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Üriner sistem enfeksiyonu (ÜSE) erişkin hastaların ürolo-

ğa başvurma nedenleri arasında en yaygın görülen patoloji-

dir.(1) Komplike ÜSE, genitoüriner sistemin yapısal veya 

fonksiyonel bir bozukluğuna ya da konağın savunma meka-

nizmasını bozacak altta yatan bir hastalığa bağlı olarak 

gelişir.(2) Bu bozukluklar içerisinde; ürogenital tümörler, 

prostat hiperplazisi, üretral ve üreteral darlıklar, mesane ve 

üretra divertikülleri, böbrek kistleri gibi obstrüksiyona yol 

açan hastalıklar, kalıcı ya da aralıklı katater uygulaması, 

stent yerleştirme işlemi ve nefrostomi tüpü takılması gibi 

invaziv girişimler, nörojen mesane, sistosel, vezikoüreteral 

reflü ve ileal konduit gibi işeme bozukluğuna yol açan 

nedenler, nefrokalsinozis, medüller sünger böbrek ve böb-

rek yetmezliği gibi metabolik hastalıklar ve immün yetmez-

likler sayılabilir.(3) Bunların dışında diabetes mellitus (DM), 

böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, kanser ve AIDS gibi 

sistemik hastalıklara eşlik eden enfeksiyonlar da komplike 

ÜSE nedeni olabilirler.

Komplike ÜSE, her yaşta ve her iki cinste görülmekle 

beraber, anatomik farklılıklardan dolayı erkeklerde non-

komplike ÜSE daha az görülür ve sıklıkla komplike enfeksi-

yon şeklinde gelişir.(4) Diğer yandan, postmenopozal 

dönemdeki kadınlarda sistosel, artmış rezidü idrar ve daha 

önce geçirilmiş genitoüriner cerrahi gibi işeme bozukluğuna 

yol açan nedenlere daha sık rastlandığından, ÜSE’nin 

komplike olması daha sıktır.(2) ÜSE’nin komplike olmasına 

yol açan nedenlerin düzeltilmesi, antibiyotik tedavisinin 

etkinliği için çok önemlidir.(5) Ayrıca, etken üropatojenlerin 

tanımlanmasına kadar geçen sürede veya tanımlandıktan 

sonraki antimikrobiyal yaklaşım, tedavinin bütünlüğünü ve 

etkinliğini sağlayacaktır. Ampirik tedavi öncesinde komplike 

ÜSE’ye yol açan olası üropatojenlerin ve bunların antibiyotik 

duyarlılıklarının bilinmesi önemlidir. Bu derlemede, komplike 

ÜSE’de antibiyotik uygulamalarının gözden geçirilmesi 

amaçlanmıştır.

Bakteriyolojik Spektrum
Komplike ÜSE’de etken patojen spektrumu, kişiden 

kişiye ve hastaneden hastaneye oldukça değişmekle birlik-

te, sıklıkla neden gram (-) bakterilerdir.(6,7) Escherichia coli 

(E.coli) en sık izole edilen mikroorganizmadır. Gram pozitif 

Komplike üriner sistem enfeksiyonları (ÜSE), genitoüriner sistemin 

yapısal ve fonksiyonel bozukluklarına ya da konağın savunma meka-

nizmasını bozacak altta yatan nedenlere bağlı olarak gelişir. Komplike 

ÜSE’de bakteriyel spektrum, komplike olmayan ÜSE’ye göre daha 

geniştir ve tedavide antibiyotik direnci sıklıkla ortaya çıkabilmektedir. 

Tedavinin planlanmasında öncelikle altta yatan bozukluğun düzeltil-

mesi amaçlanmalı ve antibiyoterapi ile birlikte gerektiğinde destek 

tedavisi verilmelidir. Komplike ÜSE’de çoğu zaman hospitalizasyon 

gerekir ve tedaviye başlamadan mutlaka idrar kültürü alınmalıdır. 

Kültür sonucu beklenirken ampirik antibiyotik tedavisi başlanmalı ve 

en çok karşılaşılan patojenlere etkin olduğu bilinen geniş spektrumlu 
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Complicated urinary system infection is caused by either 

anatomical and functional abnormalities of the genitourinary tract 

or an underlying pathology to impair the host defence mechanisms. 

Bacterial spectrum is wider in complicated diseases and antibiotic 

resistance among the microorganisms is more likely. The main 

goal of treatment should be correction of the underlying pathology 

and supporting therapy could be added to antibiotics. Usually 

hospitalization is necessary and urine cultures should be obtained 

before the treatment. Empirical antibiotherapy should be initiated 

before the urine culture results and the agents covering the most 

common microorganisms should be preferred and the treatment 

period should be 7-14 days and it should be extended to 21 days 

in some cases. 
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bakteriler arasından en yaygın saptananlar ise Enterokoklar 

ve koagulaz-negatif Stafilokok’lardır.(8,9) Hastanede yatan 

hastalardaki etken patojenler farklı olmamakla beraber, 

özellikle Psödomonas enfeksiyonu yaklaşık 6 kat daha sık 

görülmektedir. Komplike ÜSE’li hastalardan izole edilen 

etken patojenlerin dağılımı Tablo 1’de gösterilmektedir.(2)

Klinik ve Bakteriyolojik Tanı
Asemptomatik ÜSE ya da semptomatik bakteriüri, 

komplike ÜSE’nin en yaygın görülen klinik formlarıdır.(2) 

ÜSE’nin klinik belirtileri arasında dizüri, ani idrara sıkışma, sık 

idrara çıkma, yan ağrısı, kostovertebral açı hassasiyeti, sup-

rapubik ağrı ve ateş sayılabilir. Bununla birlikte, etiyolojik 

nedene bağlı olarak katater ile ilişkili postoperatif üriner sis-

tem enfeksiyonundan, ürosepsis ve ciddi obstrüktif akut 

pyelonefrite kadar değişen klinik tabloyla karşımıza çıkabilir. 

Nörojen bozuklukların eşlik ettiği olgularda ise idrar retansi-

yonu ve otonomik disrefleksi saptanabilir. Diğer yandan, 

komplike ÜSE’li hastalarda böbrek hasarı, bakteriyemi ve 

sepsis gelişmesi riski, non-komplike ÜSE’li hastalara göre 

daha yüksektir.(2) Ayrıca komplike ÜSE, immün yetmezlik ve 

DM gibi hastalıkların varlığında daha morbid ve ölümcül sey-

redebilir.(10,11) Komplike ve non-komplike ÜSE’li olguların 

farklı karakteristik özellikleri Tablo 2’de gösterilmektedir.

Komplike ÜSE’nin tanı yöntemleri içinde idrar inceleme-

leri ve görüntüleme yöntemleri önemli yer tutar. İdrar incele-

mesi; dipstik testi, idrar mikroskopisi ve idrar kültürünü 

içermektedir. Hastalar tarafından sık ifade edilen bulanık ve 

kötü kokulu idrar sıklıkla bakteriürinin varlığını gösterebilir-

ken, semptomatik ÜSE için tanısal değildir.(12) İdrar mikros-

kopisinde gram boyama ile bakterinin gösterilmesi ve piyüri 

varlığı ÜSE için anlamlı olmakla birlikte, idrar kültüründe 

etken üropatojen tanımlanması ÜSE tanısı için standarttır.

(13) Santrifüje edilmemiş idrarın Gram boyamasında, 100 

büyütmede, her alanda 1 bakteri saptanması, idrarda 100 

bin ya da üzerinde bakteri olduğunu düşündürür. Santrifüj 

edilmiş idrarda 40 büyütmede, her alanda 5 veya daha fazla 

lökosit görülmesi ya da santrifüj edilmemiş idrarda, erkekler-

de 10/mm3 ve üzeri, kadınlarda 50/mm3 ve üzeri lökosit 

saptanması piyüri anlamına gelir.(3,14-16) Öte yandan, dips-

tik testinde, lökosit esteraz ve nitrit testlerinin pozitif olması 

piyüri için anlamlı olmakla beraber, her zaman güvenilir 

değildir. İdrarda nitrit varlığı, daha çok gram negatif bakteri-

lerin metabolizmasındaki nitratların parçalanması sonucu 

oluşur ve duyarlılığı %45-60, özgüllüğü ise %85-90 arasında 

değişir.(17-19) Ancak, Asinetobakter, Stafilokokus, 

Psödomonas ve Enterekoklarda nitrat nitrite indirgenemez 

ve nitrit testi negatif olabilir.(20) Lökosit esteraz testi, poli-

morf nükleer lökositlerdeki esteraz enziminin varlığını, yani 

idrarda lökositlerin aktivasyonunu göstermektedir. İdrarda 

pozitif lökosit esteraz testinin duyarlılığı ve özgüllüğü, sıra-

sıyla, %48-86 ve %17-93 arasında değişmektedir.(17-19,21) 

Bir çalışmada, lökosit esteraz ve nitrit testi birlikte değerlen-

dirilmiş ve bakteriüriyi saptamadaki duyarlılık ve özgüllük, 

sırasıyla, %72 ve %97,5 bulunmuştur. Aynı çalışmada, 

piyüri ve gram boyaması birlikte değerlendirildiğinde, bu 

oranlar sırasıyla, %95 ve %95 olarak saptanmıştır.(22) 

Sonuçta, bakteriüri tanısı koymada, lökosit esteraz ve nitrit 

testleri, hızlı ve pratik birer test olmalarına karşın, ampirik 

tedavi düşünülen hastalarda, doğru tedavi rejimlerini seç-

mek için idrar mikroskobisinin daha uygun olduğu belirtil-

miştir. 

Komplike ÜSE’de anlamlı bakteriüri; erkek ve kadın idra-

rında, sırasıyla, ≥104 ve ≥105 cfu/ml koloni bakteri bulunma-

sı olarak tanımlanmaktadır.(23,24) Eğer idrar örneği bir 

üretral kateter yardımıyla alındıysa, her iki cinste de ≥104 

cfu/ml koloniden fazla bakteri anlamlı olarak kabul edilir. 

Komplike ÜSE diyebilmek için pozitif idrar kültürüne ek ola-

rak, Tablo 3’de listelenen kriterlerden bir ya da daha fazla-

sının bulunması gereklidir.(25) Antibiyotik tedavisinde yanıt-

sızlıkta, apse ve üriner obstrüksiyon şüphesinde veya yine-

leyen enfeksiyon varlığında, endoskopi, ultrasonografi, bil-

gisayarlı tomografi, renal sintigrafi ve magnetik rezonans 

İzole edilen  Komplike Hastane
mikroorganizmalar ÜSE kaynaklı

Escherichia coli %60 %35

Klebsiella pneumoniae %11 %15

Proteus mirabilis %5.3 %7.5

Providencia türleri %0.1 -

Pseudomonas aeruginosa %2.2 %12

Diğer Gram (-) organizmalar %19.5 %24

Enterococcus türleri %6.8 %1.1

Grup B streptococcus - %1.1

Koagulaz-negatif %1.5 %1.1
staphylococcus

Diğer Gram (+) organizmalar %2.3 %0.6

Tablo 1. Komplike ÜSE’de görülen bakteriler.

 Non-komplike Komplike
 ÜSE ÜSE

Cins Kadın Erkek, ileri yaş kadın

Yaş Genç erişkin İleri yaş

Fonksiyonel, anatomik  (-)  (+)
bozukluk

Etken En sık E.coli  Genellikle birden 
  fazla

Antibiyotik direnci Nadir Sık

Morbidite Nadir Sık

Tedavi Oral  Parenteral tedavi 
  gerekebilir

Tablo 2. Non-komplike ve komplike ÜSE’nin farklı özellikleri.
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gibi ileri görüntüleme yöntemleri ile etiyolojiye yönelik araş-

tırmalara başvurulabilir.(26,27)

Tedavi
Komplike ÜSE tedavisinin genel prensipleri arasında; 

enfeksiyona neden olan yapısal veya anatomik bozuklukla-

rın ortadan kaldırılması, ampirik kullanılacak antibiyotiklerin 

Psödomonas ve Enterokok gibi dirençli mikroorganizmalara 

etkili olması, idrar kültürü sonuçlarının izlenmesi ve tedavi 

süresinin gerektiğinde 3 hafta boyunca devam etmesi şek-

linde sayılabilir.(28,29) Ayrıca, yan etki, maliyet, hasta 

uyumu, direnç, böbrek fonksiyonu ve olası ilaç etkileşimleri 

göz önünde bulundurularak antibiyotik seçilmelidir. Hafif ve 

orta seyirli komplike ÜSE’de, oral florokinolonlar ile 14 gün-

lük tedavi ilk tercih iken, daha ciddi seyirli komplike ÜSE’de, 

gentamisin+ampisilin, tikarsilin/klavulanat, imipenem/silas-

tatin, tikarsilin/klavulanat, karbapenem veya florokinolon 

gibi parenteral antibiyotikler tercih edilmelidir.(3) Komplike 

ÜSE’nin tedavisinin etkin olabilmesi için iki hedefe odakla-

nılması şarttır.

1. Altta yatan yapısal ya da fonksiyonel anomalinin 
ortadan kaldırılması: Üriner obstrüksiyon giderilmeli ve 

normal mesane/üretra dinamikleri sağlanmalıdır. İnfeksiyon 

gelişimine zemin hazırlayan kataterler, stentler, metabolik 

ve sistemik hastalıklar, üroepitelyumun bütünlüğünü bozan 

faktörler yeniden değerlendirilerek gereken önlemler alın-

malıdır. 

Taşlara bağlı gelişen komplike ÜSE’de, sıklıkla Proteus 

ve Pseudomonas enfeksiyonları saptanmaktadır.(30) 

Staghorn taşı olan hastalarda, tanı konulduğunda %88 ora-

nında ÜSE mevcuttur ve %82’si üreaz salgılayan mikroor-

ganizmalar tarafından oluşturulmaktadır.(31) Üreaz, üreyi, 

amonyum ve hidroksil iyonlarına hidrolize ederek idrarda 

amonyum seviyesinin arttırmasına, bunun sonucunda gliko-

zaminoglikan tabakasının zarar görmesine, böylece bakteri-

yel tutunma potansiyelinin artmasına ve enfeksiyon (strüvit) 

kristallerinin oluşmasına neden olur.(32) Üreaz üreten mik-

roorganizmalar arasında en sık Üreaplasma ve Proteus 

saptanırken, Stafilokok, Klebsiella ve Pseudomonas gibi 

etkenlere de rastlanır. E. Coli üreaz üretmediği için strüvit 

taşları oluşumunda direkt olarak bir katkı yapmaz.(33) 

Strüvit taşları ve ÜSE birlikteliğinde, taş oluşumunu kolay-

laştıran alkali idrar ortamının engellenmesine de çalışılmalı-

dır. Önemli bir üreaz inhibitörü olan asetohidroksamik asit, 

bakterilerin hücre duvarına penetre olarak antibiyotik teda-

visinin etkinliğini arttırabilir. Ancak, flebit, derin ven trombo-

zu, hemolitik anemi ve böbrek yetmezliği gibi istenmeyen 

etkileri nedeniyle rutin kullanımı önerilmez.(33) 

Katater enfeksiyonuna yol açan etken patojenler basit 

ÜSE nedeni olanlarla benzerlik göstermekle birlikte, kateter 

etrafındaki biyofilm tabakasının varlığı antibiyotik seçimini 

etkiler.(34) Üroetelyumun döküntülerinden oluşan debrisler 

ya da taş ve katater gibi yabancı cisimlerin yüzeyinde bak-

teriler biyofilm tabakası oluşturur ve patojen bakteriler bu 

tabakanın derinliklerinde kolonize olurlar. Böylece antibiyo-

tiklere yanıt azalır.(35,36) Diğer yandan üropatojen biyofilm 

tabakası içinde bulunduğundan idrar kültüründe tanımlanan 

bakteri, her zaman enfeksiyona yol açan gerçek etken 

olmayabilir.(37) Makrolit grubundan klaritromisinin, bakteri-

lerin biyofilm oluşturmasını azalttığı ve gram negatif bakteri-

lere etkili antibiyotiklerle birlikte kullanımının yararlı olduğu 

gösterilmiştir.(38,39) Diğer yandan, dirençli bakteriyel suşlar 

oluşturma riski nedeniyle, katetere bağlı asemptomatik bak-

teriürinin tedavisi önerilmemektedir.(40,41) 

2. Antibiyotik tedavisi: Ampirik tedavi, ÜSE’ye yol açan 

etkenin tanımlanmasına kadar geçen sürede, olası bakterile-

re karşı etkili olduğu düşünülen antibiyotiğin verilmesidir.(3) 

Ampirik tedavide ilk tercih, geniş spektrumlu, hem idrarda 

hem de ürogenital dokularda yüksek konsantrasyona ula-

şan florokinolonlar olmalıdır.(3) Alternatif olarak aminopeni-

silin + beta-laktamaz inhibitörleri, sefalosporin veya ami-

noglikozidler önerilebilir. Bu tedavi için kullanılması önerilen 

ve önerilmeyen antibiyotikler Tablo 4’de gösterilmiştir.

Komplike ÜSE’li hastalar, genellikle daha önce antibiyotik 

tedavisi alan, hastanede yatan, kataterizasyon ve sistoskopi 

gibi entsrümentasyon uygulanmış hastalar olduğundan, 

ampirik tedavi amacıyla kullanılan florokinolonlara karşı 

dirence sıklıkla rastlanmakta, geniş spektrumlu beta lakta-

maz (ESBL) enzimi üreten bakteri oranları artmakta, böylece 

ESBL pozitif bakterilerle oluşan ÜSE’de tedavi seçenekleri 

daralmaktadır. E. Coli’de antibiyotik direnci ampisilin için 

%37, siprofloksasinde %4, ko-trikomaksazol’da %23 olarak 

bildirilmiştir. Psödomonas’da siprofloksasin direnci %29, 

Enterekok’ta vankomisin direnci ise %7 iken, ESBL pozitif 

E.Coli ve Klebsiella için sırasıyla, %4 ve %19 olarak saptan-

mıştır.(42) Bu tablodan dolayı, ESBL pozitif bakterilere karşı 

karbapenem grubu antibiyotiklerin kullanımı son yıllarda art-

mıştır.(43) Birinci grup karbapenem olan ertapenem, 

Psödomonas hariç diğer gram negatif üropatojenlere karşı 

etkin olmasına rağmen, metisiline dirençli Stafilokok ve 

Enterokoklara karşı etkin değildir. İkinci grup Karbapenem 

olan İmipenem ve Meropenem ise gram pozitif ve negatif 

üropatojenlerin çoğuna etkili olmakla birlikte, metisiline 

• Üretral kateter, stent veya temiz aralıklı kateterizasyon 

• Rezidüel idrar miktarının >100ml 

• Obstrüktif üropati, taş veya tümör 

• Vezikoüreteral reflü veya diğer fonksiyonel anomaliler

• Üriner diversiyonlar

• Üroepitelin kimyasal ya da radyasyona bağlı yaralan-
maları

• Peri ve postoperatif üriner sistem enfeksiyonu

• Böbrek yetmezliği, transplantasyon, diyabetes mellitus, 
immün yetmezlik 

Tablo 3. ÜSE’nin komplike olmasına yol açan nedenler.
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dirençli Stafilokok ve vankomisine dirençli Enterokoklara karşı 

etkin değildir. İmipenemle karşılaştırıldığında meropenem, 

Psödomonas’a karşın daha etkin, gram pozitif üropatojenlere 

karşın daha az etkilidir. Yeni bir parentereal karbapenem 

grubu antibiyotik olan Doripenem’in, siprofloksasin ile karşı-

laştırıldığı bir çalışmada, mikrobiyolojik ve klinik kür oranları-

nın birbirine yakın olduğu, komplike ÜSE tedavisinde iyi 

tolere edildiği, etkin ve güvenilir olduğu belirtilmiştir.(44) 

Karbapenemlerin, oral formları ile ilişkili klinik çalışmalar 

devam etmektedir.(45) Komplike ÜSE’ye yönelik olarak kulla-

nılan antibiyotiklerin tedavi doz, sıklık ve süreleri Tablo 5’te 

gösterilmiştir. 

Sonuç
Komplike ÜSE’ye yol açabilecek anatomik ve fonksiyo-

nel predispozan faktörlerin ortadan kaldırılması antibiyotik 

tedavisinin etkinliği için gereklidir. Enfeksiyonun şiddetine 

göre hastalar gerektiğinde hospitalize edilerek destek teda-

visi sağlanmalıdır. Ampirik tedavi, geniş spektrumlu antibi-

yotikleri içermeli ve kullanılacak ajanlar hem idrarda hem de 

ürogenital dokularda yüksek konsantrasyona ulaşmalıdır. 

İdrar kültürü ve antibiyogram sonucuna göre en etkin anti-

biyotik yeterli doz ve sürede verilerek tedavi tamamlanmalı-

dır. Hafif ve orta seyirli komplike ÜSE’de, oral florokinolonlar 

2 hafta boyunca, daha ciddi seyirli komplike ÜSE’de ise 

gentamisin/ampisilin, tikarsilin/klavulanat, imipenem/silas-

tatin, tikarsilin/klavulanat, karbapenem veya florokinolon 

gibi parenteral antibiyotikler 3 hafta boyunca verilmelidir. 

Ayrıca, ESBL pozitif bakterilerin neden olduğu komplike 

ÜSE’li olgularda ise 1. veya 2. grup karbapenem tedavisi 

göz önünde bulundurulmalıdır. 

Kaynaklar
1. Foxman B. Epidemiology of urinary tract infections: incidence, 

morbidity, and economic costs. Am J Med 2002:113;5-13.

Başlangıç tedavi Başarısız başlangıç tedavisi  Ampirik tedavide önerilmeyenler
  sonrası veya ciddi olgularda tedavi 

Florokinolonlar Başlangıç tedavisinde kullanılmadı  Amoksisilin, ampisilin gibi
  ise florokinolonlar aminopenisilinler

Aminopenisilin + BLİ Piperasilin + BLİ Trimetoprim+sulfometaksazol, 
   (duyarlılığı bilinmiyorsa)

Sefalosporinler  Sefalosporin Fosfomisin trometamol
2.kuşak (Cefuroxime axetil)  3.kuşak (Ceftazidime)
3.kuşak (Cefotaxime, Ceftriaxone)

Aminoglukozidler Karbapenemler

  İmipenem, Meropenem.
  Ertapenem

Kombinasyon tedavisi a-Aminoglikozid + BLİ

  b-Aminoglikozid + Florokinolon

Tablo 4. Komplike ÜSE’de ampirik antibiyotik tedavisi.

 Uygulama şekli İlaç Doz (mg) Sıklık Süre (Gün)

Hastane dışı Oral Siprofloksasin 500mg 12 saatte 1 10–14

Orta derece hasta,   Enoksasin 400mg 12 saatte 1 10–14

bulantı, kusma yok  Levofloksasin 500mg Günde 1 10–14

  Norfloksasin 400mg 12 saatte 1 10–14

Yatan hasta,  Parenteral Siprofloksasin 400mg 12 saatte 1 14–21

Şiddetli hastalık,  Levofloksasin 500mg Günde 1 14–21

Sepsis riski  Seftriakson 1gr Günde 1 14–21

  İmipenem 500mg 6-8 saatte 1 14–21

  Aztreonam 1gr 8 saatte 1 14–21

  Gentamisin 1,5/kg 8 saatte 1 14–21

  Tikarsilin- 3.1gr Günde 1 14–21
  Klavulanat

Tablo 5. Komplike ÜSE’de kullanılan antibiyotiklerin doz, sıklık ve kullanım süreleri.
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