r›r, daha düflük maliyetlidir ve istenmeyen reaksiyonlara daha düflük bir s›kl›kla yol açar. Ne var ki, k›sa sü-
reli rejimlerin maliyetle ilgili potansiyel avantajlar›n› de¤erlendiriyorken, k›sa süreli kürden kaynaklanabilecek te-
davi baflar›s›zl›klar›yla ya da yinelenmelerle iliflkili olarak oluflabilecek ilave masraflar› dikkate almak gereklidir.
Ayr›ca, tek doz terapinin potansiyel psikolojik yönlerini dikkate almak da önemlidir,  semptomlar 2 ya da 3 gün
içinde yat›flmayabilece¤i için, bu sürede hasta, kendisine sa¤lanan tedavinin “yetersiz” oldu¤u fleklinde kurun-
tulara kap›labilir. Böyle bir senaryo, hekime gereksiz ziyaretlerin yap›lmas›yla sonuçlanabilir.

S›k görülen bu bakteriyel infeksiyonlar› tedavi etmek için, farkl› ilaçlardan, dozlardan, takvimlerden ve
sürelerden oluflan çok çeflitli antimikrobiyal rejimler uygulanmaktad›r. Bu rejimlerin yaln›zca birkaç› yeterince iyi
tasarlanm›fl çal›flmalarda do¤rudan do¤ruya k›yaslanm›flt›r. Kad›nlardaki komplike olmam›fl akut bakteriyel sisti-
tin ve piyelonefritin antimikrobiyal tedavisi için kan›t temelli k›lavuzlar gelifltirmek amac›yla, IDSA bünyesinde
oluflturulan bir kurul ‹ngiliz dilinde yaz›lm›fl t›bbi literatürü 1997 y›l›na kadar sistematik olarak incelemifl ve ka-
d›nlardaki komplike olmam›fl akut bakteriyel sistitin ve piyelonefritin antimikrobiyal tedavisi için k›lavuzlar gelifl-
tirmifltir (16). EAU K›lavuzlar Ofisi'nin ‹Y‹ Çal›flma Grubu, antimikrobiyal tedaviye iliflkin afla¤›daki güncellenmifl
k›lavuzlar› gelifltirmek için bu veritaban›n› ve daha yeni yay›nlar› kullanm›flt›r.

‹Y‹ Çal›flma Grubu taraf›ndan flu antimikrobiyaller göz önüne al›nm›flt›r: Trimetoprim (TMP), trimetop-
rim-sulfametoksazol (TMP-SMX), fluorokinolonlar (siprofloksasin, enoksasin, fleroksasin, gatifloksasin, levoflok-
sasin, lomefloksasin, norfloksasin, ofloksasin, pefloksasin, rufloksasin), ß-laktamlar (amoksisilin, ampisilin ben-
zeri bileflikler, sefadroksil, sefuroksim aksetil, sefpodoksim proksetil, seftibuten, pivmesilinam, ritipenem akse-
til), fosfamisin trometamol ve nitrofurantoin.

Antimikrobiyal terapiyle ilgili olarak flu yarg›larda bulunulabilir:
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i) Tedavi süresi
Baflka bak›mlardan sa¤l›kl› olan, eriflkin, gebe olmayan, komplike olmam›fl akut sistitli kad›nlarda, TMP-SMX,
TMP, norfloksasin, siprofloksasin, fleroksasin ve grup olarak ß-laktamlar gibi bu flekilde test edilen antimikrobi-
yaller ile daha uzun süreli terapiye oranla, tek doz terapi, ilk bafltaki bakteriüriyi ortadan kald›rmakta anlaml›
olarak daha az etkilidir. Bununla birlikte, 3 gün süreyle verilen TMP-SMX, TMP, norfloksasin, siprofloksasin ve
fleroksasin, ayn› antimikrobiyallerin daha uzun süreli olarak verilmesi kadar etkilidir. Daha uzun tedavi ço¤un-
lukla daha yüksek oranda istenmeyen etki gösterir (Ib).

Kontrollü denemelerde irdelenmemifl olmamas›na karfl›n, S. saprophyticus'un neden oldu¤u sistit,
daha uzun tedavi sürelerine daha iyi yan›t verebilir (16) (IIIB).

ii) Trimetoprim, kotrimoksazol 
TMP-SMX, üstünde en fazla çal›flma (30 çal›flma) yap›lm›fl olan ilaçt›r. Bu nedenle, TMP-SMX ile 3 günlük bir
rejim, standart terapi olarak kabul edilebilir (IaA). Tek bafl›na kullan›ld›¤›nda TMP, eradikasyon ve istenmeyen
etkiler bak›m›ndan TMP-SMX'e eflde¤erdedir. Bununla birlikte, 10.000'den fazla Hollandal› kad›nla yak›n za-
manda yap›lan bir çal›flma, trimetoprim 5-7 gün reçete edildi¤inde, 3 günlük tedaviye göre daha iyi sonuçlar›n
al›nd›¤›n› ortaya ç›karm›flt›r (17) (IIaB). Sulfonamidlerin neden oldu¤u ender ama ciddi olas› istenmeyen etkiler
düflünüldü¤ünde, tek bafl›na kullan›lan TMP, TMP-SMX'e tercih edilecek ilaç olarak görülebilir (IIIC). TMP ya da
TMP-SMX ampirik tedavi için birinci basamak ilaçlar olarak önerilebilir, ama bu ancak TMP'ye karfl› üropatojen
direnç oranlar›n›n %10-20'den düflük oldu¤u toplumlarda yap›labilir, çünkü bir yanda E. coli'nin duyarl›l›¤› ve
eradikasyonu, öte yanda ise üropatojenin direnci ve inatç›l›¤› aras›nda yak›n ba¤›nt› vard›r (18,19) (Ib). TMP bi-
rinci basamak ilaç olarak kullan›ld›¤› zaman, yinelenme olmas› durumunda dirençli üropatojenlerin ortaya ç›k-
mas› riski de, araflt›r›lm›fl ilaçlar aras›nda en düflük riske sahip olan pivmesilinam ya da siprofloksasin kullan›ld›-
¤› zamankinden çok daha yüksektir (20) (III).

iii) Fluorokinolonlar
Fluorokinolonlar (siprofloksasin, fleroksasin, norfloksasin ve ofloksasin), 3 günlük bir rejimle uyguland›klar› za-
man TMP-SMX'e eflde¤erdedir (IbA). Tek günlük terapiler olarak kullan›lan pefloksasin ve rufloksasin ilginç se-
çeneklerdir ve bakteriürinin eradike edilerek yinelenmesinin önlenmesinde TMP-SMX'e eflde¤er etkinli¤e sahip
olabilir. Bu ajanlarla ilgili istenmeyen etkilerin insidans›n›n önerilen di¤er terapilerle ilgili olanlardan daha yüksek
olabilece¤ine iliflkin sorular henüz yan›tlanmam›flt›r (21-24) (IbB). Daha yak›n tarihli iki çal›flmada, levofloksasin
ile ve siprofloksasinin uzat›lm›fl sal›n›ml› formülasyonu (SiproXR) ile yap›lan k›sa dönem terapi araflt›r›ld›. Günde
bir defa 250 mg levofloksasinle 3 günlük rejim, günde iki defa 200 mg ofloksasinle 3 günlük rejime benzer de-
recede etkili oldu, ama levofloksasinle istenmeyen etkilerin daha az olmas› yönünde bir e¤ilim vard› (25) (IbA).
Günde bir defa SiproXR (500 mg) ile 3 günlük kür, etkinlik ve güvenilirlik bak›m›ndan, geleneksel siprofloksasin
kürüne (günde iki defa 250 mg) eflde¤erdeydi (26) (IbA).

Fluorokinolonlar TMP'den ve SMX'ten daha pahal› oldu¤u için, TMP'ye karfl› üropatojen direnç oran-
lar›n›n %10-20'den yüksek oldu¤u toplumlar hariç, bunlar ampirik tedavi için birinci basamak ilaçlar olarak öne-
rilmez. Kad›nlarda akut sistit için k›sa süreli fluorokinolon terapisinin fluorokinolona dirençli floran›n seçilmesiyle
sonuçland›¤›n› gösteren hiçbir yay›mlanm›fl çal›flma bulunmamas›na karfl›n,  fluorokinolon direncine iliflkin kay-
g›lar nedeniyle hekimler, komplike olmam›fl ‹Y‹'lerin rutin tedavisi için fluorokinolonlar›n yayg›n kullan›m› konu-
sunda hakl› olarak tereddüt göstermektedirler (27-29) (III). Bununla birlikte, baz› ülkelerde fluorokinolonlara karfl›
E. coli direnci flimdiden %10'un üstüne ç›km›flt›r. Bu durumda, ampirik terapi için alternatif oral ilaçlar›n düflü-
nülmesi gerekir (bkz. Tablo 2.3). Bu ajanlar›n herhangi birisiyle yap›lan tedavi, bakteriürinin %90'dan büyük bir
oranda eradikasyonuyla sonuçlanmal›d›r. 

iv) ß-laktam antibiyotikler
Bir grup olarak ß-laktamlar, yukar›da de¤inilen  ilaçlardan genelde daha az etkilidir (III). Yukar›da önerilen rejim-
lerin birisi (3 günlük TMP, TMP-SMX ya da yukar›da de¤inilen fluorokinolonlar›n birisi) ile ikinci ve üçüncü kuflak
oral sefalosporinler ya da bir aminopenisilin + bir BL‹ aras›nda yap›lm›fl yeterince genifl bir karfl›laflt›rmal› çal›fl-
ma, IDSA analizi için mevcut de¤ildi (16). Yeterli büyüklü¤e sahip tek çal›flmada, bir b-laktam antimikrobiyal
(pivmesilinam) ile 3 günlük kür ve daha uzun süreli tedavi karfl›laflt›r›lm›flt›r (30) (Ib). Bu çal›flmada, 3 günlük te-
davinin, ilk bafltaki bakteriürinin eradikasyonu bak›m›ndan 7 günlük tedaviye eflde¤erde oldu¤u saptanm›flt›r,
ama daha k›sa süreli tedavi, yinelenme insidans›n›n artmas›yla iliflkili bulunmufltur. Daha yak›n tarihli çal›flmalar-
dan elde edilen toplu bakteriyolojik sonuçlar, günde iki defa 200 mg pivmesilinam ile 7 günlük tedavinin ve
günde iki defa 400 mg norfloksasin ile 3 günlük tedavinin benzer sonuçlara sahip oldu¤unu göstermifltir (31,32)
(IbA). Bununla birlikte, pivmesilinam ile vajinal kandidiyaz oran› norfloksasin ile olan orandan anlaml› olarak da-
ha düflük bulunmufltur (33) (Ib). Ayr›ca, pivmesilinam, E. coli ve di¤er Enterobakteriler için düflük direnç oranlar›
gösterir, ‹Y‹ tedavisinde kullan›lan di¤er antimikrobiyaller ile çapraz direnç de oluflturmaz (14,34) (IIb).

Genel olarak, ikinci ve üçüncü kuflak oral sefalosporinler, komplike olmam›fl ‹Y‹'nin 3 günlük tedavisi
için birinci basamak antimikrobiyaller olarak tavsiye edilmez (16,35,36) (IbA). Bununla birlikte, de¤erlendirilebilir-
lik özelliklerine sahip 133 hastada, üçüncü kuflak oral sefalosporinlerden sefpodoksim-proksetil (günde iki defa
200 mg) ile 3 günlük kürün TMP-SMX kadar etkili ve güvenilir oldu¤u bulunmufltur (37) (IbA). Buna karfl›l›k, 370
kad›n› kapsayan daha yak›n tarihli bir çal›flma (38), amoksisilin-klavulanat (günde iki defa 500 mg/125 mg) ile
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yap›lan 3 günlük tedavinin, duyarl› sufllarla infekte olmufl kad›nlarda bile, 3 günlük siprofloksasin (günde iki de-
fa 250 mg) ile tedavi kadar etkili olmad›¤›n› göstermifltir (Ib). Bu fark, infeksiyonun erken tekrarlanmas›n› kolay-
laflt›ran vajinal E .coli'yi yok etmekte amoksisilin-klavulanat›n zay›f kalmas›ndan ileri geliyor olabilir.

v) Fosfomisin
Fosfomisin trometamol, 2048 hastay› kapsayan 15 karfl›laflt›rmal› çal›flman›n oluflturdu¤u bir meta-analizde tek
doz (3 g) terapi olarak de¤erlendirildi (39) (IaA); do¤rulanm›fl ‹Y‹ bulunan 1540 hastada k›sa dönem bakteriyolo-
jik eradikasyon saptand› ve bu sonuç, fosfomisin trometamol ile olgular›n %85,6's›nda, di¤er tedavilerle (tek
doz ve 3-7 günlük rejimlerle) ise olgular›n %86,7'sinde elde edildi. Uzun dönem takibi tamamlayan hastalarda,
fosfomisin trometamol ile sa¤lanan toplam eradikasyon oran› (%84,6), di¤er tedaviler ile sa¤lanandan (%79,6)
anlaml› olarak (p<0,05) daha yüksekti. 547 bayan hastan›n kat›ld›¤› daha yak›n tarihli büyük bir denemede (18)
(IbA), tek doz fosfomisin trometamol ve 5 günlük trimetoprim (günde iki defa 200 mg) kürü, eflde¤er mikrobiyo-
lojik iyileflme oranlar› (her iki ilaçla %83) ortaya koydu. Güvenilirlik söz konusu olunca, meta-analizde, tek doz
ve 3-7 günlük rejimlerin istenmeyen olay say›s› bak›m›ndan eflde¤erde oldu¤u bulundu. Baz› Avrupa ülkelerinde
fosfomisin trometamolun komplike olmam›fl ‹Y‹ için tek doz terapi olarak 1988'den beri yayg›n olarak kullan›ld›-
¤› düflünülürse, ‹Y‹ tedavisinde kullan›lan di¤er antimikrobiyallerle çapraz direnç oluflturmaks›z›n, E. coli direnç
oran› çok düflük kalm›flt›r (14,34,40) (IIb).

vi) Nitrofurantoin
Nitrofurantoin (günde dört kez 50-100 mg ya da günde iki kez 100 mg yavafl sal›n›ml› formülasyon), komplike
olmam›fl akut sistitin k›sa dönem (3 güne kadar) tedavisi için uygun bir ilaç olarak görülemez. Bu endikasyon
için nitrofurantoin kullan›l›rsa, 5 ila 7 günlük bir kür önerilmektedir (17) (IIaB). Nitrofurantoin y›llardan beri klinikte
kullan›lmas›na karfl›n, E. coli ve S. saprophyticus ile ilgili direnç oran› Avrupa çap›nda hala düflüktür (3) (IIb),
ama baz› bölgelerde nitrofurantoin ile ilgili E. coli direncinde son 10 y›l içinde iki kat art›fl gözlenmifl bulunmak-
tad›r (4). Bununla birlikte, nitrofurantoin, en s›k izole edilen Gram-negatif üropatojenler aras›nda ikinci ve üçün-
cü s›ray› alan P. mirabilis'e ve Klebsiella türlerine karfl› etkili de¤ildir (3) (IIb). Özellikle, yafll›larda s›kl›kla görülen
akut ve kronik pulmoner sendromlar bak›m›ndan, nitrofurantoinin güvenilirli¤iyle de ilgili baz› kayg›lar vard›r
(41,42). Ne var ki, nitrofurantoin k›zlardaki ve kad›nlardaki yineleyici ‹Y‹'lerin uzun dönemli ve düflük dozlu profi-
laksisi için kullan›ld›¤›nda, bu ciddi istenmeyen etkiler gözlenmemifltir (43,44) (III).

Gebe olmayan premenopozal eriflkin kad›nlardaki komplike olmam›fl akut bakteriyel sistitin çeflitli
oral antimikrobiyal tedavi seçeneklerini inceleyen kilit nitelikteki klinik çal›flmalar, Girifl bölümünde (Bölüm 1.1
ve 1.2) tan›mlanan  kan›t düzeyine ve öneri derecesine göre Tablo 2.2'de özetlenmektedir. Ayr›ca, Ek 12.2'deki
önerilere de bak›n.
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Yaln›zca hiçbir görünür dezavantaj› bulunmayan antimikrobiyallere iliflkin çal›flmalar göz önünde tutu-
larak, Tablo 2.3'teki rejimler de eflit ölçüde önerilebilir (Ek 12.2'deki önerilere de bak›n). Nitrofurantoin kullan›m›
konusundaki öneri, bu ajan›n kullan›lmas›yla iliflkili nadir ama ciddi istenmeyen etkilerden dolay›, B olarak dere-
celendirilmifltir. Bununla birlikte, önerilen rejimlere uygun olarak kullan›ld›¤›nda nitrofurantoinin etkili oldu¤u
saptanm›flt›r.

vii) Di¤er tedavi modaliteleri
Günde üç kez 200 mg olarak uygulanan fenazopiridin gibi üriner analjezikler, fliddetli disüri çekmekte olan has-
talara 1 ya da 2 gün verilebilir. fiiddetli disüri ve idrara s›k›flma flikayeti olanlar da dahil, sistitli kad›nlar›n semp-
tomlar›, ço¤unlukla, tedaviye baflland›ktan sonra 2-3 gün içinde iyileflme ya da belirgin düzelme gösterir. Bu
hastaya aç›klanmal›d›r. Dolay›s›yla, ‹Y‹ bulunan kad›nlarda analjezik tedavi ihtiyac› ya da süresi bireye göre
özellefltirilmelidir (2). 

‹flemenin artmas›n› ve üropatojenlerin elimine edilmesini desteklemek için ‹Y‹ bulunan hastalar›n daha
fazla s›v› almalar› genellikle tavsiye edilmesine karfl›n, bunun ‹Y‹ bulunan hastalar için yararl› m›, yoksa zararl›
m› oldu¤u konusu belirsizli¤ini korumaktad›r (2).

2.5.4 Tedavi sonras› takip
‹drar tahlili (örne¤in, dald›rma yönetim kullan›larak yap›lan), rutin takip için yeterlidir. Semptom göstermeyen
hastalarda rutin tedavi sonras› kültür gerekli olmayabilir, çünkü sa¤l›kl› kad›nlarda asemptomatik bakteriüriyi
saptaman›n ve tedavi etmenin yaln›zca gebelik döneminde ve ürolojik enstrümantasyon ya da cerrahi giriflim
öncesinde yarar sa¤lad›¤› gösterilmifltir. Tedavinin sonunda semptomlar› geçmeyen kad›nlarda ve semptomlar›
geçti¤i halde 2 hafta içinde yinelenen kad›nlarda, idrar kültürü ve antimikrobiyal duyarl›l›k testleri uygulanmal›d›r
(IVC). Bu durumda tedavi için, infeksiyon yap›c› organizman›n ilk kullan›lan ajana duyarl› olmad›¤› kabul edilmeli
ve baflka bir ajan kullan›larak 7 günlük bir rejimle yeniden tedavi uygulanmal›d›r.

2.6 Menopoza girmemifl, gebe olmayan kad›nlarda komplike olmam›fl akut piyelonefrit

2.6.1 Tan›
Akut piyelonefriti düflündüren belirtiler, bö¤ürde a¤r›, bulant› ve kusma, atefl (>380C) ya da kostovertebral aç›
hassasiyetidir ve sistitle birlikte ya da sistit olmaks›z›n meydana gelebilir. Komplike olmam›fl akut piyelonefritin
klinik tablosu ço¤unlukla hafif ila orta fliddet aras›nda de¤iflir. fiok ve böbrek yetmezli¤inin oldu¤u ya da olma-
d›¤› sepsis sendromu da dahil, çoklu organ sistemi disfonksiyonuyla birlikte hayati tehlike yaratan bir durum,
komplike olmufl bir olgu olarak kabul edilmelidir.

Piyüri ve hematüri araflt›rmas› için  idrar tahlili gereklidir. Sistitin aksine, piyelonefrit episodlar›n›n
%80-95'i >105 kob üropatojen/mL olmas›yla iliflkilidir (62). Rutin tan› için, 104 kob üropatojen/mL'lik bir k›r›lma
noktas› önerilebilir (10,11). Üriner obstrüksiyon olas›l›¤›n› d›fllamak için, üst idrar yolunun ultrason ile de¤erlen-
dirmesi yap›lmal›d›r (63).  E¤er hastada 72 saat tedaviden sonra hala atefl devam ediyorsa, ürolitiazis, renal ya
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Tablo 2.3: Gebe olmayan premenopozal eriflkin kad›nlardaki komplike olmam›fl akut bakteriyel sistitin
tedavisi için önerilen antimikrobiyal rejimler

Madde Dozaj Süre
Sefpodoksim 100 mg bid 3 gün
Siprofloksasin* 250 mg bid 3 gün
SiproXR* 500 mg od 3 gün
Fosfomisin trometamol 3000 mg TD 1 gün
Levofloksasin* 250 mg od 3 gün
Nitrofurantoin 50-100 mg tid, 5-7 gün

100 mg SR bid
Norfloksasin* 400 mg bid 3 gün
Ofloksasin* 200 mg bid 3 gün
Pivmesilinam 200 mg bid 7 gün
Trimetoprim (TMP)* 200 mg bid 5-7 gün
TMP-SMX* 160/800 mg bid 3 gün
* E. coli'nin direnç oranlar› Avrupa içinde oldukça büyük çeflitlilik gösterir. Bu maddeler, E. coli'nin direnç
oranlar› <(%10-)%20 oldu¤u zaman yaln›zca ampirik terapi için önerilmektedir.
SiproXR = uzat›lm›fl sal›n›ml› siprofloksasin; SMX = sulfametoksazol; od = günde bir kez; bid = günde iki kez;
qid = günde dört kez; TD = tek doz; SR = yavafl sal›n›ml›.



da perinefrik abseler gibi baflka komplike edici faktörleri d›fllamak için, kontrasts›z spiral bilgisayarl› tomografi
(64) (ürolitiazisi d›fllamak için), ekskretuar ürografi ya da DMSA taramas› gibi ilave araflt›rmalar düflünülmelidir.
Komplike olmam›fl akut piyelonefritli hastalarda rutin olarak ekskretuar ürografi uygulanmas› pek az de¤er tafl›r,
çünkü komplike olmam›fl akut piyelonefritli eriflkinlerin ço¤u normal bir üst idrar yoluna sahiptir.

2.6.2 Tedavi
IDSA grubu (16) taraf›ndan taranan birkaç yüz makaleden yaln›zca befli prospektif, randomize, kontrollü dene-
melerden olufluyordu (8, 64-68) ve bu makalelerdeki analizler ile daha sonra yay›mlanan befl çal›flma (69-72)
temel al›narak, ilk terapiyle ilgili flu kararlara var›labilir: 
1. Ampisilin karfl›s›nda TMP-SMX tercih edilir (IbA) (hiçbir kontrollü çal›flmada TMP tek bafl›na kullan›lmad›).
2. Komplike olmam›fl akut piyelonefrit için TMP-SMX ile iki haftal›k tedavi kad›nlar›n ço¤unlu¤unda ye-

terli görünmektedir (IbA). Çeflitli antibiyotiklerle, örne¤in, aminoglikozidler ile yap›lan baz› çal›flmalar-
da (ama hiçbiri yeterli güce sahip de¤ildi), 5-7 günlük daha da k›sa bir tedavi süresi önerilmifltir (IIIB).

3. TMP'ye karfl› E. coli direnci oran›n›n >%10 oldu¤u toplumlarda, ampirik tedavi için tercih edilen ilaç
olarak bir fluorokinolon önerilmelidir. Günde iki defa 500 mg siprofloksasin ile 7 günlük bir rejimin,
günde iki defa 960 mg TMP-SMX'in kullan›ld›¤› 14 günlük tedaviyle k›yasland›¤›nda, anlaml› olarak
daha yüksek bir bakteriyel eradikasyon oran› ve daha düflük bir istenmeyen etki oran› gösterdi¤i or-
taya konulmufltur (69) (IbA). Siprofloksasin ile görülen daha yüksek etkinlik, esas olarak,  TMP'ye di-
rençli E. coli sufllar›ndan ileri gelmifltir. Klinik çal›flmalarda afla¤›daki fluorokinolonlar, günde iki defa
500 mg siprofloksasinle geleneksel terapiye, siprofloksasinin uzat›lm›fl sal›n›ml› formülasyonuna
(günde bir kez 1000 mg), gatifloksasine (günde bir kez 400 mg),  levofloksasine (günde iki kez 250
mg) ve lomefloksasine (günde bir kez 400 mg) benzer etkinlik göstermifltir (70-72) (IbA).  

4. ‹kinci grup ve üçüncü grup oral sefalosporinlerin ço¤unda oldu¤u gibi, bir aminopenisilin + BL‹ kom-
binasyonu konusunda da, bir  fluorokinolon ya da TMP-SMX ile karfl›laflt›rma içeren yeterli güce sa-
hip hiçbir çal›flma yoktur. Prospektif randomize bir çal›flmada, günde iki kez 400 mg sefpodoksim
proksetil ile 10 günlük terapi, günde iki defa 500 mg siprofloksasine eflde¤erde klinik etkinlik göster-
mifltir (73) (IbA). 

5. Fluorokinolonlara karfl› E. coli direnci oran›n›n >%10 oldu¤u bölgelerde ve fluorokinolonlar›n kontren-
dike oldu¤u durumlarda (örne¤in, gebelerde, emziren kad›nlarda, ergenlerde), gerek ilk tedavi olarak,
gerekse hasta bir oral rejime geçirilecekse, bir aminopenisilin + bir BL‹ ya da üçüncü gruptan bir oral
sefalosporin tavsiye edilir (IIIB).
EAU K›lavuzlar Ofisi'nin ‹Y‹ Çal›flma Grubu, bu analizi temel alarak, hafif ve orta fliddetteki olgularda

birinci basamak tedavi olarak 7 gün süreyle bir oral fluorokinolon önermektedir. Fluorokinolonlar›n endike ol-
mad›¤› durumlarda (yukar›ya bak›n), üçüncü gruptan bir oral sefalosporin, örne¤in sefpodoksim proksetil, amri-
pik terapi için bir alternatif olabilir (B). ‹lk bafltaki Gram boyamada bir Gram-pozitif organizma görülürse, bir
aminopenisilin + bir BL‹ önerilir (B). Daha a¤›r seyreden komplike olmam›fl akut piyelonefrit olgular› hastaneye
yat›r›lmal› ve e¤er hasta oral yolla ilaç alam›yorsa, parenteral yoldan bir fluorokinolon, bir aminopenisilin + bir
BL‹, üçüncü gruptan bir sefalosporin ya da bir aminoglikozid ile tedavi edilmelidir (B). Düzelme sa¤land›¤› za-
man, 1-2 haftal›k tedavi kürünü tamamlamak için hasta, yukar›da de¤inilen antibakteriyellerden birisi (e¤er in-
fekte edici organizmaya karfl› etkiliyse) kullan›larak bir oral rejime geçirilebilir (B).

Gebe olmayan premenopozal eriflkin kad›nlardaki komplike olmam›fl akut piyelonefritin oral antimik-
robiyal tedavi seçenekleri, Girifl bölümünde (Bölüm 1) tan›mlanan  kan›t düzeyine ve öneri derecesine göre
Tablo 2.4'te özetlenmektedir (ayr›ca, Ek 12.2'deki önerilere de bak›n).

Komplike olmam›fl akut piyelonefrit için hastaneye yat›r›lan hastalar›n yaklafl›k olarak %12'sinde bak-
teremi bulunmas›na (74) karfl›n, ancak hasta hospitalizasyon gerektirecek kadar kötü durumda görünüyorsa
kan kültürlerinin yap›lmas› yayg›n bir uygulamad›r. Baflka bak›mlardan sa¤l›kl› olan piyelonefritli bir kiflide bak-
tereminin prognostik önem tafl›d›¤›na ya da daha uzun tedavi gerektirdi¤ine iliflkin hiçbir kan›t yoktur.
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2.6.3 Tedavi sonras› takip
Semptom göstermeyen bir hastada rutin tedavi sonras› kültür gerekli olmayabilir; dald›rma yöntemi kullan›larak
rutin idrar tahlili yap›lmas› yeterlidir. Piyelonefrit semptomlar› 3 gün içinde düzelmeyen ya da semptomlar› geçti-
¤i halde 2 hafta içinde yinelenen kad›nlarda, tekrar idrar kültürü, antimikrobiyal duyarl›l›k testleri ve böbrek ul-
trasonu ya da taramas› gibi uygun araflt›rmalar yap›lmal›d›r. Hiçbir ürolojik anormalli¤i bulunmayan hastalarda,
infeksiyon yap›c› organizman›n ilk kullan›lan ajana duyarl› olmad›¤› kabul edilmeli ve baflka bir ajan kullan›larak
2 haftal›k bir rejimle yeniden tedavi uygulanmal›d›r. ‹lk bafltaki infeksiyona yol açan suflun ayn›s› olan patojenle
relaps›n meydana geldi¤i hastalarda, 6 haftal›k bir rejim ço¤unlukla iyileflme sa¤lar. Akut piyelonefritin klinik te-

davisine genel bir bak›fl fiekil 2.1'de görülmektedir.

2.7 Kad›nlarda yinelenen (komplike olmam›fl) ‹Y‹'ler

2.7.1 Ön bilgi
Yinelenen ya da rekürren idrar yolu infeksiyonu (R‹Y‹), literatürde, son 12 ayl›k sürede oluflan üç ‹Y‹ episodu
olarak ya da son 6 ayl›k sürede oluflan iki  episod olarak tan›mlan›r. R‹Y‹'yle ilgili risk faktörleri genetik ve davra-
n›flsald›r (75) (IIa). Baz› çal›flmalarda yap›lan tahminlere göre, ‹Y‹  bulunan kad›nlar›n %20-30'unda R‹Y‹ gelifle-
cektir (76). Kan grubu maddelerinin salg›lay›c›s› olmayan kad›nlarda R‹Y‹ oluflumu artar (77) (IIa). Salg›lay›c›lar,
kan tiplerini belirleyen antijenleri vücut s›v›lar›na ve tükürük gibi sekresyonlar›na salg›layan kifliler olarak tan›mla-
n›r. Öte yandan, salg›lay›c› olmayanlar, kan tiplerini belirleyen antijenleri bu s›v›lara hiç salmazlar ya da çok az
salarlar. ABD'de nüfusun yaklafl›k olarak %20'si salg›lay›c› de¤ildir. R‹Y‹ bulunan kad›nlar›n birinci dereceden
kad›n akrabalar›nda idrar infeksiyonu s›kl›¤› artmaktad›r (78) (IIa). Ek olarak, en yayg›n üropatojen olan E. coli,
R‹Y‹  geçiren kad›nlar›n epitelyum hücrelerine daha kolayca tutunur (79,80) (IIb). R‹Y‹'yle iliflkili davran›flsal fak-
törler aras›nda cinsel aktivite vard›r; gebeli¤i önleyici yöntem olarak spermisid kullananlarda bu risk özellikle
yüksektir (81,82) (IIa). Özdefl grup (kohort) ve olgu kontrol çal›flmalar›na (4,6) (IIa) göre, cinsel yönden aktif pre-
menopozal kad›nlarda R‹Y‹'yle iliflkili risk faktörleri, cinsel iliflki s›kl›¤›, spermisid kullan›m›, ilk ‹Y‹'nin olufltu¤u
zamanki yafl (15'ten küçük yafl daha yüksek bir R‹Y‹ riskine iflaret eder) ve annede ‹Y‹ öyküsüdür; bu da gene-
tik faktörlerin ve/veya uzun dönem maruz kal›nan çevre koflullar›n›n bu hastal›¤a yatk›nl›k oluflturabildi¤ini dü-
flündürmektedir. Menopoza girildikten sonra, R‹Y‹'yle kuvvetli biçimde iliflkili risk faktörleri vezikal prolaps, in-
kontinans ve ifleme sonras› kalan idrard›r. Kan grubu maddesi salg›lay›c›s› olmama ve menopozdan önce ‹Y‹ hi-
kayesi gibi di¤er risk faktörlerinin yap›lacak baflka araflt›rmalarla do¤rulanmas› gereklidir (83).
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fiekil 2.1. Akut piyelonefritin klinik tedavisi

Piyelonefrit semptomlar› ve belirtileri
(atefl, bö¤ürde a¤r›, piyüri, lökositoz)

Hay›r Bulant›, kusma ya da sepsis sendromu Evet

‹drar tahlili ve idrar kültürü ‹drar tahlili ve idrar kültürleri
Ultrasonografi Ultrasonografi
Ayaktan tedavi Yatarak tedavi
Oral tedavi: 7-14 gün Parenteral tedavi baflla: 1-3 gün
• Fluorokinolon • Fluorokinolon
• Aminopenilisin + BL‹ • Aminopenilisin + BL‹
• Sefalosporin (3. kuflak) • Sefalosporin (3. kuflak)
• TMP-SMX, yaln›zca patojenin • Aminoglikozid

duyarl›¤› do¤rulanm›flsa
Toplam tedavi süresi: 14-21 gün

72 saat içinde düzelme Düzelme yok ya da kötüleflme var

• Oral terapi • Hastay› hospitalize edin
• Tedavi s›ras›nda 4 gün ve • Kültürleri ve duyarl›l›klar› inceleyin

sonras›nda 10 gün idrar kültürü • Komplike edici faktörlerin ürolojik 
• Gerekirse ürolojik de¤erlendirme de¤erlendirmesi

• Obstrüksiyonu ya da apseyi 
drene edin

BL‹ = ß-laktamaz inhibitörü; TMP = trimetoprim; SMX = sulfametoksazol.



Yinelenen ‹Y‹'ler, kad›nlar›n anlaml› derecede rahats›zl›k çekmelerine neden olur ve ayaktan tedavi zi-
yaretlerinin, tan› testlerinin ve veirlen reçetelerin sonucu olarak ayaktan sa¤l›k hizmeti maliyetlerini büyük ölçü-
de etkiler. Cinsel iliflkiden sonra idrar yapma ya da krenberi suyu içme (84) gibi farmakolojik olmayan terapiler
ve cinsel yönden aktif kad›nlarda düzenli flekilde önleyici terapi olarak ya da birleflme sonras› profilaksi için an-
tibiyotik kullan›m› da dahil olmak üzere, R‹Y‹'nin önlenmesi için farkl› yaklafl›mlar önerilmifltir.

Antibiyotik profilaksisiyle ilgili olarak, hangi antibiyotik program›n›n en iyi ya da optimal profilaksi sü-
resi sa¤lad›¤›, istenmeyen etkilerin neler oldu¤u ya da profilaksi b›rak›ld›ktan sonra infeksiyonlar›n yinelenip yi-
nelenmedi¤i veya tedaviye uyumun nas›l oldu¤u bilinmemektedir.

2.7.2 Profilaktik antimikrobiyal rejimler
Komplike olmam›fl rekürren ‹Y‹'lerin üstesinden gelinmesine yönelik etkili bir yaklafl›m, yatma zaman› (85-87)
(Ib) ya da birleflme sonras› (88) (Ib) profilaktik antibiyotiklerin uzun dönemli olarak düzenli bazda kullan›lmas›
yoluyla infeksiyonun önlenmesidir. Cochrane'da yer alan bir incelemede (89) (Ia), 1966 y›l› ile Nisan 2004 ara-
s›nda yay›mlanm›fl olan ve rekürren ‹Y‹'ler için önleyici strateji  olarak antibiyotiklerin en az 6 ay süreyle kullan›l-
d›¤› randomize kontrollü çal›flmalar›n hepsi analiz edildi. 1120 kad›n› kapsayan 108 çal›flman›n 19'u analiz için
seçilebilir bulundu. Bu çal›flmalar›n 9'unda bir antibiyotik rejimi plaseboyla karfl›laflt›r›lm›flt›. Di¤er 7 çal›flmada
farkl› antibiyotik rejimleri mikrobiyolojik sonuç yönünden karfl›laflt›r›l›rken, geriye kalan 3 çal›flmada antibiyotik
rejimleri antibiyotik olmayan rejimlerle mikrobiyolojik sonuç yönünden karfl›laflt›r›lm›flt›. (Tablo 2.5) (90-107).

Aktif profilaksi s›ras›nda, hasta-y›l bafl›na düflen mikrobiyolojik yinelenme oran› antibiyotik grubunda
0 ila 0,9 hasta-y›l aras›ndayd› ve plasebo grubundaki 0,8 ila 3,6 hasta-y›l aras›ndaki orandan anlaml› olarak dü-
flüktü. Bir mikrobiyolojik yinelenme meydana gelmesiyle ilgili göreceli risk 0,21'di (%95 GA 0,13-0,34) ve an-
laml› olarak antibiyotik profilaksisi lehineydi. Klinik yinelenmeyle ilgili göreceli risk 0,15'ti (%95 GA 0,08-0,28) ve
anlaml› olarak antibiyotik profilaksisi lehineydi. Profilaksiden sonra  bir mikrobiyolojik yinelenme meydana gel-
mesiyle ilgili göreceli risk 0,82'ydi (%95 GA 0,44-1,53). Ciddi yan etkilerle ilgili göreceli risk 1,58 (%95 GA 0,47-
5,28), di¤er yan etkilerle ilgili göreceli risk ise 1,78'di (%95 GA 1,06-3,00) ve anlaml› olarak plasebo lehineydi.
Yan etkiler aras›nda vajinal ve oral kandidiyaz ile gastrointestinal semptomlar vard›.

Genel olarak, mikrobiyolojik yinelenen ‹Y‹'li hasta say›s›, profilaksinden önceki zaman dönemiyle kar-
fl›laflt›r›l›nca 8 kat ve plaseboyla karfl›laflt›r›l›nca 5 kat azald›. Genel olarak, hasta-y›l bafl›na düflen ‹Y‹ episodlar›,
profilaksinden önceki zaman dönemiyle karfl›laflt›r›l›nca antimikrobiyal profilaksi s›ras›nda %95 azald›. Profilak-
tik terapinin ilk bafltaki süresi ço¤unlukla 6 ay ila 1 y›l aras›ndayd›. Bununla birlikte, kotrimoksazol (TMP-SMX)
söz konusu olunca, 2 y›la (86) ya da 5 y›la (85) varan sürelerle uygulanan kesintisiz profilaksi etkinli¤ini devam
ettirmifltir. Profilaksi, bir rekürren ‹Y‹'nin do¤al öyküsünü de¤ifltiriyor gibi görünmemektedir. Profilaksi kesildi¤i
zaman, oldukça uzun dönemlerden sonra bile, kad›nlar›n yaklafl›k olarak %60'› 3-4 ay içinde yeniden infekte
olacakt›r. Dolay›s›yla, profilaksi, bafllang›ç noktas›ndaki infeksiyon oran› üstünde uzun dönemli bir etki yap›yor
gibi görünmemektedir (108) (III).

23MART 2006



24 MART 2006

T
ab

lo
 2

.5
: G

eb
e 

o
lm

ay
an

 k
ad

›n
la

rd
ak

i y
in

el
ey

ic
i i

d
ra

r 
yo

lu
 in

fe
ks

iy
o

nu
nu

n 
ö

nl
en

m
es

in
d

e 
an

ti
b

iy
o

ti
kl

er
in

 e
n 

az
 6

 a
yl

›k
 b

ir
 ç

al
›fl

m
a 

d
ö

ne
m

in
d

e 
g

ö
st

er
d

i¤
i e

tk
in

lik
 (

m
ik

ro
b

iy
o

lo
jik

yi
ne

le
nm

el
er

in
 a

za
lt

›lm
as

›) 
(R

ef
. 8

5'
e 

g
ö

re
 m

o
d

ifi
ye

 e
d

ilm
ifl

ti
r)

M
ad

d
e

D
o

za
j

n/
N

K
›y

as
la

na
n 

  
  

  
  

 D
o

za
j

n/
N

A
¤

›r
l›k

 
G

ö
re

ce
li 

R
is

k 
Y

az
ar

, Y
›l

K
ay

na
k

(%
)

(%
95

 G
A

)
A

nt
ib

iy
o

ti
k’

e 
ka

rfl
› P

la
se

b
o

S
in

ok
sa

si
n

25
0 

m
g/

24
 s

a
1/

23
P

la
se

b
o

17
/2

2
5,

4
0,

06
 (0

,0
1-

0,
39

)
M

ar
te

ns
 1

99
5

91
S

in
ok

sa
si

n
50

0 
m

g/
24

 s
a

18
/2

1
P

la
se

b
o

17
/1

9
24

,2
0,

43
 (0

,2
4-

0,
75

)
M

ar
to

ra
na

 1
99

4
92

S
in

ok
sa

si
n

50
0 

m
g/

24
 s

a
2/

15
P

la
se

b
o

4/
13

7,
9

0,
43

 (0
,0

9-
1,

99
)

S
ch

ae
ff

er
 1

98
2

93
S

in
ok

sa
si

n
50

0 
m

g/
24

 s
a

1/
20

P
la

se
b

o
8/

21
5,

1
0,

13
 (0

,0
2-

0,
96

)
S

ch
ec

kl
er

 1
98

2
94

N
or

flo
ks

as
in

20
0 

m
g/

24
 s

a
0/

11
P

la
se

b
o

10
/1

3
2,

9
0,

06
 (0

,0
0-

0,
85

)
N

ic
ol

le
 1

98
9

95
N

or
flo

ks
as

in
20

0 
m

g/
24

 s
a

4/
18

P
la

se
b

o
13

/1
7

16
,0

0,
29

 (0
,1

2-
0,

72
)

R
ug

en
d

or
ff

 1
98

7
96

N
itr

of
ur

an
to

in
10

0 
m

g/
24

 s
a

1/
13

P
la

se
b

o
5/

6
5,

5
0,

09
 (0

,0
1-

0,
63

)
S

ta
m

m
 1

98
0

97
N

itr
of

ur
an

to
in

50
 m

g/
24

 s
a

3/
25

P
la

se
b

o
15

/2
5

12
,5

0,
20

 (0
,0

7-
0,

61
)

B
ai

le
y 

19
71

98
S

ef
al

ek
si

n
12

5 
m

g/
24

 s
a

1/
20

P
la

se
b

o
13

/2
3

5,
3

0,
09

 (0
,0

1-
0,

62
)

G
ow

er
 1

97
5

99
TM

P
-S

M
X

40
/2

00
 m

g/
24

 s
a

1/
13

P
la

se
b

o
5/

7
5,

3
0,

11
 (0

,0
2-

0,
75

)
S

ta
m

m
 1

98
0

97
TM

P
-S

M
X

40
/2

00
 m

g 
ili

flk
i s

on
ra

s›
2/

16
P

la
se

b
o

9/
11

9,
8

0,
15

 (0
,0

4-
0,

58
)

S
ta

p
le

to
n 

19
90

90
T

o
p

la
m

24
/1

95
(%

12
,3

)
11

6/
17

7
(%

65
,5

)
0,

21
 (

0,
13

-0
,3

4)

A
nt

ib
iy

o
ti

k’
e 

ka
rfl

› A
nt

ib
iy

o
ti

k
S

ef
ak

lo
r

25
0 

m
g/

24
 s

a
8/

49
N

itr
of

ur
an

to
in

50
 m

g/
24

 s
a

8/
48

20
,0

0,
98

 (0
,4

0-
2,

40
)

B
ru

m
fit

t 
19

95
10

0
N

or
flo

ks
as

in
40

0 
m

g/
24

 s
a

2/
26

N
itr

of
ur

an
to

in
10

0 
m

g/
24

 s
a

0/
26

7,
2

5,
00

 (0
,2

5-
99

,4
)

N
un

ez
 1

99
0

10
1

Tr
im

et
op

rim
 

10
0 

m
g/

24
 s

a
16

/3
8

N
itr

of
ur

an
to

in
10

0 
m

g/
24

 s
a

4/
34

19
,2

3,
58

 (1
,3

3-
9,

66
)

B
ru

m
fit

t 
19

85
10

2
TM

P
-S

M
X

40
/2

00
 m

g/
24

 s
a

1/
13

N
itr

of
ur

an
to

in
10

0 
m

g/
24

 s
a

1/
13

8,
5

1,
00

 (0
,0

7-
14

,3
)

S
ta

m
m

 1
98

0
97

Tr
im

et
op

rim
10

0 
m

g/
24

 s
a

1/
12

S
in

ok
sa

si
n

50
0 

m
g/

24
 s

a
2/

14
10

,3
0,

58
 (0

,0
6-

5,
66

)
S

ep
p

an
en

 1
98

8
10

3
P

ef
lo

ks
as

in
40

0 
m

g/
ha

ft
a

17
/1

85
P

ef
lo

ks
as

in
40

0 
m

g/
ay

52
/1

76
22

,6
0,

31
 (0

,1
9-

0,
52

)
G

ui
b

er
t 

19
95

10
4

S
ip

ro
flo

ks
as

in
12

5 
m

g 
ili

flk
i s

on
ra

s›
2/

70
S

ip
ro

flo
ks

as
in

12
5 

m
g/

24
 s

a
2/

65
12

,2
0,

93
 (0

,1
3-

6,
40

)
M

el
ek

os
 1

99
7

10
5

T
o

p
la

m
47

/3
93

(%
12

,0
)

69
/3

76
 (

%
18

,4
)

A
nt

ib
iy

o
ti

kl
er

’e
 k

ar
fl›

 A
nt

ib
iy

o
ti

k 
O

lm
ay

an
la

r
N

itr
of

ur
an

to
in

50
 m

g/
12

 s
a

4/
43

M
et

. 
hi

p
p

ur
at

1 
m

g/
12

 s
a

19
/5

6
0,

27
 (0

,1
0-

0,
75

)
B

ru
m

fit
t 

19
81

10
6

Tr
im

et
op

rim
10

0 
m

g/
24

 s
a

8/
20

P
ov

id
on

 iy
od

ür
To

p
ik

al
10

/1
9

0,
76

 (0
,3

8-
1,

51
)

B
ru

m
fit

t 
19

83
10

7
Tr

im
et

op
rim

 
10

0 
m

g/
24

 s
a

8/
20

M
et

. 
hi

p
p

ur
at

1 
g/

12
 s

a
10

/2
5

1,
00

 (0
,4

9-
2,

05
)

B
ru

m
fit

t 
19

83
10

7

TM
P

-S
M

X
 =

 t
rim

et
op

rim
-s

ul
fa

m
et

ok
sa

zo
l; 

M
et

. H
ip

p
ur

at
 =

 m
et

en
am

in
 h

ip
p

ur
at

.



Premenopozal kad›nlarda komplike olmam›fl rekürren ‹Y‹'lerin önlenmesine (profilaksisine) yönelik

antimikrobiyal rejimler için öneriler Tablo 2.6'da s›ralanm›flt›r. Trimetoprim, kotrimoksazol ya da nitrofurantoin

hala standart rejim olarak düflünülebilir. Alt› ay süreyle 10 günde bir verilen 3 gram fosfomisin trometamol (FT),

rekürren ‹Y‹'den mustarip olan, gebe olmayan, de¤erlendirilebilir nitelikteki 302 kad›n›n kat›ld›¤› yak›n tarihli pla-

sebo (PL) kontrollü çal›flman›n gösterdi¤i gibi, bir alternatif olarak görülebilir (109) (Ib). Hasta-y›l bafl›na düflen

‹Y‹ episodlar› (0,14’e karfl› 2,97), ilk infeksiyon yinelenmesine kadar geçen zaman (38 gün’e karfl› 6 gün), en az

bir rekürren ‹Y‹ episodu bulunan hastalar›n yüzdesi (%7,0’a karfl› %75,0) ve 6 ayl›k tedavi s›ras›nda (0,07’ye

karfl› 1,44) ve 6 ayl›k takip döneminde (0,55’e karfl› 1,54) hasta bafl›na düflen ‹Y‹ episodlar›n›n say›s›, istatistik-

sel olarak, FT ile tedavi edilen grubun lehineydi. Dirençli patojenler nedeniyle “arada oluflan” infeksiyon olgula-

r›nda, düflük dozlarda fluorokinolonlar da kullan›labilir. Direnç oluflumunda art›fl gözlemlenmedi (101,105). Ge-

belik s›ras›nda, birinci kuflaktan bir oral sefalosporin tavsiye edilir. 

Alternatif bir profilaktik yaklafl›m, cinsel iliflkiye ba¤l› infeksiyon episodlar› görülen kad›nlar için iliflki

sonras› profilaksidir (88,89,105) (IbA). Genel olarak, bu yaklafl›m için, ayn› antimikrobiyaller, kesintisiz profilaksi

için öneriliyormufl gibi ayn› dozlarda kullan›labilir. Yinelenen episodlar›n oran›n›n afl›r› yüksek olmad›¤›, iyi bilgi-

lendirilmifl, genç kad›nlarda R‹Y‹'lerin üstesinden gelinmesi için hastan›n bafllatt›¤› bir tedavi de uygun olabilir

(112). Bununla birlikte, do¤rusunu söylemek gerekirse, bu profilaksi de¤il, erken tedavidir.

2.7.3 Alternatif profilaktik yöntemler

‹drar asidifikasyonu (113), krenberi suyu (84), ay›üzümü (Arctostaphylos uva ursi) özütü ve vajinaya laktobasil

uygulanmas› (114,115) gibi alternatif yöntemler de¤iflik etkiler gösterir. Oral immüno-aktif E. coli fraksiyonlar›n›n

(UroVaxom) kullan›ld›¤› plasebo kontrollü, çiftkör 5 çal›flman›n meta-analizi, plaseboyla karfl›laflt›r›l›nca rekürren

infeksiyonlar›n anlaml› olarak azalmas›yla sonuçland› (116) (Ia). Yak›n zamanda yay›mlanan bir çal›flmada (117)

(Ib), toplam 453 hasta plasebo kontrollü, çiftkör bir çal›flmaya al›nd›. Hastalar ya immünoterapötik OM-89 (Uro-

Vaxom) ya da ona benzeyen plasebo ald›lar. Hastalar, 90 gün süreyle her gün bir kapsül ald›ktan sonra, tedavi-

siz 3 ay geçirdiler ve sonraki 3 ayda ilk 10 gün birer kapsül ald›lar. Hastalar, tedavinin bafllamas›ndan itibaren

12 ay süreyle takip edildiler. Bafllang›ç noktas› sonras› ‹Y‹ episodlar›n›n ortalama oran›, aktif tedavi grubunda

plasebo grubunda oldu¤undan anlaml› olarak daha düflüktü (0,84’e karfl› 1,28; p<0,003); bu da OM-89'la teda-

vi edilen hastalarda plasebo alanlara oranla %34 azalmaya denk düflüyordu. OM-89'la tedavi edilen grupta, 93

hasta (%40,3) bafllang›ç noktas› sonras› 185 ‹Y‹ episodu yaflad›, plasebo grubundaki hastalar›n 122'sinde

(%55,0) 276 ‹Y‹ episodu meydana geldi (p=0,0001). OM-89'un güvenilirlik profili iyiydi ve daha önceki raporlarla

tutarl›l›k gösterdi. En s›k görülen advers olay bafl a¤r›s›yd› ve onu gastrointestinal olaylar izliyordu, bunlar›n

oranlar› her iki grupta s›ras›yla %17 ve %15'ti (Ib).
‹mmüno-aktif profilaksi için bir baflka yöntem, ›s›yla öldürülmüfl üropatojenik bakteriler kullan›larak

yap›lan intramusküler ve intravajinal ba¤›fl›klamad›r. Küçük ölçekli bir çal›flmada,  rekürren sistit bulunan 27
eriflkin kad›n (alt grup analizi), iki haftal›k aral›klarla üç intramusküler injeksiyon (Solco-Urovac) ile afl›land› ve
ba¤›fl›klama yap›lmayan 26 hastan›n oluflturdu¤u bir kontrol grubuyla karfl›laflt›r›ld›. Alt› ay içinde, afl›lanan 27
kad›n›n 16's› (%59'u) istatistiksel olarak anlaml› ölçüde rekürren sistitten ba¤›fl›k kald›, kontrol grubundaki 26
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Tablo 2.6: Kad›nlarda komplike olmam›fl rekürren ‹Y‹'lerin antimikrobiyal profilaksisi için öneriler (IA)

Ajan1 Doz
Standart rejim:
• Nitrofurantoin 50 mg/gün (98)
• Nitrofurantoin makrokristal 100 mg/gün (101,106)
• Trimetoprim-sulfametoksazol 40/200 mg/gün (97) ya da haftada üç defa (110)
• Trimetoprim 100 mg/gün (103) 
• Fosfomisin trometamil 3 g/10 gün (109) 

“Arada oluflan” infeksiyonlar:
• Siprofloksasin 125 mg/gün (105)
• Norfloksasin 200-400 mg/gün (101,111)
• Pefloksasin 800 mg/hafta (104)

Gebelik s›ras›nda:
• Sefaleksin 125 mg/gün (99)

Sefaklor 250 mg/gün (100)
1 Yatma zaman› al›n›r.



hastan›n ise yaln›zca 1'inde (%4) bu sa¤land› (118) (Ib). Bir vajinal afl›n›n kullan›ld›¤› çiftkör, plasebo kontrollü
bir Evre 2 denemede, 54 kad›na tek bafl›na üç doz primer afl›lama ya da ek olarak üç rapel (booster) ba¤›fl›kla-
ma ya da plasebo uyguland›. Alt› kez afl› yap›lan kad›nlar, plasebo verilen ya da primer afl›lama yap›lan kad›n-
lardan anlaml› olarak daha uzun süre infeksiyonlardan ba¤›fl›k kald›lar (119) (Ib).

Ne yaz›k ki, antimikrobiyal profilaksi ile immüno-aktif profilaksiyi direkt olarak karfl›laflt›ran hiçbir ça-
l›flma yoktur. Bununla birlikte, bildirilen sonuçlardan anlafl›ld›¤›na göre, antimikrobiyal profilaksi flu anda mevcut
olan ba¤›fl›klama rejimlerinden daha üstün etkinli¤e sahip görünmektedir.

Su diürezi, komplike olmam›fl ‹Y‹ bulunan baz› kad›nlarda etkili olabilir, ama daha etkili tedaviyi ço¤u
kez geciktirir. Kad›nlar›n ola¤an al›flkanl›klar›n› ve menstrüel uygulamalar›n› de¤ifltirmelerini ya da iliflkiden sonra
idrara ç›kmalar›n› önermek için de eldeki kan›tlar çok zay›ft›r.

2.8 Gebelikte ‹Y‹'ler
‹drar yolu infeksiyonlar› gebelik s›ras›nda s›k görülür. Gebelik d›fl›nda hiçbir ek bir risk faktörünün bulunamad›¤›
olgularda bile, bu infeksiyonlar›n komplike olmam›fl olarak s›n›fland›r›l›p s›n›fland›r›lamayaca¤› konusunda baz›
tart›flmalar vard›r. Bu nokta ak›lda tutularak, üç durum, yani asemptomatik bakteriüri, akut sistit ve akut piyelo-
nefrit, baflka risk faktörleri aç›s›ndan de¤il, yaln›zca gebelik aç›s›ndan bu k›s›mda ele al›nacakt›r.

Bir kad›n› gebelikte ‹Y‹'ye yatk›n hale getiren faktörler, böbreklerde ve idrar yolunda gebelik s›ras›nda
meydana gelen anatomik ve fizyolojik de¤iflikliklerle ilgili görünmektedir. Üreterler, pelvis kenar›n›n üstünde di-
late olur ve geniflleyen rahim, mesanenin anterior ve süperior olarak yer de¤ifltirmesine yol açar. Renal kan ak›fl›
ve glomerüler filtrasyon h›z› gebelik s›ras›nda yaklafl›k %30-40 artar, böbrekler de hafifçe genifller ve hiperemik
hale gelir. ‹drar ak›fl› yavafl olabilir ve mesane tam olarak boflalmayabilir. 

2.8.1 Epidemiyoloji 
Amerika'da, Avrupa'da ve Avustralya'da yap›lan çal›flmalarda asemptomatik bakteriüri prevalans› %4 ila %7
aras›nda de¤iflmektedir (120). ‹nsidans cinsel etkinlikle ilgilidir ve ilerleyen yaflla ve artan do¤um say›s›yla birlik-
te artar. Ayr›ca, daha düflük sosyoekonomik gruplardan hastalar aras›nda daha yüksektir. Gebe kad›nlar›n yak-
lafl›k %1-2'sinde semptomatik infeksiyon meydana gelir.

Kad›nlar›n ço¤u gebelikten önce bakteriüri kapar. ‹lk muayenede, gebe kad›nlardaki bakteriüri oranla-
r›, benzer risk faktörlerine sahip gebe olmayan kad›nlar›nkine benzer. Bakteriüri bulunan k›z ö¤rencilerin yakla-
fl›k %37 ila %57'si gebelik s›ras›nda ‹Y‹ gelifltirir. Gebelik s›ras›nda ilave olarak %1 infeksiyon meydana gelir
(121) (III). ‹sveç'te yap›lan bir çal›flmada, bakteriüri kapma riskinin gebelik süresine koflut olarak artt›¤› ve ges-
tasyonun 9'uncu ila 17'nci haftalar› aras›nda en üst düzeye ç›kt›¤› saptanm›flt›r (122) (III). Gebelik s›ras›ndaki
bakteriüri, düflük do¤um a¤›rl›kl› (� 2500 g) bebek say›s›n›n artmas›yla, gebelik yafl›n›n düflük (<37 hafta) olma-
s›yla ve yenido¤an ölümüyle iliflkilidir. Tedaviye ra¤men iyileflmeyen infeksiyonun ya da “doku istilas›”na iliflkin
kan›tlar›n bulundu¤u kad›nlar›n prematüre bebek do¤urma riski daha yüksektir. Bununla birlikte, bakteriyel vaji-
nozisin de prematüre do¤um için önemli bir ba¤›ms›z risk faktörü oldu¤una de¤inilmesi gerekir; dolay›s›yla, bu
durumun tedavi edilmesi önerilir. 

2.8.2 Asemptomatik bakteriüri 
Kass (121) ve baflkalar› taraf›ndan yürütülen erken çal›flmalar, asemptomatik bakteriüri bulunan kad›nlar›n %20
ila %40'›n›n gebelik s›ras›nda piyelonefrit gelifltirdi¤ini göstermifltir. Bakteriürinin tedavi edilmesi bu riski azalt›r
(123) (IIa). Bu nedenle, gebe kad›nlara, gebeli¤in erken döneminde en az bir kez idrar kültürüyle bakteriüri tara-
mas› yap›lmas› ve e¤er sonuçlar pozitif ç›karsa, tedavi uygulanmas› gebelikle önerilmektedir (124) (IaA). Wad-
land ve Plante (125), bakteriüri prevalans›n›n >%2 olmas› durumunda taraman›n olumlu maliyet-etkinli¤e sahip
bir yaklafl›m oldu¤unu bulmufllard›r. Asemptomatik bakteriüri prevalans›n›n düflük oldu¤u toplumsal bak›mdan
istikrarl› popülasyonlarda tarama programlar› gerekli olmayabilir (125) (IIIB). Öte yandan, gebe kad›nlar aras›nda
asemptomatik bakteriüri taramas› ve tedavisi için bir program›n uygulamaya konulmas›ndan sonra piyelonefritin
y›ll›k insidans›nda keskin bir azalma sa¤lanabilirdi (123) (IIaB). Gereksiz tedaviden kaç›nmak için, asemptomatik
bakteriüri, arka arkaya yap›lan iki kültürün ayn› patojen türü için pozitif sonuç vermesi olarak tan›mlan›r. Tek bir
AA‹ ile al›nan yalanc› pozitiflik oran› %40 gibi yüksek bir rakama ulaflabilir (IIb). Bu nedenle, idrar kültürü pozitif
olan kad›nlar›n 1-2 hafta içinde tekrar gelmeleri istenmelidir; o geliflte, iflemeden önce vulvan›n özenle y›kan›p
durulanmas›n›n önemi vurguland›ktan sonra, kültür için ikinci  bir AA‹ ya da düz kateter idrar örne¤i al›n›r (IIaB).

Tedavi, antibiyotik duyarl›l›¤› testlerini temel almal›d›r ve ço¤unlukla, 5 ila 7 gün aras›nda bir  antibiyo-
tik kürünü içerir (124) (IIIB); bununla birlikte, baz› yazarlar, akut sistit için oldu¤u gibi, k›sa dönem tedavi öner-
mektedirler (126) (IIaB). Tedaviden 1-4 hafta sonra ve do¤um öncesinde de en az bir kez daha takip kültürleri
yap›lmal›d›r (IIIB). Gebelik s›ras›nda asemptomatik bakteriüri tedavisinin süresiyle ilgili olarak, 400 hastan›n yer
ald›¤› 8 çal›flmay› kapsayan bir Cochrane analizi yap›lm›flt›r (127). Bütün çal›flmalarda tek dozla yap›lan 4-7
günlük tedaviler karfl›laflt›r›lm›flt›r, ama çal›flmalar›n kalitesinin genellikle düflük oldu¤unu belirtmek gerekir. Bu
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analizde, “iyileflme olmamas›” oran› bak›m›ndan, gebe kad›nlardaki asemptomatik bakteriürinin tek doz ve k›sa
kür (4-7 gün) tedavisi aras›nda hiçbir fark saptanmad›r (göreceli risk 1,13, %95 GA 0,82-1,54), yinelenen
asemptomatik bakteriüride de benzer bir sonuç gözlendi (göreceli risk 1,08, %95 GA 0,70-1,66). Bununla birlik-
te, bu bulgular anlaml› heterojenlik gösterdi. Erken do¤umlar ve piyelonefrit aç›s›ndan hiçbir fark saptanmad›,
ama bu denemelere kat›lan örneklem büyüklü¤ü çok s›n›rl›yd›. Daha uzun süreli tedavi, istenmeyen olaylar›n
artmas›yla iliflkili bulundu (göreceli risk 1,53, %95 GA 0,31-0,91). Bu nedenle, genel olarak bak›l›nca, gebe ka-
d›nlardaki asemptomatik bakteriüriyi tedavi etmekte tek dozun ya da daha uzun süreli dozlar›n daha etkili olup
olmad›¤›n› de¤erlendirmek için yeterli kan›t yoktu (C). Tek dozun maliyeti daha düflük oldu¤u ve hasta uyumu-
nu art›rma olas›l›¤› bulundu¤u için, bu karfl›laflt›rman›n yeterli güce sahip randomize kontrollü bir denemede ir-
delenmesi gerekir.

2.8.3 Gebelik s›ras›nda akut sistit
Gebe kad›nlardaki semptomatik ‹Y‹'lerin ço¤u, gebe olmayan  kad›nlarda da görüldü¤ü gibi, akut sistit fleklinde
ortaya ç›kar. Ço¤unlukla, örne¤in pivmesilinam ile 7 günlük bir tedavi kürü önerilir (128) (IbA). Gebe kad›nlarda
k›sa dönem tedavi, gebe olmayan  kad›nlarda oldu¤u gibi iyi belirlenmemifltir, ama daha küçük çapl› çal›flmalar
ve uzman görüflü bunu önermektedir (126) (IIaB). Fosfomisin trometamol (3 g tek doz) ya da ikinci ve üçüncü
kuflak oral sefalosporinler (örne¤in, günde bir kez 400 mg seftibuten) etkili k›sa dönem tedavi adaylar› olarak
düflünülebilir (129) (IIaB). Aksi halde, amoksisilin, sefaleksin ya da nitrofurantoin ile geleneksel tedavi öneril-
mektedir (IVC).

Bakteriürinin ortadan kalkt›¤›n› göstermek için, tedaviden sonra takip amaçl› idrar kültürleri yap›lmal›-
d›r. Gebe olmayan  kad›nlarda oldu¤u gibi, rekürren infeksiyonlar haricinde, uzun dönemli profilaksi uygulana-
rak elde edilecek hiçbir avantaj yoktur. Gerek duyulursa, yeniden infeksiyon oluflumuna karfl› profilaksi için, lo-
¤usal›k (puerperium) dönemine kadar süren ve bu dönemi de kapsayacak flekilde, geceleyin nitrofurantoin (50
mg) ya da düflük dozlu sefaleksin (125-250 mg) önerilir. Cinsel iliflki sonras› profilaksi, alternatif bir yaklafl›m
olabilir (130,131) (IIaB).

2.8.4 Gebelikte akut piyelonefrit 
Akut piyelonefrit, gebeli¤in geç aflamalar›nda, ço¤unlukla da son üç ayda meydana e¤ilimi gösterir. Gilstrap ve
ark.  (132) taraf›ndan yap›lan bir de¤erlendirmede, 24.000 obstetrik hastan›n %2'sinde akut piyelonefrit bulun-
mufltur. ‹nsidans lo¤usal›kta artmaktad›r. Karakteristik olarak, kifli akut flekilde hastad›r, atefli yüksektir, lökosi-
toz ve kostovertebral aç› a¤r›s› vard›r. Bakteremi  s›kl›kla görülür, ama hasta etkili flekilde tedavi edildi¤i zaman
mortalite ve komplikasyonlar azd›r. altta yatan ürolojik anormalliklerin varl›¤› ve anne ile ceninin karfl›laflabilece¤i ilifl-
kili riskler, örne¤in toksemi, yüksek tansiyon, prematürite ve perinatal mortalite,  belli bafll› endifle nedenleridir.

fiu anda antimikrobiyal terapi öyle etkilidir ki, komplike olmam›fl piyelonefritli hastalar›n neredeyse
hepsi, bakteremi bulundu¤u zaman bile, baflar›l› olmakta ve birkaç gün içinde atefl ortadan kalkmaktad›r. Öne-
rilen antibiyotikler aras›nda, ikinci ya da üçüncü kuflak sefalosporinler, bir aminopenisilin + bir BL‹ veya bir ami-
noglikozid vard›r. Gebelik s›ras›nda kinolonlar, tetrasiklinler ve TMP ilk üç ayl›k dönemde kullan›lmamal›d›r, sul-
fonamidler ise son üç ayl›k dönemde kullan›lmamal›d›r (133,134). Gecikmifl defervesans ve üst yol dilatasyonu
olgular›nda, bir üreteral stent tak›lmas› gerekli olabilir ve do¤um oluncaya kadar, lo¤usal›k da dahil, antimikrobi-
yal profilaksi düflünülmelidir (C).

Gebelik s›ras›ndaki semptomatik ‹Y‹'lerin tedavisine iliflkin bir Cochrane analizinde, toplam 905 gebe kad›-
n›n kaydedildi¤i 8 çal›flma irdelendi. Yap›lan karfl›laflt›rmalar›n ço¤unda, iyileflme oranlar›, rekürren infeksiyon, erken
do¤um insidans› ve membranlar›n erken y›rt›lmas›, yenido¤an yo¤un bak›m ünitesine yat›fl, antibiyotik de¤iflikli¤i ihtiya-
c› ve uzun süren yüksek atefl (pireksi) insidans› bak›m›ndan tedaviler aras›nda hiçbir anlaml› fark yoktu. Antibiyotik te-
davisi ‹Y‹'lerin iyilefltirilmesinde etkili olmas›na (A) karfl›n, gebelik s›ras›ndaki semptomatik ‹Y‹'lere yönelik herhangi bir
spesifik tedavi rejimi önermek için eldeki veriler yetersizdir. Komplikasyonlar çok seyrek görülmüfltür. Gelecekte yap›-
lacak çal›flmalarda, ilaç s›n›f›, zamanlama, doz, kabul edilebilirlik, anneye ve yenido¤ana iliflkin sonuçlar ve maliyetler
aç›s›ndan en çok umut vaat eden antibiyotikler de¤erlendirilmelidir (135).

2.9 Menopoza girmifl kad›nlarda ‹Y‹'ler 
Normal vajina, yerleflik mikrobiyal floran›n rekabetinden dolay›, ancak düflük say›da Gram-negatif enterik bak-
teri içerir. Vajinal pH de¤erinin düflük olmas›ndan laktobasiller sorumludur. Menopoza girmifl (postmenopozal)
kad›nlarda ve antimikrobiyal tedaviden sonra laktobasiller daha az say›da bulunma e¤ilimi gösterir. Estrojenlerin
postmenopozal kad›nlarda rekürren ‹Y‹'lere karfl› koruyucu bir etkide bulundu¤u varsay›lmaktad›r, çünkü estro-
jenler laktobasillerin geliflimini güçlendirir ve vajinal pH'yi düflürür (136) (IIb). Postmenopozal kad›nlar rekürren
‹Y‹'lere yatk›n olmad›klar› sürece, bu kad›nlar›n vajinas›nda Gram-negatif enterik bakteriler ola¤an bir flekilde
koloni oluflturmaz (137) (IIb). Rekürren ‹Y‹'lerin bulundu¤u postmenopozal kad›nlarda, oral (138,139) ya da in-
travajinal (136) estriol ile tedavi, yinelenme oran›n› anlaml› olarak azalmaktad›r (IbA). Di¤er hastalarda, hormon
tedavisine ek olarak bir antimikrobiyal profilaktik rejim (öncekilere bak›n) önerilmelidir.

Bir akut ‹Y‹ olgusunda kullan›lacak antimikrobiyal tedavi politikas›, premenopozal kad›nlarda kullan›-
lana benzer. Bununla birlikte, postmenopozal kad›nlarda k›sa dönem tedavi, daha genç kad›nlarda oldu¤u ka-

27MART 2006



dar iyi belirlenmemifltir. Raz ve ark. (140) (Ib), komplike olmam›fl ‹Y‹ bulunan postmenopozal kad›nlar (ortalama
yafl 65) ile ilgili bir çal›flma yay›nlad›lar; bu çal›flmada, bütün üropatojenler kullan›lan her iki ajana da duyarl› olsa
bile, 3 gün süreyle günde bir kez al›nan 200 mg ofloksasin, günde dört kez 500 mg sefaleksin ile uygulanan 7
günlük kürden hem k›sa hem de uzun dönem takipte anlaml› olarak daha etkiliydi. Komplike olmam›fl akut ‹Y‹
bulunan, en az 65 yafl›ndaki toplam 183 postmenopozal kad›n›n yer ald›¤› baflka bir çiftkör çal›flmada (46) (Ib), günde
iki kez 250 mg siprofloksasinin kullan›ld›¤› gerek 3 günlük gerekse 7 günlük oral kürlerle benzer bulgular elde edildi (te-
daviden 2 gün sonra bakteriyel eradikasyon oran› %98'e karfl›l›k %93, p=0,16), ama daha k›sa süreli kür daha iyi tole-
re edildi. Bu çal›flmada bakteriyel eradikasyon oran› genellikle yüksekti ve siprofloksasine karfl› bakteriyel direnç oran›
düflüktü. Ne var ki, bu sonuçlar, anlaml› komorbiditeleri olan, Gram-negatif ya da dirençli organizmalar›n neden oldu¤u
‹Y‹'leri s›kl›kla gösteren dayan›ks›z yafll› popülasyona geniflletilmemedir.

Akut R‹Y‹ söz konusu oldu¤unda, tümör, obstrüktif problemler, detrüsör yetmezli¤i ya da genital
infeksiyon olas›l›¤›n› d›fllamak için, ürolojik ya da jinekolojik de¤erlendirme yap›lmal›d›r (IVC).

2.10 Genç erkeklerde komplike olmam›fl akut ‹Y‹'ler 

2.10.1 Patogenez ve risk faktörleri
Erkeklerdeki bütün ‹Y‹'leri komplike olmufl kabul etmek bir gelenek halini alm›flt›r, çünkü yenido¤an, bebek ya
da yafll› erkeklerde meydana gelen ‹Y‹'lerin ço¤u ürolojik anormalliklerle, mesane ç›k›fl› obstrüksiyonuyla ya da enstrü-
mantasyonla iliflkilidir. Baflka bak›mlardan sa¤l›kl› olan 15-50 yafllar› aras›ndaki eriflkin bir erkekte ‹Y‹ çok seyrek görü-
lür. Norveç'te, 21-50 yafllar› aras›ndaki her 10.000 erkekte y›ll›k ‹Y‹ oran›n›n 6-8 oldu¤u bildirilmifltir (141).

‹Y‹ prevalans› bak›m›ndan erkekler ile kad›nlar aras›nda var olan büyük fark›n çeflitli faktörlerden ileri
geldi¤i düflünülmektedir; üropatojenlerin ola¤an kaynaklar› (anüs ile üretra d›fl deli¤i) aras›ndaki mesafenin daha
büyük olmas›; erkek üretras› çevresindeki ortam›n daha kuru olmas›; erkek üretras›n›n daha uzun olmas› ve
prostat s›v›s›n›n antibakteriyel aktivitesi bu faktörler aras›ndad›r. Bununla birlikte, 15-50 yafllar› aras›ndaki az sa-
y›da erke¤in komplike olmam›fl ‹Y‹'lerden mustarip oldu¤u aç›kl›k kazanm›flt›r. Bu tür infeksiyonlar›n kesin ne-
denleri belli de¤ildir, ama böyle infeksiyonlarla iliflkili risk faktörleri aras›nda, infekte olmufl bir partnerle cinsel
iliflki, anal iliflki ve sünnetli olmama vard›r (142); bununla birlikte, bu faktörler her zaman mevcut de¤ildir. Klinik
piyelonefrit semptomlar›yla birlikte ya da böyle semptomlar olmadan febril (atefl >380C) ‹Y‹ gösteren erkeklerin
%90'›ndan ço¤unda, prostat hassasiyetinden ba¤›ms›z olarak, serum PSA'daki ve prostat hacmindeki geçici
art›fllarla ölçüldü¤ü üzere, eflzamanl› bir prostat infeksiyonu vard›r (143).

2.10.2 Tan›
Erkeklerdeki komplike olmam›fl ‹Y‹'lerin semptomlar› kad›nlardakilere benzer. Cinsel olarak aktif erkeklerde,
üretral lökositoz aramak için ilk boflalt›lan idrar örne¤i (wet mount) ya da üretral Gram boyama kullan›larak üret-
rit olas›l›¤› d›fllanmal›d›r. Lökositlerin ve a¤›rl›kl› olarak Gram-negatif basillerin varl›¤›n› gösteren bir üretral Gram
boyama, bir ‹Y‹'yi önceleyen ya da ona efllik eden E. coli kaynakl› üretriti düflündürür. Hem ‹Y‹'de hem de üret-
ritte disüri s›k görülür.

Erkeklerde komplike olmam›fl ‹Y‹'lere neden olan etiyolojik ajanlar da kad›nlardakilere benzer. Krieger
ve ark. (144), erkeklerdeki komplike olmam›fl ‹Y‹'lerin %93'üne E. coli'nin neden oldu¤unu belirtmifllerdir.

2.10.3 Tedavi
Bu erkek grubunda ‹Y‹'lerin seyrek olmas›ndan dolay›, kontrollü tedavi çal›flmalar›nda elde edilmifl veri bulun-
mamaktad›r. Kad›nlardaki komplike olmam›fl sistit ya da piyelonefrit için daha önce anlat›lan ajanlar›n ampirik
kullan›m› tavsiye edilmektedir (IIIB). ‹Y‹ bulunan erkeklerde nitrofurantoin kullan›lmamal›d›r, çünkü güvenilebilir
doku konsantrasyonlar›na ulaflmaz (IVC). Fluorokinolanlara karfl› E. coli direncinin düflük (<%10) oldu¤u bölge-
lerde, komplike olmam›fl akut piyelonefrit için ilk ampirik tedavi olarak fluorokinolanlar›n kullan›lmas› önerilir (II-
aB). Aksi halde, alternatif ilaçlar›n düflünülmesi gerekir (Tablo 2.4'e bak›n). Febril ‹Y‹ ya da piyelonefrit bulunan
erkeklerin ço¤unda prostat tutulumunun da dikkate al›nmas› gerekti¤i için, tedavinin amac› yaln›zca idrar› sterili-
ze etmekle kalmay›p, prostat infeksiyonunu da ortadan kald›rmakt›r. Dolay›s›yla, prostat dokusuna ve s›v›s›na
iyi nüfuz eden antimikrobiyaller, örne¤in fluorokinolanlar, tercih edilir (143) (IIbB). 

Erkeklerdeki komplike olmam›fl sistitte k›sa süreli tedavinin etkili olmas› imkan› bulunmas›na karfl›n,
bu uygulamay› destekleyen hiçbir çal›flma yoktur. Bu nedenle, böyle erkeklerin en az 7 gün terapi görmeleri
önerilir, çünkü erkeklerde gizli bir efllikçi faktörün bulunmas› olas›l›¤› kad›nlarda oldu¤undan nispeten daha kuv-
vetlidir (IIIB). Ayr›ca, daha uzun tedavi, inatç› (persistan) prostat infeksiyonu olas›l›¤›n› da azaltabilir. Bununla
birlikte, febril ‹Y‹'li erkekler günde iki kez 500 mg siprofloksasin ile oral olarak 2 ya da 4 hafta tedavi edildikleri
zaman ulafl›lan sonuçlar aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir fark bulunmam›flt›r, ama bu çal›flma eflde¤erlili¤i
gösterecek istatistiksel güce sahip de¤ildi (145) (IIaB). Baflka bulgular nedeniyle prostat kanserinden flüphe
edilmedi¤i sürece, bir febril ‹Y‹ episoduyla ba¤lant›l› olarak ya da böyle bir episodun üstünden 6 ay geçmeden,
serum PSA analizi yap›lmamal›d›r (143) (IIbB).

Tek bir komplike olmam›fl ‹Y‹ episodu yaflayan bir erkekte ürolojik incelemenin de¤eri belirlenmemifl-
tir. Febril ‹Y‹, piyelonefrit ve rekürren infeksiyon bulunan erkeklerde, ergenlerde ya da komplike edici bir faktör
her söz konusu oldu¤unda, ürolojik inceleme rutin olarak yap›lmal›d›r (IIIB).
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2.11 Asemptomatik bakteriüri
Asemptomatik bakteriüri yayg›nd›r (146-150). Yap›sal ya da ifllevsel genitoüriner yol anormallikleri bulunan po-
pülasyonlarda bakteriüri prevalans› son derecede yüksek olabilir, ama sa¤l›kl› kiflilerde bile idrar kültürleri s›kl›k-
la pozitif ç›kar. Asemptomatik bakteriüri, istenmeyen sonuçlarla seyrek olarak iliflkilidir. Gebe kad›nlar (bak.
Bölüm 2.8.2) ve travmatik genitoüriner giriflimler geçiren bireyler, bakteriüri komplikasyonlar› aç›s›ndan risk al-
t›ndad›rlar; tarama ve tedavi programlar› bu gruplara yarar sa¤lar (124) (IbA). Baz› uzmanlar (151) böbrek nakli
yap›lanlara tarama uygulanmas›n› önermelerine karfl›n, bu hastalar›n sa¤layacaklar› yararlar bu kadar aç›k seçik
de¤ildir; bu nedenle, hiçbir öneride bulunulamaz (124).

En çok bakteriürik bireyler de dahil olmak üzere, di¤er popülasyonlarla ilgili olarak, asemptomatik
bakteriüriye ba¤lanabilecek negatif sonuçlar bildirilmemifltir. Asemptomatik bakteriüriye yönelik tarama ya da
tedavi, afla¤›daki kifliler için önerilmez (124):
• Menopoza girmemifl, gebe olmayan kad›nlar (IbA)
• Diyabetli kad›nlar (IbA)
• Toplum içinde yaflayan yafll› kifliler (IIaB)
• Kurumda kalan yafll› kifliler (IbA)
• Omurilik hasar› bulunan kifliler (IIaB)
• Kateter in situ durumdayken, kateterize edilmifl hastalar (IaA)

Gerçekte, bakteriürinin tedavisi zararl› sonuçlarla iliflkili olabilir, sözgelimi k›sa dönemde semptomatik
infeksiyon s›kl›¤›n›n artmas›yla, istenmeyen ilaç etkileriyle ve antimikrobiyal direnci artan organizmalar›n tekrar
infeksiyon oluflturmas›yla iliflkili olabilir. Asemptomatik bakteriüriye yönelik tarama ve tedavi, yaln›zca, bir yarar
sa¤lanaca¤› gösterilmifl olan seçme gruplar için önerilir (124):
• Diyabetli kad›nlar (IbA)
• Transüretral prostat rezeksiyonundan (IbA) ve baflka travmatik ürolojik giriflimlerden önce (IIaB).

Prosedürden önce antimikrobiyal tedavi bafllanmal›d›r (124) (IIaB). Kateterle edinilmifl ve uzun süreli
kateterin ç›kar›lmas›ndan 48 saat sonra devam eden bakteriürinin bulundu¤u asemptomatik kad›nlara k›sa sü-
reli antimikrobiyal tedavi uygulanmas› düflünülebilir (124) (IIaB).
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3. ÇOCUKLARDA ‹DRAR YOLU ‹NFEKS‹YONLARI
3.1 Özet ve öneriler
Çocuklardaki idrar yolu infeksiyonlar› (‹Y‹'ler) s›k karfl›lafl›lan bir sa¤l›k sorunudur; bu nüfusta ‹Y‹'lerin insidans›,
üst solunum ve sindirim sistemi infeksiyonlar›n›n çok az alt›ndad›r.

‹Y‹'lerin insidans› yafla ve cinsiyete ba¤l› olarak de¤iflir. Yaflam›n ilk y›l›nda, ço¤unlukla da ilk 3 ay›n-
da, ‹Y‹'ler erkeklerde (%3.7) k›zlarda oldu¤undan (%2) daha s›k görülür; ondan sonra insidans de¤iflerek, k›zlar-
da %3 ve erkeklerde %1.1 olur. Üç yafl›ndan küçük erkeklerde kayna¤› bilinmeyen ateflin en s›k rastlanan ne-
deni pediatrik ‹Y‹'dir. Bebeklerde ve küçük çocuklarda oluflan ‹Y‹'nin klinik görünümü, ateflten tutun da gastro-
intestinal semptomlara ve alt ya da üst idrar yolu semptomlar›na kadar de¤iflebilir.

K›zlarda iki ve erkek çocuklarda bir ‹Y‹ ata¤› olufltuktan sonra araflt›rma yap›lmal›d›r (B). Güdülen
amaç, sözgelimi bir nöropatik hastal›¤›n neden oldu¤u ifleme disfonksiyonu, vezikoüreterik reflü (VUR) ve ola-
¤and›fl› obstrüksiyonu olas›l›¤›n› d›fllamakt›r.

Bir ‹Y‹'nin, intrarenal reflünün ve VUR'un kombinasyonundan dolay›, yaflam›n çok erken döneminde
kronik piyelonefritik renal skar oluflumu gelifltir. Seyrek görülmekle birlikte, renal skar oluflumu, uzun dönemde
hipertansiyon ve kronik böbrek yetmezli¤i gibi ciddi komplikasyonlara yol açabilir.

Vezikoüreterik reflü, uzun dönemli profilaktik antibiyotiklerle tedavi edilir (B). Cerrahi re-implantasyon
ya da endoskopik tedavi, tedavi s›ras›nda oluflan (breakthrough) infeksiyonun bulundu¤u az say›daki çocuk için
saklan›r.

Çocuklardaki ‹Y‹'lerin tedavisinde k›sa süreli kürler tavsiye edilmez ve bu nedenle, tedaviye 5-7 gün
ve daha uzun süre devam edilir (A). E¤er çocuk, kusma ve dehidrasyon ile birlikte a¤›r biçimde hastaysa, hasta-
neye yat›r›lmal›d›r ve ilk baflta parenteral antibiyotikler verilir (A).

3.2 Ön bilgi
‹drar yolu, çocuklarda ve bebeklerde s›kl›kla tutulan bir infeksiyon kayna¤›d›r. ‹ki yafl›ndan küçük çocuklarda en
s›k görülen bakteriyel infeksiyonlar› oluflturur (1) (IIa). Bir ‹Y‹'nin sonucu ço¤unlukla selimdir, ama erken bebek-
likte, özellikle de idrar yolunun do¤umsal anormallikleriyle iliflkili oldu¤u zaman, renal skar oluflumuna ilerleyebi-
lir. Hipertansiyon, böbrek hasar› ve hatta, eriflkinlikte önemli say›daki hastaya diyaliz uygulanmas›n› gerektiren
kronik böbrek yetmezli¤i renal skar oluflumuyla iliflkili olan gecikmifl sekeller aras›ndad›r (2) (IIa)

Yaflam›n ilk on y›l›nda ‹Y‹ oluflma riski erkeklerde %1 ve k›zlarda %3'tür (3). K›z ö¤rencilerin
%5'inin ve erkek ö¤rencilerin %0,5'inin okul dönemlerinde en az bir kez ‹Y‹ ata¤› geçirdikleri ileri sürülmüfltür.
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‹nsidans, 3 ayl›ktan küçük bebeklerde farkl›d›r; o yaflta erkeklerde ‹Y‹ daha s›k görülür. Asemptomatik bakteriüri
insidans›, yenido¤anlarda %0,7-3,4 aras›nda, 3 ayl›ktan küçük bebeklerde %0,7-1,3 aras›nda ve okulöncesi
k›zlar ile erkeklerde, s›ras›yla, %0,2-%0,8 aras›ndad›r (3). Semptomatik bakteriüri insidans› yenido¤anlarda
%0,14'tür; 6 ayl›ktan küçük erkeklerde %0,7'lik ve k›zlarda %2,8'lik ilave bir art›fl olur. Yenido¤an döneminde
genel yinelenme oran›n›n %25 oldu¤u bildirilmifltir (3,4).

3.3 Etiyoloji
S›kl›kla saptanan patojenik kaynaklar, Gram-negatif, en baflta da enterik organizmalard›r. Bunlardan E. coli ‹Y‹
ataklar›n›n %90'›ndan sorumludur (5). Gram-pozitif organizmalar (özellikle enterokoklar ve stafilokoklar) olgula-
r›n %5 ila %7'sini oluflturur. Hastanede edinilmifl infeksiyonlar, Klebsiella, Serratia ve Pseudomonas türleri gibi
agresif organizmalar›n oluflturdu¤u daha genifl bir örüntü gösterir. Grup A ve Grup B streptokoklar yenido¤an-
larda göreceli olarak yayg›nd›r (6). Çocuklardaki ‹Y‹'lerde Staphylococcus saprophyticus izole edilme s›kl›¤›n›n
artmas› yönünde bir e¤ilim vard›r, ama bu organizman›n rolü hala tart›fl›lmaktad›r (7).

3.4 Patogenez ve risk faktörleri
‹drar yolu, geçirgen olmayan bir iç tabakayla kaplanm›fl steril bir yerdir. Geriye do¤ru ç›k›fl, en s›k rastlanan in-
feksiyon mekanizmas›d›r. Nozokomiyal infeksiyon ve sistemik bir infeksiyonun parças› olarak tutulum daha sey-
rek görülür (8).

Obstrüksiyon ve disfonksiyon, üriner infeksiyonun en yayg›n nedenleri aras›ndad›r. Fimozis (sünnet
derisinin dar oluflu), ‹Y‹'ye yatk›nl›k oluflturur (9,10) (IIa). Barsak floras›ndan kaynaklanan Enterobakteriler, pre-
pusyal kesede (sünnet derisi alt›nda), glandüler yüzeyde ve distal üretrada koloni oluflturur. Sünnet derisinin ve
üroepitelyal hücrelerin üç yüzeyine tutunan P-fimbriya eksprese eden E. coli bu organizmalar aras›ndad›r (11).

Do¤ufltan gelen çok çeflitli idrar yolu anormallikleri, obstrüksiyon arac›l›¤›yla, örne¤in üretral valfler,
pelvi-üreterik obstrüksiyon, obstrüktif olmayan üriner staz (sözgelimi, prune belly sendromu, VUR) arac›l›¤›yla
‹Y‹'lere neden olabilir. Labial adhezyon (yap›fl›kl›k, sinefli) ve kronik kab›zl›k, ‹Y‹'lerin daha s›radan ama önemli
nedenleri aras›ndad›r (7).

Baflka bak›mlardan normal olan bir çocukta ifleme disfonksiyonu, geciktirici hareketlerin, örne¤in ba-
cak bacak üstüne atman›n, topuklar üstünde oturman›n yard›m›yla, mesanenin seyrek olarak boflalt›lmas›yla
sonuçlan›r (12). Nöropatik mesane disfonksiyonu (spina bifida, sfinkter dissinerjisi vb.) ifleme sonras› mesanede
idrar kalmas›na ve sekonder VUR'a yol açabilir (4).

Böbrek hasar› ile ‹Y‹'ler aras›ndaki ba¤lant› tart›flmal›d›r. Obstrüktif nöropatideki mekanizma kendili-
¤inden bellidir, ama VUR söz konusu oldu¤u zaman daha ince de¤ifliklikler meydana gelir. VUR, intrarenal reflü
ve bir ‹Y‹ gerekli bileflenler aras›nda neredeyse kesin olarak vard›r. Geliflmekte olan böbre¤in parankimal infek-
siyona duyarl›l›k olas›l›¤›n›n bulundu¤u erken çocuklukta bunlar›n hepsinin birlikte çal›flmas› gerekir. Çocuklu-
¤un daha sonraki döneminde bakteriürinin varl›¤›, mevcut skarlar›n ilerlemesiyle ya da çok ola¤and›fl› flekilde
yeni skarlar›n oluflmas›yla iliflkisiz görünmektedir. Kar›fl›kl›k yaratan baflka bir etken, skar denilen fleylerin birço-
¤unun in utero geliflmifl displastik böbrek dokusu olmas›d›r (13).

3.5 Belirtiler ve semptomlar
Semptomlar spesifik de¤ildir ve çocu¤un yafl›na, hastal›¤›n fliddetine ba¤l› olarak de¤iflir. Epididimo-orflit son
derecede ola¤and›fl›d›r. Bir erkek çocukta skrotal a¤r› ve inflamasyon oldu¤unda, testis burulmas›n›n (torsiyon)
düflünülmesi gerekir.

Yenido¤anlardaki ‹Y‹ spesifik olmayabilir ve lokalizasyon göstermeyebilir. Küçük çocuklardaki ‹Y‹,
bulant› ve diyare gibi gastrointestinal belirtilerle kendini gösterebilir. Yaflam›n ilk birkaç haftas›nda, atefli olan
hastalar›n %16,6's›nda bir ‹Y‹ vard›r (14). Ender olarak septik flok tablosu görülür. Küçük çocuklarda ‹Y‹ belirti-
leri aç›k seçik olmayabilir, ama daha sonra, 2 yafl›n› aflt›klar›nda, ateflle birlikte ya da atefl olmaks›z›n s›k idrar
ç›kma, disüri ve suprapubik, abdominal ya da lomber a¤r› görülebilir.

3.6 S›n›fland›rma 
‹drar yolu infeksiyonlar› gerek ilk atak olarak, gerekse rekürren (yinelenen) olarak ya da hastal›k fliddetine göre
(basit ya da a¤›r olarak) s›n›fland›r›labilir.

Rekürren ‹Y‹, üç grupta alt s›n›flara ayr›labilir (8):
• ‹yileflmeyen infeksiyon: terapötik düzeyin alt›nda antimikrobiyal kullan›m›, tedaviye uyum gösterilme-

mesi, emilim bozuklu¤u, dirençli patojenler.
• Bakteriyel persistans: ‹drar yolundaki persistan (inatç›) bir infeksiyon oda¤›ndan ileri gelebilir. Üriner

disfonksiyonun cerrahi olarak düzeltilmesi ya da t›bbi tedavi yap›lmas› gerekli olabilir.
• Re-infeksiyon: Her bir atak, periüretral, perineal ya da rektal floradan kaynaklanan yeni bir infeksiyondur .

Klinik bir bak›fl aç›s›ndan, ‹Y‹'lerin a¤›r ve basit formlar› aras›nda ayr›m yap›lmas› gerekir, çünkü arafl-
t›rmaya ve tedaviye bafllaman›n ivedilik derecesini bir ölçüye kadar semptomlar›n fliddeti belirler (Tab-
lo 3.1).
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Tablo 3.1: Çocuklardaki idrar yolu infeksiyonlar›n›n (‹Y‹'lerin) klinik s›n›fland›rmas›

3.6.1 A¤›r ‹Y‹

A¤›r ‹Y‹, ≥ 300C ateflin varl›¤›yla, kendini hasta hissetmeyle, persistan kusmayla ve orta ila a¤›r derecede dehid-

rasyonla ilgilidir.

3.6.2 Basit ‹Y‹

Basit ‹Y‹ bulunan bir çocukta yaln›zca hafif atefl var olabilir, ama çocuk s›v›lar› ve oral ilaçlar› alabilir. Çocukta

yaln›zca hafif dehidrasyon vard›r ya da hiç yoktur ve beklenen tedaviye uyum düzeyi iyidir. Beklenen uyum dü-

zeyi düflük oldu¤u zaman, böyle bir çocu¤un a¤›r ‹Y‹'li bir çocuk gibi tedavi edilmelidir.

3.7 Tan› 
3.7.1 Fizik muayene

Fimozis, labial yap›fl›kl›k, piyelonefrit belirtileri, epididimo-orflit ve spina bifida iflaretleri, örne¤in sakral deride

k›ll› benek, aranmas› zorunludur. Ateflin olmamas›, infektif bir sürecin varl›¤›n› d›fllamaz.

3.7.2 Laboratuvar testleri

Çocuklardaki infeksiyonun kesin tan›s› için pozitif idrar kültürü gerekir (8,15). Bir idrar örne¤i kültürü yap›l›yor-

ken, idrar›n bakteriyolojik olarak güvenilir koflullar alt›nda al›nmas› gerekir (16). Pozitif idrar kültürü, bir patojenin

100.000 kob/mL'den daha fazla miktarda bulunmas› olarak tan›mlan›r. Dört yafl›n alt›ndaki bir çocuktan idrar

örne¤i al›nmas› zor olabilir ve kontaminasyon riski yüksek oldu¤u için farkl› yöntemler sal›k verilir (17,18).

3.7.2.1 ‹drar toplama

3.7.2.1.1 Suprapubik mesane aspirasyonu

Olgular›n %23 ila %99'unda idrar al›nabiliyor olsa bile, suprapubik mesane aspirasyonu en duyarl› yöntemdir (8,18).

3.7.2.1.2 Mesane kateterizasyonu

Nozokomiyal patojenlerin vücuda girmesi riski bulunsa bile, mesane kateterizasyonu da son derece bir duyarl›

yöntemdir (8,19).

3.7.2.1.3 Genital organlara  ba¤lanm›fl torba

Prospektif çal›flmalar, yalanc›-pozitif sonuçlar›n %85 ila %99 aras›nda bir insidansa sahip oldu¤unu göstermifl-

tir (8,18). Kültür negatif sonuç verdi¤i zaman yararl› olur ve  pozitif öngörü de¤eri %15'tir (16). ‹ki yafl›n alt›ndaki

çocuklardan (k›zlardan ve sfinkter kontrolü olmayan, sünnet edilmemifl erkek çocuklardan)  en iyi durumda bir

idrar örne¤i elde etmek için, suprapubik mesane aspirasyonu ya da mesane kateterizasyonu yöntemlerinin kul-

lan›lmas› daha iyi olur (8,19). Sfinkter kontrolü geliflmifl olan daha büyük çocuklardan ara (orta) ak›m idrar (AA‹)

örne¤i al›nmas› olanakl›d›r ve güvenilirdir (19).

3.7.2.2 Bakteriüri say›m› 

‹drardaki nihai bakteri konsantrasyonu, toplama yöntemiyle, diürezle, örne¤i saklama ve tafl›ma yöntemiyle

do¤rudan do¤ruya ilgilidir (15). Anlaml› bakteriürinin klasik tan›m› olan 105 kob/mL'den fazla üropatojenin varl›¤›

fleklindeki tan›m hala kullan›lmaktad›r ve klinik ortama ba¤l›d›r (15,17).

Taze idrar örne¤inde piyürinin (her bir alanda 5 lökositten fazlas›n›n) ve bakteriürinin varl›¤›, klinik ‹Y‹

tan›m›n› pekifltirecektir (17).

Erkek çocuklarda, mesane kateterizasyonuyla idrar örne¤i al›nd›¤› zaman, 104 kob/mL'den yüksek

bir de¤er gösteren idrar kültürü pozitif kabul edilir. Hoberman (20), koloni say›mlar›n›n 10.000 ile 50.000 kob/mL

aras›nda bulundu¤u olgular›n %65'inde bir mikroorganizma saptam›fl olsa bile, kontaminasyonun söz konusu

oldu¤unu düflündüren karma bir ço¤alma örüntüsü vard›. Bu olgularda, kültürü tekrarlamak ya da baflka piyüri,

nitritler veya baflka biyokimyasal belirteçler gibi iflaretlerin varl›¤›n› de¤erlendirmek daha iyi olur (15). Toplanan

AA‹'de ya da bir toplama torbas›nda üropatojen say›s›n›n 105 kob/mL'den yüksek olmas› pozitif kabul edilir (16)

(Tablo 3.2).
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A¤›r ‹Y‹ A¤›r ‹Y‹
• Atefl ≥ 390C • Hafif atefl
• Persistan kusma • ‹yi s›v› al›m›
• Ciddi dehidrasyon • Hafif dehidrasyon
• Tedaviye yetersiz uyum • Tedaviye iyi uyum



Tablo 3.2: Çocuklarda ‹Y‹ ölçütleri

3.7.2.3 Di¤er biyokimyasal belirteçler
Bir idrar örne¤inde baflka biyokimyasal belirteçlerin varl›¤›, ‹Y‹ tan›s›n› kesinlefltirmek için yararl›d›r (8). En s›k
kullan›lan belirteçler, ço¤unlukla bir dipstick (dald›rma) testinde birlefltirilen nitrit ve lökosit esterazd›r.

3.7.2.3.1 Nitrit
Bu madde, özellikle Gram-negatif bakterilerin bakteriyel metabolizmas›ndaki nitratlar›n bozunma (degradasyon)
ürünüdür. ‹nfeksiyona Gram-negatif bakteriler neden oldu¤u zaman, test negatif sonuç verebilir (8,16). Nitrit
testinin eksiklikleri flunlar› kapsar:
• Üropatojenlerin hepsi, örne¤in Pseudomonas aeruginosa, enterokoklar, nitrat› nitrite indirgemez
• Nitrit üreten patojenler bile, yüksek diürez ve seyreltik idrar olgular›nda, örne¤in yenido¤anlarda, 

mesaneden geçifl zaman›n›n k›sa olmas› nedeniyle, negatif test sonucu gösterebilir.
Nitrit testinin duyarl›l›¤› yaln›zca %45-60 aras›ndad›r, ama %85-98 aras›nda çok iyi bir spesifikli¤e 
sahiptir (8,17,21).

3.7.2.3.2 Lökosit esteraz
Lökosit esteraz, lökositlerin aktivitesiyle üretilir. Lökosit esteraz testinin duyarl›l›¤› %48-86 aras›nda ve 
spesifikli¤i %17-93 aras›ndad›r (8,17,20,21).

Nitrit ve lökosit esteraz testlerinin birlikte uygulanmas› duyarl›l›¤› ve spesifikli¤i iyilefltirir, ama yalanc›-
pozitif sonuç riski tafl›r (21).

Dipstick (dald›rma) testi, hem nitrit hem de lökosit esteraz testlerinin negatif olmas› kofluluyla, bir
‹Y‹'nin varl›¤›n›n h›zla ve güvenilir biçimde d›fllanmas› için yararl› oldu¤unu kan›tlam›flt›r. E¤er testler pozitifse,
sonuçlar› klinik semptomlarla ve testlerle birlefltirerek do¤rulamak daha iyi olur (17,21).

fiu durumlarda piyüri olmaks›z›n bakteriüri bulunabilir:
• Bakteriyel kontaminasyonda
• Kolonizasyonda (asemptomatik bakteriüri)
• Bir inflamatuvar tepkinin bafllamas›ndan önce idrar örne¤i al›nd›¤› zaman

Böyle olgularda, durumu aç›kl›¤a kavuflturmak için 24 saat sonra idrar tahlilinin tekrarlanmas› sal›k 
verilir. ‹drar kültürü pozitif olan febril çocuklarda bile, piyürinin olmamas› ‹Y‹ tan›s›na flüphe düflürebilir. Onun yerine,
febril sendromdan sorumlu bir kontamine edici septik oda¤a sahip asemptomatik bakteriüri düflünülmelidir.

Örneklerin %0,5'inde piyüri olmaks›z›n bakteriüri saptan›r. Bu rakam, çocuklarda tahmin edilen
asemptomatik bakteriüri oran›yla iyi uyulmaktad›r (20,22) (IIa).

Bakteriüri olmaks›z›n piyüri flunlardan ileri gelebilir:
• ‹Y‹'nin antimikrobiyal tedavisinin tamamlanmamas›
• Ürolitiazis (idrar yolunda tafl) ve yabanc› cisimler
• Mycobacterium tuberculosis'in ve di¤er çok seçici bakterilerin, örne¤in Chlamydia trachomatis'in ne-
den oldu¤u infeksiyonlar.

Dolay›s›yla, gerek bakteriüri gerekse piyüri, ‹Y‹ tan›s› koymak ya da d›fllamak için güvenilir paramet-
reler olarak görülmeyebilir. Hidratasyon derecesi, örnek toplama yöntemi, santifüjleme flekli, sedimentin içinde
tekrar süspanse edildi¤i hacim ve sonuçlar›n öznel yorumu gibi baflka faktörler, bunlara iliflkin de¤erlendirmeyi
etkileyebilir (23). Bununla birlikte, Landau ve arkadafllar›na (24) göre, febril çocuklardaki piyüri, akut
piyelonefritin göstergesidir.

Bütün bu nedenlerden dolay›, yenido¤anlarda ve 6 ayl›ktan küçük çocuklarda gerek piyürinin, gerek
bakteriürinin ve gerekse nitrit testinin ‹Y‹  için öngörü de¤eri ayr› ayr› asgari düzeydedir (25,26) (III). Buna
karfl›l›k, anlaml› Gram boyaman›n piyüriyi öngörmedeki pozitif de¤eri %85'tir (20) (IIb). Daha büyük çocuklarda,
nitrit testinin pozitif oldu¤u piyüri, ‹Y‹ tan›s› için daha güvenilirdir ve pozitif öngörme de¤eri %98'dir.

Febril çocuklarda piyüri ve bakteriüri birlefltirildi¤inde, kateterizasyonla toplanm›fl bir örnekte ≥ 10
WBC/mm3 ve ≥ 50.000 kob/mL bulgular›n›n olmas› ‹Y‹ için anlaml›d›r ve infeksiyon ile kontaminasyon aras›nda
ayr›m yap›lmas›n› sa¤lar (20,25).

3.7.2.3.3 C-reaktif protein
Bakteriüri bulunan febril çocuklarda spesifik olmamas›na karfl›n, C-reaktif protein, akut piyelonefrit ile di¤er
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bakteriüri nedenleri aras›nda ayr›m yap›lmas›nda yararl› gibi görünmektedir. Konsantrasyonu 20 μg/mL'nin üs-
tüne ç›kt›¤›nda anlaml› kabul edilmektedir.

3.7.2.3.4 Üriner N-asetil-β-glukozaminidaz
Üriner N-asetil-b-glukozaminidaz, tübüler hasar›n bir belirtecidir. Bir febril ‹Y‹ olufltu¤unda bu madde artar ve
VUR'da da yükselmesine karfl›n, ‹Y‹'ler için güvenilir bir tan› testi olabilir (27).

3.7.2.3.5 ‹nterlökin-6
‹Y‹'lerde interlökin-6 idrardaki konsantrasyonlar›n›n klinik kullan›m› (28) henüz araflt›rma aflamas›ndad›r. 

3.7.3 ‹drar yolunun görüntülenmesi
“Alt›n standart” bir görüntüleme tekni¤inin, ekonomik, a¤r›s›z, güvenli olmas›, asgari ölçüde ya da s›f›r radyas-
yon içermesi ve herhangi bir anlaml› yap›sal anomaliyi saptayabilmesi gerekir. Mevcut teknikler bütün bu koflul-
lar› karfl›lamamaktad›r.

3.7.3.1 Ultrasonografi
Ultrasonografi (US), güvenli oldu¤u, böbrek parankiminin ve toplay›c› sisteminin anatomisini ve boyutunu sap-
tamakta h›zl› ve yüksek düzeyde hatas›z oldu¤u için, çocuklarda çok faydal› olmaktad›r (29). Bu yöntem öznel-
dir, bu nedenle de operatöre ba¤›ml›d›r ve böbrek ifllevi konusunda hiçbir bilgi sa¤lamaz. Bununla birlikte, tek-
netyum-99m dimerkaptosüksinik asit (Tc-99 DMSA) taramas› kadar iyi olmamas›na karfl›n, skarlar saptanabilir
(29,30) (IIa). Bu tekni¤in çok duyarl› oldu¤u gösterilmifltir ve ekskretuar ürografi ancak görüntülerin morfolojik
olarak netlefltirilmifl olmas›n›n gerekti¤i zamanlara saklanmal›d›r (31) (IIa).

3.7.3.2 Radyonüklid tetkikler
Tc-99 DMSA, proksimal böbrek tübül hücrelerinin taban membran›na ba¤lanan bir radyofarmasötik ajand›r; uy-
gulanan dozun yar›s› 6 saat sonra böbrek korteksinde kal›r. Bu teknik, ifllevsel böbrek kütlesinin belirlenmesine
yard›mc› olur ve ifllevsizli¤i göstergesi olan hipoaktivite bölgelerini göstererek kortikal skarlar›n do¤ru teflhis
edilmesini sa¤lar. ‹Y‹, proksimal böbrek tübül hücrelerinin bu radyo iflaretleyiciyi almas›na engel olur ve böbrek
parankimindeki fokal defekt bölgelerini gösterebilir. Böbrek parankiminde y›ld›z fleklinde bir defektin olmas›,
akut bir piyelonefrit ata¤›n›n göstergesi olabilir. Böbrek korteksindeki bir fokal defekt, ço¤unlukla, bir kronik
skar›n ya da “renal skar”›n göstergesidir (32-34) (IIa).

Tc-99 DMSA'n›n ortaya koydu¤u bir fokal skarlaflma ya da düzgün eflbiçimli renal madde kayb›, ge-
nellikle, VUR (reflü nöropatisi) ile iliflkili kabul edilmifltir (35,36). Bununla birlikte, Rushton ve ark. (37), VUR'un
varl›¤›ndan ya da yoklu¤undan ba¤›ms›z olarak, anlaml› renal skarlaflman›n geliflebildi¤ini belirtmifllerdir. Rans-
ley ve Risdon (38), Tc-99 DMSA'n›n, renal skarlaflma için %100 spesifiklik ve %80 duyarl›l›k gösterdi¤ini
bildirmifllerdir.

Tc-99 DMSA taramalar›n›n yap›lmas›, akut piyelonefritin erken tan›s›na yard›mc› olabilir. Çocuklar›n
yaklafl›k %50 ila %85'i ilk haftada pozitif bulgular göstereceklerdir. Hafif bir hipoaktivite alan›yla karakterize
edildikleri zaman, minimal parankimal defektler antimikrobiyal terapiyle ortadan kalkabilir (39,40). Bununla birlik-
te, 5 aydan daha uzun devam eden defektler renal skarlar olarak görülmektedir (41) (IIa).

Tc-99 DMSA taramalar›, renal skarlar›n saptanmas›nda ekskretuar ürografiden ve ultrasonografiden
daha duyarl› kabul edilmektedir (42-45). Radyonüklid taramalar›n, ‹Y‹ bulunan çocuklarda birinci basamak di-
yagnostik yaklafl›m olarak ekografinin yerini al›p alamayaca¤› tart›flmal› bir konu olmaya devam etmektedir
(46,47).

3.7.3.3 Sistoüretrografi
3.7.3.3.1 Konvansiyonel ifleme sistoüretrografi (ifleme  sistoüretrografisi)
‹fleme sistoüretrografi (‹SÜ), alt idrar yolunun ve özellikle VUR'un tetkiki için en yayg›n olarak kullan›lan radyolo-
jik araflt›rmad›r. Bir yafl›ndan küçük çocuklardaki ‹Y‹'lerin de¤erlendirilmesinde zorunlu kabul edilir. ‹nfeksiyon
riski, retrogradlar›n mesaneyi doldurmas› ihtiyac› ve radyasyonun çocuklar üzerindeki olas› zararl› etkileri, bu
yöntemin baflta gelen kusurlar›d›r (48). Son y›llarda, radyasyona maruz kalman›n asgariye indirilmesi için, k›zlar-
daki VUR'un de¤erlendirilmesinde olguya göre ayarlanm›fl düflük dozlu fluoroskopik ‹SÜ kullan›lmaktad›r (49).
Ultrasonografi normal oldu¤u zaman bile, febril çocuklardaki ‹Y‹'nin de¤erlendirilmesinde ifleme sistoüretrografi
zorunludur. Bu hastalar›n %23'üne varan k›sm›nda VUR ortaya ç›kabilir (50).

3.7.3.3.2 Radyonüklid sistografi (endirekt)
Bu araflt›rma, bir dinamik renografinin parças› olarak Tc-99m dietilen triamin pentaasetat (DTPA) ya dimerkap-
toasetiltrigilisin (MAG-3) injeksiyonundan sonra tarama süresi uzat›larak gerçeklefltirilir. Daha düflük doz rad-
yasyon içermesinden dolay›, özellikle reflü bulunan hastalar›n izlenmesinde, Konvansiyonel sistografi karfl›s›nda
cazip bir alternatif oluflturur. Görüntü çözünürlü¤ünün çok iyi olmamas› ve alt idrar yolu anormalliklerini sapta-
man›n zor olmas›, bu yöntemin dezavantajlar›d›r (51,52).
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3.7.3.3.3 Sistosonografi
Ifl›n›m kullanmaks›z›n VUR tan›lar› koymak için, kontrast materyaliyle güçlendirilmifl ifleme ultrasonografi  kulla-
n›lma sokulmufltur (47,52). Bu yeni görüntüleme yönteminin ‹Y‹'deki rolünü belirlemek için daha baflka çal›flma-
lar›n yap›lmas› gereklidir.

3.7.3.4 ‹lave görüntüleme teknikleri
Ekskretuar ürografi, çocuklarda idrar yolunun tetkik edilmesi için de¤erli bir araç olmaya devam etmektedir,
ama yap›lan ön görüntülemeyle daha fazla araflt›r›lmas› gereken anormallikler ortaya konulmad›¤› sürece bu
tekni¤in ‹Y‹'de kullan›m› tart›flmal›d›r. Bebeklerdeki en önemli dezavantajlar, kontrast ortamlar›na ve radyasyona
maruz kalmaktan do¤abilecek yan etki riskleridir (53). Bununla birlikte, BT'nin (54) ve MRG'nin teknik üstünlü¤ü
artt›kça, ekskretuar ürografinin rolü gerilemektedir. Ne var ki, ‹Y‹'de bu yöntemlerin kullan›m›yla ilgili endikas-
yonlar hala s›n›rl›d›r.

3.7.3.5 Ürodinamik de¤erlendirme
‹fleme ifllevi bozuklu¤u, sözgelimi inkontinans, rezidüel idrar, mesane duvar› kal›nlaflmas› flüphesi söz konusu
oldu¤u zaman, bas›nçl› ak›fl incelemeleri de dahil, (video) sistometri, idrar ak›m ölçümü (üroflovmetri) ve elek-
tromiyografi ile ürodinamik de¤erlendirme düflünülmelidir.

3.8 Araflt›rma program› 
Bebeklerde asemptomatik bakteriüri taramas› yap›lmas›n›n piyelonefritik skar oluflumunu önlemesi olas› de¤il-
dir, çünkü bunlar genellikle bebekli¤in çok erken döneminde geliflir. ‹Y‹ bulunan çocuklar›n yaln›zca çok küçük
bir k›sm› altta yatan bir ürolojik bozuklu¤a sahiptir, ama böyle bir bozukluk var oldu¤unda, oldukça önemli
morbiditeye neden olabilir. Dolay›s›yla, k›zlarda en çok iki ve erkek çocuklarda en çok bir ‹Y‹ ata¤›ndan sonra
araflt›rmalara bafllanmal›d›r (fiekil 3.1), ama asemptomatik bakteriüri durumunda buna gerek yoktur (51-58).
DTPA/MAG-3 taramas› ihtiyac›, özellikle bir obstrüktif lezyon kuflkusu varsa, ultrason bulgular›yla belirlenir.

fiekil 3.1 Çocuklarda ‹Y‹ araflt›rmas›n›n program›

DMSA = dimerkaptosüksinik asit; ‹Y‹ = idrar yolu infeksiyonu; ‹SÜ = ifleme sistoüretrografi

3.9 Tedavi
Tedavinin dört temel amac› vard›r:
1. Akut atak semptomlar›n›n giderilmesi ve bakteriürinin ortadan kald›r›lmas›.
2. Renal skar oluflumunun önlenmesi.
3. Rekürren ‹Y‹ 'nin önlenmesi.
4. ‹liflkili ürolojik lezyonlar›n düzeltilmesi.

3.9.1 A¤›r ‹Y‹'ler
A¤›r fliddetteki bir ‹Y‹, parenteral yolla yeterli s›v› replasman› yap›lmas›n› ve tercihen sefalosporinler (üçüncü ku-
flak) kullan›larak uygun antimikrobiyal tedavi uygulanmas›n› gerektirir. Gram boyama sonucunda bir Gram-pozi-
tif ‹Y‹'den kuflkulan›l›yorsa, ampisilin ya da amoksisilin/klavulanat ile kombine edilerek aminoglikozid uygulan-
mas› yararl› olur (59) (IIa). Antimikrobiyal tedavi ampirik esasa göre bafllat›lmal›, ama olabilecek en k›sa zaman-
da kültür sonuçlar›na göre ayarlanmal›d›r. Sefalosporinlere karfl› alerjisi olan hastalarda, aztreonam ya da gen-
tamisin kullan›labilir. Aminoglikozidlerin gerekli oldu¤u zamanlarda, dozaj ayarlamas› için serum düzeyleri izlen-
melidir. Kloramfenikol, sulfonamidler, tetrasiklinler, rifampisin, amfoterisin-B ve kinolonlar kullan›lmamal›d›r. ‹s-
tenmeyen yan etki olarak sar›l›¤a yol açmas›ndan dolay›, seftriakson da kullan›lmamal›d›r.
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Büyük çocuklarda, tetrasiklinler hariç (difllerde leke oluflturdu¤u için), çok çeflitli antimikrobiyaller kul-
lan›labilir. Fluorlanm›fl kinolonlar k›k›rdak toksisitesine neden olabilir (58), ama ciddi infeksiyonlar›n tedavisi için
gerekliyse, ikinci basamak terapi olarak kullan›labilir, çünkü kas-iskelet sistemiyle ilgili istenmeyen olaylar orta
fliddette ve gelip geçicidir (60,61). 24-36 saatlik bir güvenlik döneminde parenteral terapi uygulanmal›d›r.  Ço-
cu¤un atefli düfltü¤ü ve çocuk s›v› alabilir hale geldi¤i zaman, 10-14 günlük tedaviyi tamamlamak için bir oral
ajan verilebilir, tedavinin bu evresi ayaktan sürdürülebilir. Bu baz› avantajlar sa¤lar, örne¤in çocu¤un üstündeki
psikolojik etki azal›r ve bütün aile daha rahat olur. Ayr›ca, bu tedavi daha ucuzdur, daha iyi tolere edilir ve so-
nuçta, f›rsatç› infeksiyonlar› önler (20). Tercih edilen oral antimikrobiyaller flunlard›r: Trimetoprim (TMP), kotri-
moksazol (TMP + sulfametoksazol), bir oral sefalosporin ya da amoksisilin/klavulanat. Bununla birlikte, direncin
artmakta oldu¤u bölgelerde TMP için endikasyon azalmaktad›r. A¤›zdan ilaç almakta güçlük çeken 3 yafl›ndan
küçük çocuklarda 7-10 süreyle parenteral tedavi uygulanmas› önerilebilir görünmektedir ve oral tedaviye ben-
zer sonuçlar verir. 

E¤er idrar yolunda anlaml› anormallikler (örne¤in, VUR, obstrüksiyon) varsa, uygun ürolojik giriflim
düflünülmelidir. E¤er renal skarlaflma saptan›rsa, hipertansiyon, böbrek ifllevinde bozulma ve rekürren ‹Y‹ gibi
sekeller beklenebilece¤i için,hastan›n bir pediatr taraf›ndan dikkatle takip edilmesi gerekecektir.

Çocuklardaki febril ‹Y‹'lerin tedavisine genel bir bak›fl fiekil 3.2'de sunulmufl ve antimikrobiyal ajanla-
r›n dozajlar› Tablo 3.3'te ana hatlar›yla verilmifltir (63).

fiekil 3.2 Çocuklarda febril ‹Y‹ tedavisi

3.9.2 Basit ‹Y‹'ler
Çocuklarda basit ‹Y‹, düflük riskli bir infeksiyon olarak görülür. Yöredeki direnç örüntüsüne ba¤l› olarak, TMP,

bir oral sefalosporin ya da amoksisilin/klavulanat ile oral ampirik tedavi önerilir. Oral yolla tedavi edilen kompli-

ke olmam›fl ‹Y‹'lerde tedavi süresi 5-7 gün olmal›d›r (64,65) (Ib). Tedaviye uyumla ilgili kuflkular›n olmas› duru-

munda ve idrar yolu normal oldu¤unda, tek bir parenteral doz kullan›labilir (66) (IIa). E¤er yan›t yetersiz olursa

ya da komplikasyon geliflirse, parenteral tedavi için çocuk hastaneye yat›r›lmal›d›r (67).

3.9.3 Profilaksi
Piyelonefrit, örne¤in VUR, riski ve rekürren ‹Y‹ riski artm›flsa, düflük dozlu antibiyotik profilaksisi sal›k verilir

(68,69) (IIa). Bir akut ‹Y‹ ata¤›ndan sonra, diyagnostik çal›flmalar tamamlan›ncaya kadar da bu profilaksi kullan›-

labilir. En etkili antimikrobiyal ajanlar flunlard›r: Nitrofurantoin, TMP, sefaleksin ve sefaklor (68).
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Tablo 3.3: Üç ay ila 12 yafl aras›ndaki çocuklarda antimikrobiyal ajanlar›n dozlar›*

Antimikrobiyal ajan Uygulama Yafl Günlük toplam dozaj Günlük
dozlar
Ampisilin ‹ntravenöz 3-12 ay 100-300 mg/kg VA 3
Ampisilin ‹ntravenöz 1-12 60-150 (-300) mg/kg VA 3

yafl
Amoksisilin Oral 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 2-3

yafl
Amoksisilin/klavulanat ‹ntravenöz 3 ay-12 60-100 mg/kg VA 3

yafl
Amoksisilin/klavulanat Oral 3 ay-12 37,5-75 mg/kg VA 2-3

yafl
Sefaleksin
•Tedavi Oral 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 3

yafl
• Profilaksi Oral 1-12 10 mg/kg VA 1-2

yafl
Sefaklor
• Tedavi Oral 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 3

yafl
• Profilaksi Oral 1-2 yafl 10 mg/kg VA 1-2

Sefiksim Oral 3 ay-12 8-12 mg/kg VA 1-2
yafl

Seftriakson ‹ntravenöz 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 1
yafl

Aztreonam ‹ntravenöz 3 ay-12 (50-)100 mg/kg VA 3
yafl

Gentamisin ‹ntravenöz 3 -12 ay 5-7,5 mg/kg VA 1-3
Gentamisin ‹ntravenöz 1-2 yafl 5 mg/kg VA 1-3

Trimetoprim
• Tedavi Oral 1-12 yafl 6 mg/kg VA 2
• Profilaksi Oral 1-12 yafl 1-2 mg/kg VA 1

Nitrofurantoin
• Tedavi Oral 1-12 yafl 3-5 mg/kg VA 2
• Profilaksi Oral 1-12 yafl 1 mg/kg VA 1-2

VA = vücut a¤›rl›¤›.
63 numaral› baflvuru kayna¤›ndan uyarlanm›flt›r.
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4. BÖBREK YETMEZL‹⁄‹NDE, BÖBREK NAKL‹ 
YAPILANLARDA, DIABETES MELLITUS VE 
‹MMÜNOSUPRESYON OLGULARINDA ‹Y‹'LER

4.1 Özet   

4.1.1  ‹Y‹'nin böbrek üzerindeki akut etkileri
Akut piyelonefritte çok dramatik de¤ifliklikler meydana gelebilir, görüntülemede, perfüzyondaki fokal azalma ve
buna denk düflen renal tübüler disfonksiyon saptanabilir. Bununla birlikte, eriflkin bir kifli söz konusuysa, böb-
rek önceden normalse, kronik böbrek hasar› olas›l›¤› son derecede zay›ft›r. Akut piyelonefritte daha uzun süre
ya da daha yo¤un antibiyotik tedavisi uygulanmas›n›n episodu k›saltaca¤›na ya da komplikasyonlar› önleyece-
¤ine iliflkin hiçbir kan›t yoktur.

Diabetes mellitusta hakim durumdaki infeksiyon, intrarenal perinefrik apse oluflumuyla, amfizematöz
piyelonefritle ve çok ender olarak, spesifik bir infektif interstisyel nefropati formuyla birlikte, piyojenik infeksiyo-
na yatk›nl›k oluflturabilir. Papiller nekroz, diyabetlilerdeki piyelonefritin s›k görülen bir sonucudur. Diyabetli er-
keklere oranla, kad›nlar, asemptomatik bakteriüriye daha e¤ilimlidirler, ama her iki cinste de klinik piyelonefrite
ilerleme olmas› ihtimali normal bireylerde oldu¤undan daha kuvvetlidir. Asemptomatik bakteriüri gelifltirmeyle il-
gili risk faktörleri, tip I ve tip II diyabet aras›nda farkl›l›k gösterir.

Diyabetli hastalar›n h›zla parankimal infeksiyona ilerlemeye yatk›n olduklar› ileri sürülebilir. Bununla
birlikte, e¤er komplikasyonlar›n, en önemlisi de akut piyelonefritin önlenmesi amac› güdülüyorsa, asemptomatik
bakteriüriyi giderme girifliminde bulunulmamal›d›r (A)

4.1.2    Kronik böbrek hastal›¤› ve ‹Y‹
Üremide infeksiyona yatk›nl›k oluflturan, potansiyel olarak genel öneme sahip baz› faktörler vard›r; baz› üriner
savunma mekanizmalar›n›n kayb› ve immünosupresyon derecesi de bunlardand›r. Tipik olarak, eriflkin polikistik
böbrek hastal›¤› (EPKBH), belirgin vezikoüreterik reflü (VUR) ve son aflamada obstrüktif üropati, infeksiyon
odaklar›n› bar›nd›racakt›r ya da asendan infeksiyonu destekleyecektir, ama durum her zaman mutlaka böyle de-
¤ildir. Aç›kt›r ki, bakteriyeminin efllik etti¤i a¤›r idrar yolu infeksiyonu (‹Y‹), böbrek yetmezli¤ine ilerlemeyi çabuk-
laflt›rabilir, ama daha önemsiz derecelerdeki infeksiyonun yo¤un biçimde tedavi edilmesinin ya da profilaksi uy-
gulanmas›n›n, bir kez olufltuktan sonra böbrek ifllevi bozuklu¤unu yavafllataca¤›na iliflkin çok az kan›t vard›r (C). 

Son aflamada kronik böbrek yetmezli¤i bulunan VUR ve ‹Y‹ hastalar›nda, bilateral nefroüreterektomi
ancak son çare olarak uygulanmal›d›r (B).



4.1.2.1 Eriflkin polikistik böbrek hastal›¤› (EPKBH)
Akut piyelonefrit bulunan ve kistleri infeksiyon kapm›fl olan (yineleyici bakteriyemi ya da “lokal sepsis” fleklinde
kendini gösterir) hastalarda, tedavi için yüksek dozlu fluorokinolonlarla uzun bir kür  ve ard›ndan da profilaksi
uygulanmas› gerekir. Bilateral nefrektomiye son çare olarak baflvurulmal›d›r (B).

4.1.2.2 Böbrek tafllar› ve ‹Y‹
Tedavi, böbrek bozuklu¤u olmayan kifliler için uygulanan tedaviye benzer, yani olanak varsa tafllar›n temizlen-
mesinden ve tafl ç›kar›lam›yorsa antibiyotik terapisini asgari düzeyde tutmaktan oluflur. Nefrektomi son çare
olarak uygulanmal›d›r, ama artakalan böbrek ifllevi bile yaflamsal önem tafl›yabilir (B).

4.1.2.3 Obstrüksiyon  ve ‹Y‹
Bütün di¤er durumlarda oldu¤u gibi, obstrüksiyon (t›kan›kl›k) ile infeksiyonun bir araya gelmesi tehlikelidir ve
yo¤un bir biçimde tedavi edilmelidir. Obstrüksiyon gizli olabilir ve spesifik tan› testleri, örne¤in, video ürodina-
mik de¤erlendirmeler, üst yol bas›nçl› ak›m incelemeleri gerektirebilir.

4.1.3   Böbrek transplantasyonunda ve immünosupresyonda ‹Y‹
Üropatiyi düzelme ya da son aflamada hastal›kl› bir böbrekteki potansiyel infeksiyon oda¤›n› ç›karma ihtiyac›,
böbrek nakli için kaydedilmifl bir hastada daha büyük ivedilik kazan›r. Yine de, skar oluflmufl ya da hidronefro-
tik bir böbrek için uygulanan nefrektominin sonuçlar› hayal k›r›kl›¤› yaratabilir.

E¤er uç noktadaysa, immünosupresyon en az›ndan inatç› bakteriüriyi destekleyecek olmas›na ve bu
bakteriürinin semptomatik hale gelme olas›l›¤› bulunmas›na karfl›n, immünosupresyon ikincil önemdedir. Böb-
rek transplantasyonu ba¤lam›nda, ‹Y‹ çok s›k görülür, ama immünosupresyon temel olarak “cerrahi” bafll›¤› al-
t›nda s›n›fland›r›lan birçok faktörden yaln›zca bir tanesidir.

HIV infeksiyonu, muhtemelen trombotik mikroanjiyopati ve immün arac›l› glomerülonefrit mekanizma-
lar› yoluyla, akut ve kronik böbrek hastal›¤›yla iliflkilidir. Steroidler, anjiyotensin dönüfltürücü enzim (ACE) inhibi-
törleri ve yüksek düzeyde aktif retroviral terapi, son aflamada böbrek hastal›¤›na ilerlemeyi azalt›yormufl gibi
görünmektedir.

4.1.4 Böbrek yetmezli¤inde ve  böbrek transplantasyonundan sonra ‹Y‹ için antibiyotik tedavisi
Böbrek bozulmas›n›n varl›¤›nda, diyaliz uygulanmas› s›ras›nda ve böbrek transplantasyondan sonra oluflan ‹Y‹
için antibiyotik tedavisinin ilkeleri metin içinde anlat›lmakta ve Tablo 3.1 - Tablo 3.4 aras› tablolarda
özetlenmektedir.

4.2 Ön bilgi
Böbrek yetmezli¤i olan hastalarda ne zaman ‹Y‹ mevcut olsa, hem infeksiyonun tedavisinde hem de böbrek
hastal›¤›n›n üstesinden gelmede problemler ortaya ç›kar. Renal parankimal infeksiyonun nedeni, özel duyarl›l›k-
lar›, etkileri ve komplikasyonlar› ile ilgili olarak, özellikle ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl hastalarda, dikkate al›nmas› ge-
reken önemli bilimsel sorunlar da vard›r.

K›lavuzlar›n bu bölümü, dört alt k›sma ayr›labilir.
1. ‹Y‹'nin böbrek üzerindeki akut etkileri nelerdir ve lezyonlar kronik hale gelir mi?
2. Kronik böbrek hastal›¤› infeksiyonun sonucu olarak daha h›zl› ilerler mi ve belirli böbrek 

hastal›klar› ‹Y‹'ye yatk›nl›k oluflturur mu?
3. Ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl hastalar, özellikle böbrek transplantasyonu ba¤lam›nda, ‹Y‹'ye yatk›n 

m›d›rlar? ‹Y‹, greft baflar›s›zl›¤›n›n önemli bir nedeni midir?
4. Böbrek yetmezli¤i olan hastalarda ve böbrek transplantasyondan sonra antibiyotik tedavi

sinde ne gibi problemler ortaya ç›kar?

4.3 ‹Y‹'nin böbrek üzerindeki akut etkileri
Baz› uzmanlar akut piyelonefriti “komplike olmufl” fleklinde de¤erlendirirler, çünkü onlar›n görüflüne göre, bu
durum, daha önce normal olan bir böbrekte skar oluflumuna yol açabilir (1,2) (IIa). Patolojik olarak, obstrüksi-
yon ve reflü nefropatileri gibi temelden farkl› durumlarda, lezyonlar›n da¤›l›m› ve boyutu farkl› olabilmesine kar-
fl›n,  benzer bir süreç meydana gelebilir (3-5) (IIa).

4.3.1 Vezikoüreterik ve intrarenal reflü
VUR'un ve intrarenal reflünün böbrek parankimas› üzerindeki etkileri ve asendan infeksiyonun katk›s› hala çö-
züme kavuflturulamam›flt›r Bu üç faktörün sonucu olarak elbette böbrekte skar oluflabilir, ama bu hemen he-
men bütün olgularda genellikle yaflam›n çok erken bir döneminde meydana gelir. Bu dar yafl aral›¤›nda, geli-
flimsel renal displazi, kronik piyelonefritin patogenezinde çok önemli bir etken olarak dikkate al›nmal›d›r.

53MART 2006



Bu hastal›¤›n erken aflamalar›nda akut infeksiyon önemli olmas›na karfl›n, spesifik olarak skar oluflu-
munda gerek yinelenen akut üriner infeksiyonun, gerekse asemptomatik bakteriürinin durumu belirsizdir. Bu
nedenle, reflü henüz baflar›l› biçimde tedavi edilmemifl olsa bile, büyük çocuklardaki ve eriflkinlerdeki reflü nef-
ropatisinde böbrek dokusunun korunmas› için profilaktik antibiyotikler pek az yarar sa¤layacakt›r (6) (A). Bu-
nunla birlikte, reflü nefropatisinin daha derinlemesine ele al›nmas› bu k›lavuzlar›n kapsam›n› aflmaktad›r.

4.3.2 Obstrüktif nefropati
Bir ifleme bozuklu¤u arac›l›¤›yla ya da supravezikal olarak meydana gelen bir obstrüksiyon, en baflta apoptozis
(programl› hücre ölümü) süreci yoluyla böbrekte tübüler disfonksiyona ve en sonunda da böbrek hasar›na ne-
den olur. ‹nfeksiyon, parankima kayb› sürecini güçlendirir. Uç olgularda, piyonefroz, perinefrik apse ve yayg›n
sistemik sepsis geliflecektir. ‹nfeksiyonun ortadan kalkmas› isteniyorsa, obstrüksiyonun giderilmesi gerekir (7)
(A).

Obstrüktif nefropatinin ayr›nt›l› olarak tart›fl›lmas› için buras› uygun de¤ildir, ama herhangi bir neden-
den dolay› kal›c› hasar görmüfl olan böbrek, reflünün, obstrüksiyonun ve infeksiyonun etkilerine dayanmak için
daha az yedek güce sahiptir. Her koflulda, obstrüksiyon ile infeksiyonun bir arada bulunmas› cerrahi bir acil
durumdur ve her ikisinin de hiç zaman geçirilmeksizin giderilmesi gerekir. Normal oldu¤u söylenen böbrekte
bulundu¤u varsay›lan infektif renal hasar›n patogenezini tart›fl›yorken, bir obstrüksiyon ö¤esini d›fllamak bazen
zordur. Üriner sistem tafllar› ve gebelik nedeniyle üriner staz meydana gelebilir ve üst yollardaki bas›nç aral›kl›
olarak artabilir, bu da kolay ay›rt edilemeyen ve inatç› (persistan) hasara neden olabilir.

4.3.3 A¤›r ‹Y‹'nin renal etkileri
Çoklu organ yetmezli¤i sürecinin bir parças› olarak, sepsis, endotoksemi, hipotansiyon ve yetersiz renal perfüz-
yon arac›l›¤›yla, a¤›r infeksiyon böbrek ifllevinin bozulmas›na yol açabilir. Böbrek tafllar›n›n ve fleker hastal›¤›n›n
varl›¤›, konakç› savunma mekanizmalar›n› daha da zay›flatacakt›r (8).

4.3.4 ‹Y‹'nin normal böbrek üzerindeki akut etkileri
‹Y‹'nin normal böbrek üzerindeki akut etkileri karmafl›kt›r. Bunlar incelenmeye de¤er, çünkü kronik de¤ifliklikle-
rin nas›l meydana gelebildi¤ine karar vermek için yol gösterici olabilir ve dolay›s›yla, böbrek hasar›n›n önlenme-
sine iliflki k›lavuzlar›n gelifltirilmesi için bir temel sa¤layabilir.

Escherichia coli, akut piyelonefritli hastalar›n ço¤unlu¤undan izole edilen Gram-negatif bakterilerin
en yayg›n olan›d›r. E. coli'nin neden oldu¤u infeksiyonlar›n oran›, çocuklarla karfl›laflt›r›ld›¤›nda eriflkinlerde da-
ha düflüktür (%80'e karfl›l›k %69) (9) (IIb).

Virülan organizmalar, ço¤unlukla renal pelviste koloni oluflturduktan sonra, direkt hücre hasar›na ne-
den olur. ‹nflamasyon arac›lar›n›n  etkileri nedeniyle dolayl› olarak da hasar meydana gelebilir. Metastatik infek-
siyon seyrek olarak böbrek infeksiyonuna neden olur, o da kortikal apseler olarak ve ço¤unlukla yaln›zca has-
sas bireylerde görülür (afla¤›daki Diabetes mellitus ve ‹mmünosupresyon ile ilgili k›s›mlara bak›n) (10).

‹drar yolundaki bakteriyel infeksiyon atefl oluflturabilir ve C-reaktif protein, eritrosit sedimantasyon
h›z› (ESH) gibi akut faz reaktanlar›n› yükseltebilir. Bakteriyel infeksiyon, immünoglobulin A ve sitokin yan›tlar›n›n
ortaya ç›kmas›na da yol açar (11) (IIb). Özellikle, serumdaki interlökin-6 (IL-6) ve interlökin-8 (IL-8) düzeyleri
yükselir (12,13) (IIb). Tübüler proteinlerin ve enzimlerin, örne¤in α2-makroglobulin, ß2-makroglobulin ve N-ase-
til-ß-D-glukozaminadaz (NDMA) enziminin idrara salg›lanmas› doku hasar›n› yans›t›r. ‹fllevsel aç›dan, konsantre
edici güç kayb› olabilir ve bu kay›p uzun dönemde devam edebilir (14,15) (IIb). Bir serolojik immün cevab›n ol-
mas› ve bakterilerin, mikroorganizman›n çeflitli antijenik bileflenlerine karfl› oluflan antikorlarla kaplanmas› ger-
çe¤i, ba¤›fl›kl›k yan›t›n›n bir kan›t› olarak ve dolay›s›yla, renal parankimaya zarar verme potansiyeli bulunan mik-
roorganizmalara maruz kal›nmas›n›n bir kan›t› olarak kabul edilir (16) (IIb).

Bakteriyel hücrenin virülans›yla ve istilan›n ön ad›m› olarak mukozaya yap›flma yetene¤iyle ilgili ola-
rak saptabilen birçok faktör vard›r (17). Örne¤in, tip 1 piluslar ve fimbriyumlar, idrar yolunun içini kaplayan üro-
epitelyal hücrelerin üstündeki koruyucu mukopolisakkarid tabakas›n›n bir parças›n› oluflturan üromukoid üstün-
deki mannoz reseptörleriyle birleflecektir. Tip 2 ya da P-fimbriyumlar, konakç› ürotelyumun salg›lad›¤› kan gru-
bu maddelerinin glikolipidlerine ba¤lan›r. Pratik olarak söylenirse, böbreklerde hastal›k yap›c› olan E. coli mikro-
organizmalar›, en az›ndan çocuklarda P (veya piyelonefritle iliflkili) ya da tip 2 fimbriyumlar eksprese ediyor gibi
görünmektedir; akut piyelonefritli bireylerin %90'› bu mikroorganizmalar› eksprese ederken, sistit ya da asemp-
tomatik bakteriüri bulunan bireylerde bu oran çok daha küçüktür (18) (IIb).

Bakteriyel yap›flma (adhezyon) mikroorganizmaya de¤iflken yararlar sa¤layabilir, çünkü mikroorga-
nizman›n tutunmas›, konakç› savunma mekanizmalar›n›n daha kolayca bunlar›n yerini saptamas› ve saf d›fl› et-
mesi anlam›na gelebilir (19). Hücresel ve hümoral inflamatuvar konakç› yan›t› da konakç› savunmas›n›n kritik bir
parças›d›r. Çeflitli sitokinler (örne¤in, IL-6, IL-8) lökosit göçünün indüklenmesinden sorumludur ve asemptoma-
tik bakteriyel kolonizasyonu klinik infeksiyona dönüfltürmekte yap›sal olarak yetersiz olabilir.

Paradoksal bir biçimde, yap›flma yetene¤inin azalmas› renal parankimaya sessizce penetrasyonu ko-
laylaflt›rabilir. ‹sveç'te yap›lan bir çal›flmada, k›sa zaman önce akut ‹Y‹ geçirmifl olan 160 hastan›n oluflturdu¤u
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bir grubun önemli bir k›sm› (%40'›) febril bir hastal›k gelifltirmedi¤i halde, hepsinin konsantre etme gücünde
azalma meydana gelmifltir. Bu hastalar›n ço¤unlu¤unda istilac› bakterilerin yap›flma karakteristikleri azalm›flt›r,
böylece belki de renal parankimaya nüfuz etmelerini kolaylaflt›rm›fl, daha kal›c› yap›sal ve ifllevsel hasar› des-
teklemifltir (15) (IIb).

4.3.5 Böbrekte skar oluflumu
Reflü, obstrüksiyon ya da tafl olmaks›z›n, ‹Y‹'nin bir sonucu olarak skar geliflmesi olas›l›¤› tart›flmal› bir konudur
(20) (IIa). Renal perfüzyonda ve itrahta akut olarak dramatik bir azalma meydana gelebildi¤ine iliflkin görüfl birli-
¤i vard›r ve standart intravenöz ürografi (IVU) ile de¤il ama, BT veya dimerkaptosüksinik asit (DMSA) gibi daha
yeni görüntüleme yöntemleriyle, “lobar nefronia” denilen durum gösterilmifltir.

Yap›lan bir çal›flma, önceden lezyonlar›n bulunmad›¤› hastalardan %55'inin, bir akut piyelonefrit epi-
sodu s›ras›nda akut parankimal lezyonlar gelifltirdiklerini göstermifltir (2) (IIa). Üç ila 6 ay sonra yap›lan takipte,
bu lezyonlar›n hastalar›n %77'sinde varl›¤›n› sürdürdü¤ü saptanm›flt›r (9) (III). 

Alwall'›n yapt›¤› daha erken bir çal›flmada (21), biyopside artan böbrek hasar› ve kronik piyelonefrit
bulgusuyla 20-30 y›l takip edilen 29 kad›n anlat›lm›flt›r. Bu çal›flmada, önceden var olan hastal›¤› saptayamama
olas›l›¤› bulunan daha kaba tan› teknikler› kullan›lm›fl olaca¤› için, hastalarda ilk baflta da böbrek hasar› mevcut
olabilir. Böylesine uzun bir dönemde, renal bozulman›n ve interstisyel nefropatinin baflka nedenlerini, örne¤in
analjezik istismar›n› d›fllama olana¤› yoktur. Akut piyelonefritin akut evresinde DMSA taramas›yla gerçeklefltiri-
len yak›n tarihli daha elefltirel bir çal›flma, bu önemli sorunu aç›kl›¤a kavuflturmufltur. Bu çal›flmada, 81 hastan›n
37'si bir ya da daha fazla perfüzyon defekti gelifltirmifltir, bunlar›n ço¤unlu¤u 3 ay içinde iyileflmifltir. Devam
eden lezyonlarla ilgili olarak yap›lan ilave görüntülemeler, hiç flaflmaz bir biçimde, akut infektif episoddan önce
meydana gelmifl olmas› gereken reflü ya da obstrüktif nefropati bulgular› ortaya koymufltur (22) (IIa).

Özetle, modern görüntüleme tekniklerinin ortaya koydu¤u küçük parankimal skarlar, obstrüktif olma-
yan akut piyelonefritin sonucu olarak geliflebilir. Bununla birlikte, böyle hastalar kronik böbrek yetmezli¤i gelifl-
tirmezler ve skar, reflü nefropatisinin tipik skar›ndan çok farkl› bir lezyondur. Klinik deneyimler bunu yans›tmak-
tad›r. Dolay›s›yla, akut piyelonefritte, akut bir üriner infeksiyon s›ras›nda yap›lan IVU ya da DMSA taramas› çok te-
laflland›r›c› ve dramatik bulgular verebilir, ama pratikte, gözlemlenen de¤iflikliklerin ço¤u iyileflecektir.

Bir akut piyelonefrit episodunda semptomlar›n fliddeti ile çok küçük olan kal›c› hasar riski aras›ndaki
zay›f ba¤›nt›, klinisyenlerin, akut inflamatuvar reaksiyonu bast›rmak için gerekli olan›n ötesinde afl›r› antibiyotik
tedavisi reçete etmelerine engel olmal›d›r (A). 

Akut ya da yinelenen komplike olmam›fl ‹Y‹'den kaynaklan›yor gibi görünen nadir böbrek hasar› olu-
flumu, gelecekte, seçilmifl hastalara uzun dönem tedavi uygulanmas› hedeflenerek önlenebilir. Bu hastalar›n,
infeksiyon karfl›s›nda sitokin sal›narak verilen konakç› yan›t›nda entrensek bir genetik defekte sahip olduklar›
saptanm›fl olacakt›r. E¤er hastan›n komplike ‹Y‹'ye neden olan yap›sal anormallikleri de varsa, böyle bir genetik
defekt daha da önemli kazanacakt›r.

4.3.6 Akut ‹Y‹'nin böbrek hasar›na neden oldu¤u spesifik durumlar
Akut ‹Y‹'nin böbrek hasar›na neden olabildi¤i baz› spesifik durumlar vard›r.

4.3.6.1 Diabetes mellitus
Diyabetli kad›nlarda asemptomatik bakterüri s›kl›kla görülür. Gebe olmayan diabetes mellituslu kad›nlar›n kat›l-
d›¤› prospektif bir çal›flmada, bu kad›nlar›n %26's› anlaml› (≥105 kob/mL) bakteriüri gösterirken, kontrol grubun-
daki kad›nlar›n %6's›nda anlaml› (≥105 kob/mL) bakteriüri saptand›. Tip I diyabetli kad›nlar, e¤er uzun zaman-
dan beri diyabetliyseler ya da komplikasyonlar, özellikle periferal nöropati ve proteinüri gelifltirmifllerse, özellikle
risk alt›ndayd›lar. Tip II diyabetli hastalardaki risk faktörleri, yafll›l›k, proteinüri, düflük vücut kütle indeksi ve
geçmiflte rekürren ‹Y‹ öyküsüydü (23) (IIa).

Diabetes mellitus, alt ürogenital yoldan kaynaklanan Enterobacteriaceae'nin neden oldu¤u infeksi-
yonla iliflkili akut piyelonefrit riskini art›r›r. Klebsiella infeksiyonu özellikle yayg›nd›r (diyabetli olmayanlardaki
%12'lik oran karfl›s›nda %25).

Asemptomatik bakterüri diyabetli kad›nlarda yayg›nd›r (ama erkeklerde de¤ildir). E¤er tedavi edilmez-
se, böbrek ifllevinin bozulmas›na yol açabilir (24). Mekanizma iyi anlafl›lamam›flt›r ve komplike olmam›fl akut pi-
yelonefritte oldu¤u gibi, do¤rudan bir nedensel ba¤›n varl›¤› flüphelidir. Altta yatan bir diyabetik nefropati (25)
ve ifleme disfonksiyonuna neden olan otonom nefropati gibi kolay ay›rt edilemeyen faktörler mevcut olabilir.
Bozulmufl konakç› direncinin, nefropatojenik organizmalar›n persistans› yönünde bir yatk›nl›k oluflturdu¤u dü-
flünülmektedir, ama renal komplikasyonlar›n geliflimiyle ilgili spesifik kan›tlar bulunmamaktad›r. Glikozüri, fago-
sitozu ve belki hücresel ba¤›fl›kl›¤› bask›lar, bakteriyel yap›flmay› ise teflvik eder. Bununla birlikte, asemptoma-
tik bakterüri bulunan diyabetli kad›nlar iyi bir glisemik kontrole sahip olabilirler, ama yine de azalm›fl üriner sito-
kin ve lökosit konsantrasyonu (polimorf fonksiyonu normal olmas›na karfl›n) gösterebilirler. ‹lginç bir flekilde, ye-
tersiz glisemik kontrolün bakterüri riskini art›rd›¤› gösterilmemifltir (26).

Diyabetli hastalarda renal parankimal infeksiyonun ve beraberindeki komplikasyonlar›n h›zl› ilerleme-
sine özellikle yatk›nl›k bulundu¤u her zaman kabul edilegelmifltir. Asemptomatik bakterürinin erken saptama
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amaçl› taramas›na, tedavisine ve profilaksisine iliflkin sorunlar konusunda yak›n zamana kadar görüfl birli¤i sa¤-
lanm›fl de¤ildi. Ama plasebo kontrollü, çiftkör randomize bir denemede (27) (Ib) bu sorunlar ele al›nm›fl ve teda-
vinin komplikasyonlar› azaltmad›¤›, bu nedenle de diyabetin asemptomatik bakterüri taramas› ya da tedavisi
için bir endikasyon olarak kabul edilmesi gerekti¤i karar›na ulafl›lm›flt›r. Bu denemeden ç›kan bulgular, daha
sonra, genel olarak asemptomatik bakterürinin tan›s› ve tedavisi ile ilgili olarak Amerika ‹nfeksiyon Hastal›klar›
Derne¤i (IDSA) taraf›ndan yay›mlanan k›lavuzlarda kabul gördü (28).

Diyabetli hastalar, infektif interstisyel nefritin yeterince bildirilmeyen ve muhtemelen al›fl›lmad›k bir
formuna da yatk›nd›rlar; yüksek bir mortaliteye (amfizematöz piyelonefrit) sahip olan bu form bazen gaz yap›c›
organizmalar taraf›ndan infekte edilir (29). Bu durum, histolojik olarak, mikroapselerin oldu¤u akut piyojenik in-
filtratla ve akut böbrek yetmezli¤i geliflimiyle karakterize edilir. Organizmalar›n kayna¤› hematojen olabilir. Obs-
trüksiyon bulunmad›¤›nda bile, akut parankimal infeksiyon sinsi bir flekilde ilerleyerek bir intrarenal apse olufl-
turur ve bu apse y›rt›larak bir perinefrik birikime ve psoas apsesine yol açar. Klinik tablo bazen oldukça a¤r›s›z
olabilir.

Diyabetlilerde papiller nekroz, özellikle akut piyolonefritle iliflkili olarak, s›k görülür. Bu durum kesin
olarak kal›c› renal parankimal skarlaflmayla iliflkilidir, ama yine de nefropatinin nedeni olarak, dökülmüfl papilla-
lardan kaynaklanan obstrüksiyonu d›fllamak zordur. Asemptomatik bakterüri tedavisinde antibiyotik profilaksisi
muhtemelen gerekli olabilir (C).

4.3.6.2 Tüberküloz
Tüberküloz, bilateral renal infiltrasyon arac›l›¤›yla, hem akut hem de kronik böbrek hasar›na neden olabilir. Bu
durum, seyrek olarak, son aflamada böbrek yetmezli¤ine yol açabilir. Bununla birlikte, daha zor fark edilen bir
interstisyel granülomatöz hastal›k formu meydana gelebilir ve bu, fibrozun, kalsifikasyonun ya da obstrüksiyo-
nun yoklu¤unda  böbrek yetmezli¤ine neden olmaya yeterlidir (30,31) (III).

Tüberküloz ve lepra (cüzam), amiloid oluflumu ve ayr›ca, bir proliferatif glomerülonefrit formunun ge-
liflimi yoluyla böbrek hasar›na neden olabilir (32,33) (IIb). Daha genifl ayr›nt›lar için, genitoüriner tüberkülozla il-
gili EAU k›lavuzlar›na (34) bak›n.

4.4 Kronik böbrek hastal›¤› ve ‹Y‹
Bütün üremik hastalar›n ‹Y‹'ye yatk›n olmalar›n›n ve ‹Y‹'nin ifllevsel kötüleflmeyi h›zland›rmas›n›n geçerli neden-
leri vard›r. Üreden ya da düflük pH'den ve yüksek osmolaliteden dolay›, normal idrar›n antibakteriyel özellikleri
kaybolmufl olabilir (35). Üremik hastalar›n ba¤›fl›kl›¤› da hafifçe bask›lanm›fl durumdad›r ve koruyucu üroepitel-
yal mukus oluflumu engellenmifl olabilir (36-38) (IIb).

Bununla birlikte, birkaç istisna d›fl›nda, önceden var olan böbrek hastal›¤› ile devam eden ‹Y‹ aras›n-
da nedensel bir iliflkinin bulundu¤unu gösterecek çok az kan›t vard›r (7). Skar oluflmufl ya da hidronefrotik bir
böbre¤in, infeksiyonu iyilefltirme umuduyla ç›kar›lmas› ço¤u kez hayal k›r›kl›¤› yaratan sonuçlar verir.

Birkaç istisna aras›nda flunlar vard›r:

4.4.1 Eriflkin dominant polikistik böbrek hastal›¤› (EDPBH)
‹drar yolu infeksiyonu, EDPBH'nin belirgin bir komplikasyonudur ve ço¤unlu¤u kad›nlardan oluflan hastalar›n
%23 ila %42'sinde görülen tablo semptomatik ‹Y‹'dir (39). Standart laboratuvar ortamlar›yla pozitif bir kültür el-
de etmek zor olabilir, ama özellikle hastal›¤›n ilerleme sürecinin geç aflamalar›nda piyüri s›k görülür. Akut piye-
lonefrit yayg›nd›r ve kistlerdeki piyojenik infeksiyondan kaynaklan›yor olabilir (40) (III).

Antibiyotik tedavisinin etkinli¤i, kistlerin proksimal (aktif sekresyon) tübüllerden mi, yoksa distal (pasif
difüzyon) tübüllerden mi kaynakland›¤›na ve kullan›lan ajan›n ya¤da çözünebilirli¤ine (liposolubilitesine) ba¤l›
olabilir. Akut piyelonefritin standart tedavi ajanlar› olan ve aktif tafl›nma gerektiren sefalosporinler, gentamisin
ve ampisilin ço¤unlukla etkisiz kal›r (41) (IIb). Fluorokinolonlar genellikle en etkili ajanlard›r (A).

Transplantasyondan sonra, genel greft ve hasta sa¤kal›m› oranlar›, EDPBH ve kontrol gruplar› ara-
s›nda farkl›l›k göstermez (42) (IIa). Bununla birlikte, hastalar›n yak›ndan izlenmelerine karfl›n, ‹Y‹ ve septisemi
episodlar› hala önemli bir morbidite nedenidir, bundan dolay› da bilateral nefrektomi tek seçenek olabilir.

Polikistik hastal›k, son aflamadaki böbre¤in edinilmifl renal kistik hastal›¤›yla kar›flt›r›lmamal›d›r, bu
durumun ‹Y‹'ye bir yatk›nl›¤› yoktur.

‹Y‹ de dahil, ürolojik komplikasyonlar›n polikistik hastal›kta böbrek yetmezli¤inin ilerleyiflini etkileyip
etkilemedi¤i sorunu tart›flmal› bir sorundur. A¤›r semptomatik ‹Y‹, özellikle EDPBH'li erkeklerde, olumsuz bir
prognoz gösterebilir.

4.4.2 Böbrek tafllar› 
Nefrolitiazis, özellikle de infektif struvit tafllardan, obstrüktif üropatiden ve belirgin reflüden kaynakland›¤›nda,
her zaman olmasa bile aç›k seçik olarak infeksiyonu ilerletir. Bununla birlikte, asemptomatik bakteriürinin, hatta
hafif klinik ‹Y‹'nin yo¤un flekilde tedavi edilmesinin böbrek hastal›¤›n›n ilerlemesinde bir fark yarat›p yaratmaya-
ca¤› flüphelidir (43) (III).

Böbrek hasar›n› ve infeksiyonla olan nedensel iliflkisini saptayan uzun dönemli veri dizileri sa¤layan
çal›flma say›s›n›n henüz çok az olmas› hayal k›r›c›d›r. Bu bak›mdan, en az 20 y›l önce reflü önleme ameliyat› ge-
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çirmifl olan 100 hastaya iliflkin bir çal›flman›n yak›n zamanda yay›mlanm›fl olmas› biraz ilgi çekicidir (44). Çal›fl-
man›n ulaflt›¤› karara göre, reflü önleme ameliyat› baflar›ya ulaflm›fl olan hastalar bile rekürren ‹Y‹'ye, hipertan-
siyona ve bazen ilerleyici böbrek skarlaflmas›n› da kapsayan komplikasyonlara yatk›nl›k göstermifllerdir. Böyle
sonuçlar, VUR'un cerrahi ve t›bbi tedavisi aras›nda bir seçim yap›l›yorken hastan›n verece¤i karara hiç de¤ilse
›fl›k tutmal›d›r.

4.5 Böbrek transplantasyonunda ‹Y‹
‹drar yolu infeksiyonu, böbrek transplantasyonundan sonra s›k görülür. ‹mmünosupresif terapinin ve profilaktik
antibiyotiklerin dozunun azalt›lmas›n› sa¤layan organ ba¤›fl› cerrahisindeki ilerlemelerle riskte azalma olmas›na
karfl›n, hastalar›n %35 ila %80'inde bakteriüri mevcuttur (45). 

4.5.1 Donör organ infeksiyonu
Nakledilmifl böbrekte oluflan infeksiyon, ‹Y‹'ye yatk›nl›k oluflturan erken faktörler aras›ndad›r. Aç›kt›r ki, organ
veren kiflinin çeflitli viral ve bakteriyel infeksiyonlar aç›s›ndan taranmas› gerekir. Bu sürecin ayr›nt›l› olarak ele
al›nmas›, bu k›lavuzlar›n› s›n›rlar›n› aflmaktad›r. Bununla birlikte, ara ak›m idrar (AA‹) kültürü pozitif olsa bile, ka-
davra vericinin idrar yolunun nadiren araflt›r›ld›¤›n› kabul etmek gerekir. Antibiyotikler ampirik olarak verilir, ama
bir böbrek yolu anormalli¤inin oluflumuna iliflkin ilk flüphe ço¤unlukla organ ba¤›fl› operasyonu s›ras›nda ortaya
ç›kar. Bu koflullar alt›nda, ancak en belirgin renal ya da üreterik anormallik saptanacakt›r. Çok seyrek olarak,
organ ba¤›fl› ifllemi bu geç aflamada terk edilecektir.

Böbrek saklama kutusundan ç›kar›ld›ktan sonra, ideal olarak, renal venden gelen ak›nt› ve böbre¤in
konuldu¤u steril plastik pofletin etraf›ndaki s›v› kültür edilmelidir, çünkü organ ba¤›fl› sürecinde mikroorganiz-
malar bulaflm›fl olabilir. Mesane kateterleri ve üreterik stentler, üroepitelyumdan oluflan glikozoaminoglikan ta-
bakas› kayb›n› art›rmas›n›n yan› s›ra, yabanc› cismi kaplayan mukus biyofilm içerisinde bir mikroorganizma
kayna¤› da sa¤lar. Kiflinin kendi böbre¤indeki infeksiyon, maksimum immünosupresyonun sonucunda oldukça
kötüye gidebilir.

Böbrek nakli yap›lm›fl hastalarda flu problemler en fazla güçlük yarat›r: Papiller nekroz (özellikle di-
abetes mellitusta) (46), masif infektif VUR, polikistik hastal›k ve infektif tafllar. Ço¤u kez nöropatik mesane dis-
fonksiyonuyla ve u¤ursuz bir kombinasyon oluflturan intravezikal obstrüksiyon, yetersiz mesane uyumu, rezi-
düel idrar ve VUR'la iliflkili do¤umsal üropatileri bulunan çocuk say›s›ndaki art›fla iliflkin kayg›lar da vard›r. Böb-
rek transplantasyonu gerçeklefltirilmeden epey önce, intermitan kendi kendine kateterizasyon (self-kateterizas-
yon) rutinini ve gerekli olabilecek mesane cerrahisini de saptayan eksiksiz bir ürodinamik de¤erlendirme yap›l-
mal›d›r. Diyaliz uygulanan hastalarda ve transplantasyondan sonra, bakteriüri yayg›n olmas›na ve antibiyotik
tedavisi gerektirebilmesine karfl›n,  üriner diversiyonlar ve mesanenin geniflletilmesi (ogmentasyon) ve mesane
substitüsyonu (ikamesi) da  baflar›l› bir flekilde yap›lmaktad›r (47). 

‹lk 3 ayda ‹Y‹'nin yüksek bir relaps oran›yla semptomatik olmas› olas›l›¤› daha fazlad›r. Daha sonra,
piyelonefrit ve bakteriyemi daha düflük oranda görülür ve ürolojik komplikasyonlar (örne¤in, fistül, obstrüksi-
yon) olmad›kça, antibiyotiklere verilen yan›t daha iyidir. Gerek tüm böbre¤in, gerekse bir k›sm›n›n arteriyel ha-
sar nedeniyle infarksiyonu, ölü dokuda bakteriyel kolonizasyon geliflmesi yoluyla ‹Y‹'yi ilerletebilir. Bu, s›kl›kla,
ortakyaflaml› (komensal) ya da zor geliflen (fastidious) patojenler taraf›ndan gerçeklefltirilir. Böbrek ya da hiç
de¤ilse ölü k›s›m ç›kar›l›ncaya kadar infeksiyonun ortadan kald›r›lmas› mümkün olmayabilir.

4.5.2 Greft baflar›s›zl›¤›
A¤›r ‹Y‹'nin greft baflar›s›zl›¤›na yol açabilmesini sa¤layan çeflitli potansiyel mekanizmalar vard›r. Erken dönem-
de ortaya at›lan bir teze göre, grefte gelen reflü, piyelonefrite ve parankimal skarlaflmaya yol açabilirdi. Ne var ki,
bu bulgular do¤rulanmam›flt›r ve cerrahlar›n ço¤u, antireflü anastomoz uygulamak için özel bir çaba göstermez.

‹nfeksiyon, teorik olarak, sitokinlerin, büyüme faktörlerinin (örne¤in, tümör nekroz faktörünün) ve inf-
lamasyon sürecinin bir parças› olan serbest radikallerin do¤rudan etkileri gibi üç baflka mekanizmayla daha
greft baflar›s›zl›¤›na yol açabilir (45). ‹drar yolu infeksiyonlar›, sitomegalovirüs infeksiyonunu da yeniden aktive
edebilir ve bu, nakledilen organ›n reddedilmesine yol açabilir. Organ reddini infeksiyondan ay›rt etmek bazen
çok zor olabilir (48) (IIb). 

Polyomavirüs tip BK, y›llar y›l›, transplant üreterik stenoza yol açma olas›l›¤› bulunan bir patojen
aday› say›lm›flt›r. ‹drardaki “yem hücreler” denilen maddelerin ve virüs DNA's›n›n saptanmas›nda polimeraz
zincir reaksiyonuyla sa¤lanan ilerleme, infeksiyon ile obstrüksiyon aras›ndaki nedensel iliflkiyi do¤rulam›flt›r,
ama nakil yap›lanlar›n muhtemelen %5'inde greft kayb›na ilerleyen interstisyel nefropatiyle olan iliflkiyi de do¤-
rulam›flt›r. Bu virüs, bir antiviral ajan (sidofovir) ile uygulanan tedaviye duyarl›d›r (49) (IIa).

4.5.3 Böbrek ve tüm-organ pankreas transplantasyonu
Ayn› anda yap›lan böbrek ve tüm-organ pankreas transplantasyonu, ekzokrin salg›lar›n drenaj› için mesane se-
çildi¤i zaman, spesifik ürolojik komplikasyonlar gösterebilir. Bunlar aras›nda, rekürren ‹Y‹, kimyasal üretrit ve
kistoenterik konversiyonu gerekli k›lacak kadar fliddetli mesane tafllar› bulunabilir. E¤er ürodinamik anormallik-
ler, örne¤in obstrüksiyon, transplantasyon iflleminden epey önce tespit edilip düzeltilirse, böyle komplikasyon-
larla ilgili risk en aza iner (50) (III).
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4.6.1 Böbrek nakli yap›lanlarda ‹Y‹ tedavisi
Semptomatik ‹Y‹'nin tedavisi, nakil yap›lmam›fl hastalara uygulanan tedaviye benzer. Bununla birlikte, k›sa bir
tedavi kürü henüz belirlenmemifltir ve olgular›n ço¤unda, 10-14 gün aras› bir tedavi uygulanacakt›r. Salt bir
“mukozal” antibiyotikten çok, böbrek parankimas›na penetrasyonu iyi olan bir antibiyoti¤e olan özel ihtiyaç, an-
tibiyotik seçiminde belirleyici olur. Fluorokinolonlar özellikle etkili gibi görünmektedir.

Böbrek transplantasyonundan sonraki ilk 6 ay içinde asemptomatik bakteriürinin tedavi edilmesinin yararl›
etkilerine iliflkin sa¤lam kan›tlar vard›r (51) (IIa). Hastalar, cerrahi komplikasyon yönünden araflt›r›lmal›d›rlar.
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Rifampisin
Eritromisin
Aminoglikozidler
TMP-SMX
Amfoterisin B
TMP-SMX = trimetoprim-sulfametoksazol.

• Antibiyotiklerin ço¤u genifl bir terapötik indekse sahiptir. Nefrotoksik potansiyeli olan antibiyotik
ler, örne¤in aminoglikozidler hariç, GFH <20 mL/dak oluncaya kadar doza ayarlamas› gerekmez

• Diyalizin uzaklaflt›rd›¤› ilaçlar, diyaliz uygulamas›ndan sonra verilmelidir
• Loop diüretikler, örne¤in furosemid ile bir sefalosporinin kombinasyonu nefrotoksiktir
• Nitrofurantoin ve tetrasiklinler kontrendikedir, ama doksisiklin de¤ildir

GFH = Glomerüler filtrasyon h›z›.

Diyaliz edilir Hafifçe diyaliz edilir Diyaliz edilmez
Amoksisilin/ampisilin Fluorokinolonlar* Amfoterisin
Karbenesilin Kotrimoksazol Metisilin
Sefalosporinler* Eritromisin Teikoplanin
Aminoglikozidler* Vankomisin
Trimetoprim
Metronidazol
Aztreonam*
Flukonazol*

* Peritoneal diyalizle temizlenen ilaçlar.

Rifampisin ve INAH diyalizle temizlenmez. Piridoksin verin.
Etambutol diyaliz edilmez. E¤er GFH <30 mL/dak ise dozu azalt›n
Siklosporin ile birlikten rifampisinden kaç›n›n 

• Transplantasyondan önce, nakil yap›lacak kiflideki infeksiyonu tedavi edin
• Donör doku örne¤i ve perfüzat için kültür yap›n
• 6 ay süreyle düflük doz TMP-SMX (kotrimoksazol) (IbA)
• Aç›k infeksiyonun ampirik tedavisi  (10-14 gün kinolon, TMP-SMX)
TMP-SMX = trimetoprim-sulfametoksazol.

4.6 Böbrek yetmezli¤inde/transplantasyonunda antibiyotik tedavisi
Böbrek yetmezli¤inde reçete edilen antibiyotiklerle ilgili ayr›nt›l› bilgilerin büyük k›sm›  Tablo 4.1 ila Tablo 4.5
aras› tablolarda ve Ek 12.3'te özetlenmektedir. Peritoneal diyalizin ve hemodiyalizin belirli  antibiyotikleri temiz-
leyece¤ini belirtmek önemlidir; bu durumda söz konusu antibiyotiklerden kaç›n›lmas› ya da çok daha yüksek
dozlar›n kullan›lmas› gerekir. ‹kinci olarak, immünosupresif ajanlar ile antibiyotikler aras›nda dikkate al›nmas› ge-
reken önemli etkileflimler vard›r.

Tablo 4.1: Böbrek bozuklu¤uyla birlikte ‹Y‹ için antibiyotik kullan›m›

Tablo 4.2: Hemodiyalizde antibiyotiklerin temizlenmesi

Tablo 4.3: Böbrek yetmezli¤inde tüberküloz tedavisi

Tablo 4.4: Böbrek transplantasyonunda ‹Y‹'nin önlenmesi ve tedavisi için öneriler

Tablo 4.5: Siklosporin ve takrolimus ile ilaç etkileflimleri 



Ünitelerin ço¤unda, trimetoprim ve sulfametoksazol  (TMP-SMX, kotrimoksazol) kombinasyonu
‹Y‹'nin önlenmesinde etkilidir (52) (Ib). Bu kombinasyon, Pneumocystis carinii pnömonisini (PCP'yi) ve zor geli-
flen di¤er nadir organizmalar›n neden oldu¤u infeksiyonu da önleyecektir. Transplantasyondan sonra 6 ay bo-
yunca kotrimoksazol ile düflük dozlu antibiyotik profilaksisi önerilmektedir. Bu, infeksiyonun semptomatik hale
gelme ve akut greft bozulmas›yla iliflkili olma olas›l›¤›n›n daha kuvvetli oldu¤u yüksek riskli dönemi kapsaya-
cakt›r. Baz› ünitelerin savunduklar› daha yüksek dozlu siklosporin, trimetoprim ile sinerjistik nefrotoksisiteye yol
açacak olmas›na karfl›n, düflük dozda kullan›ld›¤›nda istenmeyen etkileflimler meydana getirmez.

Birçok baflka ilaçla oluflabilecek etkileflimlerin dikkate al›nmas› gerekir, örne¤in gentamisin, TMP-
SMX ve amfoterisin B ile siklosporin ve takrolimus toksisitesi artar. Rifampisin ve eritromisin de, sitok-
rom p450 sentataz› art›rarak ve karaci¤erdeki siklosporin A metabolizmas›n› bast›rarak, kalsinörin inhibi-
törleriyle etkileflime girer.

Nükseden ya da yinelenen infeksiyonun oldu¤u her hastada, anatomik bir neden, sözgelimi nakledil-
mifl böbrekte bir ürolojik komplikasyon ya da al›c›da mesane disfonsiyonu göz önünde bulundurulmal› ve yo-
¤un biçimde tedavi edilmelidir.

4.6.2 Fungal infeksiyonlar (mantar infeksiyonlar›)
Candida infeksiyonlar›, ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl olan her hastada meydana gelebilir, ama diyabetli hastalarda ve
kronik rezidüel idrar sorunu olanlar ile uzun süreli katerer ya da stent tak›lm›fl olanlarda daha s›k görülür.
Asemptomatik olduklar› zaman bile, bütün hastalar›n antifungal ajanlar (flukonazol, amfoterisin B + flusitozin) ile
tedavi edilmesi ak›ll›ca olur. Katererin ya da stentin ç›kar›lmas› ço¤unlukla gereklidir (B).

4.6.3 fiistozomiyazis 
fiistosomiyazis, son aflamada böbrek yetmezli¤i tedavisi alan, hastal›¤›n endemik oldu¤u yörelerde yaflayan
hastalarda çok bilinen bir problemdir. Yaflayan vericilerde ve al›c›larda aktif lezyonlar bulundu¤u zaman bile,
bunlar›n tedavi edilmesi kofluluyla, böbrek nakli yap›lmas› mümkündür. Bir ay boyunca kombine ilaç (prazikan-
tel ve oksamnikin) tedavisi önerilmektedir. ‹nfekte olmufl hastalarla flistosomiyazis bulunmayan hastalar› karfl›-
laflt›ran bir denemede, akut ve kronik organ reddi insidanslar› aras›nda hiçbir fark saptanmam›flt›r. Bununla bir-
likte, infekte olan grupta ‹Y‹  ve ürolojik komplikasyonlar meydana gelmifl ve daha yüksek siklosporin dozaj› ge-
rekli olmufltur. Ama buna ra¤men, aktif flistosomiyazisin transplantasyonu önlemedi¤i sonucuna var›lm›flt›r (53)
(III). ‹drar yolu infeksiyonlar›nda flistosomiyazis ile ilgili daha ayr›nt›l› bilgi için bkz. Bichler ve ark. (54).

4.7 ‹mmünosupresyon (ba¤›fl›kl›¤›n bask›lanmas›)
Ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl olan hastalarda viral ve fungal infeksiyonlar›n s›k görüldü¤ü iyi bilinmektedir.

4.7.1 HIV infeksiyonu 
HIV infeksiyonu, spesifik olmayan a¤›r sistemik hastal›k arac›l›¤›yla akut böbrek yetmezli¤ine ve çeflitli nefropa-
tiler arac›l›¤›yla kronik böbrek yetmezli¤ine neden olabilir. Bunlar›n aras›nda, HIV'in indükledi¤i trombotik mikro-
anjiyopati, immün arac›l› glomerülonefrit ve öncelikle glomerüler epitelyal hücrede virüsün indükledi¤i hücre ha-
sar›ndan dolay› oluflan nefropati vard›r. Kortikosteroidler, ACE inhibitörleri ve yüksek düzeyde aktif antiretroviral
ilaçlar kullan›larak yap›lan kombinasyon tedavisi nefropatinin ilerlemesini geciktiriyor ve önlüyor gibi görünmek-
tedir, ama randomize denemelerden sa¤lanm›fl kan›tlar yoktur (55). Bu nedenle, HIV infeksiyonu, renal replas-
man uygulanmas› için art›k bir kontrendikasyon de¤ildir.

‹Y‹'lerin geliflmesinde bafll› bafl›na immünosupresyonun yeri henüz çözüme kavuflturulmam›flt›r (56).
Son aflamada böbrek yetmezli¤i bulunan hastalar al›fl›lmad›k ve granülomatöz infeksiyonlar kapabilmelerine
karfl›n, genel olarak, bu hastalar›n al›fl›lm›fl Gram-negatif idrar yolu patojenlerine özel bir duyarl›l›klar› yoktur.
Hastalarda hücresel ve hümoral ba¤›fl›kl›¤›n azald›¤›n› gösteren kan›tlar vard›r.

Bununla birlikte, HIV ve AIDS bulunan erkek hastalarda durum birazc›k daha nettir; bu hastalarda,
CD4 say›mlar› ile bakteriüri riski aras›nda yak›n bir iliflki vard›r, özellikle de say›mlar› 200 hücre/ mL'den düflük
olan hastalar için bu do¤rudur (57). Bakteriüri bulunan hastalar›n yaklafl›k olarak %40'› asemptomatik olacakt›r.
Bu hastalarda, nakil yap›lm›fl hastalar için kullan›lan türden PCP profilaksisi, muhtemelen daha önce dirençli or-
ganizmalar›n geliflmifl olmas›ndan dolay›, bakteriüri riskini azaltmayabilir.

4.7.2 Viral ve fungal infeksiyonlar
Ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl olan hastalarda viral ve fungal infeksiyonlara göreceli olarak s›k rastlan›r. 
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4.8.1 Ek kaynaklar
Böbrek yetersizli¤inde antibiyotik reçete edilmesi: Kan›ta dayal› k›lavuzlar. Bilgiler afla¤›daki standart
referans kaynaklardan elde edilmifltir:

1. BMA and RPSGB. British national formulary. Summary of product characteristics from electronic me-
dicines compendium for individual drugs. Datapharm Communications Ltd. Available from
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2. Ashley C, Currie A. The renal drug handbook. 2nd edn. Oxford: Radcliffe Medical Press, 2004.
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5. ÜROLOJ‹K BOZUKLUKLARDAN DOLAYI 
KOMPL‹KE OLMUfi ‹Y‹'LER

5.1 Özet ve öneriler
Komplike olmufl idrar yolu infeksiyonu (‹Y‹), genitoüriner yolun yap›sal veya ifllevsel anormalli¤i ya da konakç›
savunma mekanizmalar›na engel ç›karan altta yatan bir hastal›¤›n varl›¤› gibi, infeksiyon kapma ya da tedavide
baflar›s›zl›¤a u¤rama risklerini art›ran bir durumla iliflkili bir infeksiyondur.

Genifl bir yelpazede yer alan bakteriler, komplike olmufl ‹Y‹'ye neden olabilir. Bu yelpaze, komplike
olmam›fl ‹Y‹'lerdekinden çok daha genifltir ve bu bakterilerin, özellikle tedaviden dolay› komplike olmufl bir ‹Y‹
söz konusu olunca, antimikrobiyallere karfl› direnç gösterme olas›l›¤› daha yüksektir.

Enterobacteriaceae, hakim durumda bulunan patojenlerdir ve en yayg›n patojen de Escherichia
coli'dir. Bununla birlikte, fermente edici olmayan patojenler (örne¤in, Pseudomonas aeruginosa) ve Gram-pozitif
koküsler de (örne¤in, stafilokoklar ve enterokoklar), altta yatan rahats›zl›klara ba¤l› olarak, önemli bir rol
oynayabilir.

Tedavi stratejisi hastal›¤›n fliddetine ba¤l›d›r. Tedavi üç amac› kapsar: Ürolojik anormalli¤in üstesin-
den gelinmesi, antimikrobiyal terapi ve gereksinim duyuldu¤unda destekleyici bak›m. Hospitalizasyon ço¤un-
lukla gereklidir. Dirençli sufllar›n ortaya ç›kmas›ndan kaç›nmak için, imkan oldukça idrar kültürünün k›lavuzlu-
¤unda tedavi uygulanmal›d›r.

E¤er ampirik tedavi gerekliyse, antibiyotik ajan›n antibakteriyel spektrumu ilgili patojenlerin ço¤unu
kapsamal›d›r (A). Esas olarak böbrek yoluyla at›lan bir fluorokinolon, bir aminopenisilin + bir β-laktam inhibitörü
(BL‹), Grup 2 veya Grup 3a'dan bir sefalosporin ya da parenteral tedavi durumunda, bir aminoglikozid, önerilen
alternatiflerdir (1bB)

‹lk tedavinin baflar›s›z olmas› durumunda ya da klinik olarak a¤›r infeksiyon söz konusu oldu¤unda,
Pseudomonas türlerine karfl› da aktiviteye sahip olan (1bB) daha genifl spektrumlu bir antibiyotik seçilmelidir,
örne¤in (e¤er ilk tedavide kullan›lmam›flsa) bir fluorokinolon, bir asilaminopenisilin (piperasilin) + bir BL‹, Grup
3b'den bir sefalosporin ya da karbapenem (bir aminoglikozidle kombine edilerek ya da edilmeksizin) kullan›labi-
lir (1bB).

Tedavinin süresi ço¤unlukla 7-14 gün aras›ndad›r (1bA), ama bazen 21 güne kadar uzat›lmas› gerekir (1bA).
Yatk›nl›k oluflturan (predispozan) faktörler tamamen ortadan kald›r›l›ncaya kadar, rekürren infeksiyo-

nun olmad›¤› gerçek iyileflme genellikle mümkün de¤ildir. Bu nedenle, tedavinin tamamlanmas›ndan 5-9 gün
sonra ve ayr›ca, 4-6 hafta sonra idrar kültürü yap›lmal›d›r (B).

5.2 Tan›mlar ve s›n›fland›rma
Komplike olmufl ‹Y‹, genitoüriner yolun yap›sal veya ifllevsel anormalli¤i ya da infeksiyon kapma ya da tedavide
baflar›s›zl›¤a u¤rama risklerini art›ran altta yatan bir hastal›¤›n varl›¤› gibi bir durumla iliflkili infeksiyonlard›r (1-3).
Komplike olmufl bir ‹Y‹'yi tan›mlamak için iki ölçüt zorunludur: Pozitif idrar kültürü ve Tablo 5.1'deki faktörlerden
birinin veya daha fazlas›n›n varl›¤›.

Tablo 5.1: Potansiyel  komplike olmufl bir ‹Y‹'yi düflündüren faktörler 

Komplike olmufl ‹Y‹, heterojen bir hasta grubunda ortaya ç›kabilir. Ama bafll› bafl›na ne hastan›n yafl›
ne de cinsiyeti, komplike olmufl ‹Y‹ tan›m› içinde yer al›r. Prognoz ve klinik çal›flmalar bak›m›ndan, ürolojik bo-
zukluklar›n yol açt›¤› komplike olmufl ‹Y‹'lerin en az iki grup alt›nda toplanmas› sal›k verilir (4):
1. Komplike edici faktörlerin tedaviyle, örne¤in tafllar al›narak, uzun süreli kateter ç›kar›larak ortadan 

kald›r›labilece¤i hastalar.
2. Komplike edici faktörlerin tedavi s›ras›nda tatmin edici bir flekilde giderilemedi¤i ya da giderilmedi¤i, 

örne¤in daimi uzun süreli kateter tak›lm›fl olan, tedaviden sonra tafl kal›nt›lar› ya da nörojenik mesane 
bulunan hastalar.
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• Uzun süreli bir kateterin, stentin veya atelin (üretral, üreteral, renal) varl›¤› ya da intermitan 
mesane kateterizasyonu kullan›m›

• ‹fleme sonra rezidüel idrar >100 mL
• Herhangi bir neden, örne¤in mesane ç›k›fl obstrüksiyonu (nörojenik üriner mesane de dahil),     

tafllar ve tümör ile iliflkili bir obstrüktif üropati
• Vezikoüreterik reflü ya da baflka ifllevsel anormallikler
• Bir ileal loop (ilmek) ya da kese gibi idrar yolu modifikasyonlar›
• Üroepitelyumda kimyasal maddelerle ya da ›fl›nla oluflan hasarlar
• Peri-operatif ve post-operatif ‹Y‹
• Böbrek yetersizli¤i ve transplantasyonu, diabetes mellitus ve ba¤›fl›kl›k eksikli¤i



5.2.1 Klinik görünüm
Komplike olmufl ‹Y‹, klinik semptomlarla (örne¤in disüri, idrara s›k›flma, s›k ç›kma, bö¤ürde a¤r›, kostovertebral
aç› hassasiyeti, suprapubik a¤r› ve atefl ile) iliflkili olabilir ya da olmayabilir. Klinik tablo, çok yak›nda oluflabile-
cek ürosepsisle birlikte a¤›r obstrüktif akut piyelonefritten tutun da, kateter ç›kar›l›r ç›kar›lmaz kendi kendine or-
tadan kalkabilen kateterle iliflkili post-operatif ‹Y‹'ye kadar çeflitlilik gösterebilir. Semptomlara, özellikle alt idrar
yolu semptomlar›na (LUTS'lere) yaln›zca ‹Y‹'lerin neden olmad›¤›n›, benign prostatik hiperplazi (BHP), TURP vb.
gibi baflka ürolojik bozukluklar›n da neden oldu¤unu kavramak da gereklidir.

Ürolojik anormalliklerden baflka, diabetes mellitus (%10) ve ürolojik anormalliklerle ilgili olabilen böb-
rek yetmezli¤i (5) gibi eflzamanl› t›bbi durumlar, komplike olmufl bir ‹Y‹'de s›kl›kla görülür. Böbrek yetmezli¤in-
de, transplantasyon yap›lanlarda, diabetes mellitusta ve immünosupresyonda ‹Y‹'lerin ele al›nd›¤› Bölüm 4.1.3
ve Bölüm 4.1.4'te bunlar daha ayr›nt›l› olarak anlat›lmaktad›r.

5.2.2 ‹drar kültürleri
Komplike olmufl ‹Y‹'de anlaml› bakteriüri, kad›nlar›n ve erkeklerin A‹A say›mlar›nda, s›ras›yla, ≥105 kob/mL ve ≥
104 kob/mL de¤erlerinin bulunmas› olarak tan›mlan›r (1,2). E¤er bir düz kateter idrar örne¤i al›n›rsa, ≥105

kob/mL say›m› anlaml› kabul edilebilir. Asemptomatik bir hasta söz konusu olunca, arka arkaya (en az 24 saat
arayla yap›lm›fl) iki idrar kültürünün ayn› mikroorganizma için, ≥104 kob/mL sonucunu vermesi gerekir. Piyüri
için aran›lan koflul, santrifüje edilmifl idrar alikotunun yeniden süspanse edilen sedimentinde her yüksek büyüt-
me alan› (x 400) ya da santrifüje edilmemifl idrar›n her mm3'ü bafl›na düflen beyaz kan hücresi (WBC) say›m›n›n
≥ 10 WBC olmas›d›r. Lökosit esteraz testi, hemoglobin ve belki nitrit reaksiyonu da dahil olmak üzere, rutin
de¤erlendirme için dipstick (dald›rma) yöntemi de kullan›labilir.

5.3 Mikrobiyoloji

5.3.1 Spektrum ve antibiyotik direnci
Hem toplumda edinilmifl hem de hastanede edinilmifl komplike ‹Y‹ bulunan hastalar, çeflitli mikroorganizmalar
gösterme e¤ilimindedirler; antimikrobiyallere karfl› direnç prevalans› daha yüksektir ve e¤er altta yatan anormal-
lik düzeltilmezse tedavi baflar›s›zl›¤› daha yüksek oranlara ulafl›r.

Bununla birlikte, dirençli bir suflun varl›¤›, komplike olmufl bir ‹Y‹'yi tan›mlamak için bafll› bafl›na ye-
terli de¤ildir. Üriner anormallik (anatomik veya ifllevsel) bulunmas› ya da ‹Y‹'ye yatk›nl›k oluflturan bir altta yatan
hastal›¤›n varl›¤› da gereklidir.

Genifl bir spektrumda yer alan bakteriler, komplike olmufl bir ‹Y‹'ye neden olabilir.  Spektrum, komp-
like olmam›fl ‹Y‹'dekine oranla çok daha genifltir ve bakterilerin antibiyotik direnci gösterme olas›l›¤› (özellikle
tedaviyle ilgili komplike ‹Y‹'de), komplike olmam›fl ‹Y‹'de izole edilen bakterilerden daha yüksektir. Escherichia
coli, Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, Serratia türleri ve enterokoklar, kültürlerde saptanan al›fl›lm›fl sufllard›r.
Enterobacteriaceae türleri hakim durumdad›r (%60-70) (6-8) ve E. coli, özellikle de mevcut ‹Y‹ bir ilk infeksiyon
ise, en s›k saptanan patojendir. Öte yandan, bakteriyel spektrum zaman zaman ve bir hastaneden di¤erine de-
¤iflkenlik gösterebilir.

5.3.2 Üriner sistem tafllar›yla iliflkili komplike olmufl ‹Y‹'ler 
Üriner sistem tafllar›yla iliflkili komplike ‹Y‹'lerin oluflturdu¤u bir alt grupta, E. coli ve enterokok infeksiyonu s›kl›-
¤› bu patojenlerin daha önemsiz oldu¤unu göstermektedir. Buna karfl›l›k, Proteus türleri ve Pseudomonas türle-
ri daha büyük oranda saptan›r (9). Üreaz üreten organizmalardan Proteus, Providencia, Morganella türleri ve
Corynebacterium urealyticum hakim durumdad›r, ama Klebsiella, Pseudomonas, Serratia ve stafilokoklar da bir
dereceye kadar üreaz üreten organizmalard›r.

Staghorn (geyik boynuzu fleklinde) tafl hastal›¤› bulunan hastalar›n %88'inde, tan› zaman›nda bir
‹Y‹'nin oldu¤u ve bu hastalar›n %82'sinin üreaz üreten organizmalar taraf›ndan infekte edildi¤i saptanm›flt›r
(10). Üreaz enzimi, üreyi parçalayarak karbondioksit ve amonyak oluflturur. Bunun sonucu olarak idrarda
amonyak miktar›n›n artmas›, glikozaminoglikan (GAG) tabakas›na zarar verir, bu da bakterilerin tutunmas›n› art›-
r›r (11) ve struvit kristallerin oluflumunu destekler. Bunlar bir araya gelerek böbrek tafllar› ve üriner kateterlerin
üstünde kabuk tabakalar› (enkrustasyon) oluflturur (12).

Koagülaz-negatif safilokoklar›n ve D grubundan olmayan streptokoklar›n patojenik potansiyeli tart›fl-
mal›d›r (13,14). Belirli koflullar alt›nda, sözgelimi tafl ya da yabanc› cisimlerin varl›¤›nda, safilokoklar ilgili pato-
jenler olabilir. Yay›nlanm›fl raporlara (6,15) göre, bunun d›fl›nda safilokoklar komplike olmufl ‹Y‹'lerde o kadar
yayg›n de¤ildir (%0-11).

5.3.3 Üriner kateterlerle iliflkili komplike olmufl ‹Y‹'ler 
Kateterle iliflkili ‹Y‹'lerde, mikroorganizmalar›n da¤›l›m› benzerdir (16) ve biyofilm oluflumunun dikkate al›nmas›
gerekir. Antimikrobiyal terapi, ancak infeksiyonun erken aflamalar›nda etkili olabilir (15). Daha ayr›nt›l› bilgi için,
Bölüm 6'daki kateterle iliflkili ‹Y‹ konusuna bak›n.
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5.4 Tedavi

5.4.1 Genel ilkeler 
Tedavi stratejisi hastal›¤›n fliddetine ba¤l›d›r. Uygun antimikrobiyal terapi uygulanmas› ve ürolojik anormalli¤in
üstesinden gelinmesi zorunludur. E¤er gerek varsa, destekleyici bak›m verilir. Hastal›¤›n fliddetine ba¤l› olarak,
hospitalizasyon ço¤unlukla gerekli olur.

5.4.2 Antibiyotiklerin seçilmesi
Semptomatik bir komplike olmufl ‹Y‹'nin ampirik tedavisi, olas› patojenlerin spektrumunun ve yöredeki antibiyo-
tik direnci örüntülerinin bilinmesini gerektirmesinin yan› s›ra, altta yatan ürolojik anormalli¤in fliddet yönünden
de¤erlendirilmesini de gerektirir (böbrek ifllevine iliflkin de¤erlendirme de dahil).

Bakteriyemi genellikle çok geç bildirildi¤i için antibiyotik seçiminde etkili olmaz. Bununla birlikte, bak-
teriyemi flüphesinin ampirik tedaviyi etkilemesi gerekir. Yine de prognoz için en önemli etken, iliflkili hastal›¤›n
ve altta yatan ürolojik durumun fliddetidir.

Komplike olmufl ‹Y‹'lerde spesifik antimikrobiyal tedavilerin kullan›m›yla ilgili olarak birçok terapötik
deneme yay›mlanm›flt›r. Ne yaz›k ki, yay›mlanan raporlar›n ço¤u, hastan›n gündelik bir bazda pratik tedavisi için
s›n›rl› bir kullan›ma sahiptir, çünkü flunlar gibi eksiklikler içermektedir:
• Hasta popülasyonlar›n›n yeterli bir biçimde betimlenmemesi.
• Hastal›k fliddetine iliflkin de¤erlendirmenin aç›k seçik olmamas›.
• Nozokomiyal ve toplumda edinilmifl infeksiyonlar aras›nda do¤ru bir ayr›m›n yap›lmamas›.
• Ürolojik sonucun nadiren göz önüne al›nm›fl olmas›.

Herhangi bir antimikrobiyalin yo¤un kullan›m›, özellikle de rekürren infeksiyon olas›l›¤›n›n yüksek oldu-
¤u bu hasta grubunda ampirik olarak kullan›ld›¤› zaman, sonraki infeksiyonlarda dirençli mikroorganizmalar›n
ortaya ç›kmas›na yol açacakt›r. ‹mkan oldukça, ampirik terapinin yerine, idrar kültüründe saptanan spesifik in-
fektif organizmaya (organizmalara) göre uyarlanm›fl bir terapi uygulanmal›d›r. Bu nedenle, tedaviye bafllanma-
dan önce, kültür için idrar örne¤i al›nmal›d›r ve kültür sonuçlar› elde edilince, antimikrobiyal ajan›n seçimi yeni-
den de¤erlendirilmelidir (7). ‹nfeksiyon yap›c› organizman›n verilen ilaca duyarl› oldu¤u bir olguda, herhangi bir
ajan›n ya da ajanlar s›n›f›n›n üstün oldu¤u flimdiye kadar gösterilmemifltir.

Bir ürolojik anormallikle ilgili olsun ya da olmas›n, böbrek yetmezli¤i bulunan hastalarda uygun doz
ayarlamalar› yap›lmal›d›r.

E¤er ampirik terapiye gerek varsa, esas olarak böbrek yoluyla at›lan fluorokinolonlar önerilir, çünkü
bunlar, beklenen patojenlerin ço¤unu kapsayan genifl bir antimikrobiyal aktivite spektrumuna sahiptir ve hem
idrarda hem de ürogenital dokularda yüksek konsantrasyon düzeylerine ulafl›r. Fluorokinolonlar hem oral yolla
hem de parenteral olarak kullan›labilir. Bir aminopenisilin + bir BL‹, Grup 2 veya Grup 3a'dan bir sefalosporin ya
da, parenteral tedavi uygulan›yorsa, bir aminoglikozid, kullan›labilecek alternatiflerdir. Yeni bir Grup 1 oral karbape-
nem olan ertapenemin seftriakson kadar etkili oldu¤u prospektif randomize bir denemede gösterilmifltir (17).

Ülkelerin ço¤unda, E. coli TMP-SMX'e karfl› yüksek oranda direnç gösterir (ABD'deki son de¤erlen-
dirmede %18) (16) ve bu nedenle, ilk basamak tedavi olarak TMP-SMX'ten uzak durulmas› gerekir. Fosfomisin
trometamol, yaln›zca komplike olmam›fl sistitin tek doz tedavisi için ruhsat alm›flt›r (18). Birer aminopenisilin
olan ampisilin ya da amoksisilin E. coli'ye karfl› art›k yeteri kadar etkili de¤ildir.

‹lk tedavinin baflar›s›z olmas› durumunda ya da mikrobiyolojik sonuçlar henüz elde edilmemiflse veya
klinik olarak a¤›r infeksiyon nedeniyle ilk tedavi uygulan›yorsa, Pseudomonas türlerine karfl› da etkili olan daha
genifl spektrumlu bir antibiyotik, örne¤in bir fluorokinolon (ilk terapi olarak kullan›lmam›flsa), bir asilaminopenisi-
lin (piperasilin) + bir BL‹, Grup 3b'den bir sefalosporin ya da bir karbapenem ile tedaviye geçilmeli, en sonunda
da bir aminoglikozidle kombinasyon uygulanmal›d›r. Benzer flekilde, birçok uzman, kurumda bak›lan ya da hos-
pitalize edilmifl hastalardaki ciddi bir ‹Y‹'nin ampirik tedavisinin, ürosepsis riskindeki art›fltan dolay›, bir antipsö-
domonal ajan› kapsamas› gerekti¤i konusunda görüfl birli¤i içindedir (19).

Hastalar genel olarak ayaktan tedavi edilebilir. Daha a¤›r olgularda (örne¤in, hospitalize edilmifl has-
talarda) antibiyotiklerin parenteral olarak verilmesi gerekir. Bir aminoglikozidle kombinasyon halinde bir BL‹ ya
da bir fluorokinolon  ampirik tedavi için yayg›n olarak kullan›l›r. Birkaç günlük parenteral tedaviden ve klinik dü-
zelme sa¤land›ktan sonra, hastalar oral tedaviye geçirilebilir. ‹nfeksiyon yapan sufllar saptand›¤› ve duyarl› ol-
duklar› bilindi¤i zaman, tedavinin yeniden de¤erlendirilmesi gerekir.

Komplike olmufl bir ‹Y‹'nin baflar›l› tedavisi, her zaman, etkili antimikrobiyal terapiyi, altta yatan ürolo-
jik anormalliklerin ya da baflka hastal›klar›n optimal flekilde üstesinden gelinmesini ve yeterli yaflam destek ön-
lemlerinin al›nmas›n› birlefltirir. Antibakteriyel tedavi seçenekleri Tablo 5.2'de ve Ek 12.2'de (Ürolojide antimikro-
biyal terapi için öneriler) özetlenmifltir.

5.4.3 Antibiyotik tedavisinin süresi 
Genellikle önerilen tedavi süresi 7 ila 14 gün aras›d›r, ama bu süre, altta yatan anormalli¤in tedavisiyle yak›ndan
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iliflkili olmal›d›r (1). Bazen, klinik duruma göre, tedavinin 21 güne kadar uzat›lmas› gerekli olur (2).

5.4.4 Üriner sisten tafllar›yla iliflkili komplike olmufl ‹Y‹'ler

Gerek bir tafl, gerekse bir infeksiyon kayna¤› varl›¤›n› koruyorsa, tafl büyümesi meydana gelecektir. Hem taflla-

r›n tam olarak ç›kar›lmas› hem de yeterli antimikrobiyal tedavi uygulanmas› gereklidir. ‹nfeksiyonun ortadan kal-

d›r›lmas› belki struvit tafllar›n büyümesini engelleyebilecektir (20). E¤er tafllar›n tam olarak ç›kar›lmas› baflar›la-

m›yorsa, uzun dönemli antimikrobiyal tedavi düflünülmelidir (21). 

5.4.5 Uzun süreli kateterlerle iliflkili komplike olmufl ‹Y‹'ler 

Gerek k›sa dönemli (<30 gün) kateterizasyon, gerekse uzun dönemli kateterizasyon s›ras›nda asemptomatik

bakteriürinin tedavi edilmesini güncel veriler desteklemiyor, çünkü bu tedavi dirençli sufllar›n ortaya ç›kmas›na

katk›da bulunacakt›r (22,23). K›sa dönemli kateterizasyonda, antibiyotikler bakteriürinin bafllang›c›n› geciktirebi-

lir, ama komplikasyonlar› azaltmaz (24). 

Uzun süreli bir kateterle iliflkili olan semptomatik bir komplike ‹Y‹, kültür ve duyarl›l›k bulgular› temel

al›narak, spektrumu olabildi¤ince dar olan bir ajanla tedavi edilir. En uygun tedavi süresi tam olarak saptanma-

m›flt›r. Hem afl›r› k›a hem de afl›r› uzun tedavi süreleri dirençli sufllar›n ortaya ç›kmas›na neden olabilir. Yedi

günlük bir kür mant›kl› bir uzlaflma olabilir.

5.4.6 Omurilik zedelenmesi bulunan hastalardaki komplike olmufl ‹Y‹'ler 

‹ntemitan kateterizasyon durumlar›nda bile, bu hastalardaki asemptomatik bakteriürinin tedavi edilmemesi ge-

rekti¤i genellikle kabul edilir. Omurilik zedelenmesi bulunan hastalardaki semptomatik infeksiyon episodlar›yla

ilgili olarak, en uygun ajan ve en uygun tedavi süresi yaln›zca birkaç çal›flmada araflt›r›lm›flt›r. Günümüzde, 7-10

günlük bir tedavi en s›k olarak kullan›lmaktad›r. Bu gruptaki hastalarda bir antimikrobiyal ajan›n ya da bir s›n›f›n

üstünlü¤ü söz konusu de¤ildir.

Antimikrobiyal tedavi seçenekleri Tablo 5.2'de özetlenmifltir.

5.4.7 Tedavi sonras› takip

Komplike olmufl ‹Y‹'lerde dirençli mikroorganizmalar›n rol almas› olas›l›¤›n›n daha yüksek olmas›, bu infeksiyon

hastal›klar›n›n bir baflka özelli¤idir. Bu, üriner anormallikle ilgili bir verili kural olmay›p, daha çok, komplike ol-

mufl ‹Y‹'li hastalar›n rekürren infeksiyona e¤ilimli olmalar› gerçe¤iyle ilgilidir (7). Bu nedenlerle, antimikrobiyal te-

davinin öncesinde ve tamamlanmas›ndan sonra, mikroorganizmalar›n tespit edilmesi ve duyarl›l›k testlerinin de-

¤erlendirilmesi için idrar kültürleri yap›lmal›d›r.

5.5 Kararlar
Yatk›nl›k oluflturan faktörler tam olarak ortadan kald›r›l›ncaya kadar, gerçek iyileflme (yani, rekürren infeksiyo-

nun olmad›¤› iyileflme) genellikle olanakl› de¤ildir. Olanak bulundukça, bu anormalliklerin düzeltilmesi tedavinin

temel bir ö¤esi olmal›d›r. Altta yatan ürolojik anormallik giderilemedi¤i zaman, gerek relaps fleklinde (yani, ayn›
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Tablo 5.2: Ampirik tedavi için antimikrobiyal ajan seçenekleri 
‹lk ampirik tedavi için önerilen antibiyotikler
• Fluorokinolonlar
• Aminopenisilin + BL‹
• Sefalosporinler (Grup 2 ya da Grup 3a)
• Aminoglikozid
‹lkinin baflar›s›z olmas› halinde ya da a¤›r olgularda ampirik tedavi için önerilen antibiyotikler
• Fluorokinolonlar (ilk terapi için kullan›lmam›flsa)
• Üreidopenisilin (piperasilin) + BL‹
• Sefalosporin (Grup 3b)
• Karbapenem
• Kombinasyon tedavisi

- Aminoglikozid + BL‹
- Aminoglikozid + fluorokinolon

Ampirik tedavi için önerilmeyen antibiyotikler
• Aminopenisilinler, örne¤in amoksisilin, ampisilin 
• Trimetoprim-sulfametoksazol (ancak patojenin duyarl› oldu¤u biliniyorsa)
• Fosfomisin trometamol
BL‹ = β-laktam inhibitörü



mikroorganizmayla), gerekse re-infeksiyon fleklinde (yani, yeni bir mikroorganizmayla) rekürren infeksiyonun ge-

liflmesi kaç›n›lmazd›r. Bu nedenle, tedavinin tamamlanmas›ndan 5 ila 9 gün sonra idrar kültürü gerçeklefltirilmeli

ve daha sonra 4'üncü ile 6'nc› haftalar aras›nda tekrarlanmal›d›r.
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6. KATETERLE ‹L‹fiK‹L‹ ‹Y‹’LER
6.1 Özet ve öneriler
Özellikle de mesaneye kateter tak›lm›fl oldu¤u zaman, idrar yolu, nozokomiyal infeksiyonun en yayg›n kayna¤›-
d›r (IIa). Kateterle iliflkili idrar yolu infeksiyonlar›n›n ço¤u hastan›n kendi kolon floras›ndan kaynaklan›r (IIb).

Kateterle iliflkili bakteriüri gelifliminde a¤›rl›kl› olan risk faktörü, kateterizasyonun süresidir (IIa), her
gün hastalar›n %5'inde koloni oluflmaktad›r. Bu nedenle, hastalar›n ço¤unlu¤u, k›sa ve uzun dönemli kateteri-
zasyon aras›nda pratik bir ayr›m çizgisi olan otuzuncu günde bakteriürik olacakt›r (IIa).

K›sa süreli kateterle iliflkili bakteriüri episodlar›n›n ço¤u asemptomatiktir ve tek bir organizmadan
ileri gelir (IIa). Otuz günden daha uzun kateter tak›lan hastalar›n baflka organizmalar da kapma e¤ilimi artar.

Klinisyen, iki önceli¤in fark›nda olmal›d›r: Kateter sistemi kapal› durumda kalmal›d›r ve kateterizas-
yon süresi asgari olmal›d›r (A).

Kateter tak›l› durumdayken,  kateterle iliflkili asemptomatik bakteriüri için sistemik antimikrobiyal te-
davi uygulanmas› önerilmez (A). Baz› istisnalar vard›r: (a) A¤›r infeksiyon komplikasyonlar›na ilerleme riski bu-
lunan hastalar, (b) ürolojik cerrahi uygulanan hastalar, (c) protez implantasyonu, (d) bakteriyemiye neden oldu-
¤u bilinen bakteri sufllar›yla infekte olmufl hastalar (B), (e) spesifik semptomatik infeksiyon (örne¤in, piyelonef-
rit, epididimit), (f) baflka infeksiyon nedenleri d›flland›ktan sonra üropatojenik bakteriyemiden kaynakland›¤›
varsay›lan nonspesifik ateflli hastal›k.

Kesin antibiyotik tedavisi, patojenlerin laboratuvar duyarl›l›klar›na göre ayarlanmal›d›r. Bu nedenle,
herhangi bir antibiyotik tedavisine bafllanmadan önce, kültür için idrar örne¤i al›nmal›d›r.

Bakteriyemi olas›l›¤› zay›fsa, k›sa bir tedavi kürü (5-7 gün) yeterlidir (B). E¤er sistemik infeksiyondan
kuflku duyuluyorsa, daha uzun bir kür gerekli olacakt›r (B). Uzun dönem profilaktik antibiyotik tedavisi hemen
hemen her zaman kontrendikedir (A). Antibiyotik irrigasyonunun hiçbir de¤eri yoktur (A).

Kateterle iliflkili semptomatik infeksiyon için antibiyotik verildi¤i zaman, mümkün olan her durumda,
idrar kültürü yap›lmal› ve kateter de¤ifltirilmelidir. Benzer flekilde, kateterizasyona nihayet son verildi¤i zaman
mutlaka idrar kültürü yap›lmal›d›r (A). Bir kateterin her de¤ifltirilmesinde ya da ç›kar›lmas›nda tek doz ya da k›-
ra süreli antibiyotik verilmesi gerekti¤i hakl› nedenlerden dolay› savunulabilir (B).

Kateter tak›lm›fl olan asemptomatik hastalarda rutin idrar kültürü yap›lmas› önerilmez (C). 
Bak›c›lar, kateter tak›lm›fl hastalar aras›ndaki çapraz infeksiyon riski konusunda sürekli uyan›k olma-

l› ve ellerin y›kanmas›yla, tek kullan›ml›k eldivenlerin kullan›lmas›yla ilgili protokollere uymal›d›rlar (B). 
Klinisyenler, uzun süreli üretral kateterlerin yerine kullan›labilecek, semptomatik infeksiyona yol aç-

ma olas›l›¤› daha az olan seçenekleri (örne¤in, suprapubik kateterler, kondom drenaj sistemleri, intermitan ka-
teterizasyon) her zaman düflünmelidirler (A).

Hastalar›n az bir bölümünde, kapal› drenaj torbas›ndan kaç›narak geni dönüflsüz valf kullan›m›yla
bir çözüm sa¤lanabilir. Tahmin edilece¤i gibi böyle hastalar, anlaml› infeksiyon riskindeki art›fl karfl›s›nda, iste¤e ba¤l›
drenaj›n kolayl›¤›ndan ve mesanenin aral›kl› olarak genifllemesinin sa¤layaca¤› olas› faydadan vazgeçerler.

Üretral kateterin 5 y›l ya da daha uzun süre yerinde kald›¤› hastalara her y›l mesane kanseri tarama-
s› uygulanmal›d›r (B).

6.2 Ön bilgi
Nozokomiyal infeksiyonlar›n %40'› idrar yolundan kaynaklan›r. Hastalar›n ço¤unlu¤unda (%80'inde) kronik uzun

süreli kateterler bulunmaktad›r (1-5) (III).

1920'li y›llarda Foley, tak›ld›¤› yerde kalan (self-retaining) kateteri kullan›ma sundu. Ne var ki, ilk bafl-

ta bu kateter aç›k drenajla kullan›l›yordu ve dördüncü günün sonunda neredeyse bütün hastalarda bakteriüri

gelifliyordu. Plastik teknolojisinin kullan›ma sokularak gelifltirilmesiyle ve uygun toplama kaplar›n›n  tasarlanma-

s›yla, kapal› kateter sistemleri kullan›ma sunuldu. Bakteriüri geliflimi geciktirilmiflti, ama 30 gün sonra hala nere-

deyse her hastada meydana geliyordu (1,6,7) (IIa, III). Aç›k ve kapal› kateterleri karfl›laflt›ran kontrollü bir dene-

me hiçbir zaman yap›lmad› ve çok geçmeden, aç›kça belli olan bir fleyi belirtmenin pek bir anlam tafl›mad›¤›

aç›kl›k kazand› ve kapal› sistemler standart haline geldi. ‹lginçtir ki, flip valf denilen ve hastan›n aral›kl› olarak

aç›k bir kateterden iflemesine olanak veren sistemin gelifltirilmesiyle, kapal› sistem ilkesi yak›n bir zamanda

gevfletilmifltir.

6.3 Bakteriüri riski
Uzun süreli bir kateter, üretran›n normal konakç› savunma mekanizmalar›n› bypass ederek, organizmalar›n idrar

yoluna sürekli olarak eriflmelerine olanak tan›r. Yap›lan çokde¤iflkenli (multivaryat) analizlerde, kateterizasyon

süresinin, kateterle iliflkili bakteriüri gelifliminde en önemli risk faktörü oldu¤u vurgulanmaktad›r (8-12) (IIa, III).

Endikasyon, kateterizasyon süresini etkiler:

(a) Rutin abdominal cerrahi (1 ila 7 gün)

(b) Kritik bak›m ba¤lam›nda idrar veriminin (output) ölçülmesi (7 ila 30 gün)

(c) Akut ve kronik idrar retansiyonu (1 gün ila 30 günden fazla)
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(d) ‹drar inkontinans› (30 günden fazla)

Di¤er risk faktörleri aras›nda flunlar vard›r (11,13-15) (IIa):
(a) Drenaj torbas›n›n, kateterin ve periüretral segmentin kolonizasyonu
(b) Diabetes mellitus
(c) Hastan›n kad›n olmas›
(d) Böbrek ifllevinde bozulma
(e) Kateter bak›m› kalitesinin yetersiz olmas›

6.4 Patogenez
Üretral kateter, normalde bakterilerle epitelyum hücreleri aras›ndaki etkileflimleri önleyecek ya da en aza indire-
cek olan baz› savunma mekanizmalar›n›, örne¤in, GAG tabakas›n›, biyofilm oluflumunu bast›rabilir ya da bypass
edebilir.

Bakteriler, kateter tak›lm›fl olan hastalar›n idrar yollar›na afla¤›daki yollardan girebilir:

6.4.1 Kateterin tak›lmas› s›ras›nda
Bu, introitusun, distal üretran›n ve perinenin yeterince temizlenmemesinin bir sonucu olabilir. Baflka bak›mlar-
dan sa¤l›kl› olan bireylerde herhangi bir sonuç do¤urmas› ihtimali yoktur. Kateterin tak›lmas›ndan önce “girifl
noktalar›”n› temizlemek için çok az çaban›n gösterildi¤i intermitan temiz kateterizasyonun uyguland›¤› hastalar-
da görülen bakteriüriden sorumlu olan budur. Bu tür temizlemenin anlaml› bir fayda sa¤lay›p sa¤lamad›¤› flüp-
helidir, ama kateterizasyon s›ras›nda vücuda organizmalar›n sokulmas›, hospitalize edilmifl hastalarda kritik ola-
bilir. Hastalar›n %20'sine varan k›sm›nda kateterizasyondan hemen sonra koloni oluflacakt›r (9,11) (IIa, III).

6.4.2 Kateterin tak›lmas›ndan sonra
Uzun dönem kateterizasyon, kateter ile üretral mukoza aras›nda gevflek biçimde oluflan bir mukus k›l›f›n gelifl-
mesini destekleyecektir. Bu, bakterilerin istilas› ve perforasyon için elveriflli bir ortam sa¤lar. Erkeklerdeki bak-
teriüriye (%20-30) oranla kad›nlardaki bakteriürinin daha büyük bölümünden (%70-80'inden) bunun sorumlu ol-
du¤unu düflünmenin hakl› nedenleri vard›r (13-15) (III).

Erkeklerde a¤›r basan bulaflma yolu, kateter lümeni ve toplay›c› sistem arac›l›¤›yla retrograd yay›lma,
yani idrar ak›fl›n›n aksine ç›kan (asendan) infeksiyondur. Drenaj torbalar›n›n t›palar› s›kl›kla kontamine olur; bu t›-
palar›n ve mesanenin temizlenmesi ya da idrar örne¤i al›nmas› amac›yla sökülebilen ba¤lant› parçalar›n›n dü-
zenli olarak aç›lmas›, bakterilerin sisteme giriflini kolaylaflt›racakt›r.

6.4.3 Biyofilm infeksiyonu
Biyofilm, mikroorganizmalar›n ve bunlara ait nükleik asit parçalar›n›n mukopolisakkarid ortam içinde birikmesi-
dir; bunlar bir araya gelerek, kat› bir yüzey üzerinde yap›land›r›lm›fl bir topluluk oluflturur. Biyofilmler her yerde
bulunur. Üroloji prati¤i ba¤lam›nda, bunlar, kateterlerin, drenaj torbalar›n›n ve di¤er yabanc› cisimler ile protez-
lerin üzerinde gösterilebilir (16). Bunlar, kronik infeksiyon (örne¤in, prostatit, epididimit) yerlerindeki renal skarlar
içinde de bulunabilir (IIb).

Biyofilm üç tabakadan oluflur: (a) Doku yüzerine ya da biyomateryale ba¤lanm›fl ba¤lant› filmi, (b) ta-
ban (baz) ve (c) lümene bitiflik olan ve içine planktonik organizmalar›n sal›nabilece¤i yüzey filmi. Bu organizma-
lar, s›kl›kla, taban tabakas› içinde büyüyen subselüler fragmanlardan geliflir (16-19) (IIb). Biyofilm içindeki orga-
nizmalar, idrar›n mekanik ak›fl›ndan, di¤er konakç› savunma mekanizmalar›ndan ve antibiyotiklerden iyi korunu-
yor görünmektedir. Konvansiyonel laboratuvar testleri, idrarda ya da ara s›ra dokuda serbest olarak bulunan
planktonik bakterileri elbette kesin olarak saptayabilir. Bununla birlikte, biyofilm maddesinin içinden gelen bak-
teriyel fragmanlar standart besiyerinde büyümeyecektir (16,17,20-24) (IIa, III).

6.5 Kateterizasyon yöntemleri ve ‹Y‹ riski

6.5.1 Tek kateterizasyon - “girdi-ç›kt›”
Hastalar›n %1 ila %5'inde bakteriüri geliflir (7,13,14) (III). Kad›nlarda, retansiyonu olan hastalarda, peripartum
kateterizasyonda, prostatik obstrüksiyonda, diabetes mellitusta, düflkünlükte ve yafll›l›kta risk artar (25) (III).

6.5.2 K›sa süreli kateterizasyon
Kritik bak›m alt›ndaki hastalar› ya da ifleyemeyenleri veya idrar›n› tutamayanlar› monitorize etmek için bu uygu-
lama yap›labilir. Hastaneye kabul edilen hastalar›n %15 ila %25'ine, hastanede kald›klar› s›rada 2 ila 4 gün ara-
s› bir  süreyle kateter tak›labilir (7,14) (III). Bunlar›n %10 ila %30'u bakteriüri gelifltirecektir (3,26,27) (IIa,III). 

K›sa süreli kateterle iliflkili bakteriüri episodlar›n›n ço¤u asemptomatiktir ve tek organizma nedeniyle
oluflur. Bunlar›n %15'i, hastane ve toplum ortamlar›nda hakim durumda bulunan floray› yans›tacak flekilde, bir-
den fazla mikrop içerebilir (polimikrobiyal olabilir) (5) (III). Bu nedenle, E. coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsi-
ella pneumoniae, Proteus mirabilis, Staphylococcus epidermidis, Enterococcus türleri ve Candida türleri en yay-
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g›n türlerdir (7,13,14) (IIb). Kateterle iliflkili bakteriürilere ço¤unlukla piyüri efllik eder.
Endoskopik cerrahi, örne¤in TURP için enstrümentasyon uygulanm›fl olan, uzun süreli kateter tak›lan

hastalarda bakteriyemi insidans› anlaml› derecede daha yüksektir (28) (IIb).
Uzun süreli kal›c› (indwelling) kateter tak›lm›fl olan hastalarda bakteriüri miktar› yüksek olmas›na kar-

fl›n, gerek asendan infeksiyon yoluyla, gerekse bakteriyemi yoluyla oluflan semptomatik d›flavurumlar flafl›rt›c›
flekilde ola¤and›fl›d›r. Uzun dönem bak›m tesisleriyle ilgili çal›flmalarda, febril episodlar›n %10'undan az›n›n kay-
na¤›n›n ‹Y‹'ler oldu¤u saptanm›flt›r (14) (III). Dolay›s›yla, kateter tak›lm›fl bir hastada anlaml› bir febril olay geliflir-
se, baflka olas› kaynaklar› d›fllamak son derecede önemlidir.

Geçici asemptomatik bakteriyemi, kateterin ilk tak›lmas› s›ras›nda ya da kronik olarak kateterize edil-
mifl hastalarda de¤ifltirmeler s›ras›nda s›k oluflur (29) (III). Oldukça flafl›rt›c› bir biçimde, kateterin ilk tak›lmas› s›-
ras›nda oluflan bakteriyemi riski, önceden bir ‹Y‹'nin varl›¤›nda veya yoklu¤unda (%7) ya da idrar steril oldu¤un-
da (%8,2) benzerdir (30,31) (IIa). Febril ‹Y‹  ve bakteriyemi insidans›n›n göreceli düflük olmas›, virulans› daha az
olan organizmalar›n koloni oluflturmas› gerçe¤inden ileri geliyor olabilir. Örne¤in, E. coli'nin oluflturdu¤u bir kateterle
iliflkili infeksiyonda, E. coli mikroorganizmalar P fimbrium (saçak) oluflumundan yoksun olabilir (32) (IIb).

Kal›c› kateter varl›¤›n›n ciddi morbidite ya da ölüm için bir risk faktörü oldu¤una iliflkin kan›tlar flafl›rt›-
c› biçimde belirsizdir. TURP'tan ya da benzer operasyonlardan sonra ölüm oran›n›n kateterize edilmifl hastalar-
da yaklafl›k iki kat fazla oldu¤u konusunda pek az kuflku bulundu¤u görünmektedir; yine de Ulusal ‹nfeksiyon
Gözetimi araflt›rmas›ndan ve baflka çal›flmalardan sa¤lanan veriler, kateterle iliflkili infeksiyonlar›n yafll› hastalar-
da bile düflük bir mortalite riski yaratt›¤›n› göstermektedir (33,36) (IIa,III). Nozokomiyal kateterle iliflkili bakteriye-
mi üstünde yo¤unlaflan çal›flmalar, mortaliteye olabilecek katk›n›n %9 ila %13 aras›nda de¤iflti¤ini göstermek-
tedir (37,38). Uygun antibiyotik terapisi uygulanan bir eflzamanl› hastal›¤›n fliddeti, baflka bir bölgede infeksiyon
varl›¤› ve olas›l›kla, fark edilmemifl bir ürolojik anormalli¤in varl›¤›, di¤er risk faktörleri aras›ndad›r (39) (III).

6.5.3 Uzun süreli kateterizasyon
En az bir suflun neden oldu¤u bakteriüri evrensel olmakla birlikte, hastalar›n ço¤u iki ya da daha fazla suflla in-
fekte olur (40,41) (IIb). En s›k infeksiyona yol açan organizma E. coli'dir.  Organizman›n persistans›, bir üroepi-
telyal adhezin olan tip 1 pilusun ve Tamm-Horsfall proteinin varl›¤›yla ilgilidir. Kateterize edilmifl idrar yolunun
d›fl›nda nadiren saptanan baflka bir organizma, Providencia stuartti'dir  (40,42) (IIb,III). Bu organizmayla ilgili ola-
rak, MR/K adhezinleri daha s›k saptan›r (38,43) (IIb). Di¤er iliflkili flora aras›nda, Pseudomonas, Proteus, Morga-
nella ve Acinetobacter türleri vard›r. ‹drar örneklerinin %95'ine varan bölümünde bakteriüri polimikrobiyaldir
(7,13,14,42) (IIb,III). Kateter idrar›ndaki organizmalar›n dörtte biri, eflzamanl› olarak suprapubik mesane ponksi-
yonuyla al›nan idrarda bulunmaz, bu da baz›  organizmalar›n kateterde koloni oluflturdu¤unu düflündürmektedir
(44) (IIb).

Uzun süreli kateterizasyonun, kateter blokaj›ndan, idrar yolu tafllar›ndan, epididimitten, prostatitten
ve skrotal apseden dolay› alt idrar yolunda uzun süreli t›kanmalara yol açabilece¤i kendili¤inden aç›kt›r
(7,13,14,45-48) (IIa,III). Bununla birlikte, uzun süreli kateter tak›l›yken ölen ve öldü¤ü s›rada atefli bulunmayan
hastalar›n %30'undan ço¤unda akut piyelonefrit bulundu¤u otopsi bulgular›yla gösterilmifltir (49,51) (III). 

Yirmi sekiz günden uzun süre kateterizasyon uygulanan hastalar›n %50'sine varan bölümünde, yine-
lenen enkrustasyon (kabuk ba¤lama) ve kateter blokaj› meydana gelir (45-48) (IIa). Aral›kl› idrar retansiyonu,
VUR'a ve komplike olmufl asendan infeksiyona yol açabilir. ‹nfeksiyona yol açan organizmalar aras›nda P. mira-
bilis s›kl›kla yer al›r, çünkü bu organizma, ürenin amonyuma hidrolizini de kapsayan mekanizmalar arac›l›¤›yla
struvit tafllar›n oluflumunu destekleyen üreaz enziminin güçlü bir üreticisi olma özelli¤ine sahiptir (7,13,14,45-48)
(IIb,III).

Omurga zedelenmesi bulunan hastalarda oldu¤u gibi 10 y›ldan uzun süre mesane kateterizasyonu,
mesame kanseri riskinin artt›¤›n› düflündürmektedir (52,53) (IIa).

6.6 Üriner drenaj için seçenek yöntemler
Kateterle iliflkili infeksiyonun önlenmesi, kal›c› kateterizasyona seçenekler bulunarak ve belki bakteriüri tedavi
edilerek baflar›labilir.

6.6.1 ‹ntermitan kateterizasyon
Nöropatik mesane de dahil, çok çeflitli nedenlerden dolay› oluflan ifleme disfonksiyonunun yönetilmesinde bu
yöntem popülerlik kazanm›flt›r. Bakteriüri kapma oran›, her bir kateterizasyon için yaklafl›k %1-3 aras›ndad›r. Bu
nedenle, üçüncü haftan›n sonuna gelindi¤inde bakteriüri evrensel olur (54-57) (III). Sezgisel olarak, lokal peri-
üretral infeksiyonun, febril episodlar›n, tafllar›n ve böbrek ifllevindeki kötüleflmenin daimi olarak kateterize edil-
mifl hastalarda çok daha seyrek olmas› beklenir, ama bununla ilgili iyi tasarlanm›fl karfl›laflt›rmal› çal›flmalar ya-
p›lmam›flt›r. Komplikasyonlar aras›nda flunlar vard›r: Kanama, üretrada inflamatuvar striktür (darl›k), yanl›fl yol,
epididimit, mesane tafl› ve hidronefroz.

Yap›lan bir randomize çal›flma, semptomatik ‹Y‹'ler bak›m›ndan temiz ve steril intermitan kateterizas-
yon (‹K) aras›nda bir fark olmad›¤›n› göstermifltir, ama temiz kateterizasyonun maliyetleri azaltt›¤› aç›kt›r (58)
(1b). Bununla birlikte, omurilik zedelenmesi bulunmayan hastalarda ‹Y‹ insidans›, steril olmayan kateterizasyona
göre steril kateterizasyonla daha düflük bulunmufltur (59) (Ib). EAU k›lavuzlar›, nörojenik alt idrar yolu disfonksi-
yonu bulunan hastalarda tercih edilecek yöntem olarak aseptik ‹K'yi önermektedir. Profilaktik antibiyotiklerin ve

72 MART 2006



metenamin gibi antibakteriyel maddelerin ve povidin-iyodür ve klorheksidin peraparatlar› instilasyonunun fayda-
s› hiçbir zaman saptanmam›flt›r.

6.6.2 Suprapubik kateterizasyon
Bu yöntem, öncelikli olarak, ürolojik ya da jinekolojik ifllem uygulanan hastalarda kullan›l›r. Bu yöntemin, özellik-
le hastan›n rahatl›¤› aç›s›ndan, üretral kateterizasyona göre sundu¤u baz› avantajlar vard›r. Suprapubik kateteri-
nin klemplenmesi, üretra yoluyla iflemenin test edilmesini kolaylaflt›rabilir. Suprapubik kateterizasyon, daha dü-
flük bir bakteriüri insidans›yla ve elbette, daha düflük bir üretral darl›k ve a¤r› insidans›yla iliflkilidir (60-64) (III).
Yine, bu konuda da hiçbir ikna edici randomize deneme yap›lmam›flt›r.

6.6.3 Kondom (k›l›f) kateterler
Bunlar, ç›k›fl obstrüksiyonu bulunmayan erkek hastalarda yararl› olabilir. Bununla birlikte, bilinci bulan›k veya ifl-
birli¤ine yanaflmayan hastalarda ya da obez ve/veya k›sa penisli olanlarda kondom drenaj› tatmin edici olmaya-
bilir. Deride maserasyon ve ülserasyon meydana gelebilir. Kan›tlardan anlafl›ld›¤›na göre, kondom kateterler,
uzun süreli üretral kateterizasyonla karfl›laflt›r›ld›¤›nda, oldukça daha düflük bir bakteriüri insidans› sa¤lamakta-
d›r (65,66) (III).

6.6.4 Üretral stentler/protezler
fiafl›rt›c› bir biçimde, çeflitli üretral protezler ve stentler ile bakteriüride ya da klinik ‹Y‹'de anlaml› bir art›fl oldu-
¤una iliflkin çok az kan›t vard›r. Bunlar, s›kl›kla, çeflitli endikasyonlar için prostata yerlefltirilir; nörojenik mesane
disfonksiyonu, striktürlerin önlenmesi ve idrar retansiyonunun tedavisi bu endikasyonlar aras›ndad›r

Ço¤unlukla asemptomatik olan bakteriüri, hastalar›n %10 ila %35'inde meydana gelir (67-74) (III).
Üretral protezler, gerçek stres inkontinans›n›n tedavisinde oklüzif araçlar olarak da kullan›lm›flt›r. Hastalar›n yak-
lafl›k %50'sinde tatmin edici kontrol baflar›lm›flt›r (67) (III).

6.6.5 Üriner diversiyon
Barsak segmentleri kullan›larak kontinent ya da kontinent olmayan bir rezervuar›n oluflturulmas›, ara s›ra, kal›c›
kateterizasyonun seçene¤i olarak sunulmaktad›r. Bakteriüri oran› de¤iflkendir, ama baz› rekonstrüksiyon çeflit-
leri kullan›ld›¤›nda, özellikle bir kanal (dukt) arac›l›¤›yla inkontinent üriner diversiyon yap›ld›¤›nda, bakteriüri ev-
rensel olabilir (75,76) (III).

6.7 Kateterle iliflkili bakteriürinin önlenmesi

6.7.1 Kateter bak›m›
Afla¤›daki öneriler çok bildik gelecektir (7,77,78) (III). Kal›c› kateter antiseptik koflullar alt›nda tak›lmal›d›r. Yeterli
lubrikant (kayganlaflt›r›c›) ve mümkün olan en küçük boyda kateter kullan›larak üretral travma en alt düzeye in-
dirilmelidir. Yeterince kaliteli olmayan kan›tlar, steril veya temiz teknik ya da bir antiseptik jel kullan›lmas›n›n
bakteriüri riski aç›s›ndan hiçbir fark yaratmad›¤›n› göstermektedir (79,80) (IIa). Kapal› drenaj›n zorunlu oldu¤u
düflünülmektedir.

Bununla birlikte, gündüz kullan›lan kateter torbas›n›n yerine flip valf kullan›m›na olan ilgide bir art›fl
var gibi görünmektedir. Valfler resmi olarak incelenmemifl olmas›na karfl›n, böyle bir cihaz›n kolonizasyon riski-
nin de¤erlendirilebilir olaca¤› beklenmektedir, ama belki kolaylaflan aral›kl› ifllemenin sa¤layaca¤› rahatl›k buna
a¤›r basabilir. Yeterli idrar ak›m›n›n sa¤lanmas› ve tercihen, saatte 100 mL'den fazla bir idrar verimini devam et-
tirmek için oral yolla yeterli s›v› verilmesi gerekti¤i kendili¤inden aç›kt›r. Katetere, üretraya ya da d›fl deli¤e uy-
gulanan topikal antiseptikler ya da antibiyotikler bakteriyemiyi önlemez.

Rutin kateter de¤ifltirmelerinin yap›laca¤› zamanlama konusunda görüfl birli¤i yoktur. Bunu, üreticinin
verdi¤i yönergeler ve garanti koflullar› belirleyebilir. Kateterin iyi ifllev görmemesi ya da s›z›nt› olmas› durumun-
da sürenin daha k›sa tutulmas› gerekebilir. Kateterler, her zaman, yüksek dozlu genifl spektrumlu antibiyotikle-
rin kullan›ld›¤› koflullar alt›nda de¤ifltirilmelidir, bu antibiyotikler febril bir infeksiyonun olmas› durumunda da ve-
rilir (7,15,25) (III). Kateter ç›kar›l›nca, takip amaçl› bir idrar kültürü yap›lmal›d›r.

6.7.2 ‹lave önleme yöntemleri
Materyal bilimcileri, kateterlerin ve stentlerin fiziksel ve kimyasal bileflimi ile bunlar›n yap›m›nda kullan›lan kapla-
malar› çeflitlendirmifllerdir. Aç›kt›r ki, güdülen amaç, bakteriürinin bafllang›c›n› geciktirmek, bakterilerin tutunma-
s›n› ve büyümesini önlemektir.

Kateter kullan›m›yla iliflkili lokal konakç› inflamatuvar cevab› ve doku nekrozu ,do¤al kauçukla en bü-
yük boyutta olur, ama lateksle daha az ve silikonla en alt düzeydedir (81) (IIa). Lateks kateterler en ucuz olan-
lard›r, ama tahrifl ve alerjik reaksiyon meydana gelebilir (46) (IIa). Silikon kateterler latekse oranla hiçbir avantaj
sunmaz, ama kullan›mlar› daha rahatt›r ve bu nedenle, uzun süreli kullan›m için daha iyi bir seçimdir. Silikonun
kabuk ba¤lama (enkrustasyon) e¤ilimi, lateksten daha azd›r. Teflon, hatta silikon kaplanm›fl olsa bile, lateksin
kateter enkrustasyonuna olan yatk›nl›¤› daha fazlad›r (82-88) (IIa). Kateter materyalinin bileflimine biyosidlerin ya
da antibiyotiklerin kat›lmas› ya da bakteri hücrelerinin yap›flmas›n› önleyen yüzey özelliklerine sahip materyalle-
rin gelifltirilmesi, di¤er stratejiler aras›ndad›r. Biyomateryalin yüzeyini kaplayan ince bir polimer matris katman›,
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ilaçlar›n ölçülü bir biçimde idrara sal›nmas›na yard›mc› olabilir. Ne yaz›k ki, hangi ajan kullan›l›rsa kullan›ls›n,
böyle uzmanlaflm›fl kateterler uzun dönemde bakteriürinin önlenmesi aç›s›ndan hiçbir avantaj sa¤lam›yor gibi
görünmektedir (84-88) (IIa), ama belki k›sa süreli kateter kullan›m›nda, özellikle de yo¤un bak›m ünitelerinde et-
kili olabilir (84-88) (IIa).

Gümüfl oksit kaplama k›sa süreli kullan›mda bakteriüriyi geciktirebilir, ama gümüfl alafl›m›yla kaplan-
m›fl kateterler, yüzeyle iliflkili bakterilerin membran proteinlerini çökelterek ve kolonizasyonu bast›rarak daha
fazla etkili oluyor görünmektedir. Murein tabakas›na ba¤lanan gümüfl iyonlar› bakteriyostatik iken, daha yüksek
gümüfl konsantrasyonlar›nda gümüfl iyonlar› bakterisid etkinlik gösterebilir (89,90) (IIb). Fosforilkolin ve heparin
kaplama da enkrustasyonu ve biyofilm oluflumunu inhibe edebilir (46, 91-94) (IIa).

Son olarak, kateter yüzeyine uygulanan sürekli elektrik ak›m›n›n (yani, elektromekanik dissosiasyo-
nun) kullan›m› da bir ölçüde söz konusu olabilir. Ama henüz klinik kullan›m için bir cihaz gelifltirilmemifltir.

6.8 Tedavi

6.8.1 Asemptomatik bakteriürinin tedavisi
Genelde, asemptomatik bakteriürinin tedavi edilmemesi gerekir, çünkü bu tedavi ancak dirençli organizmalarla
oluflan komplikasyonlar› seçecektir. Aç›kças›, baz› istisnalar vard›r (7,25,95-97):

(a) Bir tedavi ünitesinde yayg›n olan özellikle virulent bir organizman›n neden oldu¤u bir 
nozokomiyal infeksiyonu kontrol alt›na alma plan›n› bir parças› olarak verilen tedavi

(b) Ciddi komplikasyon (granülositopeni) riski yüksek olan hastalar
(c) Ürolojik cerrahi uygulanan ya da protez tak›lan hastalar
(d) Rekürren kateter t›kanmas›n›n ve Proteus türleriyle persistan infeksiyonun oldu¤u hastalar
(e) Yüksek bir bakteriyemi insidans›na neden olan sufllarla, örne¤in Serratia marcescens ile 

infekte olmufl hastalar.
Kateter ç›kar›ld›ktan sonra, idrar yolu ço¤unlukla bakterileri kendili¤inden temizleyecektir

(97,98) (III). Bununla birlikte, yafll› kad›nlar›n tedaviye ihtiyac› olabilir, çünkü bu hastalardaki bakteriüri kendi
kendine ortadan kalkmaz (99) (IIa).

6.8.2 Semptomatik ‹Y‹'nin tedavisi
Kateter tak›lm›fl olan ateflli ve hasta kiflilere, özellikle kan kültürü pozitif ç›karsa, kültür sonuçlar› tedavi kararlar›-
n› etkilemek için zaman›nda elde edilemeyecek olsa bile,  parenteral antibiyotikler uygulanmal›d›r. Pireksinin
baflka nedenleri de elbette göz önüne al›nmal›d›r. Kateterle iliflkili semptomatik  bakteriürinin tedavisi çerçeve-
sinde kateterin ç›kar›lmas› düflünülmelidir; bunun gerekçesi,  bakterilerin d›fl ve iç kateter yüzeylerini kaplayan
biyofilm içinde tecrit edilmeleridir (99-102) (IIb,III). 

‹lk ampirik tedavinin uygulanmas›ndan sonra, idrar ve kateter kültürünün sonuçlar› temel al›narak an-
tibiyotik seçiminde ayarlama yap›lmas› gerekebilir. Bu nedenle, herhangi bir bakteriyel tedaviye bafllanmadan
önce, kültür için idrar örne¤i al›nmas› gerekir.

Genel olarak genifl spektrumlu antibiyotikler verilmelidir. ‹drarda Gram-negatif kok bulunmazsa, tek
bafl›na bir aminoglikozid kullan›labilir. ‹drar kültürünün sonuçlar› elde edilir edilmez, ilk ampirik tedavi, patojenle-
rin duyarl›l›klar›na göre ayarlanabilir. Ço¤unlukla, 10-14 günlük tedavi gereklidir (99) (Ib).

Kan kültürü negatif ç›kt›¤›nda ve/veya semptomlar önemsiz oldu¤unda,hastalar k›sa süreli olarak (3-5
gün) oral antibiyotiklerle tedavi edilebilir. Bu, ço¤unlukla, daha dirençli bakterileri seçmeksizin idrar› sterilize
edecektir (7,99) (IIa,III). Ara s›ra, kültür sonuçlar› Candida infeksiyonu gösterebilir. Bu infeksiyon ço¤unlukla
asemptomatiktir ve tedavisiz geçer. E¤er infeksiyon komplike olmuflsa, amfoterisin ya da flukonazol ile sistemik
tedavi gerekli olabilir (103,104) (IIa).

Uzun süreli antibiyotik tedavisi etkili de¤ildir, çünkü kateter bir yabanc› cisim olarak ifllev görür. ‹drar
kal›c› bir flekilde sterilize edilemez (7,99-102) (IIa,III).

6.9 Çapraz infeksiyonun önlenmesi
Mukus k›l›ftaki periüretral bakteriyel flora, kateter ve drenaj siteminin yüzeyleri, bunun içindeki kontamine olmufl
idrar rezervuar› ve hastan›n cildi, medikal ya da yard›mc› ekibin ellerinde kolayl›kla tafl›narak bulaflabilen bir in-
feksiyon kayna¤› sa¤lar (95-97,106) (IIb,III). Kateter tak›lm›fl idrar yoluna aç›k bir yara muamelesi yap›larak ve bu
nedenle, eller antiseptik solüsyonlarda y›kand›ktan sonra eldiven tak›larak bu risk azalt›labilir (100,105,106) (II-
a,III). ‹drar drenaj torbas›na antimikrobiyal ajanlar›n ilave edilmesi ya da teorik olarak idrara formaldehit sal›nma-
s›yla sonuçlanan oral metenamin kullan›lmas› belki yeniden de¤erlendirilebilir (7) (IV).
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7. ÜROLOJ‹DE SEPS‹S SENDROMU (ÜROSEPS‹S)

7.1 Özet ve öneriler
Ürosepsis bulunan hastalar›n, özellikle komplike bir ‹Y‹ söz konusu oldu¤unda, erken teflhis edilmeleri gerekir.

Sistemik inflamatuvar yan›t sendromu (S‹YS), çoklu organ yetersizli¤ine giden süreçte ilk olay olarak tan›n›r.

Ürosepsisin prognozu di¤er infeksiyon bölgelerinden kaynaklanan sepsise oranla global olarak daha iyi olma-

s›na karfl›n, e¤er a¤›r sepsis ya da septik flok mevcutsa, mortalite oldukça büyük art›fl gösterir. 

Ürosepsisin tedavisi için, yeterli yaflam destekleyici bak›m, uygun ve derhal antibiyotik terapisi ve

yard›mc› önlemler (örne¤in, sempatomimetik aminler, hidrokortizon, kan glukoz kontrolü, rekombinant aktive

protein C) ve idrar yolu bozukluklar›n›n optimal tedavisi kombine olarak uygulanmal›d›r (IaA). ‹drar yolundaki

herhangi bir t›kan›kl›¤›n drene edilmesi, ilk basamak tedavi olarak temel öneme sahiptir (IbA).

Üroloji uzmanlar›n›n, yo¤un bak›m ve infeksiyon hastal›klar› uzmanlar›yla iflbirli¤i yaparak hastalar›

tedavi etmekleri önerilir (IIaB).

Ürosepsis, hem toplumda hem de hastanede edinilmifl (nozokomiyal) infeksiyonlardan ileri gelebilir.

Nozokomiyal infeksiyonu önlemek için al›nan önlemlerle, örne¤in, hastanede kal›fl süresi azalt›larak, uzun sü-

reli üretral kateterler erken ç›kar›larak, gereksiz üretral kateterizasyonlardan kaç›n›larak, kapal› kateter sistem-

leri do¤ru kullan›larak ve çapraz infeksiyonu önlemeyi amaçlayan basit günlük asepsis tekniklerine dikkat edi-

lerek, nozokomiyal ürosepsis olgular›n›n ço¤undan kaç›nma olana¤› vard›r (IIaB).
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7.2 Ön bilgi
‹drar yolu infeksiyonlar›, lokalize ya da sistemik yay›l›ma ba¤l› olarak, s›n›rl› klinik semptomlara sahip bakteriüri,
sepsis ya da a¤›r sepsis fleklinde aç›¤a ç›kabilir. Klinik infeksiyon bulgular›na sistemik inflamasyon belirtileri
(atefl ya da hipotermi, taflikardi, taflipne, lökositüri ya da lökopeni) efllik etti¤i zaman sepsis tan›s›n› konulur.
A¤›r sepsis organ disfonksiyonu semptomlar›n›n varl›¤›yla, septik flok ise doku anoksisi ile iliflkili persistan hi-
potansiyonun varl›¤›yla tan›mlan›r. A¤›r sepsis, bildirilen mortalite oran›n›n %20 ila %42 aras›nda de¤iflti¤i ciddi
bir durumdur (1). Literatürde bildirilen en a¤›r sepsis, pulmoner (%50) ya da abdominal infeksiyonlarla (%24)
iliflkilidir; ‹Y‹'ler böyle olgular›n yaln›zca %5'inden sorumludur (2). Sepsis erkeklerde kad›nlarda oldu¤undan da-
ha s›k görülür (3). Yak›n y›llarda sepsis insidans› y›ll›k %8,7 oran›nda artm›flt›r (1), ama bu durumla iliflkili morta-
lite azalm›flt›r, bu da hastalara uygulanan tedavide ilerleme kaydedildi¤ini düflündürmektedir (1995-2000 aras›
dönemde toplam hastane içi mortalite oran› %27,8'den % 17,9'a inmifltir) (4). Global olarak (bu, ürosepsis için
do¤ru de¤ildir), fungal organizmalardan dolay› oluflan sepsis oran› artarken, ürosepsiste Gram-negatif bakteri-
ler hakim konumunu devam ettirse bile, Gram-pozitif bakteriler hakim patojenler haline gelmifltir.

Baflka sepsis tiplerinde oldu¤u gibi, ürosepsiste de sepsisin fliddeti ço¤unlukla konakç›n›n yan›t›na
ba¤l›d›r. Ürosepsis gelifltirme olas›l›¤› daha yüksek olan hastalar aras›nda flunlar vard›r: Yafll› hastalar; diyabetli-
ler; organ nakli yap›lanlar gibi ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl hastalar; kanser kemoterapisi ya da kortikosteroid alan
hastalar ve edinilmifl ba¤›fl›kl›k yetmezli¤i sendromu bulunan hastalar. Ürosepsis, ayr›ca, idrar yolu tafllar›, idrar
yolunun herhangi bir düzeyindeki t›kan›kl›k, do¤umsal üropatiler, nörojenik mesane bozukluklar› ya da endos-
kopik giriflimler gibi d›fl faktörlere de ba¤l›d›r. Bununla birlikte, idrar yolu içinde inflamasyon bafllatma yetene¤i-
ne sahip bakteri türlerinden bütün hastalar etkilenebilirler. Dahas›, infeksiyon olmadan da (pankreatit, yan›klar,
septik olmayan flok vb.) S‹YS'in mevcut olabilece¤i bugün kabul edilmektedir (5).

Terapötik amaçlar aç›s›ndan, sepsisin tan› ölçütleri, hastalar› sendromun erken bir aflamas›nda sap-
tamal›; ürologlar› ve yo¤un bak›m uzmanlar›n›, infeksiyon aramaya ve tedavi etmeye, uygun flekilde terapi uy-
gulamaya, organ yetersizli¤i ve baflka komplikasyonlar için izleme yapmaya yöneltmelidir.

7.3 Ürolojide sepsisin tan›m› ve klinik görünümü
‹Y‹'ye iliflkin klinik kan›tlar, semptomlar›, fizik muayeneyi, sonografik ve radyoloji özellikleri, bakteriüri ve lökosi-
türi gibi laboratuvar bulgular›n› temel al›r. Afla¤›daki tan›mlar geçerlidir (Tablo 7.1):
• Sepsis, infeksiyona karfl› verilen sistemik bir yan›tt›r. Önceleri sepsis tan›s› için “zorunlu” kabul edilen

(5) S‹YS semptomlar› flimdi uyar›c› semptomlar olarak görülmektedir (6). Baflka birçok klinik ya    
biyolojik semptomun dikkate al›nmas› gerekir.

• A¤›r sepsis, organ disfonksiyonuyla iliflkili sepsistir. 
• Septik flok, s›v› resüsitasyonuna ra¤men inatla devam eden hipoperfüzyon ya da hipotansiyondur.
• Refrakter (dirençli) septik flok, tedaviye yan›t al›namamas› olarak tan›mlan›r.

Tablo 7.1: Sepsisin ve septik flokun klinik tan› ölçütleri (5,6)
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Bozukluk Tan›m
‹nfeksiyon Normalde steril olan bir bölgede, mutlaka de¤il ama ço¤unlukla bir 

inflamatuvar konakç› yan›t›n›n eflli¤iyle organizmalar›n mevcut olmas›
Bakteriyemi Kanda bakteri varl›¤›n›n kültür sonuçlar›yla do¤rulanmas›. Gelip geçici 

olabilir
Sistemik inflamatuvar Sepsiste oldu¤u gibi infeksiyöz olabilen, ama infeksiyon d›fl› (örne¤in, 
yan›t sendromu yan›klar, pankreatit gibi) bir etyolojiye de dayanabilen çok çeflitli klinik 
(S‹YS) sald›r›lara karfl› verilen yan›t. Bu sistemik yan›t, afla¤›daki durumlar›n 

ikisi ya da daha ço¤uyla kendini d›fla vurur:
Vücut s›cakl›¤› >380C ya da <360C
Kalp at›m h›z› >90 vurufl/dakika
Solunum h›z› >20 nefes/dakika ya da PaCO2 <32 mmHg (<4,3kPa).
WBC (akyuvar) say›s› >12.000 hücre/mm3 ya da <4.000 hücre/mm3 ya 
da ≥%10 immatür (bant) formlar

Sepsis ‹nfeksiyondan dolay› inflamatuvar sürecin aktive olmas›
Hipotansiyon Alçak kan bas›nc›n›n baflka nedenlerinin yoklu¤unda, sistolik kan 

bas›nc›n›n <90 mmHg olmas› ya da bafllang›ç noktas›na göre >40 
mmHg azalman›n meydana gelmesi

A¤›r sepsis Organ disfonksiyonu, hipoperfüzyon ya da hipotansiyon ile iliflkili 
sepsis. Hipoperfüzyon ya da hipotansiyon anormallikleri kapsam›nda 
laktik asidoz, oligüri ya da akut mental statü de¤iflikli¤i var olabilir, 
ama bunlarla s›n›rl› de¤ildir



7.4 Fizyoloji ve biyokimyasal belirteçler
Mikroorganizmalar, asendan (ç›kan), hematojen ya da lenfatik rotalarla idrar yoluna ulafl›rlar. Ürosepsisin belir-
lenmesi için, patojenlerin kan dolafl›m›na ulaflmalar› gerekir. Piyelonefrit ve akut bakteriyel prostatit (ABP) gibi
a¤›r ‹Y‹'lerde bakteriyemi riski artar ve obstrüksiyon, bakteriyemiyi kolaylaflt›r›r. Escherichia coli, en yayg›n mik-
roorganizma olma niteli¤ini korumaktad›r. Özellikle baz› ülkelerde, baz› bakteri sufllar› kinolonlara ya da üçüncü
kuflak sefalosporinlere karfl› dirençli olabilir. Baz› mikroorganizmalar, sözgelimi metilisin-rezistan
Staphylococcus aureus (MRSA), Pseudomonas aeruginosa ve Serratia türleri çoklu ilaç direncine sahiptir ve bu
nedenle, tedavi edilmeleri zordur. Bu durum, en s›k olarak, kompromize olmufl hastalarda (örne¤in, diyabetliler-
de ve ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl olanlarda) geliflir ve lokal infeksiyon belirtileriyle iliflkili yayg›n (jeneralize) sepsisin
tipik belirtileri görülür. Bütün hastalar›n %20'si ila %40'›nda ölümcül sonuç bildirilmektedir.

7.4.1 Septik yan›t›n belirteçleri olarak sitokinler
Sitokinler, sepsis sendromunun patogenezinde rol oynar. Bunlar, konakç›n›n inflamatuvar yan›t›n›n büyüklü¤ünü
ve süresini düzenleyen peptidlerdir. Çeflitli infeksiyon uyaranlar›na yan›t olarak, monositler, makrofajlar ve en-
dotelyal hücreler gibi çeflitli hücrelerden salg›lan›rlar. Sitokinler, baflka hücreler üstündeki spesifik reseptörlere
ba¤land›klar› zaman, inflamatuvar yan›tta davran›fllar›n› de¤ifltirirler. Pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar yan›t-
lar aras›ndaki karmafl›k denge, a¤›r sepsiste de¤iflime u¤rar. ‹lk pro-inflamatuvar mekanizmay› bir immünodep-
resif evre takip eder. ‹nterlökinler gibi baflka sitokinler devreye girer. Tümör nekroz faktörü-α (TNF-α), intrerlö-
kin-1 (‹L-1), ‹L-6 ve ‹L-8, sepsisle iliflkili olan sitokinlerdir. Sepsis, ciddi boyutta zay›f düflmüfl ve patojenleri or-
tadan kald›ramayan bir ba¤›fl›kl›k sisteminin ya da regüle edilmemifl ve afl›r› inflamasyon aktivasyonunun veya
her ikisinin birden göstergesi olabilir. Genetik bir yatk›nl›k, baz› hastalardaki sepsisi büyük bir olas›l›kla aç›klaya-
bilir. Sepsisli hastalarda organ yetersizli¤i ve ölüm mekanizmalar› hala ancak k›smen anlafl›labilmifltir (2).

7.4.2 Prokalsitonin, sepsisin potansiyel bir belirtecidir
Prokalsitonin, kalsitoninin propeptididir, ama hormonal aktiviteden yoksundur. Sa¤l›kl› insanlarda normal olarak
saptanamayacak kadar düflük düzeylerde bulunur. Sistemik d›flavurumlar› bulunan a¤›r jeneralize (bakteriyel,
parazitik ve fungal) infeksiyonlar esnas›nda, prokalsitonin düzeyleri 100 ng/mL'nin üstüne ç›kabilir. Buna karfl›-
l›k, a¤›r viral infeksiyonlar ya da infeksiyöz kökenli olmayan inflamatuvar reaksiyonlar esnas›nda, prokalsitonin
düzeyleri ancak hafif bir yükselme gösterir ya da hiç yükselmez. Sepsis esnas›nda prokalsitonin üretiminin ger-
çekleflti¤i bölge kesin olarak bilinmemektedir. ‹nfeksiyöz kökenli bir S‹YS gelifltirme olas›l›¤› bulunan hastalarda
prokalsitoninin izlenmesi yararl› olabilir. Bu hastalardaki yüksek prokalsitonin düzeyleri ya da ani bir yükselme,
uzmanlar› infeksiyon kayna¤›n› araflt›rmaya yöneltmelidir. A¤›r inflamatuvar durumun infeksiyöz ve infeksiyöz ol-
mayan nedenleri aras›nda ayr›m yap›lmas› için prokalsitonin yararl› olabilir (7,8). 

7.5 Önleme
Septik flok, gerek toplumda edinilmifl infeksiyon gerekse nozokomiyal infeksiyon nedeniyle hospitalize edilmifl
hastalarda en s›k (%20-40) görülen ölüm nedenidir. Sepsis, klinik bir süreklilik içinde a¤›r sepsise ve sonra sep-
tik floka ilerleyen kaskad› bafllat›r. Ürosepsisin tedavisinde, nedenin (obstrüksiyonun) tedavisi, yeterli yaflam
destekleyici bak›m ve uygun antibiyotik terapisi kombine olarak uygulanmal›d›r (2). Böyle bir durumda hastan›n
en iyi biçimde tedavi edilmesi için, ürologlar›n, yo¤un bak›m ve infeksiyon hastal›klar› uzmanlar›yla iflbirli¤i yap-
malar› sal›k verilir.

7.5.1 Kan›tlanm›fl ya da olas› etkinli¤e sahip önleyici tedbirler (9,10)
Nozokomiyal ürosepsisi önlemek için en etkili tedbirler, baflka nozokomiyal infeksiyonlar› önlemekte kullan›lan
tedbirlerin ayn›s›d›r:
• Çapraz infeksiyonun önüne geçmek için, çoklu dirence sahip organizmalarla infekte olmufl hastalar›n 

tecrit edilmesi.
• Dirençli sufllar›n seçilmesi olas›l›¤›ndan kaç›nmak için, hem profilakside hem de saptanm›fl 

infeksiyonlar›n tedavisinde antimikrobiyal ajanlar›n çok dikkatli kullan›lmas›. Antibiyotik ajanlar, 
hastane çevresindeki belli bir infeksiyon bölgesinde hakim durumda bulunan patojenlere göre 
seçilmelidir.

• Hastanede kalma süresinin k›salt›lmas›. Cerrahi giriflimden önceki uzun yatarak tedavi dönemlerinin 
nozokomiyal infeksiyon insidans›nda art›fla yol açt›¤› iyi bilinmektedir.

• Uzun süreli üretral kateterlerin erkenden, yani hastan›n durumu imkan verir vermez ç›kar›lmas›. Üretral
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stent uygulamas›n›n yan› s›ra, mesane kateterizasyonu da nozokomiyal ‹Y‹'leri destekler (11). Antibi
yotik profilaksisi, daimi üretral stent tak›lan hastalarda %100'e ve geçici stent tak›lanlarda %70'e 
ulaflt›¤› görülen stent kolonizasyonunu engellemez.

• Kapal› kateterle drenaj›n kullan›lmas› ve sistemin bütünlü¤ündeki kopukluklar›n, örne¤in idrar örne¤i 
alma ya da mesane y›kama için yap›lan ifllemlerin asgariye indirilmesi.

• Hasta stabilize oluncaya kadar idrar yolu t›kan›kl›¤›n› açmak için en az invaziv olan yöntemin 
kullan›lmas›.

• Koruyucu, tek kullan›ml›k eldivenlerin rutin olarak tak›lmas›, ellerin s›k s›k dezenfekte edilmesi ve 
çapraz infeksiyonu önlemeye yönelik infeksiyöz hastal›k kontrolü önlemlerinin uygulanmas› da dahil, 
asepsis sa¤lamak için basit gündelik tekniklere özen gösterilmesi.

7.5.2 Uygun peri-operatif antimikrobiyal profilaksi
Uygun peri-operatif antimikrobiyal profilaksi için Bölüm 11'e bak›n. Profilaktik bir rejim uygulamaya konulma-
dan önce, antibiyotiklerin potansiyel yan etkileri dikkate al›nmal›d›r.

7.5.3 Etkinli¤i tart›flmal› olan önleyici tedbirler
• Antibiyotiklerin ya da antiseptik ilaçlar›n kateterlere ve drenaj torbalar›na instilasyon (damlatma)    

yöntemiyle verilmesi.
• Antibiyotikle ya da gümüflle kaplanm›fl üriner kateterlerin kullan›lmas›.

7.5.4 Etkisiz ya da ters sonuç veren tedbirler
• Dirençli bakterilerin neden oldu¤u infeksiyon riskini art›ran antibiyotiklerle ya da üriner antiseptiklerle 

yap›lan sürekli ya da aral›kl› mesane irrigasyonlar› (9,12).
• Bakteriüri insidans›n› yaln›zca birkaç gün boyunca azaltan ve çoklu dirençli bakterilerle infeksiyon   

riskini art›ran  antimikrobiyal ilaçlar›n kateter tak›lm›fl olan hastalara rutin olarak uygulanmas› (9,12). 
Bu tip kullan›m, ba¤›fl›kl›¤› bask›lanm›fl olan hastalar için saklanabilir.

7.6 Tedavi

7.6.1 Obstrüksiyonun rahatlat›lmas›
‹drar yolundaki herhangi bir t›kan›kl›¤›n drene edilmesi ve üriner kateterler ya da tafllar gibi yabanc› cisimlerin
uzaklaflt›r›lmas›, bafll› bafl›na, semptomlar›n ortadan kalkmas›na yol açabilir ve iyileflme sa¤layabilir. Bunlar,
stratejinin kilit unsurlar›d›r. Bu, kesinlikle bir acil durumdur.

7.6.2 Antimikrobiyal tedavi
Ampirik ilk tedavi genifl antimikrobiyal kapsama alan› sa¤lamal› ve sonra, kültür sonuçlar›na dayan›larak adapte
edilmelidir. Antibakteriyel tedavi seçenekleri Ek 12'de özetlenmektedir.

7.6.3 Yard›mc› önlemler (12,13)
Özellikle klinik seyrin flok nedeniyle komplike oldu¤u zamanlarda, s›v› ve elektrolit dengesinin yönetilmesi, sep-
sis sendromunda hasta bak›m›n›n son derecede önemli bir yönüdür. ‹nsan albümini kullan›m› tart›flmal›d›r.
Amaca yönelik bir terapiye erkenden bafllanmas›n›n mortaliteyi azaltt›¤› gösterilmifltir (14). Volemik geniflleme-
nin ve vazopresör tedavisinin sonuç üzerinde oldukça büyük etkisi vard›r. Derhal s›v› terapisine bafllanarak ye-
terli doku perfüzyonunu ve oksijen sunumunu devam ettirmeyi amaçlayan uygun önlemlerle erken müdahalede
bulunulmas›, arter bas›nc›n›n stabilize edilmesi ve yeterli oksijen tafl›ma kapasitesinin sa¤lanmas› çok etkili olur.

Hidrokortizon (dozaj konusu tart›flmal› olmakla birlikte), pitüiter bez-adrenal korteks ekseninde
(ACTH testi) göreceli yetersizlik bulunan hastalarda yararl› olur (15).

Saatte 50 üniteye varan dozlarda insülin verilerek kan glukoz kontrolünün s›k› flekilde sa¤lanmas›,
mortalitenin azalmas›yla iliflkilidir (16).

Rekombinant aktive protein C (drotrekogin alfa), a¤›r sepsisin tedavisi için Kas›m 2002'de onaylan-
m›fl olan yeni bir ilaçt›r. Akut Fizyoloji ve Kronik Sa¤l›k De¤erlendirmesi (APACHE) II skorunun ≥25 olmas›yla ya
da ikiden fazla organda disfonksiyonun bulunmas›yla de¤erlendirildi¤i üzere, durumu daha a¤›r olan hastalarda
bu pahal› tedavinin daha etkili oldu¤u gösterilmifltir (17).

En iyi strateji, k›sa süre önce yay›mlanm›fl olan “Sepsisten Kurtulma K›lavuzlar›”ndaki dikkatli kan›t
temelli metodolojiye göre özetlenmifl ve derecelendirilmifltir (18).

7.7 Karar
Ürolojide sepsis sendromu, %20-40 aras› gibi yüksek bir mortalite oran›yla ciddi bir durum olma özelli¤ini koru-
maktad›r. Gelecek birkaç y›lda mortaliteyi %25 oran›nda azaltmay› amaçlayan yak›n tarihli bir kampanya, yani
“Sepsisten Kurtulma K›lavuzlar›”, k›sa süre önce yay›mlanm›flt›r (18). Semptomlar›n erken tan›nmas›, idrar yolu
bozukluklar›n›n, örne¤in, obstrüksiyonun, ürolitiazisin zaman›nda tedavi edilmesi mortaliteyi azaltabilir. Yeterli
yaflam destek tedbirleri ve uygun antibiyotik tedavisi, hastan›n hayatta kalmas› için en iyi koflullar› sa¤lar. Sep-
sis sendromunun önlenmesi, nozokomiyal infeksiyonlardan kaç›nmaya yönelik iyi uygulamalara ve antibiyotik
profilaksisi ile tedavisinin dikkatli ve iyi kabul gören ilkelere uygun olarak kullan›lmas›na ba¤l›d›r.
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7.8 Teflekkür
Yazarlar, Saint Joseph Hastanesi (Paris, Fransa) Yo¤un Bak›m Ünitesi fiefi Jean M. Carlet'ye, ürosepsis ile ilgili
bu metni okuyup inceledi¤i için teflekkür ederler.
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8. ÜRETR‹T

8.1 Tan›m
Primer üretrit, uzun süreli kateter tak›lm›fl ya da üretral darl›klar›n bulundu¤u hastalarda görülebilen ve üropato-

jenler ya da stafilokoklar nedeniyle oluflabilen sekonder üretritten ay›rt edilmelidir. Üretritin infektif nedenlerinin

yan› s›ra, kimyasal, mekanik ve Reiter hastal›¤›, Behçet hastal›¤›, Wegener hastal›¤› gibi infektif olmayan infla-

matuvar nedenlerin de göz önünde bulundurulmas› gerekir (1). Bu bölümde, primer üretritin yaln›zca belirli yönleri

ele al›nacakt›r (2). Daha ayr›nt›l› bilgi için, cinsel yolla bulaflan hastal›klara iliflkin EAU k›lavuzlar›na da bak›n (3).

8.2 Epidemiyoloji
Terapötik ve klinik bak›fl aç›s›ndan, gonoreal üretrit ile nonspesifik üretrit aras›nda ayr›m yap›lmas› gerekir.

Nonspesifik üretrit Orta Avrupa'da gonoreal üretritten çok daha s›k görülür. Rasgele cinsel iliflki ve düflük sos-

yoekonomik düzey ile Neisseria gonorrhoeae ve Chlamydia trachomatis infeksiyonlar›n›n s›kl›¤› aras›nda ba¤›nt›

vard›r. ‹nfeksiyon, cinsel temasla yay›l›r.

8.3 Patojenler
Patojenler aras›nda, N. gonorrhoeae, C. trachomatis, Mycoplasma genitalium ve Trichomonas vaginalis vard›r.

Farkl› türlerin s›kl›¤›, hasta popülasyonlar›na göre de¤iflkenlik gösterir (4-8). Mycoplasma hominis muhtemelen

üretrite neden olmad›¤› halde, Ureaplasma urealyticum seyrek olarak rastlanan bir nedendir. Olgular›n ço¤unda,

Mycoplasma ya da Ureaplasma ile ilgili klinik kan›tlar, ürogenital yolun asemptomatik kolonizasyonundan

kaynaklan›r.

8.4 ‹nfeksiyonun rotas› ve patogenezi
Neden olan ajanlar, ya epitelyum tabakas›nda hücre d›fl› olarak kal›rlar ya da epitelyuma nüfuz ederek (N. go-

norrhoeae, C. trachomatis) bir piyojenik infeksiyona neden olurlar. Üretritten kaynaklan›yor olmas›na karfl›n, kla-

midyalar ve gonokoklar, genitoüriner yol arac›l›¤›yla daha da yay›larak erkeklerde epididimit, kad›nlarda ise ser-

visit, endometrit ve salpenjit oluflturabilir.
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8.5 Klinik seyir
Pürülan (cerahatli) ak›nt› ve algüri (idrar yaparken yanma ve a¤r› hissetme), üretritin semptomlar›d›r. Bununla

birlikte, üretran›n birçok infeksiyonu asemptomatiktir.

8.6 Tan›
Gram boyama yap›lan üretral ak›nt›n›n ya da üretral yayman›n her yüksek büyütmeli (x 1000) alan bafl›na 5'ten
fazla lökosit göstermesi ve en sonunda, Gram-negatif diplokoklar olarak hücre içine yerleflmifl gonokoklar›n
varl›¤›, piyojenik üretritin göstergesidir. ‹lk ifleme idrar örne¤inde her yüksek büyütmeli (x 400) alan bafl›na dü-
flen lökosit say›s›n›n >10 olmas› ya da lökosit esteraz testinin pozitif ç›kmas›, tan› konulmas›n› sa¤lar. Üretrit
bulunan bütün hastalarda ve cinsel yolla bulaflmadan flüphe edildi¤i durumlarda, patojenik organizmalar› sapta-
ma amac› güdülmelidir. Patojenleri saptamak için amplifikasyon sistemi kullan›l›yorsa, üretral yayma yerine ilk
ifleme idrar örne¤i al›nabilir. Trichomonas, ço¤unlukla mikroskopla kullan›larak tespit edilebilir. 

8.7 Tedavi

Doksisiklin ve azitromisin, klamidya infeksiyonlar›n›n tedavisinde eflit etkinli¤e sahip kabul edilmek-
tedir. Eritromisin daha az etkilidir ve daha fazla yan etkiye neden olur. Gebe kad›nlarda fluorokinolonlar ve dok-
sisiklin kontrendike oldu¤u için, eritromisin ve azitromisinin yan›nda, 7 gün boyunca günde 3 defa 500 mg
amoksisilin içeren bir rejim de önerilir.

E¤er tedavi baflar›s›z olursa, T. vaginalis ve/veya Mycoplasma infeksiyonlar›n›n metronidazol (1 g, oral
yolla tek doz olarak) ve eritromisin (500 mg, oral yolla günde 4 defa 7 gün) kombinasyonuyla tedavisi düflünül-
melidir. Cinsel yolla bulaflan di¤er hastal›klarda oldu¤u gibi, cinsel efllere de tedavi uygulanmas› gerekir.

8.8 Önleme
Cinsel yolla bulaflan üretritin bulundu¤u hastalar, tedavi süresince ve semptomlar ortadan kalk›ncaya kadar,
koruyucu önlem almad›kça cinsel temastan kaç›nmal›d›rlar.
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Tedaviyle ilgili afla¤›daki k›lavuzlar, Hastal›k Kontrol ve Önleme Merkezi'nin önerilerine (9-11) uygundur. Gono-
re (belso¤uklu¤u) tedavisi için afla¤›daki antimikrobiyaller önerilebilir:
• Sefiksim, 400 mg, oral yolla tek doz olarak
• Seftriakson, 125 mg, intramusküler yolla (lokal anestezikle birlikte) tek doz olarak
• Siprofloksasin, 500 mg, oral yolla tek doz olarak
• Ofloksasin, 400 mg, oral yolla tek doz olarak
• Levofloksasin, 250 mg, oral yolla tek doz olarak
Siprofloksasin, levofloksasin ve ofloksasin gibi fluorokinolonlar›n ergenlik ça¤›ndakilerde (<18) ve gebe kad›n-
larda kontrendike oldu¤una lütfen dikkat edin.

Gonoreye s›kl›kla klamidya infeksiyonu efllik etti¤i için, antiklamidyal aktif tedavi bunlara ilave edilmeli-
dir. Afla¤›daki tedaviler Chlamydia trachomatis infeksiyonlar›nda baflar›yla uygulanmaktad›r.

‹lk tercih edilen tedavi olarak:
• Azitromisin, 1 g, oral yolla tek doz olarak
• Doksisiklin, 100 mg, oral yolla günde 2 defa 7 gün

‹kinci tercih edilen tedavi olarak:
• Eritromisin baz, 500 mg, oral yolla günde 4 defa 7 gün
• Eritromisin etilsüksinat, 800 mg, oral yolla günde 4 defa 7 gün
• Ofloksasin, 300 mg, oral yolla günde 2 defa 7 gün
• Levofloksasin, 500 mg, oral yolla günde 1 defa 7 gün
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9. PROSTAT‹T VE KRON‹K PELV‹K A⁄RI 
SENDROMU

9.1 Özet ve öneriler
Bakteriyel prostatit, prostata yerleflmifl inflamasyon ve infeksiyon bulgusuyla, klinik olarak tan› konulan bir
hastal›kt›r. Bakteriyel prostatit, semptomlar›n süresine göre, ya akut prostatit ya da semptomlar›n en az 3 ay
sürdü¤ü kronik prostatit olarak tan›mlan›r. Avrupal› ürologlar›n, Ulusal Sa¤l›k Enstitüleri'ne (NIH) ba¤l› Diyabet,
Sindirim ve Böbrek Hastal›klar› Ulusal Enstitüsü'nün (NIDDK) ortaya att›¤› s›n›fland›rmay› kullanmalar› önerilir;
bu s›n›fland›rmada, infeksiyonun do¤ruland›¤› ya da flüphe edildi¤i bakteriyel prostatit ile kronik pelvik a¤r›
sendromu (KPAS) aras›nda ayr›m yap›l›r. 

Akut bakteriyel prostatit ciddi bir infeksiyon olabilir. Genellikle, bakterisidal bir antibiyoti¤in yüksek
dozlar›n›n parenteral yolla verilmesi gerekir; bu ba¤lamda genifl spektrumlu bir antibiyotik, üçüncü kuflak bir sefalos-
porin ya da bir fluorokinolon kullan›labilir. Bu ajanlar›n hepsi, ilk tedavi için bir aminoglikozid ile kombine edilebilir. Ate-
flin düflmesi (defervesans) sa¤lan›ncaya ve infeksiyon parametreleri normale dönünceye kadar tedavinin sürdürülmesi
gerekir (IIIB). fiiddeti daha az olan olgularda, 10 gün oral yolla bir fluorokinolon verilebilir (IIIB).

Kronik bakteriyel prostatit söz konusu olunca ve e¤er KPAS'de infeksiyondan kuvvetle flüphe edili-
yorsa, bir fluorokinolon ya da trimetoprim, ilk tan›dan sonra 2 hafta süreyle oral olarak verilmelidir. Ondan son-



ra hasta yeniden de¤erlendirilmeli ve ancak tedavi öncesi kültürler pozitifse ve/veya hasta tedavinin olumlu et-
kilerini gördü¤ünü bildirirse antibiyotiklere devam edilmelidir. Toplam olarak 4-6 haftal›k bir tedavi dönemi öne-
rilmektedir (IIIB).

KPAS'li hastalar, çok say›da t›bbi ve fizik tedavi yöntemiyle ampirik olarak tedavi edilirler. Bilimsel
aç›dan geçerlili¤i onaylanm›fl baz› çal›flmalar var olmas›na karfl›n, flimdiye kadar hiçbir spesifik öneride bulu-
nulmam›flt›r. Bunun nedeni, KPAS'li hastalar›n belki de bir grup heterojen hastal›¤› temsil etmeleri ve terapötik
sonucun her zaman belirsiz olmas› olabilir.

9.2 Girifl ve tan›m
“Prostatit” terimi, geleneksel olarak, hem infektif bir kökene sahip oldu¤u kabul edilen akut ve kronik bakteriyel
prostatiti hem de hiçbir infektif etkenin saptanamad›¤›, kökeni birçok faktöre dayanan (multifaktöriyel) ve ço¤u
olguda da belirsiz olan “prostatit sendromu” terimini, ya da daha yak›n tarihli deyimle, KPAS'yi kapsayagelmifltir.

Prostatit ve KPAS, prostatta lokalize inflamasyon ve infeksiyon semptomlar›yla ve bulgular›yla teflhis
edilir (1). Bununla birlikte, nedensel bir patojen rutin yöntemlerle olgular›n yaln›zca %5 ila %10'unda tespit edilir
(2) ve bu nedenle, antimikrobiyal tedavinin o olgularda mant›ksal bir temeli vard›r. Hastalar›n geriye kalan›, çok
say›da t›bbi ve fizik tedavi yöntemiyle ampirik olarak tedavi edilir. Bununla birlikte, yak›n zamanlarda s›n›fland›r-
mada ilerleme kaydedilmesi ve moleküler biyoloji de dahil, modern yöntemlerin uygulanmas›, tedavinin do¤ru
flekilde sistematiklefltirilmesine olanak vermektedir (3-5).

Bu bölümde, prostat›n belgelenmifl ya da flüphelenilen bakteriyel infeksiyonlar› incelenecektir.

9.3 Tan›

9.3.1 Öykü ve semptomlar
Bakteriyel prostatit, semptomlar›n süresine ba¤l› olarak, akut ya da kronik olarak tan›mlan›r; kronik tan›m›,
semptomlar›n en az 3 ay devam etmesine dayan›larak yap›l›r (3-5). A¤›rl›kl› semptomlar, çeflitli bölgelerde oluflan
a¤r› ve alt idrar yolu semptomlar›d›r (LUTS) (Tablo 9.1 ve 9.2) (6-8). Kronik bakteriyel prostatit, erkeklerdeki re-
kürren idrar yolu infeksiyonlar›n›n en s›k rastlanan nedenidir (9).

Tablo 9.1: Prostatit ve KPAS'de a¤r›n›n lokalizasyonu*

Tablo 9.2: Prostatit ve KPAS'de alt idrar yolu semptomlar›* 

9.3.1.1 Semptom anketleri
Semptomlar, gerek bakteriyel prostatitte, gerekse KPAS'de bir s›n›rland›rma parametresi olarak kullan›lmak için
en güçlü temele sahip görünmektedir (10). Bu nedenle, semptomlar›n nicelik olarak ölçülmesi için  prostatit
semptom anketleri gelifltirilmifltir (10,11). NIH (ABD) taraf›ndan bafllat›lan Uluslararas› Prostatit Ortak Çal›flma
A¤›'n›n (IPCN) k›sa süre önce gelifltirdi¤i Kronik Prostatit Semptom ‹ndeksi (KPS‹) bunlardan birisidir (12).
KPS‹'nin geçerlili¤i onaylanm›fl olmas›na karfl›n, klinik çal›flmalarda sa¤lad›¤› fayda flimdiye kadar belirsizli¤ini
korumaktad›r. Bu anket, a¤r› ya da rahats›zl›k hissine iliflkin iki soru, iflemeye iliflkin iki soru ve yaflam kalitesiyle
ilgili üç soru içermektedir (Ek 11.4'e bak›n).

9.3.2 Klinik bulgular
Akut prostatitte, prostat›n fliflmifl ve hassas oldu¤u, parmakla (dijital) rektal muayenede (DRM) anlafl›labilir. Pros-
tat masaj› kontrendikedir. Baflka bak›mlardan, palpasyonda prostat ço¤unlukla normaldir. Klinik de¤erlendirme-
de dikkate al›nmas› gereken temel bir ö¤e, ürogenital organlardaki baflka hastal›klar ve anorektal bozukluklar gibi ayr›
tan›lar›n d›fllanmas›d›r. Klinik muayene, pelvik taban kas yap›lar›n›n de¤erlendirilmesini de kapsamal›d›r.

A¤r›n›n oldu¤u bölge Hastalar›n yüzdesi (%)
• Prostat/perine %46 
• Skrotum ve/veya testisler %39
• Penis %6 
• Mesane %6
• Bel bölgesi %2

*Zermann ve ark.'tan uyarlanm›flt›r (6).

• S›k s›k idrara ç›kma ihtiyac›
• ‹drar›n› yapmada zorluk, örne¤in zay›f ak›m ve zorlanma 
• ‹flerken ya da ifleme s›ras›nda artan a¤r›

*Alexander ve ark.'tan uyarlanm›flt›r (8).
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9.3.3 ‹drar kültürleri ve ekprese prostat salg›s›
Prostatit bulunan hastan›n de¤erlendirilmesindeki en önemli araflt›rmalar, Meares ve Stamey (1) taraf›ndan ta-
n›mland›¤› (Ek 12.6'ya bak›n) gibi, segmente idrar ve eksprese prostat salg›s› (EPS) mikroskopisi ve kantitatif
bakteriyolojik lokalizasyon kültürleridir. 

NIDDK/NIH taraf›ndan gelifltirilen s›n›fland›rmaya (Tablo 9.3) göre, masaj sonras› idrarda ve ejakülatta
lökositlerin varl›¤› da inflamatuvar kronik prostatit ya da KPAS tan›m›n›n kapsam›nda yer al›r (grup IIIA) (3).
KPAS kavram›yla ilgili yeni konsensüse ejakülattaki lökositlerin dahil edilmesi, önceleri daha eski Drach s›n›flan-
d›rmas› (13) kullan›larak “abakteriyel prostatit” kategorisine sokulan neredeyse iki kat daha fazla hastan›n yeni-
den s›n›fland›r›larak grup IIIA'ya al›nmas›na olanak verir. 

Tablo 9.3: Prostatit ve KPAS'nin NIDDK/NIH tan›m›na göre s›n›fland›r›lmas› (3-5)

Enterobacteriaceae, özellikle de E. coli, bakteriyel prostatitte hakim durumda bulunan patojenlerdir
(Tablo 9.4) (14). Chlamydia trachomatis gibi intraselüler (hücre içi) bakterilerin önemi belirsizdir (15). Ba¤›fl›kl›k
yetersizli¤i ya da HIV infeksiyonu bulunan hastalarda, Mycobacterium tuberculosis, Candida türleri gibi zor geli-
flen patojenler ve Coccidioides immitis, Blastomyces dermatitidis ve Histoplasma capsulatum gibi ender pato-
jenler prostatite neden olabilir (16). 

Tablo 9.4: Prostatitte en s›k rastlanan patojenler

Kronik prostatit/KPAS bulunan erkeklerde, lökosit ve bakteri say›mlar› ile semptomlar›n fliddeti ara-
s›nda hiçbir ba¤›nt› yoktur (17). Kültür, lökosit ve antikor statüsünün bu prostatit grubundaki antibiyotik yan›t›n›n
öngöstergesi olmad›¤› da ortaya konulmufltur (18). Bununla birlikte, her iki çal›flmada da, aç›k seçik olarak ta-
n›mlanm›fl kronik bakteriyel prostatit bulunan hastalar hariç tutulmufltur.

9.3.4 Perineal biyopsi
Kültür yap›lmas› zor bakterilerin tespitine yard›mc› olmak için perineal biyopsiler al›nabilir, ama perineal biyopsi
araflt›rmaya yönelik amaçlar için saklanmal›d›r ve rutin tetkikin bir parças› olarak önerilemez. KPAS bulunan er-
keklerin %36's›nda perineal prostat biyopsilerinden bakteriler kültür edilmifltir, bu sonuçlar, asemptomatik kon-
trol deneklerindeki bulgulardan farkl› de¤ildir (19).

9.3.5 Di¤er testler
Erkek ürogenital yolundaki inflamasyonun tan›s› için temel parametre, prostat s›v›s›ndaki, prostat masaj› sonras›
idrardaki ve meni (semen) s›v›s›ndaki lökosit say›mlar›n›n artm›fl olmas›d›r.
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Tip ‹sim ve tan›m
I Akut bakteriyel prostatit

II Kronik bakteriyel prostatit
III Kronik abakteriyel prostatit

A.    ‹nflamatuvar KPAS (semen/EPS/VB3'te beyaz kan hücreleri var)
B.    Non-inflamatuvar KPAS (semen/EPS/VB3'te beyaz kan hücresi yok)

IV Asemptomatik inflamatuvar prostatit (histolojik prostatit)

KPAS = kronik pelvik a¤r› sendromu; EPS = ekprese prostat salg›s›; VB3 = boflalm›fl mesane idrar› 3 (prostat
masaj›ndan sonraki idrar ).

Etiyolojik olarak tan›nm›fl patojenler*
Escherichia coli
Klebsiella türleri
Proteus mirabilis
Enterococcus faecalis
Pseudumonas aeruginosa

Önemi tart›flmal› olan  patojenler
Stafilokoklar
Streptokoklar
Corynebacterium türleri
Chlamydia trachomatis
Ureaplasma urealyticum
Mycoplasma hominis
*Weidner ve ark. (2) ile Schneider ve ark.'tan (14) uyarlanm›flt›r.



Rutin prostatit/KAPS tedavisinde prostat biyopsisi endike de¤ildir. Bununla birlikte, histolojik prosta-
tit, s›kl›kla, prostat kanseri flüphesiyle al›nm›fl biyopsilerde teflhis edilir. E¤er böyle hastalar asemptomatik iseler,
yeni bir kategori olan “asemptomatik prostatit” (tip IV) kategorisinde s›n›fland›r›l›rlar (Tablo 9.3).

Yükselmifl pH, laktat dehidrojenaz (LDH) ve immünoglobulinler, di¤er inflamasyon belirteçleri aras›n-
dad›r (20). EPS'de sitokinler, interlökin-1β (‹L-1β) ve tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) (20), ejakülatta ise komple-
man C3, seruloplazmin ya da polimorfonükleer (PMN) elastaz saptanabilir. Ne var ki, bu testler, rutin diyagnostik
incelemenin bir parças› olarak görülemez (21).

Transrektal ultrason (TRUS) incelemesinde, intraprostatik apseler, prostatta kalsifikasyon ve meni
bezlerinde dilatasyon aç›¤a ç›kabilir. Bununla birlikte, TRUS, prostatitte önemli bir s›n›fland›rma parametresi de-
¤ildir (22), çünkü prostatit tan›s›nda güvenilir bir yöntem de¤ildir.

9.3.6 S›n›fland›rma sistemleri
Meares ve Stamey taraf›ndan 1968'de tan›mlanan kültür tekni¤inin amac›, bakteriürinin üretradan m›, prostattan
m›, yoksa mesaneden mi kaynakland›¤›na karar vermekti. On y›l sonra Drach ve ark. (23), Meares ve Stamey'in
çal›flmalar›n› temel alan bir prostatit s›n›fland›rmas› önerdiler; bu s›n›fland›rmada, EPS'deki ve segmente idrar ör-
neklerindeki, yani ilk ifleme mesane idrar›-1 (VB1), ara ak›m idrar (ikinci ifleme mesane idrar›-2, VB2) ve prostat
masaj›n› takip eden idrar (üçüncü ifleme mesane idrar›-3, VB3) örneklerindeki  lökositlerin ve pozitif kültürlerin
say›s›na göre çeflitli prostatit tipleri aras›nda ayr›m yap›l›yordu. Bu, neredeyse 30 y›l boyunca en yayg›n olarak
kullan›lan prostatit s›n›fland›rmas› olagelmifltir (Tablo 9.5) ve DSÖ'nün yapt›¤› en son hastal›klar s›n›fland›rmas›na
(ICD-10'a) (24) yine dahil edilmifltir.

Tablo 9.5: Drach ve ark.'a (23) göre prostatit s›n›fland›rmas›

1995 y›l›nda, NIHY'e (ABD) ba¤l› NIDDK, “klinisyenlerin ve araflt›rmac›lar›n prostatit sendromunu etkili
biçimde teflhis ve tedavi etmelerine, en sonunda da önlemelerine olanak sa¤layacak bir plan gelifltirmek” ama-
c›yla bir çal›flma toplant›s› düzenledi (4). NIDDK, prostatit sendromu için yeni bir s›n›fland›rma önerdi ve bu öneri
IPCN taraf›ndan kabul edildi. ‹nflamasyonla birlikte ya da inflamasyon olmaks›z›n “kronik pelvik a¤r› sendromu
(KPAS)” yerine, s›ras›yla, “abakteriyel prostatit” ve “prostatodini” terimleri konuldu. Segmente idrara ve EPS'ye,
ilave bir parametre olarak, seminal sekresyon eklendi. Yeni bir kategori (tip IV) olarak, asemptomatik prostatit
(histolojik prostatit) kategorisi ilave edildi (Tablo 9.3). fiimdi, tedavi seçiminin mant›ksal temeli olarak bu s›n›flan-
d›rma kullan›lmaktad›r.

9.3.7 Tan›sal de¤erlendirme
Prostatit flüphesi bulunan bir hastan›n tan›sal de¤erlendirmesinde uygulanan ifllemlerin içeri¤i ve s›ralamas›, pra-
tisyen hekim taraf›ndan daha önce yap›lm›fl olan muayenelere, farkl› hastanelerde ve ülkelerde benimsenmifl
olan rutinlere ve hastan›n evi ile ürolog aras›ndaki uzakl›¤a ba¤l› olacakt›r. Tan›sal de¤erlendirme için önerilen bir
algoritma Tablo 9.6'da sunulmufltur.
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S›n›fland›rma Klinik ve laboratuvar bulgular›
Akut bakteriyel prostatit Prostatta klinik olarak anlaml› infeksiyon
Kronik bakteriyel prostatit Prostatta anlaml› inflamasyon 

Etiyolojik olarak tan›nan bir organizma
n›n prostat s›v›s›ndan/idrardan izole edilmesi 

Kronik abakteriyel prostatit Prostatta anlaml› inflamasyon 
Prostat s›v›s›ndan/idrardan bir organizma izole 
edilmemesi ya da etiyolojik önemi tart›flmal› olan bir 
organizman›n izole edilmesi

Prostatodini Prostatta anlaml› inflamasyonun olmamas›
Prostat s›v›s›ndan/idrardan bir organizma izole edilmemesi

Tablo 9.6: Prostatitte tan› amaçl› ürolojik tetkikler için algoritma

• Klinik de¤erlendirme
• ‹drar tahlili ve idrar kültürü
• Cinsel yolla bulaflan hastal›klar›n d›fllanmas›
• ‹fleme çizelgesi, üroflovmetri ve rezidüel idrar
• Meares ve Stamey'ye göre dört bardak testi
• Mikroskopi 
• Kültür
• ‹nflamasyon belirtileri varsa antibiyotiklerin denenmesi



9.3.8 ‹lave araflt›rmalar

EAU çal›flma grubu, prostatit ile ilgili k›lavuzlar›n, minimum bir dizi ay›rt edici tan› muayenesi içermekle yetinme-

mesi gerekti¤ine inanmaktad›r. Deneyimli bir ürolog, her bireysel hasta için hangi araflt›rmalar›n gerekli oldu¤una

karar vermelidir. Mesane ç›k›m ve üretra obstrüksiyonu her zaman göz önünde bulundurulmal› ve bu olas›l›k,

üroflovmetriyle, retrograd üretrografiyle ya da endoskopiyle d›fllanmal›d›r. E¤er kuflku duyuluyorsa, mesane kan-

seri olas›l›¤› idrar sitolojisiyle ve sitoskopiyle d›fllanmal›d›r. Kontrasts›z spiral bilgisayarl› tomografiyle ya da intra-

venöz piyelografiyle üreterik tafl olas›l›¤› d›fllan›r. ‹nterstisyel sistit tan›s›, ifleme çizelgesiyle, sitoskopiyle ve bi-

yopsiyle konulur. Her gerek duyuldu¤unda, anorektal muayene yap›l›r.

Ejakülat›n mikroskobik muayenesi, EPS'nin mikroskobik tetkiki kadar anlaml› de¤ildir. Spesifik yön-

temler, örne¤in peroksidaz boyama (25) uygulanmad›kça, spermatositler ile lökositleri birbirinden ay›rmak zor-

dur ve pozitif kültürlerin saptanma oran› anlaml› olarak azal›r (26).

Baz› çal›flmalarda kafa kar›flt›r›c› bulgular elde edilmifl olmas›na karfl›n, video ürodinami ve üretral ka-

panma bas›nc›n›n ölçülmesini içeren ileri ürodinamik muayene prostatit hastalar›n›n rutin de¤erlendirilmesi için

gerekli de¤ildir (27).

EPS'deki sitokinlerin, biyofilmlerin vb. ölçülmesi yaln›zca araflt›rmalar için ilgi çekicidir (6,28). Prostat-

spesifik antijen (PSA) de¤erleri, hem semptomatik hem de asemptomatik prostatitte yükselmifl olabilir (29). E¤er

bir hastan›n PSA's› yükselmiflse ve prostat inflamasyonuna iliflkin kan›t varsa, hastalar›n yaklafl›k %50'sinde 4

hafta süreyle antimikrobiyal tedaviden sonra serum PSA normale dönecektir (30). Kararl› bir PSA düzeyine ula-

fl›ld›¤› kanaatinin oluflmas› için, en az 3 ay süreyle beklenmesi gerekir. Serbest ve toplam PSA'n›n ölçülmesi,

prostatitte hiçbir ilave diyagnostik bilgi kazand›rmaz (31).

9.4 Tedavi

9.4.1 Antibiyotikler

Antibiyotikler, akut bakteriyel prostatitte hayat kurtar›c›d›r, kronik bakteriyel prostatitte tavsiye edilir ve inflama-

tuvar KPAS'de denenebilir.

Akut bakteriyel prostatit, ateflin, fliddetli lokal a¤r›n›n ve genel semptomlar›n efllik etti¤i ciddi bir infek-

siyon olabilir. Genifl spektrumlu bir penisilin, üçüncü kuflak bir sefalosporin ya da bir fluorokinolon gibi bakteri-

sidal antibiyotiklerin yüksek dozlar› parenteral yolla uygulanabilir. ‹lk tedavi için, bu rejimler bir aminoglikozidle

kombine edilebilir. Atefl düfltükten ve infeksiyon parametreleri normale döndükten sonra oral terapi uygulanma-

ya bafllanabilir ve toplam olarak yaklafl›k 2-4 hafta sürdürülebilir (32). Daha hafif olan olgularda, bir fluorokinolon

oral yolla 10 gün verilebilir (5) (IVC).

Kronik bakteriyel prostatitte ve inflamatuvar KPAS'de (NIH tip IIIA) önerilen antibiyotikler, Tablo

9.7'de avantajlar›yla ve dezavantajlar›yla listelenmifltir (33). Siprofloksasin ve levofloksasin gibi fluorokinolonlar,

olumlu farmakokinetik özelliklerinden (33) (IIbB), genelde iyi olan güvenilirlik profillerinden ve Pseudomonas ae-

ruginosa dahil, Gram-negatif patojenlere karfl› antibakteriyel aktivitelerinden dolay›, tercih edilen ilaçlar olarak

kabul edilir. Ek olarak, levofloksasin, Gram-pozitif patojenler ile C. trachomatis ve genital mikoplazmalar gibi

“atipik” patojenlere karfl› da aktiftir (IIbB).

Antibiyotik tedavisinin süresi, deneyimi ve uzman görüflünü temel al›r; birçok klinik çal›flmayla da

desteklenmifltir (34). Kronik bakteriyel prostatitte ve inflamatuvar KPAS'de antibiyotikler, ilk tan›dan sonra 2 haf-

ta süreyle verilmelidir.

9.4.2 Kombinasyon terapide antibiyotikler ve α-blokerleri

Yap›lan ürodinami çal›flmalar›, kronik prostatit hastalar›nda üretral kapanma bas›nc›n›n artt›¤›n› göstermifltir (5).

‹nflamatuvar KPAS'de (Tip IIIA+B), α-blokerleri ve antibiyotikler ile yap›lan kombinasyon tedavisinin, tek bafl›na

uygulanan antibiyotik tedavisinden daha yüksek bir iyileflme oran› sa¤lad›¤› bildirilmifltir (39) (IbB). Bu, birçok

üroloji uzman›n›n destekledi¤i bir tedavi seçene¤idir. 

Bununla birlikte, yeni yap›lan bir randomize, çiftkör plasebo kontrollü çokmerkezli çal›flmada, siprof-

loksasinin, tamsulozinin ve siprofloksasin ile tamsulozin kombinasyonunun, orta ila a¤›r fliddette semptomlar›

olan erkeklerdeki semptomlar› azaltmakta plasebodan üstün olmad›¤› gösterilmifltir (40) (IbB). Bununla birlikte,

söz konusu olan bu çal›flma, farkl› ilaç rejimleriyle önceden yo¤un flekilde tedavi uygulanm›fl olan birçok hastay›

kaps›yordu.
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9.4.3 Di¤er oral ilaçlar
Bir α-bloker olan terazosin, KPAS'li hastalardaki semptomlar› azaltmakta plasebodan üstün aktivite göstermifltir
(41) (IbB). Pentosan polisülfat sodyum, KPAS'li hastalar›n semptomlar›n› azaltabilir ve yaflam kalitelerini yüksel-
tebilir (42) (IIaB). Finasterid, kategori IIIA prostatit bulunan hastalarda biraz düzelme sa¤lar (43) (IbB).

9.4.4 ‹ntraprostatik antibiyotik enjeksiyonu 
Bu tedavi yöntemi kontrollü denemelerde de¤erlendirilmemifltir ve ancak, oral tedaviyle infeksiyonu ortadan kal-
d›rmakta baflar›s›z olunursa düflünülmelidir (44,45). 

9.4.5 Cerrahi
Akut prostatit bulunan baz› hastalar, tercihen bir suprapubik kateter yard›m›yla mesane drenaj›na ihtiyaç göste-
rebilirler. fiiddetli rahats›zl›k hisseden hastalarda, transüretral prostat rezeksiyonunun (TURP) ve transüretral i¤-
ne ablasyonunun (TUNA) olumlu etkileri gözlenmifltir (46,47) (IIaB). Kronik prostatit a¤r›s›n› dindirmek için radikal
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Tablo 9.7: Kronik bakteriyel prostatitte antibiyotikler*

Antibiyotik Avantajlar› Dezavantajlar› Öneri

Fluorokinolonlar

•  Olumlu farmakokinetik Maddeye ba¤l› olarak: Önerin

•  Prostata mükemmel penetrasyon •  ‹laç etkileflimleri

•  ‹yi biyoyararl›l›k •  Fototoksisite

•  Eflde¤er oral ve parenteral farmakokinetik •  Merkezi sinir sistemiyle

•  Hem “tipik” ve atipik patojenlere hem de ilgili istenmeyen etkiler

Pseudomonas aeruginosa'ya karfl› iyi aktivite

•  Genel olarak iyi güvenilirlik profili

Trimetoprim

•  Prostata iyi penetrasyon •  Pseudomonas'a, baz› 

•  Oral ve parenteral formlar› mevcut enterokoklara ve baz› 

•  Nispeten ucuz Enterobacteriaceae'ye 

•  ‹zleme gereksiz karfl› aktivitesi yok

•  ‹lgili patojenlerin ço¤una karfl› aktif

Tetrasiklinler

•  Ucuz •  P. aeruginosa'ya karfl› Özel endi-

•  Oral ve parenteral formlar› mevcut aktivitesi yok kasyonlar

•  Chlamydia ve Mycoplasma •  Koagülaz-negatif için  

türlerine karfl› iyi aktivite stafilokoklar, E, coli ile di¤er       saklay›n 

Enterobacteriaceae’ye ve

enterokoklara karfl› 

güvenilmez aktivite

•  Böbrek ve karaci¤er

yetersizli¤inde kontrendike

•  Deride sensitizasyon riski

Makrolidler

•  Gram-pozitif bakterilere •  Klinik çal›flmalara dayanan         Özel endi-

karfl› makul ölçüde aktif  destekleyici veriler asgari           kasyonlar

için  

saklay›n 

•  Chlamydia'ya karfl› aktif •  Gram-negatif bakterilere     

•  Prostata iyi penetrasyon karfl› güvenilmez aktivite

•  Göreceli olarak toksik de¤il

* Bjerklund Johansen ve ark.'tan (33) uyarlanm›flt›r.



prostatovezikülektomiler bile uygulanm›fl ve kesin olmayan sonuçlar al›nm›flt›r (48). Genel olarak, prostatit has-
talar›n›n tedavisinde, prostat apselerinin drenaj› hariç, cerrahi giriflimden kaç›n›lmal›d›r.

9.4.6 Di¤er tedavi flekilleri
Prostatron 2.0'›n sa¤lad›¤› mikrodalga enerjisi, laboratuvarda kültür yap›lan E. coli ve E. cloacae üzerinde in vit-
ro bakterisidal etkiye sahiptir ve inflamatuvar KPAS'de transüretral mikrodalga termoterapisinin (TUMT), yalanc›
tedavi verilen kontrol deneklerindekine göre üstün oldu¤u kan›tlanm›flt›r (50) (IbB). Bununla birlikte, TUMT, in-
feksiyon flüphesi bulunan hastalar için henüz deneme aflamas›nda bir tedavi seçene¤i olarak görülmektedir.

‹nflamatuvar olmayan KPAS için birçok baflka t›bbi ve fizik tedavi yöntemi önerilmifltir. Bu rahats›zl›k-
ta infeksiyon bulgusu olmad›¤› için, bu konunun bütün yönleriyle ele al›nmas› bu incelemenin kapsam›n› aflmak-
tad›r ve okurlar›n baflka yay›nlara baflvurmalar› sal›k verilir. Bununla birlikte, KPAS'li erkeklerin yaklafl›k %30'un-
da semptomlar›n bir y›l içinde ortadan kalkaca¤› hat›rlanmal›d›r (51) (2).
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10. EP‹D‹D‹M‹T VE ORfi‹T
10.1 Tan›m ve s›n›fland›rma
Epididimin inflamasyonu olan epididimit, neredeyse her zaman tek tarafl› ve nispeten akut bafllang›çl› olan a¤r›-
ya ve fliflmeye neden olur. Baz› olgularda, inflamatuvar süreç testisi de içerir (epididimo-orflit). Öte yandan, tes-
tisteki inflamatuvar süreçler, özellikle virüsün indükledi¤i orflit, s›kl›kla epididimiti de içerir. 

Orflit ve epididimit, hastal›¤›n bafllang›c›na ve klinik seyrine ba¤l› olarak akut ya da kronik sü-
reçler olarak s›n›fland›r›l›r. ‹ndurasyon içeren kronik hastal›k, akut epididimit olgular›n›n %15'inde geliflir.
Testis tutulumunun olmas› durumunda, kronik inflamasyon, testis atrofisiyle ve spermatogenezin y›k›ma
u¤ramas›yla sonuçlanabilir (1,2).
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10.2 ‹nsidans ve prevalans
Epididimitin insidans› ve prevalans› ile ilgili hiçbir yeni veri yoktur. Daha eski verilere göre, akut epididimit, as-
keri personel aras›ndaki hastane yat›fllar›n›n önemli bir nedeniydi (2) (III). Genç erkeklerdeki akut epididimit, cin-
sel aktiviteyle ve cinsel eflin infekte olmas›yla iliflkilidir (3) (III).

Orflitin en yayg›n görülen biçimi, yani kabakulakla iliflkili orflit, kabakulak infeksiyonu geçirmekte olan
ergenlik ça¤›na girmifl hastalar›n %20-30'unda geliflir. ‹nsidans, nüfusun afl›lanma düzeyine ba¤l› olarak de¤iflir
(4). Literatürdeki yaklafl›k 100 olguda bildirilen, etyolojisi belirsiz ender bir durum olan granülomatöz hastal›k,
bir primer kronik orflittir (5).

10.3 Morbidite
Apse oluflumu, testis infarktüsü, testis atrofisi, kronik epididimal indurasyon geliflimi ve k›s›rl›k, epididimo-orfli-
tin komplikasyonlar› aras›ndad›r (2).

Cinsel temasla bulaflan organizmalar›n neden oldu¤u epididimit, en çok, yafl› 35'ün üstünde olan
cinsel olarak aktif erkeklerde meydana gelir (2,6) (III). Epididimit olgular›n›n ço¤u, yayg›n üriner patojenlerden
ileri gelir, bunlar bakteriürinin de en s›k rastlanan nedenleridir (2,6) (III). Mesane ç›k›m obstrüksiyonu ve ürogeni-
tal oluflum bozukluklar›, bu tip infeksiyonla ilgili risk faktörleridir. 

10.4 Patogenez ve patoloji
Tipik olarak, yayg›n bakterilerin ve cinsel yolla bulaflan organizmalar›n neden oldu¤u epididimitte infeksiyon
üretradan ya da mesaneden yay›l›r. Spesifik olmayan granülomatöz orflitte, otoimmün olaylar›n kronik inflamas-
yonu tetikledi¤i kabul edilmektedir (5,7). Çocuklardaki orflit ve kabakulakla iliflkili orflit, hematojen kaynakl›d›r
(7). Tüberküloz, frengi, bruselloz ve kriptokok hastal›¤› gibi sistemik infeksiyonlarda da epididimo-orflit görülür.

10.5 Tan›
Akut epididimitte inflamasyon ve fliflme ço¤unlukla epididimin kuyruk k›sm›nda bafllar ve oradan yay›larak, epi-
didimin geriye kalan›n› ve testiküler dokuyu kaplayabilir. Spermatik kord (meni kanal›) ço¤unlukla hassas ve flifl-
mifltir. Cinsel yolla bulaflan organizmalar›n neden oldu¤u epididimit bulunan erkeklerin hepsi, semptomlar›n
bafllamas›ndan önce aylarca sessiz durumda kalabilen bir cinsel maruz kalma öyküsüne sahiptir. E¤er hasta
idrar tahlili al›nd›ktan hemen sonra muayene edilirse, üretrit ve üretral ak›nt› kaç›r›labilir, çünkü akyuvarlar
(WBC'ler) ve bakteriler ifleme s›ras›nda üretradan at›lm›fl olur.

Epididimitin mikrobiyal etyolojisi, ço¤unlukla, üretral smirin Gram boyamas› incelenerek ve/veya
Gram-negatif bakteriüri için AA‹ tahlili yap›larak belirlenebilir. Smirde intraselüler Gram-negatif diplokoklar›n
varl›¤›, N. gonorrhoeae infeksiyonuyla ba¤lant›l›d›r. Üretral smirde yaln›zca WBC'lerin bulunmas›, gonoreik ol-
mayan üretritin varl›¤›n› gösterir. Bu hastalar›n yaklafl›k olarak üçte ikisinde C. trachomatis izole edilecektir (2,6)
(III).

Lökosit analizini de kapsayacak flekilde DSÖ ölçütlerine göre yap›lan ejakülat analizi, persistan infla-
matuvar aktiviteye iflaret edebilir. Birçok olguda, sperm say›s›nda ve ileri hareketlili¤inde geçici azalma sapta-
nabilir. Her iki epididimin tam olarak t›kanmas›ndan ileri gelen azoospermi seyrek görülen bir komplikasyondur
(8). E¤er kabakulakla iliflkili orflit flüphesi varsa, parotit öyküsü ve serumda IgM antikorlar›n›n bulunmas› tan›y›
destekler. Kabakulakla iliflkili orflit olgular›n›n yaklafl›k %20'sinde hastal›k, ergenlik ça¤›na girmifl erkeklerde iki
tarafl› olarak meydana gelerek, testisr atrofisi ve azoospermi riski yarat›r (3) (III).

10.5.1 Ay›rt edici tan›
Hekimin, hasta yafl›, üretrit öyküsü, klinik de¤erlendirme ve testiküler kan ak›m›n›n Doppler (dupleks) taramas›
da dahil, elindeki bütün bilgileri kullanarak, epididimit ile spermatik kord torsiyonu aras›nda mümkün olan en k›-
sa zamanda ayr›m yapmas› zorunludur.

10.6 Tedavi
Antimikrobiyal ajanlar›n insanlarda epididim ve testis içine penetrasyonunu ölçen yaln›zca birkaç çal›flma yap›l-
m›flt›r. Bu çal›flmalarda, fluorokinolonlar olumlu özellikler ortaya koymufltur (9) (IIa).

Genç, cinsel olarak aktif erkeklerde nedensel etkenin ço¤unlukla C. trachomatis oldu¤u ve BPH (be-
nign prostat hipertrofisi) ya da baflka ifleme bozukluklar› bulunan daha yafll› erkeklerde ise en yayg›n üropato-
jenlerin rol oynad›¤› fleklindeki ampirik temele dayan›larak antimikrobiyal ajan seçimi yap›lmal›d›r. ‹drar›n yan›
s›ra, epididim ponksiyonundan ve üretral swab (yay›nt›) örneklerinden al›nan mikrobiyolojik sonuçlar›n karfl›laflt›-
r›ld›¤› çal›flmalar, çok iyi ba¤›nt›lar ortaya koymufltur. Bu nedenle, antimikrobiyal tedavisi bafllanmadan önce,
mikrobiyolojik araflt›rma için bir üretral swab ve AA‹ örne¤i al›nmal›d›r (C).

Yine, fluorokinolonlar, tercihen C. trachomatis'e karfl› aktif olanlar (örne¤in, ofloksasin ve levofloksa-
sin), genifl antibakteriyel spektrumlar›ndan ve ürogenital yoldaki dokulara iyi penetre etmelerinden dolay›, tercih
edilen ilaçlar olmal›d›r. E¤er etiyolojik etken olarak C. trachomatis saptanm›flsa, toplam en az 2 haftal›k bir te-
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davi dönemi boyunca günde 200 mg doksisiklin ile de tedavi sürdürülmelidir. Makrolidler, alternatif ajanlar ola-
rak kullan›labilir (C). 

Yatak istirahat›, testislerin yukar›ya konumland›r›lmas› ve antifilojistik terapi, destekleyici tedavi yön-
temleri aras›ndad›r. Genç erkeklerde epididimit, epididimal kanallar›n kal›c› flekilde t›kanmas›na ve dolay›s›yla,
infertiliteye yol açabildi¤i için, günde 40 mg metilprednizolon ile antifilojistik terapi düflünülmeli ve ilac›n dozu iki
günde bir yar› yar›ya azalt›lmal›d›r (C).

C. trachomatis kaynakl› epididimit söz konusu olunca, cinsel eflin de tedavi edilmesi gerekir (C). E¤er
nedensel etkenlerin üropatojenler oldu¤u saptanm›flsa, relaps› önlemek için ifleme bozukluklar›na yönelik eksik-
siz bir araflt›rma yürütülmelidir (C). Apse oluflturan epididimit ya da orflit, cerrahi yolla tedavi de gerektirir. Kro-
nik epididimit, bazen, ürogenital tüberkülozun ilk klinik d›flavurumu olabilir.
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11. ÜROLOJ‹DE PER‹-OPERAT‹F ANT‹BAKTER‹YEL
PROF‹LAKS‹

11.1 Özet
Ürolojik cerrahide antimikrobiyal profilaksinin amac›, tan›sal ve tedavi edici ifllemlerden kaynaklanan infektif komplikas-
yonlar› önlemektir. Bununla birlikte, seçilecek en iyi antibiyotiklere ve profilaktik rejimlere iliflkin kan›tlar s›n›rl›d›r.

Standart komplikasyonsuz endoskopik prosedürlerde ve ekstrakorporeal flok dalgas›yla litotripsi
(ESWL) uygulamas›nda antibiyotik profilaksisinin herhangi bir yarar sa¤lad›¤›n› gösteren kan›t yoktur, ama
komplike olmufl prosedürlerde ve risk faktörü saptanm›fl olan hastalarda bu önerilmektedir.

Aç›k cerrahi için, abdominal cerrahide uygulanan kurallar›n ayn›s› uygulanabilir. Temiz operasyonlar
için antibiyotik profilaksisine gerek yokken, temiz-kontamine operasyonlarda tek doz ya da bir günlük doz önerilir. 

Hastalar›, infeksiyonla ilgili risk faktörlerine göre kategorilere ay›rmak temel öneme sahiptir. Bu risk
faktörleri flunlar› kapsar:

100 MART 2006



• Genitoüriner infeksiyon öyküsü
• Daha önce uygulanm›fl enstrümantasyon
• Bakteriyel kolonizasyon varsay›m›
• Uzun süre hastanede ya da kurumda kalma
• Genel sa¤l›kla ilgili risk faktörleri, örne¤in diabetes mellitus, bozulmufl ba¤›fl›kl›k sistemi, kötü beslenme.

Antimikrobiyaller, gerek parenteral, gerekse oral yolla tek doz ya da k›sa süreli olarak verilebilir. Uygu-
lama yolu, yap›lacak giriflimin tipine ve hastan›n özelliklerine ba¤l› olacakt›r. Oral uygulama, kullan›lacak ilaçla-
r›n biyoyararlan›m›n›n iyi olmas›n› gerektirir. Sürekli (kesintisiz) üriner drenaj durumunda, peri-operatif antibiyotik
profilaksisinin uzat›lmas› tavsiye edilmez. 

Birçok antibiyotik, örne¤in ikinci kuflak sefalosporinler, kotrimoksazol-sulfametoksazol (TMP-SMX),
fluorokinolonlar, aminopenisilinler + bir beta-laktam inhibitörü (BL‹), peri-operatif antibakteriyel profilaksi için
uygundur. Daha genifl spektrumlu antibiyotikler çok ihtiyatl› olarak kullan›lmal› ve tedavi için saklanmal›d›r. Bu
söz, vankomisin kullan›m› için de geçerlidir.

Antimikrobiyallerin kullan›m›, lokal patojen profiline ve antibiyotik duyarl›l›¤› örüntüsüne iliflkin bilgileri
temel almal›d›r. En iyi uygulama, izleme yap›lmas›n› ve infeksiyöz komplikasyonlar›n denetlenmesini kapsar. 

11.2 Girifl 
Ürolojide antibiyotik profilaksisi y›llardan beri tart›fl›lan bir konudur. Geçmiflte yap›lan çal›flmalar›n ço¤u yetersiz
bir tasar›ma sahiptir ve istatistiksel güçten yoksundur. Tan›mlarla ve risk faktörlerinin de¤erlendirilmesiyle ilgili
bir tutarl›l›k yoktur. Üroloji uygulamalar› özellikle son on y›lda de¤iflmifltir ve eski çal›flmalar art›k anlaml›l›¤›n›
kaybetmifltir. Avrupa'da üroloji uzmanlar› aras›nda yürütülen baz› anketler, profilaksi için kullan›lan antibiyotikle-
rin seçiminde ve rejimlerinde büyük farklar›n oldu¤unu ortaya ç›karm›flt›r. Kan›t bazl› k›lavuzlara aç›kça ihtiyaç
vard›r (1-5).

Bu bölümün amac›, bugünkü bilgi düzeyini aç›kl›¤a kavuflturmak ve klinik çal›flmalar›, uzman görüfl-
lerini ve profesyonel konsensüsü temel alan pratik önerilerde bulunmakt›r. Bu bölüm, Paul Ehrlich Kemoterapi
Derne¤i gibi kurulufllar›n ve Alman Üroloji Derne¤i (6), Frans›z Üroloji Birli¤i (7), ‹sveç-Norveç Konsensüs Grubu
(8) bünyesindeki ilgili çal›flma gruplar›n›n önerilerini de dikkate almaktad›r.

EAU ile ba¤lant›l› olan Avrupa Ürolojide ‹nfeksiyon Derne¤i, 200'den fazla üroloji servisini ya da üni-
tesini kapsayan çok say›daki Avrupa ülkesinde k›sa zaman önce bir Pan-Avrupa araflt›rmas› yürüttü. Bu araflt›r-
ma, hastalar›n %9,7'sinde sa¤l›k bak›m›yla iliflkili (yani, nozokomiyal) idrar yolu infeksiyonu (N‹Y‹) bulundu¤unu
ortaya koydu (9). Bu sonuç, Avrupa çap›nda kat› bir antibiyotik politikas›n›n titizlikle uygulanmas›na ihtiyaç ol-
du¤unu ve antibiyotik profilaksisiyle ilgili önerilerin her hastanenin genel antibiyotik politikas›na dahil edilmesi
gerekti¤ini göstermektedir.

11.3 Peri-operatif antibakteriyel profilaksinin amaçlar›
Antibiyotik profilaksisi ve antibiyotik terapisi iki farkl› konudur. Antibiyotik profilaksisi, tan›sal ve tedavi edici
prosedürlerden kaynaklanan, sa¤l›k bak›m›yla iliflkili infeksiyonlar›n önlenmesini amaçlar. Antibiyotik profilaksisi,
infeksiyonlar› önlemeye yönelik çeflitli önlemlerden yaln›zca biridir ve temizlik koflullar›n›n ve ameliyat tekni¤inin
yetersizli¤ini asla ödünleyemez. Öte yandan, antibiyotik terapisi, klinik olarak flüphelenilen ya da mikrobiyolojik
olarak kan›tlanm›fl bir infeksiyonun tedavi edilmesidir.

Bununla birlikte, “profilaksi” ya da “terapi” olarak kolayl›kla s›n›fland›r›lamayan baz› klinik durumlar
vard›r, örne¤in uzun süreli kal›c› kateter tak›lm›fl olan ve bakteriüri bulunan hastalar›n durumu bunlardand›r. Bu
hastalar, nas›l s›n›fland›r›l›rlarsa s›n›fland›r›ls›nlar, ameliyat an›nda antibiyotik almal›d›rlar.

Ayr›ca, infeksiyonlar›n tan›m› konusunda da bir açmaz vard›r. ABD Hastal›k Kontrol ve Önleme Mer-
kezleri (CDC), flu anda en genifl kapsaml› olan ve infeksiyöz komplikasyonlar›n de¤erlendirilmesi için önerilen
tan›mlar getirmifltir (10). Bu tan›mlar, N‹Y‹ konusundaki yak›n tarihli Pan-Avrupa araflt›rmas›nda da (yukar›ya ba-
k›n) kullan›lm›flt›r (9). Tan›mlar› ve önerileri gözden geçirme çal›flmalar› baz› ülkelerde devam etmektedir (11).
Tablo 11.1, ürolojik cerrahide karfl›lafl›lan infeksiyöz komplikasyonlar›n farkl› tiplerini gösteriyor.
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Tablo 11.1: Üroloji alan›nda karfl›lafl›lan sa¤l›k bak›m›yla iliflkili infeksiyonlar›n temel tipleri

Ameliyat yeri infeksiyonlar›, aç›k cerrahiden ve bir ölçüye kadar da laparoskopik cerrahiden sonra gö-
rülür. Febril ve komplike olmufl idrar yolu infeksiyonlar› (‹Y‹'ler), esas olarak, endoskopik cerrahiyle ve uzun süre-
li kateter ve stent kullan›m›yla iliflkili komplikasyonlard›r. Bu infeksiyonlar, idrar yolunda yap›lan aç›k cerrahi giri-
flimlerden sonra da meydana gelebilir. Sepsis, bütün prosedür biçimlerinde görülebilir.

Ürolojide peri-operatif profilaksiyle ilgili sonlan›m (bitifl) noktalar› tart›flmal›d›r. Güdülen temel amac›n,
akut piyelonefrit, prostatit, epididimit ve ürosepsis gibi semptomatik, ateflli genitoüriner infeksiyonlar›n yan› s›ra,
ciddi yara infeksiyonlar›n› da önlemek oldu¤u konusunda genel olarak görüfl birli¤i vard›r (Tablo 11.1). Bu tan›m,
asemptomatik bakteriüriye ve hatta, ayaktan tedaviyle kolayca tedavi edilebilen önemsiz yara infeksiyonlar›na ka-
dar geniflletilebilir. Baz› koflullarda, örne¤in implant cerrahisinde oldu¤u gibi, önemsiz yara infeksiyonlar› bile cid-
di sonuçlar do¤urabilir. Öte yandan, transüretral prostat rezeksiyonu (TURP) ya da di¤er endo-ürolojik prosedür-
ler sonras›nda oluflan asemptomatik bakteriüri kendi kendine ortadan kalkabilir ve ço¤unlukla hiçbir klinik anlam
tafl›maz. Baflka bir soru, peri-operatif profilaksinin, sözgelimi endokardit ve postoperatif pnömoni gibi ürolojik ol-
mayan infeksiyonlar›n önlenmesiyle de ilgilenmesinin gerekli olup olmad›¤›d›r. Aç›kt›r ki, ürolojide peri-operatif an-
tibakteriyel profilaksi, yara infeksiyonlar›n›n önlenmesinden ibaret olan cerrahideki profilaksinin geleneksel ama-
c›n›n ötesine geçmelidir.

11.4 Risk faktörleri
Risk faktörleri (Tablo 11.2) birçok denemede hafife al›nmaktad›r. Ne var ki, bunlar, hastan›n ameliyattan önce de-
¤erlendirilmesi için önemlidir. Risk faktörleri flunlarla ilgilidir: (a) hastan›n genel durumu, (b) gerek endojen (örne-
¤in, idrar yolu tafllar›, bakteriüri, bozulmufl böbrek ifllevi), gerekse eksojen prosedür (örne¤in, kateterler, üretral
stentler ya da protez cihazlar) niteli¤indeki özel risk faktörleri.

Cerrahi prosedürler Cruse ve Foor'a (12) göre geleneksel olarak s›n›fland›r›l›rken yap›lan temiz operas-
yon, temiz-kontamine operasyon, kontamine operasyon ve kirli operasyon ayr›m›, aç›k cerrahi için geçerlidir, ama
endo-ürolojik giriflimler için geçerli de¤ildir. ‹drar yolunun aç›lmas›n›n (yani, mesane cerrahisinin, radikal prosta-
tektominin, renal pelvis ve üreter cerrahisinin) temiz cerrahi olarak m›, yoksa temiz-kontamine cerrahi olarak m›
s›n›fland›r›lmas› gerekti¤i hala tart›flmal›d›r. Transüretral cerrahi s›n›fland›rmas› da tart›flmal›d›r, ama EAU Uzman-
lar Grubu'nun üyeleri taraf›ndan temiz-kontamine olarak kabul edilmektedir, çünkü alt genitoüriner yol, idrar›n ste-
ril olmas› durumunda bile bir mikroflora taraf›ndan kolonize edilir (5,13,14).
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‹nfeksiyonun yeri Önemsiz Önemli
Cerrahi yara Yüzeyel yara infeksiyonu Derin yara infeksiyonu

Yara y›rt›lmas›
Derin abdominal ya da 
ameliyat yeri apsesi

‹drar yolu Asemptomatik bakteriüri Febril genitoüriner infeksiyon
(bakteriyel kolonizasyon) Piyelonefrit

Renal apse
Di¤er ürogenital bölgeler Epididimit Akut bakteriyel prostatit
Di¤er bölgeler Bakteriyemi Sepsis

Pnömoni Septik embolizm

Genel risk faktörleri Bakteriyel yükün artmas›yla 
iliflkili özel risk faktörleri

Büyük yafl Ameliyat öncesi hastanede uzun süre kalma 
Yetersiz beslenme durumu ya da yak›n tarihli yat›fl
Bozulmufl ba¤›fl›kl›k yan›t› Yinelenen genitoüriner infeksiyon öyküsü
Diabetes mellitus Barsak segmenti içeren cerrahi
Sigara içme Mikroorganizmalarla kolonizasyon
Afl›r› kilo Uzun süreli drenaj
Uzak bir bölgede eflzamanl› infeksiyonun Üriner tafl
varl›¤›
Risk faktörlerinin kontrol alt›nda olmamas›
Üriner obstrüksiyon

Tablo 11.2: ‹nfeksiyöz komplikasyonlarla ilgili olarak genel kabul gören risk faktörleri

N‹Y‹ konusundaki Pan-Avrupa araflt›rmas› (9) infeksiyöz komplikasyonlarla ilgili en önemli üç risk fak-
törü olarak flunlar› saptam›flt›r:

(a) uzun süreli kateter
(b) daha önce oluflan ürogenital infeksiyon



(c) ameliyattan önce uzun süre hastanede kalma

‹nfeksiyon riski, giriflimin türüne göre de¤iflir. Giriflimlerin genifl bir yelpazeye yay›lmas›, aç›k ve net öne-

rilerde bulunulmas›n› daha da zorlaflt›rmaktad›r. Dahas›, bakteri yükü, operasyonun süresi ve zorluk derecesi,

cerrah›n mahareti ve peri-operatif kanama da infeksiyon riskini etkileyebilir (5).

11.5 Antibiyotik profilaksinin ilkeleri
Antibiyotik profilaksisi, hastay› korumay› amaçlar, ama bu koruma, direncin teflvik edilmesi pahas›na olamaz. Bu-

nunla birlikte, profilaksinin zekice uygulanmas›n›n toplam antibiyotik tüketimini azaltabildi¤ini gösteren sa¤lam

kan›tlar vard›r (14,15). Antibiyotik profilaksisi seçimini her bir hastan›n kümülatif risk faktörlerine göre bireysellefl-

tirmek temel önemdedir (16). Cerrahi öncesinde idrar kültürü yap›lmas› kuvvetle tavsiye edilir. Antibiyotikler, in-

feksiyon riskini azaltan di¤er temel önlemlerin yerini alamaz (17-19). 

Ne yaz›k ki, modern ürolojik prosedürler için antibiyotik profilaksisinin yarar›, iyi tasarlanm›fl giriflimsel

çal›flmalarla henüz belirlenmemifltir.

11.5.1 Zamanlama
Antibiyotik profilaksisinin uygulanmas› gereken belirli bir zaman çerçevesi vard›r. Afla¤›daki k›lavuzlar deri yara-

lar›yla ve temiz-kontamine barsak cerrahisiyle ilgili araflt›rmalar› temel almas›na karfl›n, ayn› bulgular›n  ürolojik

cerrahide de geçerli oldu¤una inanmak için iyi nedenler vard›r. Antibiyotik profilaksisi için en uygun zaman, bir

giriflimin bafllamas›n›n iki saat öncesi ile en geç 3 saat sonras›d›r (20-22). Pratik amaçlar aç›s›ndan, oral antibi-

yotik profilaksisi, müdahaleden yaklafl›k olarak 1 saat önce verilmelidir. ‹ntravenöz antibiyotik profilaksisi, anes-

tezi zaman›nda uygulanmal›d›r. Bu zamanlama, prosedür s›ras›nda riskin en yüksek oldu¤u anda antibiyotik pro-

filaksisinin en üst konsantrasyona ç›kmas›na ve k›sa süre sonra da etkili bir konsantrasyona ulaflmas›na olanak

sa¤lar (23). Bir saatten k›sa süre içinde bir kan infeksiyonunun geliflebildi¤ini belirtmeye de¤er (20). 

11.5.2 Uygulama yolu
Yeterli biyoyararl›l›¤a sahip antibiyotiklerin oral yolla uygulanmas› intravenöz uygulama kadar etkilidir. Hasta giri-

flimden önceki 1 saat ile sonraki 2 saat aras›nda ilac› kolayl›kla alabildi¤i zaman, giriflimlerin ço¤unda oral yol

önerilir. ‹lac›n cerrahiden birkaç saat önce verilmesi büyük olas›l›kla daha az etkili olur. Di¤er olgularda, intrave-

nöz uygulama tavsiye edilir. Operasyon yap›lan alan›n antibiyotiklerle lokal olarak y›kanmas› önerilmez.

11.5.3 Rejimin süresi
Prosedürlerin ço¤u için, bu sorun henüz yeterince ele al›nmam›flt›r ve bununla ilgili bir yan›t verilemez. ‹lke ola-

rak, peri-operatif profilaksi süresi asgariye indirilmelidir, ideal olarak bir tek peri-operatif antibiyotik dozuyla s›n›r-

lanmal›d›r. Peri-operatif profilaksi, ancak anlaml› risk faktörlerinin bulundu¤u durumlarda uzat›lmal›d›r (Bölüm

11.4'e bak›n) (C). 

11.5.4 Antibiyotik seçimi
Aç›k seçik önerilerde bulunma olana¤› yoktur, çünkü Avrupa'da farkl› antibiyotiklerin hem spektrumlar›yla hem de

duyarl›l›klar›yla ilgili oldukça büyük çeflitlilik vard›r. Antimikrobiyal direnci, Kuzey Avrupa ülkeleriyle karfl›laflt›r›ld›-

¤›nda Akdeniz ülkelerinde genellikle daha yüksektir; direnç, antibiyotik sat›fllar›ndaki dört misline varan farkla ba-

¤›nt›l›d›r (24). Dolay›s›yla, antibiyotiklerle ilgili yerel k›lavuzlar belirleniyorken, yerel patojen profilinin, duyarl›l›¤›n›n

ve virulans›n›n bilinmesi zorunludur. Her bir prosedür tipi için hakim durumdaki patojenlerin tan›mlanmas› da te-

mel öneme sahiptir. Bir antimikrobiyal ajan seçiliyorken, prosedüre özgü risk faktörlerinin, bulaflma (kontaminas-

yon) yükünün, hedef organ›n ve lokal inflamasyonun rolünün dikkate al›nmas› gerekir.

Genel olarak, peri-operatif antibakteriyel profilaksi için birçok antibiyotik uygundur, örne¤in sefalospo-

rinler, TMP-SMZ, fluorokinolonlar, aminopenisilinler + bir BL‹ ve aminoglikozidler kullan›labilir. Daha genifl spek-

trumlu antibiyotikler çok ihtiyatl› olarak kullan›lmal› ve tedavi için saklanmal›d›r. Bu söz, vankomisin kullan›m› için

de geçerlidir.

11.6 Tan›mlanm›fl prosedürlerde profilaktik rejimler
Tan› ve tedavi amaçl› majör ürolojik prosedürlerin listesi Tablo 11.3'te verilmekte ve prosedürün invazivlik düze-

yi ile infektif komplikasyon riski aras›ndaki ampirik iliflki fiekil 11.1'de görülmektedir.
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Tablo 11.3: ‹nfeksiyöz komplikasyonlarla ilgili olarak genel kabul gören risk faktörleri
Tan›sal prosedürler

‹nce i¤ne prostat biyopsisi
Kal›n (içi bofl) i¤ne prostat biyopsisi
Sitotoskopi 
Ürodinamik muayene
Radyolojik tan›sal idrar yolu giriflimi
Üreteroskopi

Deviasyon prosedürleri
Uzun süreli kateter tak›lmas›
Suprapubik kateter tak›lmas›
Nefrostomi tüpü tak›lmas›
Üreterik stent tak›lmas›

Endo-ürolojik prosedürler
Mesane tümörü rezeksiyonu
Prostat rezeksiyonu
Minimal invaziv prostat ameliyat›, örne¤in mikrodalga termoterapisi
Tafl ya da tümör fulgurasyonu (elektrikle yakma) için üreteroskopi
Perkutanöz tafl ya da tümör cerrahisi

Ekstrakorporeal flok dalgas›yla litotripsi
Laparoskopik cerrahi

Radikal prostatektomi 
Piyeloplasti
Nefrektomi ve nefron koruyucu böbrek cerrahisi
Barsak cerrahisi dahil, di¤er majör laparoskopik cerrahi giriflimler 

Aç›k cerrahi
Aç›k prostat cerrahisi
Aç›k tafl cerrahisi
Piyeloplasti
Nefrektomi ve nefron koruyucu böbrek cerrahisi
Mesane rezeksiyonu da dahil, nefro-üreterektomi
Mesane rezeksiyonu
Üretroplasti
Protez cihazlar›n›n tak›lmas›
Barsak segmentleri kullan›larak üriner diversiyon prosedürleri

fiekil 11.1   Ürolojik prosedürlerde invazivlik düzeyi ve infeksiyon riski (ampirik flema) (5) 

TRUS prostat biyopsisi

Endo-ürolojik: kompleks

Endo-ürolojik: basit 

Sitotoskopi+

Sitotoskopi

TURP

Aç›k: temiz
kontamine

ESWL

Aç›k: aç›k ‹Y
Laparoskopik cerrahi

Aç›k: temiz
Laparoskopik cerrahi

‹nvaziflik düzeyi

‹nfeksiyon riski 

Standart ürolojik cerrahide antibiyotik profilaksisine iliflkin öneriler Tablo 11.4'te ve Ek 12.4'te özetlenmifltir.



11.6.1 Tan›sal prosedürler
Kal›n i¤ne (core) prostat biyopsisinde antimikrobiyal profilaksisi genellikle tavsiye edilir (25,26) (A). Bununla birlik-
te, seçilecek rejimler tart›flmal› niteli¤ini korumaktad›r. Kullan›lan rejimlerin ço¤u etkilidir ve yak›n tarihli çal›flma-
lar, bir günlük dozun ve hatta tek bir dozun yeterli oldu¤unu ortaya koyuyor (27,28) (IbA).

Sitotoskopi, ürodinamik muayeneler ve tan› amaçl› basit üreteroskopi için antibiyotik profilaksisinin
hiçbir yarar› bildirilmemifltir. Bununla birlikte, bakteriüri, uzun süreli kateter ve genitoüriner infeksiyon öyküsü, dik-
kate al›nmas› gereken risk faktörleridir (29,30) (IbA).

11.6.2 Endo-ürolojik tedavi prosedürleri
Transüretral mesane tümörü rezeksiyonunda (TURB) antibiyotik profilaksisinin yarar›n› gösteren pek az kan›t var-
d›r. Bununla birlikte, rezeksiyonun uzun zaman alaca¤› büyük tümörlerde, büyük nekrotik tümörlerde ve risk fak-
törleri bulunan hastalarda antibiyotik profilaksisi düflünülmelidir (IIIC). 

Transüretral prostat rezeksiyonu (TURP), en iyi araflt›r›lm›fl ürolojik giriflimdir. Dört binden fazla hasta-
y› kapsayan prospektif, randomize ve kontrollü 32 çal›flman›n meta-analizi,  antibiyotik profilaksisinin,  göreceli
riskte s›ras›yla %65 ve %77'lik azalma sa¤layarak, bakteriüride ve septisemide yararl› oldu¤unu göstermifltir (31)
(IaA). Sa¤l›kl› hastalara uygulanan daha küçük rezeksiyonlar ile risk alt›ndaki hastalara uygulanan büyük rezeksi-
yonlar  aras›nda fark vard›r (fiekil 11.1). 

Üreteroskopiden sonra infeksiyon riskini tan›mlayan az say›da çal›flma vard›r. Aç›k seçik kan›tlar yok-
tur. Bununla birlikte, basit tan›sal ve distal tafl tedavisi gibi düflük riskli prosedürler ile proksimal, sertleflmifl tafl-
lar ve böbrek içi giriflimler gibi yüksek riskli prosedürler aras›nda ayr›m yap›lmas› mant›kl›d›r (fiekil 11.1) (5). Pro-
filaktik rejim için seçim yap›l›yorken, di¤er risk faktörleri (yani, büyüklük, uzunluk, kanama ve cerrah›n deneyimi
gibi faktörler) de göz önünde bulundurulmal›d›r (5,32-34) (IIbB).

ESWL, ürolojide en s›k uygulanan prosedürlerden birisidir. Önerilen standart bir profilaksi yoktur. Bu-
nunla birlikte, internal stent ve tedavi (örne¤in, uzun süreli kateter, nefrostomi tüpü, infeksiyöz tafl) durumlar›nda,
artan bakteri yükünden dolay›, profilaksi düflünülmelidir (35) (IaB).

TMP-SMZ'nin yan› s›ra, sefalosporinler de dahil, fluorokinolonlar, BL‹'ler gibi antibiyotik gruplar›n›n ço-
¤u de¤erlendirilmifltir, ama bu alanda yap›lan karfl›laflt›rmal› çal›flmalar s›n›rl›d›r. 

11.6.3 Laparoskopik cerrahi
Laparoskopik cerrahi alan›nda yap›lm›fl yeterli güce sahip çal›flmalar›n eksikli¤i duyulmaktad›r. Bununla birlikte,
laparoskopik cerrahi prosedürler söz konusu olunca, aynen, bunlara denk düflen aç›k prosedürlerde oldu¤u gibi
hareket edilmesi mant›kl› görünmektedir (IVC).

11.6.4 ‹drar yolu aç›larak ya da aç›lmadan yap›lan, barsak segmenti  içermeyen aç›k ürolojik operasyonlar
Temiz operasyonlarda önerilen standart bir profilaksi yoktur. ‹drar yolunun aç›lmas› durumunda, tek bir

peri-operatif parenteral doz önerilmektedir. Ameliyat sonras› infeksiyon riskinin çok yüksek oldu¤u prostat ade-
nomunun aç›k enükleasyonu için bu özellikle geçerlidir.  

11.6.5 Barsak segmenti içeren aç›k ürolojik operasyonlar
Genel cerrahideki temiz-kontamine operasyonlarda oldu¤u flekliyle antibiyotik profilaksisi önerilmektedir. Tek
doz ya da bir günlük doz önerilmesine karfl›n, uzun süren operasyon ve baflka morbidite risk faktörlerinin varl›¤›,
72 saatti aflmamas› gereken uzun süreli bir rejimin kullan›lmas›n› destekleyebilir. Antibiyotik seçimi hem aerobik
hem de anaerobik patojenler üstünde odaklanmal›d›r. Kan›tlar, kolorektal cerrahiyi temel almaktad›r (IaA), ama
spesifik ürolojik giriflimlerle ilgili deneyimler s›n›rl›d›r (IIIB).

11.6.6 ‹drar yolunun post-operatif drenaj›
Kesintisiz üriner drenaj ameliyattan sonra yerinde b›rak›l›rsa, tedavi gerektiren bir komplike infeksiyondan flüphe
edilmedi¤i sürece, peri-operatif  antibakteriyel profilaksinin uzat›lmas› önerilmez. Asemptomatik bakteriüri (bak-
teriyel kolonizasyon) için yaln›zca ameliyat öncesinde ya da drenaj tüpünün ç›kar›lmas›ndan sonra tedavi uygu-
lan›r (IIIB).

11.6.7 Protez cihazlar›n tak›lmas›
‹mplant cerrahisinde infeksiyöz komplikasyonlar meydan geldi¤i zaman, genellikle bunlar problemli olur ve  ço-
¤u kez, protez cihaz›n ç›kar›lmas›yla sonuçlan›r. Diabetes mellitus, infeksiyon için spesifik bir risk faktörü olarak
görülmektedir. ‹nfeksiyonlar›n ço¤unun sorumlusu, deriyle ilgili stafilokoklard›r. Kullan›lacak antibiyotikler, bu sufl-
lar› hedef alacak biçimde seçilmelidir (37-39) (IIaB).
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Tablo 11.4: Standart ürolojik cerrahide antibiyotik profilaksisi için öneriler

Prosedür Patojenler Profilaksi Antibiyotikler Notlar
(beklenen)

Tan› prosedürleri
Transrektal Enterobacteriaceae Bütün hastalar Fluorokinolonlar K›sa kür (<72 saat)
prostat biyopsisi Anaeroblar? TMP ± SMX

Metronidazol?
Sitotoskopi Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2. Yaln›zca riskli 
Ürodinamik Enterokoklar kuflak hastalarda düflünün
muayene Stafilokoklar TMP ± SMX
Üreteroskopi Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2. Yaln›zca riskli

Enterokoklar kuflak hastalarda düflünün
Stafilokoklar TMP ± SMX

Endo-ürolojik cerrahi ve ESWL
ESWL Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2.  Stent veya nefrostomi

Enterokoklar veya 3. kuflak tüpü olan hastalarda
TMP ± SMX Riskli hastalarda 
Aminopenisilin düflünün
/BL‹a

Komplike olmam›fl Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2. Stent veya nefrostomi 
distal tafl için Enterokoklar veya 3. kuflak tüpü olan hastalarda
üreteroskopi Stafilokoklar TMP ± SMX Riskli hastalarda

Aminopenisilin/BL‹ düflünün
Fluorokinolonlar

Proksimal veya Enterobacteriaceae Bütün hastalar Sefalosporin 2. K›sa kür
sertleflmifl tafl ve Enterokoklar veya 3. kuflak Uzunlu¤u belirlenmeli
perkütanöz tafl Stafilokoklar TMP ± SMX ‹ntravenöz önerilir
ç›kar›m› Aminopenisilin/BL‹ 
için üreteroskopi Fluorokinolonlar

Prostat için TUR Enterobacteriaceae Bütün hastalar Sefalosporin 2. Düflük riskli hastalar
Enterokoklar (bkz. Bölüm veya 3. kuflak ve küçük boyutlu

10.6.2) TMP ± SMX prostat profilaksi 
Aminopenisilin/BL‹ gerektirmez

Mesane Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2. Riskli hastalarda ve 
tümörü için TUR Enterokoklar veya 3. kuflak büyük nekrotik 

TMP ± SMX tümörlerde 
Aminopenisilin/BL‹ düflünün

Aç›k ürolojik cerrahi
Temiz Deriyle ilgili patojenler, Hay›r Yüksek riskli  
operasyonlar örne¤in stafilokokla düflünün 

Kateterle ilgili üropatojenler K›sa post-operatif  
kateter uygulamas›

Temiz-kontamine Enterobacteriaceae Önerilir Sefalosporin 2. Tek bir peri-
(idrar yolunun Enterokoklar veya 3. kuflak operatif kür
aç›lmas›) Stafilokoklar TMP ± SMX

Aminopenisilin/BL‹
Temiz-kontamine Enterobacteriaceae Bütün hastalar Sefalosporin 2. Kolon cerrahisinde
(barsak Enterokoklar veya 3. kuflak oldu¤u gibi
segmenti Anaeroblar Metronidazol
kullan›m›) Deriyle ilgili 

bakteriler
Protez cihazlar›n Deriyle ilgili bakteriler, Bütün hastalar Sefalosporin 2.
tak›lmas› örne¤in stafilokoklar veya 3. kuflak 

Penisilin (penisilinaz
direncine sahip)

Laparoskopik Aç›k cerrahide 
prosedürler oldu¤u gibi

BL‹ = beta-laktamaz inhibitörü; TMP ± SMX = sulfametoksazol ile birlikte ya da olmaks›z›n trimetoprim

(kotrimoksazol); TUR = transüretral rezeksiyon.
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12. EKLER
12.1 IDSA/ESCMID k›lavuzlar›na göre de¤ifltirilmifl olarak, ‹Y‹ tan›s› için ölçütler (1-3)
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Kategori Tan›m Klinik özellikler Laboratuvar 
araflt›rmalar›

1 Kad›nlarda komplike olmam›fl Disüri, idrara s›k›flma, ≥10 WBC/mm3

akut ‹Y‹; Kad›nlarda komplike s›k ç›kma, suprapubik ≥103 kob/mL*
olmam›fl akut sistit a¤r›, bu ataktan

önceki 4 haftada üriner 
semptom yok

2 Komplike olmam›fl Atefl, titreme, bö¤ürde a¤r›;      ≥10 WBC/mm3

akut piyelonefrit baflka tan›lar d›fllan›r; ≥104 kob/mL*
ürolojik anormallikle ilgili 
öykü ya da klinik kan›t yok 
(ultrasonografi, radyografi)

3 Komplike olmufl ‹Y‹ Yukar›daki kategori 1 ve ≥10 WBC/mm3

2'ye ait semptomlar›n ≥105 kob/mL*
bir bileflimi; komplike ‹Y‹ ile      kad›nlarda
iliflkili bir veya daha fala ≥104 kob/mL*
faktör (metne bak›n) erkeklerde ya da

kad›nlar›n düz
kateter idrar›nda

4 Asemptomatik bakteriüri Hiç üriner semptom yok ≥10 WBC/mm3

Ard›fl›k  iki AA‹ kültü-
ründe ≥105 kob/mL*
≥24 saat arayla

5 Yinelenen (rekürren) ‹Y‹ Son 12 ayda kültürle <103 kob/mL*
belgelenen en az üç 
komplikeolmayan infeksiyon 
ata¤›: yaln›z kad›nlarda;  
yap›sal/ ifllevsel bir 
anormallik yok

AA‹ = ara (orta) ak›m idrar örne¤i; ‹Y‹ = idrar yolu infeksiyonu; WBC = beyaz kan hücresi (akyuvar).
Bütün piyüri say›mlar› santrifüje edilmemifl idrarla ilgilidir.
*AA‹ kültüründe üropatojen.
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12.2 Ürolojide antimikrobiyal terapi için öneriler

Tan› En s›k görülen ‹lk, ampirik Tedavi süresi
patojen/tür antimikrobiyal terapi

Sistit •  E. coli •  Trimetoprim-sulfametoksazol0 3 gün
akut, •  Klebsiella •  Fluorokinolon* (1-)3 gün 
komplike •  Proteus •  Fosfomisin trometamol 1 gün
olmam›fl •  Stafilokoklar •  Pivmesilinam (3-)7 gün

•  Nitrofurantoin (5-)7 gün

Piyelonefrit •  E. coli •  Fluorokinolon* 7-10 gün
akut, •  Proteus •  Sefalosporin (grup 3a)
komplike •  Klebsiella Alternatifler:
olmam›fl •  Di¤er enterobakteriler •  Aminopenisilin/BL‹

•  Stafilokoklar •  Aminoglikozid

Komplike edicio •  E. coli •  Fluorokinolon* Ateflin düflmesinden
faktörler ile •  Enterokoklar •  Aminopenisilin/BL‹ ya da komplike edici 
birlikte ‹Y‹ •  Pseudomonas •  Sefalosporin (grup 2) faktörün kontrol/ elimine

•  Stafilokoklar •  Sefalosporin (grup 3a) edilmesinden sonra 
Nozokomiyal ‹Y‹ •  Klebsiella •  Aminoglikozid 3-5 gün

•  Proteus ‹lk terapinin 1-3 gün içinde
Piyelonefrit •  Enterobacter baflar›s›z olmas› halinde
akut, •  Di¤er enterobakteriler  ya da klinik olarak a¤›r olgularda:
komplike olmufl •  (Candida) Anti-Pseudomonas aktivitesi olan:

•  Fluorokinolon,*ilk baflta 
kullan›lmam›flsa
•  Asilaminopenisilin/BL‹
•  Sefalosporin (grup 3b)
•  Karbapenem
•  ± Aminoglikozid
Candida halinde:
•  Flukonazol
•  Amfoterisin B

Prostatit • E. coli •  Fluorokinolon* Akut:
akut, kronik  •  Di¤er enterobakteriler Akut bakteriyel prostatitte alternatif: 2-4 hafta

• Pseudomonas •  Sefalosporin (grup 3a/b)
Epididimit •  Enterokoklar Chlamydia, Ureaplasma varsa: Kronik:
akut •  Stafilokoklar •  Doksisiklin 4-6 hafta veya

•  Chlamydia •  Makrolid daha uzun
•  Ureaplasma

Ürosepsis •  E. coli •  Sefalosporin (grup 3a/b) Ateflin düflmesinden
•  Di¤er enterobakteriler •  Fluorokinolon* ya da komplike edici 
Ürolojik giriflimlerden •  Anti- Pseudomonas aktörün kontrol/ 
sonra-çoklu dirençli aktivitesi olan elimine edilmesinden
patojenler: asilaminopenisilin/BL‹ sonra 3-5 gün
•  Pseudomonas •  Karbapenem
•  Proteus •  ± Aminoglikozid
•  Serratia
•  Enterobacter

BL‹ = b-laktamaz inhibitörü; ‹Y‹ = idrar yolu infeksiyonu.
* Esas olarak böbrek yoluyla at›lan fluorokinolon (metne bak›n).
0Yaln›zca direnç oran›n›n (E. coli için) %20'den düflük oldu¤u bölgelerde.
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12.3 Böbrek yetersizli¤inde antibiyotik reçete edilmesi için öneriler

Antibiyotik GFH (mL/dakika) Yorumlar
Hafif Orta A¤›r

50-20 20-10 <10
* Asiklovir 12 saatte bir 24 saatte bir 24 saatte bir normal       HD sonras› verin

normal doz normal doz dozun%50'si 
Asiklovir po normal Simpleks: normal                Simpleks: 200 HD sonras› verin

Zoster: 800 mg tds             mg bd
Amikasin 5-6 mg/kg 12 sa 3-4 mg/kg 24 sa 2 mg/kg 24-48 sa 3. doz sonras›

HD: 5 mg/kg sonras› dozdan 1 saat önce 
HD ve düzeyleri ve sonra düzeyleri 
izleyin izleyin ve gerekirse 

dozu ayarlay›n
Amoksisilin po normal normal 250mg 8 sa HD sonras› verin

(normal)
Amfoterisin normal normal normal
(Lipozomal + lipid Amfoterisin yüksek derecede NEFROTOKS‹K
kompleks) özelli¤e sahiptir.Lipozomal + lipid kompleks

amfoterisin kullanmay› düflünün.
Böbrek ifllevinin (GRH) gündelik olarak izlenmesi gerekir.

Ampisilin ‹V normal 250-500mg 6sa 250mg 6 sa HD sonras› verin
(500mg 6 sa)

Benzilpenisilin normal %75 %20-50 HD sonras› verin 
Maksimum SBE dozaj› için 
3.6g/gün mikrobiyolojiye 
(1.2f qds) baflvurun
sonras› verin

Kaspofungin normal normal normal
Sefotaksim normal normal 1g baflla HD sonras› verin

sonra %50
Sefradin normal normal 250mg 6sa HD sonras› verin 
Seftazidim 1g 12sa 1g 24sa 500mg 24sa HD sonras› verin

(1g 24sa)
Seftriakson normal normal normal

Maksimum 2g/gün
Sefuroksim ‹V normal 750mg-1,5g 12sa 750mg 24sa HD sonras› verin

(750mg 12sa)
Siproflazin normal %50 %50
‹V + po
Klaritromisin normal normal %50 HD sonras› verin
‹V+po
Klindamisin normal normal normal
‹V+po 
Ko-Amoksiklav normal 1,2 baflla sonra 1,2 baflla HD sonras› verin

%50 12 sa sonra %50
‹V (Augmentin) (1,2g 12sa) 24sa

(1,2g baflla sonra  
600 mg 12 sa)

Ko-Amoksiklav normal 375 mg-625 mg 375 mg 12 sa HD sonras› verin
po (Augmentin) 12 sa (375 mg 8sa) (375 mg 8 sa)
*Kotrimoksazol ‹V normal 3/7 için normal sonra %50 HD sonras› verin

%50
Doksisiklin normal normal normal Böbrek bozuklu¤unda

bütün di¤er tetrasiklin
ler kontrendike

Eritromisin normal normal Normal
‹V+po Maksimum 

1,5 g/gün
(500 mg qds)

*Etambutol normal 24-36 sa 48 sa
E¤er GRH <30ml/dakika ise düzeyleri izleyin

(Mirco ile temas kurun)

HD sonras› verin
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Flukloksasilin normal normal Normal
‹V+po Maks. 4g/gün

Flukonazol normal normal %50 HD sonras› verin Tek 
doz terapide ayarla
ma gerekmez

*Flusitosin 50mg/kg 12sa 50mg/kg 24sa 50mg/kg baflla HD sonras› verin
sonra düzeylere Diyaliz öncesinde
göre doz düzeyler izlenmeli

Fusidik asit normal normal normal HD sonras› verin.
1) Gentamisin GFH 10-40ml/dakika GFH <10ml/             HER ‹K‹ YÖNTEM 

3mg/kg baflla (maks. 300mg) dakika 2mg/kg HD sonras› verin
GÜNDE B‹R KEZ ‹lk dozdan 18-24 saat sonra, doz öncesi  (maks. 200mg) 

düzeyleri kontrol edin.  düzeylere
Ancak düzey <1mg/L olunca tekrar doz            göre tekrar doz Kan düzeylerini

izleyin:

2) Gentamisin 80mg 48sa Günde bir kez:
KONVANS‹YONEL 80mg 12sa 80mg 24sa HD:1-2mg/kg Yaln›zca önce

HD sonras›: Konvansiyonel:
düzeye göre önceki ve 1sa 
tekrar doz sonraki düzey gerekli

‹mipenem 500 mg 8-12sa 250-500mg bd Konvülsiyon riski HD sonras› verin
- meropenem
kullan›n: 
afla¤›ya bak›n

‹zoniazid normal normal 200-300gm 24sa HD sonras› verin
‹trakonazol normal normal normal
Levofloksasin 500mg baflla *500mg baflla sonra 500mg baflla  **Tam doz 

sonra 250mg 125mg bd** sonra 125mg od 500 mg bd ise geçerli
bd** geçerli. Tam doz  

500mg od ise günlük
befl azalt›lm›fl doz

Linezolid normal normal normal HD sonras› verin
Meropenem 12sa %50 12sa %50 24sa HD sonras› verin
Metronidazol normal normal 12sa (normal) HD sonras› verin
Nitrofurantoin Böbrek bozuklu¤unda KULLANMAYIN
Penisilin V normal normal normal HD sonras› verin
Piperasilin/ 4,5g 8sa 4,5g 12sa 4,5g 12sa HD sonras› verin
tazobaktam
(Tazocin)
Pirazinamid normal normal normal
Rifampisin normal normal %50-100
*Teikoplanin %100 48sa %100 72sa %100 72sa Terapinin 3. günün

den sonra doz 
azaltma

Tetrasiklin Doksisiklin'e bak›n
Trimetoprim normal 3/7 için normal sonra %50 24sa HD sonras› verin 

%50 18sa
Vankomisin 1g od 1g 48sa 1g baflla (veya Doz öncesi düzeyleri

Doz öncesi Doz öncesi 15 mg/kg, maks. izleyin ve gerekirse
düzeyi  3. düzeyi 2. dozdan 2 g'a kadar). dozu ayarlay›n
dozdan önce  önce kontrol edin 4-5 gün sonra
kontrol edin düzeyi kontrol edin.

ANCAK düzey <
12mg/L olunca
sonraki dozu verin.

Vorinkonazol normal normal normal HD sonras› verin

bid = günde iki kez; GFH = glomerüler filtrasyon h›z›; HD = hemodiyaliz; ‹V = intravenöz; od = günde bir kez; po =
a¤›zdan; qid = günde dört kez; SBE = subakut bakteriyel endokardit.
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12.4 Ürolojide peri-operatif antibakteriyel profilaksi için öneriler

Prosedür Patojenler (beklenen) Profilaksi Antibiyotikler Notlar
Tan› prosedürleri
Transrektal Enterobacteriaceae Bütün hastalar Fluorokinolonlar K›sa kür (< 72 saat)
prostat biyopsisi Anaeroblar? TMP ± SMX

Metronidazol?
Sitotoskopi Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin Yaln›zca riskli
Ürodinamik Enterokoklar 2. kuflak hastalarda düflünün
muayene Stafilokoklar TMP ± SMX 
Üreteroskopi Enterobacteriaceae Enterokoklar Yaln›zca riskli hasta-

Stafilokoklar Hay›r Sefalosporin     larda düflünün
2. kuflak
TMP ± SMX

Endo-ürolojik cerrahi ve ESWL
ESWL Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2. Stent veya nefrostomi

Enterokoklar veya 3. kuflak              tüpü olan hastalarda
TMP ± SMX Riskli hastalarda 
Aminopenisilin/BL‹a düflünün

Komplike olmam›fl   Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2. Stent veya nefrostomi
distal tafl için  Enterokoklar veya 3. kuflak tüpü olan hastalarda
üreteroskopi Stafilokoklar TMP ± SMX Riskli hastalarda

Aminopenisilin/BL‹       düflünün
Fluorokinolonlar

Proksimal veya Enterobacteriaceae Bütün hastalar Sefalosporin 2. K›sa kür
sertleflmifl tafl ve Enterokoklar veya 3. kuflak              Uzunlu¤u belirlenmeli
perkütanöz tafl Stafilokoklar TMP ± SMX                ‹ntravenöz önerilir
ç›kar›m›  için Aminopenisilin/BL‹
üreteroskopi Fluorokinolonlar
Prostat için TUR Enterobacteriaceae Bütün hastalar Sefalosporin 2.            Düflük riskli hastalar 

Enterokoklar (bak. Bölüm veya 3. kuflak              ve küçük boyutlu pros
9.6.2) TMP ± SMX tat profilaksi 

Aminopenisilin/BL‹      gerektirmez

Mesane tümörü Enterobacteriaceae Hay›r Sefalosporin 2. Riskli hastalarda ve 
için TUR Enterokoklar veya 3. kuflak büyük nekrotik

TMP ± SMX tümörlerde düflünün 
Aminopenisilin/BL‹

Aç›k ürolojik cerrahi
Temiz operasyonlar Deriyle ilgili patojenler, Yüksek riskli hastalarda

örne¤in stafilokoklar düflünün
Kateterle ilgili Hay›r K›sa post-operatif
üropatojenler kateter uygulamas›

Temiz-kontamine Enterobacteriaceae Sefalosporin 2. Tek bir peri-operatif kür
(idrar yolunun Enterokoklar veya 3. kuflak
aç›lmas›) Stafilokoklar Önerilir TMP ± SMX

Aminopenisilin/BL‹
Temiz-kontamine Enterobacteriaceae Bütün hastalar Sefalosporin 2. Kolon cerrahisinde
(barsak Enterokoklar veya 3. kuflak  oldu¤u gibi
segmenti Anaeroblar Metronidazol
kullan›m›) Deriyle ilgili bakteriler 
Protez cihazlar›n Deriyle ilgili bakteriler, Bütün hastalar Sefalosporin 2.
tak›lmas› örne¤in stafilokoklar veya 3. kuflak

Penisilin (penisilinaz
direncine sahip)

Laparoskopik prosedürler Aç›k cerrahide oldu¤u gibi
BL‹ = beta-laktamaz inhibitörü; TMP ± SMX = sulfametoksazol ile birlikte ya da olmaks›z›n trimetoprim (kotrimoksazol);
TUR = transüretral rezeksiyon.



12.5 Kronik Prostatit Semptom ‹ndeksi (KPS‹)
Al›nd›¤› Kaynak: Litwin MS, McNaughton-Collins M, Fowler FJ Jr, Nickel JC, Calhoun MA, Pontari MA, Ale-
xander RB, Farrar JT, O'Leary MP. Ulusal Sa¤l›k Enstitüsü kronik prostatit semptom indeksi: Yeni sonuç ölçü-
sünün gelifltirilmesi ve onaylanmas›. Chronic Prostatitis Collaborative Research Network. J Urol 1999:162;369-
375.

NIH-Kronik Prostatit Semptom ‹ndeksi (NIH-KPS‹)
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A¤r› veya Rahats›zl›k
1. Geçen hafta, afla¤›daki bölgelerde herhangi bir

a¤r› ya da rahats›zl›k yaflad›n›z m›?

Evet            Hay›r
a. Rrektum ile testisler � 1    � 0

aras›ndaki bölgede (perine)     

b. Testislerde � 1          � 0

c. Penis ucunda (iflemeyle � 1    � 0
ilgili olmaks›z›n)     

d. Belinizin alt k›sm›nda, � 1    � 0
kas›k ya da mesane bölgenizde     

2. Geçen hafta flunlar› yaflad›n›z m›?
Evet    Hay›r

a. ifleme s›ras›nda a¤r›                  � 1 � 0
ya da yanma hissi

b. Cinsel doruk (boflalma)             � 1 � 0
s›ras›nda veya sonras›nda
a¤r› ya da rahats›zl›k

3. Geçen hafta boyunca bu bölgelerin herhangi birin
de hangi s›kl›kla a¤r› ya da rahats›zl›k hissettiniz?

� 1 Hiç
� 2 Seyrek olarak
� 3 Bazen
� 4 S›kl›kla
� 5 Ço¤unlukla
� 6 Daima

4. Geçen hafta boyunca, a¤r› ya da rahats›zl›k hisset-
ti¤iniz günlerdeki ORTALAMA a¤r› ya da rahats›z-
l›¤›n›z› hangi rakam en iyi anlat›yor?

� 0� 1� 2� 3� 4� 5� 6� 7� 8� 9� 10
A⁄RI HAYAL EDEB‹LECE⁄‹N‹Z
YOK KADAR KÖTÜ A⁄RI

 ‹fleme

5. Geçen hafta boyunca, iflemenizi bitirdikten sonra,
mesanenizi tam olarak boflaltmad›¤›n›z hissini
hangi s›kl›kla yaflad›n›z? 

� 0 Hiç  yaflamad›m
� 1 5 defan›n 1'inden az›nda
� 2 Yar›s›ndan az›nda
� 3 Yaklafl›k yar›s›nda
� 4 Yar›s›ndan ço¤unda
� 5 Neredeyse her zaman

6. Geçen hafta boyunca, iflemenizi bitirdikten sonra 2
saatten k›sa bir zaman içinde yeniden ifleme
ihtiyac›n› hangi s›kl›kla duydunuz? 

� 0 Hiç duymad›m
� 1 5 defan›n 1'inden az›nda

� 2 Yar›s›ndan az›nda
� 3 Yaklafl›k yar›s›nda
� 4 Yar›s›ndan ço¤unda
� 5 Neredeyse her zaman

Semptomlar›n Etkisi
7. Geçen hafta boyunca, yaflad›¤›n›z semptomlar

ço¤unlukla yap›yor oldu¤unuz türden etkinlikleri
yapman›za ne kadar engel oldu? 

� 0 Hiç
� 1 Çok az
� 2 Biraz
� 3 Çok

8. Geçen hafta boyunca, semptomlar›n›z hakk›nda
ne kadar düflündünüz? 

� 0 Hiç
� 1 Çok az
� 2 Biraz
� 3 Çok

Yaflam Kalitesi
9. Hayat›n›z›n geriye kalan k›sm›n›, t›pk› geçen hafta

boyunca, yaflam›fl oldu¤unuz flekilde semptomla-
r›n›zla yaflamak zorunda kalsayd›n›z, bu konuda
nas›l hissederdiniz? 

� 0 Haz duyard›m
� 1 Hofluma giderdi
� 2 Ço¤unlukla memnun olurdum
� 2   Karma (yaklafl›k eflit derecede memnuniyet    

ve memnuniyetsizlik)
� 4 Ço¤unlukla memnun olmazd›m
� 5 Mutsuz olurdum
� 6 Korkunç olurdu

NIH-KPS‹ Prostatit Semptom ‹ndeksi Alanlar›n›n
Puanlanmas›

A¤r›:
1a, 1b, 1c, 1d, 2a, 2b, 3 ve 4 =  
maddelerinin toplam› 

Üriner Semptomlar: =  
5 ve 6 maddelerinin toplam› 

Yaflam Kalitesi Üzerindeki Etki: =  
7, 8 ve 9 maddelerinin toplam› 
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1. Örne¤in al›nmas›ndan yaklafl›k olarak 30 dakika önce, hasta 400 ml (iki su barda¤›) s›v› içmelidir. Hasta ifleme iste¤i duyunca test bafllar.
2. VB1, VB2, EPS ve VB3 olarak iflaretlenen dört steril örnek kab›n›n kapaklar› aç›lmal›d›r. Kapaklar› aç›lm›fl kaplar düz bir yüzey üstüne yerlefltirin ve

steriliteyi devam ettirin. 
3. Ellerinizi y›kay›n.
4. Penisi ç›kar›n ve glans›n) aç›¤a ç›kmas› için üstderiyi (sünnet derisini)geri çekin. Üstderi ifllem boyunca geri çekilmifl durumda kalmal›d›r.
5. Glans› sabun solüsyonuyla temizleyin, steril gazl› bezle ya da pamukla sabunu giderin ve glans› kurulay›n.
6. VB1 olarak iflaretlenmifl olan ilk kaba 10–15 ml ifleyin.
7. Klozete ya da pisuara 100–200 ml ifleyin ve idrar ak›fl›na ara vermeksizin, VB2 olarak iflaretlenmifl olan ikinci kaba 10–15 ml ifleyin.
8. Hasta öne do¤ru e¤ilir ve prostat salg›s›n› toplamak için steril örnek kab›n› (EPS) tutar.
9. Hekim, birkaç damla prostat salg›s› (EPS) ak›ncaya kadar prostat masaj› yapar.
10. Masaj s›ras›nda hiç EPS toplanamazsa, üretran›n a¤z›nda bir damla bulunabilir ve bu damla, 10 ml kalibreli bir ilmik (loop) ile al›nmal› ve kültür ekilmelidir.
11. Prostat masaj›ndan hemen sonra, hasta, VB3 olarak iflaretlenmifl olan üçüncü kaba 10–15 ml idrar yapar.

MARES VE STAMEY LOKAL‹ZASYON TEKN‹⁄‹

‹lk iflenen idrar (VB1) Ara ak›m idrar (VB2) Eksprese prostat salg›s› (EPS) Prostat masaj› sonras› idrar (VB3)

12.6 Mares & Stamey lokalizasyon tekni¤i

Al›nd›¤› kaynak
Naber KG, Weidner W. Prostatiti epididimit, orflit. Artmstrong D, Cohen J'de (editörler), ‹nfeksiyöz Hastal›klar.
Londra: Mosby, Harcourt Publishers Ltd, 1999, s. 1-58.
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Tablo 12.7: Gruplara ve ajanlara göre, ürolojide kullan›lan antibakteriyel ajanlar
Gruplar Ajanlar
Trimetoprim-sulfonamid Trimetoprim, kotrimoksazol (TMP-SMX), kotetroksoprim
kombinasyonlar› (TXP-SDX), trimetoprim + sulfametrol

Fluorokinolonlar1,2

• Grup 1 Norfloksasin, perfloksasin
• Grup 2 Enoksasin, fleroksasin, lomefloksasin, ofloksasin, siproflok-

sasin
• Grup 3 Levofloksasin
• Grup 4 Gatifloksasin, moksifloksasin

Makrolidler Eritromisin, roksitromisin, klaritromisin, azitromisin

Tetrasiklinler Doksisiklin, minosiklin, tetrasiklin

Fosfomisin Fosfomisin-sodyum, fosfomisin trometamol3

Nitrofuran4 Nitrofurantoin

Penisilinler
Benzilpenisilin Penisilin G
Fenoksipenisilinler Penisilin V, propisilin, azidosilin
‹zoksazolilpenisilinler Oksasilin, kloksasilin, dikloksasilin, flukloksasilin
Aminobenzilpenisilinler5 Ampisilin, amoksisilin, bakampisilin
Aminopenisilinler/BL‹6 Ampisilin/sulbaktam, amoksisilin/klavulanik asit7

Asilaminopenisilinler Mezlosilin, piperasilin
± BL‹6 Piperasilin/tazobaktam, sulbaktam6

Sefalosporinler1

• Grup 1 (oral) Sefaleksin, sefadroksil, sefaklor
• Grup 2 (oral) Lorakarbef, sefuroksim aksetil 
• Grup 3 (oral) Sefpodoksim proksetil, sefetamet pivoksil, seftibuten, sefiksim
• Grup 1 (parenteral) Sefazolin
• Grup 2 (parenteral) Sefamandol, sefuroksim, sefotiam
• Grup 3a (parenteral) Sefodizim, sefotaksim, seftriakson
• Grup 3b (parenteral) Sefoperazon, seftazidim
• Grup 4 (parenteral) Sefepim, sefpirom
• Grup 5 (parenteral) Sefoksitin

Monobaktamlar Aztreonam

Karbapenemler ‹mipenem, meropenem, ertapenem

Aminoglikozidler Gentamisin, netilmisin, tobramisin, amikasin

Glikopeptidler Vankomisin, teikoplanin

Oksazolidinonlar Linezolid

BL‹ = β-laktamaz inhibitörü; INH = izoniazid.
1Paul Ehrlich Kemoterapi Derne¤i'ne göre yap›lan s›n›fland›rma (1,2,4).
2Yaln›zca eriflkinlerde, gebe ve emziren kad›nlar hariç.
3Yaln›zca akut, komplikasyonsuz sistitte tek doz olarak.
4Böbrek yetersizli¤inde ve yenido¤anlarda kontrendike.
5Direnç durumlar›nda, patojen çok büyük bir olas›l›kla β-laktamaz üreticisi olacakt›r.
6BL‹'ler yaln›zca β-laktam antibiyotiklerle kombinasyon olarak kullan›labilir.
7Solüsyon halindeyken saklamaya dayan›ks›z (stabil de¤il).



12.7.1 Penisilinler
Penisilin G ve birer oral penisilin olan penisilin V, propisilin ile azidosilin,  streptokoklara ve pnömokoklara karfl›
yüksek intrensek (özetken) aktiviteye sahiptir. Bununla birlikte, pnömokoklar›n direnç oran› ülkeden ülkeye ol-
dukça büyük de¤iflkenlik gösterebilir. Almanya'da pnömokoklar›n penisilin direnci hala %1'den düflüktür. Akti-
vite spektrumlar›n›n dar olmas›ndan dolay›, bu penisilinler ürogenital infeksiyonlar›n tedavisinden herhangi bir
rol oynamaz.

12.7.1.1 Aminopenisilinler
Aminopenisilinler, örne¤in, ampisilin ve amoksisilin, daha genifl bir aktivite spektrumuna sahiptir. Bunlar, strep-
tokoklardan ve pnömokoklardan baflka, enterokoklar›, yani Haemophilus influenzae, H.  parainfluenzae, Listeria,
E. coli, P. mirabilis, Salmonella ve Shigella türlerini de kapsar. Bununla birlikte, direnç meydana gelebilir.

Aminopenisilinler, β-laktamazlara duyarl›d›rlar. Bu nedenle, belirli türlere karfl›, örne¤in stafilokoklara,
Moraxella catarrhalis'e, Bacteroides fragilis'e ve birçok enterobakteriye karfl› yeterince aktif de¤ildirler. Aktivite
spektrumundaki bu boflluk, bir BL‹ (klavulanik asit, sulbaktam) kullan›larak kapat›labilir. Amoksisilin/klavulanik
asit ve ampisilin/sulbaktam, piyasada sabit kombinasyonlar olarak bulunmaktad›r. Aminopenisilinlerin ve bir
BL‹'yle oluflturduklar› kombinasyonlar›n endikasyonlar›, hafif solunum yolu infeksiyonlar›n›n ve ‹Y‹'lerin yan› s›ra,
deri ve yumuflak doku infeksiyonlar›d›r.

12.7.1.2 Asilaminopenisilinler
Asilaminopenisilinler aras›nda apalsilin, azlosilin, mezlosilin ve piperasilin vard›r. Bunlar, enterokoklara, entero-
bakterilere ve Pseudomonas'a karfl› yüksek aktiviteleriyle karakterizedir (mezlosilin zay›f aktiviteye sahiptir). Asi-
laminopenisilinler, β-laktamazlar taraf›ndan hidrolize edildikleri için, yaln›zca stafilokoklar›n β-laktamaz üreten
sufllar›na, B. fragilis'e karfl› ve e¤er bir BL‹'ye kombine edilerek kullan›l›rlarsa, baz› enterobakterilere karfl› aktif-
tirler. Asilaminopenisilin/ BL‹ kombinasyonu, genifl bir aktivite spektrumu sa¤lar ve çok say›da endikasyon için
kullan›labilir, komplike olmufl ‹Y‹'ler ve ürosepsis de bu endikasyonlar aras›ndad›r. Sulbaktam içeren serbest
kombinasyonlar› seçme olana¤› vard›r ya da kullan›m kolayl›¤› avantaj› sa¤layan ve kaliteli klinik çal›flmalar›n or-
taya ç›kard›¤› iyi belgelenmifl bir veritaban›na sahip olan sabit tazobaktam ve piperasilin kombinasyonu
bulunmaktad›r.

12.7.1.3 ‹zoksazolilpenisilinler
Parenteral oksasilin ve flukloksasilin formlar› bulunan izoksazolilpenisilinler dar bir aktivite spektrumuna sahiptir.
Endikasyonlar›, Staph. aureus'un neden oldu¤u infeksiyonlarla s›n›rl›d›r. Optimal düzeyin alt›nda kalan farmako-
kinetik parametrelerinden dolay›, izoksazolilpenisilinler, deri ve yumuflak dokular ile kulak burun ve bo¤az böl-
gesinin daha hafif infeksiyonlar›nda tercih edilir. Bunlar, ‹Y‹'lerin tedavisinde hiçbir rol oynamaz, ama genital
bölgedeki stafilokokal apseler için kullan›labilir.

12.7.2 Parenteral sefalosporinler
Paul Ehrlich Kemoterapi Derne¤i'ne (1) göre, parenteral sefalosporinler, aktivite spektrumlar›n› temel alan befl
grupta s›n›fland›r›lm›flt›r (Tablo 12.6.2).

12.7.2.1 Grup 1 sefalosporinler
Grup 1 sefalosporinler (sefazolin, sefazedon), streptokoklara ve stafilokoklara (penisilin-G'ye dirençli sufllar da-
hil) karfl› çok aktiftir. Bu ajanlar, Gram-negatif mikroorganizmalara karfl› yaln›zca zay›f aktiviteye sahiptir. Bütün
sefalosporinler gibi, sefazolin de enterokoklara, metisilin direncine sahip stafilokoklara (MRSA'ya) ve metisilin
direncine sahip koagülaz-negatif stafilokoklara (MRSE'ye) karfl› aktif de¤ildir.

12.7.2.2 Grup 2 sefalosporinler
Grup 1 sefalosporinler ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda,  Grup 2 sefalosporinler, örne¤in, sefuroksim, sefotiam ve sefa-
mandol, Gram-negatif patojenlere karfl› belirgin flekilde daha iyi aktiviteye sahiptir ve stafilokoklara karfl› yüksek
aktiviteyi devam ettirir.

12.7.2.3 Grup 3a sefalosporinler
Grup 3a sefalosporinler, Gram-negatif bakterilere karfl› yüksek ve stafilokoklara karfl› daha düflük aktiviteye sa-
hiptir. Bunlar, en baflta, farmakokinetik karakteristikleri yönünden farkl›l›k gösterir.

12.7.2.4 Grup 3b sefalosporinler
Grup 3b sefalosporinler, örne¤in, seftazidim, sefoperazon, ilave olarak yüksek anti-psödomonal aktiviteye sa-
hiptir. Bununla birlikte, sefoperazonun Ps. aeruginosa'ya karfl› aktivitesi, bu gruptan di¤er maddelerin aktivite-
sinden belirgin flekilde daha zay›ft›r.
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12.7.2.5 Grup 4 sefalosporinler
Grup 4 sefalosporinler, örne¤in, sefepim, sefpirom, Gram-negatif patojenlere karfl› k›yaslanabilir aktiviteye sa-
hiptir, ama genifllemifl spektrumlu beta-laktamazlara karfl› daha dayan›kl›d›r (stabildir) ve Gram-pozitif bakterile-
re karfl› daha iyi aktivite gösterir.

12.7.2.6 Grup 5 sefalosporinler
Grup 5 sefalosporinler, anti-anaerobik aktiviteleriyle karakterizedir. Bu sefalosporinler, Grup 1 ve Grup 2 sefa-
losporinlerle karfl›laflt›r›l›nca, Gram-negatif bakterilere karfl› üstün aktiviteye sahiptir, ama bu ajanlar›n ço¤u
Grup 3 ilaçlardan daha zay›ft›r. Sefoksitin, flu an için, baz› ülkelerde bu gruptan piyasada bulunan tek ilaçt›r.

Tablo 12.7.2: Parenteral sefalosporinlerin s›n›fland›r›lmas› (2)
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Grup Jenerik Grubun özellikleri
isimler

•  Gram-pozitif bakterilere ve  k›smen de 
Gram-negatif bakterilere karfl› aktif

Grup 1 Sefazolin •  Stafilokokal penisilinazlara karfl› dayan›kl› (stabil)
(1. kuflak) Sefazedon •  Gram-negatif bakterilerin β-laktamazlar›na karfl› dayan›ks›z

Grup 2 Sefuroksim •  Gram-pozitif bakterilere karfl› aktivitesi iyi, ama Grup 1'den daha zay›f 
(2. kuflak) Sefotiam •  Gram-negatif bakterilere karfl› aktivitesi Grup 1'den üstün   

Sefamandol •  Stafilokokal penisilinazlara karfl› dayan›kl› (stabil)

Grup 3a Sefotaksim •  Gram-negatif bakterilerin β-laktamazlar›na karfl› s›n›rl› dayan›kl›l›k
(3. kuflak) Seftriakson •  Gram-negatif bakterilere karfl› aktivitesi  

Seftizoksim •  Grup 1 ve 2'den aç›kça üstün
Sefmenoksim •  Gram-negatif bakterilerin çok say›daki β-laktamazlar›na karfl› dayan›kl›
Sefodizim •  Stafilokoklara  karfl› daha düflük mikrobiyolojik aktivite

Grup 3b Seftazidim •  Antibakteriyel aktivite spektrumu Grup 3a'n›nkine benzer
(3. kuflak) Sefaperazon •  P. aeruginosa'ya karfl› ilave aktivite 

Grup 4 Sefepim •  Antibakteriyel aktivite spektrumu Grup 3a'n›nkine benzer
Sefpirom •  P. aeruginosa'ya karfl› ilave aktivite 

•  b-laktamazlara karfl› Grup 3b'den daha yüksek dayan›kl›l›k

Grup 5 Sefoksitin •  Anti-anaerobik aktiviteye sahip
•  Gram-negatif bakterilere karfl› Grup 1 ve 2'den üstün aktivite
•  Grup 3'ten daha zay›f

Oral sefalosporinler ‹laç isimleri
Grup 1 Sefaleksin

Sefadroksil

Sefaklor

Grup 2 Sefprozil

Lorakarbef

Sefuroksim aksetil

Grup 3 Sefpodoksim proksetil

Sefetamet pivoksil

Seftibuten

Sefiksim

Tablo 12.7.3: Oral sefalosporinlerin s›n›fland›r›lmas› (1)

12.7.3 Oral sefalosporinler 

Oral sefalosporinler, Paul Ehrlich Kemoterapi Derne¤i'nin önerilerine (1) uygun olarak, aktivite spektrumlar›n› te-

mel alan üç grup içinde s›n›fland›r›l›r (1) (Tablo 12.7.3).



12.7.3.1 Grup 1 oral sefalosporinler

Grup 1 oral sefalosporinler aras›nda sefaleksin, sefadroksil ve sefaklor vard›r. Bunlar, en çok Gram-pozitif kok-

lara karfl› aktiftir ve H. influenzae'ya karfl› s›n›rl› aktiviteye (sefaklor) sahiptir. Baflta gelen endikasyonlar, deri ve

yumuflak doku infeksiyonlar› ile solunum yolu infeksiyonlar›d›r (baz› s›n›rlamalarla). Bunlar›n enterobakterilere

karfl› aktivitesi s›n›rl› oldu¤u için, ancak, baflka antibiyotikleri kullanma olana¤›n›n s›n›rl› oldu¤u çocuklardaki ya

da gebe kad›nlardaki komplikasyonsuz ‹Y‹'lerin tedavisi ya da profilaksisi için tavsiye edilebilir.

12.7.3.2 Grup 2 oral sefalosporinler

Sefprozilin Staph. aureus, S. pyogenes, S. pneumoniae, H. influenzae ve M. catarrhalis karfl›s›ndaki aktivitesi,

sefaklorunkinden birazc›k daha yüksektir. Bununla birlikte, sefprozil, E. coli'ye, Klebsiella pneumoneae'ye ve P.

mirabilis'e karfl› sefaklordan daha düflük aktiviteye sahiptir. 

Lorakarbef yap›sal olarak sefaklora yak›nd›r. Sefaklorun aksine, solüsyon halindeyken kararl›d›r, daha

iyi bir farmakokinetik profile ve daha genifl bir antibakteriyel spektruma sahiptir. Bununla birlikte, stafilokoklara

karfl› aktivitesi sefaklordan daha düflüktür. Bafll›ca endikasyonlar›, solunum yolu, deri ve yumuflak doku infeksi-

yonlar› ile komplikasyonsuz ‹Y‹'lerdir. 

Sefuroksim aksetil daha yüksek bir β-laktamaz stabilitesine sahiptir ve dolay›s›yla, spektrumu, bu

gruptaki di¤er ilaçlardan daha genifltir. Bu ajan, en baflta, üst (otitis media dahil) ve alt solunum yolunun bakte-

riyel infeksiyonlar› ile deri ve yumuflak doku infeksiyonlar› ve  ‹Y‹'ler için kullan›l›r.

12.7.3.3 Grup 3 oral sefalosporinler

Grup 3 oral sefalosporinler, enterobakterilere karfl› Grup 2 sefalosporinlerden daha yüksek bir aktiviteye ve da-

ha genifl bir spektruma sahiptir. Buna karfl›l›k, Gram-pozitif bakterilere karfl› aktiviteleri daha düflüktür. Sefpo-

doksim proksetilin stafilokoklara karfl› aktivitesi orta dereceliyken, sefetamet, seftibuten ve sefiksim aktif de¤ildir.

Grup 3 oral sefalosporinlerin bafll›ca endikasyonlar›, solunum yolunun komplike olmufl infeksiyonlar›

(stafikokoklar›n d›fllanabilmesi kofluluyla) ve enterobakterilerden ileri gelen infeksiyonlard›r, örne¤in ‹Y‹'ler ve

ba¤›fl›kl›¤› zay›flam›fl (immünokompromize) hastalardaki infeksiyonlard›r. Grup 3 oral sefalosporinler, oral tedavi

de¤iflikli¤i için de uygundur, yani ilk bafltaki parenteral terapinin (grup 3a'dan bir parenteral sefalosporinle yap›-

lan tedavinin)oral olarak sürdürülmesi gerekti¤i zaman kullan›ma uygundur. Ek olarak, sefiksim, gonore tedavisi

için de ruhsat alm›flt›r.

12.7.4 Monobaktamlar

Bu gruptan yaln›zca aztreonam mevcuttur. Bu ilaç yaln›zca Gram-negatif aeroblara karfl› aktiftir. Bu bak›mdan,

spektrumu ve aktivitesi,  parenteral grup 3b sefalosporinlerinkine benzemektedir.

12.7.5 Karbapenemler

Karbapenemler, anaeroblar da dahil olmak üzere, Gram-negatif ve Gram-pozitif bakterilere karfl› iyi aktiviteye

sahip genifl spektrumlu antibiyotiklerdir. Bunlar, karma (mikst) infeksiyonlar›n tedavisinde ve ürosepsis de dahil,

hayati tehlike yaratan hastal›klar›n ilk tedavisinde tercih edilir. ‹mipenem/ silastatin ve meropemen, Ps. aerugi-

nosa'ya karfl› da aktiftir. Bununla birlikte, ertapenem Ps. aeruginosa'ya karfl› aktif de¤ildir. Ertapenem, imipe-

nem/silastatinden ve meropemenden daha uzun bir yar› ömre sahiptir, bu nedenle de günde tek doz kullan›m

için uygundur.

12.7.6 Fluorokinolonlar

Fluorlanmam›fl kinolonlar, antibakteriyel aktivitelerinin zay›f olmas›ndan dolay›, art›k tavsiye edilmemektedir.

Fluorokinolonlar, Paul Ehrlich Kemoterapi Derne¤i'nin önerilerine (1) uygun olarak, aktivite spektrumlar›n›, far-

makokinetik profillerini ve endikasyonlar›n› temel alan dört grup içinde s›n›fland›r›l›r (Tablo 12.7.4).
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12.7.6.1 Grup 1 fluorokinolonlar
Grup 1 fluorokinolonlar›n endikasyonlar›, sözgelimi Almanya gibi baz› ülkelerde ‹Y‹'lerle s›n›rl›d›r. Fransa'da ve
baz› baflka ülkelerde sistemik oral ve parenteral tedavi için pefloksasin de kullan›l›r.  Norfloksasin, parenteral
antibiyotik formunda bulunmamaktad›r.

12.7.6.2 Grup 2 fluorokinolonlar
Grup 2 fluorokinolonlar, genifl bir endikasyon spektrumuyla sistemik olarak kullan›lan fluorokinolonlar› kapsar.
Endikasyonlar› aras›nda, idrar yolunun, solunum yolunun, deri ve yumuflak dokular›n, kemiklerin ve eklemlerin
infeksiyonlar› yan›nda, sistemik infeksiyonlar ve hatta sepsis vard›r. Grup 2 fluorokinolonlar, enterobakterilere
ve H. influenzae'ya karfl› iyi aktivite sergilerler; stafilokoklara, pnömokoklara, enterokoklara ve “atipik” patojen-
lere, örne¤in Chlamydia, Legionella ve Mycoplasma türlerine karfl› aktiviteleri daha azd›r. Ps. aeruginosa'ya kar-
fl› da aktiviteleri de¤iflkenlik gösterir, bu grupta  in vitro en aktif olan ajan siprofloksasindir. Ek olarak, siproflok-
sasin, ofloksasin ve fleroksasin, parenteral kullan›m için de piyasada bulunmaktad›r.

12.7.6.3 Grup 3 fluorokinolonlar
Grup 3 fluorokinolonlar›n (levofloksasin) ve Grup 4 fluorokinolonlar›n (gatifloksasin, moksifloksasin) aktivite
spektrumlar›yla ilgili temel fark, Grup 3 fluorokinolonlar›n stafilokoklar, streptokoklar, pnömokoklar ve entero-
koklar gibi Gram-pozitif patojenlere karfl› daha yüksek bir intrensek aktiviteye sahip olmalar›d›r. Bununla birlik-
te, Grup 3 ve Grup 4 fluorokinolonlar, Gram-negatif patojenlere karfl› karfl›laflt›r›labilir aktiviteye sahiptirler. Ek
olarak, “atipik” patojenler denilen Chlamydia, Mycoplasma ve Legionella türleri gibi patojenlere karfl› iyilefltiril-
mifl bir aktiviteye sahiptirler. Ayr›ca,  Grup 4 fluorokinolonlar, iyilefltirilmifl anti-anaerobik aktivite de gösterirler.

Parenteral kullan›m için mevcut olan tek Grup 3 fluorokinolon, ofloksasin rasemat›n›n sol enantiyomeri
olan levofloksasindir. Levofloksasinin bafll›ca endikasyonlar›, solunum yolu infeksiyonlar›n›n ve yüksek renal eli-
minasyon h›z›ndan dolay›, ‹Y‹'lerin yan› s›ra, deri ve yumuflak doku infeksiyonlar›d›r. 

Grup 4 fluorokinolonlardan, gatifloksasin (Avrupa pazar›nda bulunmamaktad›r), moksifloksasin ve tro-
vafloksasin ruhsat alm›flt›r. Bununla birlikte, trovafloksasin, ciddi yan etkileri nedeniyle Haziran 1999'da piyasa-
dan çekilmifltir. Dolay›s›yla, bu gruptan hiçbir parenteral fluorokinolon flimdiye kadar kullan›ma sunulmam›flt›r.

Bu genifl spektrumlu fluorokinolonlar, solunum yolu infeksiyonlar›ndan baflka, deri ve yumuflak doku
infeksiyonlar› ile intra-abdominal infeksiyonlar›n tedavisi için ve jinekolojik infeksiyonlar›n oral tedavisi için de
uygundur. Ne var ki, bu ilaçlar›n bu hastal›klar›n tedavisindeki konumuna iliflkin kesin yarg›ya henüz var›lmam›fl-
t›r. Gatifloksasin, oral kullan›mdan sonra en yüksek renal at›lma oran›na (yaklafl›k %84) sahiptir. Bu nedenle,
komplike olmam›fl ve komplike olmufl ‹Y‹'lerin tedavisi için en uygun ajan da budur. Moksifloksasinin oral kulla-
n›mdan sonra idrarla at›lma oran› yaln›zca yaklafl›k %20 düzeyindedir. 
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Jenerik isim         Ticari isim* / Grubun özellikleri

Grup 1 Endikasyonlar›, baz› ülkelerde, örne¤in Almanya'da ‹Y‹'lerle s›n›rl›d›r
Norfloksasin

Pefloksasin**

Grup 2 Sistemik kullan›m için genifl endikasyonlar
Enoksasin

Fleroksasin*** 

Lomefloksasin

Ofloksasin

Siprofloksasin

Grup 3 Gram-pozitif ve “atipik” patojenlere karfl› iyilefltirilmifl aktivite 
Levofloksasin 

Grup 4 Gram-pozitif ve “atipik” patojenler ile anaeroblara karfl› iyilefltirilmifl aktivite
Gatifloksasin

Moksifloksasin

‹Y‹ = idrar yolu infeksiyonu.
* Endike oldu¤u patojenlere karfl› artan in vitro aktiviteye (inhibe edici minimum konsantrasyona) göre 

s›ralanm›flt›r.
** Fransa'da ve di¤er ülkelerde, sistemik kullan›m için pefloksasin de mevcuttur.
*** Kronik bronflitin, ‹Y‹'lerin, gonore ve gastrointestinal infeksiyonlar›n akut fliddetlenmelerinde araflt›r›lm›flt›r.

Tablo 12.7.4: Fluorokinolonlar›n Paul Ehrlich Kemoterapi Derne¤i'ne göre yap›lan de¤iflikliklerle 
s›n›fland›r›lmas› (33)



12.7.7 Kotrimoksazol (trimetoprim-sulfametoksazol, TMP-SMX)
‹Y‹'lerin tedavisi, tek bafl›na ya da bir sulfonamid ile, örne¤in sulfametoksazol (SMX) ile kombine edilerek kulla-
n›lan trimetoprimin (TMP) temel endikasyonudur. TMP, SMX'le birlikte ya da SMX olmaks›z›n, rekürren sistitin
profilaksisi için de kullan›labilir. E. coli'ye karfl› direnç oran› ülkeden ülkeye de¤iflebilir. Bu nedenle, bölgedeki
direnç oran› %10-20'den yüksek oldu¤u zaman, komplike olmam›fl akut sistitin ya da piyelonefritin ampirik te-
davisi için bu ajan tavsiye edilmez (4) TMP-SMX, komplike olmufl ‹Y‹'lerde yaln›zca duyarl›l›k testi sonuçlar›na
uygun olarak kullan›lmal›d›r. TMP, özellikle de SMX ile kombine edilerek kullan›ld›¤›nda, Lyell sendromu, Ste-
vens-Johnson sendromu ve pansitopeni gibi nadir olmakla birlikte ciddi düzeyde olumsuz etkilere yol açabilir. 

12.7.8 Fosfomisin
Fosfomisin, Gram-negatif ve Gram-pozitif bakterilere karfl› aktiftir. Sodyum tuzu yaln›zca parenteral kullan›m içindir.
Fosfomisin trometamol, kad›nlarda komplike olmam›fl sistitin tek doz (3 g) tedavisi için ruhsatland›r›lm›flt›r.

12.7.9 Nitrofurantoin
Nitrofurantoinin antibakteriyel aktivitesi idrar yoluyla s›n›rl›d›r, çünkü bu maddenin serum konsantrasyonlar› dü-
flüktür. Nitrofurantoin, E. coli'ye, Citrobacter'e, Klebsiella ve Enterobacter sufllar›n›n ço¤una karfl› aktif oldu¤u
halde, Providencia ve Serratia sufllar› ço¤unlukla bu ajana karfl› dirençlidir. Proteus, Ps. aeruginosa ve Acineto-
bacter türleri neredeyse daima dirençlidir. Bu ajan, Gram-pozitif koklara, örne¤in enterokoklara ve stafilokoklara
karfl› aktiftir.

Bu ajan, yaln›zca komplike olmam›fl ‹Y‹'lerin tedavisi ya da profilaksisi için uygundur. Bu endikasyon
için k›sa dönem terapi yeterince genifl kapsaml› çal›flmalarda kan›tlanmam›flt›r. Geçen y›llar içinde pek az di-
renç geliflti¤i gözlenmifltir. Tedavi, fibrozlu kronik deskuamatif interstisyel pnömoni gibi nadir ama ciddi isten-
meyen olaylara yol açabilir. 

12.7.10 Makrolidler
Eritromisin, hem oral hem de parenteral kullan›m için piyasada bulunan tek makroliddir. Daha yeni makrolidler
olan roksitromisin, klaritromisin ve azitromisin, eritromisinden daha iyi tolere edilir, ama yaln›zca oral yolla veri-
lebilmektedir. Makrolidler, streptokoklara ve pnömokoklara, Bordetella pertussis'e, Chlamydia, Mycoplasma ve
Legionella türlerine karfl› iyi aktiviteye sahiptir. Makrolidler Gram-negatif basillere karfl› aktif olmad›klar› için,
‹Y‹'lerin tedavisinde bunlar›n kullan›m›, C. trachomatis'in neden oldu¤u nongonokokal üretrit gibi özel endikas-
yonlarla s›n›rl›d›r.

12.7.11 Tetrasiklinler
Pnömokoklar›n, streptokoklar›n, H. influenzae'n›n, E. coli'nin doksisikline ve tetrasikline karfl› direnci belirgin
bölgesel farkl›l›klar gösterir. Bu nedenle, tetrasiklinler, yaln›zca yöredeki direnç durumunun yeterince bilindi¤i ve
bunlar›n kullan›m›n› hakl› ç›kard›¤› hallerde, ampirik ilk tedavi için uygundur. Bu ilaçlar, “atipik” denilen patojen-
lere (Chlamydia, Mycoplasma ve Legionella türlerine) karfl› yüksek aktiviteye sahip olduklar› için, söz konusu
mikroorganizmalar›n neden oldu¤u infeksiyonlarda, örne¤in C. trachomatis'in neden oldu¤u nongonokokal üret-
ritte alternatif antibiyotikler olarak kullan›labilir.

12.7.12 Aminoglikozidler
Aminoglikozidler yaln›zca parenteral kullan›m içindir. Bu ilaçlar dar bir terapötik pencereye sahiptir. Bu ilaçlar›n
etkili aktivite düzeyleri, toksik s›n›r konsantrasyonlar›na yak›nd›r, bu da kesin bir terapötik bir endikasyonun var-
l›¤›n› zorunlu k›lmaktad›r. Birkaç istisna (örne¤in, ‹Y‹'lerin tedavisi) d›fl›nda, aminoglikozidler yaln›zca baflka bir
uygun antibiyotikle kombinasyon olarak kullan›lmal›d›r. Birlikte kullan›lacak ideal ajanlar, β-laktam antibiyotikler-
dir, çünkü bu kombinasyonun belirli bakteri türlerine karfl› dikkate de¤er bir sinerjistik etkisi vard›r. Streptomi-
sin, daha eski aminoglikozidlerden birisidir ve yaln›zca tüberkülozun tedavisi için kullan›l›r.

Daha yeni aminoglikozidler aras›nda netilmisin, gentamisin, tobramisin ve amikasin vard›r. Bu ilaçlar,
enterobakterilere ve Pseudomonas'a (özellikle tobramisin) karfl› iyi aktiviteye sahiptir. Bunlar›n streptokoklara,
anaeroblara ve H. influenzae'ya karfl› aktivitesi tatmin edici de¤ildir. Tobramisin, gentamisin ve netilmisin ile ilgili
direnç verileri hemen hemen özdefl oldu¤u halde, amikasin birçok enterobakterinin direnç durumu aç›s›ndan
daha olumlu bir konumdad›r. 

12.7.13 Glikopeptidler
Birer glikopeptid olan vankomisin ve teikoplanin, Gram-pozitif patojenlere, yani stafilokoklara (oksasiline dirençli
sufllar dahil), streptokoklara, enterokoklara, Clostridium difficile'ye, difteri bakterilerine ve Gram-pozitif aerobla-
ra karfl› aktiftir. Bu ilaçlar, Gram-negatif patojenlere karfl› aktif de¤ildir. Afla¤›daki durumlarda bunlar›n kullan›m›
endikedir:
• Di¤er uygun antibiyotiklerin tümüne karfl› alerji son konusuysa, yukar›da de¤inilen patojenlerin neden 

oldu¤u infeksiyonlarda
• Ampisiline dirençli enterokoklar›n ya da oksasiline dirençli stafilokoklar›n ya da çoklu dirence sahip 

korinebakterilerin neden oldu¤u infeksiyonlarda
• Oral formuyla, psödomembranöz kolit tedavisinde metronidazola alternatif olarak.
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Glikopeptide dirençli enterokoklar›n ve stafilokoklar›n seçilebilmesi riskinden dolay›, glikopeptidlerin
kullan›m› çok k›s›tl› tutulmal›d›r. Aminoglikozidlere benzer flekilde,  glikopeptidler de dar bir terapötik pencereye
sahiptir.

12.7.14 Oksazolidinonlar
Bu gruba giren tek madde, parenteral ya da oral olarak kullan›labilen linezoliddir. Metisiline (oksasiline) dirençli
sufllar da dahil stafilokoklar, vankomisine dirençli sufllar da dahil enterokoklar ve stretokoklar gibi Gram-pozitif
koklara karfl› iyi aktiviteye sahiptir.
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12.8 Ürolojik infeksiyonlarla ilgili bakteriler



13. MET‹NDE KULLANILAN KISALTMALAR
Bu liste, en yayg›n kullan›lan k›saltmalar›n tümünü kapsamamaktad›r.

AA‹ ara (orta) ak›m idrar örne¤i
ABP akut bakteriyel prostatit
ADE anjiyotensin dönüfltürücü enzim (ACE)
LUTS alt idrar yolu semptomlar›
AKTH adrenokortikotropik hormon (ACTH)
APACHE acute physiology and chronic health evaluation (akut fizyoloji ve kronik sa¤l›k de¤erlendirmesi)
AUA American Urological Association (Amerikan Üroloji Birli¤i)
BL‹ β-laktamaz inhibitörü
BPH benign (selim) prostat hiperplazisi
BT bilgisayarl› tomografi
CDC Centers for Disease Control and Provention (Hastal›k Önleme ve Kontrol Merkezleri)
CRP C-reaktif protein
CYBH cinsel yolla bulaflan hastal›k (STD)
DMSA dimerkaprosüksinik asit
DRM dijital (parmakla) rektal muayene
DSÖ Dünya Sa¤l›k Örgütü
DTPA dietilentriaminpentaasetat
EDPK eriflkin dominant polikistik hastal›k
EMG elektromiyografi
EPKBH eriflkin polikistik böbrek hastal›¤›
EPS eksprese prostat salg›s›
ESCMID European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases (Avrupa Klinik 

Mikrobiyoloji ve ‹nfeksiyon Hastal›klar› Derne¤i)
ESH eristrosit sedimantasyon h›z› (ESR)
ESWL ekstrakorporeal shockwave (flok dalgas› ile) litotripsi
EUCAST European Committee for Antimicrobial Susceptibility Testing (Avrupa Antimikrobiyal 

Duyarl›l›k Testleri Komitesi)
GAG glukozaminoglikan
G-KSF granülosit-koloni stimüle edici faktör (G-CSF)
GFH glomerüler filtrasyon h›z› (GFR)
GM-KSF granülosit-makrofaj-koloni stimüle edici faktör (GM-CSF)
HCO Health Care Office of the EAU (EAU Sa¤l›k Bak›m› Ofisi)
HIV insan (human) immün yetersizlik virüsü
IDSA Infectious Diseases Society of America (Amerika ‹nfeksiyon Hastal›klar› Derne¤i)
IPCN International Prostatitis Collaborative Network (Uluslararas› Prostatit Güçbirli¤i A¤›)
‹K intermitan (aral›kl›) kateterizasyon
‹L interlökin
‹SU ifleme sisto-üretrografi
‹VÜ intravenöz ürogram
‹Y‹ idrar yolu infeksiyonu
KBP kronik bakteriyel prostatit
kob koloni oluflturan birim (cfu)
KPAS kronik pelvik a¤r› sendromu
KPS‹ kronik prostatit semptom indeksi 
LDH laktat dehidrojenaz
MAG-3 merkaptoasetilglisin
MRG manyetik rezonans görüntüleme
MRSA metisilin-rezistan (dirençli) Staphylococcus aureus
MRSE metisilin-rezistan (dirençli) koagülaz-negatif stafilokoklar
N‹Y‹ nozokomiyal idrar yolu infeksiyonu
NCCLS National Committee for Clinical Laboratory Standards (Klinik Laboratuvar Standartlar› 

Ulusal Komitesi)
NDMA N-asetil-β-D-glukozaminidaz enzim
NIDDK National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases (Diyabet, Sindirim ve 

Böbrek Hastal›klar› Ulusal Enstitüsü)
NIH National Institutes of Health (Ulusal Sa¤l›k Enstitüleri)
PaCO2 alveolar gazda k›smi karbondioksit bas›nc›
PCP Pneumocystis carinii pnömonisi
PL plasebo
PMN polimorfonükleer
PSA prostat-spesifik antijen
R‹Y‹ rekürren (yinelenen) idrar yolu infeksiyonu
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S‹YS sistemik inflamatuvar yan›t sendromu (SIRS)
SKK sa¤l›k koruma kuruluflu (HMO)
SMX sulfametoksazol (SMZ)
SR sustained release (yavafl sal›n›ml›)
Tc teknesyum (teknetyum)
TMP trimetoprim
TNF tümör nekroz faktörü
TRUS transüretral ultrason
TURP transüretral prostat rezeksiyonu
VB1 ilk iflenen idrar
VB2 ara (orta) ak›m idrar
VB3 boflalt›lan mesane idrar›-3
VUR vezikoüreterik reflü
WBC beyaz kan hücresi (akyuvar)

Bakteri isimleri
B. fragilis Bacteriodes fragilis
C. trachomatis Chlamydia trachomatis
E. coli Escherichia coli
H. influenzae Haemophilus influenzae
M. catarrhalis Moraxella catarrhalis
M. tuberculosis Mycobacterium tuberculosis
N. gonorrhoeae Neisseria gonorrhoeae
Ps. aeruginosa Pseudomonas aeruginosa
P. mirabilis Proteus mirabilis
S. aureus Staphylococcus aureus
S. saprophyticus Staphylococcus saprophyticus
S. pyogenes Streptococcus pyogenes
T. vaginalis Trichomonas vaginalis
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