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1. GiRIS

idrar yolu infeksiyonlari (IYi'ler), topluma oldukga bliyiik bir parasal yik bindiren en yaygin infeksiyon hastalik-
lari arasinda yer alir. Ne yazik ki, Avrupa'da, iYi'lerin gesitli tiplerinin prevalansina ve bunlardan etkilenen popu-
lasyonun yasam Kalitesi tizerindeki etkisine iligkin saglam veri bulunmamaktadir. IYi'lerin genel olarak ekonomi
ve dzel olarak da saglik bakimi sistemi izerindeki etkilerine iliskin saglam veri de yoktur. lyi islev géren bir halk
saghgi sistemi icin bu tur verilere ivedilikle gereksinim vardir. Bagka Ulkelerden ve toplumlardan, drnegin
ABD'den elde edilmis veriler Avrupa'daki duruma ancak ihtiyatla uygulanabilir.

ABD'de, iYi'ler yillik olarak 7 milyondan fazla doktor bagvurusundan sorumludur; sistit igin yapilan 3 milyonu
askin ziyaret de bu sayiya dahildir (1). ABD'de topluma recete edilen tim antibiyotiklerin yaklasik olarak %15'i
iYl'ler igin verilmektedir ve bunun tahmini yillik maliyeti 1 milyar ABD dolarindan fazladir (2). Dahasi, yalnizca
ABD'de toplumda edinilmis iYi'lerle dogrudan ve dolayl olarak iligkili maliyetlerin 1,6 milyar ABD dolarindan
fazla oldugu tahmin edilmektedir (1).

idrar yolu infeksiyonlari, gogunlukla da piyelonefrit nedeniyle bir yilda hastaneye yatirilan hasta sayisi
100.000'den fazladir (1). Bu infeksiyonlar, hastanede edinilmis tim infeksiyonlarin da en az %40'ini olustur-
maktadir ve olgularin gogunda kateterle iliskilidir (2-4). Yedi glin ya da daha uzun stire Uriner kateter gerektiren
hastalarin %25'ine varan bolimunde, glnlik %5'lik bir riskle, nozokomiyal (hastanede edinilmis) bakterilri ge-
lisir. (5). Bir nozokomiyal bakteritri episodunun, akut bakim igin hospitalizasyonun dolaysiz maliyetinde 500 ila
1000 ABD dolari arasi artisa neden oldugu tahmin edilmektedir (6). Ek olarak, patojenler nozokomiyal ¢evreye
tamamen agik durumdadir, antibiyotik ya da antiseptik maddelerden kaynaklanan segcici (selektif) baski da bu-
na dahildir. Bu nedenle, nozokomiyal iYl'ler, antibiyotiklere direncgli nozokomiyal patojenlerin belki de en biiyik
kurumsal havuzunu olusturur (5).

1.1 idrar yolu infeksiyonlarinin patogenezi
Mikroorganizmalar, hematojen ya da lenfatik yayilma yoluyla idrar yoluna ulasabilir, ama mikro-organizmalarin
Uretradan yukari ¢ikmasinin iYi'ye neden olan en yaygin yol oldugunu gésteren gok sayida klinik ve deneysel
kanit vardir; bu durum 6zellikle enterik kdkenli organizmalar (yani, Escherichia coli ve diger Enterobacteriaceae
tirleri) icin dogrudur. Bu, iYi'lerin kadinlarda erkeklerden daha sik meydana gelmesinin ve mesane kateterizas-
yonu ya da enstrimantasyonu sonrasinda infeksiyon riskinin artmasinin mantikli bir agiklamasini saglar. Ambu-
latuvar hastalarda mesaneye tek bir kateterin yerlestiriimesi olgularin %1-2'sinde Uriner infeksiyonla sonuclanir.
Acik drenaj sistemlerine sahip uzun sireli (indwelling) kateterler, olgularin neredeyse %100'Unde 3-4 gun igin-
de bakterilri ile sonuglanir. Geriye akisi dnleyen bir valf de dahil, kapall bir drenaj sisteminin kullaniimasi infek-
siyon baslangicini geciktirir, ama infeksiyonu nihai olarak énlemez. Bakterilerin, Uretra ile kateter arasindaki
mukopurilan bosluk icinde hareket ettikleri ve bunun, yaklasik 4 hafta icinde neredeyse bitiin hastalarda bak-
teridiri gelismesine yol actigr disundlmektedir.

idrar yolunun hematojen infeksiyonu, viicudun bagka bélgelerinde birincil infeksiyona neden olan
Staphylococcus aureus, Candida tirleri, Salmonella tirleri ve Mycobacterium tuberculosis gibi géreceli olarak
seyrek rastlanan birkag mikropla sinirlidir. Candida albicans hematojen yol araciligiyla kolayca klinik iYi'ye ne-
den olur, ama ayni zamanda, bir uzun sireli kateterin mevcut olmasi durumunda ya da antibiyotik terapisinden
sonra asendan infeksiyonun da seyrek rastlanan bir nedenidir.

idrar yolundaki bakteriyel virulans ya da patojenisite kavrami, biitiin bakteri tiirlerinin infeksiyona yol
acma kapasitesinin esit olmadigini ifade etmektedir. Dogal savunma mekanizmalari (6rnegin, obstriiksiyon ve
mesane kateterizasyonu nedeniyle) ne kadar zayif dismisse, herhangi bir bakteri susunun infeksiyonu indiikle-
mesi icin gereken virulans da o kadar azalir. Komplike iYi bulunan hastalardan izole edilmis bakterilerin siklikla
virulans faktorleri ekprese etmedikleri yolundaki iyi belgelenmis in vitro gézlem bunu desteklemektedir. Virulans
kavrami, bir bakteri tiriine ait olan belirli suslarin uzmanlasmis virulans faktérleriyle benzersiz bicimde donatil-
mis olduklari, 6rnegdin bakterilerin fekal floradan, vajina girisinden (introitus vaginea) ya da Uretra cevresindeki
bolgeden Uretraya girip mesaneye ¢ikmalarini kolaylastiran ya da daha seyrek olarak, organizmalarin bébrekle-
re ulasarak sistemik inflamasyonu tesvik etmelerine olanak saglayan farkli pilus (iplikgik) tiplerine sahip oldukla-
rini da distndirmektedir.

1.2 Mikrobiyolojik ve diger laboratuvar bulgulari
Bakteri sayisinin, IYi tanisiyla iligkili oldugu kabul edilmektedir. 1960 yilinda Kass, gebelikteki piyelonefrit bagla-
minda “anlamli” bakteriliri (= 10° kob) kavramini gelistirdi (7). Bu kavram, infeksiyon hastaliklarinin tani yéntem-
lerine kantitatif (niceliksel) mikrobiyolojiyi sokmus olmasina ve bu nedenle, hala genel bir 5nem tasimasina kar-
sin, bitin IYi tirlerine ve bitiin kosullarda uygulanabilecek sabit bir anlamli bakteriliri sayisinin s6z konusu ol-
madigi son zamanlarda acgiklik kazanmistir. Ek 12.1'de anlatildigi gibi, asagidaki bakteri sayimlari klinik anlama
sahiptir:

e Bir kadindaki komplike olmamis akut sistitte ara akim idrar (AAi) érneginin her mL'sinde tiropato

jenin = 108 koloni olusturan biriminin (kob) varlig:
e Bir kadindaki komplike olmamis akut piyelonefritte AAI'nin her mL'sinde = 10* kob Uropatojenin varligi
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*Bir kadinda AAI'nin her mL'sinde = 10° kob (iropatojenin ya da bir erkekte AAi'nin her mL'sinde veya

komplike IY1'li bir kadinin diiz kateter idrarinda = 104 kob Uropatojenin varligi

Bir suprapubik mesane ponksiyonu numunesinde, herhangi bir diizeydeki bakteri sayimi anlamlidir.
Bununla birlikte, diistk rakamlarin sayilmasi probleminin dikkate alinmasi gerekir. Eger 0.1 mL'lik bir idrar ino-
kulumu kullanilirsa ve istatistiksel gliven nedeniyle 10 6zdes koloni gerekliyse, o zaman bu ortamda sayilabile-
cek en disik rakam, 102 kob Uropatojen/mL'dir. Eger ayni bakteri susunun (olgularin cogunda yalnizca tir
mevcuttur) = 24 saat arayla alinmig iki kltirii = 10% kob lropatojen/mL bakteriliri gsterirse, asemptomatik
bakteridri tanisi konulur.

Laboratuvar arastirmalarinin kalitesinin yani sira, idrar toplama ve kulttr ydntemlerinin de degisken
olabilecegi aciktir. Bu nedenle, hastalara tedavi uygulaniyorken iki ayr standart diizeyi kullaniimalidir. Rutin de-
gerlendirme icin temel bir standart dizeyi gerekliyken, bilimsel degerlendirme icin ve 6zel klinik kosullar altinda,
6rnegin bagisikligi zayiflamis hastalardaki kaynagi bilinmeyen ates olgusunda, daha yUksek bir standart dizeyi
gereklidir. Arastirma yapiliyorken, érnekleme yéntemlerinin, idrarin mesanede tutuldugu slrenin vb. kesin olarak
tanimlanmasi zorunlulugu kabul edilmeli ve bu parametreler 6zenle kayda gegirilmelidir.

Klinik rutin degerlendirmede, bir taninin kesinlestirilebilmesi igin énce asagidakiler gibi birgok temel 6l-
clte bakilmasi gerekir:

° Klinik semptomlar
° Secilmis laboratuvar testlerinin (kan, idrar, eksprese prostat salgisi [EPS]) bulgulari
o Kultdr yapilarak ya da baska spesifik testlerle saglanan mikrop varligina iliskin kanitlar

Bu arastirmalarinin cogu bugilin her laboratuvarda yapilabilmektedir.

Bununla birlikte, uygulanan mikrobiyolojik ydntemlerin ve tanimlarin, numunelerin tasinmasina, pato-
jenlerin tanimlanmasina ve antimikrobiyal duyarlilik testlerine iliskin kabul edilmis standartlara uygun olmasi ge-
rektigi g6z éniinde bulundurulmalidir. Bu yéntemler ve ayrica mikrobiyolojik tanimlar, érnegin bir patojenin du-
yarl ya da direncli olarak siniflandiriimasi i¢in kullanilan esik degerler, tlkeden Ulkeye ve kurumdan kuruma de-
giskenlik gdsterebilecegi icin, yalnizca bulgulan bildirmekle yetinmeyip, hangi ydntemlerin ve standartlarin uy-
gulandigini, érnegin Antimikrobiyal Duyarlilik Testleri Avrupa Komitesi (EUCAST) (8-10) ilkelerinin mi, Klinik La-
boratuvar Standartlari Ulusal Komitesi (NCCLS) (11) ilkelerinin mi uygulandigini da bildirmek dnemlidir. Farkl
yontemlerle elde edilmis bulgularin, 6rnegdin bakteriyel direng oranlarinin birbiriyle karistirimasi problem yarata-
bilir ve dikkatli sekilde yorumlama gerektirir. Histolojik arastirma, bazen, spesifik olmayan inflamasyonun varligi-
ni gosterir. Boyle bulgular (6rnegin, prostat spesifik antijen [PSA] diizeyleri yiikselmis olan hastalarda prostatit),
uygun tedavinin belirlenmesine ancak bazi olgularda yardimci olabilirken, tiberkiloz, aktinomikoz vb. gibi daha
spesifik inflamasyonlarda histoloji, tani konulmasini saglayabilir. Bununla birlikte, genel olarak histolojik bulgular
tedavi kararina cogunlukla pek az katkida bulunur.

1.3 idrar ve erkek genital yolu infeksiyonlarinin siniflandiriimasi

infeksiyonlar, tirogenital yolda bulunduklar yerlere gére siniflandirilabilir, drnegin piyelonefrit, sistit, prostatit,
Uretrit, epididimit ya da orsit. Bununla birlikte, idrar yolunun farkli kisimlari bir dereceye kadar birbirleriyle ileti-
simde bulunur. Sonug olarak, bir bolgedeki bakteriler muhtemelen baska bir yerde de bulunur. Bununla birlikte,
pratik klinik nedenlerle, [Yi'ler ve erkek genital yolunun infeksiyonlar hakim durumdaki klinik semptomlara gére
siniflandirilir:

. Komplike olmamis alt IYi (sistit)

° Komplike olmamis piyelonefrit

o Piyelonefritin eglik ettigi ya da etmedigi komplike olmus iYI
. Urosepsis

. Uretrit

° Ozel formlar: Prostatit, epididimit ve orsit.

Farkli 1Yi kategorilerinin Klinik gériinimii ve tedavisi yasam boyunca degiskenlik gésterebilir ve hasta-
nin durumuna bagl olabilir. Bu nedenle, 6zel hasta gruplari (yaslhlar, altta yatan hastaligi bulunanlar ve bagisikli-
g1 zayiflamis olanlar) da g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Amerika infeksiyon Hastaliklan Birligi'nin (IDSA) (12) ve Avrupa Kilinik Mikrobiyoloji ve infeksiyon Hastaliklari
Dernegi'nin (ESCMID) (13) kilavuzlarina gére uyarlanmig olan IY1 tanisina iliskin digitler Ek 12.1'de ézetlenmektedir.
iYi'ye iliskin élciitlerin nasil daha da gelistirilebilecedi konusundaki tartismalar hala stirmektedir (14).

1.4 Kilavuzlarin amaci

Bu EAU kilavuzlari, yukaridaki Bolim 1.3'te siniflandirmayla ilgili olarak siralanan 1YI kategorilerini kapsiyor ve
hem erkeklerdeki hem de kadinlardaki IYi'lerin tanisi ve stesinden gelinmesi konusunda bazi genel tavsiyeler
sagliyor. Kilavuzlarin yalnizca Urologlara yardimci olmakla kalmayip, baska tibbi uzmanlik alanlarindaki hekimle-
re de gindelik galismalarinda yardimci olabilecedi umulmaktadir.
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1.5 Yontemler

EAU Saglik Bakimi Ofisi'nin Yl Calisma Grubu tyeleri (K. G. Naber [Bagkan], B. Bergman, M. C. Bishop, T. E.
Bjerklund-Johansen, H. Botto, B. Lobel, F. Jiminez Cruz, F. P. Selvaggi), diizenlenen birkag konsensus toplan-
tisinda bu kilavuzlarin birinci stirimund gelistirmislerdir. Birinci basim (15), EAU tarafindan Cenevre'de 2001 yi-
linda ve daha kisaltiimis bir strimi de yine 2001 yilinda yayimlanmistir (16).

EAU Kilavuzlar Ofisi'nin simdiki iYi Galisma Grubu Uyeleri (K. G. Naber [Bagkan], M. C. Bishop, T. E.
Bjerklund-Johansen, H. Botto, M. Cek, B. Lobel, J. Palou, P. Tenke), daha sonra diizenlenen birkag konsensis
toplantisinda kilavuzlar giincellestiriimisler ve kateterle iligkili iYI konulu bir bélim ilave etmislerdir. Cinsel yolla
bulasan infeksiyonlar (17), Grogenital tiberkiloz (18) ve Urogenital sistozomiyazis (19) gibi 6zel Urogenital infek-
siyon formlaryla ilgili EAU kilavuzlar bagka yerlerde yayimlanmistir ve bu nedenle, simdiki kilavuzlara dahil edil-
memistir.

Literatlr incelemesi amaciyla, yayimlanmis meta-analizler icin PubMed'de arama yapilmis ve bunlar
elde edilebildigi dlgide kullaniimistir. Onun disinda, grup Uyeleri yapilandirnimamis bir literatlir incelemesi slreci
izlemislerdir. Her Gye bir boliman sorumlulugunu Gstlenmistir (raportor).

Her bolimin ilk taslagi komite Uyelerine génderilerek yorumda bulunmalari istenmistir; ondan sonra
bunlar g6z 6niinde tutulmus, tartisiimis ve uygun sekilde taslaga dahil edilmistir. Glncellenen her bir bolimle
ilgili resmi anlasma, EAU c¢alisma grubunun yaptigi ¢ genel toplantida saglanmistir: Toplantilarin ilki 10 Aralik
2004'te Paris'te, sonraki 15 Mart 2005'te istanbul'da ve sonuncusu 22 Ekim 2005'te Floransa'da yapiimistir.
Dizenlenen iki yayin kurulu toplantisinda, her bolim t¢ komite Uyesi (editorler grubu) tarafindan tutarlilik ve
uyumluluk yéniinden incelenmistir: Toplantilardan birisi 22-24 Nisan 2005 tarihleri arasinda Straubing'de, digeri
ise 9-11 Eylul 2005 tarihleri arasinda Stavern'de gergeklestirilmis ve bdlimler buna gére gdézden gegirilmistir.

1.6 Kilavuz 6nerilerinin kanit diizeyi ve derecesi
Guncellenen kilavuzlarda, literatirden alinti yapilan ¢alismalara igerdikleri kanit diizeyine gére puan verildi ve

Oneriler buna goére derecelendirildi (Tablo 1.1 ve Tablo 1.2).

Tablo 1.1: Kanit diizeyleri, (20)'ye gore.

Diizey Kanit tipi

la Randomize denemelerin meta-analizlerinden elde edilmis kanitlar

Ib En az bir randomize denemeden elde edilmis kanitlar

lla Randomizasyon yapilmaksizin iyi tasarimla yurutilen en az bir kontrolli calismadan
elde edilmis kanitlar

IIb lyi tasarlanmig, bagka tipte en az bir yari-deneysel calismadan elde edilmis kanitlar

11l Karsilastirmali ¢calismalar, baginti calismalari ve olgu raporlari gibi, iyi tasarlanmis deney
sel olmayan calismalardan elde edilmis kanitlar

v Uzmanlar kurulu raporlarindan veya goérislerinden ya da saygi duyulan otoritelerin klinik
deneyimlerinden elde edilmis kanitlar

Tablo 1.2: Kilavuz onerilerinin dereceleri, (20)'ye gére modifiye edilmis.

Derece Onerilerin niteligi

A Spesifik 6nerileri irdeleyen ve en az bir tane randomize denemeyi kapsayan kaliteli ve
tutarl klinik calismalari temel alan &neriler

B Randomize klinik calismalar olmaksizin, iyi yaritilmus klinik calismalar temel alan éneriler

C Dogrudan dogruya iligkili olan kaliteli klinik ¢alismalar bulunmamasina karsin yapilmis
Oneriler
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2. ERISKINLERDE KOMPLIKE OLMAMIS iDRAR
YOLU INFEKSIYONLARI

2.1 Ozet ve 6neriler

2.1.1 Tanim

Erigkinlerde olugan akut, komplike olmamig iYi'ler, bagka bakimlardan saglikli olan bireylerdeki akut sistit ve
akut piyelonefrit episodlarini kapsar. Bu iYi'ler, en sik olarak, komplikasyon ya da tedavi basarisizligi riskini ar-
tirdig1 bilinen faktérlerden higbirinin bulunmadigi kadinlarda gordlir.

2.1.2 Etiyolojik spektrum

Etiyolojik etkenlerin olusturdugu spektrum, komplike olmamis Ust ve alt [Yi'lerde benzerdir; sorumlu patojen,
olgularin yaklasik olarak %70 ila %95'inde E. coli ve olgularin yaklasik olarak %5 ila %10'unda Staphylococcus
saprophyticus'tur. Ara sira, Proteus mirabilis ve Klebsiella tUrleri gibi baska Enterobakteriler de izole edilir (llb).

2.1.3 Menopoza girmemis, gebe olmayan kadinlarda komplike olmamis akut sistit

Rutin tani igin, fizik muayenenin yani sira, beyaz ve kirmizi kan hicreleri ile nitritlere iliskin degerlendirmeyi de
kapsayan idrar tahlili (6rnegin, dipstick [daldirma] yéntemi kullanilarak) énerilir (B). Koloni sayimlarinin = 10° kob
Uropatojen/mL olmasi, klinik agidan anlamli bakteritiri olarak kabul edilir (llb).

Kisa stureli antimikrobiyal kirleri son derecede etkili ve arzu edilirdir, ¢linki tedaviye uyumu artirir,
daha distk maliyetlidir ve istenmeyen reaksiyonlara daha dustk bir siklikla yol agar. Tek doz tedavi (bazi istis-
nalar disinda), genellikle, ayni antibiyotigin daha uzun sire kullanimi kadar etkili degildir. Bununla birlikte, en
uygun antimikrobiyallerle, 3 giinden uzun silre uygulan tedavi ¢cok az yarar saglar ve istenmeyen olay riski daha
ylksektir (IaA).

Trimetoprim (TMP) ya da TMP-sulfametoksazol (SMX), ancak, TMP'ye karsi direng oranlarinin
%20’den duslk oldugu toplumlarda ampirik terapi i¢in birinci basamak ilaclar olarak énerilebilir (IbA). Aksi hal-
de, fluorokinolonlar, fosfamisin trometamol, pivmesilinam ve nitrofurantoin, ampirik terapi igin alternatif oral
ilaglar olarak onerilir. Bununla birlikte, bazi bolgelerde fluorokinolonlara direngli E. coli orani da artmaktadir.

idrar tanhlili (dipstick yéntemi de dahil) rutin takip icin yeterlidir. Asemptomatik hastalarda tedavi son-
rasi kulttir yapilmasi gerekli olmayabilir. Semptomlari gegcmeyen ya da gectigi halde 2 hafta iginde yinelenen
kadinlarda, idrar kultir ve antimikrobiyal duyarlilik testleri uygulanmalidir (IVC).
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2.1.4 Menopoza girmemis, gebe olmayan kadinlarda komplike olmamis akut piyelonefrit

Akut piyelonefriti diistindiiren belirtiler, bdégurde agr, bulanti ve kusma, ates (> 38°C) ya da kostovertebral agi
hassasiyetidir. Sistit semptomlari, érnegin distri, sik idrar olmadigi halde meydana gelebilir. Rutin tani igin, fizik
muayenenin yani sira, beyaz ve kirmizi kan hicreleri ile nitritlere iliskin degerlendirmeyi de kapsayan idrar tahlili
(6rnegin, dipstick yéntemi kullanilarak) énerilir (C). Koloni sayimlarinin =104 kob tropatojen/mL olmasi, klinik
acidan anlamli bakterilri olarak kabul edilebilir (l1b).

Uriner obstriiksiyon ya da bébrek tasi hastaligi olasiligini dislamak icin, Ust idrar yolunun ultrason ile
degerlendirmesi yapilmalidir (C). Eger hastalarda 72 saat tedaviden sonra hala ates devam ediyorsa, urolitia-
zis, renal ya da perinefrik abseler gibi baska komplike edici faktorleri dislamak igin, kontrastsiz spiral bilgisayar-
I tomografi (BT), ekskretuar Urografi ya da dimerkaptosuksinik asit (DMSA) taramasi gibi ilave arastirmalar di-
stintimelidir (C).

Fluorokinolonlara direngli E. coli oraninin hala disiik (<%10) oldugu bélgelerdeki hafif olgularda birin-
ci basamak tedavi olarak 7 giin siireyle bir oral fluorokinolon veriimesi énerilir (IbA). ilk bastaki Gram boyamada
bir Gram-pozitif organizma gériiliirse, bir aminopenisilin + bir b-laktamaz inhibitérii (BLI) nerilebilir (IlbB). Daha
agir seyreden komplike olmamis akut piyelonefrit olgulari hastaneye yatiriimali ve yoredeki duyarlilik ériintlistine
gore, hastanin durumuna bagl olarak parenteral yoldan bir fluorokinolon (siprofloksasin ya da levofloksasin), bir
ticlincll kusak sefalosporin ya da bir amino/ asilaminopenisilin + bir b-laktamaz inhibitéril (BLI) ile tedavi edil-
melidir (IlbB). Dizelme saglandidi zaman, 1 ya da 2 haftalik kir(i tamamlamak icin hasta, sirasiyla, fluorokinolon
ya da TMP-SMX (eger infekte edici organizmaya karsi etkiliyse) kullanilarak bir oral rejime gegirilebilir (IIbB). E.
coli'nin fluorokinolonlara karsi diren¢ oraninin artmis oldugu bélgelerde ve fluorokinolonlarin kontrendike oldu-
gu durumlarda (6rnegin, gebelikte, emzirmede, ergenlikte), ikinci ya da Uglincl kusak bir oral sefalosporinin kul-
lanilmasi onerilir (IIbB).

Asemptomatik hastalarda rutin tedavi sonrasi kltir yapilmasi gerekli olmayabilir; dipstick yontemi
kullanilarak rutin idrar tahlili yeterlidir (IIbB). Piyelonefrit semptomlari gegcmeyen ya da gegctigi halde 2 hafta igin-
de yinelenen kadinlarda, tekrarlanan idrar kiltlri ve antimikrobiyal duyarlilik testleri uygulanmali ve idrar yolu
anormalliklerini dislamak igin uygun arastirma yapiimalidir (C).

2.1.5  Kadinlarda yinelenen (komplike olmarms) IYI'ler
Yinelenen ya da rekirren iYi'ler (RIYi'ler), genelde anatomik ve fizyolojik olarak normal idrar yollarina sahip ol-
salar bile, geng, saglikl kadinlar arasinda yaygindir. Asagidaki profilaktik antimikrobiyal rejimler tavsiye edilir:

° Yatma zamani alinan uzun dénem, diistik dozlu profilaktik antimikrobiyaller (I1aA)
o infeksiyon episodlari cinsel iligkiyle baglantili olan kadinlar igin iliski sonrasi profilaksi
. iyi bilgilendirilmig, geng kadinlarda, RiYi'lerin Ustesinden gelinmesi igin hastanin baglattigi bir tedavi

de uygun olabilir (llaB)

Profilaktik alternatif ydontemler arasinda, immunoterapi (IaB) ve probiyotik terapi (IlaC), asidifikasyon
(IlaC) ve krenberi (bataklik kizilcidi, Vaccinium macrocarpum) 6zsuyu (llaC) vardir. Dolaysiz karsilastirmali galis-
malar yapilmamis olmasina karsin, bu rejimler antimikrobiyal profilaksisi kadar etkili degildir.

2.1.6  Gebelikte YI'ler

idrar yolu infeksiyonlari gebelik déneminde yaygindir. Kadinlarin gogu gebelikten énce bakteriiri kapar; asemp-
tomatik bakteritiri bulunan kadinlarin ise %20 ila %40'1 gebelik sirasinda piyelonefrit gelistirir. Asemptomatik
bakterilrinin tedavi edilmesi bu riski azaltir (lla).

Gebe kadinlardaki semptomatik 1Yi'lerin cogu akut sistit olarak gérilir. Kisa dénem terapi, gebe ol-
mayan kadinlarda oldugu kadar yerlesmemistir. Yinelenen 1Yi s6z konusu olunca, re-infeksiyona karsi profilaksi
olarak geceleyin dislik dozlu sefaleksin (125-250 mg) ya da nitrofurantoin (50 mg) onerilir (IbA). Cinsel iliski
sonrasi profilaksi, alternatif bir yaklasim olarak dnerilebilir (IbA).

Akut piyelonefrit icin, ikinci ya da tUglncl kusak sefalosporinler, bir aminoglikozid ya da bir aminope-
nisilin + bir BLI énerilen antibiyotikler olabilir (IlbB). Gebeligin birinci ti¢ ayi sirasinda kinolonlar, tetrasiklinler ve
TMP kontrendikedir, sonuncu Ug¢ ayda ise sulfonamidler kullaniimamalidir (1IbB). Gecikmis defervesans ve Ust
yol dilatasyonu olgularinda, bir Ureteral stent takilmasi gerekli olabilir ve dogum oluncaya kadar antimikrobiyal
profilaksi distndlmelidir (IIbB).

2.1.7 Menopoza girmis kadinlarda IY1'ler

Menopoza girmis (postmenopozal) kadinlardaki akut sistitte antimikrobiyal tedavi politikasi, menopoza girme-
mis (premenopozal) kadinlardakine benzer. Bununla birlikte, postmenopozal kadinlarda kisa dénem terapi, da-
ha geng kadinlarda oldugu kadar iyi belgelenmemistir. Yinelenen bir IYl sz konusu oldugunda, tiimér, obstriik-
tif problemler, detrlisér yetmezligi ya da genital infeksiyon olasiligini dislamak igin, trolojik ya da jinekolojik de-
gerlendirme yapilmalidir (llIB).
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Rekirren 1Yl bulunan postmenopozal kadinlarda, intravajinal estriol ile yapilan tedavi, yinelenme ora-
nini anlamli olarak azaltabilir (IbB). Geriye kalan hastalar igin, hormon terapisine ek olarak bir antimikrobiyal
profilaktik rejim énerilmelidir (I11B).

Akut piyelonefrite, gebe olmayan premenopozal kadinlar igin dnerilen tedavi ydéntemlerinin aynisi
Onerilir (bak. Kisim 2.1.3).

2.1.8  Geng erkeklerde komplike olmarmis akut [Yl'ler

Yaslari 15-50 arasinda olan erkeklerin yalnizca kiigiik bir kismi komplike olmamis akut iYl'ye yakalanir. Béyle
erkeklere, asgari tedavi olarak, 7 guinliik bir antibiyotik rejimi uygulanmalidir (laB). Febril (atesli) Y] bulunan er-
keklerin cogunda, serum PSA'daki ve prostat hacmindeki gegici artiglarla 6l¢lldigu Gzere, konkomitan (esza-
manll) prostat infeksiyonu vardir (lla). Febril [YI, piyelonefrit, yineleyici infeksiyon bulunan ergenlerde ve erkek-
lerde ya da komplike edici bir faktérden her stiphelenildiginde, rutin olarak Urolojik degerlendirme yapilmalidir
(INB). Prostat tutulumu siklikla géruldigu icin tercihen bir fluorokinolon ile en az 2 hafta tedavi uygulanmasi
onerilir (11IB).

2.1.9 Asemptomatik bakteriliri

Asemptomatik bakterilrri yaygindir. Yapisal ya da islevsel genitoUriner yol anormalliklerinin bulundugu populas-
yonlar asirt yiksek bir bakteriliri prevalansi gosterebilirler, ama saglikl bireylerde bile siklikla pozitif idrar kiltdr-
leri vardir. Asemptomatik bakteritiri olumsuz sonuglarla seyrek olarak iligkilidir. Asagidaki kisilerde asemptoma-
tik bakteriliri icin tarama ya da tedavi uygulanmasi 6nerilmez:

° Menopoza girmemis, gebe olmayan kadinlar (IbA)

° Diyabetli kadinlar (IbA)

° Toplum iginde yasayan yetiskin kisiler (1I1B)

° Kuruma yatiriimis yash kisiler (llaB)

° Omurilik zedelenmesi olan kisiler (llaB)

° Kateter in situ kaldigi sUrece, kateterize edilmis kisiler (IbA)

Asemptomatik bakterilri igin taramanin ve tedavinin, yalnizca, yarar saglayacagi gosterilmis olan se-
cilmis gruplara uygulanmasi 6nerilir: Gebe kadinlar (IbA); transtretral prostat rezeksiyonu (TURP) yapiimadan
once (IbA) ve baska travmatik Urolojik girisimlerde bulunulmadan 6nce (llIB).

2.2 On bilgi

Erigkinlerdeki komplike olmamig akut [Yi'ler, baska bakimlardan saglikl olan bireylerde meydana gelen akut sistit ve
akut piyelonefrit episodlarini kapsar. Bu IYI'ler, cogunlukla, hicbir risk faktérii tasimayan, yani idrar yollarinda ve béb-
reklerinde higbir yapisal ya da iglevsel anormallik olmayan, infeksiyon kapma ya da tedavide basarisiziga ugrama risk-
lerini artirdigi bilinen higbir altta yatan hastaligi bulunmayan kadinlarda gériiliir (1). Komplike olmamis iYi'ler son dere-
cede yaygin infeksiyonlardir. Yaslari 20 ila 40 arasinda olan kadinlarin yaklasik olarak %25 ila %35'i, onlara bakan
doktorlarin komplike olmamis [Yi olarak tanimladigi bir episod yagamistir (2).

2.3 Tanim

Komplike olmamis 1Yi ile komplike olmus 1Yi arasinda ayrim yapiimasi édnemlidir, ¢iinkii bunun tedavi éncesi ve
tedavi sonrasi degerlendirmeyle, antimikrobiyal rejimlerin tipi ve stiresiyle, idrar yolu degerlendirmesinin kapsa-
miyla ilgili sonuglari vardir. Komplike olmamig iYi'nin (yukariya bakin) aksine, komplike olmus iYI, infeksiyon
kapma ya da tedavide basarisizliga ugrama risklerini artiran bir durumla iliskili bir infeksiyondur. idrar yolu
semptomlarinin akut baglangicinin kendini gésterdigi sirada, hastalari komplike olmus 1Yi bulunan ya da komp-
like olmamis IYI bulunan hastalar olarak kesin bigcimde siniflandirmak genellikle olanaksizdir. Bununla birlikte,
potansiyel olarak komplike olmus bir iYI'nin belirtecleri olan bazi faktérler saptanmistir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1: Potansiyel olarak komplike olmus IYi'yi diisiindiiren faktorler

° Erkek cinsiyet

° Yaslihk

° Hastanede edinilmis infeksiyon

° Uzun sdreli Uriner kateter

° Yakin zamanda idrar yoluna uygulanmis girigimi
° idrar yolunda islevsel ya da anatomik anormallik
° Yakin zamanda antimikrobiyal kullanimi

° Muayeneye geliste semptomlarin slresi > 7 glin
° Diabetes mellitus

° imminosupresyon (bagisikligin baskilanmasi)

Bu faktérler, daha kapsamli bir degerlendirmeye ve tedavi sirecine girisip girismeme konusunda si-
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nirli klinik bilgilere dayanarak karar vermesi gereken klinisyene yalnizca yol gostericilik eder. Akut disiri, sik id-
rar glkma ya da sikisma baslangici olan menopoza girmemis, gebe olmayan bir kadinin, eger yakin zamanda
cihaz takilmamis ya da antibiyotik tevdisi uygulanmamigsa ve genitolriner yol anormalligi hikayesi yoksa,
komplike olmamis alt (sistit) ya da st (piyelonefrit) [Yi'den mustarip oldugunu varsaymak genellikle giivenlidir
(1). Rekdrren IYi'ler, genelde anatomik ve fizyolojik olarak normal idrar yollarina sahip olsalar bile, menopoza
girmemis, cinsel olarak aktif, saglkli kadinlar arasinda yaygindir.

Gebelikte olusan bir IYi'nin, basl basina, komplike olmamis ya da komplike olmus iYi olarak siniflan-
diriip siniflandinimayacag@i konusunda tartismalar sirmektedir. Genitouriner bir anormalligi bulunmayan saglkl
postmenopozal kadinlardaki iYi'lere iliskin veriler sinirli olmasina karsin, bdyle kadinlardaki IYi'lerin cogu bliyiik
olasilikla komplike olmamistir. Saglikli eriskin erkeklerdeki iYi'lere iliskin veriler kittir ve erkeklerdeki iYi'lere y&-
nelik en uygun tani ve tedavi yaklasimlarn konusunda ¢ok daha az sey bilinmektedir.

24 Etiyolojik spektrum

Etiyolojik etkenlerin olusturdugu spektrum, komplike olmamis Ust ve alt [Yi'lerde benzerdir; sorumlu patojen,
olgularin yaklasik olarak %70 ila %95'inde E. coli ve olgularin yaklasik olarak %5 ila %19'unda S. saprophyti-
cus'tur, ama piyelonefritte S. saprophyticus'a sistitte oldugundan daha seyrek rastlanir. Ara sira, P. mirabilis ve
Klebsiella turleri ya da enterokoklar (cogunlukla, kontaminasyona isaret eden karma kulturler halinde) gibi bas-
ka Enterobakteriler de bdyle hastalardan izole edilir. Semptomatik hastalarin %10-15'ine varan bir kisminda,
rutin yontemler kullanilarak bakterilri tespit edilemez (1,3).

2.5 Menopoza girmemis, gebe olmayan kadinlarda komplike olmamis akut sistit
Yasamin bu asamasinda, komplike olmamis akut sistit insidansi ylksektir ve bu infeksiyon oldukca ylksek
morbiditeyle iligkilidir. Bu nedenle, tanida, tedavide ya da profilakside kaydedilen kli¢Uk ilerlemelerin bile halk
saghgi Uzerinde blyuk etkisi vardir.

2.5.1 Insidans, risk faktérleri, morbidite

Bir tGiniversitenin saglik merkezinde ya da bir saglik koruma &rgitiinde (SKO) yapilan prospektif bir calisma, tini-
versitedeki 8zdes grupta kisi-yillik insidansin %0,7 ve SKO'deki ézdes grupta kisi-yillik insidansin 0,5 oldugunu
ortaya cikarmistir (4). Geng kadinlarla yapilan 6zdes grup ve olgu kontrol galismalari, yakin zamanda cinsel ilis-
ki, yakin zamanda spermisidli diyafram kullanimi, énceden asemptomatik bakterilri varligi, reklrren 1Yi oykusd,
ilk iYi'nin olustugu yas ve annede IYi éykisti ile risk arasinda giiglii ve bagimsiz bir iliskinin bulundugunu gés-
termistir (4-6). Premenopozal kadinlarda bu tip iYi'nin her bir episodunun, ortalama olarak 6,1 giin semptomla-
rin yasanmasiyla, 2,4 gin aktivitenin kisitlanmasiyla, 1,2 giin okula ya da ise gidememeyle ve 0,4 giin yatakta
kalmayla iligkili oldugu gosterilmistir (7).

252 Tani

Akut disiri gésteren, gebe olmayan, menopoza girmemis bir kadinda gogunlukla Gg¢ tip infeksiyondan birisi bu-

lunur (1):

° Akut sistit

o Chlamydia trachomatis, Neisseria gonorrhoeae ya da herpes simpleks viriisiiniin neden oldugu akut
Uretrit

° Candida turlerinin ya da Trichomonas vaginalis'in neden oldugu vajinit.

Cogunlukla, éyki ve fizik muayene temel alinarak, bu l¢ durum arasinda bir dereceye kadar kesin

olarak ayrim yapilabilir (1).

Eger kadin idrara sikismadan ve suprapubik agridan sikayet ediyorsa; suprapubik hassasiyeti varsa;
diyafram-spermisid kullaniyorsa; daha énce dogrulanmis sistiti andiran semptomlari varsa; ya da yakin zaman-
da Uretral enstrimantasyon uygulanmissa, akut sistit olasiligi daha ylksektir. Sistitli kadinlarin yaklasik olarak
%40'Inda hematlri bulunmasina karsin, bu, komplike olmus bir infeksiyonun dngd&stergesi degildir. Eger kadi-
nin son birkag haftadan beri yeni bir cinsel partneri varsa ya da cinsel partnerinde Uretral semptomlar bulunu-
yorsa; ge¢cmiste cinsel yolla bulasan hastalik (CYBH, zuhrevi hastalik) éykisu varsa; semptomlar birkag haftaya
yayllan asamali bir baslangi¢ gdsteriyorsa ve vajinal akinti ya da kétl koku gibi eslik eden vajinal semptomlar
varsa, o zaman Neisseria gonorrhoeae ya da C. trachomatis'in neden oldugu Uretrit olasiligi daha ylksektir.
Vajinal akinti ya da kétt koku, kasinti, disparoni, harici disuri varligi ve siklikta ya da sikismada artis olmamasi,
vajiniti distndarir.

Eger iYi'den siiphe ediliyorsa, piyiiri, hematiri ve nitrit aramak icin idrar tahlili (rnegin, daldirma
yontemi kullanilarak) yapilmasi gerekir. Akut bicimde semptomatik olan kadinlarin neredeyse hepsinde ve Neis-
seria gonorrhoeae ya da C. trachomatis'in neden oldugu Uretrit bulunan kadinlarin cogunda piyUri mevcuttur;
piydrinin olmamasi, alternatif bir taniyi kuvvetli bir sekilde distndurir. Tanimi hala biraz tartismali olmakla bir-
likte anlamli bakterilirinin varligi temel alinarak bir iYi'nin kesin tanisi konulur. Anlamli bakteriiirinin geleneksel
standardi, isenen AAI'nin her mL'sinde = 10° kob (ropatojenin bulunmasidir; bu standart, akut piyelonefrit ve
asemptomatik bakteritiri bulunan kadinlar Gzerinde kirk yil 6nce gerceklestiriimis olan ¢calismalari temel almak-
tadir (8). Daha yakin tarihli bazi ¢alismalar, bunun, akut bicimde semptomatik kadinlara uygulandigi zaman du-
yarsiz bir standart oldugunu ve akut sistit olgularinin yaklasik olarak (gte biri ila yarisinda < 10% kob/mL'den

14 MART 2006



daha dusik bakteritri bulundugunu géstermistir (Il). Uygulama agisindan, komplike olmamis akut sistit tanisi
icin =10° kob/mL'lik koloni sayimlari kullanilimaldir (10,11).

Komplike olmamis akut sistitli kadinlarda idrar kilttrd tespiti genellikle gerekli degildir, clinkii neden
olan organizmalar ve bunlarin antimikrobiyal duyarllik profilleri 6ngérulebilir niteliktedir. Ayrica, ancak hastanin
semptomlari gecgtikten ya da oldukga buylk diizelme gésterdikten sonra kultiir sonuglar alinabilmektedir. Eger
hastanin semptomlari bir IYI'ye 6zgi degilse, isenen AAIl ya da diiz kateter (egitimli Groloji personelince yapilan)
idrar kdiltirlerinin yapilmasi gerekli olabilir. Bdyle [YI'lerin saptanmasi isteniyorsa, laboratuvara “diisiik sayiml”
bakterilri aranmasi talimati verilmelidir.

Yukarida siraladigimiz Uretrit ya da vajiniti distindiren faktdrlerden herhangi birisi mevcutsa ya da
tani konusunda kuskular varsa, pelvis muayenesi gerekli olur. Pelvis muayenesi kapsaminda, vajinit, Uretral
akinti ya da herpetik Ulserasyon bulgulari dikkatlice degerlendirilmeli; servisit bulgulari igin serviks muayenesi
yapilmali; N. gonorrhoeae ve C. trachomatis igin servikal ve Uretral kiltlrler (ya da sabahleyin ilk isenen idrarla
polimeraz zincirleme reaksiyon testleri gibi baska duyarl ve spesifik testler) uygulanmaldir.

2.5.3 Tedavi

Sik yinelenmeler yasayan kadinlarda bile ve gebe olmayan poptlasyonda, komplike olmamis akut sistitle iliskili
olarak bodbrek islevi ya da morbidite artigi bakimindan higbir uzun dénem olumsuz etki s6z konusu degil gibi
goériinmektedir. Tedavi edilmeyen sistit, semptomatik Ust yol infeksiyonuna seyrek olarak ilerler. Dolayisiyla, ge-
be olmayan kadinlarda alt yol infeksiyonunun énemi, infeksiyondan kaynaklanan ve etkilenmis bireylerin ya-
samlarinda oldukga 6nemli bozulmaya neden olabilen semptom morbiditesiyle sinirli gibi gériinmektedir. Ger-
cekte, alt yol IYl'lerinin gogu (%60-70') tedavi edilmese bile kendiliginden geger, ama semptomlar birkag ay
devam edebilir. Prospektif, plasebo kontrolll bir calismada (12) (Ib), 288 hastaya 7 glin boyunca plasebo veril-
di, bunlarin %39'u ilk takip ziyaretinden sonra (8-10 glin sonra) tedaviyi birakti. Semptomlarin kendiliginden iyi-
lesme orani birinci haftadan sonra %28 iken, 5-7 hafta sonra hastalarin %37'sinde ne semptom ne de bakte-
riliri vardi. Bagka bir galismada (13) (Ib), bakteriyolojik olarak kanitlanmis idrar yolu infeksiyonu bulunan ve pla-
seboyla tedavi edilen 33 hastanin %52'sinde 1 hafta sonra semptomatik diizelme ve iyilesme meydana gelmis,
ama bu hastalarin yalnizca %20'si bakteriyolojik eradikasyon gdstermistir. Her iki parametrenin de, nitrofuran-
toin (3 glin boyunca glinde dort kez 100 mg) ile tedavi edilen hastalardakinden anlamli olarak daha dislk ol-
dugu saptanmistir.

Toplumda komplike olmamig IYi'lere neden olan liropatojenlerin antimikrobiyal duyarllik profillerine
iliskin bilgiler tedaviyle ilgili kararlara yol géstermelidir, ama ne yazik ki, komplike olmamis sistitli hastalarda ru-
tin olarak kilttr yapmaktan uzaklasma yénindeki egilim bdyle verilerin elde edilememesine yol agabilir. Bunun-
la birlikte, komplike olmamis iYi'ye neden olan E. coli suslarinin direnc &riintiisii, Avrupa'nin degisik bolgeleri
ve Ulkeleri arasinda oldukga buyuk farklilik gésterebildigi icin, genel dneriler Avrupa'nin her tarafi i¢cin uygun de-
gildir. Komplike olmamis IYi'lere neden olan Uropatojenlerin antimikrobiyal duyarliigina iliskin uluslararasi bir
arastirmada, genel direnc oraninin iskandinav Ulkeleri ve Avusturya'da en diisiik, Portekiz ve ispanya'da ise en
ylksek oldugu bulunmustur (3,14) (Ilb).

Antimikrobiyaller ile uygulanan kisa sureli kirler, premenopozal kadinlardaki komplike olmamis akut
sistitin tedavisinde ylksek derecede etkilidir (15,16) (la). Kisa sireli rejimler arzu edilir, ¢linkl tedaviye uyumu
artinr, daha dusiik maliyetlidir ve istenmeyen reaksiyonlara daha dtistk bir siklikla yol agar. Ne var ki, kisa si-
reli rejimlerin maliyetle ilgili potansiyel avantajlarini degerlendiriyorken, kisa sireli kiirden kaynaklanabilecek te-
davi basarisizliklariyla ya da yinelenmelerle iligkili olarak olusabilecek ilave masraflari dikkate almak gereklidir.
Ayrica, tek doz terapinin potansiyel psikolojik yonlerini dikkate almak da énemlidir, semptomlar 2 ya da 3 glin
iginde yatismayabilecegi igin, bu strede hasta, kendisine saglanan tedavinin “yetersiz” oldugu seklinde kurun-
tulara kapilabilir. Boyle bir senaryo, hekime gereksiz ziyaretlerin yapilmasiyla sonuclanabilir.

Sik gérilen bu bakteriyel infeksiyonlari tedavi etmek icin, farkli ilaglardan, dozlardan, takvimlerden ve
surelerden olusan ¢ok c¢esitli antimikrobiyal rejimler uygulanmaktadir. Bu rejimlerin yalnizca birkagi yeterince iyi
tasarlanmis ¢alismalarda dogrudan dogruya kiyaslanmistir. Kadinlardaki komplike olmamis akut bakteriyel sisti-
tin ve piyelonefritin antimikrobiyal tedavisi icin kanit temelli kilavuzlar gelistirmek amaciyla, IDSA biinyesinde
olusturulan bir kurul ingiliz dilinde yazilmis tibbi literatiirii 1997 yilina kadar sistematik olarak incelemis ve ka-
dinlardaki komplike olmamis akut bakteriyel sistitin ve piyelonefritin antimikrobiyal tedavisi igin kilavuzlar gelis-
tirmistir (16). EAU Kilavuzlar Ofisi'nin Yl Calisma Grubu, antimikrobiyal tedaviye iliskin agsagidaki giincellenmis
kilavuzlar gelistirmek icin bu veritabanini ve daha yeni yayinlari kullanmistir.

iYl Calisma Grubu tarafindan su antimikrobiyaller g6z éniine alinmigtir: Trimetoprim (TMP), trimetop-
rim-sulfametoksazol (TMP-SMX), fluorokinolonlar (siprofloksasin, enoksasin, fleroksasin, gatifloksasin, levoflok-
sasin, lomefloksasin, norfloksasin, ofloksasin, pefloksasin, rufloksasin), B-laktamlar (amoksisilin, ampisilin ben-
zeri bilesikler, sefadroksil, sefuroksim aksetil, sefpodoksim proksetil, seftibuten, pivmesilinam, ritipenem akse-
til), fosfamisin trometamol ve nitrofurantoin.

Antimikrobiyal terapiyle ilgili olarak su yargilarda bulunulabilir:
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i) Tedavi sUresi
Baska bakimlardan saglikli olan, eriskin, gebe olmayan, komplike olmamis akut sistitli kadinlarda, TMP-SMX,
TMP, norfloksasin, siprofloksasin, fleroksasin ve grup olarak B-laktamlar gibi bu sekilde test edilen antimikrobi-
yaller ile daha uzun sureli terapiye oranla, tek doz terapi, ilk bastaki bakterilriyi ortadan kaldirmakta anlaml
olarak daha az etkilidir. Bununla birlikte, 3 glin slireyle verilen TMP-SMX, TMP, norfloksasin, siprofloksasin ve
fleroksasin, ayni antimikrobiyallerin daha uzun sureli olarak verilmesi kadar etkilidir. Daha uzun tedavi cogun-
lukla daha yiksek oranda istenmeyen etki gosterir (Ib).

Kontrollii denemelerde irdelenmemis olmamasina karsin, S. saprophyticus'un neden oldugu sistit,
daha uzun tedavi sirelerine daha iyi yanit verebilir (16) (IlIB).

i) Trimetoprim, kotrimoksazol

TMP-SMX, Ustlinde en fazla calisma (30 g¢alisma) yapilmis olan ilagtir. Bu nedenle, TMP-SMX ile 3 gunlik bir
rejim, standart terapi olarak kabul edilebilir (laA). Tek basina kullanildiginda TMP, eradikasyon ve istenmeyen
etkiler bakimindan TMP-SMX'e esdegerdedir. Bununla birlikte, 10.000'den fazla Hollandal kadinla yakin za-
manda yapilan bir galisma, trimetoprim 5-7 glin regete edildiginde, 3 glnlik tedaviye gore daha iyi sonuglarin
alindigini ortaya cikarmistir (17) (llaB). Sulfonamidlerin neden oldugu ender ama ciddi olasi istenmeyen etkiler
duslinuldiginde, tek basina kullanilan TMP, TMP-SMX'e tercih edilecek ilag olarak gorulebilir (I1IC). TMP ya da
TMP-SMX ampirik tedavi icin birinci basamak ilaglar olarak dnerilebilir, ama bu ancak TMP'ye karsi Uropatojen
direng oranlarinin %10-20'den disuk oldugu toplumlarda yapilabilir, clinki bir yanda E. coli'nin duyarlihgi ve
eradikasyonu, 6te yanda ise Uropatojenin direnci ve inatciligi arasinda yakin baginti vardir (18,19) (Ib). TMP bi-
rinci basamak ilag olarak kullanildigi zaman, yinelenme olmasi durumunda direngli Gropatojenlerin ortaya cik-
masi riski de, arastinimis ilaglar arasinda en disik riske sahip olan pivmesilinam ya da siprofloksasin kullanildi-
@1 zamankinden ¢ok daha yuksektir (20) (111).

iii) Fluorokinolonlar

Fluorokinolonlar (siprofloksasin, fleroksasin, norfloksasin ve ofloksasin), 3 ginlik bir rejimle uygulandiklari za-
man TMP-SMX'e esdegerdedir (IbA). Tek gunlik terapiler olarak kullanilan pefloksasin ve rufloksasin ilging se-
ceneklerdir ve bakterilrinin eradike edilerek yinelenmesinin énlenmesinde TMP-SMX'e esdeger etkinlige sahip
olabilir. Bu ajanlarla ilgili istenmeyen etkilerin insidansinin énerilen diger terapilerle ilgili olanlardan daha yiiksek
olabilecegine iligkin sorular heniiz yanitlanmamistir (21-24) (IbB). Daha yakin tarihli iki galismada, levofloksasin
ile ve siprofloksasinin uzatilmis saliniml formilasyonu (SiproXR) ile yapilan kisa dénem terapi arastirildi. Glnde
bir defa 250 mg levofloksasinle 3 gtinlik rejim, glinde iki defa 200 mg ofloksasinle 3 glnlik rejime benzer de-
recede etkili oldu, ama levofloksasinle istenmeyen etkilerin daha az olmasi yéniinde bir egilim vardi (25) (IbA).
Glnde bir defa SiproXR (500 mg) ile 3 gunluk kir, etkinlik ve glvenilirlik bakimindan, geleneksel siprofloksasin
kirine (ginde iki defa 250 mg) esdegerdeydi (26) (IbA).

Fluorokinolonlar TMP'den ve SMX'ten daha pahali oldugu icin, TMP'ye karsi tGropatojen direng oran-
larinin %10-20'den ylksek oldugu toplumlar hari¢, bunlar ampirik tedavi igin birinci basamak ilaclar olarak éne-
rilmez. Kadinlarda akut sistit igin kisa streli fluorokinolon terapisinin fluorokinolona direngli floranin segilmesiyle
sonuglandigini gdésteren higbir yayimlanmis galisma bulunmamasina karsin, fluorokinolon direncine iligkin kay-
gilar nedeniyle hekimler, komplike olmamig iYi'lerin rutin tedavisi igin fluorokinolonlarin yaygin kullanimi konu-
sunda hakli olarak tereddiit géstermektedirler (27-29) (1ll). Bununla birlikte, bazi Glkelerde fluorokinolonlara karsi
E. coli direnci simdiden %10'un Ustiine ¢cikmistir. Bu durumda, ampirik terapi igin alternatif oral ilaglarin disi-
nulmesi gerekir (bkz. Tablo 2.3). Bu ajanlarin herhangi birisiyle yapilan tedavi, bakteritirinin %90'dan buylk bir
oranda eradikasyonuyla sonug¢lanmalidir.

iv) B-laktam antibiyotikler

Bir grup olarak B-laktamlar, yukarida deginilen ilaglardan genelde daha az etkilidir (lll). Yukarida énerilen rejim-
lerin birisi (3 gtinlik TMP, TMP-SMX ya da yukarida deginilen fluorokinolonlarin birisi) ile ikinci ve Gg¢lnci kusak
oral sefalosporinler ya da bir aminopenisilin + bir BLi arasinda yapilmis yeterince genis bir karsilagtirmall calis-
ma, IDSA analizi icin mevcut degildi (16). Yeterli blyUkllige sahip tek galismada, bir b-laktam antimikrobiyal
(pivmesilinam) ile 3 glnluk kir ve daha uzun sireli tedavi karsilastinimistir (30) (Ib). Bu ¢alismada, 3 glnlik te-
davinin, ilk bastaki bakteritrinin eradikasyonu bakimindan 7 gunlik tedaviye esdegerde oldugu saptanmistir,
ama daha kisa sureli tedavi, yinelenme insidansinin artmasiyla iligkili bulunmustur. Daha yakin tarihli calismalar-
dan elde edilen toplu bakteriyolojik sonuglar, giinde iki defa 200 mg pivmesilinam ile 7 giinlik tedavinin ve
glinde iki defa 400 mg norfloksasin ile 3 gunlik tedavinin benzer sonuglara sahip oldugunu géstermistir (31,32)
(IbA). Bununla birlikte, pivmesilinam ile vajinal kandidiyaz orani norfloksasin ile olan orandan anlamli olarak da-
ha distk bulunmustur (33) (Ib). Ayrica, pivmesilinam, E. coli ve diger Enterobakteriler icin diisiik diren¢ oranlari
gosterir, 1Yi tedavisinde kullanilan diger antimikrobiyaller ile capraz direng de olusturmaz (14,34) (lIb).

Genel olarak, ikinci ve liclincii kusak oral sefalosporinler, komplike olmamis iYi'nin 3 giinliik tedavisi
icin birinci basamak antimikrobiyaller olarak tavsiye edilmez (16,35,36) (IbA). Bununla birlikte, degerlendirilebilir-
lik 6zelliklerine sahip 133 hastada, lglncl kusak oral sefalosporinlerden sefpodoksim-proksetil (glinde iki defa
200 mg) ile 3 glinlik kirin TMP-SMX kadar etkili ve glvenilir oldugu bulunmustur (37) (IbA). Buna karsilik, 370
kadini kapsayan daha yakin tarihli bir calisma (38), amoksisilin-klavulanat (gtinde iki defa 500 mg/125 mg) ile
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yapilan 3 gunliik tedavinin, duyarli suslarla infekte olmus kadinlarda bile, 3 ginlik siprofloksasin (glinde iki de-
fa 250 mg) ile tedavi kadar etkili olmadigini géstermistir (Ib). Bu fark, infeksiyonun erken tekrarlanmasini kolay-
lastiran vajinal E .coli'yi yok etmekte amoksisilin-klavulanatin zayif kalmasindan ileri geliyor olabilir.

v) Fosfomisin

Fosfomisin trometamol, 2048 hastayi kapsayan 15 karsilastirmali galismanin olusturdugu bir meta-analizde tek
doz (3 g) terapi olarak degerlendirildi (39) (laA); dogrulanmis [YI bulunan 1540 hastada kisa dénem bakteriyolo-
jik eradikasyon saptandi ve bu sonug, fosfomisin trometamol ile olgularin %85,6'sinda, diger tedavilerle (tek
doz ve 3-7 glnlik rejimlerle) ise olgularin %86,7'sinde elde edildi. Uzun dénem takibi tamamlayan hastalarda,
fosfomisin trometamol ile saglanan toplam eradikasyon orani (%84,6), diger tedaviler ile saglanandan (%79,6)
anlamli olarak (p<0,05) daha yuksekti. 547 bayan hastanin katildigi daha yakin tarihli blylk bir denemede (18)
(IbA), tek doz fosfomisin trometamol ve 5 glnlik trimetoprim (gtinde iki defa 200 mg) kirl, esdeger mikrobiyo-
lojik iyilesme oranlari (her iki ilagla %83) ortaya koydu. Glvenilirlik s6z konusu olunca, meta-analizde, tek doz
ve 3-7 gunlik rejimlerin istenmeyen olay sayisi bakimindan esdegerde oldugu bulundu. Bazi Avrupa Ulkelerinde
fosfomisin trometamolun komplike olmamis il icin tek doz terapi olarak 1988'den beri yaygin olarak kullanildi-
g1 dusiindilirse, 1Yi tedavisinde kullanilan diger antimikrobiyallerle gapraz direng olusturmaksizin, E. coli direng
orani ¢gok dislk kalmistir (14,34,40) (lIb).

vi) Nitrofurantoin
Nitrofurantoin (glinde dort kez 50-100 mg ya da glinde iki kez 100 mg yavas salinimli formulasyon), komplike
olmamis akut sistitin kisa dénem (3 giine kadar) tedavisi igin uygun bir ila¢ olarak gorilemez. Bu endikasyon
icin nitrofurantoin kullanilirsa, 5 ila 7 glinltk bir kir nerilmektedir (17) (llaB). Nitrofurantoin yillardan beri klinikte
kullanilmasina karsin, E. coli ve S. saprophyticus ile ilgili direng orani Avrupa ¢apinda hala disuktir (3) (Ib),
ama bazi boélgelerde nitrofurantoin ile ilgili E. coli direncinde son 10 yil iginde iki kat artis g6zlenmis bulunmak-
tadir (4). Bununla birlikte, nitrofurantoin, en sik izole edilen Gram-negatif Giropatojenler arasinda ikinci ve Ggln-
cii sirayi alan P. mirabilis'e ve Klebsiella tirlerine karsi etkili degildir (3) (IIb). Ozellikle, yaslilarda siklikla gériilen
akut ve kronik pulmoner sendromlar bakimindan, nitrofurantoinin gtvenilirligiyle de ilgili bazi kaygilar vardir
(41,42). Ne var ki, nitrofurantoin kizlardaki ve kadinlardaki yineleyici 1Yi'lerin uzun dénemli ve diisiik dozlu profi-
laksisi icin kullanildiginda, bu ciddi istenmeyen etkiler gdzlenmemistir (43,44) (Ill).

Gebe olmayan premenopozal eriskin kadinlardaki komplike olmamis akut bakteriyel sistitin cesitli
oral antimikrobiyal tedavi segeneklerini inceleyen kilit nitelikteki klinik ¢calismalar, Giris bolimiinde (Bolim 1.1
ve 1.2) tanimlanan kanit diizeyine ve oneri derecesine gore Tablo 2.2'de 6zetlenmektedir. Ayrica, Ek 12.2'deki
Onerilere de bakin.
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Yalnizca higbir gériiniir dezavantaji bulunmayan antimikrobiyallere iligkin galismalar g6z dniinde tutu-
larak, Tablo 2.3'teki rejimler de esit dlglide Onerilebilir (Ek 12.2'deki dnerilere de bakin). Nitrofurantoin kullanimi
konusundaki 6neri, bu ajanin kullaniimasiyla iligkili nadir ama ciddi istenmeyen etkilerden dolayi, B olarak dere-
celendirilmistir. Bununla birlikte, énerilen rejimlere uygun olarak kullanildiginda nitrofurantoinin etkili oldugu
saptanmistir.

Tablo 2.3: Gebe olmayan premenopozal eriskin kadinlardaki komplike olmamis akut bakteriyel sistitin
tedavisi icin dnerilen antimikrobiyal rejimler

Madde Dozaj Siire
Sefpodoksim 100 mg bid 3 giin
Siprofloksasin® 250 mg bid 3 giin
SiproXR* 500 mg od 3 giin
Fosfomisin trometamol 3000 mg TD 1 glin
Levofloksasin* 250 mg od 3 giin
Nitrofurantoin 50-100 mg tid, 5-7 giin
100 mg SR bid
Norfloksasin* 400 mg bid 3 giin
Ofloksasin* 200 mg bid 3 giin
Pivmesilinam 200 mg bid 7 gin
Trimetoprim (TMP)* 200 mg bid 5-7 glin
TMP-SMX* 160/800 mg bid 3 glin

* E. coli'nin diren¢ oranlari Avrupa icinde oldukca blyik cesitlilik gésterir. Bu maddeler, E. coli'nin diren¢
oranlari <(%10-)%20 oldugu zaman yalnizca ampirik terapi icin énerilmektedir.

SiproXR = uzatilmis salinimli siprofloksasin; SMX = sulfametoksazol; od = giinde bir kez; bid = glinde iki kez;
qid = glinde dért kez; TD = tek doz;, SR = yavas salinimli.

vii) Diger tedavi modaliteleri
Glnde U¢ kez 200 mg olarak uygulanan fenazopiridin gibi Uriner analjezikler, siddetli dislri cekmekte olan has-
talara 1 ya da 2 giin verilebilir. Siddetli distri ve idrara sikisma sikayeti olanlar da dahil, sistitli kadinlarin semp-
tomlari, cogunlukla, tedaviye baslandiktan sonra 2-3 giln iginde iyilesme ya da belirgin diizelme gdsterir. Bu
hastaya aciklanmalidir. Dolayisiyla, 1Yi bulunan kadinlarda analjezik tedavi ihtiyaci ya da siiresi bireye gére
Ozellestirilmelidir (2).

isemenin artmasini ve Uropatojenlerin elimine edilmesini desteklemek igin 1Yi bulunan hastalarin daha
fazla sivi almalari genellikle tavsiye ediimesine karsin, bunun 1Yi bulunan hastalar igin yararli mi, yoksa zararli
mi oldugu konusu belirsizligini korumaktadir (2).

254 Tedavi sonrasi takip

idrar tahlili (6rnegin, daldirma yénetim kullanilarak yapilan), rutin takip icin yeterlidir. Semptom géstermeyen
hastalarda rutin tedavi sonrasi kultir gerekli olmayabilir, ¢lnkl saglkl kadinlarda asemptomatik bakteritiriyi
saptamanin ve tedavi etmenin yalnizca gebelik doneminde ve Urolojik enstriimantasyon ya da cerrahi girisim
oncesinde yarar sagladigi gosterilmistir. Tedavinin sonunda semptomlari gegmeyen kadinlarda ve semptomlari
gectigi halde 2 hafta iginde yinelenen kadinlarda, idrar kilttr ve antimikrobiyal duyarlilik testleri uygulanmalidir
(IVC). Bu durumda tedavi igin, infeksiyon yapici organizmanin ilk kullanilan ajana duyarli olmadigi kabul edilmeli
ve baska bir ajan kullanilarak 7 gtinlik bir rejimle yeniden tedavi uygulanmalidir.

2.6 Menopoza girmemis, gebe olmayan kadinlarda komplike olmamis akut piyelonefrit

2.6.1 Tani
Akut piyelonefriti diisiindiiren belirtiler, bégiirde agr, bulanti ve kusma, ates (>38°C) ya da kostovertebral agi
hassasiyetidir ve sistitle birlikte ya da sistit olmaksizin meydana gelebilir. Komplike olmamis akut piyelonefritin
klinik tablosu gogunlukla hafif ila orta siddet arasinda degisir. Sok ve bdbrek yetmezliginin oldugu ya da olma-
digi sepsis sendromu da dahil, goklu organ sistemi disfonksiyonuyla birlikte hayati tehlike yaratan bir durum,
komplike olmus bir olgu olarak kabul edilmelidir.

Piylri ve hematlri arastirmasi igin idrar tahlili gereklidir. Sistitin aksine, piyelonefrit episodlarinin
%80-95'i >10° kob Uropatojen/mL olmasiyla iligkilidir (62). Rutin tani igin, 10* kob Uropatojen/mL'lik bir kinima
noktasi &nerilebilir (10,11). Uriner obstriiksiyon olasiligini dislamak icin, tst idrar yolunun ultrason ile degerlen-
dirmesi yapilmalidir (63). Eger hastada 72 saat tedaviden sonra hala ates devam ediyorsa, Urolitiazis, renal ya
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da perinefrik abseler gibi baska komplike edici faktorleri diglamak igin, kontrastsiz spiral bilgisayarli tomografi
(64) (Urolitiazisi diglamak igin), ekskretuar Grografi ya da DMSA taramasi gibi ilave arastirmalar distntimelidir.
Komplike olmamis akut piyelonefritli hastalarda rutin olarak ekskretuar Grografi uygulanmasi pek az deger tasir,
¢Unkl komplike olmamis akut piyelonefritli erigkinlerin gogu normal bir Ust idrar yoluna sahiptir.

2.6.2 Tedavi

IDSA grubu (16) tarafindan taranan birkag yliz makaleden yalnizca besi prospektif, randomize, kontrollii dene-

melerden olusuyordu (8, 64-68) ve bu makalelerdeki analizler ile daha sonra yayimlanan bes calisma (69-72)

temel alinarak, ilk terapiyle ilgili su kararlara varilabilir:

1. Ampisilin karsisinda TMP-SMX tercih edilir (IbA) (higbir kontrolll galismada TMP tek basina kullaniimadi).

2. Komplike olmamis akut piyelonefrit icin TMP-SMX ile iki haftalik tedavi kadinlarin gogunlugunda ye-
terli gérinmektedir (IbA). Cesitli antibiyotiklerle, 6rnegin, aminoglikozidler ile yapilan bazi ¢alismalar-
da (ama higbiri yeterli glice sahip degildi), 5-7 glinlik daha da kisa bir tedavi stresi dnerilmistir (l1IB).

3. TMP'ye karsi E. coli direnci oraninin >%10 oldugu toplumlarda, ampirik tedavi i¢in tercih edilen ilag
olarak bir fluorokinolon énerilmelidir. Ginde iki defa 500 mg siprofloksasin ile 7 glinlik bir rejimin,
gunde iki defa 960 mg TMP-SMX'in kullanildigi 14 ginlik tedaviyle kiyaslandiginda, anlamli olarak
daha yUksek bir bakteriyel eradikasyon orani ve daha dusik bir istenmeyen etki orani gésterdigi or-
taya konulmustur (69) (IbA). Siprofloksasin ile goriilen daha yiksek etkinlik, esas olarak, TMP'ye di-
rencli E. coli suslarindan ileri gelmistir. Klinik calismalarda asagidaki fluorokinolonlar, gtinde iki defa
500 mg siprofloksasinle geleneksel terapiye, siprofloksasinin uzatilmis salinimh formuilasyonuna
(gtinde bir kez 1000 mg), gatifloksasine (gtinde bir kez 400 mg), levofloksasine (glinde iki kez 250
mg) ve lomefloksasine (glinde bir kez 400 mg) benzer etkinlik gdstermistir (70-72) (IbA).

4. ikinci grup ve Uglincii grup oral sefalosporinlerin cogunda oldugu gibi, bir aminopenisilin + BLI kom-
binasyonu konusunda da, bir fluorokinolon ya da TMP-SMX ile karsilastirma iceren yeterli glice sa-
hip higbir galisma yoktur. Prospektif randomize bir ¢galismada, glinde iki kez 400 mg sefpodoksim
proksetil ile 10 glinlik terapi, glinde iki defa 500 mg siprofloksasine esdegerde klinik etkinlik goster-
mistir (73) (IbA).

5. Fluorokinolonlara karsi E. coli direnci oraninin >%10 oldugu bdlgelerde ve fluorokinolonlarin kontren-
dike oldugu durumlarda (6rnegin, gebelerde, emziren kadinlarda, ergenlerde), gerek ilk tedavi olarak,
gerekse hasta bir oral rejime gegirilecekse, bir aminopenisilin + bir BLI ya da lglincl gruptan bir oral
sefalosporin tavsiye edilir (I1IB).

EAU Kilavuzlar Ofisi'nin iYi Calisma Grubu, bu analizi temel alarak, hafif ve orta siddetteki olgularda
birinci basamak tedavi olarak 7 gun sureyle bir oral fluorokinolon dnermektedir. Fluorokinolonlarin endike ol-
madigi durumlarda (yukariya bakin), Gglinct gruptan bir oral sefalosporin, érnegin sefpodoksim proksetil, amri-
pik terapi igin bir alternatif olabilir (B). ilk bastaki Gram boyamada bir Gram-pozitif organizma gérilirse, bir
aminopenisilin + bir BLI énerilir (B). Daha agir seyreden komplike olmamis akut piyelonefrit olgular hastaneye
yatinimali ve e@er hasta oral yolla ilag alamiyorsa, parenteral yoldan bir fluorokinolon, bir aminopenisilin + bir
BLI, ticlincti gruptan bir sefalosporin ya da bir aminoglikozid ile tedavi edilmelidir (B). Diizelme saglandigi za-
man, 1-2 haftalik tedavi kiirlint tamamlamak igin hasta, yukarida deginilen antibakteriyellerden birisi (eger in-
fekte edici organizmaya karsi etkiliyse) kullanilarak bir oral rejime gegirilebilir (B).

Gebe olmayan premenopozal eriskin kadinlardaki komplike olmamis akut piyelonefritin oral antimik-
robiyal tedavi segenekleri, Giris bolimiinde (Bolim 1) tanimlanan kanit diizeyine ve 6neri derecesine goére
Tablo 2.4'te 6zetlenmektedir (ayrica, Ek 12.2'deki dnerilere de bakin).

Komplike olmamis akut piyelonefrit icin hastaneye yatirilan hastalarin yaklasik olarak %12'sinde bak-
teremi bulunmasina (74) karsin, ancak hasta hospitalizasyon gerektirecek kadar kéti durumda gériiniiyorsa
kan kultdrlerinin yapilmasi yaygin bir uygulamadir. Bagka bakimlardan saglikli olan piyelonefritli bir kiside bak-
tereminin prognostik énem tasidigina ya da daha uzun tedavi gerektirdigine iligkin higbir kanit yoktur.
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2.6.3 Tedavi sonrasi takip

Semptom gdstermeyen bir hastada rutin tedavi sonrasi kulttir gerekli olmayabilir; daldirma yéntemi kullanilarak
rutin idrar tahlili yapilmasi yeterlidir. Piyelonefrit semptomlar 3 giin icinde diizelmeyen ya da semptomlar gegti-
gi halde 2 hafta iginde yinelenen kadinlarda, tekrar idrar kultird, antimikrobiyal duyarllik testleri ve bébrek ul-
trasonu ya da taramasi gibi uygun arastirmalar yapiimalidir. Higbir Grolojik anormalligi bulunmayan hastalarda,
infeksiyon yapici organizmanin ilk kullanilan ajana duyarl olmadigi kabul edilmeli ve bagka bir ajan kullanilarak
2 haftalik bir rejimle yeniden tedavi uygulanmalidir. ilk bastaki infeksiyona yol agan susun aynisi olan patojenle
relapsin meydana geldigi hastalarda, 6 haftalik bir rejim gogunlukla iyilesme saglar. Akut piyelonefritin klinik te-

Sekil 2.1. Akut piyelonefritin klinik tedavisi

Piyelonefrit semptomlari ve belirtileri
/ (ates, bogiirde agr, piyiiri, 16kositoz) \

Hayir Bulanti, kusma ya da sepsis sendromu Evet
idrar tahlili ve idrar kilttri idrar tahlili ve idrar kultirleri
Ultrasonografi Ultrasonografi
Ayaktan tedavi Yatarak tedavi
Oral tedavi: 7-14 gin Parenteral tedavi basla: 1-3 gtin
® Fluorokinolon ® Fluorokinolon
e Aminopenilisin + BLI e Aminopenilisin + BLI
e Sefalosporin (3. kusak) e Sefalosporin (3. kusak)
e TMP-SMX, yalnizca patojenin * Aminoglikozid

duyarhgi dogrulanmigsa
Toplam tedavi suresi: 14-21 glin

72 saat icinde duzelme Duzelme yok ya da kotllesme var
e Oral terapi ® Hastay hospitalize edin
® Tedavi sirasinda 4 glin ve e Kulturleri ve duyarlliklar inceleyin
sonrasinda 10 gun idrar kulttrd e Komplike edici faktorlerin trolojik
e Gerekirse urolojik degerlendirme degerlendirmesi
e Obstriksiyonu ya da apseyi
drene edin

BLI = B-laktamaz inhibitérii; TMP = trimetoprim; SMX = sulfametoksazol.
davisine genel bir bakis Sekil 2.1'de gorllmektedir.
2.7 Kadinlarda yinelenen (komplike olmamis) iYi'ler

2.7.1 On bilgi

Yinelenen ya da rekirren idrar yolu infeksiyonu (RIYi), literatiirde, son 12 aylik siirede olusan (¢ 1Yi episodu
olarak ya da son 6 aylik siirede olugan iki episod olarak tanimlanir. RiYi'yle ilgili risk faktérleri genetik ve davra-
nigsaldir (75) (lla). Bazi galismalarda yapilan tahminlere gére, iYl bulunan kadinlarin %20-30'unda RIYi gelise-
cektir (76). Kan grubu maddelerinin salgilayicisi olmayan kadinlarda RiYI olusumu artar (77) (lla). Salgilayicilar,
kan tiplerini belirleyen antijenleri viicut sivilarina ve tikirlk gibi sekresyonlarina salgilayan kisiler olarak tanimla-
nir. Ote yandan, salgilayici olmayanlar, kan tiplerini belirleyen antijenleri bu sivilara hic salmazlar ya da ¢ok az
salarlar. ABD'de niifusun yaklasik olarak %20'si salgilayici degildir. RiYi bulunan kadinlarin birinci dereceden
kadin akrabalarinda idrar infeksiyonu sikligi artmaktadir (78) (lla). Ek olarak, en yaygin tropatojen olan E. coli,
RIYi geciren kadinlarin epitelyum hiicrelerine daha kolayca tutunur (79,80) (IIb). RiYi'yle iligkili davranigsal fak-
torler arasinda cinsel aktivite vardir; gebeligi dnleyici ydntem olarak spermisid kullananlarda bu risk 6zellikle
yiiksektir (81,82) (Ila). Ozdes grup (kohort) ve olgu kontrol calismalarina (4,6) (lla) gére, cinsel yénden aktif pre-
menopozal kadinlarda RIYi'yle iligkili risk faktorleri, cinsel iligki sikligi, spermisid kullanimi, ilk 1Yi'nin olustugu
zamanki yas (15'ten kiiclik yas daha yiiksek bir RiYi riskine isaret eder) ve annede IYi éykustdir; bu da gene-
tik faktorlerin ve/veya uzun dénem maruz kalinan ¢evre kosullarinin bu hastaliga yatkinlik olusturabildigini di-
stindiirmektedir. Menopoza girildikten sonra, RiYi'yle kuvvetli bicimde iligkili risk faktérleri vezikal prolaps, in-
kontinans ve iseme sonrasi kalan idrardir. Kan grubu maddesi salgilayicisi olmama ve menopozdan énce Y] hi-
kayesi gibi diger risk faktorlerinin yapilacak baska arastirmalarla dogrulanmasi gereklidir (83).
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Yinelenen iYl'ler, kadinlarin anlamli derecede rahatsizlik cekmelerine neden olur ve ayaktan tedavi zi-
yaretlerinin, tani testlerinin ve veirlen regetelerin sonucu olarak ayaktan saglik hizmeti maliyetlerini buyuk 6lgu-
de etkiler. Cinsel iliskiden sonra idrar yapma ya da krenberi suyu igme (84) gibi farmakolojik olmayan terapiler
ve cinsel ydnden aktif kadinlarda dizenli sekilde dnleyici terapi olarak ya da birlesme sonrasi profilaksi igin an-
tibiyotik kullanimi da dahil olmak tizere, RIYi'nin énlenmesi icin farkli yaklagimlar énerilmistir.

Antibiyotik profilaksisiyle ilgili olarak, hangi antibiyotik programinin en iyi ya da optimal profilaksi si-
resi sagladigi, istenmeyen etkilerin neler oldugu ya da profilaksi birakildiktan sonra infeksiyonlarin yinelenip yi-
nelenmedigi veya tedaviye uyumun nasil oldugu bilinmemektedir.

2.7.2 Profilaktik antimikrobiyal rejimler

Komplike olmamis rekiirren [Yi'lerin Ustesinden gelinmesine ydénelik etkili bir yaklagim, yatma zamani (85-87)
(Ib) ya da birlesme sonrasi (88) (Ib) profilaktik antibiyotiklerin uzun dénemli olarak diizenli bazda kullaniimasi
yoluyla infeksiyonun énlenmesidir. Cochrane'da yer alan bir incelemede (89) (la), 1966 yili ile Nisan 2004 ara-
sinda yayimlanmig olan ve rekirren iYi'ler icin énleyici strateji olarak antibiyotiklerin en az 6 ay siireyle kullanil-
digi randomize kontrolli calismalarin hepsi analiz edildi. 1120 kadini kapsayan 108 ¢alismanin 19'u analiz igin
secilebilir bulundu. Bu ¢alismalarin 9'unda bir antibiyotik rejimi plaseboyla karsilastiriimisti. Diger 7 calismada
farkli antibiyotik rejimleri mikrobiyolojik sonug yoniinden karsilastirilirken, geriye kalan 3 ¢alismada antibiyotik
rejimleri antibiyotik olmayan rejimlerle mikrobiyolojik sonu¢ yéniinden karsilastirnimisti. (Tablo 2.5) (90-107).

Aktif profilaksi sirasinda, hasta-yil basina diisen mikrobiyolojik yinelenme orani antibiyotik grubunda
0 ila 0,9 hasta-yil arasindaydi ve plasebo grubundaki 0,8 ila 3,6 hasta-yil arasindaki orandan anlamli olarak di-
suktu. Bir mikrobiyolojik yinelenme meydana gelmesiyle ilgili géreceli risk 0,21'di (%95 GA 0,13-0,34) ve an-
lamli olarak antibiyotik profilaksisi lehineydi. Klinik yinelenmeyle ilgili géreceli risk 0,15'ti (%95 GA 0,08-0,28) ve
anlamli olarak antibiyotik profilaksisi lehineydi. Profilaksiden sonra bir mikrobiyolojik yinelenme meydana gel-
mesiyle ilgili géreceli risk 0,82'ydi (%95 GA 0,44-1,53). Ciddi yan etkilerle ilgili goreceli risk 1,58 (%95 GA 0,47-
5,28), diger yan etkilerle ilgili goreceli risk ise 1,78'di (%95 GA 1,06-3,00) ve anlamli olarak plasebo lehineydi.
Yan etkiler arasinda vajinal ve oral kandidiyaz ile gastrointestinal semptomlar vardi.

Genel olarak, mikrobiyolojik yinelenen iYi'li hasta sayisi, profilaksinden énceki zaman dénemiyle kar-
silastinlinca 8 kat ve plaseboyla karsilastirilinca 5 kat azaldi. Genel olarak, hasta-yil bagina diisen IYi episodiari,
profilaksinden énceki zaman dénemiyle karsilastirilinca antimikrobiyal profilaksi sirasinda %95 azaldi. Profilak-
tik terapinin ilk bastaki stresi cogunlukla 6 ay ila 1 yil arasindaydi. Bununla birlikte, kotrimoksazol (TMP-SMX)
s6z konusu olunca, 2 yila (86) ya da 5 yila (85) varan stirelerle uygulanan kesintisiz profilaksi etkinligini devam
ettirmistir. Profilaksi, bir rekirren [Yi'nin dogal éykiisiinii degistiriyor gibi gériinmemektedir. Profilaksi kesildigi
zaman, oldukga uzun dénemlerden sonra bile, kadinlarin yaklasik olarak %60'I 3-4 ay icinde yeniden infekte
olacaktir. Dolayisiyla, profilaksi, baslangi¢ noktasindaki infeksiyon orani tGstiinde uzun dénemli bir etki yapiyor
gibi gériinmemektedir (108) (11l).
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Premenopozal kadinlarda komplike olmamis rekiirren iYi'lerin dnlenmesine (profilaksisine) yonelik
antimikrobiyal rejimler i¢in 6neriler Tablo 2.6'da siralanmistir. Trimetoprim, kotrimoksazol ya da nitrofurantoin
hala standart rejim olarak dustnulebilir. Alti ay slireyle 10 giinde bir verilen 3 gram fosfomisin trometamol (FT),
rekirren 1Yi'den mustarip olan, gebe olmayan, degerlendirilebilir nitelikteki 302 kadinin katildigi yakin tarihli pla-
sebo (PL) kontrollli galismanin gosterdigi gibi, bir alternatif olarak goérilebilir (109) (Ib). Hasta-yil basina diisen
iYl episodlari (0,14’e karsi 2,97), ilk infeksiyon yinelenmesine kadar gecen zaman (38 giin’e karsi 6 giin), en az
bir rekiirren iYl episodu bulunan hastalarin yiizdesi (%7,0’a karsi %75,0) ve 6 aylik tedavi sirasinda (0,07’ye
karsi 1,44) ve 6 aylik takip déneminde (0,55’e karsi 1,54) hasta basina diisen 1Yi episodlarinin sayisi, istatistik-
sel olarak, FT ile tedavi edilen grubun lehineydi. Direncli patojenler nedeniyle “arada olusan” infeksiyon olgula-
rinda, distk dozlarda fluorokinolonlar da kullanilabilir. Direng olusumunda artis gézlemlenmedi (101,105). Ge-
belik sirasinda, birinci kusaktan bir oral sefalosporin tavsiye edilir.

Alternatif bir profilaktik yaklasim, cinsel iliskiye bagl infeksiyon episodlari gorilen kadinlar igin iligki
sonrasi profilaksidir (88,89,105) (IbA). Genel olarak, bu yaklasim igin, ayni antimikrobiyaller, kesintisiz profilaksi
icin 6neriliyormus gibi ayni dozlarda kullanilabilir. Yinelenen episodlarin oraninin asin yiksek olmadig, iyi bilgi-
lendirilmig, geng kadinlarda RiYi'lerin tstesinden gelinmesi igin hastanin baslattigi bir tedavi de uygun olabilir

Tablo 2.6: Kadinlarda komplike olmamus rekiirren iYi'lerin antimikrobiyal profilaksisi icin éneriler (1A)

Ajan! Doz
Standart rejim:
° Nitrofurantoin 50 mg/gtin (98)
° Nitrofurantoin makrokristal 100 mg/guin (101,106)
° Trimetoprim-sulfametoksazol 40/200 mg/glin (97) ya da haftada ¢ defa (110)
° Trimetoprim 100 mg/gtn (103)
° Fosfomisin trometamil 3 g/10 giin (109)

“Arada olusan” infeksiyonlar:

° Siprofloksasin 125 mg/gtin (105)
° Norfloksasin 200-400 mg/gun (101,111)
° Pefloksasin 800 mg/hafta (104)
Gebelik sirasinda:
° Sefaleksin 125 mg/gtin (99)

Sefaklor 250 mg/giin (100)

1 Yatma zamani alinir.
(112). Bununla birlikte, dogrusunu sdylemek gerekirse, bu profilaksi degil, erken tedavidir.

2.7.3 Alternatif profilaktik ydntemler
idrar asidifikasyonu (113), krenberi suyu (84), ayilizimi (Arctostaphylos uva ursi) 6ziitii ve vajinaya laktobasil
uygulanmasi (114,115) gibi alternatif yontemler degisik etkiler gosterir. Oral immuno-aktif E. coli fraksiyonlarinin
(UroVaxom) kullanildigi plasebo kontrolll, giftkdr 5 galismanin meta-analizi, plaseboyla karsilastirilinca rektrren
infeksiyonlarin anlamli olarak azalmasiyla sonuglandi (116) (la). Yakin zamanda yayimlanan bir ¢galismada (117)
(Ib), toplam 453 hasta plasebo kontrolll, giftkdr bir calismaya alindi. Hastalar ya immunoterapétik OM-89 (Uro-
Vaxom) ya da ona benzeyen plasebo aldilar. Hastalar, 90 glin siireyle her giin bir kapstl aldiktan sonra, tedavi-
siz 3 ay gecirdiler ve sonraki 3 ayda ilk 10 giin birer kapsul aldilar. Hastalar, tedavinin baslamasindan itibaren
12 ay sireyle takip edildiler. Baslangic noktasi sonrasi iYI episodlarinin ortalama orani, aktif tedavi grubunda
plasebo grubunda oldugundan anlamli olarak daha dislktu (0,84’e karsi 1,28; p<0,003); bu da OM-89'la teda-
vi edilen hastalarda plasebo alanlara oranla %34 azalmaya denk dustyordu. OM-89'la tedavi edilen grupta, 93
hasta (%40,3) baslangic noktasi sonrasi 185 iYi episodu yasadi, plasebo grubundaki hastalarin 122'sinde
(%55,0) 276 iYi episodu meydana geldi (p=0,0001). OM-89'un giivenilirlik profili iyiydi ve daha énceki raporlarla
tutarliik gosterdi. En sik gorilen advers olay bas agrisiydi ve onu gastrointestinal olaylar izliyordu, bunlarin
oranlari her iki grupta sirasiyla %17 ve %15'ti (Ib).

immiino-aktif profilaksi icin bir bagka yéntem, isiyla éldiiriilmiis tGropatojenik bakteriler kullanilarak
yapilan intramuskiiler ve intravajinal bagisiklamadir. Kiigtk olgekli bir calismada, rekirren sistit bulunan 27
eriskin kadin (alt grup analizi), iki haftalik araliklarla t¢ intramuskdiler injeksiyon (Solco-Urovac) ile agilandi ve
bagisiklama yapilmayan 26 hastanin olusturdugu bir kontrol grubuyla karsilastirildi. Alti ay iginde, asilanan 27
kadinin 16's1 (%59'u) istatistiksel olarak anlamli élglide rekirren sistitten bagisik kaldi, kontrol grubundaki 26
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hastanin ise yalnizca 1'inde (%4) bu saglandi (118) (Ib). Bir vajinal asinin kullanildigi ciftkdr, plasebo kontrolll
bir Evre 2 denemede, 54 kadina tek basina (¢ doz primer asilama ya da ek olarak ¢ rapel (booster) bagisikla-
ma ya da plasebo uygulandi. Alti kez asi yapilan kadinlar, plasebo verilen ya da primer agilama yapilan kadin-
lardan anlamli olarak daha uzun sire infeksiyonlardan bagisik kaldilar (119) (Ib).

Ne yazik ki, antimikrobiyal profilaksi ile immuno-aktif profilaksiyi direkt olarak karsilastiran hicbir ca-
lisma yoktur. Bununla birlikte, bildirilen sonuclardan anlasildigina gére, antimikrobiyal profilaksi su anda mevcut
olan bagisiklama rejimlerinden daha Ustin etkinlige sahip goériinmektedir.

Su dilirezi, komplike olmamig 1Y bulunan bazi kadinlarda etkili olabilir, ama daha etkili tedaviyi cogu
kez geciktirir. Kadinlarin olagan aliskanliklarini ve menstrtiel uygulamalarini degistirmelerini ya da iliskiden sonra
idrara ¢ikmalarini 6nermek igin de eldeki kanitlar gok zayiftir.

2.8 Gebelikte iYi'ler
idrar yolu infeksiyonlari gebelik sirasinda sik goériiliir. Gebelik disinda higbir ek bir risk faktériiniin bulunamadig
olgularda bile, bu infeksiyonlarin komplike olmamis olarak siniflandiriip siniflandirlamayacagi konusunda bazi
tartismalar vardir. Bu nokta akilda tutularak, G¢ durum, yani asemptomatik bakterilri, akut sistit ve akut piyelo-
nefrit, baska risk faktorleri agisindan degil, yalnizca gebelik agisindan bu kisimda ele alinacaktir.

Bir kadini gebelikte 1Yi'ye yatkin hale getiren faktérler, bdbreklerde ve idrar yolunda gebelik sirasinda
meydana gelen anatomik ve fizyolojik degisikliklerle ilgili gérinmektedir. Ureterler, pelvis kenarinin tstiinde di-
late olur ve genisleyen rahim, mesanenin anterior ve stperior olarak yer degistirmesine yol acar. Renal kan akisi
ve glomertiler filtrasyon hizi gebelik sirasinda yaklasik %30-40 artar, bdbrekler de hafifce genisler ve hiperemik
hale gelir. idrar akisi yavas olabilir ve mesane tam olarak bosalmayabilir.

2.8.1 Epidemiyoloji
Amerika'da, Avrupa'da ve Avustralya'da yapilan ¢alismalarda asemptomatik bakteritiri prevalansi %4 ila %7
arasinda degismektedir (120). insidans cinsel etkinlikle ilgilidir ve ilerleyen yasla ve artan dogum sayisiyla birlik-
te artar. Ayrica, daha dislk sosyoekonomik gruplardan hastalar arasinda daha yuksektir. Gebe kadinlarin yak-
lasik %1-2'sinde semptomatik infeksiyon meydana gelir.

Kadinlarin cogu gebelikten énce bakteriliri kapar. Ilk muayenede, gebe kadinlardaki bakteriliri oranla-
r, benzer risk faktdrlerine sahip gebe olmayan kadinlarinkine benzer. Bakteritiri bulunan kiz 6grencilerin yakla-
sik %37 ila %57'si gebelik sirasinda IYi gelistirir. Gebelik sirasinda ilave olarak %1 infeksiyon meydana gelir
(121) (). isveg'te yapilan bir calismada, bakteriiri kapma riskinin gebelik siiresine kosut olarak arttig ve ges-
tasyonun 9'uncu ila 17'nci haftalari arasinda en Ust diizeye ciktigi saptanmistir (122) (lll). Gebelik sirasindaki
bakteritiri, diisiik dogum agirlikli (I 2500 g) bebek sayisinin artmasiyla, gebelik yasinin diisiik (<37 hafta) olma-
slyla ve yenidogan olimdyle iligkilidir. Tedaviye ragmen iyilesmeyen infeksiyonun ya da “doku istilasi”na iligkin
kanitlarin bulundugu kadinlarin prematire bebek dogurma riski daha ytksektir. Bununla birlikte, bakteriyel vaji-
nozisin de premattire dogum i¢in dnemli bir bagimsiz risk faktorl olduguna deginilmesi gerekir; dolayisiyla, bu
durumun tedavi edilmesi &nerilir.

2.8.2 Asemptomatik bakteriliri
Kass (121) ve bagkalar tarafindan yUrutllen erken calismalar, asemptomatik bakteritri bulunan kadinlarin %20
ila %40"Inin gebelik sirasinda piyelonefrit gelistirdigini gdstermistir. Bakterilrinin tedavi edilmesi bu riski azaltir
(123) (lla). Bu nedenle, gebe kadinlara, gebeligin erken déneminde en az bir kez idrar kiltlriyle bakteritri tara-
masi yapllmasi ve eger sonuglar pozitif ¢cikarsa, tedavi uygulanmasi gebelikle 6neriimektedir (124) (laA). Wad-
land ve Plante (125), bakterilri prevalansinin >%2 olmasi durumunda taramanin olumlu maliyet-etkinlige sahip
bir yaklasim oldugunu bulmuslardir. Asemptomatik bakterilri prevalansinin disiik oldugu toplumsal bakimdan
istikrarli poptilasyonlarda tarama programlari gerekli olmayabilir (125) (I1IB). Ote yandan, gebe kadinlar arasinda
asemptomatik bakteriliri taramasi ve tedavisi i¢in bir programin uygulamaya konulmasindan sonra piyelonefritin
yillik insidansinda keskin bir azalma saglanabilirdi (123) (llaB). Gereksiz tedaviden kaginmak igin, asemptomatik
bakterilri, arka arkaya yapilan iki kdltlrtin ayni patojen tiirl igin pozitif sonug vermesi olarak tanimlanir. Tek bir
AAl ile alinan yalanci pozitiflik orani %40 gibi yiiksek bir rakama ulasabilir (Ilb). Bu nedenle, idrar kiltiri pozitif
olan kadinlarin 1-2 hafta icinde tekrar gelmeleri istenmelidir; o geliste, isemeden 6nce vulvanin 6zenle yikanip
durulanmasinin dnemi vurgulandiktan sonra, kiiltiir icin ikinci bir AAl ya da diiz kateter idrar érnegi alinir (llaB).
Tedavi, antibiyotik duyarliligi testlerini temel almalidir ve gcogunlukla, 5 ila 7 glin arasinda bir antibiyo-
tik kUrtinG igerir (124) (I1IB); bununla birlikte, bazi yazarlar, akut sistit igin oldugu gibi, kisa déonem tedavi 6ner-
mektedirler (126) (llaB). Tedaviden 1-4 hafta sonra ve dogum oncesinde de en az bir kez daha takip kultdrleri
yapilmalidir (llIB). Gebelik sirasinda asemptomatik bakteritiri tedavisinin stiresiyle ilgili olarak, 400 hastanin yer
aldigi 8 calismayi kapsayan bir Cochrane analizi yapilmistir (127). Bltin ¢alismalarda tek dozla yapilan 4-7
gunlik tedaviler karsilastinimistir, ama galismalarin kalitesinin genellikle diisiik oldugunu belirtmek gerekir. Bu
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analizde, “iyilesme olmamasi” orani bakimindan, gebe kadinlardaki asemptomatik bakterilrinin tek doz ve kisa
kir (4-7 glin) tedavisi arasinda higbir fark saptanmadir (géreceli risk 1,13, %95 GA 0,82-1,54), yinelenen
asemptomatik bakteriliride de benzer bir sonug gozlendi (goreceli risk 1,08, %95 GA 0,70-1,66). Bununla birlik-
te, bu bulgular anlamli heterojenlik gésterdi. Erken dogumlar ve piyelonefrit agisindan higbir fark saptanmadi,
ama bu denemelere katilan drneklem buyUkligi ¢ok sinirliydi. Daha uzun sireli tedavi, istenmeyen olaylarin
artmasiyla iligkili bulundu (goreceli risk 1,53, %95 GA 0,31-0,91). Bu nedenle, genel olarak bakilinca, gebe ka-
dinlardaki asemptomatik bakterilriyi tedavi etmekte tek dozun ya da daha uzun sureli dozlarin daha etkili olup
olmadigini degerlendirmek icin yeterli kanit yoktu (C). Tek dozun maliyeti daha distk oldugu ve hasta uyumu-
nu artirma olasiligr bulundugu igin, bu karsilastirmanin yeterli glice sahip randomize kontrolli bir denemede ir-
delenmesi gerekir.

2.8.3 Gebelik sirasinda akut sistit

Gebe kadinlardaki semptomatik [YI'lerin cogu, gebe olmayan kadinlarda da gérildiigi gibi, akut sistit seklinde
ortaya cikar. Gogunlukla, érnegin pivmesilinam ile 7 gnltk bir tedavi kirt onerilir (128) (IbA). Gebe kadinlarda
kisa dénem tedavi, gebe olmayan kadinlarda oldugu gibi iyi belirlenmemistir, ama daha kuglk ¢apl ¢alismalar
ve uzman gorist bunu 6nermektedir (126) (llaB). Fosfomisin trometamol (3 g tek doz) ya da ikinci ve Gglnci
kusak oral sefalosporinler (6rnegin, glinde bir kez 400 mg seftibuten) etkili kisa donem tedavi adaylari olarak
dusUnulebilir (129) (llaB). Aksi halde, amoksisilin, sefaleksin ya da nitrofurantoin ile geleneksel tedavi éneril-
mektedir (IVC).

Bakteritrinin ortadan kalktigini gbstermek igin, tedaviden sonra takip amagl idrar kultdrleri yapiimali-
dir. Gebe olmayan kadinlarda oldugu gibi, rekirren infeksiyonlar haricinde, uzun dénemli profilaksi uygulana-
rak elde edilecek higbir avantaj yoktur. Gerek duyulursa, yeniden infeksiyon olusumuna karsi profilaksi igin, lo-
gusalik (puerperium) dénemine kadar siiren ve bu dénemi de kapsayacak sekilde, geceleyin nitrofurantoin (50
mg) ya da dusik dozlu sefaleksin (125-250 mg) 6nerilir. Cinsel iliski sonrasi profilaksi, alternatif bir yaklasim
olabilir (130,131) (IlaB).

2.84 Gebelikte akut piyelonefrit

Akut piyelonefrit, gebeligin ge¢c asamalarinda, cogunlukla da son li¢ ayda meydana egilimi gosterir. Gilstrap ve
ark. (132) tarafindan yapilan bir degerlendirmede, 24.000 obstetrik hastanin %2'sinde akut piyelonefrit bulun-
mustur. Insidans logusalikta artmaktadir. Karakteristik olarak, kisi akut sekilde hastadir, atesi yiiksektir, |6kosi-
toz ve kostovertebral aci agrisi vardir. Bakteremi siklikla gorulir, ama hasta etkili sekilde tedavi edildigi zaman
mortalite ve komplikasyonlar azdrr. altta yatan Grolojik anormalliklerin varligi ve anne ile ceninin karsilasabilecegi ilig-
kili riskler, drnegin toksemi, ylksek tansiyon, prematurite ve perinatal mortalite, belli basl endise nedenleridir.

Su anda antimikrobiyal terapi dyle etkilidir ki, komplike olmamis piyelonefritli hastalarin neredeyse
hepsi, bakteremi bulundugu zaman bile, basarili olmakta ve birkag giin icinde ates ortadan kalkmaktadir. One-
rilen antibiyotikler arasinda, ikinci ya da liglincii kusak sefalosporinler, bir aminopenisilin + bir BLI veya bir ami-
noglikozid vardir. Gebelik sirasinda kinolonlar, tetrasiklinler ve TMP ilk ¢ aylik dénemde kullaniimamalidir, sul-
fonamidler ise son Ug aylik donemde kullaniimamalidir (133,134). Gecikmis defervesans ve Ust yol dilatasyonu
olgularinda, bir Ureteral stent takilmasi gerekli olabilir ve dogum oluncaya kadar, logusalik da dahil, antimikrobi-
yal profilaksi dustnulmelidir (C).

Gebelik sirasindaki semptomatik IY1'lerin tedavisine iliskin bir Cochrane analizinde, toplam 905 gebe kadi-
nin kaydedildigi 8 ¢alisma irdelendi. Yapilan karsilastirmalarin gogunda, iyilesme oranlar, rekirren infeksiyon, erken
dogum insidansi ve membranlarin erken yirtimasi, yenidogan yogun bakim utnitesine yatis, antibiyotik degisikligi ihtiya-
cl ve uzun suren ylUksek ates (pireksi) insidansi bakimindan tedaviler arasinda higbir anlamli fark yoktu. Antibiyotik te-
davisi [Yl'lerin iyilestirimesinde etkili olmasina (A) karsin, gebelik sirasindaki semptomatik iYi'lere yénelik herhangi bir
spesifik tedavi rejimi 6nermek igin eldeki veriler yetersizdir. Komplikasyonlar gok seyrek goriimustir. Gelecekte yapi-
lacak galismalarda, ilag sinifi, zamanlama, doz, kabul edilebilirlik, anneye ve yenidogana iliskin sonuglar ve maliyetler
agisindan en gok umut vaat eden antibiyotikler degerlendirilmelidir (135).

2.9 Menopoza girmis kadinlarda iYi'ler
Normal vajina, yerlesik mikrobiyal floranin rekabetinden dolayi, ancak diisik sayida Gram-negatif enterik bak-
teri igerir. Vajinal pH degerinin dusik olmasindan laktobasiller sorumludur. Menopoza girmis (postmenopozal)
kadinlarda ve antimikrobiyal tedaviden sonra laktobasiller daha az sayida bulunma egilimi gosterir. Estrojenlerin
postmenopozal kadinlarda rekiirren 1Yi'lere karsi koruyucu bir etkide bulundugu varsayiimaktadir, ¢iinkii estro-
jenler laktobasillerin gelisimini gliglendirir ve vajinal pH'yi distrr (136) (lIb). Postmenopozal kadinlar rekirren
iYl'lere yatkin olmadiklar siirece, bu kadinlarin vajinasinda Gram-negatif enterik bakteriler olagan bir sekilde
koloni olusturmaz (137) (llb). Rekiirren iYi'lerin bulundugu postmenopozal kadinlarda, oral (138,139) ya da in-
travajinal (136) estriol ile tedavi, yinelenme oranini anlaml olarak azalmaktadir (IbA). Diger hastalarda, hormon
tedavisine ek olarak bir antimikrobiyal profilaktik rejim (6ncekilere bakin) énerilmelidir.

Bir akut iYI olgusunda kullanilacak antimikrobiyal tedavi politikasi, premenopozal kadinlarda kullani-
lana benzer. Bununla birlikte, postmenopozal kadinlarda kisa dénem tedavi, daha gen¢ kadinlarda oldugu ka-
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dar iyi belirlenmemistir. Raz ve ark. (140) (Ib), komplike olmamis 1Yi bulunan postmenopozal kadinlar (ortalama
yas 65) ile ilgili bir calisma yayinladilar; bu ¢alismada, bitlin Gropatojenler kullanilan her iki ajana da duyarli olsa
bile, 3 guin streyle giinde bir kez alinan 200 mg ofloksasin, giinde doért kez 500 mg sefaleksin ile uygulanan 7
gunliik kiirden hem kisa hem de uzun dénem takipte anlamli olarak daha etkiliydi. Komplike olmamis akut 1Y
bulunan, en az 65 yasindaki toplam 183 postmenopozal kadinin yer aldigi bagka bir ¢iftkoér calismada (46) (Ib), glinde
iki kez 250 mg siprofloksasinin kullanildigi gerek 3 glinliik gerekse 7 glinlik oral kirlerle benzer bulgular elde edildi (te-
daviden 2 glin sonra bakteriyel eradikasyon orani %98'e karsilik %93, p=0,16), ama daha kisa sureli kiir daha iyi tole-
re edildi. Bu galismada bakteriyel eradikasyon orani genellikle yiiksekti ve siprofloksasine karsi bakteriyel direng orani
diistiktti. Ne var ki, bu sonuglar, anlamli komorbiditeleri olan, Gram-negatif ya da direncli organizmalarin neden oldugu
iYl'leri siklikla gésteren dayaniksiz yasli popiilasyona genisletimemedir.

Akut RiYI séz konusu oldugunda, timér, obstriiktif problemler, detriisér yetmezligi ya da genital
infeksiyon olasiligini dislamak icgin, trolojik ya da jinekolojik degerlendirme yapilmalidir (IVC).

210  Geng erkeklerde komplike olmamis akut iYi'ler

2.10.1  Patogenez ve risk faktérleri
Erkeklerdeki biitiin iYi'leri komplike olmus kabul etmek bir gelenek halini almistir, clinkii yenidogan, bebek ya
da yasl erkeklerde meydana gelen iYi'lerin gogu Urolojik anormalliklerle, mesane cikisi obstriiksiyonuyla ya da enstrii-
mantasyonla iligkilidir. Bagka bakimlardan saglikl olan 15-50 yaslari arasindaki erigkin bir erkekte IYi cok seyrek gérii-
Iir. Norveg'te, 21-50 yaslan arasindaki her 10.000 erkekte yillik 1Yl oraninin 6-8 oldugu bildirilmistir (141).

iYi prevalansi bakimindan erkekler ile kadinlar arasinda var olan bk farkin gesitli faktorlerden ileri
geldigi dustnulmektedir; Uropatojenlerin olagan kaynaklari (anUs ile Uretra dis deligi) arasindaki mesafenin daha
blylk olmasi; erkek Uretrasi gevresindeki ortamin daha kuru olmasi; erkek Uretrasinin daha uzun olmasi ve
prostat sivisinin antibakteriyel aktivitesi bu faktorler arasindadir. Bununla birlikte, 15-50 yaslari arasindaki az sa-
yida erkegin komplike olmamig IYi'lerden mustarip oldugu aciklik kazanmistir. Bu tiir infeksiyonlarin kesin ne-
denleri belli degildir, ama bdyle infeksiyonlarla iligkili risk faktorleri arasinda, infekte olmus bir partnerle cinsel
iliski, anal iliski ve stinnetli olmama vardir (142); bununla birlikte, bu faktdrler her zaman mevcut degildir. Klinik
piyelonefrit semptomlariyla birlikte ya da béyle semptomlar olmadan febril (ates >380C) iY| gésteren erkeklerin
%90'Indan gogunda, prostat hassasiyetinden bagimsiz olarak, serum PSA'daki ve prostat hacmindeki gegici
artislarla dl¢lldugi tzere, eszamanl bir prostat infeksiyonu vardir (143).

2.10.2 Tani
Erkeklerdeki komplike olmamis iYi'lerin semptomlar kadinlardakilere benzer. Cinsel olarak aktif erkeklerde,
Uretral I6kositoz aramak igin ilk bosaltilan idrar 6rnegi (wet mount) ya da Uretral Gram boyama kullanilarak Gret-
rit olasiigr dislanmalidir. Lékositlerin ve agirlikli olarak Gram-negatif basillerin varligini gésteren bir tretral Gram
boyama, bir [Yl'yi énceleyen ya da ona eslik eden E. coli kaynakl Uretriti diistindiriir. Hem iYi'de hem de iret-
ritte disUri sik goralir.

Erkeklerde komplike olmamis iYl'lere neden olan etiyolojik ajanlar da kadinlardakilere benzer. Krieger
ve ark. (144), erkeklerdeki komplike olmamis [Yi'lerin %93'line E. coli'nin neden oldugunu belirtmislerdir.

2.10.3 Tedavi

Bu erkek grubunda iYi'lerin seyrek olmasindan dolayi, kontrollii tedavi galigmalarinda elde edilmis veri bulun-
mamaktadir. Kadinlardaki komplike olmamis sistit ya da piyelonefrit i¢cin daha 6énce anlatilan ajanlarin ampirik
kullanimi tavsiye edilmektedir (IlIB). IYi bulunan erkeklerde nitrofurantoin kullanilmamalidir, giinkii glivenilebilir
doku konsantrasyonlarina ulasmaz (IVC). Fluorokinolanlara karsi E. coli direncinin disik (<%10) oldugu bdlge-
lerde, komplike olmamis akut piyelonefrit icin ilk ampirik tedavi olarak fluorokinolanlarin kullaniimasi onerilir (11-
aB). Aksi halde, alternatif ilaglarin diisiinilmesi gerekir (Tablo 2.4'e bakin). Febril [Yl ya da piyelonefrit bulunan
erkeklerin gogunda prostat tutulumunun da dikkate alinmasi gerektigi icin, tedavinin amaci yalnizca idrari sterili-
ze etmekle kalmayip, prostat infeksiyonunu da ortadan kaldirmaktir. Dolayisiyla, prostat dokusuna ve sivisina
iyi nifuz eden antimikrobiyaller, érnegin fluorokinolanlar, tercih edilir (143) (IIbB).

Erkeklerdeki komplike olmamis sistitte kisa stireli tedavinin etkili olmasi imkani bulunmasina karsin,
bu uygulamayi destekleyen hi¢bir calisma yoktur. Bu nedenle, bdyle erkeklerin en az 7 gln terapi gérmeleri
Onerilir, cinkU erkeklerde gizli bir eslikgi faktériin bulunmasi olasiligi kadinlarda oldugundan nispeten daha kuv-
vetlidir (IIB). Ayrica, daha uzun tedavi, inatgi (persistan) prostat infeksiyonu olasiligini da azaltabilir. Bununla
birlikte, febril iYi'li erkekler giinde iki kez 500 mg siprofloksasin ile oral olarak 2 ya da 4 hafta tedavi edildikleri
zaman ulasilan sonuglar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir, ama bu c¢alisma esdegerliligi
gOsterecek istatistiksel glice sahip degildi (145) (llaB). Baska bulgular nedeniyle prostat kanserinden stiphe
edilmedigi slirece, bir febril iYl episoduyla baglantili olarak ya da béyle bir episodun stiinden 6 ay gegmeden,
serum PSA analizi yapilmamalidir (143) (lIbB).

Tek bir komplike olmamis iYI episodu yasayan bir erkekte Urolojik incelemenin degeri belirlenmemis-
tir. Febril iYI, piyeloneftit ve rekiirren infeksiyon bulunan erkeklerde, ergenlerde ya da komplike edici bir faktér
her s6z konusu oldugunda, Urolojik inceleme rutin olarak yapilmalidir (IlIB).
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2.11 Asemptomatik bakteritiri
Asemptomatik bakterilri yaygindir (146-150). Yapisal ya da islevsel genitouriner yol anormallikleri bulunan po-
pllasyonlarda bakterilri prevalansi son derecede ylksek olabilir, ama saglikli kisilerde bile idrar kilttrleri siklik-
la pozitif gikar. Asemptomatik bakteriliri, istenmeyen sonuclarla seyrek olarak iligkilidir. Gebe kadinlar (bak.
Bolum 2.8.2) ve travmatik genitodiriner girisimler gegiren bireyler, bakteriliri komplikasyonlari agisindan risk al-
tindadirlar; tarama ve tedavi programlari bu gruplara yarar saglar (124) (IbA). Bazi uzmanlar (151) bébrek nakli
yapllanlara tarama uygulanmasini énermelerine karsin, bu hastalarin saglayacaklari yararlar bu kadar acik segik
degildir; bu nedenle, higbir 6neride bulunulamaz (124).

En cok bakteritirik bireyler de dahil olmak tzere, diger populasyonlarla ilgili olarak, asemptomatik
bakterilriye baglanabilecek negatif sonuglar bildirilmemistir. Asemptomatik bakteritriye yonelik tarama ya da
tedavi, asagidaki kisiler i¢in onerilmez (124):

° Menopoza girmemis, gebe olmayan kadinlar (IbA)

o Diyabetli kadinlar (IbA)

° Toplum iginde yasayan yasl kisiler (llaB)

o Kurumda kalan yasl kisiler (IbA)

° Omurilik hasari bulunan kisiler (llaB)

o Kateter in situ durumdayken, kateterize edilmis hastalar (1aA)

Gergekte, bakterilrinin tedavisi zararli sonuglarla iligkili olabilir, sézgelimi kisa dénemde semptomatik
infeksiyon sikliginin artmasiyla, istenmeyen ilag etkileriyle ve antimikrobiyal direnci artan organizmalarin tekrar
infeksiyon olusturmasiyla iligkili olabilir. Asemptomatik bakteritriye ydnelik tarama ve tedavi, yalnizca, bir yarar
saglanacagi gosterilmis olan secme gruplar icin énerilir (124):

o Diyabetli kadinlar (IbA)
° TransUretral prostat rezeksiyonundan (IbA) ve baska travmatik Urolojik girisimlerden énce (llaB).

Prosedirden dnce antimikrobiyal tedavi baslanmalidir (124) (llaB). Kateterle edinilmis ve uzun sdreli
kateterin ¢ikariimasindan 48 saat sonra devam eden bakterilrinin bulundugu asemptomatik kadinlara kisa su-
reli antimikrobiyal tedavi uygulanmasi disundlebilir (124) (llaB).
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3. COCUKLARDA iDRAR YOLU INFEKSIYONLARI

3.1 Ozet ve 6neriler
Cocuklardaki idrar yolu infeksiyonlari (IYi'ler) sik karsilagilan bir saglik sorunudur; bu niifusta iYi'lerin insidansi,
Ust solunum ve sindirim sistemi infeksiyonlarinin ¢ok az altindadir.

iYi'lerin insidansi yasa ve cinsiyete bagl olarak degisir. Yasamin ilk yilinda, cogunlukla da ilk 3 ayin-
da, IYI'ler erkeklerde (%3.7) kizlarda oldugundan (%2) daha sik goriilir; ondan sonra insidans degiserek, kizlar-
da %3 ve erkeklerde %1.1 olur. Ug yasindan kiigiik erkeklerde kaynagi bilinmeyen atesin en sik rastlanan ne-
deni pediatrik iYi'dir. Bebeklerde ve kiigiik cocuklarda olusan iYi'nin klinik gériinimd, atesten tutun da gastro-
intestinal semptomlara ve alt ya da Ust idrar yolu semptomlarina kadar degisebilir.

Kizlarda iki ve erkek gocuklarda bir IYi atagi olustuktan sonra aragtirma yapiimalidir (B). Gidiilen
amag, sozgelimi bir néropatik hastaligin neden oldugu iseme disfonksiyonu, vezikotreterik refli (VUR) ve ola-
gandisi obstriksiyonu olasiligini diglamaktir.

Bir [YI'nin, intrarenal refliiniin ve VUR'un kombinasyonundan dolayi, yasamin cok erken déneminde
kronik piyelonefritik renal skar olusumu gelistir. Seyrek gortimekle birlikte, renal skar olusumu, uzun dénemde
hipertansiyon ve kronik bébrek yetmezligi gibi ciddi komplikasyonlara yol agabilir.

Vezikoureterik reflli, uzun dénemli profilaktik antibiyotiklerle tedavi edilir (B). Cerrahi re-implantasyon
ya da endoskopik tedavi, tedavi sirasinda olusan (breakthrough) infeksiyonun bulundugu az sayidaki gocuk igin
saklanir.

Cocuklardaki IYi'lerin tedavisinde kisa sireli kiirler tavsiye edilmez ve bu nedenle, tedaviye 5-7 giin
ve daha uzun sire devam edilir (A). Eger cocuk, kusma ve dehidrasyon ile birlikte agir bigimde hastaysa, hasta-
neye yatirlmalidir ve ilk basta parenteral antibiyotikler verilir (A).

3.2 On bilgi
idrar yolu, gocuklarda ve bebeklerde siklikla tutulan bir infeksiyon kaynagidir. iki yasindan kiigiik gocuklarda en
sik goriilen bakteriyel infeksiyonlar olusturur (1) (lla). Bir iYi'nin sonucu gogunlukla selimdir, ama erken bebek-
likte, 6zellikle de idrar yolunun dogumsal anormallikleriyle iligkili oldugu zaman, renal skar olusumuna ilerleyebi-
lir. Hipertansiyon, bdbrek hasari ve hatta, erigkinlikte dnemli sayidaki hastaya diyaliz uygulanmasini gerektiren
kronik bobrek yetmezIigi renal skar olusumuyla iligkili olan gecikmis sekeller arasindadir (2) (la)

Yasamin ilk on yilinda iYi olusma riski erkeklerde %1 ve kizlarda %3'tir (3). Kiz égrencilerin
%5'inin ve erkek dgrencilerin %0,5'inin okul dénemlerinde en az bir kez IYI atagi gegirdikleri ileri striimastar.
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insidans, 3 ayliktan kiiciik bebeklerde farkiidir; o yasta erkeklerde 1Yi daha sik gérilir. Asemptomatik bakteritiri
insidansi, yenidoganlarda %0,7-3,4 arasinda, 3 ayliktan kiiguk bebeklerde %0,7-1,3 arasinda ve okuléncesi
kizlar ile erkeklerde, sirasiyla, %0,2-%0,8 arasindadir (3). Semptomatik bakterilri insidansi yenidoganlarda
%0,14'tlr; 6 aylktan kiicuk erkeklerde %0,7'lik ve kizlarda %2,8'lik ilave bir artis olur. Yenidogan déneminde
genel yinelenme oraninin %25 oldugu bildirilmistir (3,4).

3.3 Etiyoloji

Siklikla saptanan patojenik kaynaklar, Gram-negatif, en basta da enterik organizmalardir. Bunlardan E. coli [YI
ataklarinin %90'indan sorumludur (5). Gram-pozitif organizmalar (6zellikle enterokoklar ve stafilokoklar) olgula-
rn %5 ila %7'sini olusturur. Hastanede edinilmis infeksiyonlar, Klebsiella, Serratia ve Pseudomonas tirleri gibi
agresif organizmalarin olusturdugu daha genis bir 6riinti gosterir. Grup A ve Grup B streptokoklar yenidogan-
larda goreceli olarak yaygindir (6). Gocuklardaki IYI'lerde Staphylococcus saprophyticus izole edilme sikliginin
artmasi yonuinde bir egilim vardir, ama bu organizmanin roll hala tartisiimaktadir (7).

3.4 Patogenez ve risk faktorleri

idrar yolu, gegirgen olmayan bir i¢ tabakayla kaplanmis steril bir yerdir. Geriye dogru c¢ikig, en sik rastlanan in-
feksiyon mekanizmasidir. Nozokomiyal infeksiyon ve sistemik bir infeksiyonun pargasi olarak tutulum daha sey-
rek gorullr (8).

Obstriiksiyon ve disfonksiyon, Uriner infeksiyonun en yaygin nedenleri arasindadir. Fimozis (slinnet
derisinin dar olusu), IYi'ye yatkinlik olusturur (9,10) (lla). Barsak florasindan kaynaklanan Enterobakteriler, pre-
pusyal kesede (stnnet derisi altinda), glanduler ylizeyde ve distal tretrada koloni olusturur. Stinnet derisinin ve
Uroepitelyal hiicrelerin U¢ yuzeyine tutunan P-fimbriya eksprese eden E. coli bu organizmalar arasindadir (11).

Dogustan gelen ¢ok cesitli idrar yolu anormallikleri, obstriksiyon araciligiyla, érnegin Uretral valfler,
pelvi-Ureterik obstriksiyon, obstriktif olmayan Uriner staz (s6zgelimi, prune belly sendromu, VUR) araciliiyla
iYi'lere neden olabilir. Labial adhezyon (yapisiklik, sinesi) ve kronik kabizlik, [YI'lerin daha siradan ama énemli
nedenleri arasindadir (7).

Baska bakimlardan normal olan bir gocukta iseme disfonksiyonu, geciktirici hareketlerin, drnegin ba-
cak bacak Ustline atmanin, topuklar tstiinde oturmanin yardimiyla, mesanenin seyrek olarak bosaltiimasiyla
sonuglanir (12). Néropatik mesane disfonksiyonu (spina bifida, sfinkter dissinerjisi vb.) iseme sonrasi mesanede
idrar kalmasina ve sekonder VUR'a yol agabilir (4).

Bobrek hasari ile IYI'ler arasindaki baglanti tartismalidir. Obstriiktif néropatideki mekanizma kendili-
ginden bellidir, ama VUR s6z konusu oldugu zaman daha ince degisiklikler meydana gelir. VUR, intrarenal refli
ve bir IYi gerekli bilesenler arasinda neredeyse kesin olarak vardir. Gelismekte olan bébregin parankimal infek-
siyona duyarlilik olasiliginin bulundugu erken ¢cocuklukta bunlarin hepsinin birlikte calismasi gerekir. Gocuklu-
gun daha sonraki déneminde bakterilrinin varligi, mevcut skarlarin ilerlemesiyle ya da ¢ok olagandisi sekilde
yeni skarlarin olusmasiyla iliskisiz gériinmektedir. Karisiklik yaratan baska bir etken, skar denilen seylerin birco-
gunun in utero gelismis displastik bdbrek dokusu olmasidir (13).

3.5 Belirtiler ve semptomlar

Semptomlar spesifik degildir ve cocugun yasina, hastaligin siddetine baglh olarak degisir. Epididimo-orsit son
derecede olagandisidir. Bir erkek gocukta skrotal agri ve inflamasyon oldugunda, testis burulmasinin (torsiyon)
dustnllmesi gerekir.

Yenidoganlardaki 1Y spesifik olmayabilir ve lokalizasyon géstermeyebilir. Kiiclik cocuklardaki IYI,
bulanti ve diyare gibi gastrointestinal belirtilerle kendini gosterebilir. Yasamin ilk birka¢ haftasinda, atesi olan
hastalarin %16,6'sinda bir iYi vardir (14). Ender olarak septik sok tablosu gériiliir. Kiiglik cocuklarda 1Yi belirti-
leri acik secik olmayabilir, ama daha sonra, 2 yasini astiklarinda, atesle birlikte ya da ates olmaksizin sik idrar
¢ikma, dislri ve suprapubik, abdominal ya da lomber agr gorulebilir.

3.6 Siniflandirma
idrar yolu infeksiyonlari gerek ilk atak olarak, gerekse rekiirren (yinelenen) olarak ya da hastalik siddetine gore
(basit ya da agir olarak) siniflandirlabilir.

Rekiirren [Yi, Ui¢ grupta alt siniflara ayrilabilir (8):

° lyilesmeyen infeksiyon: terapétik diizeyin altinda antimikrobiyal kullanimi, tedaviye uyum gdsterilme-
mesi, emilim bozuklugu, direncli patojenler.

o Bakteriyel persistans: Idrar yolundaki persistan (inatgi) bir infeksiyon odagindan ileri gelebilir. Uriner
disfonksiyonun cerrahi olarak diizeltiimesi ya da tibbi tedavi yapilmasi gerekli olabilir.

° Re-infeksiyon: Her bir atak, periliretral, perineal ya da rektal floradan kaynaklanan yeni bir infeksiyondur .

Klinik bir bakis agisindan, iYi'lerin agir ve basit formlari arasinda ayrim yapiimasi gerekir, ¢linkii aras-
tirmaya ve tedaviye baslamanin ivedilik derecesini bir élgliye kadar semptomlarin siddeti belirler (Tab-
lo 3.1).
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Tablo 3.1: Cocuklardaki idrar yolu infeksiyonlarinin (iYi'lerin) klinik siniflandirmasi

Agir IYI Agir IYI

° Ates = 399C ° Hafif ates

° Persistan kusma ° lyi sivi alimi

° Ciddi dehidrasyon o Hafif dehidrasyon
° Tedaviye yetersiz uyum ° Tedaviye iyi uyum

3.6.1  Agirlyi
Agir iYl, = 300C atesin varligiyla, kendini hasta hissetmeyle, persistan kusmayla ve orta ila agir derecede dehid-
rasyonla ilgilidir.

3.6.2  BasitlYl

Basit Yl bulunan bir cocukta yalnizca hafif ates var olabilir, ama cocuk sivilari ve oral ilaglar alabilir. Cocukta
yalnizca hafif dehidrasyon vardir ya da hig¢ yoktur ve beklenen tedaviye uyum duizeyi iyidir. Beklenen uyum di-
zeyi diistik oldugu zaman, béyle bir cocugun agir IYI'li bir cocuk gibi tedavi edilmelidir.

3.7 Tani

3.7.1 Fizik muayene

Fimozis, labial yapisiklik, piyelonefrit belirtileri, epididimo-orsit ve spina bifida isaretleri, 6rnegin sakral deride
killl benek, aranmasi zorunludur. Atesin olmamasi, infektif bir stirecin varligini diglamaz.

3.7.2 Laboratuvar testleri

Cocuklardaki infeksiyonun kesin tanisi igin pozitif idrar kltlrl gerekir (8,15). Bir idrar érnegi kiltirl yapiliyor-
ken, idrarin bakteriyolojik olarak gtvenilir kosullar altinda alinmasi gerekir (16). Pozitif idrar kilttrd, bir patojenin
100.000 kob/mL'den daha fazla miktarda bulunmasi olarak tanimlanir. Dort yasin altindaki bir cocuktan idrar
ornegdi alinmasi zor olabilir ve kontaminasyon riski yiiksek oldugu icin farkl yéntemler salik verilir (17,18).

3.7.2.1 Idrar toplama
3.7.2.1.1 Suprapubik mesane aspirasyonu
Olgularin %23 ila %99'unda idrar alinabiliyor olsa bile, suprapubik mesane aspirasyonu en duyarl yéntemdir (8,18).

3.7.2.1.2 Mesane kateterizasyonu
Nozokomiyal patojenlerin viicuda girmesi riski bulunsa bile, mesane kateterizasyonu da son derece bir duyarli
yontemdir (8,19).

3.7.2.1.3 Genital organlara baglanmis torba

Prospektif calismalar, yalanci-pozitif sonuglarin %85 ila %99 arasinda bir insidansa sahip oldugunu gostermis-
tir (8,18). Kdiltlir negatif sonug verdigi zaman yararl olur ve pozitif dngéri degeri %15'tir (16). Iki yagin altindaki
cocuklardan (kizlardan ve sfinkter kontrolli olmayan, stinnet edilmemis erkek ¢ocuklardan) en iyi durumda bir
idrar 6rnegi elde etmek icin, suprapubik mesane aspirasyonu ya da mesane kateterizasyonu ydntemlerinin kul-
laniimasi daha iyi olur (8,19). Sfinkter kontrolii gelismis olan daha biiyiik cocuklardan ara (orta) akim idrar (AAI)
ornegi alinmasi olanaklidir ve guvenilirdir (19).

3.7.2.2 Bakteritiri sayimi

idrardaki nihai bakteri konsantrasyonu, toplama yéntemiyle, dilirezle, 6rnegi saklama ve tasima yéntemiyle
dogrudan dogruya ilgilidir (15). Anlamli bakteritirinin klasik tanimi olan 105 kob/mL'den fazla tropatojenin varligi
seklindeki tanim hala kullaniimaktadir ve klinik ortama baghdir (15,17).

Taze idrar érneginde piy(rinin (her bir alanda 5 lékositten fazlasinin) ve bakteridirinin varhgi, klinik 1Yi
tanimini pekistirecektir (17).

Erkek ¢ocuklarda, mesane kateterizasyonuyla idrar érnegi alindigi zaman, 104 kob/mL'den yiksek
bir deger gosteren idrar klltlrl pozitif kabul edilir. Hoberman (20), koloni sayimlarinin 10.000 ile 50.000 kob/mL
arasinda bulundugu olgularin %65'inde bir mikroorganizma saptamis olsa bile, kontaminasyonun séz konusu
oldugunu dustndiren karma bir gogalma 6rintisu vardi. Bu olgularda, kiltiri tekrarlamak ya da bagka piydri,
nitritler veya bagka biyokimyasal belirtecler gibi isaretlerin varigini degerlendirmek daha iyi olur (15). Toplanan
AAi'de ya da bir toplama torbasinda tiropatojen sayisinin 105 kob/mL'den yiiksek olmasi pozitif kabul edilir (16)
(Tablo 3.2).
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Tablo 3.2: Cocuklarda iYi dlciitleri

Suprapubik mesane ponksiyonu | Mesane kateterizasyonu ile Ara akim isemeyle
ile alinan idrar 6rnegi alinan idrar érnegi alinan idrar érnegi
Herhangi bir kob/mL sayimi birlikte | =1.000-50.000 arasi kob/mL Semptomlarla
(en azindan 10 6zdes koloni) = 104 kob/mL

Semptomlar olmaksizin
= 10% kob/mL

3.7.2.3 Diger biyokimyasal belirtegler
Bir idrar érneginde baska biyokimyasal belirteglerin varlig, iYI tanisini kesinlestirmek icin yararlidir (8). En sik
kullanilan belirtegler, gogunlukla bir dipstick (daldirma) testinde birlestirilen nitrit ve I6kosit esterazdir.

3.7.2.3.1 Nitrit

Bu madde, ¢zellikle Gram-negatif bakterilerin bakteriyel metabolizmasindaki nitratlarin bozunma (degradasyon)

Urinidar. infeksiyona Gram-negatif bakteriler neden oldugu zaman, test negatif sonug verebilir (8,16). Nitrit

testinin eksiklikleri sunlari kapsar:

° Uropatojenlerin hepsi, 8rnegin Pseudomonas aeruginosa, enterokoklar, nitrati nitrite indirgemez

° Nitrit Ureten patojenler bile, ylksek dilrez ve seyreltik idrar olgularinda, 6érnegin yenidoganlarda,
mesaneden gegis zamaninin kisa olmasi nedeniyle, negatif test sonucu gdsterebilir.
Nitrit testinin duyarliigi yalnizca %45-60 arasindadir, ama %85-98 arasinda ¢ok iyi bir spesifiklige
sahiptir (8,17,21).

3.7.2.3.2 LO6kosit esteraz
Lokosit esteraz, I16kositlerin aktivitesiyle Uretilir. Lokosit esteraz testinin duyarlihig %48-86 arasinda ve
spesifikligi %17-93 arasindadir (8,17,20,21).

Nitrit ve I6kosit esteraz testlerinin birlikte uygulanmasi duyarlih@ ve spesifikligi iyilestirir, ama yalanci-
pozitif sonug riski tasir (21).

Dipstick (daldirma) testi, hem nitrit hem de I6kosit esteraz testlerinin negatif olmasi kosuluyla, bir
iYi'nin varhiginin hizla ve givenilir bicimde dislanmasi igin yararl oldugunu kanitlamistir. Eger testler pozitifse,
sonuglari klinik semptomlarla ve testlerle birlestirerek dogrulamak daha iyi olur (17,21).

Su durumlarda piyUri olmaksizin bakteritri bulunabilir:

° Bakteriyel kontaminasyonda
° Kolonizasyonda (asemptomatik bakterilri)
° Bir inflamatuvar tepkinin baslamasindan énce idrar 6rnegi alindigi zaman

Boyle olgularda, durumu agikhga kavusturmak igin 24 saat sonra idrar tahlilinin tekrarlanmasi salik
verilir. [drar kiiltiirii pozitif olan febril cocuklarda bile, piydirinin olmamasi iYI tanisina stiphe distirebilir. Onun yerine,
febril sendromdan sorumlu bir kontamine edici septik odaga sahip asemptomatik bakteritri distnilmelidir.

Orneklerin %0,5'inde piyiiri olmaksizin bakteriiiri saptanir. Bu rakam, gocuklarda tahmin edilen
asemptomatik bakteritiri oraniyla iyi uyulmaktadir (20,22) (lla).

Bakterilri olmaksizin piyUri sunlardan ileri gelebilir:

° iYi'nin antimikrobiyal tedavisinin tamamlanmamasi
° Urolitiazis (idrar yolunda tas) ve yabanci cisimler
° Mycobacterium tuberculosis'in ve diger ¢ok segici bakterilerin, rnegin Chlamydia trachomatis'in ne-

den oldugu infeksiyonlar.

Dolayisiyla, gerek bakteritiri gerekse piyiri, IYi tanisi koymak ya da dislamak icin glivenilir paramet-
reler olarak goérilmeyebilir. Hidratasyon derecesi, 6rnek toplama yéntemi, santifiljleme sekli, sedimentin iginde
tekrar siispanse edildigi hacim ve sonuglarin 6znel yorumu gibi baska faktorler, bunlara iliskin degerlendirmeyi
etkileyebilir (23). Bununla birlikte, Landau ve arkadaslarina (24) gore, febril gocuklardaki piytri, akut
piyelonefritin géstergesidir.

Butun bu nedenlerden dolayi, yenidoganlarda ve 6 ayliktan kiglk ¢ocuklarda gerek piyUrinin, gerek
bakterilirinin ve gerekse nitrit testinin iYI icin 6ngdrii degeri ayn ayr asgari diizeydedir (25,26) (Ill). Buna
karsilik, anlamli Gram boyamanin piyuriyi Sngérmedeki pozitif degeri %85'tir (20) (Ilb). Daha buyuk ¢ocuklarda,
nitrit testinin pozitif oldugu piyiri, 1Yi tanisi igin daha giivenilirdir ve pozitif &ngérme degeri %98'dir.

Febril cocuklarda piyuri ve bakterilri birlestirildiginde, kateterizasyonla toplanmig bir 6érnekte = 10
WBC/mm3 ve = 50.000 kob/mL bulgularinin olmasi iYi icin anlamlidir ve infeksiyon ile kontaminasyon arasinda
ayrim yapilmasini saglar (20,25).

3.7.2.3.3 C-reaktif protein
Bakteriliri bulunan febril cocuklarda spesifik olmamasina karsin, C-reaktif protein, akut piyelonefrit ile diger
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bakteriliri nedenleri arasinda ayrim yapilmasinda yararl gibi gériinmektedir. Konsantrasyonu 20 ug/mL'nin Us-
tlne ¢iktiginda anlamli kabul edilmektedir.

3.7.2.3.4 Uriner N-asetil-B-glukozaminidaz
Uriner N-asetil-b-glukozaminidaz, tibiiler hasarin bir belirtecidir. Bir febril IYi olustugunda bu madde artar ve
VUR'da da yilkselmesine karsin, iYl'ler icin giivenilir bir tani testi olabilir (27).

3.7.2.3.5 Interl6kin-6
iYi'lerde interlékin-6 idrardaki konsantrasyonlarinin klinik kullanimi (28) heniiz arastirma asamasindadrr.

3.7.3 Idrar yolunun gériintiilenmesi

“Altin standart” bir goriintileme tekniginin, ekonomik, agrisiz, glivenli olmasi, asgari dlglide ya da sifir radyas-
yon igcermesi ve herhangi bir anlamli yapisal anomaliyi saptayabilmesi gerekir. Mevcut teknikler bittin bu kosul-
lar karsilamamaktadir.

3.7.3.1 Ultrasonografi

Ultrasonografi (US), glivenli oldugu, bobrek parankiminin ve toplayici sisteminin anatomisini ve boyutunu sap-
tamakta hizli ve yiiksek diizeyde hatasiz oldugu icin, cocuklarda ¢ok faydali olmaktadir (29). Bu yéntem 6znel-
dir, bu nedenle de operatdre bagimlidir ve bdbrek islevi konusunda hicbir bilgi saglamaz. Bununla birlikte, tek-
netyum-99m dimerkaptostiksinik asit (Tc-99 DMSA) taramasi kadar iyi olmamasina karsin, skarlar saptanabilir
(29,30) (lla). Bu teknigin ¢cok duyarl oldugu gdsterilmistir ve ekskretuar trografi ancak gorintilerin morfolojik
olarak netlestiriimis olmasinin gerektigi zamanlara saklanmalidir (31) (lla).

3.7.3.2 Radyondiklid tetkikler

Tc-99 DMSA, proksimal bobrek tibdl hiicrelerinin taban membranina baglanan bir radyofarmasoétik ajandir; uy-
gulanan dozun yarisi 6 saat sonra bobrek korteksinde kalir. Bu teknik, islevsel bébrek kitlesinin belirlenmesine
yardimci olur ve islevsizligi gdstergesi olan hipoaktivite bdlgelerini gdstererek kortikal skarlarin dogru teshis
edilmesini saglar. 1Yi, proksimal bébrek tiibll hiicrelerinin bu radyo isaretleyiciyi almasina engel olur ve bébrek
parankimindeki fokal defekt bolgelerini gdsterebilir. Bobrek parankiminde yildiz seklinde bir defektin olmasi,
akut bir piyelonefrit ataginin gdstergesi olabilir. Bébrek korteksindeki bir fokal defekt, cogunlukla, bir kronik
skarin ya da “renal skar”in gostergesidir (32-34) (lla).

Tc-99 DMSA'nin ortaya koydugu bir fokal skarlasma ya da diizglin esbigimli renal madde kaybi, ge-
nellikle, VUR (reflli néropatisi) ile iligkili kabul edilmistir (35,36). Bununla birlikte, Rushton ve ark. (37), VUR'un
varligindan ya da yoklugundan bagimsiz olarak, anlamli renal skarlasmanin gelisebildigini belirtmislerdir. Rans-
ley ve Risdon (38), Tc-99 DMSA'nIn, renal skarlasma igin %100 spesifiklik ve %80 duyarllik gdsterdigini
bildirmiglerdir.

Tc-99 DMSA taramalarinin yapilmasi, akut piyelonefritin erken tanisina yardimci olabilir. Gocuklarin
yaklasik %50 ila %85'i ilk haftada pozitif bulgular gostereceklerdir. Hafif bir hipoaktivite alaniyla 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 gortlmektedir (41) (lla).

Tc-99 DMSA taramalari, renal skarlarin saptanmasinda ekskretuar trografiden ve ultrasonografiden
daha duyarl kabul ediimektedir (42-45). Radyoniiklid taramalarin, Y| bulunan cocuklarda birinci basamak di-
yagnostik yaklasim olarak ekografinin yerini alip alamayacagi tartismall bir konu olmaya devam etmektedir
(46,47).

3.7.3.3 Sistoliretrografi

3.7.3.8.1 Konvansiyonel iseme sistolretrografi (iseme sistolretrografisi)

iseme sistoiiretrografi (ISU), alt idrar yolunun ve 6zellikle VUR'un tetkiki igin en yaygin olarak kullanilan radyolo-
jik aragtirmadir. Bir yagindan kiigiik cocuklardaki iYi'lerin degerlendiriimesinde zorunlu kabul edilir. infeksiyon
riski, retrogradlarin mesaneyi doldurmasi ihtiyaci ve radyasyonun ¢ocuklar tzerindeki olasi zararli etkileri, bu
yéntemin basta gelen kusurlaridir (48). Son yillarda, radyasyona maruz kalmanin asgariye indirilmesi icin, kizlar-
daki VUR'un degerlendirilmesinde olguya gére ayarlanmis diisiik dozlu fluoroskopik ISU kullanilmaktadir (49).
Ultrasonografi normal oldugu zaman bile, febril gocuklardaki iYi'nin degerlendirimesinde iseme sistoliretrografi
zorunludur. Bu hastalarin %23'Une varan kisminda VUR ortaya cikabilir (50).

3.7.3.8.2 Radyonliklid sistografi (endirekt)

Bu arastirma, bir dinamik renografinin pargasi olarak Tc-99m dietilen triamin pentaasetat (DTPA) ya dimerkap-
toasetiltrigilisin (MAG-3) injeksiyonundan sonra tarama siresi uzatilarak gerceklestirilir. Daha disik doz rad-
yasyon icermesinden dolayi, 6zellikle refli bulunan hastalarin izlenmesinde, Konvansiyonel sistografi karsisinda
cazip bir alternatif olusturur. Goriintl ¢6zUnurliginin ¢ok iyi olmamasi ve alt idrar yolu anormalliklerini sapta-
manin zor olmasi, bu yontemin dezavantajlardir (51,52).
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3.7.3.3.3 Sistosonografi
Isinim kullanmaksizin VUR tanilar koymak igin, kontrast materyaliyle gliclendirilmis iseme ultrasonografi kulla-
nilma sokulmustur (47,52). Bu yeni géruntiileme yénteminin 1Yi'deki roliinii belirlemek icin daha baska calisma-
larin yapilmasi gereklidir.

3.7.3.4 llave gériintileme teknikleri

Ekskretuar drografi, cocuklarda idrar yolunun tetkik edilmesi icin degerli bir arag olmaya devam etmektedir,
ama yapilan 6n goérlintilemeyle daha fazla arastirimasi gereken anormallikler ortaya konulmadigi strece bu
teknigin iYi'de kullanimi tartismalidir. Bebeklerdeki en énemli dezavantajlar, kontrast ortamlarina ve radyasyona
maruz kalmaktan dogabilecek yan etki riskleridir (53). Bununla birlikte, BT'nin (54) ve MRG'nin teknik Ustunligu
arttikga, ekskretuar trografinin rolii gerilemektedir. Ne var ki, iYl'de bu yéntemlerin kullanimiyla ilgili endikas-
yonlar hala sinirhdir.

3.7.3.5 Urodinamik degerlendirme

iseme islevi bozuklugu, sdzgelimi inkontinans, rezidiel idrar, mesane duvar kalinlasmasi siiphesi s6z konusu
oldugu zaman, basingli akis incelemeleri de dahil, (video) sistometri, idrar akim 8lgimdi (Uroflovmetri) ve elek-
tromiyografi ile Urodinamik degerlendirme disuniimelidir.

3.8 Arastirma programi

Bebeklerde asemptomatik bakteritiri taramasi yapilmasinin piyelonefritik skar olusumunu 6nlemesi olasi degil-
dir, clink(i bunlar genellikle bebekligin cok erken déneminde gelisir. 1Yi bulunan gocuklarin yalnizca ¢ok kiigiik
bir kismi altta yatan bir Grolojik bozukluga sahiptir, ama bdyle bir bozukluk var oldugunda, oldukca dnemli
morbiditeye neden olabilir. Dolayisiyla, kizlarda en gok iki ve erkek gocuklarda en ok bir iYi atagindan sonra
arastirmalara baslanmalidir (Sekil 3.1), ama asemptomatik bakteriliri durumunda buna gerek yoktur (51-58).
DTPA/MAG-3 taramasi ihtiyaci, 6zellikle bir obstruktif lezyon kuskusu varsa, ultrason bulgulariyla belirlenir.

Sekil 3.1 Cocuklarda iYi aragtirmasinin programi

Fizik muayene
+
idrar tahlili/idrar kiiltiri

Kizlarda / \ Erkek gocuklarda

> 2 1Yi atagi > 1 1Yi atag

\ Ekograti + 180 /

istege bagli: intravenéz Urografi
DMSA taramasi

DMSA = dimerkaptostiksinik asit; Yl = idrar yolu infeksiyonu; ISU = iseme sistoliretrografi

3.9 Tedavi

Tedavinin doért temel amaci vardir:

1. Akut atak semptomlarinin giderilmesi ve bakterilrinin ortadan kaldiriimasi.
2 Renal skar olusumunun dnlenmesi.

3. Rekdirren 1Yi 'nin énlenmesi.

4 iliskili Urolojik lezyonlarin diizeltiimesi.

3.9.1 Agir IYT'ler

Agir siddetteki bir iYl, parenteral yolla yeterli sivi replasmani yapiimasini ve tercihen sefalosporinler (liginci ku-
sak) kullanilarak uygun antimikrobiyal tedavi uygulanmasini gerektirir. Gram boyama sonucunda bir Gram-pozi-
tif IYi'den kuskulaniliyorsa, ampisilin ya da amoksisilin/klavulanat ile kombine edilerek aminoglikozid uygulan-
masi yararli olur (59) (lla). Antimikrobiyal tedavi ampirik esasa gore baslatiimali, ama olabilecek en kisa zaman-
da kultir sonuglarina gére ayarlanmalidir. Sefalosporinlere karsi alerjisi olan hastalarda, aztreonam ya da gen-
tamisin kullanilabilir. Aminoglikozidlerin gerekli oldugu zamanlarda, dozaj ayarlamasi igin serum dizeyleri izlen-
melidir. Kloramfenikol, sulfonamidler, tetrasiklinler, rifampisin, amfoterisin-B ve kinolonlar kullaniimamalidir. is-
tenmeyen yan etki olarak sariliga yol agmasindan dolayi, seftriakson da kullanilmamalidir.
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Bulylk ¢ocuklarda, tetrasiklinler hari¢ (dislerde leke olusturdugu igin), cok gesitli antimikrobiyaller kul-
lanilabilir. Fluorlanmig kinolonlar kikirdak toksisitesine neden olabilir (58), ama ciddi infeksiyonlarin tedavisi igin
gerekliyse, ikinci basamak terapi olarak kullanilabilir, ginkl kas-iskelet sistemiyle ilgili istenmeyen olaylar orta
siddette ve gelip gecicidir (60,61). 24-36 saatlik bir glivenlik ddneminde parenteral terapi uygulanmaldir. Go-
cugun atesi distligu ve gocuk sivi alabilir hale geldigi zaman, 10-14 ginlik tedaviyi tamamlamak igin bir oral
ajan verilebilir, tedavinin bu evresi ayaktan surdirtlebilir. Bu bazi avantajlar saglar, érnegin gocugun Ustindeki
psikolojik etki azalir ve bitin aile daha rahat olur. Ayrica, bu tedavi daha ucuzdur, daha iyi tolere edilir ve so-
nugcta, firsatgi infeksiyonlari dnler (20). Tercih edilen oral antimikrobiyaller sunlardir: Trimetoprim (TMP), kotri-
moksazol (TMP + sulfametoksazol), bir oral sefalosporin ya da amoksisilin/klavulanat. Bununla birlikte, direncin
artmakta oldugu bdlgelerde TMP icin endikasyon azalmaktadir. Agizdan ilag almakta gii¢clik ¢eken 3 yasindan
kucuk cocuklarda 7-10 sireyle parenteral tedavi uygulanmasi dnerilebilir gérinmektedir ve oral tedaviye ben-
zer sonuglar verir.

Eger idrar yolunda anlamli anormallikler (6rneg@in, VUR, obstriiksiyon) varsa, uygun Urolojik girisim
dustnilmelidir. Eger renal skarlasma saptanirsa, hipertansiyon, bébrek islevinde bozulma ve rekirren 1Yi gibi
sekeller beklenebilecedi icin,hastanin bir pediatr tarafindan dikkatle takip edilmesi gerekecektir.

Cocuklardaki febril iYl'lerin tedavisine genel bir bakis Sekil 3.2'de sunulmus ve antimikrobiyal ajanla-
rin dozajlar Tablo 3.3'te ana hatlariyla verilmistir (63).

Sekil 3.2 Cocuklarda febril iYi tedavisi

Agir IYi Basit IYi
Ates dustinceye kadar parenteral terapi Tek doz parenteral terapi (yalnizca uyumla ilgili
o Yeterli hidrasyon stphe oldugunda
° Sefalosporinler . Sefalosporinler
° Amoksisilin/klavulanat, eger kokusler ° Gentamisin
varsa
10-14 glinlik tedaviyi tamamlamak icin 5-7 ginlik tedaviyi tamamlamak igin
oral terapi oral terapi
° Amoksisilin
° Sefalosporinler
° Trimetoprim
o GuUnluk oral profilaksi
° Nitrofurantoin
o Sefaleksin
o Trimetoprim

3.9.2  Basit IYi'ler

Gocuklarda basit 1Yi, diisiik riskli bir infeksiyon olarak gértiliir. Yéredeki direng ériinttisiine bagl olarak, TMP,
bir oral sefalosporin ya da amoksisilin/klavulanat ile oral ampirik tedavi 6nerilir. Oral yolla tedavi edilen kompli-
ke olmamis IYi'lerde tedavi siiresi 5-7 giin olmalidir (64,65) (Ib). Tedaviye uyumla ilgili kuskularin olmasi duru-
munda ve idrar yolu normal oldugunda, tek bir parenteral doz kullanilabilir (66) (lla). Eger yanit yetersiz olursa
ya da komplikasyon gelisirse, parenteral tedavi icin cocuk hastaneye yatiriimalidir (67).

3.9.3 Profilaksi

Piyelonefrit, 6rnegin VUR, riski ve rekirren iYI riski artmigsa, diisiik dozlu antibiyotik profilaksisi salik verilir
(68,69) (lla). Bir akut 1YI atagindan sonra, diyagnostik ¢alismalar tamamlanincaya kadar da bu profilaksi kullani-
labilir. En etkili antimikrobiyal ajanlar sunlardir: Nitrofurantoin, TMP, sefaleksin ve sefaklor (68).
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3.10 Tesekkiir

Cocuklardaki iYi'lerin ele alindigi bélim, ortak yazar olarak Jorge Caffaratti Sfulcini (Fundacio Puigvert, Pediat-
rik Uroloji B6lumii, Barselona, Ispanya) tarafindan da giincellenmistir, bunun icin kendisine minnet ve tesek-
kurlerimizi belirtmek isteriz.

Tablo 3.3: Ug ay ila 12 yas arasindaki cocuklarda antimikrobiyal ajanlarin dozlarr*

Antimikrobiyal ajan Uygulama Yas Ginliik toplam dozaj Gunliik
dozlar
Ampisilin intravendz 3-12 ay 100-300 mg/kg VA 3
Ampisilin intravendz 1-12 60-150 (-300) mg/kg VA 3
yas
Amoksisilin Oral 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 2-3
. yas
Amoksisilin/klavulanat Intravendz 3 ay-12 60-100 mg/kg VA 3
yas
Amoksisilin/klavulanat Oral 3 ay-12 37,5-75 mg/kg VA 2-3
yas
Sefaleksin
eTedavi Oral 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 3
yas
® Profilaksi Oral 1-12 10 mg/kg VA 1-2
yas
Sefaklor
e Tedavi Oral 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 3
yas
e Profilaksi Oral 1-2 yas 10 mg/kg VA 1-2
Sefiksim Oral 3 ay-12 8-12 mg/kg VA 1-2
yas
Seftriakson intravensz 3 ay-12 50-100 mg/kg VA 1
. yas
Aztreonam Intravendz 3 ay-12 (50-)100 mg/kg VA 3
. yas
Gentamisin Intravendz 3-12 ay 5-7,5 mg/kg VA 1-3
Gentamisin intravenéz 1-2 yas 5 mg/kg VA 1-3
Trimetoprim
® Tedavi Oral 1-12 yas 6 mg/kg VA 2
e Profilaksi Oral 1-12 yas 1-2 mg/kg VA 1
Nitrofurantoin
e Tedavi Oral 1-12 yas 3-5 mg/kg VA
e Profilaksi Oral 1-12 yas 1 mg/kg VA 1-2

VA = vicut agirligi.
63 numarall basvuru kaynagindan uyarlanmigtir.
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4. BOBREK YETMEZLIGINDE, BOBREK NAKLI
YAPILANLARDA, DIABETES MELLITUS VE
IMMUNOSUPRESYON OLGULARINDA iYi'LER

4.1 Ozet

4.1.1 YI'nin bébrek izerindeki akut etkileri

Akut piyelonefritte cok dramatik degisiklikler meydana gelebilir, gériintilemede, perflizyondaki fokal azalma ve
buna denk disen renal tibdller disfonksiyon saptanabilir. Bununla birlikte, erigkin bir kisi s6z konusuysa, bob-

rek dnceden normalse, kronik boébrek hasari olasiligi son derecede zayiftir. Akut piyelonefritte daha uzun slre

ya da daha yogun antibiyotik tedavisi uygulanmasinin episodu kisaltacagina ya da komplikasyonlar dnleyece-
gine iliskin higbir kanit yoktur.

Diabetes mellitusta hakim durumdaki infeksiyon, intrarenal perinefrik apse olusumuyla, amfizemat6z
piyelonefritle ve ¢ok ender olarak, spesifik bir infektif interstisyel nefropati formuyla birlikte, piyojenik infeksiyo-
na yatkinlik olusturabilir. Papiller nekroz, diyabetlilerdeki piyelonefritin sik gérilen bir sonucudur. Diyabetli er-
keklere oranla, kadinlar, asemptomatik bakteritiriye daha egilimlidirler, ama her iki cinste de klinik piyelonefrite
ilerleme olmasi ihtimali normal bireylerde oldugundan daha kuvvetlidir. Asemptomatik bakteritiri gelistirmeyle il-
gili risk faktorleri, tip | ve tip Il diyabet arasinda farklilik gdsterir.

Diyabetli hastalarin hizla parankimal infeksiyona ilerlemeye yatkin olduklari ileri strtlebilir. Bununla
birlikte, eger komplikasyonlarin, en énemlisi de akut piyelonefritin &nlenmesi amaci glddliyorsa, asemptomatik
bakterilriyi giderme girisiminde bulunulmamalidir (A)

4.1.2  Kronik bébrek hastaligi ve IYI
Uremide infeksiyona yatkinlik olusturan, potansiyel olarak genel neme sahip bazi faktérler vardir; bazi tiriner
savunma mekanizmalarinin kaybi ve immunosupresyon derecesi de bunlardandir. Tipik olarak, erigkin polikistik
bobrek hastaligi (EPKBH), belirgin vezikoureterik reflli (VUR) ve son asamada obstriktif Uropati, infeksiyon
odaklarini barindiracaktir ya da asendan infeksiyonu destekleyecektir, ama durum her zaman mutlaka bdyle de-
gildir. Aciktir ki, bakteriyeminin eslik ettigi agir idrar yolu infeksiyonu (1Yi), bébrek yetmezligine ilerlemeyi cabuk-
lastirabilir, ama daha 6énemsiz derecelerdeki infeksiyonun yogun bigimde tedavi edilmesinin ya da profilaksi uy-
gulanmasinin, bir kez olustuktan sonra bobrek islevi bozuklugunu yavaslatacagina iliskin ¢ok az kanit vardir (C).
Son asamada kronik bdbrek yetmezligi bulunan VUR ve IYi hastalarinda, bilateral nefroiireterektomi
ancak son gare olarak uygulanmalidir (B).
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4.1.2.1 Eriskin polikistik bébrek hastaligi (EPKBH)

Akut piyelonefrit bulunan ve kistleri infeksiyon kapmis olan (yineleyici bakteriyemi ya da “lokal sepsis” seklinde
kendini gosterir) hastalarda, tedavi igin yiiksek dozlu fluorokinolonlarla uzun bir kiir ve ardindan da profilaksi
uygulanmasi gerekir. Bilateral nefrektomiye son c¢are olarak bagvurulmalidir (B).

4.1.2.2 Bébrek taslar ve IY]

Tedavi, bdbrek bozuklugu olmayan kisiler i¢in uygulanan tedaviye benzer, yani olanak varsa taslarin temizlen-
mesinden ve tas cikarilamiyorsa antibiyotik terapisini asgari diizeyde tutmaktan olusur. Nefrektomi son care
olarak uygulanmalidir, ama artakalan bébrek islevi bile yasamsal 6nem tasiyabilir (B).

4.1.2.3 Obstritksiyon ve IYI

Bitln diger durumlarda oldugu gibi, obstriiksiyon (tikaniklik) ile infeksiyonun bir araya gelmesi tehlikelidir ve
yogun bir bicimde tedavi edilmelidir. Obstriksiyon gizli olabilir ve spesifik tani testleri, rnegin, video Urodina-
mik degerlendirmeler, st yol basin¢li akim incelemeleri gerektirebilir.

4.1.3 Bébrek transplantasyonunda ve immiinosupresyonda Y/

Uropatiyi diizelme ya da son asamada hastalikli bir bébrekteki potansiyel infeksiyon odagini cikarma ihtiyaci,
bobrek nakli igin kaydedilmis bir hastada daha buyiik ivedilik kazanir. Yine de, skar olusmus ya da hidronefro-
tik bir bobrek igin uygulanan nefrektominin sonuglar hayal kirikligi yaratabilir.

Eger u¢ noktadaysa, imminosupresyon en azindan inatgi bakteritriyi destekleyecek olmasina ve bu
bakterilrinin semptomatik hale gelme olasihg bulunmasina kargin, immunosupresyon ikincil Snemdedir. Bob-
rek transplantasyonu baglaminda, iYi gok sik gériiliir, ama immiinosupresyon temel olarak “cerrahi” baghg al-
tinda siniflandinlan birgok faktérden yalnizca bir tanesidir.

HIV infeksiyonu, muhtemelen trombotik mikroanjiyopati ve immun aracili glomerulonefrit mekanizma-
lari yoluyla, akut ve kronik bébrek hastaligiyla iligkilidir. Steroidler, anjiyotensin dénustiricl enzim (ACE) inhibi-
torleri ve ylksek diizeyde aktif retroviral terapi, son asamada bobrek hastaligina ilerlemeyi azaltiyormus gibi
gorinmektedir.

4.1.4 Bébrek yetmezliginde ve bdbrek transplantasyonundan sonra Y igin antibiyotik tedavisi

Bobrek bozulmasinin varliginda, diyaliz uygulanmasi sirasinda ve bébrek transplantasyondan sonra olusan 1Yi
icin antibiyotik tedavisinin ilkeleri metin icinde anlatiimakta ve Tablo 3.1 - Tablo 3.4 arasi tablolarda
6zetlenmektedir.

4.2 On bilgi
Bobrek yetmezligi olan hastalarda ne zaman 1Yi mevcut olsa, hem infeksiyonun tedavisinde hem de bébrek
hastaliginin tstesinden gelmede problemler ortaya ¢ikar. Renal parankimal infeksiyonun nedeni, 6zel duyarllik-
lari, etkileri ve komplikasyonlari ile ilgili olarak, 6zellikle bagisikigr baskilanmis hastalarda, dikkate alinmasi ge-
reken dnemli bilimsel sorunlar da vardir.

Kilavuzlarn bu bolima, dort alt kisma aynlabilir.

1. IYI'nin bébrek lzerindeki akut etkileri nelerdir ve lezyonlar kronik hale gelir mi?

2. Kronik bébrek hastaligi infeksiyonun sonucu olarak daha hizli ilerler mi ve belirli bdbrek
hastaliklari iYi'ye yatkinlik olusturur mu?

3. Bagisikligi baskilanmis hastalar, 6zellikle bébrek transplantasyonu baglaminda, iYi'ye yatkin
midirlar? iYIl, greft basarisiziginin dnemli bir nedeni midir?

4. Bobrek yetmezIigi olan hastalarda ve bdbrek transplantasyondan sonra antibiyotik tedavi

sinde ne gibi problemler ortaya cikar?

4.3 iYi'nin bobrek lizerindeki akut etkileri

Bazi uzmanlar akut piyelonefriti “komplike olmus” seklinde degerlendirirler, glinku onlarin géristine goére, bu
durum, daha énce normal olan bir bébrekte skar olusumuna yol agabilir (1,2) (Ila). Patolojik olarak, obstriiksi-
yon ve reflli nefropatileri gibi temelden farkli durumlarda, lezyonlarin dagilimi ve boyutu farkli olabilmesine kar-
sin, benzer bir slireg meydana gelebilir (3-5) (lla).

4.3.1 Vezikodreterik ve intrarenal reflii

VUR'un ve intrarenal refliniin bdbrek parankimasi Uzerindeki etkileri ve asendan infeksiyonun katkisi hala ¢6-
ztime kavusturulamamistir Bu G¢ faktoriin sonucu olarak elbette bébrekte skar olusabilir, ama bu hemen he-
men butin olgularda genellikle yasamin ¢ok erken bir déneminde meydana gelir. Bu dar yas araliginda, geli-
simsel renal displazi, kronik piyelonefritin patogenezinde gok énemli bir etken olarak dikkate alinmalidir.
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Bu hastaligin erken agsamalarinda akut infeksiyon énemli olmasina karsin, spesifik olarak skar olusu-
munda gerek yinelenen akut Uriner infeksiyonun, gerekse asemptomatik bakteritirinin durumu belirsizdir. Bu
nedenle, reflli heniiz basaril bicimde tedavi edilmemis olsa bile, blylk ¢ocuklardaki ve erigkinlerdeki reflli nef-
ropatisinde boébrek dokusunun korunmasi igin profilaktik antibiyotikler pek az yarar saglayacaktir (6) (A). Bu-
nunla birlikte, refli nefropatisinin daha derinlemesine ele alinmasi bu kilavuzlarin kapsamini agmaktadir.

4.3.2 Obstriktif nefropati

Bir iseme bozuklugu araciliglyla ya da supravezikal olarak meydana gelen bir obstriiksiyon, en basta apoptozis
(programli hiicre 6limi) sureci yoluyla bébrekte tibuler disfonksiyona ve en sonunda da bébrek hasarina ne-
den olur. infeksiyon, parankima kaybi siirecini gliclendirir. Ug olgularda, piyonefroz, perinefrik apse ve yaygin
sistemik sepsis gelisecektir. infeksiyonun ortadan kalkmasi isteniyorsa, obstriiksiyonun giderilmesi gerekir (7)
(A).

Obstriiktif nefropatinin ayrintili olarak tartisilmasi i¢in burasi uygun degildir, ama herhangi bir neden-
den dolayi kalici hasar gérmis olan bdbrek, refliniin, obstriiksiyonun ve infeksiyonun etkilerine dayanmak igin
daha az yedek giice sahiptir. Her kosulda, obstriiksiyon ile infeksiyonun bir arada bulunmasi cerrahi bir acil
durumdur ve her ikisinin de hig zaman gegirilmeksizin giderilmesi gerekir. Normal oldugu sdylenen bdbrekte
bulundugu varsayilan infektif renal hasarin patogenezini tartisiyorken, bir obstriiksiyon 6gesini digslamak bazen
zordur. Uriner sistem taslari ve gebelik nedeniyle Uriner staz meydana gelebilir ve Uist yollardaki basing aralikli
olarak artabilir, bu da kolay ayirt edilemeyen ve inatci (persistan) hasara neden olabilir.

4.3.3  Agir IYI'nin renal etkileri

Coklu organ yetmezligi stirecinin bir pargasi olarak, sepsis, endotoksemi, hipotansiyon ve yetersiz renal perfiiz-
yon araciligiyla, agir infeksiyon bébrek islevinin bozulmasina yol agabilir. Bobrek taslarinin ve seker hastaliginin
varligi, konakgi savunma mekanizmalarini daha da zayiflatacaktir (8).

4.3.4  IYI'nin normal bébrek (izerindeki akut etkileri

IYI'nin normal bébrek tizerindeki akut etkileri karmagsiktir. Bunlar incelenmeye deger, clnkii kronik degisiklikle-
rin nasil meydana gelebildigine karar vermek igin yol gdsterici olabilir ve dolayisiyla, bébrek hasarinin dnlenme-
sine iliski kilavuzlarin gelistirilmesi icin bir temel saglayabilir.

Escherichia coli, akut piyelonefritli hastalarin cogunlugundan izole edilen Gram-negatif bakterilerin
en yaygin olanidir. E. coli'nin neden oldugu infeksiyonlarin orani, cocuklarla karsilastirildiginda eriskinlerde da-
ha duslktir (%80'e karsilik %69) (9) (lIb).

VirlGlan organizmalar, gogunlukla renal pelviste koloni olusturduktan sonra, direkt hiicre hasarina ne-
den olur. inflamasyon aracilarinin etkileri nedeniyle dolayl olarak da hasar meydana gelebilir. Metastatik infek-
siyon seyrek olarak bébrek infeksiyonuna neden olur, o da kortikal apseler olarak ve gogunlukla yalnizca has-
sas bireylerde gériliir (asagidaki Diabetes mellitus ve immunosupresyon ile ilgili kisimlara bakin) (10).

idrar yolundaki bakteriyel infeksiyon ates olusturabilir ve C-reaktif protein, eritrosit sedimantasyon
hizi (ESH) gibi akut faz reaktanlarini yikseltebilir. Bakteriyel infeksiyon, immunoglobulin A ve sitokin yanitlarinin
ortaya ¢ikmasina da yol agar (11) (llb). Ozellikle, serumdaki interlékin-6 (IL-6) ve interlékin-8 (IL-8) diizeyleri
yukselir (12,13) (llb). Tabdler proteinlerin ve enzimlerin, érnegin a2-makroglobulin, B2-makroglobulin ve N-ase-
til-B-D-glukozaminadaz (NDMA) enziminin idrara salgilanmasi doku hasarini yansitrr. islevsel acidan, konsantre
edici gli¢ kaybi olabilir ve bu kayip uzun dénemde devam edebilir (14,15) (lIb). Bir serolojik immin cevabin ol-
masi ve bakterilerin, mikroorganizmanin gesitli antijenik bilesenlerine karsi olusan antikorlarla kaplanmasi ger-
cegi, bagisiklik yanitinin bir kaniti olarak ve dolayisiyla, renal parankimaya zarar verme potansiyeli bulunan mik-
roorganizmalara maruz kalinmasinin bir kaniti olarak kabul edilir (16) (llb).

Bakteriyel hiicrenin virlilansiyla ve istilanin 6n adimi olarak mukozaya yapigsma yetenegiyle ilgili ola-
rak saptabilen bircok faktér vardir (17). Ornegin, tip 1 piluslar ve fimbriyumlar, idrar yolunun icini kaplayan tro-
epitelyal hiicrelerin Gstlindeki koruyucu mukopolisakkarid tabakasinin bir pargasini olusturan Gromukoid Ustiin-
deki mannoz reseptorleriyle birlesecektir. Tip 2 ya da P-fimbriyumlar, konakgi trotelyumun salgiladigi kan gru-
bu maddelerinin glikolipidlerine baglanir. Pratik olarak sdylenirse, bobreklerde hastalik yapici olan E. coli mikro-
organizmalari, en azindan gocuklarda P (veya piyelonefritle iligkili) ya da tip 2 fimbriyumlar eksprese ediyor gibi
goruinmektedir; akut piyelonefritli bireylerin %90'I bu mikroorganizmalari eksprese ederken, sistit ya da asemp-
tomatik bakteritri bulunan bireylerde bu oran ¢ok daha kiguktir (18) (llb).

Bakteriyel yapisma (adhezyon) mikroorganizmaya degisken yararlar saglayabilir, glinkii mikroorga-
nizmanin tutunmasi, konakgl savunma mekanizmalarinin daha kolayca bunlarin yerini saptamasi ve saf disi et-
mesi anlamina gelebilir (19). Hiicresel ve hiimoral inflamatuvar konakgi yaniti da konakgi savunmasinin kritik bir
parcasidir. Gesitli sitokinler (6rnegin, IL-6, IL-8) I6kosit go¢tnlin indiklenmesinden sorumludur ve asemptoma-
tik bakteriyel kolonizasyonu klinik infeksiyona donistirmekte yapisal olarak yetersiz olabilir.

Paradoksal bir bicimde, yapisma yeteneginin azalmasi renal parankimaya sessizce penetrasyonu ko-
laylagtirabilir. Isvec'te yapilan bir calismada, kisa zaman énce akut 1YI gegirmis olan 160 hastanin olusturdugu
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bir grubun dnemli bir kismi (%40'1) febril bir hastalik gelistirmedidi halde, hepsinin konsantre etme guictinde
azalma meydana gelmistir. Bu hastalarin gogunlugunda istilaci bakterilerin yapisma karakteristikleri azalmistir,
boylece belki de renal parankimaya niifuz etmelerini kolaylastirmis, daha kalici yapisal ve islevsel hasari des-
teklemistir (15) (llb).

4.3.5 Bébrekte skar olusumu

Reflii, obstriiksiyon ya da tas olmaksizin, IYi'nin bir sonucu olarak skar gelismesi olasiligi tartismali bir konudur
(20) (l1a). Renal perflizyonda ve itrahta akut olarak dramatik bir azalma meydana gelebildigine iliskin gérus birli-
gi vardir ve standart intravendz trografi (IVU) ile degil ama, BT veya dimerkaptostiksinik asit (DMSA) gibi daha
yeni gérintileme yéntemleriyle, “lobar nefronia” denilen durum gésterilmistir.

Yapilan bir calisma, 6nceden lezyonlarin bulunmadigi hastalardan %55'inin, bir akut piyelonefrit epi-
sodu sirasinda akut parankimal lezyonlar gelistirdiklerini géstermistir (2) (lla). Ug ila 6 ay sonra yapilan takipte,
bu lezyonlarin hastalarin %77'sinde varh@ini stirdirdigu saptanmistir (9) (Il1).

Alwall'in yaptigi daha erken bir calismada (21), biyopside artan bdbrek hasari ve kronik piyelonefrit
bulgusuyla 20-30 yil takip edilen 29 kadin anlatiimistir. Bu galismada, énceden var olan hastaligi saptayamama
olasiligr bulunan daha kaba tani teknikler kullaniimis olacagi icin, hastalarda ilk basta da bdbrek hasar mevcut
olabilir. Boylesine uzun bir dénemde, renal bozulmanin ve interstisyel nefropatinin baska nedenlerini, 6rnegin
analjezik istismarini digslama olanagi yoktur. Akut piyelonefritin akut evresinde DMSA taramasiyla gerceklestiri-
len yakin tarihli daha elestirel bir calisma, bu édnemli sorunu agikliga kavusturmustur. Bu calismada, 81 hastanin
37'si bir ya da daha fazla perflizyon defekti gelistirmistir, bunlarin gogunlugu 3 ay icinde iyilesmistir. Devam
eden lezyonlarla ilgili olarak yapilan ilave goérintilemeler, hic sasmaz bir bicimde, akut infektif episoddan énce
meydana gelmis olmasi gereken reflli ya da obstriiktif nefropati bulgular ortaya koymustur (22) (lla).

Ozetle, modern gériintiileme tekniklerinin ortaya koydugu kiiglik parankimal skarlar, obstriiktif olma-
yan akut piyelonefritin sonucu olarak gelisebilir. Bununla birlikte, bdyle hastalar kronik bébrek yetmezIigi gelis-
tirmezler ve skar, refll nefropatisinin tipik skarindan ¢ok farkl bir lezyondur. Klinik deneyimler bunu yansitmak-
tadir. Dolayislyla, akut piyelonefritte, akut bir Uriner infeksiyon sirasinda yapilan IVU ya da DMSA taramasi ¢ok te-
laslandirici ve dramatik bulgular verebilir, ama pratikte, gézlemlenen degisikliklerin gogdu iyilesecektir.

Bir akut piyelonefrit episodunda semptomlarin siddeti ile ¢cok kii¢lk olan kalici hasar riski arasindaki
zayIf baginti, klinisyenlerin, akut inflamatuvar reaksiyonu bastirmak icin gerekli olanin étesinde asir antibiyotik
tedavisi regete etmelerine engel olmalidir (A).

Akut ya da yinelenen komplike olmamisg iYi‘den kaynaklaniyor gibi gériinen nadir bébrek hasari olu-
sumu, gelecekte, secilmis hastalara uzun dénem tedavi uygulanmasi hedeflenerek dnlenebilir. Bu hastalarin,
infeksiyon karsisinda sitokin salinarak verilen konakgi yanitinda entrensek bir genetik defekte sahip olduklari
saptanmis olacaktir. Eger hastanin komplike iYi'ye neden olan yapisal anormallikleri de varsa, bdyle bir genetik
defekt daha da 6nemli kazanacaktir.

4.3.6  Akut [YI'nin bébrek hasarina neden oldugu spesifik durumiar
Akut 1Yi'nin bdbrek hasarina neden olabildigi bazi spesifik durumlar vardir.

4.3.6.1 Diabetes mellitus

Diyabetli kadinlarda asemptomatik bakteriri siklikla gérilir. Gebe olmayan diabetes mellituslu kadinlarin katil-
digi prospektif bir galismada, bu kadinlarin %26'si anlamli (=10° kob/mL) bakteritiri gésterirken, kontrol grubun-
daki kadinlarin %6'sinda anlamli (=105 kob/mL) bakteritiri saptandi. Tip | diyabetli kadinlar, eger uzun zaman-
dan beri diyabetliyseler ya da komplikasyonlar, &zellikle periferal néropati ve proteintri gelistirmislerse, 6zellikle
risk altindaydilar. Tip Il diyabetli hastalardaki risk faktorleri, yasllik, proteintri, distk vicut kitle indeksi ve
gecmiste rekirren 1Yi dykustydi (23) (lla).

Diabetes mellitus, alt Grogenital yoldan kaynaklanan Enterobacteriaceae'nin neden oldugu infeksi-
yonla iligkili akut piyelonefrit riskini artirir. Klebsiella infeksiyonu 6zellikle yaygindir (diyabetli olmayanlardaki
%12'lik oran karsisinda %25).

Asemptomatik bakteriri diyabetli kadinlarda yaygindir (ama erkeklerde degildir). Eger tedavi edilmez-
se, bobrek islevinin bozulmasina yol agabilir (24). Mekanizma iyi anlagilamamistir ve komplike olmamis akut pi-
yelonefritte oldugu gibi, dogrudan bir nedensel bagin varligi stiphelidir. Altta yatan bir diyabetik nefropati (25)
ve iseme disfonksiyonuna neden olan otonom nefropati gibi kolay ayirt edilemeyen faktorler mevcut olabilir.
Bozulmus konakg! direncinin, nefropatojenik organizmalarin persistansi yéniinde bir yatkinlik olusturdugu du-
slinlilmektedir, ama renal komplikasyonlarin gelisimiyle ilgili spesifik kanitlar bulunmamaktadir. Glikozdri, fago-
sitozu ve belki hlcresel bagisikhgl baskilar, bakteriyel yapismayi ise tesvik eder. Bununla birlikte, asemptoma-
tik bakterUri bulunan diyabetli kadinlar iyi bir glisemik kontrole sahip olabilirler, ama yine de azalmis Uriner sito-
kin ve 18kosit konsantrasyonu (polimorf fonksiyonu normal olmasina karsin) gdsterebilirler. iiging bir sekilde, ye-
tersiz glisemik kontrollin baktertri riskini artirdigi gésteriimemistir (26).

Diyabetli hastalarda renal parankimal infeksiyonun ve beraberindeki komplikasyonlarin hizli ilerleme-
sine 6zellikle yatkinlik bulundugu her zaman kabul edilegelmistir. Asemptomatik baktertrinin erken saptama
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amagll taramasina, tedavisine ve profilaksisine iliskin sorunlar konusunda yakin zamana kadar goris birligi sag-
lanmis degildi. Ama plasebo kontroll, ¢iftkér randomize bir denemede (27) (Ib) bu sorunlar ele alinmis ve teda-
vinin komplikasyonlari azaltmadigi, bu nedenle de diyabetin asemptomatik baktertri taramasi ya da tedavisi
icin bir endikasyon olarak kabul edilmesi gerektigi kararina ulasiimistir. Bu denemeden ¢ikan bulgular, daha
sonra, genel olarak asemptomatik bakteriirinin tanisi ve tedavisi ile ilgili olarak Amerika infeksiyon Hastaliklari
Dernegi (IDSA) tarafindan yayimlanan kilavuzlarda kabul gérdi (28).

Diyabetli hastalar, infektif interstisyel nefritin yeterince bildiriimeyen ve muhtemelen alisiimadik bir
formuna da yatkindirlar; yiksek bir mortaliteye (amfizemat6z piyelonefrit) sahip olan bu form bazen gaz yapici
organizmalar tarafindan infekte edilir (29). Bu durum, histolojik olarak, mikroapselerin oldugu akut piyojenik in-
filtratla ve akut bébrek yetmezligi gelisimiyle karakterize edilir. Organizmalarin kaynagr hematojen olabilir. Obs-
triksiyon bulunmadiginda bile, akut parankimal infeksiyon sinsi bir sekilde ilerleyerek bir intrarenal apse olus-
turur ve bu apse yirtilarak bir perinefrik birikime ve psoas apsesine yol agar. Klinik tablo bazen oldukga agrisiz
olabilir.

Diyabetlilerde papiller nekroz, 6zellikle akut piyolonefritle iligkili olarak, sik gortlir. Bu durum kesin
olarak kalici renal parankimal skarlagsmayla iligkilidir, ama yine de nefropatinin nedeni olarak, dékilmus papilla-
lardan kaynaklanan obstriiksiyonu diglamak zordur. Asemptomatik bakterlri tedavisinde antibiyotik profilaksisi
muhtemelen gerekli olabilir (C).

4.3.6.2 Tuberkiloz
Tuberkiloz, bilateral renal infiltrasyon araciliiyla, hem akut hem de kronik bdbrek hasarina neden olabilir. Bu
durum, seyrek olarak, son asamada bdbrek yetmezligine yol agabilir. Bununla birlikte, daha zor fark edilen bir
interstisyel graniilomat®z hastalik formu meydana gelebilir ve bu, fibrozun, kalsifikasyonun ya da obstriiksiyo-
nun yoklugunda bd&brek yetmezligine neden olmaya yeterlidir (30,31) (lll).

Tuberkiloz ve lepra (ctizam), amiloid olusumu ve ayrica, bir proliferatif glomertlonefrit formunun ge-
lisimi yoluyla bébrek hasarina neden olabilir (32,33) (llb). Daha genis ayrintilar igin, genitolriner tliberkulozla il-
gili EAU kilavuzlarina (34) bakin.

4.4 Kronik bdbrek hastahg: ve iYi

Butin Uremik hastalarin iYl'ye yatkin olmalarinin ve iYi'nin iglevsel kétiilesmeyi hizlandirmasinin gecerli neden-
leri vardir. Ureden ya da diisiik pH'den ve yilksek osmolaliteden dolayi, normal idrarin antibakteriyel ézellikleri
kaybolmus olabilir (35). Uremik hastalarin bagisikligi da hafifce baskilanmis durumdadir ve koruyucu roepitel-
yal mukus olusumu engellenmis olabilir (36-38) (lIb).

Bununla birlikte, birkag istisna disinda, énceden var olan bdbrek hastaligi ile devam eden 1Yi arasin-
da nedensel bir iligkinin bulundugunu goésterecek ¢ok az kanit vardir (7). Skar olusmus ya da hidronefrotik bir
bobregin, infeksiyonu iyilestirme umuduyla c¢ikariimasi cogu kez hayal kirikigi yaratan sonuglar verir.

Birkag istisna arasinda sunlar vardir:

4.4.1 Eriskin dominant polikistik bébrek hastaligi (EDPBH)

idrar yolu infeksiyonu, EDPBH'nin belirgin bir komplikasyonudur ve gogunlugu kadinlardan olugan hastalarin
%23 ila %42'sinde goriilen tablo semptomatik 1Yi'dir (39). Standart laboratuvar ortamlariyla pozitif bir kiltir el-
de etmek zor olabilir, ama 6zellikle hastaligin ilerleme stirecinin ge¢ asamalarinda piyuri sik gérilur. Akut piye-
lonefrit yaygindir ve kistlerdeki piyojenik infeksiyondan kaynaklaniyor olabilir (40) (II).

Antibiyotik tedavisinin etkinligi, kistlerin proksimal (aktif sekresyon) tlbdullerden mi, yoksa distal (pasif
diftizyon) tiibullerden mi kaynaklandigina ve kullanilan ajanin yagda ¢6zinebilirligine (liposolubilitesine) bagli
olabilir. Akut piyelonefritin standart tedavi ajanlari olan ve aktif tasinma gerektiren sefalosporinler, gentamisin
ve ampisilin gogunlukla etkisiz kalir (41) (lIb). Fluorokinolonlar genellikle en etkili ajanlardir (A).

Transplantasyondan sonra, genel greft ve hasta sagkalimi oranlar, EDPBH ve kontrol gruplar ara-
sinda farklilik géstermez (42) (lla). Bununla birlikte, hastalarin yakindan izlenmelerine karsin, iYi ve septisemi
episodlari hala 6nemli bir morbidite nedenidir, bundan dolayi da bilateral nefrektomi tek segenek olabilir.

Polikistik hastalik, son asamadaki bdbregdin edinilmis renal kistik hastaligiyla karistinimamaldir, bu
durumun IYi'ye bir yatkinligi yoktur.

iYi de dahil, Urolojik komplikasyonlarin polikistik hastalikta bébrek yetmezliginin ilerleyisini etkileyip
etkilemedigi sorunu tartismall bir sorundur. Agir semptomatik iYi, 6zellikle EDPBH'li erkeklerde, olumsuz bir
prognoz gosterebilir.

4.4.2 Boébrek taslar
Nefrolitiazis, 6zellikle de infektif struvit taglardan, obstriktif Gropatiden ve belirgin refliden kaynaklandiginda,
her zaman olmasa bile agik secik olarak infeksiyonu ilerletir. Bununla birlikte, asemptomatik bakterilirinin, hatta
hafif klinik [Yi'nin yogun sekilde tedavi edilmesinin bébrek hastaliginin ilerlemesinde bir fark yaratip yaratmaya-
cag@ stphelidir (43) (111).

Bobrek hasarini ve infeksiyonla olan nedensel iligkisini saptayan uzun dénemli veri dizileri saglayan
calisma sayisinin henliz gok az olmasi hayal kiricidir. Bu bakimdan, en az 20 yil énce reflii dnleme ameliyati ge-
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cirmis olan 100 hastaya iligkin bir galismanin yakin zamanda yayimlanmis olmasi biraz ilgi gekicidir (44). Calis-
manin ulagtig karara gére, reflii dnleme ameliyati basariya ulagsmis olan hastalar bile rekirren iYi'ye, hipertan-
siyona ve bazen ilerleyici bébrek skarlagsmasini da kapsayan komplikasyonlara yatkinlik géstermiglerdir. Boyle
sonuglar, VUR'un cerrahi ve tibbi tedavisi arasinda bir se¢im yapliliyorken hastanin verecegi karara hi¢ degilse
1sik tutmalidir.

45 Bébrek transplantasyonunda iYi

idrar yolu infeksiyonu, bébrek transplantasyonundan sonra sik gériliir. imminosupresif terapinin ve profilaktik
antibiyotiklerin dozunun azaltiimasini saglayan organ bagisi cerrahisindeki ilerlemelerle riskte azalma olmasina
karsin, hastalarin %35 ila %80'inde bakteriliri mevcuttur (45).

4.5.1 Donér organ infeksiyonu

Nakledilmis bébrekte olusan infeksiyon, iYi'ye yatkinlik olusturan erken faktérler arasindadir. Agiktir ki, organ
veren kisinin gesitli viral ve bakteriyel infeksiyonlar agisindan taranmasi gerekir. Bu sirecin ayrintili olarak ele
alinmasi, bu kilavuzlarini sinirlarini asmaktadir. Bununla birlikte, ara akim idrar (AA) kiiltiirii pozitif olsa bile, ka-
davra vericinin idrar yolunun nadiren arastirildigini kabul etmek gerekir. Antibiyotikler ampirik olarak verilir, ama
bir bébrek yolu anormalliginin olusumuna iliskin ilk siphe ¢ogunlukla organ bagisi operasyonu sirasinda ortaya
cikar. Bu kosullar altinda, ancak en belirgin renal ya da Ureterik anormallik saptanacaktir. Gok seyrek olarak,
organ bagisi islemi bu ge¢c asamada terk edilecektir.

Bobrek saklama kutusundan ¢ikarildiktan sonra, ideal olarak, renal venden gelen akinti ve bobregin
konuldugu steril plastik posetin etrafindaki sivi kiltdr edilmelidir, ¢linkii organ bagisi stirecinde mikroorganiz-
malar bulasmis olabilir. Mesane kateterleri ve Ureterik stentler, Groepitelyumdan olusan glikozoaminoglikan ta-
bakasi kaybini artirmasinin yani sira, yabanci cismi kaplayan mukus biyofilm igerisinde bir mikroorganizma
kaynagi da saglar. Kisinin kendi bobregindeki infeksiyon, maksimum immuiinosupresyonun sonucunda oldukga
koétlye gidebilir.

Bobrek nakli yapilmis hastalarda su problemler en fazla glglik yaratir: Papiller nekroz (6zellikle di-
abetes mellitusta) (46), masif infektif VUR, polikistik hastalik ve infektif taslar. Cogu kez néropatik mesane dis-
fonksiyonuyla ve ugursuz bir kombinasyon olusturan intravezikal obstriksiyon, yetersiz mesane uyumu, rezi-
duel idrar ve VUR'la iligkili dogumsal Uropatileri bulunan ¢ocuk sayisindaki artisa iliskin kaygilar da vardir. Béb-
rek transplantasyonu gergeklestiriimeden epey dnce, intermitan kendi kendine kateterizasyon (self-kateterizas-
yon) rutinini ve gerekli olabilecek mesane cerrahisini de saptayan eksiksiz bir Grodinamik degerlendirme yapil-
malidir. Diyaliz uygulanan hastalarda ve transplantasyondan sonra, bakterilrri yaygin olmasina ve antibiyotik
tedavisi gerektirebilmesine karsin, Uriner diversiyonlar ve mesanenin genisletiimesi (ogmentasyon) ve mesane
substitlisyonu (ikamesi) da basarili bir sekilde yapilmaktadir (47).

ilk 3 ayda iYi'nin yiiksek bir relaps oraniyla semptomatik olmasi olasiligi daha fazladir. Daha sonra,
piyelonefrit ve bakteriyemi daha diisiik oranda gorilir ve Urolojik komplikasyonlar (6rnegin, fistll, obstriksi-
yon) olmadikga, antibiyotiklere verilen yanit daha iyidir. Gerek tim bdbregin, gerekse bir kisminin arteriyel ha-
sar nedeniyle infarksiyonu, 6lii dokuda bakteriyel kolonizasyon gelismesi yoluyla iYi'yi ilerletebilir. Bu, siklikla,
ortakyasamli (komensal) ya da zor gelisen (fastidious) patojenler tarafindan gergeklestirilir. Bébrek ya da hig
degilse 61U kisim ¢ikarilincaya kadar infeksiyonun ortadan kaldiriimasi mimkun olmayabilir.

4.5.2 Greft basarisizligi
Agir IYi'nin greft basarisizigina yol acabilmesini saglayan cesitli potansiyel mekanizmalar vardir. Erken dénem-
de ortaya atilan bir teze gore, grefte gelen refll, piyelonefrite ve parankimal skarlasmaya yol agabilirdi. Ne var ki,
bu bulgular dogrulanmamistir ve cerrahlarin gogu, antireflli anastomoz uygulamak igin 6zel bir gaba gdstermez.
infeksiyon, teorik olarak, sitokinlerin, bllylime faktérlerinin (6rnegin, timér nekroz faktériiniin) ve inf-
lamasyon slrecinin bir pargasi olan serbest radikallerin dogrudan etkileri gibi ¢ baska mekanizmayla daha
greft basarisizligina yol acabilir (45). Idrar yolu infeksiyonlari, sitomegaloviriis infeksiyonunu da yeniden aktive
edebilir ve bu, nakledilen organin reddedilmesine yol acabilir. Organ reddini infeksiyondan ayirt etmek bazen
¢ok zor olabilir (48) (lIb).

Polyomaviris tip BK, yillar yili, transplant Ureterik stenoza yol agma olasiligi bulunan bir patojen
aday! sayllmistir. idrardaki “yem hiicreler” denilen maddelerin ve viriis DNA'sinin saptanmasinda polimeraz
zincir reaksiyonuyla saglanan ilerleme, infeksiyon ile obstriiksiyon arasindaki nedensel iliskiyi dogrulamistir,
ama nakil yapilanlarin muhtemelen %5'inde greft kaybina ilerleyen interstisyel nefropatiyle olan iliskiyi de dog-
rulamistir. Bu virls, bir antiviral ajan (sidofovir) ile uygulanan tedaviye duyarlidir (49) (lla).

4.5.3 Bébrek ve tiim-organ pankreas transplantasyonu

Ayni anda yapilan bdbrek ve tiim-organ pankreas transplantasyonu, ekzokrin salgilarin drenaji icin mesane se-
cildigi zaman, spesifik Urolojik komplikasyonlar gésterebilir. Bunlar arasinda, rekiirren iYi, kimyasal Uretrit ve
kistoenterik konversiyonu gerekli kilacak kadar siddetli mesane taslar bulunabilir. Eger Grodinamik anormallik-
ler, 6rnegin obstriksiyon, transplantasyon isleminden epey dnce tespit edilip duzeltilirse, bdyle komplikasyon-
larla ilgili risk en aza iner (50) (IlI).
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4.6 Bobrek yetmezliginde/transplantasyonunda antibiyotik tedavisi

Bobrek yetmezliginde recete edilen antibiyotiklerle ilgili ayrintili bilgilerin blytk kismi Tablo 4.1 ila Tablo 4.5
arasl tablolarda ve Ek 12.3'te 6zetlenmektedir. Peritoneal diyalizin ve hemodiyalizin belirli antibiyotikleri temiz-
leyecegini belirtmek énemlidir; bu durumda s6z konusu antibiyotiklerden kaginilmasi ya da ¢ok daha ytksek
dozlarin kullanilimasi gerekir. Ikinci olarak, immiinosupresif ajanlar ile antibiyotikler arasinda dikkate alinmasi ge-
reken dnemli etkilesimler vardir.

Tablo 4.1: Bébrek bozukluguyla birlikte iYi icin antibiyotik kullanimi

° Antibiyotiklerin cogu genis bir terapétik indekse sahiptir. Nefrotoksik potansiyeli olan antibiyotik
ler, 8rnegin aminoglikozidler haric, GFH <20 mL/dak oluncaya kadar doza ayarlamasi gerekmez
Diyalizin uzaklastirdig ilaclar, diyaliz uygulamasindan sonra verilmelidir

° Loop ditretikler, 6rnegin furosemid ile bir sefalosporinin kombinasyonu nefrotoksiktir

o Nitrofurantoin ve tetrasiklinler kontrendikedir, ama doksisiklin degildir

GFH = Glomertler filtrasyon hizi.

Tablo 4.2: Hemodiyalizde antibiyotiklerin temizlenmesi

Diyaliz edilir Hafifce diyaliz edilir Diyaliz edilmez
Amoksisilin/ampisilin Fluorokinolonlar* Amfoterisin
Karbenesilin Kotrimoksazol Metisilin
Sefalosporinler* Eritromisin Teikoplanin
Aminoglikozidler* Vankomisin

Trimetoprim

Metronidazol

Aztreonam*

Flukonazol*

* Peritoneal diyalizle temizlenen ilaclar.

. Tablo 4.3: Bobrek yetmezliginde tiiberkiiloz tedavisi

Rifampisin ve INAH diyalizle temizlenmez. Piridoksin verin.
Etambutol diyaliz edilmez. Eger GFH <30 mL/dak ise dozu azaltin
Siklosporin ile birlikten rifampisinden kaginin

Tablo 4.4: Bébrek transplantasyonunda iYi'nin 6nlenmesi ve tedavisi icin éneriler

Transplantasyondan 6nce, nakil yapilacak kisideki infeksiyonu tedavi edin
Dondr doku 6rnegi ve perflzat icin kiltir yapin

6 ay slreyle dusik doz TMP-SMX (kotrimoksazol) (IbA)

Acik infeksiyonun ampirik tedavisi (10-14 giin kinolon, TMP-SMX)
TMP-SMX = trimetoprim-sulfametoksazol.

Tablo 4.5: Siklosporin ve takrolimus ile ilac etkilesimleri

Rifampisin

Eritromisin

Aminoglikozidler

TMP-SMX

Amfoterisin B

TMP-SMX = trimetoprim-sulfametoksazol.

4.6.1  Bdbrek nakli yapilaniarda IYi tedavisi
Semptomatik 1Yi'nin tedavisi, nakil yapiimamig hastalara uygulanan tedaviye benzer. Bununla birlikte, kisa bir
tedavi kurli hentiz belirlenmemistir ve olgularin cogunda, 10-14 guin aras! bir tedavi uygulanacaktir. Salt bir
“mukozal” antibiyotikten ¢ok, bobrek parankimasina penetrasyonu iyi olan bir antibiyotige olan 6zel ihtiyag, an-
tibiyotik seciminde belirleyici olur. Fluorokinolonlar 6zellikle etkili gibi gériinmektedir.

Bobrek transplantasyonundan sonraki ilk 6 ay iginde asemptomatik bakteritirinin tedavi edilmesinin yararl
etkilerine iliskin saglam kanitlar vardir (51) (lla). Hastalar, cerrahi komplikasyon yéniinden arastiriimalidiriar.

58 MART 2006



Unitelerin cogunda, trimetoprim ve sulfametoksazol (TMP-SMX, kotrimoksazol) kombinasyonu
iYi'nin énlenmesinde etkilidir (52) (Ib). Bu kombinasyon, Pneumocystis carinii pnémonisini (PCP'yi) ve zor geli-
sen diger nadir organizmalarin neden oldugu infeksiyonu da 6nleyecektir. Transplantasyondan sonra 6 ay bo-
yunca kotrimoksazol ile distk dozlu antibiyotik profilaksisi dnerilmektedir. Bu, infeksiyonun semptomatik hale
gelme ve akut greft bozulmasiyla iligkili olma olasiliginin daha kuvvetli oldugu yiksek riskli ddnemi kapsaya-
caktir. Bazi Unitelerin savunduklari daha ylksek dozlu siklosporin, trimetoprim ile sinerjistik nefrotoksisiteye yol
acacak olmasina karsin, disiik dozda kullanildiginda istenmeyen etkilesimler meydana getirmez.

Bircok baska ilagla olusabilecek etkilesimlerin dikkate alinmasi gerekir, drnegin gentamisin, TMP-
SMX ve amfoterisin B ile siklosporin ve takrolimus toksisitesi artar. Rifampisin ve eritromisin de, sitok-
rom p450 sentatazi artirarak ve karacigerdeki siklosporin A metabolizmasini bastirarak, kalsinérin inhibi-
torleriyle etkilegsime girer.

Nikseden ya da yinelenen infeksiyonun oldugu her hastada, anatomik bir neden, sézgelimi nakledil-
mis bdbrekte bir trolojik komplikasyon ya da alicida mesane disfonsiyonu géz éniinde bulundurulmali ve yo-
gun bicimde tedavi edilmelidir.

4.6.2 Fungal infeksiyonlar (mantar infeksiyonlari)

Candida infeksiyonlari, bagisikligi baskilanmis olan her hastada meydana gelebilir, ama diyabetli hastalarda ve
kronik rezidUel idrar sorunu olanlar ile uzun sureli katerer ya da stent takiimis olanlarda daha sik goralir.
Asemptomatik olduklari zaman bile, biitin hastalarin antifungal ajanlar (flukonazol, amfoterisin B + flusitozin) ile
tedavi edilmesi akillica olur. Katererin ya da stentin gikariimasi cogunlukla gereklidir (B).

4.6.3 Sistozomiyazis

Sistosomiyazis, son asamada bobrek yetmezligi tedavisi alan, hastaligin endemik oldugu yérelerde yasayan
hastalarda ¢ok bilinen bir problemdir. Yasayan vericilerde ve alicilarda aktif lezyonlar bulundugu zaman bile,
bunlarin tedavi edilmesi kosuluyla, bébrek nakli yapilmasi mimkindir. Bir ay boyunca kombine ilag (prazikan-
tel ve oksamnikin) tedavisi dnerilmektedir. Infekte olmus hastalarla sistosomiyazis bulunmayan hastalari karsi-
lastiran bir denemede, akut ve kronik organ reddi insidanslar arasinda higbir fark saptanmamistir. Bununla bir-
likte, infekte olan grupta IYi ve trolojik komplikasyonlar meydana gelmis ve daha yiiksek siklosporin dozaji ge-
rekli olmustur. Ama buna ragmen, aktif sistosomiyazisin transplantasyonu 6énlemedigi sonucuna variimistir (53)
(1. idrar yolu infeksiyonlarinda sistosomiyazis ile ilgili daha ayrintili bilgi icin bkz. Bichler ve ark. (54).

4.7 immiinosupresyon (bagisikigin baskilanmasi)
Bagisikligi baskilanmis olan hastalarda viral ve fungal infeksiyonlarin sik gérildigu iyi bilinmektedir.

4.7.1 HIV infeksiyonu
HIV infeksiyonu, spesifik olmayan agir sistemik hastalik araciligiyla akut bébrek yetmezligine ve cesitli nefropa-
tiler araciligiyla kronik bdbrek yetmezligine neden olabilir. Bunlarin arasinda, HIV'in indikledigi trombotik mikro-
anjiyopati, immun aracili glomertlonefrit ve dncelikle glomerdler epitelyal hiicrede virlisiin indikledigi hiicre ha-
sarindan dolayi olusan nefropati vardir. Kortikosteroidler, ACE inhibitorleri ve ylksek diizeyde aktif antiretroviral
ilaglar kullanilarak yapilan kombinasyon tedavisi nefropatinin ilerlemesini geciktiriyor ve énliyor gibi gérinmek-
tedir, ama randomize denemelerden saglanmis kanitlar yoktur (55). Bu nedenle, HIV infeksiyonu, renal replas-
man uygulanmasi icin artik bir kontrendikasyon degildir.

iYi'lerin gelismesinde basli basina immiinosupresyonun yeri heniiz ¢dziime kavusturulmamistir (56).
Son asamada boébrek yetmezligi bulunan hastalar alisimadik ve granilomatéz infeksiyonlar kapabilmelerine
karsin, genel olarak, bu hastalarin alisiimis Gram-negatif idrar yolu patojenlerine 6zel bir duyarliliklar yoktur.
Hastalarda hiicresel ve himoral bagisikligin azaldigini gésteren kanitlar vardir.

Bununla birlikte, HIV ve AIDS bulunan erkek hastalarda durum birazcik daha nettir; bu hastalarda,
CD4 sayimlari ile bakteridri riski arasinda yakin bir iligki vardir, 6zellikle de sayimlari 200 hiicre/ mL'den disik
olan hastalar icin bu dogrudur (57). Bakterilri bulunan hastalarin yaklasik olarak %40' asemptomatik olacaktir.
Bu hastalarda, nakil yapilmis hastalar i¢in kullanilan tirden PCP profilaksisi, muhtemelen daha 6nce direngli or-
ganizmalarin gelismis olmasindan dolayi, bakteritri riskini azaltmayabilir.

4.7.2 Viral ve fungal infeksiyonlar
Bagisikhgr baskilanmis olan hastalarda viral ve fungal infeksiyonlara géreceli olarak sik rastlanir.
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5. UROLOJIK BOZUKLUKLARDAN DOLAYI
KOMPLIKE OLMUS IYi'LER

5.1 Ozet ve 6neriler

Komplike olmus idrar yolu infeksiyonu (IYi), genitotriner yolun yapisal veya islevsel anormalligi ya da konakgl
savunma mekanizmalarina engel ¢ikaran altta yatan bir hastaligin varligi gibi, infeksiyon kapma ya da tedavide
basarisizliga ugrama risklerini artiran bir durumla iligkili bir infeksiyondur.

Genis bir yelpazede yer alan bakteriler, komplike olmus iYi'ye neden olabilir. Bu yelpaze, komplike
olmamus iYi'lerdekinden ¢ok daha genistir ve bu bakterilerin, 6zellikle tedaviden dolayi komplike olmus bir 1Y
s6z konusu olunca, antimikrobiyallere karsi diren¢ gésterme olasiligr daha ytksektir.

Enterobacteriaceae, hakim durumda bulunan patojenlerdir ve en yaygin patojen de Escherichia
coli'dir. Bununla birlikte, fermente edici olmayan patojenler (6rnegin, Pseudomonas aeruginosa) ve Gram-pozitif
kokusler de (6rnegin, stafilokoklar ve enterokoklar), altta yatan rahatsizliklara bagl olarak, énemli bir rol
oynayabilir.

Tedavi stratejisi hastaligin siddetine baghdir. Tedavi tic amaci kapsar: Urolojik anormalligin lstesin-
den gelinmesi, antimikrobiyal terapi ve gereksinim duyuldugunda destekleyici bakim. Hospitalizasyon ¢ogun-
lukla gereklidir. Direncli suslarin ortaya ¢cikmasindan kag¢inmak icin, imkan oldukga idrar kultarintn kilavuzlu-
gunda tedavi uygulanmalidir.

Eger ampirik tedavi gerekliyse, antibiyotik ajanin antibakteriyel spektrumu ilgili patojenlerin cogunu
kapsamalidir (A). Esas olarak bébrek yoluyla atilan bir fluorokinolon, bir aminopenisilin + bir f-laktam inhibitért
(BLI), Grup 2 veya Grup 3a'dan bir sefalosporin ya da parenteral tedavi durumunda, bir aminoglikozid, énerilen
alternatiflerdir (1bB)

ik tedavinin basarisiz olmasi durumunda ya da klinik olarak agir infeksiyon séz konusu oldugunda,
Pseudomonas tirlerine karsi da aktiviteye sahip olan (1bB) daha genis spektrumlu bir antibiyotik secilmelidir,
drnegin (eger ilk tedavide kullanlmamigsa) bir fluorokinolon, bir asilaminopenisilin (piperasilin) + bir BLI, Grup
3b'den bir sefalosporin ya da karbapenem (bir aminoglikozidle kombine edilerek ya da edilmeksizin) kullanilabi-
lir (1bB).

Tedavinin surresi cogunlukla 7-14 giin arasindadir (1bA), ama bazen 21 gline kadar uzatiimasi gerekir (1bA).

Yatkinlk olusturan (predispozan) faktérler tamamen ortadan kaldirilincaya kadar, rekirren infeksiyo-
nun olmadigi gercek iyilesme genellikle mimkin degildir. Bu nedenle, tedavinin tamamlanmasindan 5-9 gin
sonra ve ayrica, 4-6 hafta sonra idrar kulttrd yapiimalidir (B).

5.2 Tanimlar ve siniflandirma

Komplike olmus iYI, genitoiriner yolun yapisal veya islevsel anormalligi ya da infeksiyon kapma ya da tedavide
basarisizliga ugrama risklerini artiran altta yatan bir hastaligin varligi gibi bir durumla iliskili infeksiyonlardir (1-3).
Komplike olmus bir 1YI'yi tanimlamak igin iki 8lgiit zorunludur: Pozitif idrar kiltiir(i ve Tablo 5.1'deki faktérlerden
birinin veya daha fazlasinin varligi.

Tablo 5.1: Potansiyel komplike olmus bir iYi'yi diisiindiiren faktorler

o Uzun sureli bir kateterin, stentin veya atelin (Uretral, Ureteral, renal) varligi ya da intermitan
mesane kateterizasyonu kullanimi

° iseme sonra rezidiiel idrar >100 mL

° Herhangi bir neden, 6rnegin mesane ¢ikis obstriksiyonu (ndrojenik Griner mesane de dahil),
taslar ve timdr ile iligkili bir obstriktif Gropati

o Vezikolreterik refll ya da baska islevsel anormallikler

° Bir ileal loop (ilmek) ya da kese gibi idrar yolu modifikasyonlari

° Uroepitelyumda kimyasal maddelerle ya da isinla olusan hasarlar

) Peri-operatif ve post-operatif |YI

° Bobrek yetersizligi ve transplantasyonu, diabetes mellitus ve bagisiklik eksikligi

Komplike olmus 1Yi, heterojen bir hasta grubunda ortaya cikabilir. Ama bagl basina ne hastanin yasi
ne de cinsiyeti, komplike olmus [YI tanimi icinde yer alir. Prognoz ve klinik ¢calismalar bakimindan, trolojik bo-
zukluklarin yol actigi komplike olmus IYi'lerin en az iki grup altinda toplanmasi salik verilir (4):

1. Komplike edici faktorlerin tedaviyle, drnegin taslar alinarak, uzun sureli kateter ¢ikarilarak ortadan
kaldirnlabilecegi hastalar.
2. Komplike edici faktorlerin tedavi sirasinda tatmin edici bir sekilde giderilemedigi ya da gideriimedigi,

6rnegin daimi uzun sureli kateter takilmis olan, tedaviden sonra tas kalintilari ya da nérojenik mesane
bulunan hastalar.
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5.2.1 Klinik gériiniim

Komplike olmus iYi, klinik semptomlarla (6rnegin disiri, idrara sikisma, sik cikma, bégiirde agri, kostovertebral
acl hassasiyeti, suprapubik agri ve ates ile) iligkili olabilir ya da olmayabilir. Klinik tablo, ¢ok yakinda olusabile-

cek Urosepsisle birlikte agir obstriktif akut piyelonefritten tutun da, kateter cikarilir cikarilmaz kendi kendine or-
tadan kalkabilen kateterle iligkili post-operatif 1Yi'ye kadar cesitlilik gdsterebilir. Semptomlara, 6ézellikle alt idrar
yolu semptomlarina (LUTS'lere) yalnizca iYl'lerin neden olmadigini, benign prostatik hiperplazi (BHP), TURP vb.
gibi bagka Urolojik bozukluklarin da neden oldugunu kavramak da gereklidir.

Urolojik anormalliklerden baska, diabetes mellitus (%10) ve (rolojik anormalliklerle ilgili olabilen béb-
rek yetmezligi (5) gibi eszamanli tibbi durumlar, komplike olmus bir iYi'de siklikla gériiliir. Bébrek yetmezligin-
de, transplantasyon yapilanlarda, diabetes mellitusta ve immiinosupresyonda iYI'lerin ele alindigi Bélim 4.1.3
ve Bolim 4.1.4'te bunlar daha ayrintili olarak anlatiimaktadir.

5.2.2  Idrar klttirleri

Komplike olmus 1Yi'de anlamli bakteriiiri, kadinlarin ve erkeklerin AlA sayimlarinda, sirasiyla, =105 kob/mL ve =
104 kob/mL degerlerinin bulunmasi olarak tanimlanir (1,2). Eger bir diz kateter idrar 6rnegi alinirsa, =10%
kob/mL sayimi anlamli kabul edilebilir. Asemptomatik bir hasta s6z konusu olunca, arka arkaya (en az 24 saat
arayla yapilmis) iki idrar kiltGrinin ayni mikroorganizma igin, =104 kob/mL sonucunu vermesi gerekir. PiyUri
icin aranilan kosul, santrifije edilmis idrar alikotunun yeniden siispanse edilen sedimentinde her yiiksek buyut-
me alani (x 400) ya da santriflije edilmemis idrarin her mm3'l basina diisen beyaz kan hiicresi (WBC) sayiminin
= 10 WBC olmasidir. Lokosit esteraz testi, hemoglobin ve belki nitrit reaksiyonu da dahil olmak Uzere, rutin
degerlendirme igin dipstick (daldirma) yéntemi de kullanilabilir.

53 Mikrobiyoloji

5.3.1 Spektrum ve antibiyotik direnci

Hem toplumda edinilmis hem de hastanede edinilmis komplike iYi bulunan hastalar, gesitli mikroorganizmalar
gosterme egilimindedirler; antimikrobiyallere karsi direng prevalansi daha ytksektir ve eger altta yatan anormal-
lik duzeltiimezse tedavi basarisizigl daha ylksek oranlara ulasir.

Bununla birlikte, direngli bir susun varligi, komplike olmus bir 1YI'yi tanimlamak igin bagh bagina ye-
terli degildir. Uriner anormallik (anatomik veya islevsel) bulunmasi ya da iYi'ye yatkinlik olusturan bir altta yatan
hastaligin varigi da gereklidir.

Genis bir spektrumda yer alan bakteriler, komplike olmus bir IYi'ye neden olabilir. Spektrum, komp-
like olmamus iYi'dekine oranla gok daha genistir ve bakterilerin antibiyotik direnci gdsterme olasiligi (6zellikle
tedaviyle ilgili komplike 1Yi'de), komplike olmamis [YI'de izole edilen bakterilerden daha yiiksektir. Escherichia
coli, Proteus, Klebsiella, Pseudomonas, Serratia tlrleri ve enterokoklar, kiltirlerde saptanan alisiimis suslardir.
Enterobacteriaceae tirleri hakim durumdadir (%60-70) (6-8) ve E. coli, &zellikle de mevcut 1Yi bir ilk infeksiyon
ise, en sik saptanan patojendir. Ote yandan, bakteriyel spektrum zaman zaman ve bir hastaneden digerine de-
giskenlik gosterebilir.

5.3.2 Uriner sistem taslariyla iliskili komplike olmus IY1'ler

Uriner sistem taslariyla iliskili komplike IYi'lerin olusturdugu bir alt grupta, E. coli ve enterokok infeksiyonu sikli-
g1 bu patojenlerin daha 6nemsiz oldugunu gbéstermektedir. Buna karsilik, Proteus tirleri ve Pseudomonas tirle-
ri daha biiyiik oranda saptanir (9). Ureaz (ireten organizmalardan Proteus, Providencia, Morganella tiirleri ve
Corynebacterium urealyticum hakim durumdadir, ama Klebsiella, Pseudomonas, Serratia ve stafilokoklar da bir
dereceye kadar Ureaz Ureten organizmalardir.

Staghorn (geyik boynuzu seklinde) tas hastaligi bulunan hastalarin %88'inde, tani zamaninda bir
IYI'nin oldugu ve bu hastalarin %82'sinin (ireaz Ureten organizmalar tarafindan infekte edildigi saptanmistir
(10). Ureaz enzimi, Ureyi pargalayarak karbondioksit ve amonyak olusturur. Bunun sonucu olarak idrarda
amonyak miktarinin artmasi, glikozaminoglikan (GAG) tabakasina zarar verir, bu da bakterilerin tutunmasini arti-
rir (11) ve struvit kristallerin olusumunu destekler. Bunlar bir araya gelerek bobrek taslari ve Uriner kateterlerin
Ustlnde kabuk tabakalari (enkrustasyon) olusturur (12).

Koagtilaz-negatif safilokoklarin ve D grubundan olmayan streptokoklarin patojenik potansiyeli tartig-
malidir (13,14). Belirli kosullar altinda, s6zgelimi tas ya da yabanci cisimlerin varliginda, safilokoklar ilgili pato-
jenler olabilir. Yayinlanmis raporlara (6,15) gére, bunun disinda safilokoklar komplike olmus iYi'lerde o kadar
yaygin degildir (%0-11).

5.3.3 Uriner kateterlerle iliskili komplike olmus [YI'ler

Kateterle iligkili IYI'lerde, mikroorganizmalarin dagiimi benzerdir (16) ve biyofilm olusumunun dikkate alinmasi
gerekir. Antimikrobiyal terapi, ancak infeksiyonun erken asamalarinda etkili olabilir (15). Daha ayrintili bilgi icin,
Bélim 6'daki kateterle iliskili IYl konusuna bakin.
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5.4 Tedavi

5.4.1 Genel ilkeler

Tedavi stratejisi hastaligin siddetine baglidir. Uygun antimikrobiyal terapi uygulanmasi ve urolojik anormalligin
Ustesinden gelinmesi zorunludur. EGer gerek varsa, destekleyici bakim verilir. Hastaligin siddetine baglh olarak,
hospitalizasyon cogunlukla gerekli olur.

5.4.2 Antibiyotiklerin secilmesi

Semptomatik bir komplike olmus IYi'nin ampirik tedavisi, olasi patojenlerin spektrumunun ve yéredeki antibiyo-
tik direnci 6rtntulerinin bilinmesini gerektirmesinin yani sira, altta yatan Urolojik anormalligin siddet yontinden
degerlendirilmesini de gerektirir (bdbrek islevine iliskin degerlendirme de dahil).

Bakteriyemi genellikle ¢cok gec bildirildigi icin antibiyotik seciminde etkili olmaz. Bununla birlikte, bak-
teriyemi stiphesinin ampirik tedaviyi etkilemesi gerekir. Yine de prognoz igin en énemli etken, iliskili hastaligin
ve altta yatan Urolojik durumun siddetidir.

Komplike olmus iYi'lerde spesifik antimikrobiyal tedavilerin kullanimiyla ilgili olarak birgok terapétik
deneme yayimlanmistir. Ne yazik ki, yayimlanan raporlarin ¢cogu, hastanin giindelik bir bazda pratik tedavisi i¢in
sinirli bir kullanima sahiptir, giinkt sunlar gibi eksiklikler icermektedir:

° Hasta poptlasyonlarinin yeterli bir bicimde betimlenmemesi.

° Hastalik siddetine iliskin degerlendirmenin agik secik olmamasi.

° Nozokomiyal ve toplumda edinilmis infeksiyonlar arasinda dogru bir ayrimin yapiimamasi.
° Urolojik sonucun nadiren géz éniine alinmis olmasi.

Herhangi bir antimikrobiyalin yogun kullanimi, 6zellikle de rekirren infeksiyon olasiliginin ytksek oldu-
gu bu hasta grubunda ampirik olarak kullanildigi zaman, sonraki infeksiyonlarda direngli mikroorganizmalarin
ortaya cikmasina yol acacaktir. imkan oldukga, ampirik terapinin yerine, idrar kiiltiriinde saptanan spesifik in-
fektif organizmaya (organizmalara) gore uyarlanmis bir terapi uygulanmalidir. Bu nedenle, tedaviye baslanma-
dan 6nce, kltlr icin idrar 6rnegi alinmalidir ve kultir sonuglari elde edilince, antimikrobiyal ajanin secgimi yeni-
den degerlendirilmelidir (7). infeksiyon yapici organizmanin verilen ilaca duyarl oldugu bir olguda, herhangi bir
ajanin ya da ajanlar sinifinin Gstin oldugu simdiye kadar gosteriimemistir.

Bir Urolojik anormallikle ilgili olsun ya da olmasin, bdbrek yetmezligi bulunan hastalarda uygun doz
ayarlamalan yapilmahdir.

Eger ampirik terapiye gerek varsa, esas olarak bobrek yoluyla atilan fluorokinolonlar énerilir, glinki
bunlar, beklenen patojenlerin cogunu kapsayan genis bir antimikrobiyal aktivite spektrumuna sahiptir ve hem
idrarda hem de Urogenital dokularda yiksek konsantrasyon diizeylerine ulasir. Fluorokinolonlar hem oral yolla
hem de parenteral olarak kullanilabilir. Bir aminopenisilin + bir BLI, Grup 2 veya Grup 3a'dan bir sefalosporin ya
da, parenteral tedavi uygulaniyorsa, bir aminoglikozid, kullanilabilecek alternatiflerdir. Yeni bir Grup 1 oral karbape-
nem olan ertapenemin seftriakson kadar etkili oldugu prospektif randomize bir denemede gdsterilmistir (17).

Ulkelerin gogunda, E. coli TMP-SMX'e karsi yiiksek oranda direnc gdsterir (ABD'deki son degerlen-
dirmede %18) (16) ve bu nedenle, ilk basamak tedavi olarak TMP-SMX'ten uzak durulmasi gerekir. Fosfomisin
trometamol, yalnizca komplike olmamis sistitin tek doz tedavisi igin ruhsat almistir (18). Birer aminopenisilin
olan ampisilin ya da amoksisilin E. coli'ye karsi artik yeteri kadar etkili degildir.

ik tedavinin basarisiz olmasi durumunda ya da mikrobiyolojik sonuclar heniiz elde edilmemisse veya
klinik olarak agir infeksiyon nedeniyle ilk tedavi uygulaniyorsa, Pseudomonas turlerine karsi da etkili olan daha
genis spektrumlu bir antibiyotik, drnegdin bir fluorokinolon (ilk terapi olarak kullaniimamigsa), bir asilaminopenisi-
lin (piperasilin) + bir BLI, Grup 3b'den bir sefalosporin ya da bir karbapenem ile tedaviye gecilmeli, en sonunda
da bir aminoglikozidle kombinasyon uygulanmalidir. Benzer sekilde, birgok uzman, kurumda bakilan ya da hos-
pitalize edilmis hastalardaki ciddi bir iYi'nin ampirik tedavisinin, Urosepsis riskindeki artistan dolayi, bir antips®-
domonal ajani kapsamasi gerektigi konusunda goérus birligi icindedir (19).

Hastalar genel olarak ayaktan tedavi edilebilir. Daha agir olgularda (6rnegin, hospitalize edilmis has-
talarda) antibiyotiklerin parenteral olarak verilmesi gerekir. Bir aminoglikozidle kombinasyon halinde bir BLi ya
da bir fluorokinolon ampirik tedavi igin yaygin olarak kullanilir. Birka¢ ginlik parenteral tedaviden ve klinik du-
zelme saglandiktan sonra, hastalar oral tedaviye gegirilebilir. infeksiyon yapan suslar saptandigi ve duyarli ol-
duklan bilindigi zaman, tedavinin yeniden degerlendiriimesi gerekir.

Komplike olmus bir IYi'nin basarili tedavisi, her zaman, etkili antimikrobiyal terapiyi, altta yatan trolo-
jik anormalliklerin ya da baska hastaliklarin optimal sekilde Ustesinden gelinmesini ve yeterli yasam destek 6n-
lemlerinin alinmasini birlestirir. Antibakteriyel tedavi secenekleri Tablo 5.2'de ve Ek 12.2'de (Urolojide antimikro-
biyal terapi igin 6neriler) 6zetlenmistir.

5.4.3 Antibiyotik tedavisinin sdresi
Genellikle 6nerilen tedavi siresi 7 ila 14 gin arasidir, ama bu siire, altta yatan anormalligin tedavisiyle yakindan
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iligkili olmalidir (1). Bazen, klinik duruma gore, tedavinin 21 gtine kadar uzatiimasi gerekli olur (2).

5.4.4 Uriner sisten taslanyla iliskili komplike olmus IYi'ler

Gerek bir tas, gerekse bir infeksiyon kaynagdi varligini koruyorsa, tas buylmesi meydana gelecektir. Hem tasla-
rn tam olarak gikariimasi hem de yeterli antimikrobiyal tedavi uygulanmasi gereklidir. Infeksiyonun ortadan kal-
dinimasi belki struvit taglarin blylimesini engelleyebilecektir (20). Eger taslarin tam olarak ¢ikariimasi basarila-
miyorsa, uzun dénemli antimikrobiyal tedavi distnulimelidir (21).

5.4.5 Uzun stireli kateterlerle iliskili komplike olmus [YI'ler

Gerek kisa dénemli (<30 glin) kateterizasyon, gerekse uzun dénemli kateterizasyon sirasinda asemptomatik
bakterilrinin tedavi edilmesini gtincel veriler desteklemiyor, ¢liinkii bu tedavi direngli suslarin ortaya gikmasina
katkida bulunacaktir (22,23). Kisa dénemli kateterizasyonda, antibiyotikler bakteritrinin baslangicini geciktirebi-
lir, ama komplikasyonlari azaltmaz (24).

Uzun sureli bir kateterle iliskili olan semptomatik bir komplike 1Yi, kiiltiir ve duyarlilik bulgular temel
alinarak, spektrumu olabildigince dar olan bir ajanla tedavi edilir. En uygun tedavi siresi tam olarak saptanma-
mistir. Hem asirn kia hem de asirn uzun tedavi sireleri direngli suslarin ortaya ¢gikmasina neden olabilir. Yedi
gunlik bir kir mantikl bir uzlasma olabilir.

5.4.6 Omurilik zedelenmesi bulunan hastalardaki komplike olmus IY1'ler
intemitan kateterizasyon durumlarinda bile, bu hastalardaki asemptomatik bakteritirinin tedavi edilmemesi ge-
rektigi genellikle kabul edilir. Omurilik zedelenmesi bulunan hastalardaki semptomatik infeksiyon episodlariyla
ilgili olarak, en uygun ajan ve en uygun tedavi siiresi yalnizca birka¢ galismada arastiriimistir. Ginimuzde, 7-10
gunlik bir tedavi en sik olarak kullaniimaktadir. Bu gruptaki hastalarda bir antimikrobiyal ajanin ya da bir sinifin
Ustinliglu s6z konusu degildir.

Antimikrobiyal tedavi segenekleri Tablo 5.2'de 6zetlenmistir.

Tablo 5.2: Ampirik tedavi i¢in antimikrobiyal ajan secenekleri
ilk ampirik tedavi icin énerilen antibiyotikler

° Fluorokinolonlar

. Aminopenisilin + BLI

° Sefalosporinler (Grup 2 ya da Grup 3a)

° Aminoglikozid

ilkinin basarisiz olmasi halinde ya da agir olgularda ampirik tedavi icin 6nerilen antibiyotikler
° Fluorokinolonlar (ilk terapi i¢in kullaniimamigsa)

. Ureidopenisilin (piperasilin) + BLI

° Sefalosporin (Grup 3b)

° Karbapenem

° Kombinasyon tedavisi

- Aminoglikozid + BLI
- Aminoglikozid + fluorokinolon
Ampirik tedavi icin 6nerilmeyen antibiyotikler
* Aminopenisilinler, 6rnegin amoksisilin, ampisilin
e Trimetoprim-sulfametoksazol (ancak patojenin duyarli oldugu biliniyorsa)
e Fosfomisin trometamol
BLI = B-laktam inhibit6ri

5.4.7 Tedavi sonrasi takip

Komplike olmus IYi'lerde direncli mikroorganizmalarin rol almasi olasiliginin daha yiiksek olmasi, bu infeksiyon
hastaliklarinin bir bagka 6zelligidir. Bu, triner anormallikle ilgili bir verili kural olmayip, daha ¢ok, komplike ol-
mus IYI'li hastalarin rekiirren infeksiyona egilimli olmalar gercegiyle ilgilidir (7). Bu nedenlerle, antimikrobiyal te-
davinin dncesinde ve tamamlanmasindan sonra, mikroorganizmalarin tespit edilmesi ve duyarlilik testlerinin de-
gerlendirilmesi igin idrar kdltirleri yapilmalidir.

5.5 Kararlar

Yatkinlik olusturan faktérler tam olarak ortadan kaldirilincaya kadar, gergek iyilesme (yani, rekirren infeksiyo-
nun olmadigi iyilesme) genellikle olanakli degildir. Olanak bulundukga, bu anormalliklerin diizeltiimesi tedavinin
temel bir 6gesi olmalidir. Altta yatan Urolojik anormallik giderilemedigi zaman, gerek relaps seklinde (yani, ayni
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mikroorganizmayla), gerekse re-infeksiyon seklinde (yani, yeni bir mikroorganizmayla) rektrren infeksiyonun ge-
lismesi kaginiimazdir. Bu nedenle, tedavinin tamamlanmasindan 5 ila 9 glin sonra idrar kiltlrt gergeklestirilmeli
ve daha sonra 4'lincl ile 6'nci haftalar arasinda tekrarlanmalidir.

5.6
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13.
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6. KATETERLE ILISKILI iYPLER

6.1  Ozet ve oneriler
Ozellikle de mesaneye kateter takilmis oldugu zaman, idrar yolu, nozokomiyal infeksiyonun en yaygin kaynagi-
dir (lla). Kateterle iligkili idrar yolu infeksiyonlarinin gogu hastanin kendi kolon florasindan kaynaklanir (llb).

Kateterle iligkili bakterilri gelisiminde agirlikli olan risk faktord, kateterizasyonun stiresidir (Ila), her
gun hastalarin %5'inde koloni olusmaktadir. Bu nedenle, hastalarin ¢gogunlugu, kisa ve uzun dénemli kateteri-
zasyon arasinda pratik bir ayrim ¢izgisi olan otuzuncu giinde bakteritrik olacaktir (lla).

Kisa sureli kateterle iliskili bakteriliri episodlarinin cogu asemptomatiktir ve tek bir organizmadan
ileri gelir (lla). Otuz glinden daha uzun kateter takilan hastalarin baska organizmalar da kapma egilimi artar.

Klinisyen, iki 6nceligin farkinda olmalidir: Kateter sistemi kapall durumda kalmalidir ve kateterizas-
yon sUresi asgari olmalidir (A).

Kateter takili durumdayken, kateterle iligkili asemptomatik bakterilri icin sistemik antimikrobiyal te-
davi uygulanmasi énerilmez (A). Bazi istisnalar vardir: (a) Agir infeksiyon komplikasyonlarina ilerleme riski bu-
lunan hastalar, (b) Urolojik cerrahi uygulanan hastalar, (c) protez implantasyonu, (d) bakteriyemiye neden oldu-
gu bilinen bakteri suslariyla infekte olmus hastalar (B), () spesifik semptomatik infeksiyon (6rnegin, piyelonef-
rit, epididimit), (f) bagska infeksiyon nedenleri dislandiktan sonra tGropatojenik bakteriyemiden kaynaklandigi
varsayilan nonspesifik atesli hastalik.

Kesin antibiyotik tedavisi, patojenlerin laboratuvar duyarliliklarina gére ayarlanmalidir. Bu nedenle,
herhangi bir antibiyotik tedavisine baslanmadan énce, kultlr icin idrar 6rnegi alinmalidir.

Bakteriyemi olasiligi zayifsa, kisa bir tedavi kirti (5-7 giin) yeterlidir (B). Eger sistemik infeksiyondan
kusku duyuluyorsa, daha uzun bir kir gerekli olacaktir (B). Uzun dénem profilaktik antibiyotik tedavisi hemen
hemen her zaman kontrendikedir (A). Antibiyotik irrigasyonunun higbir degeri yoktur (A).

Kateterle iligkili semptomatik infeksiyon icin antibiyotik verildigi zaman, mimkin olan her durumda,
idrar kultura yapilmal ve kateter degistirilmelidir. Benzer sekilde, kateterizasyona nihayet son verildigi zaman
mutlaka idrar kilttrt yapilmalidir (A). Bir kateterin her degistiriimesinde ya da ¢ikarilmasinda tek doz ya da ki-
ra slreli antibiyotik verilmesi gerektigi hakli nedenlerden dolayi savunulabilir (B).

Kateter takilmis olan asemptomatik hastalarda rutin idrar kiltird yapilmasi énerilmez (C).

Bakicllar, kateter takilmis hastalar arasindaki ¢apraz infeksiyon riski konusunda surekli uyanik olma-
Il ve ellerin yikanmasiyla, tek kullanimlik eldivenlerin kullaniimasiyla ilgili protokollere uymalidirlar (B).

Klinisyenler, uzun sureli Uretral kateterlerin yerine kullanilabilecek, semptomatik infeksiyona yol ag-
ma olasiligi daha az olan segenekleri (6rnegin, suprapubik kateterler, kondom drenaj sistemleri, intermitan ka-
teterizasyon) her zaman dustnmelidirler (A).

Hastalarin az bir bolimiinde, kapall drenaj torbasindan kaginarak geni dontissiz valf kullanimiyla
bir ¢c6ziim saglanabilir. Tahmin edilecegi gibi boyle hastalar, anlamli infeksiyon riskindeki artis karsisinda, istege bagli
drenajin kolayligindan ve mesanenin aralikli olarak genislemesinin saglayacagi olasi faydadan vazgecerler.

Uretral kateterin 5 yil ya da daha uzun siire yerinde kaldigi hastalara her yil mesane kanseri tarama-
sI uygulanmalidir (B).

6.2 On bilgi
Nozokomiyal infeksiyonlarin %40'i idrar yolundan kaynaklanir. Hastalarin gogunlugunda (%80'inde) kronik uzun
sureli kateterler bulunmaktadir (1-5) (ll).

1920'li yillarda Foley, takildigi yerde kalan (self-retaining) kateteri kullanima sundu. Ne var ki, ilk bas-
ta bu kateter acik drenajla kullaniliyordu ve dérdincu giinin sonunda neredeyse bitin hastalarda bakteritri
gelisiyordu. Plastik teknolojisinin kullanima sokularak gelistirilmesiyle ve uygun toplama kaplarinin tasarlanma-
slyla, kapall kateter sistemleri kullanima sunuldu. Bakterilri gelisimi geciktirilmisti, ama 30 giin sonra hala nere-
deyse her hastada meydana geliyordu (1,6,7) (lla, Ill). Agik ve kapall kateterleri kargilagtiran kontrolll bir dene-
me hicbir zaman yapilmadi ve ¢cok gegmeden, acikga belli olan bir seyi belirtmenin pek bir anlam tasimadigi
aciklik kazandi ve kapall sistemler standart haline geldi. ilgingtir ki, flip valf denilen ve hastanin aralikli olarak
aclk bir kateterden isemesine olanak veren sistemin gelistiriimesiyle, kapall sistem ilkesi yakin bir zamanda
gevsetilmigtir.

6.3 Bakteriliri riski

Uzun sureli bir kateter, Uretranin normal konak¢l savunma mekanizmalarini bypass ederek, organizmalarin idrar
yoluna surekli olarak erismelerine olanak tanir. Yapilan gokdegiskenli (multivaryat) analizlerde, kateterizasyon
sUresinin, kateterle iligkili bakteriri gelisiminde en énemli risk faktdri oldugu vurgulanmaktadir (8-12) (lla, Il1).
Endikasyon, kateterizasyon suresini etkiler:

(@) Rutin abdominal cerrahi (1 ila 7 glin)
(b) Kritik bakim baglaminda idrar veriminin (output) dlgtlmesi (7 ila 30 gin)
(c) Akut ve kronik idrar retansiyonu (1 gin ila 30 giinden fazla)
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(d) idrar inkontinansi (30 glinden fazla)

Diger risk faktorleri arasinda sunlar vardir (11,13-15) (lla):
) Drenaj torbasinin, kateterin ve peritiretral segmentin kolonizasyonu

Q

(

(b) Diabetes mellitus

(c) Hastanin kadin olmasi

(d) Bobrek islevinde bozulma

(e) Kateter bakimi kalitesinin yetersiz olmasi

6.4 Patogenez
Uretral kateter, normalde bakterilerle epitelyum hiicreleri arasindaki etkilesimleri énleyecek ya da en aza indire-
cek olan bazi savunma mekanizmalarini, rnegin, GAG tabakasini, biyofilm olusumunu bastirabilir ya da bypass
edebilir.

Bakteriler, kateter takilmig olan hastalarin idrar yollarina asagidaki yollardan girebilir:

6.4.1 Kateterin takilmasi sirasinda

Bu, introitusun, distal Uretranin ve perinenin yeterince temizlenmemesinin bir sonucu olabilir. Baska bakimlar-
dan saglikl olan bireylerde herhangi bir sonu¢ dogurmasi ihtimali yoktur. Kateterin takilmasindan énce “giris
noktalar”ni temizlemek igin ¢cok az gabanin gdsterildigi intermitan temiz kateterizasyonun uygulandigi hastalar-
da gorilen bakterilriden sorumlu olan budur. Bu tir temizlemenin anlamli bir fayda saglayip saglamadigi stip-
helidir, ama kateterizasyon sirasinda viicuda organizmalarin sokulmasi, hospitalize edilmis hastalarda kritik ola-
bilir. Hastalarin %20'sine varan kisminda kateterizasyondan hemen sonra koloni olusacaktir (9,11) (lla, Il).

6.4.2 Kateterin takilmasindan sonra

Uzun dénem kateterizasyon, kateter ile Uretral mukoza arasinda gevsek bigcimde olusan bir mukus kilifin gelis-
mesini destekleyecektir. Bu, bakterilerin istilasi ve perforasyon igin elverigli bir ortam saglar. Erkeklerdeki bak-
teridriye (%20-30) oranla kadinlardaki bakterilrinin daha blytik bdliminden (%70-80'inden) bunun sorumlu ol-
dugunu distinmenin hakli nedenleri vardir (13-15) (Ill).

Erkeklerde agir basan bulasma yolu, kateter Iimeni ve toplayici sistem araciliiyla retrograd yayiima,
yani idrar akisinin aksine ¢ikan (asendan) infeksiyondur. Drenaj torbalarinin tipalar siklikla kontamine olur; bu ti-
palarin ve mesanenin temizlenmesi ya da idrar 6rneg@i alinmasi amaciyla sékilebilen baglanti pargalarinin di-
zenli olarak agilmasi, bakterilerin sisteme girigini kolaylagtiracaktir.

6.4.3 Biyofilm infeksiyonu

Biyofilm, mikroorganizmalarin ve bunlara ait niikleik asit pargalarinin mukopolisakkarid ortam iginde birikmesi-
dir; bunlar bir araya gelerek, kati bir ylizey tzerinde yapilandiriimis bir topluluk olusturur. Biyofilmler her yerde
bulunur. Uroloji pratigi baglaminda, bunlar, kateterlerin, drenaj torbalarinin ve diger yabanci cisimler ile protez-
lerin Uzerinde gdsterilebilir (16). Bunlar, kronik infeksiyon (6rnegin, prostatit, epididimit) yerlerindeki renal skarlar
icinde de bulunabilir (lIb).

Biyofilm ¢ tabakadan olusur: (a) Doku ylizerine ya da biyomateryale baglanmis baglanti filmi, (b) ta-
ban (baz) ve (c) limene bitisik olan ve igine planktonik organizmalarin salinabilecegi ytizey filmi. Bu organizma-
lar, siklikla, taban tabakasi i¢cinde biyUyen subselller fragmanlardan gelisir (16-19) (llb). Biyofilm i¢indeki orga-
nizmalar, idrarin mekanik akisindan, diger konakgl savunma mekanizmalarindan ve antibiyotiklerden iyi korunu-
yor gériinmektedir. Konvansiyonel laboratuvar testleri, idrarda ya da ara sira dokuda serbest olarak bulunan
planktonik bakterileri elbette kesin olarak saptayabilir. Bununla birlikte, biyofilm maddesinin iginden gelen bak-
teriyel fragmanlar standart besiyerinde blyimeyecektir (16,17,20-24) (lla, llI).

6.5 Kateterizasyon yontemleri ve 1Yi riski

6.5.1 Tek kateterizasyon - “girdi-¢ikti”
Hastalarin %1 ila %5'inde bakterilri gelisir (7,13,14) (lll). Kadinlarda, retansiyonu olan hastalarda, peripartum
kateterizasyonda, prostatik obstriiksiyonda, diabetes mellitusta, diskinlikte ve yaslilikta risk artar (25) (11l).

6.5.2 Kisa sureli kateterizasyon

Kritik bakim altindaki hastalar ya da iseyemeyenleri veya idrarini tutamayanlari monitorize etmek igin bu uygu-
lama yapilabilir. Hastaneye kabul edilen hastalarin %15 ila %25'ine, hastanede kaldiklar sirada 2 ila 4 giin ara-
si bir sireyle kateter takilabilir (7,14) (Ill). Bunlarin %10 ila %30'u bakteritri gelistirecektir (3,26,27) (lla,lll).

Kisa sureli kateterle iliskili bakterilri episodlarinin cogu asemptomatiktir ve tek organizma nedeniyle
olusur. Bunlarin %15'i, hastane ve toplum ortamlarinda hakim durumda bulunan florayi yansitacak sekilde, bir-
den fazla mikrop igerebilir (polimikrobiyal olabilir) (5) (lll). Bu nedenle, E. coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsi-
ella pneumoniae, Proteus mirabilis, Staphylococcus epidermidis, Enterococcus tirleri ve Candida turleri en yay-
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gin tarlerdir (7,13,14) (Ilb). Kateterle iligkili bakteritrilere gogunlukla piydri eslik eder.

Endoskopik cerrahi, 6rnegin TURP icin enstrimentasyon uygulanmis olan, uzun sireli kateter takilan
hastalarda bakteriyemi insidansi anlamli derecede daha yUksektir (28) (lIb).

Uzun sureli kalici (indwelling) kateter takilmis olan hastalarda bakteritri miktar yiiksek olmasina kar-
sin, gerek asendan infeksiyon yoluyla, gerekse bakteriyemi yoluyla olusan semptomatik disavurumlar sasirtici
sekilde olagandisidir. Uzun dénem bakim tesisleriyle ilgili calismalarda, febril episodlarin %10'undan azinin kay-
naginin [Yl'ler oldugu saptanmistir (14) (Ill). Dolayisiyla, kateter takilmis bir hastada anlamli bir febril olay gelisir-
se, baska olasi kaynaklari diglamak son derecede dnemlidir.

Gegici asemptomatik bakteriyemi, kateterin ilk takiimasi sirasinda ya da kronik olarak kateterize edil-
mis hastalarda degistirmeler sirasinda sik olusur (29) (lll). Oldukga sasirtici bir bicimde, kateterin ilk takilmasi si-
rasinda olusan bakteriyemi riski, nceden bir IYi'nin varliginda veya yoklugunda (%7) ya da idrar steril oldugun-
da (%8,2) benzerdir (30,31) (lla). Febril iYI ve bakteriyemi insidansinin géreceli diisiik olmasi, virulansi daha az
olan organizmalarin koloni olusturmasi gerceginden ileri geliyor olabilir. Oregin, E. coli'nin olusturdugu bir kateterle
iliskili infeksiyonda, E. coli mikroorganizmalar P fimbrium (sagak) olusumundan yoksun olabilir (32) (IIb).

Kalici kateter varliginin ciddi morbidite ya da 6lim igin bir risk faktorl olduguna iliskin kanitlar sasirti-
cl bicimde belirsizdir. TURP'tan ya da benzer operasyonlardan sonra 6lim oraninin kateterize edilmis hastalar-
da yaklagik iki kat fazla oldugu konusunda pek az kusku bulundugu gériinmektedir; yine de Ulusal infeksiyon
Gozetimi arastirmasindan ve baska ¢alismalardan saglanan veriler, kateterle iliskili infeksiyonlarin yash hastalar-
da bile dlstk bir mortalite riski yarattigini géstermektedir (33,36) (lla,lll). Nozokomiyal kateterle iligkili bakteriye-
mi Ustlinde yogunlasan calismalar, mortaliteye olabilecek katkinin %9 ila %13 arasinda degistigini gostermek-
tedir (37,38). Uygun antibiyotik terapisi uygulanan bir eszamanli hastaligin siddeti, baska bir bélgede infeksiyon
varligi ve olasllikla, fark edilmemis bir Grolojik anormalligin varlidi, diger risk faktorleri arasindadir (39) (111).

6.5.3 Uzun sdreli kateterizasyon

En az bir susun neden oldugu bakteritiri evrensel olmakla birlikte, hastalarin gogu iki ya da daha fazla susla in-
fekte olur (40,41) (Ilb). En sik infeksiyona yol agan organizma E. coli'dir. Organizmanin persistansi, bir Groepi-
telyal adhezin olan tip 1 pilusun ve Tamm-Horsfall proteinin varligiyla ilgilidir. Kateterize edilmis idrar yolunun
disinda nadiren saptanan baska bir organizma, Providencia stuartti'dir (40,42) (lIb,lll). Bu organizmayla ilgili ola-
rak, MR/K adhezinleri daha sik saptanir (38,43) (llb). Diger iliskili flora arasinda, Pseudomonas, Proteus, Morga-
nella ve Acinetobacter tirleri vardir. Idrar rneklerinin %95'ine varan bélimiinde bakteriliri polimikrobiyaldir
(7,13,14,42) (llb,lll). Kateter idrarindaki organizmalarin doértte biri, eszamanli olarak suprapubik mesane ponksi-
yonuyla alinan idrarda bulunmaz, bu da bazi organizmalarin kateterde koloni olusturdugunu distindirmektedir
(44) (llb).

Uzun sUreli kateterizasyonun, kateter blokajindan, idrar yolu taslarindan, epididimitten, prostatitten
ve skrotal apseden dolayi alt idrar yolunda uzun sireli ttkanmalara yol acabilecegi kendiliginden agiktir
(7,13,14,45-48) (lla,lll). Bununla birlikte, uzun sireli kateter takiliyken 6len ve 6ldigu sirada atesi bulunmayan
hastalarin %30'undan ¢ogunda akut piyelonefrit bulundugu otopsi bulgulariyla gosterilmistir (49,51) (1ll).

Yirmi sekiz glinden uzun sire kateterizasyon uygulanan hastalarin %50'sine varan boliminde, yine-
lenen enkrustasyon (kabuk baglama) ve kateter blokaji meydana gelir (45-48) (lla). Aralikli idrar retansiyonu,
VUR'a ve komplike olmus asendan infeksiyona yol acabilir. infeksiyona yol agan organizmalar arasinda P. mira-
bilis siklikla yer alir, cinkli bu organizma, Urenin amonyuma hidrolizini de kapsayan mekanizmalar araciligiyla
struvit taglarin olusumunu destekleyen lreaz enziminin giigli bir Ureticisi olma 6zelligine sahiptir (7,13,14,45-48)
(b, 10).

Omurga zedelenmesi bulunan hastalarda oldugu gibi 10 yildan uzun slire mesane kateterizasyonu,
mesame kanseri riskinin arttigini dustindurmektedir (52,53) (lla).

6.6 Uriner drenaj icin segenek yontemler
Kateterle iligkili infeksiyonun énlenmesi, kalici kateterizasyona segenekler bulunarak ve belki bakterilri tedavi
edilerek basarilabilir.

6.6.1 Intermitan kateterizasyon
Noropatik mesane de dahil, ¢cok ¢esitli nedenlerden dolayi olusan iseme disfonksiyonunun ydnetilmesinde bu
yéntem populerlik kazanmistir. Bakterilri kapma orani, her bir kateterizasyon igin yaklasik %1-3 arasindadir. Bu
nedenle, Uguncu haftanin sonuna gelindiginde bakterilri evrensel olur (54-57) (Ill). Sezgisel olarak, lokal peri-
Uretral infeksiyonun, febril episodlarin, taslarin ve bobrek islevindeki kdtlilesmenin daimi olarak kateterize edil-
mis hastalarda ¢ok daha seyrek olmasi beklenir, ama bununla ilgili iyi tasarlanmis karsilastirmal ¢alismalar ya-
piimamistir. Komplikasyonlar arasinda sunlar vardir: Kanama, Uretrada inflamatuvar striktlr (darlik), yanls yol,
epididimit, mesane tasi ve hidronefroz.

Yapilan bir randomize calisma, semptomatik 1Yi'ler bakimindan temiz ve steril intermitan kateterizas-
yon (IK) arasinda bir fark olmadigini géstermistir, ama temiz kateterizasyonun maliyetleri azalttigi aciktir (58)
(1b). Bununla birlikte, omurilik zedelenmesi bulunmayan hastalarda Y| insidansi, steril olmayan kateterizasyona
gore steril kateterizasyonla daha disik bulunmustur (59) (Ib). EAU kilavuzlari, nérojenik alt idrar yolu disfonksi-
yonu bulunan hastalarda tercih edilecek yéntem olarak aseptik IK'yi dnermektedir. Profilaktik antibiyotiklerin ve
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metenamin gibi antibakteriyel maddelerin ve povidin-iyodlr ve klorheksidin peraparatlari instilasyonunun fayda-
sl higbir zaman saptanmamistir.

6.6.2 Suprapubik kateterizasyon

Bu yéntem, dncelikli olarak, Urolojik ya da jinekolojik islem uygulanan hastalarda kullanilir. Bu yéntemin, 6zellik-
le hastanin rahatligi agisindan, Uretral kateterizasyona gére sundugu bazi avantajlar vardir. Suprapubik kateteri-
nin klemplenmesi, Uretra yoluyla isemenin test edilmesini kolaylastirabilir. Suprapubik kateterizasyon, daha di-
slk bir bakterilri insidansiyla ve elbette, daha distk bir Uretral darlik ve agri insidansiyla iligkilidir (60-64) (Il).
Yine, bu konuda da higbir ikna edici randomize deneme yapilmamistir.

6.6.3 Kondom (kilif) kateterler

Bunlar, ¢ikis obstriiksiyonu bulunmayan erkek hastalarda yararl olabilir. Bununla birlikte, bilinci bulanik veya is-
birligine yanasmayan hastalarda ya da obez ve/veya kisa penisli olanlarda kondom drenaji tatmin edici olmaya-
bilir. Deride maserasyon ve Ulserasyon meydana gelebilir. Kanitlardan anlasildigina gére, kondom kateterler,
uzun sireli Uretral kateterizasyonla karsilastirildiginda, oldukca daha disuk bir bakteritri insidansi saglamakta-
dir (65,66) (ll).

6.6.4 Uretral stentler/protezier
Sasirtici bir bicimde, gesitli Uretral protezler ve stentler ile bakteriliride ya da Klinik iYi'de anlamli bir artis oldu-
guna iliskin gok az kanit vardir. Bunlar, siklikla, gesitli endikasyonlar i¢in prostata yerlestirilir; nérojenik mesane
disfonksiyonu, striktirlerin énlenmesi ve idrar retansiyonunun tedavisi bu endikasyonlar arasindadir

Cogunlukla asemptomatik olan bakterilri, hastalarin %10 ila %35'inde meydana gelir (67-74) (ll).
Uretral protezler, gercek stres inkontinansinin tedavisinde okliizif araglar olarak da kullaniimistir. Hastalarin yak-
lasik %50'sinde tatmin edici kontrol basariimistir (67) (ll).

6.6.5  Uriner diversiyon

Barsak segmentleri kullanilarak kontinent ya da kontinent olmayan bir rezervuarin olusturulmasi, ara sira, kalici
kateterizasyonun secenegi olarak sunulmaktadir. Bakteritri orani degiskendir, ama bazi rekonstriksiyon gesit-
leri kullanildiginda, 6zellikle bir kanal (dukt) araciliiyla inkontinent Uriner diversiyon yapildiginda, bakteritri ev-
rensel olabilir (75,76) (Ill).

6.7 Kateterle iliskili bakteriiirinin 6nlenmesi

6.7.1 Kateter bakimi

Asagidaki oneriler cok bildik gelecektir (7,77,78) (lll). Kalici kateter antiseptik kosullar altinda takiimalidir. Yeterli
lubrikant (kayganlastirici) ve mimkin olan en kiiglk boyda kateter kullanilarak Uretral travma en alt diizeye in-
dirilmelidir. Yeterince kaliteli olmayan kanitlar, steril veya temiz teknik ya da bir antiseptik jel kullaniimasinin
bakterilri riski agisindan higbir fark yaratmadigini géstermektedir (79,80) (lla). Kapali drenajin zorunlu oldugu
dustnllmektedir.

Bununla birlikte, glinduiz kullanilan kateter torbasinin yerine flip valf kullanimina olan ilgide bir artis
var gibi goérinmektedir. Valfler resmi olarak incelenmemis olmasina karsin, bdyle bir cihazin kolonizasyon riski-
nin degerlendirilebilir olacagi beklenmektedir, ama belki kolaylasan aralikli islemenin saglayacagi rahatlik buna
agir basabilir. Yeterli idrar akiminin saglanmasi ve tercihen, saatte 100 mL'den fazla bir idrar verimini devam et-
tirmek igin oral yolla yeterli sivi verilmesi gerektigi kendiliginden aciktir. Katetere, Uretraya ya da dis delige uy-
gulanan topikal antiseptikler ya da antibiyotikler bakteriyemiyi dnlemez.

Rutin kateter degistirmelerinin yapilacagi zamanlama konusunda goris birligi yoktur. Bunu, Ureticinin
verdigi yonergeler ve garanti kosullar belirleyebilir. Kateterin iyi islev gdrmemesi ya da sizinti olmasi durumun-
da slrenin daha kisa tutulmasi gerekebilir. Kateterler, her zaman, ylksek dozlu genis spektrumlu antibiyotikle-
rin kullanildigi kosullar altinda degistiriimelidir, bu antibiyotikler febril bir infeksiyonun olmasi durumunda da ve-
rilir (7,15,25) (lll). Kateter ¢ikarilinca, takip amaglh bir idrar kiltirl yapilmalidir.

6.7.2  llave 6nleme yéntemleri

Materyal bilimcileri, kateterlerin ve stentlerin fiziksel ve kimyasal bilesimi ile bunlarin yapiminda kullanilan kapla-
malari gesitlendirmislerdir. Aciktir ki, glidilen amag, bakteritrinin baslangicini geciktirmek, bakterilerin tutunma-
sini ve buyimesini énlemektir.

Kateter kullanimiyla iligkili lokal konakgi inflamatuvar cevabi ve doku nekrozu ,dogal kaugukla en bu-
yUk boyutta olur, ama lateksle daha az ve silikonla en alt dlizeydedir (81) (lla). Lateks kateterler en ucuz olan-
lardir, ama tahris ve alerjik reaksiyon meydana gelebilir (46) (lla). Silikon kateterler latekse oranla hi¢bir avantaj
sunmaz, ama kullanimlari daha rahattir ve bu nedenle, uzun streli kullanim igin daha iyi bir segimdir. Silikonun
kabuk baglama (enkrustasyon) egilimi, lateksten daha azdir. Teflon, hatta silikon kaplanmis olsa bile, lateksin
kateter enkrustasyonuna olan yatkinligi daha fazladir (82-88) (lla). Kateter materyalinin bilesimine biyosidlerin ya
da antibiyotiklerin katilmasi ya da bakteri hiicrelerinin yapismasini énleyen ylzey 6zelliklerine sahip materyalle-
rin gelistiriimesi, diger stratejiler arasindadir. Biyomateryalin ylzeyini kaplayan ince bir polimer matris katmani,
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ilaglarin 6lgull bir bigimde idrara salinmasina yardimci olabilir. Ne yazik ki, hangi ajan kullanilirsa kullanilsin,
boyle uzmanlasmis kateterler uzun donemde bakterilrinin dnlenmesi agisindan hicbir avantaj saglamiyor gibi
goruinmektedir (84-88) (lla), ama belki kisa sireli kateter kullaniminda, 6zellikle de yogun bakim Unitelerinde et-
kili olabilir (84-88) (lla).

GUmUs oksit kaplama kisa sureli kullanimda bakterilriyi geciktirebilir, ama gimds alasimiyla kaplan-
mis kateterler, ylzeyle iligkili bakterilerin membran proteinlerini gokelterek ve kolonizasyonu bastirarak daha
fazla etkili oluyor gériinmektedir. Murein tabakasina baglanan giimus iyonlari bakteriyostatik iken, daha yiksek
glimis konsantrasyonlarinda glimus iyonlari bakterisid etkinlik gdsterebilir (89,90) (llb). Fosforilkolin ve heparin
kaplama da enkrustasyonu ve biyofilm olusumunu inhibe edebilir (46, 91-94) (lla).

Son olarak, kateter ylizeyine uygulanan surekli elektrik akiminin (yani, elektromekanik dissosiasyo-
nun) kullanimi da bir élglide s6z konusu olabilir. Ama hentiz klinik kullanim igin bir cihaz gelistirilmemistir.

6.8 Tedavi

6.8.1 Asemptomatik bakterilrinin tedavisi
Genelde, asemptomatik bakterilirinin tedavi edilmemesi gerekir, ¢linkli bu tedavi ancak direngli organizmalarla
olusan komplikasyonlari segecektir. Agikgasi, bazi istisnalar vardir (7,25,95-97):
(@) Bir tedavi Unitesinde yaygin olan 6zellikle virulent bir organizmanin neden oldugu bir
nozokomiyal infeksiyonu kontrol altina alma planini bir parcasi olarak verilen tedavi

(b) Ciddi komplikasyon (grantlositopeni) riski ylksek olan hastalar

(©) Urolojik cerrahi uygulanan ya da protez takilan hastalar

(d) Rekdirren kateter tikanmasinin ve Proteus tirleriyle persistan infeksiyonun oldugu hastalar
(e) Yiksek bir bakteriyemi insidansina neden olan suslarla, érnegin Serratia marcescens ile

infekte olmus hastalar.

Kateter cikarildiktan sonra, idrar yolu gogunlukla bakterileri kendiliginden temizleyecektir
(97,98) (Ill). Bununla birlikte, yasli kadinlarin tedaviye ihtiyaci olabilir, ¢iinki bu hastalardaki bakteritri kendi
kendine ortadan kalkmaz (99) (lla).

6.8.2  Semptomatik IYI'nin tedavisi

Kateter takilmis olan atesli ve hasta kisilere, 6zellikle kan kultlrl pozitif gikarsa, kilttir sonuglari tedavi kararlari-
ni etkilemek igin zamaninda elde edilemeyecek olsa bile, parenteral antibiyotikler uygulanmalidir. Pireksinin
baska nedenleri de elbette g6z 6nline alinmalidir. Kateterle iligkili semptomatik bakteritrinin tedavisi gerceve-
sinde kateterin gikariimasi distintlmelidir; bunun gerekgesi, bakterilerin dis ve i¢c kateter ylzeylerini kaplayan
biyofilm icinde tecrit edilmeleridir (99-102) (llb,IlI).

ilk ampirik tedavinin uygulanmasindan sonra, idrar ve kateter kiiltiriiniin sonuclari temel alinarak an-
tibiyotik segiminde ayarlama yapilmasi gerekebilir. Bu nedenle, herhangi bir bakteriyel tedaviye baslanmadan
once, kultlr icin idrar 6rnegi alinmasi gerekir.

Genel olarak genis spektrumlu antibiyotikler verilmelidir. idrarda Gram-negatif kok bulunmazsa, tek
basina bir aminoglikozid kullanilabilir. Idrar kiiltiiriiniin sonuglar elde edilir edilmez, ilk ampirik tedavi, patojenle-
rin duyarlliklarina gére ayarlanabilir. Cogunlukla, 10-14 giinlik tedavi gereklidir (99) (Ib).

Kan kulltlrt negatif ciktiginda ve/veya semptomlar énemsiz oldugunda,hastalar kisa sureli olarak (3-5
guin) oral antibiyotiklerle tedavi edilebilir. Bu, cogunlukla, daha direncli bakterileri segmeksizin idrar sterilize
edecektir (7,99) (lla,lll). Ara sira, kiiltir sonuglarn Candida infeksiyonu gosterebilir. Bu infeksiyon gogunlukla
asemptomatiktir ve tedavisiz gecer. Eger infeksiyon komplike olmussa, amfoterisin ya da flukonazol ile sistemik
tedavi gerekli olabilir (103,104) (lla).

Uzun sireli antibiyotik tedavisi etkili degildir, glinkii kateter bir yabanci cisim olarak iglev gérir. idrar
kalici bir sekilde sterilize edilemez (7,99-102) (lla,lll).

6.9 Capraz infeksiyonun 6nlenmesi

Mukus kiliftaki peritretral bakteriyel flora, kateter ve drenaj siteminin ylzeyleri, bunun igindeki kontamine olmus
idrar rezervuari ve hastanin cildi, medikal ya da yardimci ekibin ellerinde kolaylikla tasinarak bulasabilen bir in-
feksiyon kaynagi saglar (95-97,106) (llb,lll). Kateter takilmis idrar yoluna acik bir yara muamelesi yapilarak ve bu
nedenle, eller antiseptik sollisyonlarda yikandiktan sonra eldiven takilarak bu risk azaltilabilir (100,105,106) (1I-
a,lll). Idrar drenaj torbasina antimikrobiyal ajanlarin ilave edilmesi ya da teorik olarak idrara formaldehit salinma-
slyla sonuglanan oral metenamin kullaniimasi belki yeniden degerlendirilebilir (7) (IV).
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7. UROLOJIDE SEPSiIS SENDROMU (UROSEPSIS)

7.1 Ozet ve oneriler

Urosepsis bulunan hastalarin, 6zellikle komplike bir Y s6z konusu oldugunda, erken teshis edilmeleri gerekir.
Sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SiYS), coklu organ yetersizligine giden siirecte ilk olay olarak taninir.
Urosepsisin prognozu diger infeksiyon bélgelerinden kaynaklanan sepsise oranla global olarak daha iyi olma-
sina karsin, eger agir sepsis ya da septik sok mevcutsa, mortalite oldukca blylk artis gosterir.

Urosepsisin tedavisi icin, yeterli yasam destekleyici bakim, uygun ve derhal antibiyotik terapisi ve
yardimci dnlemler (6rnegin, sempatomimetik aminler, hidrokortizon, kan glukoz kontrolli, rekombinant aktive
protein C) ve idrar yolu bozukluklarinin optimal tedavisi kombine olarak uygulanmalidir (IaA). idrar yolundaki
herhangi bir tikanikligin drene edilmesi, ilk basamak tedavi olarak temel dneme sahiptir (IbA).

Uroloji uzmanlarinin, yogun bakim ve infeksiyon hastaliklan uzmanlariyla isbirligi yaparak hastalari
tedavi etmekleri onerilir (I1aB).

Urosepsis, hem toplumda hem de hastanede edinilmis (nozokomiyal) infeksiyonlardan ileri gelebilir.
Nozokomiyal infeksiyonu dnlemek igin alinan énlemlerle, 6rnegin, hastanede kalis stresi azaltilarak, uzun su-
reli Uretral kateterler erken cikarilarak, gereksiz Uretral kateterizasyonlardan kacinilarak, kapal kateter sistem-
leri dogru kullanilarak ve ¢apraz infeksiyonu énlemeyi amaglayan basit ginlik asepsis tekniklerine dikkat edi-
lerek, nozokomiyal Urosepsis olgularinin gogundan kaginma olanagi vardir (llaB).
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7.2 On bilgi

idrar yolu infeksiyonlari, lokalize ya da sistemik yayilima bagli olarak, sinirlh klinik semptomlara sahip bakteriiiri,
sepsis ya da agir sepsis seklinde aciga ¢ikabilir. Klinik infeksiyon bulgularina sistemik inflamasyon belirtileri
(ates ya da hipotermi, tasikardi, tasipne, |6kositlri ya da I6kopeni) eslik ettigi zaman sepsis tanisini konulur.
Agir sepsis organ disfonksiyonu semptomlarinin varligiyla, septik sok ise doku anoksisi ile iligkili persistan hi-
potansiyonun varligiyla tanimlanir. Agir sepsis, bildirilen mortalite oraninin %20 ila %42 arasinda degistigi ciddi
bir durumdur (1). Literatlrde bildirilen en agir sepsis, pulmoner (%50) ya da abdominal infeksiyonlarla (%24)
iliskilidir; iYi'ler boyle olgularin yalnizca %5'inden sorumludur (2). Sepsis erkeklerde kadinlarda oldugundan da-
ha sik goralar (3). Yakin yillarda sepsis insidansi yillik %8,7 oraninda artmistir (1), ama bu durumla iligkili morta-
lite azalmistir, bu da hastalara uygulanan tedavide ilerleme kaydedildigini distndlirmektedir (1995-2000 arasi
doénemde toplam hastane i¢i mortalite orani %27,8'den % 17,9'a inmistir) (4). Global olarak (bu, Urosepsis igin
dogru degildir), fungal organizmalardan dolayi olusan sepsis orani artarken, Urosepsiste Gram-negatif bakteri-
ler hakim konumunu devam ettirse bile, Gram-pozitif bakteriler hakim patojenler haline gelmistir.

Baska sepsis tiplerinde oldugu gibi, Grosepsiste de sepsisin siddeti cogunlukla konakg¢inin yanitina
baghdir. Urosepsis gelistirme olasiligi daha yiiksek olan hastalar arasinda sunlar vardir: Yasl hastalar; diyabetli-
ler; organ nakli yapilanlar gibi bagisikligi baskilanmis hastalar; kanser kemoterapisi ya da kortikosteroid alan
hastalar ve edinilmis bagisiklik yetmezligi sendromu bulunan hastalar. Urosepsis, ayrica, idrar yolu taslar, idrar
yolunun herhangi bir diizeyindeki tikaniklik, dogumsal Uropatiler, ndrojenik mesane bozukluklari ya da endos-
kopik girisimler gibi dis faktérlere de baglidir. Bununla birlikte, idrar yolu iginde inflamasyon baslatma yetenegi-
ne sahip bakteri tlrlerinden bitln hastalar etkilenebilirler. Dahasi, infeksiyon olmadan da (pankreatit, yaniklar,
septik olmayan sok vb.) SiYS'in mevcut olabilecegi bugiin kabul edilmektedir (5).

Terap6tik amagclar agisindan, sepsisin tani dlgttleri, hastalan sendromun erken bir asamasinda sap-
tamali; Urologlar ve yogun bakim uzmanlarini, infeksiyon aramaya ve tedavi etmeye, uygun sekilde terapi uy-
gulamaya, organ yetersizligi ve bagska komplikasyonlar i¢in izleme yapmaya yoneltmelidir.

7.3 Urolojide sepsisin tanimi ve klinik gériiniimii

iYl'ye iliskin klinik kanitlar, semptomlari, fizik muayeneyi, sonografik ve radyoloji ézellikleri, bakteriiiri ve 16kosi-

tdri gibi laboratuvar bulgularini temel alir. Asagidaki tanimlar gecerlidir (Tablo 7.1):

° Sepsis, infeksiyona karsi verilen sistemik bir yanittir. Onceleri sepsis tanisi igin “zorunlu” kabul edilen
(5) SIYS semptomlari simdi uyarici semptomlar olarak gériilmektedir (6). Baska birgok klinik ya
biyolojik semptomun dikkate alinmasi gerekir.

° Agir sepsis, organ disfonksiyonuyla iligkili sepsistir.
° Septik sok, sivi reslisitasyonuna ragmen inatla devam eden hipoperfiizyon ya da hipotansiyondur.
° Refrakter (direngli) septik sok, tedaviye yanit alinamamasi olarak tanimlanir.

Tablo 7.1: Sepsisin ve septik sokun klinik tani dlg¢iitleri (5,6)

Bozukluk Tanim

infeksiyon Normalde steril olan bir bélgede, mutlaka degil ama gogunlukla bir
inflamatuvar konakgi yanitinin esligiyle organizmalarin mevcut olmasi

Bakteriyemi Kanda bakteri varliginin kiltir sonuglariyla dogrulanmasi. Gelip gegici
olabilir

Sistemik inflamatuvar Sepsiste oldugu gibi infeksiyéz olabilen, ama infeksiyon disi (6rnegin,

yanit sendromu yaniklar, pankreatit gibi) bir etyolojiye de dayanabilen ¢ok gesitli klinik

(Slys) saldirilara karsi verilen yanit. Bu sistemik yanit, asagidaki durumlarin

ikisi ya da daha goguyla kendini digsa vurur:
Vicut sicakligi >38°C ya da <36°C
Kalp atim hizi >90 vurus/dakika
Solunum hizi >20 nefes/dakika ya da PaCO, <32 mmHg (<4,3kPa).
WBC (akyuvar) sayisi >12.000 hiicre/mms3 ya da <4.000 hiicre/mm3 ya
da =%10 immatur (bant) formlar
Sepsis infeksiyondan dolayi inflamatuvar siirecin aktive olmasi
Hipotansiyon Alcak kan basincinin baska nedenlerinin yoklugunda, sistolik kan
basincinin <90 mmHg olmasi ya da baslangi¢ noktasina gore >40
mmHg azalmanin meydana gelmesi
Agir sepsis Organ disfonksiyonu, hipoperfiizyon ya da hipotansiyon ile iliskili
sepsis. Hipoperflizyon ya da hipotansiyon anormallikleri kapsaminda
laktik asidoz, oliguri ya da akut mental statti degisikligi var olabilir,
ama bunlarla sinirl degildir
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Septik sok Laktik asidoz, oligliri ya da akut mental statl degisikligini kapsayabilen
ama bunlarla sinirl olmayan hipoperfiizyon ya da hipotansiyon
anormalliklerinin varligiyla birlikte, yeterli sivi restsitasyonuna ragmen
devam eden hipotansiyonun oldugu sepsis. Inotropik ya da vazopresér
ajanlar almakta olan hastalar, hipoperflizyon anormalliklerinin
6l¢lldiigu sirada hipotansif olmayabilirler.

Refrakter (direngli) Bir saatten uzun stiren ve sivi uygulanmasina ya da farmakolojik

septik sok girisime yanit vermeyen septik sok.

7.4 Fizyoloji ve biyokimyasal belirtecler

Mikroorganizmalar, asendan (gikan), hematojen ya da lenfatik rotalarla idrar yoluna ulasirlar. Urosepsisin belir-
lenmesi igin, patojenlerin kan dolasimina ulasmalari gerekir. Piyelonefrit ve akut bakteriyel prostatit (ABP) gibi
agir iYi'lerde bakteriyemi riski artar ve obstriiksiyon, bakteriyemiyi kolaylastirir. Escherichia coli, en yaygin mik-
roorganizma olma niteligini korumaktadir. Ozellikle bazi llkelerde, bazi bakteri suslari kinolonlara ya da tigiinci
kusak sefalosporinlere karsi direngli olabilir. Bazi mikroorganizmalar, s6zgelimi metilisin-rezistan
Staphylococcus aureus (MRSA), Pseudomonas aeruginosa ve Serratia tlrleri ¢oklu ilag direncine sahiptir ve bu
nedenle, tedavi edilmeleri zordur. Bu durum, en sik olarak, kompromize olmus hastalarda (6rnegin, diyabetliler-
de ve bagisikligi baskilanmis olanlarda) gelisir ve lokal infeksiyon belirtileriyle iligkili yaygin (jeneralize) sepsisin
tipik belirtileri gorulur. Butiin hastalarin %20'si ila %40'inda 6limcul sonug bildiriimektedir.

7.4.1 Septik yanitin belirtecleri olarak sitokinler

Sitokinler, sepsis sendromunun patogenezinde rol oynar. Bunlar, konakg¢inin inflamatuvar yanitinin bayukliginu
ve slresini dizenleyen peptidlerdir. Cesitli infeksiyon uyaranlarina yanit olarak, monositler, makrofajlar ve en-
dotelyal hiicreler gibi gesitli hiicrelerden salgilanirlar. Sitokinler, baska hiicreler Gstindeki spesifik reseptorlere
baglandiklari zaman, inflamatuvar yanitta davraniglarini degistirirler. Pro-inflamatuvar ve anti-inflamatuvar yanit-
lar arasindaki karmagik denge, agir sepsiste degisime ugrar. ilk pro-inflamatuvar mekanizmayi bir immiinodep-
resif evre takip eder. interlokinler gibi bagka sitokinler devreye girer. TUmor nekroz faktérii-o. (TNF-a), intrerlé-
kin-1 (IL-1), IL-6 ve IL-8, sepsisle iligkili olan sitokinlerdir. Sepsis, ciddi boyutta zayif diismiis ve patojenleri or-
tadan kaldiramayan bir bagisiklik sisteminin ya da regile edilmemis ve asiri inflamasyon aktivasyonunun veya
her ikisinin birden gostergesi olabilir. Genetik bir yatkinlik, bazi hastalardaki sepsisi blyUk bir olasilikla aciklaya-
bilir. Sepsisli hastalarda organ yetersizligi ve 6lum mekanizmalari hala ancak kismen anlasilabilmistir (2).

7.4.2 Prokalsitonin, sepsisin potansiyel bir belirtecidir

Prokalsitonin, kalsitoninin propeptididir, ama hormonal aktiviteden yoksundur. Saglikli insanlarda normal olarak
saptanamayacak kadar distk dizeylerde bulunur. Sistemik disavurumlarn bulunan agir jeneralize (bakteriyel,
parazitik ve fungal) infeksiyonlar esnasinda, prokalsitonin diizeyleri 100 ng/mL'nin Ustline ¢ikabilir. Buna karsi-
lik, agir viral infeksiyonlar ya da infeksiydz kdkenli olmayan inflamatuvar reaksiyonlar esnasinda, prokalsitonin
dizeyleri ancak hafif bir ylkselme gdsterir ya da hi¢ ylkselmez. Sepsis esnasinda prokalsitonin Uretiminin ger-
ceklestigi bélge kesin olarak bilinmemektedir. infeksiydz kdkenli bir SIYS gelistirme olasiligi bulunan hastalarda
prokalsitoninin izlenmesi yararli olabilir. Bu hastalardaki yiiksek prokalsitonin diizeyleri ya da ani bir ylkselme,
uzmanlari infeksiyon kaynagini arastirmaya yéneltmelidir. Agir inflamatuvar durumun infeksiy6z ve infeksiydz ol-
mayan nedenleri arasinda ayrim yapilmasi igin prokalsitonin yararl olabilir (7,8).

7.5 Onleme

Septik sok, gerek toplumda edinilmis infeksiyon gerekse nozokomiyal infeksiyon nedeniyle hospitalize edilmis
hastalarda en sik (%20-40) gérilen 8lUm nedenidir. Sepsis, klinik bir sireklilik icinde agdir sepsise ve sonra sep-
tik soka ilerleyen kaskadi baslatir. Urosepsisin tedavisinde, nedenin (obstriiksiyonun) tedavisi, yeterli yasam
destekleyici bakim ve uygun antibiyotik terapisi kombine olarak uygulanmalidir (2). Bdyle bir durumda hastanin
en iyi bicimde tedavi edilmesi icin, Urologlarin, yogun bakim ve infeksiyon hastaliklari uzmanlariyla igbirligi yap-
malari salik verilir.

7.5.1 Kanitlanmis ya da olasi etkinlige sahip 6nleyici tedbirler (9,10)
Nozokomiyal Urosepsisi 6nlemek igin en etkili tedbirler, baska nozokomiyal infeksiyonlari dnlemekte kullanilan
tedbirlerin aynisidir:

° Capraz infeksiyonun éntine gegmek igin, ¢coklu dirence sahip organizmalarla infekte olmus hastalarin
tecrit edilmesi.
o Direncli suslarin sec¢ilmesi olasiligindan kaginmak icin, hem profilakside hem de saptanmis

infeksiyonlarin tedavisinde antimikrobiyal ajanlarin gok dikkatli kullaniimasi. Antibiyotik ajanlar,
hastane gevresindeki belli bir infeksiyon bdlgesinde hakim durumda bulunan patojenlere gére

secilmelidir.

° Hastanede kalma stiresinin kisaltiimasi. Cerrahi girisimden 6énceki uzun yatarak tedavi donemlerinin
nozokomiyal infeksiyon insidansinda artisa yol actigi iyi bilinmektedir.

. Uzun sireli Uretral kateterlerin erkenden, yani hastanin durumu imkan verir vermez ¢ikariimasi. Uretral
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stent uygulamasinin yani sira, mesane kateterizasyonu da nozokomiyal [Yi'leri destekler (11). Antibi
yotik profilaksisi, daimi Uretral stent takilan hastalarda %100'e ve gecici stent takilanlarda %70'e
ulastigi gorulen stent kolonizasyonunu engellemez.

. Kapall kateterle drenajin kullanilmasi ve sistemin butunltglndeki kopukluklarin, érnegin idrar 6rnegi
alma ya da mesane yikama igin yapilan iglemlerin asgariye indiriimesi.

° Hasta stabilize oluncaya kadar idrar yolu tikanikligini agmak i¢in en az invaziv olan yéntemin
kullaniimasi.

. Koruyucu, tek kullanimlik eldivenlerin rutin olarak takilmasi, ellerin sik sik dezenfekte edilmesi ve

capraz infeksiyonu 6nlemeye yonelik infeksiydz hastalik kontrolt énlemlerinin uygulanmasi da dabhil,
asepsis saglamak icin basit gtindelik tekniklere 6zen gdsterilmesi.

7.5.2 Uygun peri-operatif antimikrobiyal profilaksi
Uygun peri-operatif antimikrobiyal profilaksi icin Bolum 11'e bakin. Profilaktik bir rejim uygulamaya konulma-

dan 6nce, antibiyotiklerin potansiyel yan etkileri dikkate alinmalidir.

7.5.3 Etkinligi tartismall olan &nleyici tedbirler

° Antibiyotiklerin ya da antiseptik ilaglarin kateterlere ve drenaj torbalarina instilasyon (damlatma)
yontemiyle verilmesi.
° Antibiyotikle ya da giimusle kaplanmis Uriner kateterlerin kullaniimasi.

7.5.4 Etkisiz ya da ters sonug veren tedbirler

° Direncli bakterilerin neden oldugu infeksiyon riskini artiran antibiyotiklerle ya da Uriner antiseptiklerle
yapilan surekli ya da aralikh mesane irrigasyonlari (9,12).
° Bakterilri insidansini yalnizca birkag giin boyunca azaltan ve ¢oklu direncli bakterilerle infeksiyon

riskini artiran antimikrobiyal ilaglarin kateter takilmis olan hastalara rutin olarak uygulanmasi (9,12).
Bu tip kullanim, bagisikligi baskilanmis olan hastalar icin saklanabilir.

7.6 Tedavi

7.6.1 Obstriksiyonun rahatlatimasi

idrar yolundaki herhangi bir tikanikligin drene edilmesi ve Uriner kateterler ya da taslar gibi yabanci cisimlerin
uzaklastinimasi, bash basina, semptomlarin ortadan kalkmasina yol agabilir ve iyilesme saglayabilir. Bunlar,
stratejinin kilit unsurlaridir. Bu, kesinlikle bir acil durumdur.

7.6.2 Antimikrobiyal tedavi
Ampirik ilk tedavi genis antimikrobiyal kapsama alani saglamali ve sonra, kiltlir sonuglarina dayanilarak adapte
edilmelidir. Antibakteriyel tedavi segenekleri Ek 12'de 6zetlenmektedir.

7.6.3 Yardimci énlemler (12,13)

Ozellikle klinik seyrin sok nedeniyle komplike oldugu zamanlarda, sivi ve elektrolit dengesinin yénetilmesi, sep-
sis sendromunda hasta bakiminin son derecede énemli bir yéniidir. insan albimini kullanimi tartigmalidir.
Amaca yonelik bir terapiye erkenden baslanmasinin mortaliteyi azalttigi gosterilmistir (14). Volemik genisleme-
nin ve vazopresor tedavisinin sonug¢ Uzerinde oldukga buyuk etkisi vardir. Derhal sivi terapisine baslanarak ye-
terli doku perflizyonunu ve oksijen sunumunu devam ettirmeyi amaclayan uygun dnlemlerle erken midahalede
bulunulmasi, arter basincinin stabilize edilmesi ve yeterli oksijen tasima kapasitesinin saglanmasi ¢ok etkili olur.

Hidrokortizon (dozaj konusu tartismali olmakla birlikte), pitliter bez-adrenal korteks ekseninde
(ACTH testi) goreceli yetersizlik bulunan hastalarda yararl olur (15).

Saatte 50 Uniteye varan dozlarda insulin verilerek kan glukoz kontroliniin siki sekilde saglanmasi,
mortalitenin azalmasiyla iligkilidir (16).

Rekombinant aktive protein C (drotrekogin alfa), agir sepsisin tedavisi icin Kasim 2002'de onaylan-
mis olan yeni bir ilagtir. Akut Fizyoloji ve Kronik Saglik Degerlendirmesi (APACHE) Il skorunun =25 olmasiyla ya
da ikiden fazla organda disfonksiyonun bulunmasiyla degerlendirildigi Gzere, durumu daha agir olan hastalarda
bu pahali tedavinin daha etkili oldugu gosterilmistir (17).

En iyi strateji, kisa slre 6nce yayimlanmis olan “Sepsisten Kurtulma Kilavuzlarn”ndaki dikkatli kanit
temelli metodolojiye gore 6zetlenmis ve derecelendirilmistir (18).

7.7 Karar

Urolojide sepsis sendromu, %20-40 arasi gibi yilksek bir mortalite oraniyla ciddi bir durum olma 6zelligini koru-
maktadir. Gelecek birka¢ yilda mortaliteyi %25 oraninda azaltmayi amaglayan yakin tarihli bir kampanya, yani
“Sepsisten Kurtulma Kilavuzlan”, kisa slire énce yayimlanmistir (18). Semptomlarin erken taninmasi, idrar yolu
bozukluklarinin, érnegin, obstriksiyonun, Urolitiazisin zamaninda tedavi edilmesi mortaliteyi azaltabilir. Yeterli
yasam destek tedbirleri ve uygun antibiyotik tedavisi, hastanin hayatta kalmasi igin en iyi kosullari saglar. Sep-
sis sendromunun 6nlenmesi, nozokomiyal infeksiyonlardan kaginmaya yénelik iyi uygulamalara ve antibiyotik
profilaksisi ile tedavisinin dikkatli ve iyi kabul géren ilkelere uygun olarak kullaniimasina baglidir.
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7.8

Tesekkiir

Yazarlar, Saint Joseph Hastanesi (Paris, Fransa) Yogun Bakim Unitesi Sefi Jean M. Carlet'ye, (irosepsis ile ilgili
bu metni okuyup inceledigi igin tesekkur ederler.
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8. URETRIT

8.1 Tanim

Primer Uretrit, uzun sireli kateter takilmis ya da Uretral darliklarin bulundugu hastalarda goérilebilen ve Uropato-
jenler ya da stafilokoklar nedeniyle olusabilen sekonder Uretritten ayirt edilmelidir. Uretritin infektif nedenlerinin
yani sira, kimyasal, mekanik ve Reiter hastaligi, Behcet hastaligi, Wegener hastaligi gibi infektif olmayan infla-
matuvar nedenlerin de g6z 6niinde bulundurulmasi gerekir (1). Bu bdlimde, primer Uretritin yalnizca belirli yonleri
ele alinacaktir (2). Daha ayrintili bilgi igin, cinsel yolla bulasan hastaliklara iliskin EAU kilavuzlarina da bakin (3).

8.2 Epidemiyoloji

Terapotik ve klinik bakis agisindan, gonoreal Uretrit ile nonspesifik Uretrit arasinda ayrim yapilmasi gerekir.
Nonspesifik Uretrit Orta Avrupa'da gonoreal Uretritten ¢cok daha sik goriilir. Rasgele cinsel iliski ve disuk sos-
yoekonomik diizey ile Neisseria gonorrhoeae ve Chlamydia trachomatis infeksiyonlarinin sikligi arasinda baginti
vardir. infeksiyon, cinsel temasla yayilir.

8.3 Patojenler

Patojenler arasinda, N. gonorrhoeae, C. trachomatis, Mycoplasma genitalium ve Trichomonas vaginalis vardir.
Farkl tarlerin sikligi, hasta populasyonlarina gére degiskenlik gosterir (4-8). Mycoplasma hominis muhtemelen
Uretrite neden olmadigi halde, Ureaplasma urealyticum seyrek olarak rastlanan bir nedendir. Olgularin gogunda,
Mycoplasma ya da Ureaplasma ile ilgili klinik kanitlar, Grogenital yolun asemptomatik kolonizasyonundan
kaynaklanir.

8.4 infeksiyonun rotasi ve patogenezi

Neden olan ajanlar, ya epitelyum tabakasinda hticre disi olarak kalirlar ya da epitelyuma niifuz ederek (N. go-
norrhoeae, C. trachomatis) bir piyojenik infeksiyona neden olurlar. Uretritten kaynaklaniyor olmasina karsin, kla-
midyalar ve gonokoklar, genitolriner yol araciligiyla daha da yayilarak erkeklerde epididimit, kadinlarda ise ser-
visit, endometrit ve salpenijit olusturabilir.
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8.5 Klinik seyir
Pirdlan (cerahatli) akinti ve algiri (idrar yaparken yanma ve agri hissetme), Uretritin semptomlaridir. Bununla
birlikte, Uretranin birgok infeksiyonu asemptomatiktir.

8.6 Tani

Gram boyama yapilan Uretral akintinin ya da Uretral yaymanin her yiksek biyutmeli (x 1000) alan basina 5'ten
fazla I6kosit gdstermesi ve en sonunda, Gram-negatif diplokoklar olarak hiicre igine yerlesmis gonokoklarin
varligi, piyojenik Uretritin gdstergesidir. llk iseme idrar érneginde her yilksek biyiitmeli (x 400) alan basina dii-
sen I6kosit sayisinin >10 olmasi ya da I6kosit esteraz testinin pozitif cikmasi, tani konulmasini saglar. Uretrit
bulunan butin hastalarda ve cinsel yolla bulasmadan stphe edildigi durumlarda, patojenik organizmalar sapta-
ma amaci gudilmelidir. Patojenleri saptamak i¢in amplifikasyon sistemi kullaniliyorsa, Uretral yayma yerine ilk
iseme idrar 6rnegi alinabilir. Trichomonas, ¢ogunlukla mikroskopla kullanilarak tespit edilebilir.

8.7 Tedavi

Tedaviyle ilgili asagidaki kilavuzlar, Hastalik Kontrol ve Onleme Merkezi'nin énerilerine (9-11) uygundur. Gono-
re (belsoguklugu) tedavisi i¢in asagidaki antimikrobiyaller nerilebilir:

° Sefiksim, 400 mg, oral yolla tek doz olarak

° Seftriakson, 125 mg, intramuskdiler yolla (lokal anestezikle birlikte) tek doz olarak
o Siprofloksasin, 500 mg, oral yolla tek doz olarak

o Ofloksasin, 400 mg, oral yolla tek doz olarak

° Levofloksasin, 250 mg, oral yolla tek doz olarak

Siprofloksasin, levofloksasin ve ofloksasin gibi fluorokinolonlarin ergenlik cagindakilerde (<18) ve gebe kadin-
larda kontrendike olduguna litfen dikkat edin.

Gonoreye siklikla klamidya infeksiyonu eslik ettigi icin, antiklamidyal aktif tedavi bunlara ilave edilmeli-
dir. Asagidaki tedaviler Chlamydia trachomatis infeksiyonlarinda basariyla uygulanmaktadir.

ilk tercih edilen tedavi olarak:
o Azitromisin, 1 g, oral yolla tek doz olarak
° Doksisiklin, 100 mg, oral yolla giinde 2 defa 7 glin

ikinci tercih edilen tedavi olarak:

° Eritromisin baz, 500 mg, oral yolla glinde 4 defa 7 giin

° Eritromisin etilsliksinat, 800 mg, oral yolla glinde 4 defa 7 glin
° Ofloksasin, 300 mg, oral yolla glinde 2 defa 7 giin

o Levofloksasin, 500 mg, oral yolla glinde 1 defa 7 giin

Doksisiklin ve azitromisin, klamidya infeksiyonlarinin tedavisinde esit etkinlige sahip kabul edilmek-
tedir. Eritromisin daha az etkilidir ve daha fazla yan etkiye neden olur. Gebe kadinlarda fluorokinolonlar ve dok-
sisiklin kontrendike oldugu icin, eritromisin ve azitromisinin yaninda, 7 giin boyunca giinde 3 defa 500 mg
amoksisilin igeren bir rejim de onerilir.

Eger tedavi basarisiz olursa, T. vaginalis ve/veya Mycoplasma infeksiyonlarinin metronidazol (1 g, oral
yolla tek doz olarak) ve eritromisin (500 mg, oral yolla glinde 4 defa 7 giin) kombinasyonuyla tedavisi dislnul-
melidir. Cinsel yolla bulasan diger hastaliklarda oldugu gibi, cinsel eslere de tedavi uygulanmasi gerekir.

88  Onleme
Cinsel yolla bulasan Uretritin bulundugu hastalar, tedavi slresince ve semptomlar ortadan kalkincaya kadar,
koruyucu 6nlem almadik¢a cinsel temastan kagcinmalidirlar.
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9. PROSTATIT VE KRONIK PELVIK AGRI
SENDROMU

9.1  Ozet ve oneriler

Bakteriyel prostatit, prostata yerlesmis inflamasyon ve infeksiyon bulgusuyla, klinik olarak tani konulan bir
hastaliktir. Bakteriyel prostatit, sesmptomlarin stresine gore, ya akut prostatit ya da semptomlarin en az 3 ay
stirdiigl kronik prostatit olarak tanimlanir. Avrupall tirologlarin, Ulusal Saglik Enstitlleri'ne (NIH) bagh Diyabet,
Sindirim ve Bébrek Hastaliklari Ulusal Enstitlisti'niin (NIDDK) ortaya attigi siniflandirmayi kullanmalari énerilir;
bu siniflandirmada, infeksiyonun dogrulandigi ya da stiphe edildigi bakteriyel prostatit ile kronik pelvik agri
sendromu (KPAS) arasinda ayrim yapilir.

Akut bakteriyel prostatit ciddi bir infeksiyon olabilir. Genellikle, bakterisidal bir antibiyotigin ylksek
dozlarinin parenteral yolla verilmesi gerekir; bu baglamda genis spektrumlu bir antibiyotik, Gigtincli kusak bir sefalos-
porin ya da bir fluorokinolon kullanilabilir. Bu ajanlarin hepsi, ilk tedavi igin bir aminoglikozid ile kombine edilebilir. Ate-
sin diismesi (defervesans) saglanincaya ve infeksiyon parametreleri normale déntinceye kadar tedavinin stirdirilmesi
gerekir (11B). Siddeti daha az olan olgularda, 10 gtin oral yolla bir fluorokinolon verilebilir (IlIB).

Kronik bakteriyel prostatit s6z konusu olunca ve eger KPAS'de infeksiyondan kuvvetle siiphe edili-
yorsa, bir fluorokinolon ya da trimetoprim, ilk tanidan sonra 2 hafta streyle oral olarak verilmelidir. Ondan son-
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ra hasta yeniden degerlendiriimeli ve ancak tedavi 6ncesi kiltlrler pozitifse ve/veya hasta tedavinin olumlu et-
kilerini gérdigiini bildirirse antibiyotiklere devam edilmelidir. Toplam olarak 4-6 haftalik bir tedavi dénemi 6ne-
rilmektedir (l1IB).

KPAS'li hastalar, ¢cok sayida tibbi ve fizik tedavi ydontemiyle ampirik olarak tedavi edilirler. Bilimsel
acidan gecerliligi onaylanmis bazi ¢alismalar var olmasina karsin, simdiye kadar hicbir spesifik dneride bulu-
nulmamistir. Bunun nedeni, KPAS'li hastalarin belki de bir grup heterojen hastaligi temsil etmeleri ve terapdtik
sonucun her zaman belirsiz olmasi olabilir.

9.2 Giris ve tanim
“Prostatit” terimi, geleneksel olarak, hem infektif bir kdkene sahip oldugu kabul edilen akut ve kronik bakteriyel
prostatiti hem de hicbir infektif etkenin saptanamadigi, kdkeni bircok faktére dayanan (multifaktoriyel) ve cogu
olguda da belirsiz olan “prostatit sendromu” terimini, ya da daha yakin tarihli deyimle, KPAS'yi kapsayagelmistir.
Prostatit ve KPAS, prostatta lokalize inflamasyon ve infeksiyon semptomlariyla ve bulgulariyla teshis
edilir (1). Bununla birlikte, nedensel bir patojen rutin ydntemlerle olgularin yalnizca %5 ila %10'unda tespit edilir
(2) ve bu nedenle, antimikrobiyal tedavinin o olgularda mantiksal bir temeli vardir. Hastalarin geriye kalani, ok
sayida tibbi ve fizik tedavi yontemiyle ampirik olarak tedavi edilir. Bununla birlikte, yakin zamanlarda siniflandir-
mada ilerleme kaydedilmesi ve molekdler biyoloji de dahil, modern yéntemlerin uygulanmasi, tedavinin dogru
sekilde sistematiklestiriimesine olanak vermektedir (3-5).
Bu bodlimde, prostatin belgelenmis ya da stiphelenilen bakteriyel infeksiyonlari incelenecektir.

9.3 Tani

9.3.1  Oykil ve semptomlar

Bakteriyel prostatit, semptomlarin siresine bagli olarak, akut ya da kronik olarak tanimlanir; kronik tanimi,
semptomlarin en az 3 ay devam etmesine dayanilarak yapilir (3-5). Agirlikli semptomlar, gesitli bolgelerde olusan
agn ve alt idrar yolu semptomlaridir (LUTS) (Tablo 9.1 ve 9.2) (6-8). Kronik bakteriyel prostatit, erkeklerdeki re-
kurren idrar yolu infeksiyonlarinin en sik rastlanan nedenidir (9).

Tablo 9.1: Prostatit ve KPAS'de agrinin lokalizasyonu*

Agrinin oldugu bolge Hastalarin yiizdesi (%)
o Prostat/perine %46
o Skrotum ve/veya testisler %39
° Penis %6
° Mesane %6
o Bel bolgesi %2

*Zermann ve ark.'tan uyarlanmistir (6).

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

° Sik sik idrara ¢ikma ihtiyaci
. idrarini yapmada zorluk, érnegin zayif akim ve zorlanma
° iserken ya da iseme sirasinda artan agri

*Alexander ve ark.'tan uyarlanmistir (8).

9.3.1.1 Semptom anketleri

Semptomlar, gerek bakteriyel prostatitte, gerekse KPAS'de bir sinirlandirma parametresi olarak kullaniimak igin
en gicli temele sahip gérinmektedir (10). Bu nedenle, semptomlarin nicelik olarak olgllmesi igin prostatit
semptom anketleri gelistirilmistir (10,11). NIH (ABD) tarafindan baslatilan Uluslararasi Prostatit Ortak Galisma
Agi'nin (IPCN) kisa siire énce gelistirdigi Kronik Prostatit Semptom indeksi (KPSI) bunlardan birisidir (12).
KPSI'nin gegerliligi onaylanmis olmasina karsin, klinik galismalarda sagladigi fayda simdiye kadar belirsizligini
korumaktadir. Bu anket, agri ya da rahatsizlik hissine iliskin iki soru, isemeye iligkin iki soru ve yagsam kalitesiyle
ilgili i¢ soru icermektedir (Ek 11.4'e bakin).

9.3.2 Klinik bulgular

Akut prostatitte, prostatin sismis ve hassas oldugu, parmakla (dijital) rektal muayenede (DRM) anlasilabilir. Pros-
tat masaji kontrendikedir. Baska bakimlardan, palpasyonda prostat ¢cogunlukla normaldir. Klinik degerlendirme-
de dikkate alinmasi gereken temel bir 6ge, Urogenital organlardaki baska hastaliklar ve anorektal bozukluklar gibi ayri
tanilarin diglanmasidir. Klinik muayene, pelvik taban kas yapilarinin degerlendirimesini de kapsamalidir.
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9.3.3 Idrar Kiiltiirleri ve ekprese prostat salgisi

Prostatit bulunan hastanin degerlendiriimesindeki en 6nemli arastirmalar, Meares ve Stamey (1) tarafindan ta-
nimlandigi (Ek 12.6'ya bakin) gibi, segmente idrar ve eksprese prostat salgisi (EPS) mikroskopisi ve kantitatif
bakteriyolojik lokalizasyon kulturleridir.

NIDDK/NIH tarafindan gelistirilen siniflandirmaya (Tablo 9.3) gbre, masaj sonrasi idrarda ve ejakulatta
I6kositlerin varligi da inflamatuvar kronik prostatit ya da KPAS taniminin kapsaminda yer alir (grup [11A) (3).
KPAS kavramiyla ilgili yeni konsensuse ejakilattaki I6kositlerin dahil edilmesi, énceleri daha eski Drach siniflan-
dirmasi (13) kullanilarak “abakteriyel prostatit” kategorisine sokulan neredeyse iki kat daha fazla hastanin yeni-
den siniflandirlarak grup IllA'ya alinmasina olanak verir.

Tablo 9.3: Prostatit ve KPAS'nin NIDDK/NIH tanimina gére siniflandiriimasi (3-5)

Tip isim ve tanim

| Akut bakteriyel prostatit
Il Kronik bakteriyel prostatit
1l Kronik abakteriyel prostatit
A. Inflamatuvar KPAS (semen/EPS/VB3'te beyaz kan hiicreleri var)
B. Non-inflamatuvar KPAS (semen/EPS/VB3'te beyaz kan hiicresi yok)
v Asemptomatik inflamatuvar prostatit (histolojik prostatit)

KPAS = kronik pelvik agrn sendromu; EPS = ekprese prostat salgisi; VB3 = bosalmis mesane idrari 3 (prostat
masajindan sonraki idrar ).

Enterobacteriaceae, 6zellikle de E. coli, bakteriyel prostatitte hakim durumda bulunan patojenlerdir
(Tablo 9.4) (14). Chlamydia trachomatis gibi intraselller (hiicre ici) bakterilerin dnemi belirsizdir (15). Bagisiklik
yetersizligi ya da HIV infeksiyonu bulunan hastalarda, Mycobacterium tuberculosis, Candida turleri gibi zor geli-
sen patojenler ve Coccidioides immitis, Blastomyces dermatitidis ve Histoplasma capsulatum gibi ender pato-
jenler prostatite neden olabilir (16).

Tablo 9.4: Prostatitte en sik rastlanan patojenler

Etiyolojik olarak taninmis patojenler*
Escherichia coli

Klebsiella tirleri

Proteus mirabilis

Enterococcus faecalis

Pseudumonas aeruginosa

Onemi tartismali olan patojenler
Stafilokoklar

Streptokoklar

Corynebacterium turleri

Chlamydia trachomatis
Ureaplasma urealyticum
Mycoplasma hominis

*Weidner ve ark. (2) ile Schneider ve ark.'tan (14) uyarlanmistir.

Kronik prostatit/KPAS bulunan erkeklerde, I6kosit ve bakteri sayimlari ile semptomlarin siddeti ara-
sinda higbir baginti yoktur (17). Kltdr, 16kosit ve antikor statiistiniin bu prostatit grubundaki antibiyotik yanitinin
ongdstergesi olmadigi da ortaya konulmustur (18). Bununla birlikte, her iki calismada da, acik segik olarak ta-
nimlanmis kronik bakteriyel prostatit bulunan hastalar hari¢ tutulmustur.

9.3.4 Perineal biyopsi

Kultdr yapilmasi zor bakterilerin tespitine yardimci olmak igin perineal biyopsiler alinabilir, ama perineal biyopsi
arastirmaya yonelik amaglar igin saklanmalidir ve rutin tetkikin bir pargasi olarak énerilemez. KPAS bulunan er-
keklerin %36'sinda perineal prostat biyopsilerinden bakteriler kilttr edilmistir, bu sonuglar, asemptomatik kon-
trol deneklerindeki bulgulardan farkli degildir (19).

9.3.5 Diger testler
Erkek Urogenital yolundaki inflamasyonun tanisi igin temel parametre, prostat sivisindaki, prostat masaji sonrasi
idrardaki ve meni (semen) sivisindaki I6kosit sayimlarinin artmis olmasidir.
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Rutin prostatit/KAPS tedavisinde prostat biyopsisi endike degildir. Bununla birlikte, histolojik prosta-
tit, siklikla, prostat kanseri stiphesiyle alinmis biyopsilerde teshis edilir. Eger bdyle hastalar asemptomatik iseler,
yeni bir kategori olan “asemptomatik prostatit” (tip 1V) kategorisinde siniflandirilirlar (Tablo 9.3).

Yukselmis pH, laktat dehidrojenaz (LDH) ve immunoglobulinler, diger inflamasyon belirtecleri arasin-
dadir (20). EPS'de sitokinler, interlékin-18 (IL-1p) ve tiimér nekroz faktérii-o (TNF-a) (20), ejakiilatta ise komple-
man C3, seruloplazmin ya da polimorfontkleer (PMN) elastaz saptanabilir. Ne var ki, bu testler, rutin diyagnostik
incelemenin bir pargasi olarak gorilemez (21).

Transrektal ultrason (TRUS) incelemesinde, intraprostatik apseler, prostatta kalsifikasyon ve meni
bezlerinde dilatasyon aciga ¢ikabilir. Bununla birlikte, TRUS, prostatitte nemli bir siniflandirma parametresi de-
gildir (22), cunkU prostatit tanisinda givenilir bir ydntem degildir.

9.3.6 Siniflandirma sistemleri

Meares ve Stamey tarafindan 1968'de tanimlanan kultir tekniginin amaci, bakteritrinin Gretradan mi, prostattan
mi, yoksa mesaneden mi kaynaklandigina karar vermekti. On yil sonra Drach ve ark. (23), Meares ve Stamey'in
calismalarini temel alan bir prostatit siniflandirmasi énerdiler; bu siniflandirmada, EPS'deki ve segmente idrar 6r-
neklerindeki, yani ilk iseme mesane idrari-1 (VB1), ara akim idrar (ikinci iseme mesane idrar-2, VB2) ve prostat
masajini takip eden idrar (U¢lncl iseme mesane idrar-3, VB3) 6rneklerindeki |6kositlerin ve pozitif kilttrlerin
sayisina gore gesitli prostatit tipleri arasinda ayrim yapiliyordu. Bu, neredeyse 30 yil boyunca en yaygin olarak
kullanilan prostatit siniflandirmasi olagelmistir (Tablo 9.5) ve DSO'niin yaptigi en son hastaliklar siniflandirmasina
(ICD-10'a) (24) yine dahil edilmistir.

Tablo 9.5: Drach ve ark.'a (23) gore prostatit siniflandirmasi

Siniflandirma Klinik ve laboratuvar bulgulari
Akut bakteriyel prostatit Prostatta klinik olarak anlamli infeksiyon
Kronik bakteriyel prostatit Prostatta anlamli inflamasyon

Etiyolojik olarak taninan bir organizma
nin prostat sivisindan/idrardan izole edilmesi

Kronik abakteriyel prostatit Prostatta anlamli inflamasyon
Prostat sivisindan/idrardan bir organizma izole
edilmemesi ya da etiyolojik 6nemi tartismali olan bir
organizmanin izole edilmesi

Prostatodini Prostatta anlamli inflamasyonun olmamasi
Prostat sivisindan/idrardan bir organizma izole edilmemesi

1995 yilinda, NIHY'e (ABD) bagli NIDDK, “klinisyenlerin ve arastirmacilarin prostatit sendromunu etkili
bicimde teshis ve tedavi etmelerine, en sonunda da énlemelerine olanak saglayacak bir plan gelistirmek” ama-
ciyla bir ¢calisma toplantisi diizenledi (4). NIDDK, prostatit sendromu igin yeni bir siniflandirma 6nerdi ve bu &neri
IPCN tarafindan kabul edildi. Inflamasyonla birlikte ya da inflamasyon olmaksizin “kronik pelvik agr sendromu
(KPAS)” yerine, sirasiyla, “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). Simdi, tedavi segiminin mantiksal temeli olarak bu siniflan-
dirma kullaniimaktadir.

9.3.7 Tarnisal degerlendirme

Prostatit sUphesi bulunan bir hastanin tanisal degerlendirmesinde uygulanan islemlerin icerigi ve siralamasi, pra-
tisyen hekim tarafindan daha 6nce yapilmis olan muayenelere, farkll hastanelerde ve llkelerde benimsenmis
olan rutinlere ve hastanin evi ile Urolog arasindaki uzakliga bagl olacaktir. Tanisal degerlendirme igin 6nerilen bir
algoritma Tablo 9.6'da sunulmustur.

Tablo 9.6: Prostatitte tani amach Urolojik tetkikler icin algoritma

o Klinik degerlendirme

. idrar tahlili ve idrar kiiltiir(i

o Cinsel yolla bulasan hastaliklarin dislanmasi

° iseme cizelgesi, Uroflovmetri ve rezidiel idrar

o Meares ve Stamey'ye gore dort bardak testi

. Mikroskopi

° Kultdr

. inflamasyon belirtileri varsa antibiyotiklerin denenmesi
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9.3.8 llave arastirmalar

EAU calisma grubu, prostatit ile ilgili kilavuzlarin, minimum bir dizi ayirt edici tani muayenesi icermekle yetinme-
mesi gerektigine inanmaktadir. Deneyimli bir trolog, her bireysel hasta i¢in hangi aragtirmalarin gerekli olduguna
karar vermelidir. Mesane ¢ikim ve Uretra obstriiksiyonu her zaman g6z 6niinde bulundurulmali ve bu olasilik,
Uroflovmetriyle, retrograd Uretrografiyle ya da endoskopiyle diglanmalidir. Eger kusku duyuluyorsa, mesane kan-
seri olasiligi idrar sitolojisiyle ve sitoskopiyle dislanmalidir. Kontrastsiz spiral bilgisayarli tomografiyle ya da intra-
vendz piyelografiyle Ureterik tag olasiligi dislanir. interstisyel sistit tanisi, iseme gizelgesiyle, sitoskopiyle ve bi-
yopsiyle konulur. Her gerek duyuldugunda, anorektal muayene yapilir.

Ejakulatin mikroskobik muayenesi, EPS'nin mikroskobik tetkiki kadar anlamli degildir. Spesifik yon-
temler, drneg@in peroksidaz boyama (25) uygulanmadikga, spermatositler ile I6kositleri birbirinden ayirmak zor-
dur ve pozitif kilttrlerin saptanma orani anlamli olarak azalir (26).

Bazi calismalarda kafa karigtirici bulgular elde edilmis olmasina karsin, video Grodinami ve Uretral ka-
panma basincinin élgtilmesini igeren ileri Grodinamik muayene prostatit hastalarinin rutin degerlendiriimesi igin
gerekli degildir (27).

EPS'deki sitokinlerin, biyofilmlerin vb. dlgllmesi yalnizca arastirmalar icin ilgi ¢ekicidir (6,28). Prostat-
spesifik antijen (PSA) degerleri, hem semptomatik hem de asemptomatik prostatitte yiikselmis olabilir (29). Eger
bir hastanin PSA'sI ylikselmisse ve prostat inflamasyonuna iligskin kanit varsa, hastalarin yaklasik %50'sinde 4
hafta sireyle antimikrobiyal tedaviden sonra serum PSA normale dénecektir (30). Kararli bir PSA diizeyine ula-
sildigr kanaatinin olusmasi icin, en az 3 ay sireyle beklenmesi gerekir. Serbest ve toplam PSA'nin él¢iimesi,
prostatitte hicbir ilave diyagnostik bilgi kazandirmaz (31).

9.4 Tedavi

9.4.1 Antibiyotikler
Antibiyotikler, akut bakteriyel prostatitte hayat kurtaricidir, kronik bakteriyel prostatitte tavsiye edilir ve inflama-
tuvar KPAS'de denenebilir.

Akut bakteriyel prostatit, atesin, siddetli lokal agrinin ve genel semptomlarin eslik ettigi ciddi bir infek-
siyon olabilir. Genis spektrumlu bir penisilin, Gglincl kusak bir sefalosporin ya da bir fluorokinolon gibi bakteri-
sidal antibiyotiklerin yiiksek dozlari parenteral yolla uygulanabilir. llk tedavi igin, bu rejimler bir aminoglikozidle
kombine edilebilir. Ates dustikten ve infeksiyon parametreleri normale déndikten sonra oral terapi uygulanma-
ya baslanabilir ve toplam olarak yaklasik 2-4 hafta sirdurdlebilir (32). Daha hafif olan olgularda, bir fluorokinolon
oral yolla 10 gun verilebilir (5) (IVC).

Kronik bakteriyel prostatitte ve inflamatuvar KPAS'de (NIH tip IlIA) 6nerilen antibiyotikler, Tablo
9.7'de avantajlariyla ve dezavantajlariyla listelenmistir (33). Siprofloksasin ve levofloksasin gibi fluorokinolonlar,
olumlu farmakokinetik 6zelliklerinden (33) (IIbB), genelde iyi olan glvenilirlik profillerinden ve Pseudomonas ae-
ruginosa dahil, Gram-negatif patojenlere karsi antibakteriyel aktivitelerinden dolayi, tercih edilen ilaglar olarak
kabul edilir. Ek olarak, levofloksasin, Gram-pozitif patojenler ile C. trachomatis ve genital mikoplazmalar gibi
“atipik” patojenlere karsi da aktiftir (IIbB).

Antibiyotik tedavisinin siresi, deneyimi ve uzman géristni temel alir; birgok klinik calismayla da
desteklenmistir (34). Kronik bakteriyel prostatitte ve inflamatuvar KPAS'de antibiyotikler, ilk tanidan sonra 2 haf-
ta sureyle verilmelidir.

9.4.2 Kombinasyon terapide antibiyotikler ve a-blokerleri

Yapilan Urodinami ¢alismalari, kronik prostatit hastalarinda Uretral kapanma basincinin arttigini géstermistir (5).
inflamatuvar KPAS'de (Tip IlIA+B), a-blokerleri ve antibiyotikler ile yapilan kombinasyon tedavisinin, tek basina
uygulanan antibiyotik tedavisinden daha yiiksek bir iyilesme orani sagladig bildiriimistir (39) (IbB). Bu, birgok
Uroloji uzmaninin destekledigi bir tedavi segenegidir.

Bununla birlikte, yeni yapilan bir randomize, ¢iftkdr plasebo kontrolllii cokmerkezli galismada, siprof-
loksasinin, tamsulozinin ve siprofloksasin ile tamsulozin kombinasyonunun, orta ila agir siddette semptomlari
olan erkeklerdeki semptomlar azaltmakta plasebodan ustiin olmadigi gdsterilmistir (40) (IbB). Bununla birlikte,
s6z konusu olan bu galisma, farkli ilag rejimleriyle dnceden yogun sekilde tedavi uygulanmis olan bir¢ok hastayi
kapsiyordu.
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9.4.3 Diger oral ilaglar

Bir a-bloker olan terazosin, KPAS'li hastalardaki semptomlari azaltmakta plasebodan Ustlin aktivite gdstermistir
(41) (IbB). Pentosan polisiilfat sodyum, KPAS'li hastalarin semptomlarini azaltabilir ve yasam kalitelerini ylksel-
tebilir (42) (llaB). Finasterid, kategori llIA prostatit bulunan hastalarda biraz diizelme saglar (43) (IbB).

9.4.4 Intraprostatik antibiyotik enjeksiyonu
Bu tedavi yontemi kontrolli denemelerde degerlendiriimemistir ve ancak, oral tedaviyle infeksiyonu ortadan kal-
dirmakta basarisiz olunursa distnilmelidir (44,45).

9.4.5 Cerrahi

Akut prostatit bulunan bazi hastalar, tercihen bir suprapubik kateter yardimiyla mesane drenajina ihtiyag gdste-
rebilirler. Siddetli rahatsizlik hisseden hastalarda, transuretral prostat rezeksiyonunun (TURP) ve transiretral ig-
ne ablasyonunun (TUNA) olumlu etkileri gdzlenmistir (46,47) (llaB). Kronik prostatit agrisini dindirmek igin radikal
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prostatovezikilektomiler bile uygulanmis ve kesin olmayan sonugclar alinmistir (48). Genel olarak, prostatit has-
talarinin tedavisinde, prostat apselerinin drenaji harig, cerrahi girisimden kaginilmalidir.

9.4.6 Diger tedavi sekilleri
Prostatron 2.0'in sagladigi mikrodalga enerjisi, laboratuvarda kulttr yapilan E. coli ve E. cloacae Uizerinde in vit-
ro bakterisidal etkiye sahiptir ve inflamatuvar KPAS'de transiretral mikrodalga termoterapisinin (TUMT), yalanci
tedavi verilen kontrol deneklerindekine gore Ustiin oldugu kanitlanmistir (50) (IbB). Bununla birlikte, TUMT, in-
feksiyon sUphesi bulunan hastalar icin henliz deneme asamasinda bir tedavi segenegi olarak gorilmektedir.
inflamatuvar olmayan KPAS icin bircok baska tibbi ve fizik tedavi yéntemi énerilmistir. Bu rahatsizlik-
ta infeksiyon bulgusu olmadigi icin, bu konunun bitiin yonleriyle ele alinmasi bu incelemenin kapsamini agsmak-
tadir ve okurlarin baska yayinlara bagvurmalari salik verilir. Bununla birlikte, KPAS'li erkeklerin yaklasik %30'un-
da semptomlarin bir yil icinde ortadan kalkacagi hatirlanmalidir (51) (2).
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10. EPIDIDIMIT VE ORSIT

10.1 Tanim ve siniflandirma

Epididimin inflamasyonu olan epididimit, neredeyse her zaman tek tarafli ve nispeten akut baslangicli olan agri-
ya ve sismeye neden olur. Bazi olgularda, inflamatuvar siireg testisi de igerir (epididimo-orsit). Ote yandan, tes-
tisteki inflamatuvar stiregler, 6zellikle virlstin indikledigi orsit, siklikla epididimiti de igerir.

Orsit ve epididimit, hastaligin baslangicina ve klinik seyrine bagh olarak akut ya da kronik su-
regler olarak siniflandirilir. Indurasyon igeren kronik hastalik, akut epididimit olgularinin %15'inde gelisir.
Testis tutulumunun olmasi durumunda, kronik inflamasyon, testis atrofisiyle ve spermatogenezin yikima
ugramasiyla sonuglanabilir (1,2).
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10.2 insidans ve prevalans

Epididimitin insidansi ve prevalansi ile ilgili higbir yeni veri yoktur. Daha eski verilere gore, akut epididimit, as-
keri personel arasindaki hastane yatislarinin dnemli bir nedeniydi (2) (lll). Geng erkeklerdeki akut epididimit, cin-
sel aktiviteyle ve cinsel esin infekte olmasiyla iligkilidir (3) (1ll).

Orsitin en yaygin gorilen bigimi, yani kabakulakla iliskili orsit, kabakulak infeksiyonu gegirmekte olan
ergenlik cagina girmis hastalarin %20-30'unda gelisir. insidans, niifusun asilanma diizeyine bagli olarak degisir
(4). Literatlrdeki yaklasik 100 olguda bildirilen, etyolojisi belirsiz ender bir durum olan granlilomatdz hastalik,
bir primer kronik orsittir (5).

10.3 Morbidite
Apse olusumu, testis infarktlsu, testis atrofisi, kronik epididimal indurasyon gelisimi ve kisirlik, epididimo-orsi-
tin komplikasyonlari arasindadir (2).

Cinsel temasla bulasan organizmalarin neden oldugu epididimit, en gok, yasi 35'ln Ustinde olan
cinsel olarak aktif erkeklerde meydana gelir (2,6) (Ill). Epididimit olgularinin gogu, yaygin Uriner patojenlerden
ileri gelir, bunlar bakteritrinin de en sik rastlanan nedenleridir (2,6) (lll). Mesane ¢ikim obstriiksiyonu ve Grogeni-
tal olusum bozukluklari, bu tip infeksiyonla ilgili risk faktorleridir.
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Tipik olarak, yaygin bakterilerin ve cinsel yolla bulasan organizmalarin neden oldugu epididimitte infeksiyon
Uretradan ya da mesaneden yayilir. Spesifik olmayan granllomatdz orsitte, otoimmin olaylarin kronik inflamas-
yonu tetikledigi kabul edilmektedir (5,7). Gocuklardaki orsit ve kabakulakla iligkili orsit, hematojen kaynaklidir
(7). TUberkiloz, frengi, bruselloz ve kriptokok hastaligi gibi sistemik infeksiyonlarda da epididimo-orsit gorulir.

10.5 Tam

Akut epididimitte inflamasyon ve sisme ¢ogunlukla epididimin kuyruk kisminda baslar ve oradan yayilarak, epi-
didimin geriye kalanini ve testikiler dokuyu kaplayabilir. Spermatik kord (meni kanali) cogunlukla hassas ve sis-
mistir. Cinsel yolla bulasan organizmalarin neden oldugu epididimit bulunan erkeklerin hepsi, semptomlarin
baslamasindan 6nce aylarca sessiz durumda kalabilen bir cinsel maruz kalma éykuslne sahiptir. Eger hasta
idrar tahlili alindiktan hemen sonra muayene edilirse, Uretrit ve Uretral akinti kaginlabilir, cinkl akyuvarlar
(WBC'ler) ve bakteriler iseme sirasinda Uretradan atilmis olur.

Epididimitin mikrobiyal etyolojisi, gogunlukla, Uretral smirin Gram boyamasi incelenerek ve/veya
Gram-negatif bakteriliri icin AAI tahlili yapilarak belirlenebilir. Smirde intraseliiler Gram-negatif diplokoklarin
varligi, N. gonorrhoeae infeksiyonuyla baglantiidir. Uretral smirde yalnizca WBC'lerin bulunmasi, gonoreik ol-
mayan Uretritin varh@ini gosterir. Bu hastalarin yaklasik olarak Ugte ikisinde C. trachomatis izole edilecektir (2,6)
(1.

Lokosit analizini de kapsayacak sekilde DSO élgitlerine gére yapilan ejakiilat analizi, persistan infla-
matuvar aktiviteye isaret edebilir. Birgok olguda, sperm sayisinda ve ileri hareketliliginde gegici azalma sapta-
nabilir. Her iki epididimin tam olarak tikanmasindan ileri gelen azoospermi seyrek goérilen bir komplikasyondur
(8). Eger kabakulakla iligkili orsit siphesi varsa, parotit dykisi ve serumda IgM antikorlarinin bulunmasi taniyi
destekler. Kabakulakla iligkili orsit olgularinin yaklasik %20'sinde hastalik, ergenlik gcagina girmis erkeklerde iki
tarafll olarak meydana gelerek, testisr atrofisi ve azoospermi riski yaratir (3) (1ll).

10.5.1  Ayirt edici tani

Hekimin, hasta yasi, Uretrit 0ykusU, klinik degerlendirme ve testikiler kan akiminin Doppler (dupleks) taramasi
da dahil, elindeki buttn bilgileri kullanarak, epididimit ile spermatik kord torsiyonu arasinda mimkun olan en ki-
sa zamanda ayrim yapmasi zorunludur.

10.6 Tedavi
Antimikrobiyal ajanlarin insanlarda epididim ve testis igine penetrasyonunu dlgen yalnizca birkag ¢alisma yapil-
mistir. Bu calismalarda, fluorokinolonlar olumlu &zellikler ortaya koymustur (9) (lla).

Geng, cinsel olarak aktif erkeklerde nedensel etkenin gogunlukla C. trachomatis oldugu ve BPH (be-
nign prostat hipertrofisi) ya da baska iseme bozukluklar bulunan daha yasli erkeklerde ise en yaygin Uropato-
jenlerin rol oynadigi seklindeki ampirik temele dayanilarak antimikrobiyal ajan segimi yapilmalidir. idrarin yani
sira, epididim ponksiyonundan ve Uretral swab (yayinti) érneklerinden alinan mikrobiyolojik sonuglarin karsilasti-
rildigi calismalar, ¢cok iyi bagintilar ortaya koymustur. Bu nedenle, antimikrobiyal tedavisi baglanmadan 6nce,
mikrobiyolojik arastirma icin bir tretral swab ve AAI drnegi alinmalidir (C).

Yine, fluorokinolonlar, tercihen C. trachomatis'e karsi aktif olanlar (6rnegin, ofloksasin ve levofloksa-
sin), genis antibakteriyel spektrumlarindan ve trogenital yoldaki dokulara iyi penetre etmelerinden dolayi, tercih
edilen ilaglar olmalidir. Eger etiyolojik etken olarak C. trachomatis saptanmigsa, toplam en az 2 haftalik bir te-
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davi dénemi boyunca glinde 200 mg doksisiklin ile de tedavi strdurilmelidir. Makrolidler, alternatif ajanlar ola-
rak kullanilabilir (C).

Yatak istirahati, testislerin yukariya konumlandiriimasi ve antifilojistik terapi, destekleyici tedavi yon-
temleri arasindadir. Geng erkeklerde epididimit, epididimal kanallarin kalici sekilde tikanmasina ve dolayisiyla,
infertiliteye yol acgabildigi icin, giinde 40 mg metilprednizolon ile antifilojistik terapi diigsiinilmeli ve ilacin dozu iki
glinde bir yari yariya azaltiimalidir (C).

C. trachomatis kaynakli epididimit s6z konusu olunca, cinsel esin de tedavi edilmesi gerekir (C). Eger
nedensel etkenlerin tropatojenler oldugu saptanmigsa, relapsi énlemek igin iseme bozukluklarina yénelik eksik-
siz bir arastirma yurtttlmelidir (C). Apse olusturan epididimit ya da orsit, cerrahi yolla tedavi de gerektirir. Kro-
nik epididimit, bazen, trogenital tliberkilozun ilk klinik disavurumu olabilir.
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11. UROLOJIDE PERI-OPERATIF ANTIBAKTERIYEL
PROFILAKSI

1.1 Ozet
Urolojik cerrahide antimikrobiyal profilaksinin amaci, tanisal ve tedavi edici islemlerden kaynaklanan infektif komplikas-
yonlar énlemektir. Bununla birlikte, secilecek en iyi antibiyotiklere ve profilaktik rejimlere iliskin kanitlar sinirlidir.
Standart komplikasyonsuz endoskopik prosedirlerde ve ekstrakorporeal sok dalgasiyla litotripsi
(ESWL) uygulamasinda antibiyotik profilaksisinin herhangi bir yarar sagladigini gdsteren kanit yoktur, ama
komplike olmus prosedurlerde ve risk faktorli saptanmis olan hastalarda bu énerilmektedir.
Acik cerrahi igin, abdominal cerrahide uygulanan kurallarin aynisi uygulanabilir. Temiz operasyonlar
icin antibiyotik profilaksisine gerek yokken, temiz-kontamine operasyonlarda tek doz ya da bir giinlik doz dnerilir.
Hastalari, infeksiyonla ilgili risk faktérlerine gére kategorilere ayirmak temel 6neme sahiptir. Bu risk
faktdrleri sunlan kapsar:
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° GenitoUriner infeksiyon dykusu

° Daha 6nce uygulanmis enstrimantasyon

° Bakteriyel kolonizasyon varsayimi

° Uzun slre hastanede ya da kurumda kalma

° Genel saglikla ilgili risk faktorleri, rnegin diabetes mellitus, bozulmus bagisiklik sistemi, kot beslenme.

Antimikrobiyaller, gerek parenteral, gerekse oral yolla tek doz ya da kisa sireli olarak verilebilir. Uygu-
lama yolu, yapilacak girisimin tipine ve hastanin 6zelliklerine bagh olacaktir. Oral uygulama, kullanilacak ilagla-
rin biyoyararlaniminin iyi olmasini gerektirir. Stirekli (kesintisiz) Griner drenaj durumunda, peri-operatif antibiyotik
profilaksisinin uzatiimasi tavsiye edilmez.

Birgok antibiyotik, drnegin ikinci kusak sefalosporinler, kotrimoksazol-sulfametoksazol (TMP-SMX),
fluorokinolonlar, aminopenisilinler + bir beta-laktam inhibitéri (BLI), peri-operatif antibakteriyel profilaksi icin
uygundur. Daha genis spektrumlu antibiyotikler ¢ok ihtiyath olarak kullaniimali ve tedavi igin saklanmalidir. Bu
s6z, vankomisin kullanimi i¢in de gecerlidir.

Antimikrobiyallerin kullanimi, lokal patojen profiline ve antibiyotik duyarlihg értintstne iligkin bilgileri
temel almalidir. En iyi uygulama, izleme yapilmasini ve infeksiy6z komplikasyonlarin denetlenmesini kapsar.

11.2 Giris

Urolojide antibiyotik profilaksisi yillardan beri tartisilan bir konudur. Gegmiste yapilan galismalarin gogu yetersiz
bir tasarima sahiptir ve istatistiksel glicten yoksundur. Tanimlarla ve risk faktorlerinin degerlendiriimesiyle ilgili
bir tutarlilik yoktur. Uroloji uygulamalari ézellikle son on yilda degismistir ve eski galismalar artik anlamliligini
kaybetmistir. Avrupa'da Uroloji uzmanlari arasinda yUrttilen bazi anketler, profilaksi igin kullanilan antibiyotikle-
rin segiminde ve rejimlerinde biyik farklarin oldugunu ortaya ¢ikarmistir. Kanit bazli kilavuzlara agikga ihtiyag
vardir (1-5).

Bu boélimin amaci, buglnki bilgi diizeyini agikliga kavusturmak ve klinik ¢calismalari, uzman gorus-
lerini ve profesyonel konsenstisti temel alan pratik 6nerilerde bulunmaktir. Bu boéltim, Paul Ehrlich Kemoterapi
Dernegi gibi kuruluslarin ve Alman Uroloji Dernegi (6), Fransiz Uroloji Birligi (7), Isveg-Norveg Konsensiis Grubu
(8) blinyesindeki ilgili calisma gruplarinin dnerilerini de dikkate almaktadir.

EAU ile baglantili olan Avrupa Urolojide Infeksiyon Dernegi, 200'den fazla Uroloji servisini ya da Uni-
tesini kapsayan ¢ok sayidaki Avrupa Ulkesinde kisa zaman 6nce bir Pan-Avrupa arastirmasi ylrittt. Bu arastir-
ma, hastalarin %9,7'sinde saglik bakimiyla iligkili (yani, nozokomiyal) idrar yolu infeksiyonu (NIYI) bulundugunu
ortaya koydu (9). Bu sonug, Avrupa ¢apinda kati bir antibiyotik politikasinin titizlikle uygulanmasina ihtiyag ol-
dugunu ve antibiyotik profilaksisiyle ilgili &nerilerin her hastanenin genel antibiyotik politikasina dahil edilmesi
gerektigini gdstermektedir.

113 Peri-operatif antibakteriyel profilaksinin amaclari

Antibiyotik profilaksisi ve antibiyotik terapisi iki farkli konudur. Antibiyotik profilaksisi, tanisal ve tedavi edici
prosedurlerden kaynaklanan, saglik bakimiyla iligkili infeksiyonlarin énlenmesini amaglar. Antibiyotik profilaksisi,
infeksiyonlar dnlemeye yonelik ¢esitli &nlemlerden yalnizca biridir ve temizlik kosullarinin ve ameliyat tekniginin
yetersizligini asla 6diinleyemez. Ote yandan, antibiyotik terapisi, klinik olarak stiphelenilen ya da mikrobiyolojik
olarak kanitlanmig bir infeksiyonun tedavi edilmesidir.

Bununla birlikte, “profilaksi” ya da “terapi” olarak kolaylikla siniflandirilamayan bazi klinik durumlar
vardir, 6rnegin uzun sireli kalici kateter takilmis olan ve bakterilri bulunan hastalarin durumu bunlardandir. Bu
hastalar, nasil siniflandirilirlarsa siniflandirilsinlar, ameliyat aninda antibiyotik almalidirlar.

Ayrica, infeksiyonlarin tanimi konusunda da bir agmaz vardir. ABD Hastalik Kontrol ve Onleme Mer-
kezleri (CDC), su anda en genis kapsamli olan ve infeksiydz komplikasyonlarin degerlendirilmesi icin énerilen
tanimlar getirmistir (10). Bu tanimlar, NIYi konusundaki yakin tarihli Pan-Avrupa arastirmasinda da (yukariya ba-
kin) kullaniimistir (9). Tanimlar ve dnerileri gézden gegirme galismalar bazi tlkelerde devam etmektedir (11).
Tablo 11.1, Urolojik cerrahide karsilasilan infeksiy6z komplikasyonlarin farkli tiplerini gésteriyor.
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Tablo 11.1: Uroloji alaninda karsilasilan saghk bakimiyla iliskili infeksiyonlarin temel tipleri

infeksiyonun yeri Onemsiz Onemli

Cerrahi yara Yizeyel yara infeksiyonu Derin yara infeksiyonu
Yara yirtiimasi
Derin abdominal ya da
ameliyat yeri apsesi

idrar yolu Asemptomatik bakterilri Febril genitolriner infeksiyon
(bakteriyel kolonizasyon) Piyelonefrit
Renal apse
Diger Urogenital bolgeler  Epididimit Akut bakteriyel prostatit
Diger bolgeler Bakteriyemi Sepsis
Pndédmoni Septik embolizm

Ameliyat yeri infeksiyonlari, agik cerrahiden ve bir dlgliye kadar da laparoskopik cerrahiden sonra gé-
riiliir. Febril ve komplike olmus idrar yolu infeksiyonlari (IYi'ler), esas olarak, endoskopik cerrahiyle ve uzun siire-
li kateter ve stent kullanimiyla iligkili komplikasyonlardir. Bu infeksiyonlar, idrar yolunda yapilan acik cerrahi giri-
simlerden sonra da meydana gelebilir. Sepsis, butlin prosedur bigcimlerinde gorilebilir.

Urolojide peri-operatif profilaksiyle ilgili sonlanim (bitis) noktalari tartismalidir. Giidiilen temel amacin,
akut piyelonefrit, prostatit, epididimit ve Urosepsis gibi semptomatik, atesli genitotriner infeksiyonlarin yani sira,
ciddi yara infeksiyonlarini da énlemek oldugu konusunda genel olarak gorus birligi vardir (Tablo 11.1). Bu tanim,
asemptomatik bakteriliriye ve hatta, ayaktan tedaviyle kolayca tedavi edilebilen 6nemsiz yara infeksiyonlarina ka-
dar genigletilebilir. Bazi kosullarda, érnegin implant cerrahisinde oldugu gibi, 5nemsiz yara infeksiyonlari bile cid-
di sonuglar dogurabilir. Ote yandan, transiiretral prostat rezeksiyonu (TURP) ya da diger endo-(rolojik prosediir-
ler sonrasinda olusan asemptomatik bakteritri kendi kendine ortadan kalkabilir ve ¢cogunlukla higbir klinik anlam
tasimaz. Baska bir soru, peri-operatif profilaksinin, sézgelimi endokardit ve postoperatif pnémoni gibi trolojik ol-
mayan infeksiyonlarin dnlenmesiyle de ilgilenmesinin gerekli olup olmadigidir. Agiktir ki, Grolojide peri-operatif an-
tibakteriyel profilaksi, yara infeksiyonlarinin énlenmesinden ibaret olan cerrahideki profilaksinin geleneksel ama-
cinin 6tesine gecmelidir.

11.4 Risk faktorleri

Risk faktorleri (Tablo 11.2) birgok denemede hafife alinmaktadir. Ne var ki, bunlar, hastanin ameliyattan énce de-
gerlendirilmesi icin dnemlidir. Risk faktdrleri sunlarla ilgilidir: (a) hastanin genel durumu, (b) gerek endojen (6rne-
gin, idrar yolu taslari, bakterilri, bozulmus bébrek islevi), gerekse eksojen prosedir (6rnegin, kateterler, Uretral
stentler ya da protez cihazlar) niteligindeki 6zel risk faktorleri.

Cerrahi proseddrler Cruse ve Foor'a (12) gore geleneksel olarak siniflandirilirken yapilan temiz operas-
yon, temiz-kontamine operasyon, kontamine operasyon ve kirli operasyon ayrimi, acik cerrahi i¢in gegerlidir, ama
endo-Urolojik girisimler icin gegerli degildir. idrar yolunun aciimasinin (yani, mesane cerrahisinin, radikal prosta-
tektominin, renal pelvis ve Ureter cerrahisinin) temiz cerrahi olarak mi, yoksa temiz-kontamine cerrahi olarak mi
siniflandiriimasi gerektigi hala tartismalidir. Transuretral cerrahi siniflandirmasi da tartismalidir, ama EAU Uzman-
lar Grubu'nun Uyeleri tarafindan temiz-kontamine olarak kabul edilmektedir, ¢linki alt genitoUriner yol, idrarin ste-
ril olmasi durumunda bile bir mikroflora tarafindan kolonize edilir (5,13,14).

Tablo 11.2: infeksiydz komplikasyonlarla ilgili olarak genel kabul géren risk faktorleri

Genel risk faktorleri Bakteriyel yiikiin artmasiyla
iliskili 6zel risk faktorleri
Buyuk yas Ameliyat dncesi hastanede uzun sire kalma
Yetersiz beslenme durumu ya da yakin tarihli yatis
Bozulmus bagisiklik yaniti Yinelenen genitoiriner infeksiyon éykusu
Diabetes mellitus Barsak segmenti iceren cerrahi
Sigara icme Mikroorganizmalarla kolonizasyon
Asiri kilo Uzun sdreli drenaj
Uzak bir bolgede eszamanli infeksiyonun Uriner tas
varlig

Risk faktorlerinin kontrol altinda olmamasi
Uriner obstriiksiyon

NiYi konusundaki Pan-Avrupa arastirmasi (9) infeksiydz komplikasyonlarla ilgili en dnemli g risk fak-
t0ru olarak sunlar saptamistir:

(@) uzun slreli kateter

(b) daha 6nce olusan Urogenital infeksiyon
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(@) ameliyattan dnce uzun silre hastanede kalma

infeksiyon riski, girisimin tiriine gére degisir. Girisimlerin genis bir yelpazeye yayilmasi, agik ve net éne-
rilerde bulunulmasini daha da zorlastirmaktadir. Dahasi, bakteri ylikl, operasyonun slresi ve zorluk derecesi,
cerrahin mahareti ve peri-operatif kanama da infeksiyon riskini etkileyebilir (5).

11.5 Antibiyotik profilaksinin ilkeleri
Antibiyotik profilaksisi, hastay korumayi amaglar, ama bu koruma, direncin tesvik edilmesi pahasina olamaz. Bu-
nunla birlikte, profilaksinin zekice uygulanmasinin toplam antibiyotik tiketimini azaltabildigini gésteren saglam
kanitlar vardir (14,15). Antibiyotik profilaksisi segimini her bir hastanin kiimulatif risk faktorlerine gére bireyselles-
tirmek temel 6nemdedir (16). Cerrahi dncesinde idrar kiltir( yapilmasi kuvvetle tavsiye edilir. Antibiyotikler, in-
feksiyon riskini azaltan diger temel 6nlemlerin yerini alamaz (17-19).

Ne yazik ki, modern Urolojik prosedurler i¢in antibiyotik profilaksisinin yarari, iyi tasarlanmis girisimsel
calismalarla hentiz belirlenmemistir.

11.56.1  Zamanlama

Antibiyotik profilaksisinin uygulanmasi gereken belirli bir zaman cergevesi vardir. Asagidaki kilavuzlar deri yara-
lariyla ve temiz-kontamine barsak cerrahisiyle ilgili arastirmalari temel almasina karsin, ayni bulgularin trolojik
cerrahide de gecerli olduguna inanmak igin iyi nedenler vardir. Antibiyotik profilaksisi icin en uygun zaman, bir
girisimin baslamasinin iki saat dncesi ile en ge¢ 3 saat sonrasidir (20-22). Pratik amaglar agisindan, oral antibi-
yotik profilaksisi, miidahaleden yaklagik olarak 1 saat 6nce verilmelidir. intravendz antibiyotik profilaksisi, anes-
tezi zamaninda uygulanmalidir. Bu zamanlama, prosedir sirasinda riskin en ylksek oldugu anda antibiyotik pro-
filaksisinin en Ust konsantrasyona ¢ikmasina ve kisa siire sonra da etkili bir konsantrasyona ulasmasina olanak
saglar (23). Bir saatten kisa sire i¢inde bir kan infeksiyonunun gelisebildigini belirtmeye deger (20).

11.5.2  Uygulama yolu

Yeterli biyoyararlliga sahip antibiyotiklerin oral yolla uygulanmasi intraven6z uygulama kadar etkilidir. Hasta giri-
simden onceki 1 saat ile sonraki 2 saat arasinda ilaci kolaylikla alabildigi zaman, girisimlerin gogunda oral yol
onerilir. llacin cerrahiden birkag saat énce verilmesi bilyiik olasilikla daha az etkili olur. Diger olgularda, intrave-
ndz uygulama tavsiye edilir. Operasyon yapilan alanin antibiyotiklerle lokal olarak yikanmasi dnerilmez.

11.5.3  Rejimin sdresi

Prosediirlerin cogu icin, bu sorun hentiiz yeterince ele alinmamistir ve bununla ilgili bir yanit verilemez. ilke ola-
rak, peri-operatif profilaksi sliresi asgariye indirilmelidir, ideal olarak bir tek peri-operatif antibiyotik dozuyla sinir-
lanmalidir. Peri-operatif profilaksi, ancak anlamli risk faktorlerinin bulundugu durumlarda uzatiimalidir (B&lUm
11.4'e bakin) (C).

11.5.4  Antibiyotik secgimi

Aclk secik 6nerilerde bulunma olanagi yoktur, ¢linkli Avrupa'da farkli antibiyotiklerin hem spektrumlariyla hem de
duyarliliklariyla ilgili olduk¢a bulyulk gesitlilik vardir. Antimikrobiyal direnci, Kuzey Avrupa Ulkeleriyle kargilastiridi-
ginda Akdeniz ulkelerinde genellikle daha ylksektir; direng, antibiyotik satislarindaki dért misline varan farkla ba-
gintihdir (24). Dolayisiyla, antibiyotiklerle ilgili yerel kilavuzlar belirleniyorken, yerel patojen profilinin, duyarliiginin
ve virulansinin bilinmesi zorunludur. Her bir prosedir tipi icin hakim durumdaki patojenlerin tanimlanmasi da te-
mel 6neme sahiptir. Bir antimikrobiyal ajan segiliyorken, prosedire 6zgu risk faktdrlerinin, bulasma (kontaminas-
yon) yUkunUn, hedef organin ve lokal inflamasyonun roliinin dikkate alinmasi gerekir.

Genel olarak, peri-operatif antibakteriyel profilaksi i¢in birgok antibiyotik uygundur, érnegdin sefalospo-
rinler, TMP-SMZ, fluorokinolonlar, aminopenisilinler + bir BLi ve aminoglikozidler kullanilabilir. Daha genis spek-
trumlu antibiyotikler ¢ok ihtiyath olarak kullaniimali ve tedavi igin saklanmalidir. Bu s6z, vankomisin kullanimi igin
de gecerlidir.

11.6 Tanimlanmis prosediirlerde profilaktik rejimler
Tani ve tedavi amacli major Urolojik prosedurlerin listesi Tablo 11.3'te verilmekte ve prosedurin invazivlik dize-
yi ile infektif komplikasyon riski arasindaki ampirik iliski Sekil 11.1'de gériilmektedir.
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Tablo 11.3: infeksiydz komplikasyonlarla ilgili olarak genel kabul géren risk faktorleri

Tanisal prosediirler
ince igne prostat biyopsisi
Kalin (i¢i bos) igne prostat biyopsisi
Sitotoskopi
Urodinamik muayene
Radyolojik tanisal idrar yolu girisimi
Ureteroskopi
Deviasyon prosediirleri
Uzun streli kateter takiimasi
Suprapubik kateter takilmasi
Nefrostomi tlpu takiimasi
Ureterik stent takilmasi
Endo-iirolojik prosediirler
Mesane tUmori rezeksiyonu
Prostat rezeksiyonu

Minimal invaziv prostat ameliyati, 6rnegin mikrodalga termoterapisi

Tas ya da timor fulgurasyonu (elektrikle yakma) igin Ureteroskopi

Perkutandz tas ya da tumor cerrahisi
Ekstrakorporeal sok dalgasiyla litotripsi
Laparoskopik cerrahi

Radikal prostatektomi

Piyeloplasti

Nefrektomi ve nefron koruyucu bdbrek cerrahisi
Barsak cerrahisi dahil, diger major laparoskopik cerrahi girisimler

Acik cerrahi
Acik prostat cerrahisi
Acik tas cerrahisi
Piyeloplasti

Nefrektomi ve nefron koruyucu bdbrek cerrahisi
Mesane rezeksiyonu da dahil, nefro-treterektomi

Mesane rezeksiyonu
Uretroplasti
Protez cihazlarinin takiimasi

Barsak segmentleri kullanilarak Uriner diversiyon prosedurleri

Sekil 11.1  Urolojik prosediirlerde invazivlik diizeyi ve infeksiyon riski (ampirik sema) (5)

A
infeksiyon riski

Acik: temiz
kontamine

Endo-iirolojik: kompleks

TRUS prostat biyopsisi

V2

4
TURP

Endo-iirolojik: basit

Sitotoskopi+

Sitotoskopi ESWL

Acik: acik IY

Laparoskopik cerrahi

Acik: temiz

Laparoskopik cerrahi

invaziflik diizeyi

L
>

Standart Urolojik cerrahide antibiyotik profilaksisine iligkin dneriler Tablo 11.4'te ve Ek 12.4'te 6zetlenmistir.
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11.6.1  Tanisal proseddrler
Kalin igne (core) prostat biyopsisinde antimikrobiyal profilaksisi genellikle tavsiye edilir (25,26) (A). Bununla birlik-
te, secilecek rejimler tartismali niteligini korumaktadir. Kullanilan rejimlerin cogu etkilidir ve yakin tarihli calisma-
lar, bir giinlik dozun ve hatta tek bir dozun yeterli oldugunu ortaya koyuyor (27,28) (IbA).

Sitotoskopi, Urodinamik muayeneler ve tani amacl basit Ureteroskopi icin antibiyotik profilaksisinin
hicbir yaran bildirilmemistir. Bununla birlikte, bakteritri, uzun sureli kateter ve genitouriner infeksiyon &ykusu, dik-
kate alinmasi gereken risk faktorleridir (29,30) (IbA).

11.6.2  Endo-trolojik tedavi proseddirleri

TransUretral mesane timdrl rezeksiyonunda (TURB) antibiyotik profilaksisinin yararini gésteren pek az kanit var-
dir. Bununla birlikte, rezeksiyonun uzun zaman alacagi buyik timérlerde, blylk nekrotik timdrlerde ve risk fak-
torleri bulunan hastalarda antibiyotik profilaksisi diisintlmelidir (I1IC).

TransUretral prostat rezeksiyonu (TURP), en iyi arastinimis Urolojik girisimdir. Dort binden fazla hasta-
yI kapsayan prospektif, randomize ve kontrollli 32 galismanin meta-analizi, antibiyotik profilaksisinin, goéreceli
riskte sirasiyla %65 ve %77'lik azalma saglayarak, bakteritiride ve septisemide yararli oldugunu gdstermistir (31)
(laA). Saglikh hastalara uygulanan daha kicuk rezeksiyonlar ile risk altindaki hastalara uygulanan bulyik rezeksi-
yonlar arasinda fark vardir (Sekil 11.1).

Ureteroskopiden sonra infeksiyon riskini tanimlayan az sayida calisma vardir. Acik secik kanitlar yok-
tur. Bununla birlikte, basit tanisal ve distal tas tedavisi gibi diislk riskli prosedrler ile proksimal, sertlesmis tas-
lar ve bdbrek ici girisimler gibi ylksek riskli prosedirler arasinda ayrim yapilmasi mantiklidir (Sekil 11.1) (5). Pro-
filaktik rejim i¢in secim yapiliyorken, diger risk faktorleri (yani, blyuklik, uzunluk, kanama ve cerrahin deneyimi
gibi faktorler) de gbéz dniinde bulundurulmaldir (5,32-34) (lIbB).

ESWL, Urolojide en sik uygulanan prosediirlerden birisidir. Onerilen standart bir profilaksi yoktur. Bu-
nunla birlikte, internal stent ve tedavi (6rnegin, uzun sureli kateter, nefrostomi tlpd, infeksiydz tas) durumlarinda,
artan bakteri ylkinden dolayi, profilaksi digintlmelidir (35) (1aB).

TMP-SMZ'nin yani sira, sefalosporinler de dahil, fluorokinolonlar, BLi'ler gibi antibiyotik gruplarinin go-
gu degerlendirilmistir, ama bu alanda yapilan kargilastirmali calismalar sinirhdir.

11.6.3  Laparoskopik cerrahi

Laparoskopik cerrahi alaninda yapilmis yeterli glice sahip calismalarin eksikligi duyulmaktadir. Bununla birlikte,
laparoskopik cerrahi prosedurler séz konusu olunca, aynen, bunlara denk disen acik prosediirlerde oldugu gibi
hareket edilmesi mantikli gérinmektedir (IVC).

11.6.4  Idrar yolu acilarak ya da acilmadan yapilan, barsak segmenti icermeyen acik (rolojik operasyonlar

Temiz operasyonlarda énerilen standart bir profilaksi yoktur. Idrar yolunun aciimasi durumunda, tek bir
peri-operatif parenteral doz dnerilmektedir. Ameliyat sonrasi infeksiyon riskinin ¢ok ylksek oldugu prostat ade-
nomunun agik enukleasyonu igin bu 6zellikle gecerlidir.

11.6.5 Barsak segmenti iceren acik lrolojik operasyonlar

Genel cerrahideki temiz-kontamine operasyonlarda oldugu sekliyle antibiyotik profilaksisi dnerilmektedir. Tek
doz ya da bir gunliik doz &nerilmesine karsin, uzun sliren operasyon ve baska morbidite risk faktorlerinin varhigi,
72 saatti asmamasi gereken uzun sireli bir rejimin kullaniimasini destekleyebilir. Antibiyotik secimi hem aerobik
hem de anaerobik patojenler Ustiinde odaklanmalidir. Kanitlar, kolorektal cerrahiyi temel almaktadir (laA), ama
spesifik Urolojik girisimlerle ilgili deneyimler sinirhidir (11IB).

11.6.6  Idrar yolunun post-operatif drenaji

Kesintisiz Uriner drenaj ameliyattan sonra yerinde birakilirsa, tedavi gerektiren bir komplike infeksiyondan stiphe
edilmedigi slrece, peri-operatif antibakteriyel profilaksinin uzatiimasi énerilmez. Asemptomatik bakteriuri (bak-
teriyel kolonizasyon) igin yalnizca ameliyat éncesinde ya da drenaj tlplnin cikariimasindan sonra tedavi uygu-
lanir (11IB).

11.6.7  Protez cihazlarin takilmasi

implant cerrahisinde infeksiyéz komplikasyonlar meydan geldigi zaman, genellikle bunlar problemli olur ve ¢o-
gu kez, protez cihazin ¢ikariimasiyla sonuglanir. Diabetes mellitus, infeksiyon icin spesifik bir risk faktérl olarak
gériilmektedir. Infeksiyonlarin gogunun sorumlusu, deriyle ilgili stafilokoklardir. Kullanilacak antibiyotikler, bu sus-
lari hedef alacak bigimde segilmelidir (37-39) (/laB).
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Tablo 11.4: Standart iirolojik cerrahide antibiyotik profilaksisi icin 6neriler

Prosediir Patojenler Profilaksi Antibiyotikler Notlar
(beklenen)
Tani prosediirleri
Transrektal Enterobacteriaceae Butlin hastalar Fluorokinolonlar Kisa kir (<72 saat)
prostat biyopsisi | Anaeroblar? TMP + SMX
Metronidazol?
Sitotoskopi Enterobacteriaceae Hayir Sefalosporin 2. Yalnizca riskli
Urodinamik Enterokoklar kusak hastalarda diistinin
muayene Stafilokoklar TMP + SMX
Ureteroskopi Enterobacteriaceae Hayir Sefalosporin 2. Yalnizca riskli
Enterokoklar kusak hastalarda dusinin
Stafilokoklar TMP + SMX
Endo-iirolojik cerrahi ve ESWL
ESWL Enterobacteriaceae Hayir Sefalosporin 2. Stent veya nefrostomi
Enterokoklar veya 3. kusak tlpl olan hastalarda
TMP + SMX Riskli hastalarda
Aminopenisilin dusinun
/BLI2
Komplike olmamis| Enterobacteriaceae Hayir Sefalosporin 2. Stent veya nefrostomi
distal tas icin Enterokoklar veya 3. kusak tlpu olan hastalarda
Ureteroskopi Stafilokoklar TMP + SMX Riskli hastalarda
Aminopenisilin/BLi| distnin
Fluorokinolonlar
Proksimal veya | Enterobacteriaceae Butun hastalar Sefalosporin 2. Kisa kur
sertlesmis tas ve| Enterokoklar veya 3. kusak Uzunlugu belirlenmeli

perkitanoz tas
cikarimi
icin Ureteroskopi

Stafilokoklar

TMP + SMX
Aminopenisilin/BLI
Fluorokinolonlar

intraven®z énerilir

Prostat icin TUR | Enterobacteriaceae Butun hastalar Sefalosporin 2. Dusuk riskli hastalar
Enterokoklar (bkz. Bolim veya 3. kusak ve kiiglk boyutlu
10.6.2) TMP + SMX prostat profilaksi
Aminopenisilin/BLIi| gerektirmez
Mesane Enterobacteriaceae Hayir Sefalosporin 2. Riskli hastalarda ve
timord icin TUR | Enterokoklar veya 3. kusak blylk nekrotik
TMP + SMX timorlerde
Aminopenisilin/BLi| distintn
Acik drolojik cerrahi
Temiz Deriyle ilgili patojenler, Hayir Yiksek riskli
operasyonlar ornegin stafilokokla disinin

Kateterle ilgili Gropatojenler

Kisa post-operatif
kateter uygulamasi

Temiz-kontamine
(idrar yolunun

Enterobacteriaceae
Enterokoklar

Onerilir

Sefalosporin 2.
veya 3. kusak

Tek bir peri-
operatif kir

acllmasi) Stafilokoklar TMP + SMX

Aminopenisilin/BLI
Temiz-kontamine| Enterobacteriaceae Butin hastalar Sefalosporin 2. Kolon cerrahisinde
(barsak Enterokoklar veya 3. kusak oldugu gibi
segmenti Anaeroblar Metronidazol
kullanimi) Deriyle ilgili

bakteriler

Protez cihazlarin | Deriyle ilgili bakteriler, Butin hastalar Sefalosporin 2.
takilmasi ornegin stafilokoklar veya 3. kusak

Penisilin (penisilinaz

direncine sahip)
Laparoskopik Acik cerrahide
proseddrler oldugu gibi

BLI = beta-laktamaz inhibitéri; TMP + SMX = sulfametoksazol ile birlikte ya da olmaksizin trimetoprim

(kotrimoksazol); TUR = translretral rezeksiyon.
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12,5

Kronik Prostatit Semptom indeksi (KPSI)

Alindigi Kaynak: Litwin MS, McNaughton-Collins M, Fowler FJ Jr, Nickel JC, Calhoun MA, Pontari MA, Ale-
xander RB, Farrar JT, O'Leary MP. Ulusal Saglik Enstitlist kronik prostatit semptom indeksi: Yeni sonug &lgu-
stinlin gelistirilmesi ve onaylanmasi. Chronic Prostatitis Collaborative Research Network. J Urol 1999:162;369-

375.

NIH-Kronik Prostatit Semptom indeksi (NIH-KPSi)

Agdr veya Rahatsizlik
1. Gegen hafta, asagidaki bolgelerde herhangi bir

agri ya da rahatsizlik yasadiniz mi?

Evet Hayir
. Rrektum ile testisler [HR Jo
arasindaki bolgede (perine)
. Testislerde [ Jo
. Penis ucunda (isemeyle 1 o
ilgili olmaksizin)
. Belinizin alt kisminda, 11 o
kasik ya da mesane bdlgenizde
. Gegen hafta sunlar yasadiniz mi?
Evet Hayir
. iseme sirasinda agri [ Jo
ya da yanma hissi
. Cinsel doruk (bosalma) 1 Jo

sirasinda veya sonrasinda
agr ya da rahatsizlik

3. Gegen hafta boyunca bu bdlgelerin herhangi birin
de hangi siklikla agri ya da rahatsizlik hissettiniz?

Hig

Seyrek olarak
Bazen

Siklikla
Cogunlukla
Daima

Qogoog
oUhWN =

4. Gegen hafta boyunca, agri ya da rahatsizlik hisset-
tiginiz glinlerdeki ORTALAMA agri ya da rahatsiz-
iginizi hangi rakam en iyi anlatiyor?

[ o] 1] 2] 31 4] 5[] 6] 7[] 8] 9] 10
AGRI
YOK

HAYAL EDEBILECEGINiZ
KADAR KOTU AGRI

iseme

5. Gegen hafta boyunca, isemenizi bitirdikten sonra,
mesanenizi tam olarak bosaltmadiginiz hissini
hangi siklikla yasadiniz?

Hi¢ yasamadim

5 defanin 1'inden azinda
Yarisindan azinda
Yaklasik yarisinda
Yarisindan ¢ogunda
Neredeyse her zaman

oooog
oA WN = O

6. Gegen hafta boyunca, isemenizi bitirdikten sonra 2
saatten kisa bir zaman icinde yeniden iseme
ihtiyacini hangi siklikla duydunuz?

[10 Hig duymadim
[J1 5 defanin 1'inden azinda
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[]2 Yarnsindan azinda
[13 Yaklasik yarisinda
[J4 Yansindan cogunda
[]5 Neredeyse her zaman

Semptomlarin Etkisi

7. Gegen hafta boyunca, yasadiginiz semptomlar
cogunlukla yapiyor oldugunuz tirden etkinlikleri
yapmaniza ne kadar engel oldu?

[]0 Hig
[J1 Cok az
]2 Biraz

[13 Cok

8. Gegen hafta boyunca, semptomlariniz hakkinda
ne kadar diisiindiintiz?

[]0 Hig
[J1 Cok az
]2 Biraz

[13 Cok

Yasam Kalitesi

9. Hayatinizin geriye kalan kismini, tipki gegen hafta
boyunca, yasamis oldugunuz sekilde semptomla-
rinizla yasamak zorunda kalsaydiniz, bu konuda
nasll hissederdiniz?

[]0 Haz duyardim

[11 Hosuma giderdi

[12 Gogunlukla memnun olurdum

[J2 Karma (yaklasik esit derecede memnuniyet
ve memnuniyetsizlik)

[J4 Cogunlukla memnun olmazdim

[]5 Mutsuz olurdum

[16 Korkung olurdu

NIH-KPSI Prostatit Semptom indeksi Alanlarinin
Puanlanmasi

Agrr:
1a, 1b, 1c, 1d, 2a, 2b, 3 ve 4
maddelerinin toplami

Uriner Semptomlar: =
5 ve 6 maddelerinin toplami

Yasam Kalitesi Uzerindeki Etki:
7, 8 ve 9 maddelerinin toplami
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12.6 Mares & Stamey lokalizasyon teknigi

Alindig1 kaynak
Naber KG, Weidner W. Prostatiti epididimit, orsit. Artmstrong D, Cohen J'de (editérler), Infeksiyéz Hastaliklar.
Londra: Mosby, Harcourt Publishers Ltd, 1999, s. 1-58.
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12.7 Antibakteriyel ajanlar
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12.7.1  Penisilinler

Penisilin G ve birer oral penisilin olan penisilin V, propisilin ile azidosilin, streptokoklara ve pnémokoklara karsi
ylksek intrensek (6zetken) aktiviteye sahiptir. Bununla birlikte, pndmokoklarin direng orani tlkeden Ulkeye ol-
dukga buyUk degiskenlik gdsterebilir. Almanya'da pndmokoklarin penisilin direnci hala %1'den dusuktur. Akti-
vite spektrumlarinin dar olmasindan dolayi, bu penisilinler tGrogenital infeksiyonlarin tedavisinden herhangi bir
rol oynamaz.

12.7.1.1 Aminopenisilinler
Aminopenisilinler, 6rnegin, ampisilin ve amoksisilin, daha genis bir aktivite spektrumuna sahiptir. Bunlar, strep-
tokoklardan ve pndmokoklardan baska, enterokoklari, yani Haemophilus influenzae, H. parainfluenzae, Listeria,
E. coli, P. mirabilis, Salmonella ve Shigella tirlerini de kapsar. Bununla birlikte, direng meydana gelebilir.
Aminopenisilinler, B-laktamazlara duyarlidirlar. Bu nedenle, belirli tirlere karsi, 6rnegin stafilokoklara,
Moraxella catarrhalis'e, Bacteroides fragilis'e ve birgok enterobakteriye karsl yeterince aktif degildirler. Aktivite
spektrumundaki bu bosluk, bir BLI (klavulanik asit, sulbaktam) kullanilarak kapatilabilir. Amoksisilin/klavulanik
asit ve ampisilin/sulbaktam, piyasada sabit kombinasyonlar olarak bulunmaktadir. Aminopenisilinlerin ve bir
BLi'yle olusturduklar kombinasyonlarin endikasyonlari, hafif solunum yolu infeksiyonlarinin ve iYl'lerin yani sira,
deri ve yumusak doku infeksiyonlaridir.

12.7.1.2 Asilaminopenisilinler

Asilaminopenisilinler arasinda apalsilin, azlosilin, mezlosilin ve piperasilin vardir. Bunlar, enterokoklara, entero-
bakterilere ve Pseudomonas'a karsi yiksek aktiviteleriyle karakterizedir (mezlosilin zayif aktiviteye sahiptir). Asi-
laminopenisilinler, B-laktamazlar tarafindan hidrolize edildikleri icin, yalnizca stafilokoklarin g-laktamaz Ureten
suglarina, B. fragilis'e karsi ve eger bir BLI'ye kombine edilerek kullanilirlarsa, bazi enterobakterilere karsi aktif-
tirler. Asilaminopenisilin/ BLI kombinasyonu, genis bir aktivite spektrumu saglar ve cok sayida endikasyon igin
kullanilabilir, komplike olmus IYI'ler ve Urosepsis de bu endikasyonlar arasindadir. Sulbaktam iceren serbest
kombinasyonlari segme olanagi vardir ya da kullanim kolaylidi avantaji saglayan ve kaliteli klinik ¢alismalarin or-
taya ¢ikardigi iyi belgelenmis bir veritabanina sahip olan sabit tazobaktam ve piperasilin kombinasyonu
bulunmaktadir.

12.7.1.3 Izoksazolilpenisilinler

Parenteral oksasilin ve flukloksasilin formlari bulunan izoksazolilpenisilinler dar bir aktivite spektrumuna sahiptir.
Endikasyonlari, Staph. aureus'un neden oldugu infeksiyonlarla sinirlidir. Optimal diizeyin altinda kalan farmako-
kinetik parametrelerinden dolayi, izoksazolilpenisilinler, deri ve yumusak dokular ile kulak burun ve bogaz bol-
gesinin daha hafif infeksiyonlarinda tercih edilir. Bunlar, iYl'lerin tedavisinde hicbir rol oynamaz, ama genital
bolgedeki stafilokokal apseler igin kullanilabilir.

12.7.2  Parenteral sefalosporinler
Paul Ehrlich Kemoterapi Dernegi'ne (1) gore, parenteral sefalosporinler, aktivite spektrumlarini temel alan bes
grupta siniflandinimistir (Tablo 12.6.2).

12.7.2.1 Grup 1 sefalosporinler

Grup 1 sefalosporinler (sefazolin, sefazedon), streptokoklara ve stafilokoklara (penisilin-G'ye direngli suslar da-
hil) karsl ¢ok aktiftir. Bu ajanlar, Gram-negatif mikroorganizmalara karsi yalnizca zayif aktiviteye sahiptir. Bltin
sefalosporinler gibi, sefazolin de enterokoklara, metisilin direncine sahip stafilokoklara (MRSA'ya) ve metisilin
direncine sahip koagulaz-negatif stafilokoklara (MRSE'ye) karsi aktif degildir.

12.7.2.2 Grup 2 sefalosporinler

Grup 1 sefalosporinler ile karsilastiridiginda, Grup 2 sefalosporinler, érnegin, sefuroksim, sefotiam ve sefa-
mandol, Gram-negatif patojenlere karsi belirgin sekilde daha iyi aktiviteye sahiptir ve stafilokoklara karsi yiksek
aktiviteyi devam ettirir.

12.7.2.3 Grup 3a sefalosporinler
Grup 3a sefalosporinler, Gram-negatif bakterilere karsi ylksek ve stafilokoklara karsi daha dislk aktiviteye sa-
hiptir. Bunlar, en basta, farmakokinetik karakteristikleri yoniinden farkliik g&sterir.

12.7.2.4 Grup 3b sefalosporinler

Grup 3b sefalosporinler, 6rnegin, seftazidim, sefoperazon, ilave olarak ylksek anti-psédomonal aktiviteye sa-
hiptir. Bununla birlikte, sefoperazonun Ps. aeruginosa'ya karsi aktivitesi, bu gruptan diger maddelerin aktivite-
sinden belirgin sekilde daha zayiftir.
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12.7.2.5 Grup 4 sefalosporinler

Grup 4 sefalosporinler, 6rnegdin, sefepim, sefpirom, Gram-negatif patojenlere karsi kiyaslanabilir aktiviteye sa-
hiptir, ama genislemis spektrumlu beta-laktamazlara karsi daha dayaniklidir (stabildir) ve Gram-pozitif bakterile-
re karsi daha iyi aktivite gosterir.

12.7.2.6 Grup 5 sefalosporinler

Grup 5 sefalosporinler, anti-anaerobik aktiviteleriyle karakterizedir. Bu sefalosporinler, Grup 1 ve Grup 2 sefa-
losporinlerle karsilastiriinca, Gram-negatif bakterilere karsi Ustiin aktiviteye sahiptir, ama bu ajanlarin gogu
Grup 3 ilaclardan daha zayiftir. Sefoksitin, su an igin, bazi tlkelerde bu gruptan piyasada bulunan tek ilactir.

Tablo 12.7.2: Parenteral sefalosporinlerin siniflandiriimasi (2)

12.7.3  Oral sefalosporinler
Oral sefalosporinler, Paul Ehrlich Kemoterapi Dernegi'nin dnerilerine (1) uygun olarak, aktivite spektrumlarini te-
mel alan ¢ grup iginde siniflandirilir (1) (Tablo 12.7.3).

Tablo 12.7.3: Oral sefalosporinlerin siniflandinimasi (1)
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12.7.3.1 Grup 1 oral sefalosporinler

Grup 1 oral sefalosporinler arasinda sefaleksin, sefadroksil ve sefaklor vardir. Bunlar, en gok Gram-pozitif kok-
lara karsi aktiftir ve H. influenzae'ya karsi sinirli aktiviteye (sefaklor) sahiptir. Basta gelen endikasyonlar, deri ve
yumusak doku infeksiyonlari ile solunum yolu infeksiyonlaridir (bazi sinirlamalarla). Bunlarin enterobakterilere
karsi aktivitesi sinirli oldugu icin, ancak, baska antibiyotikleri kullanma olanaginin sinirli oldugu ¢ocuklardaki ya
da gebe kadinlardaki komplikasyonsuz iYi'lerin tedavisi ya da profilaksisi igin tavsiye edilebilir.

12.7.3.2 Grup 2 oral sefalosporinler

Sefprozilin Staph. aureus, S. pyogenes, S. pneumoniae, H. influenzae ve M. catarrhalis karsisindaki aktivitesi,
sefaklorunkinden birazcik daha yiiksektir. Bununla birlikte, sefprozil, E. coli'ye, Klebsiella pneumoneae'ye ve P.
mirabilis'e kargl sefaklordan daha dusik aktiviteye sahiptir.

Lorakarbef yapisal olarak sefaklora yakindir. Sefaklorun aksine, solisyon halindeyken kararlidir, daha
iyi bir farmakokinetik profile ve daha genis bir antibakteriyel spektruma sahiptir. Bununla birlikte, stafilokoklara
karsi aktivitesi sefaklordan daha disuktur. Baslica endikasyonlari, solunum yolu, deri ve yumusak doku infeksi-
yonlari ile komplikasyonsuz iYl'lerdir.

Sefuroksim aksetil daha yiiksek bir p-laktamaz stabilitesine sahiptir ve dolayisiyla, spektrumu, bu
gruptaki diger ilaglardan daha genistir. Bu ajan, en basta, Ust (otitis media dahil) ve alt solunum yolunun bakte-
riyel infeksiyonlari ile deri ve yumusak doku infeksiyonlari ve iYi'ler igin kullanilir.

12.7.3.3 Grup 3 oral sefalosporinler
Grup 3 oral sefalosporinler, enterobakterilere karsi Grup 2 sefalosporinlerden daha yiksek bir aktiviteye ve da-
ha genis bir spektruma sahiptir. Buna karsilik, Gram-pozitif bakterilere karsi aktiviteleri daha disuktir. Sefpo-
doksim proksetilin stafilokoklara kars! aktivitesi orta dereceliyken, sefetamet, seftibuten ve sefiksim aktif degildir.
Grup 3 oral sefalosporinlerin baglica endikasyonlari, solunum yolunun komplike olmus infeksiyonlari
(stafikokoklarin diglanabilmesi kosuluyla) ve enterobakterilerden ileri gelen infeksiyonlardir, érnegin [Yl'ler ve
bagisikhgr zayiflamis (imminokompromize) hastalardaki infeksiyonlardir. Grup 3 oral sefalosporinler, oral tedavi
degisikligi icin de uygundur, yani ilk bastaki parenteral terapinin (grup 3a'dan bir parenteral sefalosporinle yapi-
lan tedavinin)oral olarak strdUriIimesi gerektigi zaman kullanima uygundur. Ek olarak, sefiksim, gonore tedavisi
icin de ruhsat almistir.

12.7.4  Monobaktamlar
Bu gruptan yalnizca aztreonam mevcuttur. Bu ilag yalnizca Gram-negatif aeroblara karsi aktiftir. Bu bakimdan,
spektrumu ve aktivitesi, parenteral grup 3b sefalosporinlerinkine benzemektedir.

12.7.5  Karbapenemler

Karbapenemler, anaeroblar da dahil olmak Uzere, Gram-negatif ve Gram-pozitif bakterilere karsi iyi aktiviteye
sahip genis spektrumlu antibiyotiklerdir. Bunlar, karma (mikst) infeksiyonlarin tedavisinde ve lrosepsis de dahil,
hayati tehlike yaratan hastaliklarin ilk tedavisinde tercih edilir. Imipenem/ silastatin ve meropemen, Ps. aerugi-
nosa'ya karsi da aktiftir. Bununla birlikte, ertapenem Ps. aeruginosa'ya karsi aktif degildir. Ertapenem, imipe-
nem/silastatinden ve meropemenden daha uzun bir yari dmre sahiptir, bu nedenle de gliinde tek doz kullanim
icin uygundur.

12.7.6  Fluorokinolonlar

Fluorlanmamis kinolonlar, antibakteriyel aktivitelerinin zayif olmasindan dolayi, artik tavsiye edilimemektedir.
Fluorokinolonlar, Paul Ehrlich Kemoterapi Dernegi'nin énerilerine (1) uygun olarak, aktivite spektrumlarini, far-
makokinetik profillerini ve endikasyonlarini temel alan dort grup icinde siniflandirilir (Tablo 12.7.4).

120 MART 2006



Tablo 12.7.4: Fluorokinolonlarin Paul Ehrlich Kemoterapi Dernegi'ne gore yapilan degisikliklerle
siniflandiriimasi (33)

Jenerik isim Ticari isim* / Grubun 6zellikleri
Grup 1 Endikasyonlari, bazi iilkelerde, 6rnegin Almanya'da iYi'lerle sinirhdir
Norfloksasin

Pefloksasin**

Grup 2 Sistemik kullanim i¢in genis endikasyonlar
Enoksasin
Fleroksasin
Lomefloksasin
Ofloksasin
Siprofloksasin

*kk

Grup 3 Gram-pozitif ve “atipik” patojenlere karsi iyilestirilmis aktivite
Levofloksasin

Grup 4 Gram-pozitif ve “atipik” patojenler ile anaeroblara karsi iyilestirilmis aktivite
Gatifloksasin
Moksifloksasin

1Yl = idrar yolu infeksiyonu.

* Endike oldugu patojenlere karsi artan in vitro aktiviteye (inhibe edici minimum konsantrasyona) gére

siralanmistir.
** Fransa'da ve diger Ulkelerde, sistemik kullanim icin pefloksasin de mevcuttur.
*** Kronik bronsitin, [YI'lerin, gonore ve gastrointestinal infeksiyonlarin akut siddetlenmelerinde arastinimistir.

12.7.6.1 Grup 1 fluorokinolonlar

Grup 1 fluorokinolonlarin endikasyonlari, sézgelimi Almanya gibi bazi tilkelerde IYi'lerle sinirlidir. Fransa'da ve
bazi bagka Ulkelerde sistemik oral ve parenteral tedavi igin pefloksasin de kullanilir. Norfloksasin, parenteral
antibiyotik formunda bulunmamaktadir.

12.7.6.2 Grup 2 fluorokinolonlar

Grup 2 fluorokinolonlar, genis bir endikasyon spektrumuyla sistemik olarak kullanilan fluorokinolonlari kapsar.
Endikasyonlar arasinda, idrar yolunun, solunum yolunun, deri ve yumusak dokularin, kemiklerin ve eklemlerin
infeksiyonlar yaninda, sistemik infeksiyonlar ve hatta sepsis vardir. Grup 2 fluorokinolonlar, enterobakterilere
ve H. influenzae'ya kargl iyi aktivite sergilerler; stafilokoklara, pnémokoklara, enterokoklara ve “atipik” patojen-
lere, 6rnegin Chlamydia, Legionella ve Mycoplasma tlrlerine karsi aktiviteleri daha azdir. Ps. aeruginosa'ya kar-
sI da aktiviteleri degiskenlik gosterir, bu grupta in vitro en aktif olan ajan siprofloksasindir. Ek olarak, siproflok-
sasin, ofloksasin ve fleroksasin, parenteral kullanim i¢in de piyasada bulunmaktadir.

12.7.6.3 Grup 3 fluorokinolonlar

Grup 3 fluorokinolonlarin (levofloksasin) ve Grup 4 fluorokinolonlarin (gatifloksasin, moksifloksasin) aktivite
spektrumlariyla ilgili temel fark, Grup 3 fluorokinolonlarin stafilokoklar, streptokoklar, pnémokoklar ve entero-
koklar gibi Gram-pozitif patojenlere karsi daha ylksek bir intrensek aktiviteye sahip olmalaridir. Bununla birlik-
te, Grup 3 ve Grup 4 fluorokinolonlar, Gram-negatif patojenlere karsi karsilastirilabilir aktiviteye sahiptirler. Ek
olarak, “atipik” patojenler denilen Chlamydia, Mycoplasma ve Legionella tirleri gibi patojenlere karsi iyilestiril-
mis bir aktiviteye sahiptirler. Ayrica, Grup 4 fluorokinolonlar, iyilestiriimis anti-anaerobik aktivite de g&sterirler.

Parenteral kullanim icin mevcut olan tek Grup 3 fluorokinolon, ofloksasin rasematinin sol enantiyomeri
olan levofloksasindir. Levofloksasinin baslica endikasyonlari, solunum yolu infeksiyonlarinin ve ytiksek renal eli-
minasyon hizindan dolay, iYi'lerin yani sira, deri ve yumusak doku infeksiyonlaridir.

Grup 4 fluorokinolonlardan, gatifloksasin (Avrupa pazarinda bulunmamaktadir), moksifloksasin ve tro-
vafloksasin ruhsat almistir. Bununla birlikte, trovafloksasin, ciddi yan etkileri nedeniyle Haziran 1999'da piyasa-
dan cekilmistir. Dolayisiyla, bu gruptan hicbir parenteral fluorokinolon simdiye kadar kullanima sunulmamistir.

Bu genis spektrumlu fluorokinolonlar, solunum yolu infeksiyonlarindan baska, deri ve yumusak doku
infeksiyonlari ile intra-abdominal infeksiyonlarin tedavisi i¢in ve jinekolojik infeksiyonlarin oral tedavisi i¢in de
uygundur. Ne var ki, bu ilaglarin bu hastaliklarin tedavisindeki konumuna iligkin kesin yargiya hentiz variimamisg-
tir. Gatifloksasin, oral kullanimdan sonra en ytiksek renal atiima oranina (yaklasik %84) sahiptir. Bu nedenle,
komplike olmamis ve komplike olmus iYi'lerin tedavisi icin en uygun ajan da budur. Moksifloksasinin oral kulla-
nimdan sonra idrarla atilma orani yalnizca yaklagik %20 dtizeyindedir.
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12.7.7  Kotrimoksazol (trimetoprim-sulfametoksazol, TMP-SMX)

iYl'lerin tedavisi, tek basina ya da bir sulfonamid ile, érnegin sulfametoksazol (SMX) ile kombine edilerek kulla-
nilan trimetoprimin (TMP) temel endikasyonudur. TMP, SMX'le birlikte ya da SMX olmaksizin, rekirren sistitin
profilaksisi icin de kullanilabilir. E. coli'ye karsi direng orani Ulkeden Ulkeye degisebilir. Bu nedenle, bdlgedeki
direng orani %10-20'den yiksek oldugu zaman, komplike olmamis akut sistitin ya da piyelonefritin ampirik te-
davisi igin bu ajan tavsiye edilmez (4) TMP-SMX, komplike olmus [YI'lerde yalnizca duyarlilik testi sonuglarina
uygun olarak kullaniimahdir. TMP, 6zellikle de SMX ile kombine edilerek kullanildiginda, Lyell sendromu, Ste-
vens-Johnson sendromu ve pansitopeni gibi nadir olmakla birlikte ciddi dizeyde olumsuz etkilere yol acabilir.

12.7.8  Fosfomisin
Fosfomisin, Gram-negatif ve Gram-pozitif bakterilere karsi aktiftir. Sodyum tuzu yalnizca parenteral kullanim igindir.
Fosfomisin trometamol, kadinlarda komplike olmamis sistitin tek doz (3 g) tedavisi igin ruhsatlandirimistir.

12.7.9  Nitrofurantoin
Nitrofurantoinin antibakteriyel aktivitesi idrar yoluyla sinirlidir, ¢inkii bu maddenin serum konsantrasyonlari dui-
suktdr. Nitrofurantoin, E. coli'ye, Citrobacter'e, Klebsiella ve Enterobacter suslarinin goguna karsi aktif oldugu
halde, Providencia ve Serratia suslar cogunlukla bu ajana karsi direnglidir. Proteus, Ps. aeruginosa ve Acineto-
bacter turleri neredeyse daima direnclidir. Bu ajan, Gram-pozitif koklara, drnegin enterokoklara ve stafilokoklara
karsi aktiftir.

Bu ajan, yalnizca komplike olmamis iYi'lerin tedavisi ya da profilaksisi icin uygundur. Bu endikasyon
icin kisa donem terapi yeterince genis kapsamli galismalarda kanitlanmamistir. Gegen yillar iginde pek az di-
reng gelistigi gdzlenmistir. Tedavi, fibrozlu kronik deskuamatif interstisyel pnémoni gibi nadir ama ciddi isten-
meyen olaylara yol acabilir.

12.7.10 Makrolidler

Eritromisin, hem oral hem de parenteral kullanim igin piyasada bulunan tek makroliddir. Daha yeni makrolidler
olan roksitromisin, klaritromisin ve azitromisin, eritromisinden daha iyi tolere edilir, ama yalnizca oral yolla veri-
lebilmektedir. Makrolidler, streptokoklara ve pndmokoklara, Bordetella pertussis'e, Chlamydia, Mycoplasma ve
Legionella turlerine karsi iyi aktiviteye sahiptir. Makrolidler Gram-negatif basillere karsi aktif olmadiklari igin,
iYi'lerin tedavisinde bunlarin kullanimi, C. trachomatis'in neden oldugu nongonokokal dretrit gibi 6zel endikas-
yonlarla sinirlidir.

12.7.11 Tetrasiklinler

Pnémokoklarin, streptokoklarin, H. influenzae'nin, E. coli'nin doksisikline ve tetrasikline karsi direnci belirgin
bdlgesel farkliliklar gdsterir. Bu nedenle, tetrasiklinler, yalnizca y&redeki diren¢c durumunun yeterince bilindigi ve
bunlarin kullanimini hakl ¢ikardigi hallerde, ampirik ilk tedavi icin uygundur. Bu ilaglar, “atipik” denilen patojen-
lere (Chlamydia, Mycoplasma ve Legionella tiirlerine) karsi ylksek aktiviteye sahip olduklari igin, s6z konusu
mikroorganizmalarin neden oldugu infeksiyonlarda, 6érnegin C. trachomatis'in neden oldugu nongonokokal Uret-
ritte alternatif antibiyotikler olarak kullanilabilir.

12.7.12 Aminoglikozidler

Aminoglikozidler yalnizca parenteral kullanim icindir. Bu ilaglar dar bir terapétik pencereye sahiptir. Bu ilaglarin
etkili aktivite dliizeyleri, toksik sinir konsantrasyonlarina yakindir, bu da kesin bir terapétik bir endikasyonun var-
hgini zorunlu kilmaktadir. Birkag istisna (6rnegin, iYi'lerin tedavisi) disinda, aminoglikozidler yalnizca bagka bir
uygun antibiyotikle kombinasyon olarak kullaniimalidir. Birlikte kullanilacak ideal ajanlar, $-laktam antibiyotikler-
dir, cinkl bu kombinasyonun belirli bakteri tirlerine karsi dikkate deger bir sinerjistik etkisi vardir. Streptomi-
sin, daha eski aminoglikozidlerden birisidir ve yalnizca tiberkulozun tedavisi i¢in kullanilir.

Daha yeni aminoglikozidler arasinda netilmisin, gentamisin, tobramisin ve amikasin vardir. Bu ilaglar,
enterobakterilere ve Pseudomonas'a (6zellikle tobramisin) karsi iyi aktiviteye sahiptir. Bunlarin streptokoklara,
anaeroblara ve H. influenzae'ya karsi aktivitesi tatmin edici degildir. Tobramisin, gentamisin ve netilmisin ile ilgili
direng verileri hemen hemen 6zdes oldugu halde, amikasin birgok enterobakterinin direng durumu agisindan
daha olumlu bir konumdadir.

12.7.13 Glikopeptidler

Birer glikopeptid olan vankomisin ve teikoplanin, Gram-pozitif patojenlere, yani stafilokoklara (oksasiline direngli
suslar dahil), streptokoklara, enterokoklara, Clostridium difficile'ye, difteri bakterilerine ve Gram-pozitif aerobla-

ra kars aktiftir. Bu ilaglar, Gram-negatif patojenlere karsi aktif degildir. Asagidaki durumlarda bunlarin kullanimi

endikedir:

° Diger uygun antibiyotiklerin timtne karsi alerji son konusuysa, yukarida deginilen patojenlerin neden
oldugu infeksiyonlarda

° Ampisiline direncli enterokoklarin ya da oksasiline direncli stafilokoklarin ya da ¢oklu dirence sahip
korinebakterilerin neden oldugu infeksiyonlarda

° Oral formuyla, psédomembrandéz kolit tedavisinde metronidazola alternatif olarak.
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Glikopeptide direngli enterokoklarin ve stafilokoklarin secilebilmesi riskinden dolayi, glikopeptidlerin

kullanimi ¢ok kisith tutulmalidir. Aminoglikozidlere benzer sekilde, glikopeptidler de dar bir terapétik pencereye

sahiptir.

12.7.14 Oksazolidinonlar

Bu gruba giren tek madde, parenteral ya da oral olarak kullanilabilen linezoliddir. Metisiline (oksasiline) direngli
suslar da dahil stafilokoklar, vankomisine direngli suslar da dahil enterokoklar ve stretokoklar gibi Gram-pozitif
koklara karsi iyi aktiviteye sahiptir.
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13. METINDE KULLANILAN KISALTMALAR

Bu liste, en yaygin kullanilan kisaltmalarin timuind kapsamamaktadir.

AAI
ABP
ADE
LUTS
AKTH
APACHE
AUA
BLI
BPH
BT
CDC
CRP
CYBH
DMSA
DRM
DSO
DTPA
EDPK
EMG
EPKBH
EPS
ESCMID

ESH
ESWL
EUCAST

GAG
G-KSF
GFH
GM-KSF
HCO
HIV
IDSA
IPCN
iK

iL

iSU
ivU

i
KBP
kob
KPAS
KPSI
LDH
MAG-3
MRG
MRSA
MRSE
NiYi
NCCLS

NDMA
NIDDK

NIH
PaCO2
PCP
PL
PMN
PSA
Rivi

MART 2006

ara (orta) akim idrar érnegi

akut bakteriyel prostatit

anjiyotensin donustirtci enzim (ACE)

alt idrar yolu semptomlari

adrenokortikotropik hormon (ACTH)

acute physiology and chronic health evaluation (akut fizyoloji ve kronik saglik degerlendirmesi)
American Urological Association (Amerikan Uroloji Birligi)

B-laktamaz inhibitdri

benign (selim) prostat hiperplazisi

bilgisayarli tomografi

Centers for Disease Control and Provention (Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezleri)
C-reaktif protein

cinsel yolla bulasan hastalik (STD)

dimerkaprostiksinik asit

dijital (parmakla) rektal muayene

Diinya Saglik Orgiiti

dietilentriaminpentaasetat

eriskin dominant polikistik hastalik

elektromiyografi

eriskin polikistik bdbrek hastalig

eksprese prostat salgisi

European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases (Avrupa Klinik
Mikrobiyoloji ve infeksiyon Hastaliklari Dernegi)

eristrosit sedimantasyon hizi (ESR)

ekstrakorporeal shockwave (sok dalgasi ile) litotripsi

European Committee for Antimicrobial Susceptibility Testing (Avrupa Antimikrobiyal
Duyarlilik Testleri Komitesi)

glukozaminoglikan

granUlosit-koloni stimile edici faktor (G-CSF)

glomerdler filtrasyon hizi (GFR)

granilosit-makrofaj-koloni stimdile edici faktér (GM-CSF)

Health Care Office of the EAU (EAU Saglik Bakimi Ofisi)

insan (human) immun yetersizlik virtsi

Infectious Diseases Society of America (Amerika infeksiyon Hastaliklari Dernegi)
International Prostatitis Collaborative Network (Uluslararasi Prostatit Glcbirligi Ag1)
intermitan (aralikll) kateterizasyon

interl6kin

iseme sisto-Uretrografi

intravendz Urogram

idrar yolu infeksiyonu

kronik bakteriyel prostatit

koloni olusturan birim (cfu)

kronik pelvik agri sendromu

kronik prostatit semptom indeksi

laktat dehidrojenaz

merkaptoasetilglisin

manyetik rezonans gorintileme

metisilin-rezistan (direncli) Staphylococcus aureus

metisilin-rezistan (direncli) koagilaz-negatif stafilokoklar

nozokomiyal idrar yolu infeksiyonu

National Committee for Clinical Laboratory Standards (Klinik Laboratuvar Standartlari
Ulusal Komitesi)

N-asetil-p-D-glukozaminidaz enzim

National Institute of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases (Diyabet, Sindirim ve
Bobrek Hastaliklari Ulusal Enstitiisu)

National Institutes of Health (Ulusal Saglik Enstitlleri)

alveolar gazda kismi karbondioksit basinci

Pneumocystis carinii pnémonisi

plasebo

polimorfonikleer

prostat-spesifik antijen

rekdrren (yinelenen) idrar yolu infeksiyonu
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Siys
SKK
SMX
SR
Tc
TMP
TNF
TRUS
TURP
VB1
VB2
VB3
VUR
WBC

Bakteri isimleri
B. fragilis

C. trachomatis
E. coli

H. influenzae

M. catarrhalis
M. tuberculosis
N. gonorrhoeae
Ps. aeruginosa
P. mirabilis

S. aureus

S. saprophyticus
S. pyogenes

T. vaginalis
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sistemik inflamatuvar yanit sendromu (SIRS)

saglik koruma kurulusu (HMO)
sulfametoksazol (SM2)

sustained release (yavas salinimli)

teknesyum (teknetyum)
trimetoprim

timor nekroz faktord
transuretral ultrason
transiretral prostat rezeksiyonu
ilk isenen idrar

ara (orta) akim idrar

bosaltilan mesane idrar-3
vezikoUreterik refll

beyaz kan hiicresi (akyuvar)

Bacteriodes fragilis
Chlamydiia trachomatis
Escherichia coli
Haemophilus influenzae
Moraxella catarrhalis
Mycobacterium tuberculosis
Neisseria gonorrhoeae
Pseudomonas aeruginosa
Proteus mirabilis
Staphylococcus aureus
Staphylococcus saprophyticus
Streptococcus pyogenes
Trichomonas vaginalis
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