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III. ÖZET 

 

 

Amaç: Çalışmamızda, hastanemiz Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji 

polikliniğine başvuran toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonu tanısı alan hastalarda 

etken olarak saptanan mikroorganizmaların direnç profilini incelemek, yerel direnç 

oranlarını belirlemek, tedavide kullanılan ampirik antimikrobiyal tedavinin uygunluğunu 

değerlendirmek amaçlanmıştır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışma kapsamında, 01.01.2025 ile 31.07.2025 tarihleri arasında, 

Çorum Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 

Mikrobiyoloji Polikliniğine başvuran üriner sistem enfeksiyonu semptomu olan 276 

hastayla yüz yüze görüşme yapıldı. Olguların demografik özellikleri, semptomları, idrar 

kültürlerinden izole edilen mikroorganizmalar ve antibiyotik duyarlılıkları incelendi. 

Başlanan ampirik tedavilerin uygunluğu değerlendirildi. Elde edilen veriler IBM SPSS 

Statistics v30.0 programı kullanılarak analiz edildi. İstatistiksel testlerde anlamlılık 

düzeyi p<0,05 olarak kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmamızda toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonu tanısı alan olguların 

%44,57’si (n=123) basit sistit, %55,43’ü (n=153) komplike üriner sistem enfeksiyonu 

tanısı aldı. Olguların %69,93’ü (n=193) kadın, %30,07’si (n=83) erkekti. Alınan idrar 

kültürlerinden en sık izole edilen mikroorganizma %63,77 (n=176) ile E. coli ve %19,20 

(n=53) ile Klebsiella spp. idi. İdrar kültürlerinde izole edilen mikroorganizmaların 

antibiyotik duyarlılıkları incelendiğinde, en yüksek duyarlılık karbapenemlerde (%98,13-

%99,26) görüldü. En düşük duyarlılık oranı ise ampisilin (%32,60) ve amoksisilin-

klavulanik asitte (%45,05)  saptandı. Hastalara verilen ampirik tedavilerde en sık tercih 

edilen ajanlar sefiksim %25 (n=68), seftriakson %23 (n=62), nitrofurantoin %18 (n=50) 

idi. Ampirik antibiyotik tedavisinin uygunluğu incelendiğinde %83 (n=229) oranında 

tedavi uygun bulunurken, olguların %6’sında deeskalasyon yapıldı, %11’inde (n=31) 

antibiyograma göre tedavi değiştirildi. 

Sonuçlar: Çalışmamızda toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonu etkenlerindeki direnç 

oranlarının yüksekliği dikkat çekmektedir. Yerel direnç oranı %20’nin altında olan 
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ampirik tedavide kullanılabilecek ajan seçeneklerinin kısıtlı olduğu görülmüştür. Yerel 

antimikrobiyal direnç ile ilgili verileri ortaya koymak, direnç için risk faktörlerini 

değerlendirip ampirik tedavi stratejisini belirlemek için önemlidir. Direnç oranlarının 

yüksekliği akılcı antibiyotik kullanımına özen gösterilmesi gerektiğini hatırlatmaktadır. 

 

Anahtar Kelimeler: Üriner sistem enfeksiyonu, Antibiyotik direnci, Ampirik tedavi, 

Çoklu ilaç direnci  
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IV. ABSTRACT 

 

 

Investigation of Resistance Pattern in Community-Acquired Urinary Tract 

Infections and Evaluation of Treatment Appropriateness 

Aim: In our study, we aimed to examine the resistance profile of microorganisms found 

to be causative agents in patients with community-acquired urinary tract infections 

admitted to the Infectious Diseases and Clinical Microbiology outpatient clinic of our 

hospital, to determine local resistance rates and to evaluate the appropriateness of 

empirical antimicrobial therapy used in treatment. 

Material and Method: Within the scope of the study, between 01.01.2025 and 

31.07.2025, face-to-face interviews were conducted with 276 patients with urinary tract 

infection symptoms who applied to the Infectious Diseases and Clinical Microbiology 

Outpatient Clinic of Çorum Erol Olçok Training and Research Hospital. Demographic 

characteristics, symptoms, microorganisms isolated from urine cultures and antibiotic 

resistance rates were analyzed. The appropriateness of empirical treatments initiated to 

the patients was evaluated. The data obtained from the study were analyzed using IBM 

SPSS Statistics v30.0 software. Significance level was accepted as p<0.05 in all statistical 

tests. 

Results: In our study, 44.57% (n=123) were diagnosed with simple cystitis and 55.43% 

(n=153) with complicated urinary tract infection. 69.93% (n=193) were female and 

30.07% (n=83) were male. The most common microorganism isolated from urine cultures 

was E. coli with 63.77% (n=176). This was followed by Klebsiella spp. with 19.20% 

(n=53). When the antibiotic susceptibilities of the microorganisms isolated from urine 

cultures were analyzed, the highest susceptibility was observed for carbapenems 

(98.13%-99.26%). The lowest susceptibility rates were found in ampicillin (32.60%) and 

amoxicillin-clavulanic acid (45.05%). The most frequently preferred agents in empirical 

treatment were cefixime 25% (n=68), ceftriaxone 23% (n=62), nitrofurantoin 18% 

(n=50). When the appropriateness of empirical antibiotic treatment was analyzed, 83% 

(n=229) were found to be appropriate, deescalation was performed in 6% of the cases, 

and treatment was changed according to the antibiogram in 11% (n=31). 
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Conclusion: In our study, the high resistance rates of community-acquired urinary tract 

infections were noteworthy. It was observed that the agent options that can be used in 

empirical treatment with local resistance rates below 20% are limited. It is important to 

present data on local antimicrobial resistance in order to evaluate risk factors for 

resistance and to determine empirical treatment strategy. High resistance rates remind us 

that rational antibiotic use should be emphasized 

Keywords: Urinar tract infection, Antibiotic resistance, Empiric treatment, Multi drug 

resistance  
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V. KISALTMALAR 

ASB: Asemptomatik Bakterirüri 

BPH: Benign Prostat Hipertrofisi 

BT: Bilgisayarlı Tomografi 

CFU: Koloni Oluşturan Ünite 

CNF1: Nekrotizan Sitotoksik Faktör 1 

CRP: C-Reaktif Protein 

CXCR 1: CXC kemokin reseptörü tip 1 

ÇİD: Çoklu İlaç Direnci 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

 

Üriner sistem enfeksiyonu (ÜSE), üriner sistemin herhangi bir bölgesini tutan 

enfeksiyon tablosu olarak tanımlanır. Üriner sistem enfeksiyonları, tüm dünyada en sık 

görülen enfeksiyonlar arasında yer almaktadır(1). Üriner sistem enfeksiyonu, 

asemptomatik bakteriüriden sepsise neden olan piyelonefrit tablosuna kadar geniş bir 

klinik spektruma sahiptir. Yüksek morbidite ve mortalitesi nedeniyle önemli bir halk 

sağlığı sorunu olarak karşımıza çıkar (1). 

Üriner sistem enfeksiyonu, fonksiyonel veya anatomik bir anormalliğin varlığı ile 

ilişkili olarak komplike ve komplike olmayan olarak sınıflandırılmakta iken 2025 yılında 

yayınlanan Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği (IDSA) kılavuzunda bu tanımlama 

güncellenmiştir. Güncellenen kılavuzda, komplike olmayan idrar yolu enfeksiyonu, kadın 

ve erkeklerde görülen ateşin eşlik etmediği mesanede sınırlı enfeksiyon olarak 

tanımlanmıştır. Piyelonefrit, kateter ilişkili ÜSE ve ürosepsis ise komplike ÜSE olarak 

kategorize edilmiştir (2,3). 

Enfeksiyonun kaynağı çoğu zaman gastrointestinal sistemin fizyolojik florasını 

oluşturan bakteriler veya cilde kolonize olan mikroorganizmalardır. En sık saptanan 

etkenler Enterobacteriaceae bakteri ailesinde yer alan Escherichia coli, Klebsiella, 

Proteus, Enterococcus, Pseudomonas ve Enterobacter spp.’ dir. Etkenler, yaş, diyabet, 

eşlik eden hastalıklar, nörolojik komorbiditeler veya üriner kateter gibi altta yatan 

faktörlerden etkilenmekle birlikte en sık izole edilen mikroorganizma E. coli’dir (4–6). 

Üriner sistem enfeksiyonları etken patojenin kaynağına göre toplum kökenli ve hastane 

kökenli ÜSE olarak sınıflandırılır. Sağlık hizmeti sunulduktan 48 saat sonra ve hasta 

taburcu edildikten 10 gün sonraya kadar gelişen enfeksiyon hastane kökenli ÜSE olarak 

tanımlanır. Toplum kökenli ÜSE ise sağlık kuruluşunun dışında veya sağlık kuruluşuna 

kabulden sonraki 48 saat içinde gelişen ÜSE olarak tanımlanır (7). 

Son yıllarda mikroorganizmalarda hızla artan antibiyotik direnci, enfeksiyonların 

tedavisini giderek zorlaştırmaktadır. Üç veya daha fazla antibiyotik sınıfına direnç 
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gösteren mikroorganizmalar çoklu ilaç direncine (ÇİD) sahip bakteriler olarak 

tanımlanmaktadır (8). Hastane kökenli ÜSE’de çoğu zaman ÇİD, genişlemiş spektrumlu 

beta laktamaz (GSBL) ya da karbapenemaz üreten Enterobacteriaceae üyeleri etkendir 

(8). Toplum kökenli ÜSE’de ise etkenler çoğu zaman E. coli, Klebsiella spp., 

enterokoklardır. Toplum kökenli enfeksiyonlarda antimikrobiyal direnç oranı sağlık 

bakımı ilişkili enfeksiyonlara kıyasla daha düşük orandadır. Toplum kökenli ÜSE 

etkenlerinde antimikrobiyal direnç için risk faktörleri antimikrobiyal kullanım öyküsü, 

eşlik eden komorbiditeler (diyabet, malignite, ürolitiazis), üriner kateterizasyon, 

tekrarlayan ÜSE öyküsü olarak sıralanabilir (9). 

Dirençli ÜSE'lerin ortaya çıkması ile etkilenen hastaları yönetmek giderek 

zorlaşmaktadır (11). Hızla tedavi edilmeyen üriner sistem enfeksiyonları, böbrek hasarı 

veya sepsis ile sonuçlanabilir. Bu nedenle güncel tedavi yaklaşımı, idrar kültür sonucu 

beklenmeden ampirik antibiyoterapi başlanması şeklindedir (1). Olası ÜSE etkenlerine 

yönelik tedavi seçenekleri ile ilgili öneriler sunan çeşitli uluslararası rehberler 

bulunmaktadır ancak klinik özellikler, etkenler ve antimikrobiyal duyarlılık oranları 

ülkeden ülkeye değişkenlik göstermektedir. Bu nedenle rehber önerilerinin bire bir 

uygulanması her zaman hastanın etkin tedavisini sağlayamaz (10). Aynı ülke içinde bile 

coğrafi konum ve zamana bağlı olarak etkenler ve direnç paternleri değişir. Bu nedenle 

toplum kökenli ÜSE’ lerin epidemiyolojisinin ve değişen direnç durumunun periyodik 

olarak izlenmesi gereklidir. Toplumdaki enfeksiyon etkenlerinin antibiyotik direnç 

oranlarıyla ilgili bölgesel çalışmaların yapılması, akılcı antimikrobiyal yönetim için de 

önemlidir (11–13). 

Çalışmamızda, 2024-2025 yılları arasında Hitit Üniversitesi Erol Olçok Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dalı 

polikliniğine başvuran ÜSE hastaları prospektif olarak değerlendirilmiştir. Toplum 

kökenli ÜSE tanısı koyulan olgular çalışma grubunu oluşturmuştur. Hastaların 

demografik verileri, klinik ve laboratuvar bulguları değerlendirilmiş, bölgemizde en sık 

görülen üropatojenler ve bu patojenlere ait güncel antibiyotik direnç verilerinin 

saptanması, antibiyotik direnci için risk faktörlerinin belirlenmesi ve tüm bu veriler 

ışığında kültür sonucu çıkana kadar ampirik tedavide kullanılabilecek ajanların 

belirlenmesi amaçlanmıştır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 

Üriner sistem böbrek, üreter, mesane ve üretradan oluşur. Metabolizmanın atık 

ürünlerinin kandan uzaklaştırılmasında, kan hacminin ve kan basıncının 

düzenlenmesinde rol oynar (14). Üriner sistem enfeksiyonu, üriner sistemin herhangi bir 

bölgesinde oluşan enfeksiyonu tanımlamakta olup; asemptomatik bakteriüri, sistit, 

piyelonefrit, ürosepsis, septik şok gibi çeşitli klinik formlarda karşımıza çıkmaktadır. 

Üriner sistem enfeksiyonunun tanımlama, sınıflandırma ve tedavisi, oluşturduğu klinik 

tablo, eşlik eden fiziksel veya yapısal anormallikler, immünsupresyon durumu, gebelik, 

ürolojik girişim veya üriner kateterizasyon öyküsünün bulunması gibi durumlar göz 

önünde bulundurularak yapılmaktadır. Oluşturduğu klinik tabloya göre üriner sistem 

enfeksiyonları komplike veya komplike olmayan olarak ikiye ayrılır. Anatomik olarak ise 

üst ve alt üriner sistem enfeksiyonu olarak sınıflandırılır (15,16). Düzenleyici otoriteler, 

bilimsel topluluklar tarafından sınıflandırma sistemleri sürekli olarak gözden 

geçirilmekte, değişmekte ve gelişmektedir (17). 

2.1. Terminoloji 

Bakteriüri: Sağlıklı bireylerde idrar sterildir. İdrarda bakteri saptanması bakteriüri 

olarak tanımlanır. Bakteriürinin anlamlı kabul edilmesi için idrarın mililitresinde en az 

105 koloni oluşturan birim (kob) olmalıdır. Bu miktar idrarın distal üretradan kontamine 

olma olasılığının üstündeki bir düzeydedir (18). 

Piyüri: Santrifüj edilmemiş idrarda mikrolitrede (mm3) ≥10 lökosit olması veya 

40’lık büyütmede her sahada ≥ 3 lökosit olması veya idrar dipstik testinde  lökosit esteraz 

pozitifliğinin bulunması piyüri olarak tanımlanır (18). 

Asemptomatik bakteriüri: Üriner sistem enfeksiyonu düşündürecek hiçbir 

semptom ve bulgusu olmayan bir bireyin idrarında bakteriüri saptanması olarak 

tanımlanır. Piyüri olmaksızın asemptomatik bakteriüri görülebilir. Kadınlarda üriner 
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sistemin anatomik yapısı gereği kontaminasyon riskinin erkeklere kıyasla daha fazla 

olması nedeniyle asemptomatik bakteriüri tanısı kadınlarda uygun koşullarda art arda   

alınan iki idrar örneğinde 105 (kob/ml) ve üzeri, tek tip ve aynı cins mikroorganizma 

üremesiyle konulur. Erkeklerde bir kez alınan idrar kültüründe tek cins mikroorganizma 

üremesi tanı için yeterli olmaktadır (19).  

Sistit: Mesane ile sınırlı enfeksiyon tablosudur. Komplike olmayan veya alt ÜSE 

olarak da isimlendirilir. Klinik olarak dizüri, sık idrara çıkma, idrara sıkışma hissi ve 

suprapubik hassasiyet gibi bulgu ve semptomlarla ortaya çıkar (20).  

Piyelonefrit: Renal parankim, üreter ve/veya renal pelvisin etkilendiği ÜSE olarak 

tanımlanır. Dizüri, sık idrara çıkma, ateş, bel ağrısı, kostovertebral açı hassasiyeti gibi 

semptom ve bulgular ile seyreder (20). 

Günümüze kadar altta yatan ürolojik anormalliği bulunmayan, gebe olmayan ya 

da premenopozal dönemde kadınlarda görülen akut sistit veya piyelonefrit akut komplike 

olmayan ÜSE, altta yatan ürolojik anormalliği bulunan hastalarda saptanan sistit veya 

piyelonefrit ise komplike ÜSE olarak olarak adlandırılmıştır. 

Amerika Bulaşıcı Hastalıklar Derneği (IDSA)’ nin Temmuz 2025’te yayınlanan 

kılavuzunda tanımlar güncellenmiştir. Ateş, kostovertebral açı hassasiyeti, yan ağrısı, 

sistemik hastalığa dair belirti ve semptomların (üşüme, titreme, yorgunluk, halsizlik, oral 

alım azlığı) bulunması, erkeklerde pelvik veya perineal ağrı semptomlarından en az 

birinin bulunması durumunda üriner enfeksiyon akut komplike ÜSE olarak 

sınıflandırılmaktadır. Sistemik belirtisi olmayan mesaneye sınırlı enfeksiyonlar ise akut 

nonkomplike ÜSE olarak tanımlanmıştır. Bu tanımlamaya göre, piyelonefrit komplike 

ÜSE olarak sınıflandırılır. 

Güncel IDSA rehberine göre altta yatan ürolojik anormalliği (nefrolitiazis, darlık, 

stent, kateter gibi yabancı cisim varlığı), immünsupresyonu (nötropeni, kontrol altında 

olmayan diyabet) olan hastalar, sistemik enfeksiyon düşündüren semptom ve bulguları 

yoksa komplike ÜSE olarak kabul edilmemektedir. Ancak bu olgular daha ciddi 

enfeksiyon riski altında olmaları nedeniyle yakın takip edilmeli, sistemik enfeksiyonu 

düşündürecek hafif belirti veya semptomları olması durumunda komplike ÜSE gibi 

yönetilmelidir (21). 
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Ürosepsis: Sepsis, konağın enfeksiyona karşı oluşturduğu sistemik inflamatuvar 

yanıt (SIRS) sonucunda ortaya çıkan ve yaşamı tehdit eden organ işlev bozuklukları ile 

seyreden bir klinik tablodur. Ürosepsis ise ÜSE kaynaklı gelişen sepsisi ifade eder (22).  

Tekrarlayan ÜSE: Son altı ay içinde ikiden fazla veya bir yıl içinde üç veya daha 

fazla ÜSE atağı gelişmesi durumu tekrarlayan ÜSE olarak adlandırılır.  Reenfeksiyon ve 

relaps olmak üzere iki farklı tabloda karşımıza çıkar.  

Relaps, tedavi edilmesine rağmen tedaviden veya kültürde negatifleşmesinden 

hemen sonra veya tedavi bitiminden sonraki ilk iki hafta içinde aynı patojen ile 

enfeksiyon tablosunun yeniden gelişmesidir. 

Reenfeksiyonda ise tedaviyi takip eden ilk 6 ay içerisinde farklı bir 

mikroorganizma ile yeni bir enfeksiyon tablosu gelişme durumu olarak tanımlanır (23).  

2.2. Etiyoloji 

Üriner sistem enfeksiyonuna en sık bakteriler sebep olur. Virüs, mantar ve 

parazitler nadir de olsa enfeksiyon etkeni olarak karşımıza çıkabilir (15).  

Etiyoloji yaş, cinsiyet, eşlik eden komorbiditeler, üriner kateterizasyon ve sağlık 

bakımı ilişkili ya da toplum kökenli olması gibi altta yatan faktörlere bağlı olarak 

değişkenlik göstermektedir.  

En yaygın etken bakteriler olan E. coli,  K. pneumoniae,  E. faecalis  ve P. 

mirabilis’tir. Pseudomonas aeruginosa (P. aeruginosa) ve Acinetobacter 

baumannii (A. baumannii) gibi nonfermentatif gram-negatif basiller  de önemli 

üropatojenler olarak bilinmektedir.  

E. coli tüm üriner sistem enfeksiyonlarının yaklaşık %80’inde etkendir. İlk 

geçirilen ÜSE atağı sıklıkla monomikrobiyal olup etken olarak genellikle E. coli 

saptanmaktadır (15).  

Tekrarlayan ÜSE ve komplike ÜSE’ lerde ise; Proteus spp., Pseudomonas spp., 

Klebsiella spp., Enterobacter spp. gibi enterik bakteriler daha sık karşımıza çıkmaktadır 

(24). 
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Escherichia coli, sıklıkla toplum kökenli enfeksiyonlarda izole edilirken, hastane 

kökenli ÜSE’ lerde Proteus spp., Pseudomonas spp., Klebisella spp., Enterococcus spp. 

neden olduğu enfeksiyon oranı artmaktadır (24).  

Sistemik salmonelloz (enterik ateş- tifo) olgularında enfeksiyonun erken 

dönemlerinde idrardan Salmonella türleri izole edilebilirler (28). 

Genç ve orta yaş kadınlarda Staphylococcus saprophyticus, ÜSE’ye sebep 

olmakta ve akut sistit ataklarının %5-15’inde etken olarak görülmektedir (16). Diğer 

koagülaz negatif stafilokoklar normal perineal flora elemanı oldukları için genellikle 

kontaminant olarak değerlendirilirler.  

Bakteriyel etkenlere göre daha az sıklıkta olsa da mayalar özellikle de Kandida 

türleri ÜSE etkeni olarak karşımıza çıkmaktadır. Kandidaların neden olduğu ÜSE’ler 

sıklıkla üriner kateterizasyon, antibiyotik kullanımı, diyabet, immunsupresyon, 

hospitalizasyon öyküsü gibi durumlar ile ilişkilidir (25).  

Virüsler, immünokompetan bir konakta ÜSE'nin nadir sebeplerindendir; ancak, 

immünsüprese bireylerde, özellikle hemorajik sistit olmak üzere alt ÜSE’lerde etken 

olarak giderek artan sıklıkta karşımıza çıkmaktadır. Özellikle kök hücre ve solid organ 

nakil alıcısı olan bireylerde görülen hemorajik sistitlerde etken olarak BK virüsü, 

adenovirüs ve sitomegalovirüs akla gelmeli ve araştırılmalıdır (26). 

Parazitler nadiren ÜSE etkeni olabilmektedirler. Trichomonas vaginalis, 

Schistosoma haematobium üriner sistemde enfeksiyona neden olabilen parazitlerdir.  

Trichomonas vaginalis kadınlarda vajinit, erkeklerde ise üretrit, prostatit ve epididimite 

sebep olabilmektedir (27). Schistosoma haematobium’ un neden olduğu Schistosomiasis 

tablosu çoğunlukla endemik olduğu Sahra Altı Afrika’ da görülmektedir. Ülkemizde ise 

genellikle importe vakalar şeklinde nadir görülür ve bildirimi zorunlu olan bir hastalıktır 

(28,29). 

2.3. Epidemiyoloji 

Üriner sistem enfeksiyonları dünya genelinde sık görülen ve her yıl milyonlarca 

kişiyi etkileyen enfeksiyonlardandır. Üropatojenlerin epidemiyolojisi, tür dağılımları, 

duyarlılık paternleri incelenen farklı bölgeler ve popülasyonlar arasında büyük oranda 

değişkenlik göstermektedir (30,31).  
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Dünya genelinde, ÜSE vakaları 1990 yılında 252 milyon iken 2019 yılında 405 

milyonu bulmuştur. Küresel yaşa göre standardize edilmiş insidans oranı ise 1990'da 

4715/ 100.000 iken bu oran 2019'da 5229/ 100.000’e yükselmiştir (32).  

İdrar yolu enfeksiyonları her yaş grubundan hastaları etkilemekte olup, görülme 

sıklığı yaşla birlikte artmaktadır (33). 

Pediyatrik hastalarda, yenidoğanlar da dahil olmak üzere tüm yaşlarda 

görülebilmektedir. Yaşamın ilk üç ayında erkeklerde daha yaygın görülürken, üç aydan 

sonra kız çocuklarında daha fazla rastlanmaktadır (10). Geriatrik yaş grubu ise idrar 

retansiyonu, üriner inkontinans, uzun süreli hastane yatışları, eşlik eden komorbiditelerin 

varlığı, üriner kateterizasyon gibi sebeplerle genç yaş grubu ile karşılaştırıldığında üriner 

sistem enfeksiyonlarına daha yatkındır. İleri yaş bu sebeplerle hastalığın hızlı 

ilerlemesine ve hastaların komplikasyonlara daha duyarlı hale gelmesine yol açabilir. 

Bakteriyemi ve ürosepsis komplikasyonları geliştiğinde mortalite sebebi olabilir (34).  

Kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür. Kadınların yarısından fazlasının 

yaşamları boyunca en az bir ÜSE tablosu geçirdiği öngörülmektedir. Sağlıklı kadınların 

%2-5’i tekrarlayan ÜSE geçirmektedir. Bir kez ÜSE geçiren bir kadında tekrar ÜSE 

geçirme riski, hiç ÜSE geçirmemiş bir kadına göre daha yüksektir (35). Doğurganlık 

dönemindeki kadınlarda cinsel ilişkinin sıklığı, spermisit/diyafram kullanımı ve sık 

tekrarlayan ÜSE öyküsü akut ÜSE için bildirilen en önemli risk faktörleridir (35).  

Gebeliğin 7. haftasından sonra üreteral peristalsis ve mesane tonusu azalır, 

üreterler ve renal pelviste dilatasyon gibi değişimler meydana gelir. Bu durum gebelikte 

ÜSE yatkınlığını artırır. Hamilelerde asemptomatik bakteriüri oranı (%1,5-9,5) da 

yüksektir. Gebede saptanan asemptomatik bakteriüri mutlaka tedavi edilmelidir. Tedavi 

edilmediği takdirde piyelonefrit ve erken doğum riskinde artış söz konusudur (36).   

Diyabetiklerde özellikle de diyabetik kadınlarda asemptomatik bakteriüri 

sıklığında artış görülür. Diyabette ÜSE sıklığının artışıyla ilgili net veri olmamakla 

birlikte diyabet hastalarında amfizematöz piyelonefrit ve perinefrik apse gibi şiddetli 

klinik tablo ve komplikasyonların insidansı diğer popülasyona göre daha yüksek 

saptanmıştır. Diyabetik hastalarda bu komplikasyonların artışından diyabetik nöropati 

ilişkili mesane disfonksiyonunun sorumlu olduğu öngörülmektedir (37). 
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2.4. Patofizyoloji 

Üropatojenlerin spesifik adhezinleri ile üretra ve mesanedeki üroepitelyal 

hücrelere yerleşmesiyle ÜSE başlar. Konağın inflamatuar cevabı bakterileri ortadan 

kaldıramazsa, bakteriyel çoğalma başlar. Bu üropatojen mikroorganizmalar hayatta 

kalmalarını sağlayan toksin ve enzimler üretmeye başlayarak üriner sistem enfeksiyonu 

oluşumuna neden olur (38). Enfeksiyon tablosunun şiddeti, üropatojenlerin virülansı ve 

konak savunma mekanizmaları arasındaki denge ile ilişkilidir (39). 

Mikroorganizmanın konak hücre üroepitelyal hücrelerine ulaşması iki farklı yolla 

gerçekleşmektedir. Bu iki yol asendan ve hematojen yoldur.  Üropatojenlerin lenfatik 

yolu kullanarak üriner sisteme ulaşmasına yönelik yeterli kanıt yoktur (38,39).   

 

1.Asendan Yol: Üriner sistem enfeksiyonu gelişiminde mikroorganizmaların kullandığı 

en önemli yoldur. Bu yol cinsiyet ve fizyolojik özelliklere göre değişkenlik gösterdiği 

için ÜSE görülme oranı cinsiyet ve yaşa göre farklılık gösterir.  

Kadınlarda üretranın erkeklere oranla daha kısa olması, nemli bir ortama açılması, 

vulvar ve perianal bölge ile anatomik komşuluğu, ÜSE sıklığını artırmaktadır. 

Üropatojenler sıklıkla periüretral bölge ve vajina girişinde kolonize olurlar. Cinsel ilişki 

esnasında bu bakterilerin mesenaye kolayca ulaşabilmesi ÜSE oluşmasına zemin hazırlar. 

Doğum kontrolü amacıyla spermisit kullanımı, kadınların vajinalarında üropatojen 

mikroorganizmaların kolonizasyonunu artırarak ÜSE gelişimini kolaylaştırır (38). 

Erkeklerde üretranın kadınlara kıyasla uzun olması ve prostat salgısının 

antibakteriyel etkinliği nedeniyle idrar yolu enfeksiyonları daha az sıklıkta görülür. 

Erkeklerde ÜSE gelişimi için risk faktörleri; enfekte partner ile ilişki, homoseksüel ilişki, 

sünnetsizliktir. Ancak ÜSE görülen erkeklerin çoğunda bu risk faktörleri yoktur (39,40).  

İdrar yollarında obstrüksiyona yol açarak akıma engel olan durumlar ÜSE’ye 

yatkınlığa neden olur. Stenoz veya band oluşumu gibi durumlar, vezikoüretral reflü 

(VUR), ürolitiazis, nefrokalsinoz, benign prostat hipertrofisi (BPH), polikistik böbrek 

hastalığı ve maligniteler, üreter veya üretradan idrar akımı engelleyen mekanik 

nedenlerdir. Diyabetik nöropati, tabes dorsalis ve kord yaralanmaları idrar akımını 

engelleyen nörolojik nedenler arasında yer alır. Mesaneye sonda uygulanması idrarın 

fizyolojik akımını durdurması yanı sıra üropatojenlerin ürepitelyal hücrelere tutunmasını 

kolaylaştırarak ÜSE gelişimine zemin hazırlar (63, 64). 
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2. Hematojen Yol: Enfeksiyon nedeni olan mikroorganizmaların kan yoluyla böbreğe 

ulaşmasıdır. Bu yolla gelişen ÜSE’ ye nadir rastlanır. Bu yol ile üriner sistemde 

enfeksiyona neden olabilecek en önemli patojenler S. aureus, Candida spp., 

Mycobacterium tuberculosis’ tir (39,41,42).  

            Üropatojen mikroorganizmaların çoğu hücre yüzeylerinde, konak epitel hücresine 

tutunmayı sağlayan adhezyon proteinlerine sahiptir. Pililer, gram pozitif ve negatif 

üropatojenik bakterilerin için en iyi bilinen adhezyon faktörlerindendir (43). 

            Üriner sistem enfeksiyonu etkeni olan patojenler, biyofilm oluşumunu 

destekleyen farklı türde adhezinlere de sahiptir. Bu adhezinler aynı zamanda biyotik ve 

abiyotik yüzeylere bağlanmayı destekler. Patojenik bakterilerce biyofilm oluşumuna, 

konak epitel hücrelerine veya kateter yüzeyine yapışmada kilit rol oynayan spesifik 

virülans faktörleri katkı sağlar. Biyofilmler, tekrarlayan enfeksiyonların en önemli 

kaynağıdır (44, 46). 

Üropatojenler ayrıca, idrar yolu enfeksiyonlarının başlangıcında ve yayılmasında 

rol oynayan toksin, proteaz (örneğin elastaz ve fosfolipaz) ve demir toplayan siderofor 

üretimi gibi virülans faktörlere sahiptir (45– 47).  

2.4.1. Sık Görülen Üropatojenlerin Virülans Faktörleri  

Escherichia coli: Hem komplike hem de komplike olmayan ÜSE en sık saptanan 

etken üropatojenik Escherichia coli (UPEC)'dir. Toplum kökenli ÜSE’ lerin %80'inden 

fazlasında bu mikroorganizma etkendir. Normal bağırsak florasında bulunan UPEC 

suşlarını diğer kommensal suşlardan ayıran en önemli özellik, periüretral bölgenin fekal 

kontaminasyonu durumunda üriner sisteme tutunmasını sağlayan çok sayıda virülan 

faktörüne sahip olmasıdır. Konak üroepitelyal hücrelerine tutunma özelliği UPEC' lerin 

patojenitesinde en önemli oynayan unsurdur (40,41,42). Bunun yanısıra hareketli 

olmaları, toksin üretebilmeleri, metal kullanımı ve konak bağışıklık savunmasından 

kaçmaları başlıca virülans faktörleridir (47- 49). 

İdrar yolu enfeksiyonu periüretral ve vajinal invazyonun ardından kolonizasyon 

ile başlar. Mesaneye ilerlemeleri sırasında adezin ekspresyonu ve fimbrialarının yardımı 

ile UPEC'ler konak hücre mesane epiteliyle etkileşime girer. Fimbrialar, bakteri 

kapsülünün dışına uzayan liflerdir. Konak epitel reseptörlerine yapışmada UPEC 

izolatlarının tip 1 ve P fimbriaları önemli rol oynarlar. Sistit etkeni olan tüm E. coli suşları 

tip 1 fimbriyaya sahiptir. Aynı zamanda üriner kateterlere yapışmadan da sorumludur. 

Ancak Tip 1 fimbria, mannozlanmış proteinlere bağlanarak mannoz varlığı durumunda 
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inhibe olurlar. P fimbria ise mannoz dirençlidir. İnsan üroepitelyal hücreleri ve 

eritrositlerde yer alan P kan grubu antijenine bağlanır. Piyelonefrit etkeni olan E. coli 

suşunda sıklıkla bulunmaktadır. Üropatojen E. coli’de ek olarak S, tip 1c, G, Dr fimbrialar 

ve M, X adezinleri de bulunmaktadır (50, 55,56). 

Mesane epiteline tutunma sonrasında ürettikleri toksinler yolu ile konak hücrede 

hasara yol açar, mesane epiteli ve idrarda planktonik hücreler olarak üremeye başlarlar. 

Mesane epitelinde biyofilm oluşumunu tetiklerler. Biyofilm oluşumu, 

mikroorganizmanın konak savunma mekanizmalarından kaçmasını sağlar. Ayrıca 

mikroorganizmayı bir örtü gibi saklayarak ilaçların nüfuz etmesi zorlaştırır. Sonuçta 

kronik ve tekrarlayan ÜSE tabloları görülür (48-50). Mesanede binlerce koloniden oluşan 

hücre içi bakteri toplulukları gelişir, bakteriyel replikasyon devam eder ve bakteriler 

morfolojik olarak değişime uğramaya başlar. Ardından enfekte hücrelerden çıkarak 

komşu hücreleri enfekte eder ve enfeksiyon yayılmaya başlar. Böbreklere ulaşan 

bakterilerin burada kolonize olması ile birlikte ortama salınan toksinler konakçı 

dokularında hasar oluşturur ve bu şekilde üst ÜSE gelişir. Bu durum bakteriyemi, 

ürosepsis ve ölüm dahil olmak üzere ciddi klinik tablolar ve sonuçlara yol açabilir (53,54).  

Üropatojenik E. coli’lerin salgısal virülans faktörleri üretme özelliği bulunur. 

Bunlar arasında en önemlileri, şiddetli ÜSE ile ilişkili bir lipoprotein olan HlyA (α-

hemolizin) ve piyelonefritte rol oynayan CNF1'dir (nekrotizan sitotoksik faktör 1) (57).  

Demir bakterilerin temel bir besin maddesidir. Mikroorganizmalar konakçıda 

bulunan demir kaynaklarını kullanarak patojenitesini arttırır. Üropatojenik E.coli’ler 

sahip oldukları demir taşıyıcı moleküller ile ferröz demiri, sideroforlarını kullanarak 

ferrik demiri yakalayarak hücre içindeki demir seviyesini arttırır (47).  

Staphylococcus saprophyticus: Cinsel olarak aktif kadınlarda sistit gibi idrar yolu 

enfeksiyonlarından sorumlu olan gram pozitif koagülaz negatif bir bakteridir. Perine, 

rektum, üretra, serviks ve gastrointestinal sistemde kolonize olan normal insan florasının 

bir parçasıdır. Üroepitelyal hücrelere bağlanmak için S. saprophyticus, adhezinler 

eksprese eder. Bu adhezinler arasında otolitik ve adeziv özelliklere sahip fimbria benzeri 

yapılarla üroepitelyal hücrelere sıkı bir şekilde tutunmayı sağlayan lipaz ve 

hemaglütininler bulunur. Ayrıca mesane kolonizasyonunu destekleyen yüzey ilişkili 

glikoproteinleri içeren Aas, Uaf ve SdrI gibi farklı adezin tiplerine sahiptir (49).  
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Staphylococcus saprophyticus' un üriner sistemde canlı kalabilmesine adhezinlerin yanı 

sıra üreaz enziminin bulunması da katkı sağlamaktadır. Sahip olduğu üreaz enzimi ile 

idrar pH’ını arttırır ve idrarda karbonat çökeltilerinin (taş) oluşumuna sebep olur. 

Staphylococcus saprophyticus, biyofilm oluşturma yeteneğine de sahiptir. Özellikle 

üriner kateteri bulunan hastalarda biyofilm oluşturarak dirençli enfeksiyonlara sebep 

olabilir (48). 

Klebsiella spp: Özellikle sağlık hizmeti ilişkili üriner sistem enfeksiyonlarında 

önde gelen etkenlerdendir. Üropatojenik E. coli’ye benzer şekilde, mesane 

kolonizasyonunu ve biyofilm oluşumunu sağlayan tip 1 fimbria ve tip 3 fimbria olmak 

üzere iki tür fimbria kullanır. Tip 1 fimbria, terminal ucunda bulunan FimH pili alt birimi 

ile üroepitelyal hücrelerdeki mannoz reseptörlerine bağlanır ve mesane hücresi 

invazyonunu sağlar. Tip 3 fimbrianın mannoz reseptörlerine bağlanma özelliği yoktur. 

Tip 3 fimbrialarda büyük bir pili alt birimi olan MrkA, biyofilm üretimini kolaylaştırır ve 

abiyotik yüzeylerde kümelenmeyi sağlar; Tip 3 fimbriaların ucunda bulunan MrkD alt 

birimleri ise özellikle kateter gibi tıbbi cihazlarda biyofilm oluşumunda rol oynar. 

(43,49).  

Enterokoklar: Toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonlarına kıyasla daha sıklıkla 

hastane kaynaklı üriner sistem enfeksiyonlarında etken olarak görülür. Pili ve kamçıları 

yoktur. Enterokokal Yüzey Proteinleri(Esp) ve endokardit ve biyofilmle ilişkili 

pilus(Ebp) gibi yüzey proteinlerine sahiptir. Enterokokal yüzey proteinleri üroepitelyal 

hücre invazyonunu sağlar. Endokardit ve biyofilmle ilişkili pilus proteinleri ise kateterler 

gibi biyotik ve abiyotik yüzeylere bağlanır. İki yüzey proteini de biyofilm oluşumunda 

rol oynar. İdrar kateterizasyonu sonrasında mesaneden fibrinojen salınır. N-terminal 

fibrinojen bağlama alanı içeren EbpA, kateter üzerinde biriken fibrinojene bağlanarak 

kateter ilişkili ÜSE tablosu gelişmesine yol açar, fibrinojene bağlandıktan sonra, kateter 

üzerinde biyofilm oluşturur. Biyofilm oluşumu bakterilerin konak bağışıklık sisteminden 

kaçmasına yardımcı olur (50).  

Proteus mirabilis: Özellikle üriner kateteri bulunan ve üriner sistem anomalisi 

bulunan hastalarda, en sık tanımlanan gram negatif bakterilerdendir. Mesane ve böbrek 

kolonizasyonunda ve üroepitel hücre adezyonunda rol oynayan mannoz dirençli Proteus 

fimbria (MRP fimbria), P. mirabilis benzeri fimbria (PMF) gibi fimbriaları bulunur. MRP 

fimbrialarının terminal ucunda bulunan MrpH alt birimi, mesane hücrelerinin mannoz 
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dirençli yüzeylerine bağlanır ve kolonizasyonu başlatır. Aynı zamanda MRP fimbria 

biyofilm oluşumunu kolaylaştırır. Proteus mirabilis’in bir diğer virülans faktörü ürettiği 

toksinlerdir. Konak hücrede lizise yol açan ve enfeksiyonun böbreklere yayılması 

sağlayan böylece pyelonefrit gelişmesinde rol oynayan, hemolizin (HpmA) ve Proteus 

toksik aglütinini (Pta) toksinlerini üretir. Üreaz enzimi sayesinde idrar pH' ında artış, 

kalsiyum kristalleri, magnezyum ve amonyum fosfat çökeltilerinin oluşumuna neden olur 

ve böylece biyofilm oluşumuna ve nefrolitiazise katkı sağlar (51,52).  

2.4.2. Konak Yanıtı 

Üriner sistem enfeksiyonu, mikroorganizmanın virülans faktörleri ile konak 

bağışıklık savunmaları arasındaki dengenin bozulması ile oluşur. Konak bağışıklık 

yanıtının bozulması ÜSE başlangıcı için risk faktörüdür (53). Üroepitelyal hücrelerin 

yüzeyi, negatif yüklü proteoglikan ve glikozaminoglikanlardan oluşan bir mukoza 

tabakası  ile kaplıdır bu tabaka epiteli toksik hasardan korur (54). Üroepitelyal hücreler, 

enfeksiyonun başlangıç döneminde patojenin hayatta kalmasını engelleyen 

antimikrobiyal peptitler salgılar. Mesane epitel hücreleri üropatojen mikroorganizmanın 

hayatta kalmasını engelleyemezse, enfekte olan yüzeydeki epitel hücreleri kaspaz - 3 ve 

kaspaz - 8'e bağlı apoptoza uğrar ve bakteri yükünü azaltmak için dökülür (54).Üriner 

sistemde immun sistem üroepitelyal bariyerin yapısal bütünlüğünü bozmayacak şekilde 

bir dengede düzenlenmiştir. Yüksek ozmolalite, düşük pH değeri ve yüksek düzeyde üre 

miktarı ile idrar fizyolojik olarak antibakteriyel aktivite gösterir. Bu şekilde 

mikroorganizmaların çoğalmasını inhibe eder.  

Düşük vajen pH’ı kadınlarda üriner sistemin enterik bakterilerce kolonizasyonuna 

engel olur. Antibiyotik kullanımı, spermisid kullanımı, postmenopozal dönem gibi 

vajinal pH’ı etkileyen durumlar ÜSE için yatkınlık oluşturmaktadır (55).   

Üropatojenler, üroepitelyal hücreleri uyararak sitokin salınımını başlatır. Toll like 

reseptör-4 (TLR-4), P fimbria veya tip 1 fimbria bağımlı yollardan biri ile aktifleşir ve 

IL-6 ve IL-8 gibi proinflamatuar sitokinlerin üretimini başlatır, böylece nötrofil 

migrasyonuna ve inflamatuar sitokin salınımına neden olur. Düşük TLR-4 seviyeleri 

asemptomatik bakteriüri ile ilişkilendirilmiştir. 

CXC kemokin reseptörü tip 1 (CXCR1), IL-8 reseptörüdür ve nötrofil aktivasyonu 

ve migrasyonunda rol oynar. Düşük CXCR1 seviyeleri ise akut piyelonefrit insidansında 

artışla ilişkilendirilmiştir (56,57).  



 

13 
 

Üromodulin olarak da tanımlanan Tamm-Horsfall proteini (THP), idrar içeriğinde 

bulunan bir glikopeptid olup tip 1 fimbriaya bağlanır. Tamm-Horsfall proteini, UPEC’in 

epitel invazyonunu engeller ancak tip 1 fimbriaya bağlanma özelliği ile bakterinin üriner 

katetere tutunmasına ve biyofilm oluşmasına katkıda bulunduğu da gösterilmiştir (58).  

2.5. Klinik  

Sistitte, idrar yaparken yanma (dizüri), sık idrara çıkma (pollaküri), idrara sıkışma 

hissi (urgency), suprapubik ağrı ve hematüri semptomları görülür (59). 

Piyelonefritte ise klasik olarak ateş, üşüme titreme, yan ağrısı, kostovertebral açı 

hassasiyeti, mide bulantısı ve kusma yakınmaları vardır. Bu bulgulara sistit semptomları 

da eklenebilir (59) . 

Yaşlı hastalarda üriner sistem enfeksiyonları genellikle atipik semptomlarla 

karşımıza çıkar. Çoğu zaman mental değişiklik, işlevsel fonksiyonlarında bozulma, oral 

alımda azalma, bulantı, kusma gibi şikayetler ile hastaneye başvururlar. Ateş her zaman 

(piyelonefrit dahil) görülmez. Ancak ateş varlığında mutlaka enfeksiyon akla gelmelidir 

(55,60). 

Nörojenik mesane ve üriner kateterizasyon varlığında da semptomlar belirsizdir.  

İstemli boşaltım sağlanamadığı için dizüri, idrara çıkma sıklığı gibi klasik semptomların 

sorgulanması güvenilir olmayabilir. Bu hastalar için yan ağrısı, karın ağrısı, ateş 

yüksekliği gibi bulgular yol gösterici olabilir.  Özellikle nörojenik mesanesi olan 

olgularda ÜSE spastisite artışı, otonomik disrefleksi ve huzursuzluk hissi şeklinde 

karşımıza çıkabilir (61).  

Olguların bir kısmında enfeksiyona karşı düzensiz bir konak yanıtının neden 

olduğu, yaşamı tehdit eden organ disfonksiyonu ile karakterize sepsis tablosu gelişebilir. 

Enfeksiyon odağı bulunan hastalarda Tablo 1’de yer alan SIRS kriterlerinden 2 veya daha 

fazlasının bulunması sepsis olarak tanımlanır. Üriner sistem enfeksiyonu nedeniyle 

gelişen sepsis tablosu ürosepsis olarak adlandırılır (22). 
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Tablo 1: SIRS Kriterleri (22) 
Sistemik inflamatuvar yanıt sendromu (SIRS), aşağıdakilerden iki veya daha fazlasının varlığıyla 

klinik olarak tanınır: 

Sıcaklık ˃38 0C veya ˂36 0C 

Kalp atış hızı ˃ 90 atım/dakika 

Solunum hızı ˃20 nefes/dakika veya PaCO2 ˂32 mmHg 

WBC ˃12.000 hücre/mm3, ˂4000 hücre/mm3 veya %10 olgunlaşmamış (bant) formlar 

 

Sepsis kriterlerini karşılayan hastalarda perfüzyon bozukluğu, yeterli sıvı 

resüsitasyonuna rağmen ortalama arter basıncını (OAB) ≥ 65 mmHg seviyesinde tutmak 

için vazopressörlere ihtiyaç duyulması septik şok olarak kabul edilir. Ciddi seyirli üriner 

sistem enfeksiyonları septik şok ve ölüm ile sonuçlanabilir.  

2.6. Tanı 

ÜSE değerlendirmesinde başlıca üç parametre kullanılmakta olup bu parametreler 

genellikle birbiriyle kombine olarak değerlendirilir (Tablo 2) (67)  

I-ÜSE varlığını düşündüren semptomların varlığı  

II-Mikroorganizmaların üroepitelyal hücreleri invaze ettiğini gösteren 

immünolojik yanıt göstergelerinin bulunması (piyüri, hematüri v.s), 

III-Bakteriüri görülmesi 

Tablo 2: Üriner Sistem Enfeksiyonlarının Tanımlanmasında Kulllanılan Parametreler 
 Bakteriüri Semptomlar Piyüri 

Kolonizasyon + - - 

Asemptomatik Enfeksiyon + - + 

Semptomatik Enfeksiyon + + + 

Enfeksiyon olmaksızın inflamasyon - - + 

Enfeksiyon olmaksızın semptomlar - + - 

 

2.6.1. İdrar Mikroskopisi 

Piyüri: Piyüri varlığının değerlendirilmesi, idrar yolu enfeksiyonu teşhisinde 

kullanılan değerli bir tanı yöntemidir. Piyüriyi saptamak amacıyla mikroskopi veya idrar 
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dipstick yöntemi kullanılır. Standart yöntem, santrifüj edilmemiş idrarda thoma lamında 

lökosit sayımı yapılmasıdır. Thoma lamında milimetreküpte 10 veya daha fazla lökosit 

görülmesi piyüri olarak adlandırılır  

Piyüri inflamasyon ilişkili olup ürolitiazis, kronik intertisyel nefrit, üriner 

sistemde malignite, üriner kateterizasyon, renal papiller nekroz, renal ven trombozu gibi 

enfeksiyon dışı sebeplerle de piyüri görülebilir. Piyüri varlığının ÜSE tanısında rolünü 

değerlendiren bir çalışmada bakteriüri ve ÜSE semptomu bulunmayanların %1'den 

azında piyüri saptanmıştır (62).  

Sistit semptomu ve bakteriürisi olan ancak piyürisi bulunmayan hastalarda tablo, 

hormonal bozukluklar, üretra yaralanmaları veya cinsel yolla bulaşan hastalıklar (CYBH) 

gibi durumların sebep olduğu, akut üretra sendromu ile uyumludur (63).  

Üriner sistemde obstrüksiyonun eşlik ettiği idrar yolu enfeksiyonlarında bazen 

piyüri ve bakteriüri saptanamayabilir. Nötropenik hastalarda da enfeksiyona yeterli yanıt 

geliştirilmediği için piyüri görülmeyebilir (64). 

Steril piyüri: Piyüriye bakteriüri eşlik etmez, bu durum idrar yolu enfeksiyonu 

bulunan hastalarda nadiren görülür.  Steril piyüri, idrar örneğinin vajinal salgılardaki 

lökositlerle kontaminasyonu,  interstisyel sistit, interstisyel nefrit, nefrolitiyazis ve üriner 

sistemde malignite gibi nonenfeksiyöz sebeplerle gelişebildiği gibi, Klamidya, 

Ureaplasma urealyticum veya tüberküloz gibi atipik, standart kültürlerde üremesi 

beklenmeyen organizmalarla enfeksiyon durumlarında da görülebilir (65).  

Hematüri: Akut sistitli hastalarda hematüri görülebilir. Hematüri varlığı, ÜSE 

tablolarında yaygın görülmesine rağmen üretrit veya vajinitte yaygın olmaması nedeniyle 

ayırıcı tanıda faydalıdır (66).  

Bakteriüri: Kolonizasyon, idrarın kontaminasyonu veya ÜSE sonucu gelişebilir. 

Orta akım idrarda ≥ 105 kob /ml bakteri bulunması bakteriüri olarak tanımlanır. Bu sayı 

eşik kabul edildiğinde sensivitenin düşük, spesivitenin yüksek, olduğu görülmüştür. 

Santrifüj uygulanmamış orta akım idrarı gram boyamasının 1x1000 büyütmede her 

alanda en az bir bakterinin görülmesinin ≥ 105 kob/ml bakteri varlığına işaret ettiği kabul 

edilmektedir. Orta akım idrarının gram boyaması ve idrar mikroskopisinin 

karşılaştırıldığı çalışmalarda duyarlılık %96, özgüllük %93 olarak bulunmuştur. Basit bir 
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gram boyalı yayma, morfoloji ve boya özellikleri ile olası patojenin tanımlanması ve 

ampirik tedavinin belirlenmesine yardımcı olur (67).  

Kolonizasyon: ÜSE semptomu, piyüri ve immünolojik cevap olmadan mesane 

ve/veya alt idrar yollarında bakteri bulunmasıdır.  

Kontaminasyon: İdrar örneği alındığı esnada üretral veya periüretral alandan 

bakteri bulaşması ile meydana gelir. Genellikle ikiden fazla sayıda bakteri türü saptanır 

(68).  

2.6.2. İdrar Dipstick Testi  

İdrarda lökosit esteraz ve nitrit varlığını saptayan şeritlerdir (69). Lökosit esteraz 

testi piyüri varlığını saptamak için kullanılan bir yöntemdir. Lökosit esteraz pozitifliği 

piyüri varlığını işaret eder. Lökosit esteraz testi negatifliği idrar yolu enfeksiyonu tanısını 

ekarte ettirmez. Semptom bulunan hastalarda idrar mikroskopisi ve idrar kültürüne 

bakılmalıdır (62).  

Steril idrarda tespit edilebilir düzeyde nitrit bulunmaz. Nitrit pozitifliği sindirim 

kaynaklı bir metabolit olan idrar nitratının, nitrat redüktaz enzimi varlığında nitrite 

dönüşmesi ile saptanır. Üriner sistem enfeksiyonu etkeni olan bakterilerin çoğu, nitrat 

pozitiftir. Potansiyel idrar yolu patojenleri olan Staphylococcus, Pseudomonas, Grup B 

Streptococcus, Acinetobacter, Enterococcus faecalis ve mantarlar; nitrat redüktaz 

üretmez dolayısıyla nitrit testi negatiftir (69). 

Enfeksiyonun erken evresi, nitratın nitrite dönüşümü için mesanede yetersiz süre 

inkübasyonu, idrarda düşük nitrat atılımı, idrar pH'ında azalma; nitrit pozitif bakteri ile 

bakteriüriye rağmen nitrit negatifliği yapan nedenler arasındadır (70).  

2.6.3. İdrar Kültürü 

Üriner sistem enfeksiyonu teşhisinde idrar kültürü altın standart tanı yöntemidir 

(71). Normal koşullarda mesanenin suprapubik aspirasyonu yöntemiyle alınan idrar 

sterildir ve lökosit içermez. Suprapubik aspirasyon yöntemi, ÜSE tanısında altın standardı 

temsil eder ancak klinik uygulamada rutin uygulanmaz (72).  

Üriner sistem enfeksiyonu şüphesinde tedavi öncesi idrar kültürü, bakteriüri 

varlığını saptamada ve etken organizmanın antibiyotik duyarlılığı bilgisini belirlemede 

rol oynar. Uygun idrar örneği; su ve sabunla yıkama sağlandıktan sonra kadınlarda labium 
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minörler ayrılarak, erkeklerde prepisyum geri çekilerek verilen orta akım idrarıdır. Tek 

üriner kateterizasyon, suprapubik iğne aspirasyon yöntemi ve kapalı kateter drenaj 

sisteminden steril iğne aspirasyonu ile de alınabilir (73). 

İdrar yolu enfeksiyonu semptomları bulunan hastalar, yakın zamanda ÜSE 

tedavisi alıp ve tedavi takibi yapılan hastalar, asemptomatik bakteriüri taraması yapılacak 

gebeler ve üriner sisteme girişim planı bulunan hastalar; idrar kültürü alma endikasyonu 

bulunan hastalardır (73).  

İdrar örnekleri en geç iki saat içinde kültür için incelenmeye alınmalı aksi takdirde 

4 °C'de saklanmalıdır. İdrar örneği 4 °C'de 24 saat saklanabilir. Eğer soğutma mümkün 

değilse örnekler 0,5 mL dondurulmuş-kurutulmuş borik asit-gliserol veya borik asit-

sodyum format içeren örnek kaplarına konulurak maksimum iki gün olacak şekilde 

bekletilebilirler.  Uygun yöntemle alınan idrar 0,01 ya da 0,001 mililitre ekim yapabilen 

standart özeler ile gram negatif basiller için eozinmetilen-mavisi (EMB) ya da Mac 

Conkey agara, gram pozitif koklar için koyun kanlı agara kantitatif ya da azaltma yöntemi 

ile ekilir. Besiyerleri ekim yapılmasının ardından 35-37 °C' de bir gece inkübe edildikten 

sonra koloni sayımı yapılmak üzere değerlendirmeye alınır (76). 

İdrar kültüründe ≥ 105 kob/ml koloni üreme olması ÜSE’yi destekler. Akut sistiti 

olan kadınlarda 102-105 kob/ml bakteri üremesi olabilir. Enterokoklar, S.saprophyticus 

ve Candida spp. etken olduğunda 104-105 kob/ml anlamlı kabul edilir (74).  

Uluslararası kılavuzlar, birden fazla türde mikroorganizma üremesi içeren 

kültürlerin kontamine olarak kabul edilmesi gerektiğini önerse de, özellikle yaşlı 

popülasyonu etkileyen ve üriner kateterizasyonla ilişkili olan birçok ÜSE'nin 

polimikrobiyal olduğu unutulmamalıdır (75).  

Sistit düşünülen hastalarda, altta yatan komorbidite yok ise kan kültürü alınmasına 

gerek yoktur. Diyabetik kadınlar ve renal nakil alıcılarında ÜSE’ye sekonder bakteriyemi 

oranları yüksek olması nedeniyle bu hastalarda kan kültürü alınmalıdır (76,77).  

Akış sitometresi, kütle spektrometrisi ve multipleks PCR panelleri gibi 

protokoller hızlı sonuç veren tanı yöntemleri olmakla birlikte maliyetlerinin yüksek 

olması nedeniyle klinik laboratuvarlarda kullanımları nadirdir.  Doğrudan klinik idrar 

örneklerinden patojeni ve antibiyotiklere duyarlılığını tanımlayabilen biyosensörler, 
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mikroakışkanlar ve gerçek zamanlı mikroskopi platformları gibi yeni teknolojiler de 

zaman içinde tanıyı kolaylaştıran laboratuvar yöntemleri olarak yerini alacaktır (78). 

2.6.4. Görüntüleme Yöntemleri 

ÜSE tanısı klinik ve laboratuvar bulgulara dayanır. Bazı durumlarda ileri tetkik 

gereklidir. Akut komplike ÜSE hastalarının büyük çoğunluğunda, tanı ve tedavi 

sürecinde görüntülemeye ihtiyaç yoktur. Görüntüleme ciddi seyirli, uygun antimikrobiyal 

tedavi almasına rağmen 48-72 saat sonunda hala semptomları devam eden ya da uygun 

tedaviden birkaç hafta sonra yeniden ÜSE semptomu olan veya ani başlayan idrar 

çıkışında azalma, postrenal akut böbrek yetmezliği şüphesi gibi üriner sistemde tıkanıklık 

ihtimalinin olduğu durumlarda yapılmalıdır (79). 

Görüntüleme yaparken amaç tedaviye yanıtın gecikmesine neden olabilecek veya 

acil müdahale gerektirebilecek obstrüksiyon veya abse gibi komplikasyon durumlarını 

değerlendirmektir. Özellikle acil kaynak kontrolünün önemli olduğu sepsis veya septik 

şoklu hastalarda görüntüleme acilen yapılmalıdır (79).  

Bu hastalarda, piyelonefrit, intrarenal veya perinefritik abse veya taş varlığını 

değerlendirmek için ultrasonografi (USG) ve direkt üriner sistem grafisi çekilmelidir. 

Ultrasonografi normal saptanırsa bilgisayarlı tomografi (BT) çekilebilir. Üreter kaynaklı 

kolik şüphesi bulunuyor ise spiral BT kullanılabilir (80). 

Kadınlarda ÜSE’nin ilk atağında görüntüleme yapılmasına gerek yoktur. Altı 

ayda ikiden fazla tekrarlayan ataklar olması durumunda, üriner sistem USG ve direkt 

üriner sistem grafisi ile değerlendirilmelidir (81). 

Erkeklerde ÜSE daha az yaygın olup mesane boşaltımında bozulma gibi yatkınlık 

oluşturan faktörleri dışlamak adına ilk belgelenen bakteriüri sonrası görüntüleme önerilir. 

İlk tercih edilecek görüntüleme yöntemi USG ve direkt üriner sistem grafisidir (69). 

Gerekli durumlarda pelvikalisiyel sistemi incelemek için intravenöz piyelografi, 

vezikoüreteral reflü şüphesi varlığından voiding sistoüretrografi yapılabilir (82). 

2.7. Tedavi 

Sülfonamidlerin 1940'larda piyasaya sürülmesinden itibaren antibiyotikler ÜSE 

tedavisinde kullanılmaktadır. Yıllar içinde artan antibiyotik direnci ve yüksek tekrarlama 

oranları ÜSE tedavi maliyetleri ve sosyal yükünü önemli ölçüde artırmıştır (83).  
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Üriner sistem enfeksiyonlarının yönetiminde temel antimikrobiyal tedavi stratejisi 

ampirik tedavidir. Amerika Bulaşıcı Hastalıklar Derneği’nin (IDSA), 2010 yılında 

yayınladığı üriner sistem enfeksiyonu yönetimi ile ilişkili rehberinden sonra Temmuz 

2025 tarihinde akut komplike ÜSE yönetimine yönelik bir güncel rehber yayınlamıştır. 

Mevcut rehberlerde ampirik antibiyotik seçimi dört ana unsura göre yapılmaktadır. 

Bunlar; hastalığın şiddeti, antimikrobiyal direnç için kişiye özgü risk faktörleri, hastaya 

ait diğer durumlar (alerji, yan etki) ve sepsisli hastalarda toplumda görülen bölgesel 

direnç oranlarıdır (21,84). 

Ampirik tedavi, hastanın önceki antimikrobiyal kullanım öyküsü ve yakın 

geçmişteki idrar kültürü sonucu  gibi ilaç direnci için risk faktörleri göz önüne alınarak 

hemen başlanmalı ve yeni kültür ve antimikrobiyal duyarlılık sonuçlarına göre 

düzenlenmelidir (84). 

2.7.1. Kadınlarda Akut Basit Sistit Tedavisi 

Kadınlarda akut basit sistit yaygın görülen bir enfeksiyon tablosudur (78). Akut 

basit sistit tedavisinde kullanılacak antimikrobiyal seçimi, ÇİD gram negatif organizma 

ile enfeksiyon olasılığına göre değişmektedir. Çoklu ilaç direnci, üç veya üstünde 

antibiyotik grubundan bir veya daha fazla ilaca karşı direnci tanımlar. Son üç ayda; ÇİD 

gram negatif üremesi olan idrar kültürü sonucu bulunan, sağlık bakım hizmeti veren bir 

kurumda (hastane, bakımevi) yatarak tedavi gören, bir florokinolon, TMP-SXT  veya 

geniş spektrumlu beta-laktam antibiyotik (örneğin, üçüncü kuşak sefalosporin) kullanımı, 

ÇİD oranının yüksek olarak bildirildiği ülkelere (Hindistan, İsrail, İspanya, Meksika) 

seyahat öyküsü bulunanlar ÇİD gram negatiflerle enfekte olma olasılığı açısından daha 

yüksek risk altındadır (85). 

Çoklu ilaca dirençli mikroorganizma ile enfeksiyon açısından risk faktörleri 

olmayan hastalar için seçilen birinci basamak antimikrobiyal tedavi seçenekleri (21) 

* Nitrofurantoin monohidrat/makrokristaller 

* Trimetoprim Sulfametoksazol  

* Fosfomisin  

* Pivmesillinam 
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Nitrofurantoin monohidrat/makrokristaller: Günde iki kez 100 mg dozunda oral 

olarak 5-7 gün süreyle verilir. Yapılan randomize çalışmalarda, 5-7 gün süreyle verilen 

tedavinin %79 - 92 oranında klinik iyileşme sağladığı gösterilmiştir. Erken piyelonefrit 

şüphesi olması durumunda veya kreatinin klerensi <30 mL/dakika ise kullanımı 

önerilmez (86–88). 

Trimetoprim-sülfametoksazol: Günde iki kez çift doz etkili tablet formu (160/800 

mg) oral olarak üç gün süreyle verilir. Yapılan çalışmalarda, 3-7 günlük tedavi ile %79-

100 klinik sağladığı gösterilmiştir. Bölgesel direnç yaygınlığı %20'yi aşıyor ise ampirik 

tedavide kullanımından kaçınılmalıdır (85,89,90,91). Ülkemizde ÜSE’de en sık izole 

edilen etken E.coli olup, E.coli’nin antibiyotik duyarlılığını belirlemek için yapılan 

çalışmalarda, TMP-SXT direnci %20’nin üzerinde tespit edilmesi nedeniyle ampirik 

tedavide  bu ajanın tercih edilmesi uygun değildir (91,92).  

Fosfomisin: 3 gramlık tek doz şase formu suyla karıştırılarak oral yolla uygulanır. 

Fosfomisin için duyarlılık testi çoğu klinik laboratuvarda rutin olarak yapılmamaktadır. 

Erken piyelonefrit şüphesi durumunda fosfomisin tercih edilmemelidir (93).  

Pivmesilinam: ABD Gıda ve İlaç Dairesi (FDA) tarafından onaylanan doz olan 

185 mg günde üç kez, 3-7 gün süreyle oral yoldan verilir. Genişlemiş spektrumlu beta-

laktamazlar (GSBL) ve bazı karbapenemazlar dahil olmak üzere diğer oral beta-

laktamları inaktive etme özelliği bulunan bazı beta-laktamazların varlığı durumunda dahi 

aktivitesini korur (94).   

Birinci basamak tedavi seçeneği olarak önerilen antimikrobiyallerin alerji, ilaç 

temini, yerel direnç durumu gibi faktörler nedeniyle kullanılamadığı durumlarda tedavi 

için pivmesilinam dışındaki oral beta-laktamlar ya da florokinolonlar tercih edilebilir 

(21).  

Amoksisilin-klavulanat günde iki kez 500 mg dozunda, sefpodoksim günde iki 

kez 100 mg dozunda ve sefadroksil günde iki kez 500 mg dozunda 5-7 gün süre ile 

verilebilir. Ancak ampisilin ve amoksisiline, yaygın ve yüksek direnç oranları nedeniyle 

ampirik tedavi için uygun değildir (21).  

Beta-laktamların kullanılamadığı durumlarda alternatif ajan olarak üç gün süreyle 

siprofloksasinin günde iki kez 250 mg/günde bir kez 500 mg dozunda veya 

levofloksasinin günde bir kez 250 mg dozunda kullanılması önerilmektedir. 
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Moksifloksasin, diğer florokinolonlara kıyasla daha az idrar seviyelerine ulaşır ve 

kullanılması önerilmez (21,95). 

Bahsedilen antimikrobiyallerden hiçbirinin kullanılamadığı durumlarda mevcutsa 

iki yeni etkili ajan olan gepotidacin ve sulopenem etzadroksil-probenesid kullanılabilir 

(96,97). 

Gepotidasin: Bakteriyel tip II topoizomerazı inhibe ederek etki gösteren yeni bir 

antibiyotik olan gepotidasin günde iki kez 1500 mg dozda beş gün süreyle oral yolla ÜSE 

tedavisinde kullanılabilir (96).  

Sulopenem etzadroksil-probenesid: Kadınlarda dirençli komplike olmayan 

ÜSE’lerin tedavisinde onay almış oral yolla kullanılan penem grubu bir antibiyotiktir. 

Sulopenem etzadroksil-probenesid  (Orlyvah) günde iki kez bir tablet beş gün süreyle oral 

yolla verilebilir. Pseudomonas veya karbapenem dirençli izolatlara karşı etkili değildir 

(97). 

Gebelerde akut sistit durumunda fosfomisin, sefpodoksim, amoksisilin-klavulanat 

tedavilerinden biri verilebilir. İlk trimesterde nitrofurantoin ve TMP-SXT önerilmez (98).   

            Kadınlarda görülen akut basit sistitlerde rutin olarak idrar kültürü ve antibiyotik 

duyarlılık testi yapılması önerilmez. Ancak tekrarlayan sistit ataklarında direnç gelişimi 

ya da ciddi sistematik enfeksiyon gelişme riski gibi durumlar sebebi ile idrar kültürü 

alındı ise sonuçlara göre tedavi rejimi değiştirilir. İzolat duyarlılığına göre tercih edilme 

sırası; nitrofurantoin veya TMP-SXT, fosfomisin veya pivmesilinam olarak belirlenebilir 

(99). 

Ampirik tedavi ile 48-72 saat geçmesine rağmen devam eden semptomlar varsa 

veya birkaç hafta içinde ÜSE semptomları tekrarladıysa, idrar kültürü ve duyarlılık testi 

gerektirir. Uygun antimikrobiyal tedavi ile semptomlar devam ederse, anatomik ve 

fonksiyonel anormallikleri değerlendirme amacıyla görüntüleme yapılmalıdır (79).  

Sistit semptomları gerileyene kadar lüzum halinde fenazopiridin (günde üç defaya 

kadar) dizüri semptomunu azaltabilir (100).  

2.7.2. Erkeklerde Akut Basit Sistit Tedavisi  

Literatürde sıklıkla erkeklerde sistit tablosu komplike ÜSE olarak kategorize 

edilse de nörojenik mesanesi olmayan sağlıklı erkeklerde hafif-orta şiddette dizüri, sık 
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idrara çıkma ve/veya idrara sıkışma hissi olup sistemik enfeksiyon belirtisi veya bulgusu 

yoksa, ÜSE basit sistit olarak değerlendirilebilir. Erkeklerde akut basit sistitin ampirik 

antimikrobiyal tedavisinde, kadınlar için önerilen birinci basamak tedavi rejimlerinden 

biri kullanılabilir. Bu tedavi rejimleri kadınlar için önerilen süre ve dozlarda olmak üzere 

nitrofurantoin monohidrat/makrokristaller, TMP-SXT ve fosfomisindir (21,84). 

Pivmesilinamın erkeklerdeki etkinliği iyi tanımlanmamıştır (92).  

Nitrofurantoin, fosfomisin ve beta-laktamlar prostatta güvenilir doku 

konsantrasyonlarına ulaşmaz ve subklinik prostatiti yeterli şekilde tedavi edemeyebilir. 

Bu nedenle, daha şiddetli sistit semptomları veya prostatit şüphesi olan hastaların ampirik 

tedavisinde daha güvenilir doku konsantrasyonlarına ulaşan TMP-SXT veya bir 

florokinolon tercih edilmelidir (84).   

Önerilen ajanlar arasındaki seçim, hastanın klinik durumu, yerel antimikrobiyal 

direnç oranları, ilaç temini ve maliyete göre kişiselleştirilebilir. Hasta önceki üç ay içinde 

bu ajanlardan biri ile tedavi edilmişse, farklı bir ajan tercih edilmelidir. Ülkemizdeki 

bölgesel direnç verileri göz önüne alındığında ampirik TMP-SXT kullanılması erkeklerde 

akut basit sistit tedavisi için uygun bir seçenek değildir (21,90).  

Kadınlarda olduğu gibi, birinci basamak ilaç seçenekleri kullanıma uygun değilse, 

beta-laktamlar tercih edilebilir (21).  

Sistit için antimikrobiyal tedavi bitiminden sonra semptomların devam etmesi 

veya kısa sürede tekrarlaması durumunda kültür ve antibiyotik duyarlılık testlerine 

başvurulmalı bireyler prostatit açısından da değerlendirilmelidir (21,84). 

2.7.3. Akut Komplike Üriner Sistem Enfeksiyonu Tedavisi 

Akut ÜSE’ler, yakın zamanda üriner sistem kateterizasyonu öyküsü, ileri yaş, 

diyabet veya üriner sistemde idrar akışını engelleyen bir anormallik gibi komplike edici 

faktörlerin varlığında daha ciddi bir seyir göstererek bakteriyemi, sepsis, septik şok ile 

sonuçlanabilir. Diyabeti veya üriner sistemde obstrüksiyonu bulunanlarda ÜSE’ler; 

piyelonefrit, renal kortikomedüller apse, perinefrik apse, amfizematöz piyelonefrit veya 

papillernekroz gibi komplikasyonlar ile sonuçlanabilir (101).  

Hafif ve orta şiddetteki akut komplike ÜSE olan hastalar ayaktan tedavi edilebilir 

(101). Florokinolonlar çoğu üropatojene (P. aeruginosa dahil) karşı geniş bir 

antimikrobiyal aktivite spektrumu sağlar ve idrar yolunda yüksek seviyelere ulaşması 
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sebebiyle ÜSE’lerin tedavisinde ilk seçenek ajanlar arasında yer alırlar. Ancak ayaktan 

tedavi gören hastalarda saptanan üropatojenlerde dahi artan florokinolon direnci göz 

önünde bulundurulmalıdır (95). Çoklu ilaç direnci ile enfeksiyon riski düşük, 

florokinolon kullanımı açısından herhangi bir kontrendikasyonu olmayan hastalarda beş-

yedi gün süreyle günde iki kez 500-750 mg dozunda siprofloksasin ya da günde bir kez 

1000 mg uzatılmış salımlı siprofloksasin tablet verilebilir (98).  

Kinolon dışındaki diğer oral seçeneklerden biri olan TMP-SXT forte tablet (160 

mg/800 mg) tablet, amoksisilin-klavulanat 875-1000 mg günde üç kez, sefpodoksim 200 

mg-400 mg günde iki kez, sefuroksim günde iki kez 500 mg, sefadroksil günde iki kez 

bir gr ağızdan sefiksim günde bir kez 400 mg dozda yedi gün süreyle tercih edilebilir 

(84). 

Sepsis, kontrol edilemeyen yüksek ateş şiddetli ağrı, genel durum bozukluğu, 

belirgin halsizlik, oral alım azlığı veya yutma güçlüğü nedeniyle ağızdan ilaç alamama, 

tedavi uyumsuzluğu, üriner sistem obstrüksiyonu, gibi durumlar akut komplike ÜSE ile 

takip edilen hastalar için hastaneye yatış endikasyonu oluşturur (101). 

Akut komplike ÜSE düşünülen tüm hastalarda ampirik antimikrobiyal tedavi idrar 

kültürü ve antimikrobiyal duyarlılık testi alındıktan sonra başlanmalıdır. Etken olan 

patojenin duyarlılık profili sonuçlandığında antibiyoterapi yeniden düzenlenmelidir 

(102). Ampirik antimikrobiyal seçimi daha önce etken olan izolat duyarlılığına, hastanın 

önceki antimikrobiyal kullanım öyküsüne Enterobacterales' in yerel toplum direnç 

yaygınlığına ve ilaç toksisitesine/etkileşimlerine göre yapılır (84,103).  

Kritik hastalarda, ürosepsis durumunda veya üriner sistemde obstrüksiyon şüphesi 

bulunan ve bu nedenle komplikasyon riski yüksek olan hastalarda toplumdaki direnç 

oranları da göz önünde bulundurularak ampirik antibiyoterapi için geniş spektrumlu 

ajanlardan biri seçilmelidir. Toplumda ÇİD organizmaların yaygınlığı düşük (%10'dan 

az) değilse veya oran bilinmiyorsa, ampirik tedavide beta laktam/beta laktamaz inhibitör 

kombinasyonu bir ajan veya karbapenem grubu bir antibiyotik başlanmalı, tedaviye gram 

pozitif bir bakteri ile enfeksiyon riski de değerlendirilerek ve vankomisin, daptomisin 

veya  linezolid grubu dirençli gram pozitif bakterilere etkili bir antibiyotik  eklenmelidir 

(84). 

Akut komplike ÜSE nedeniyle hospitalize edilen ancak kritik durumda olmayan 

ve üriner sistemde obstrüksiyondan şüphelenilmeyen hastalarda ampirik antimikrobiyal 
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rejim seçimi ÇİD gram-negatif organizmaların enfeksiyon etkeni olma olasılığına göre 

belirlenir (84,103). 

Çoklu ilaç direnci, gram-negatif organizma ile enfeksiyon için risk faktörü 

olmayan yatırılarak tedavi verilen hastaların tedavisinde IV seftriakson kullanılabilir. 

Hastanın son üç ay içinde florokinolon dirençli bir izolat ile enfeksiyon öyküsü yoksa ve 

toplumdaki E. coli suşlarında florokinolon direnci %10'dan düşük ise parenteral 

florokinolonlar (siprofloksasin veya levofloksasin) alternatif ajan olarak tedavide tercih 

edilebilir (84,104). Etken olarak duyarlı Enterococcus türlerinden şüphe ediliyorsa 

piperasilin tazobaktam ile tedavi edilebilir. Nötropeni, bir önceki ÜSE sırasında etkenin 

P. aeruginosa olması ya da hastanın P. aeruginosa ile enfeksiyon açısından riski 

bulunuyorsa ampirik tedavide piperasilin-tazobaktam, sefepim, seftazidim veya bir 

florokinolon tedavi için uygun seçeneklerdir. Parenteral fosfomisin, GSBL üreten 

organizmalara karşı aktivitesi olan komplike ÜSE tedavisinde kullanılabilecek bir 

ajandır; ancak kullanımı sırasında kısa sürede direnç geliştiği için tek başına tedavide 

tercih edilmez, çoğu zaman ÇİD mikroorganizmaların tedavisinde kombinasyon ajanı 

olarak yer alır (84,103).  

Yeni bir sefalosporin sefiderokol, bazı GSBL üreten Enterobacterales'e ve bazı 

durumlarda ÇİD P. aeruginosa izolatlarına karşı etkin olup, akut komplike ÜSE'de 

kullanılabilir ancak yalnızca dirençli enfeksiyonlarda seçilmiş vakalarda kullanılmalıdır 

(105).  

Akut komplike ÜSE olan ve ÇİD gram negatif organizmalarla enfeksiyon risk 

faktörü bulunan ayaktan hastalarda ertapenem IV/IM verilebilir. Florokinolon kullanımı 

açısından bir kontrendikasyon olmayan hastalarda ilk ertapenem dozunu takiben yukarıda 

belirtilen dozlarda 5-7 gün süreyle florokinolonlar verilebilir. Klinik deneyimi sınırlı 

olmakla birlikte sentetik bir sisomisin türevi olan plazomisin bu durumda kullanılabilecek 

potansiyel bir alternatiftir (84,106).  

Mesane dışında yeterli doku konsaantrasyonlarına ulaşamadıklarından akut 

komplike ÜSE’de nitrofurantoin, oral fosfomisin ve pivmesilinam tedavilerinden 

kaçınılmalıdır (97).  

Akut komplike ÜSE’de ayaktan tedavi verilen hastalar tedavi yanıtının 

değerlendirilebilmesi için 48-72 saat sonra yeniden görülmelidir. Bu değerlendirme 

sırasında antimikrobiyal tedavi kültür ve antibiyogram sonuçlarına göre düzenlenmelidir. 
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Tedaviye uygun klinik yanıt veren hastalarda tedavi süresi 5-7 gün olarak önerilmektedir. 

Uygun tedaviye rağmen klinik yanıt alınamayan hastalar komplikasyon açısından 

görüntüleme ile değerlendirilmelidir. Apse saptanırsa drenaj gereklidir. Amfizematöz 

piyelonefrit varsa perkütan drenaj ya da nefrektomi ile tedavi edilebilir (79,84,100).  

Stafilococcus aureus bakteriürisi olan hastalarda eş zamanlı bakteriyemi oranı 

yaklaşık %5-20 arasında değişmekte olup komplike ÜSE olan hastalarda S. aureus izole 

edilirse, bakteriyemi olasılığını dışlamak için iki set kan kültürü alınmalıdır (24). 

Komplike ÜSE tanısı olan hastalarda komplike edici faktörün ortadan kaldırılması 

önerilmektedir. Kateter ilişkili idrar yolu enfeksiyonlarında mümkünse kateter 

çıkarılmalıdır. Hastanın mutlaka kateter ile takibi gerekiyorsa tedavi öncesi kateter 

değiştirilmesi önerilir (84).  

2.7.4. Asemptomatik Bakteriüri Tedavisi 

Asemptomatik bakterirüri (ASB) için bazı özel durumlar dışında tedavi gerekmez. 

Geçmişte renal transplant sonrası ilk 2 ayda ortaya çıkan ASB’nin tedavi edilmesi 

önerilirken, güncel rehberler ASB tedavisinin ÜSE ve greft piyelonefriti insidansını 

azaltmadığı aksine bunların sıklığını ve antimikrobiyal direnç sorununu artırabildiğini 

bildiren yayınlar nedeniyle artık önerilmemektedir (19,107).  

Gebeler ve üriner sistem mukozasına hasar verme ihtimali olan herhangi bir 

ürolojik girişim planlanan hastalarda asemptomatik bakteriüri olması durumunda tedavi 

endikasyonu vardır (108). 

Gebelerde ilk trimesterde ASB sıklığı %1,5-9,5 arasındadır. Daha önce ÜSE 

geçirme öyküsü veya düşük sosyoekonomik düzeyin, ASB sıklığını arttırdığı 

bildirilmektedir (109). Asemptomatik bakteriürisi olan gebelerde prematüre doğum 

oranında artış olduğu bildirilmektedir. Gebelikte ASB taranması ve hedefe yönelik 

başarılı tedavisi ile semptomatik enfeksiyon riski %80-90 oranında azalır (108,110). 

Amerika Birleşik Devletleri Önleyici Hizmetler Görev Gücü (USPSTF), doğum 

öncesi ilk muayenede ve gebeliğin 12-16. haftaları arasında idrar kültürü taraması 

yapılmasını önermektedir (111). Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği, gebelikte 

ABS tedavisi için 4-7 günlük antibiyotik tedavisini önermektedir (108). Gebelikte ABS 

taranması ve tedavisi, gebelerde piyelonefrit insidansını ve düşük doğum ağırlığı, 

prematürite gibi neonatal komplikasyon risklerini azaltır. Tedavinin optimal süresi 
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antimikrobiyale özgüdür. Nitrofurantoin, fosfomisin ve beta-laktam grubu antibiyotikler 

(genellikle ampisilin veya sefaleksin), gebe bireylerde güvenli oldukları için tercih edilir. 

Nitrofurantoin ve TMP-SXT kullanımı ilk trimesterda önerilmez. Nitrofurantoin diğer 

antimikrobiyallerin kullanılamadığı durumlarda tercih edilebilir (98).  

Mukozal hasar oluşma ihtimali bulunan ürolojik girişim planlanan hastalarda da 

asemptomatik bakteriüri tedavi edilmelidir. Bu hastalarda postoperatif bakteriyemi 

oranlarının yüksekliği nedeniyle işlem öncesi idrar kültür alınarak, işlemden 12 saat önce 

etkene yönelik antimikrobiyal tedavi verilmesi ve işlem sonrası tedavi kesilmesi 

önerilmektedir (112). 

2.7.5. Kandidüri Tedavisi 

Kandidüri, sıklıkla üriner kateterizasyon ve kolonizasyon ile ilişkilidir. Özellikle 

yoğun bakım ünitelerindeki hastalarda yaygın olarak görülür; ileri yaş, diyabet, uzun 

süreli hospitalizasyon öyküsü, parenteral beslenme risk faktörleri olarak tanımlanmıştır 

(97,113). Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği’nin, 2016 yılında yayımlanan 

kandidiyazis tedavisine ilişkin güncellenmiş rehberinde asemptomatik kandidürinin 

sadece nötropenisi bulunan hastalar, düşük doğum ağırlığı olan (<1500 g) infantlar veya 

ürolojik girişim uygulanacak hastalarda tedavi edilmesini önermektedir. Semptomatik 

kandidüride tedavi ise azol duyarlı Candida spp. için 200 mg/gün oral flukonazol, 

piyelonefrit için 200-400 mg/gün oral flukonazol 14 gün süreyle önerilir. Azol dirençli 

Candida türlerinin neden olduğu sistit veya piyelonefrit hastalarında, 1-7 gün boyunca 

intravenöz amfoterisin B deoksikolat (günde 0,3-0,6 mg/kg) ile tedavi verilebilir (114).  

2.7.6. Tekrarlayan Üriner Sistem Enfeksiyonu Tedavisi   

Uygun antimikrobiyal tedavi sonrası relaps ya da reenfeksiyon durumlarında 

hastalar altta yatan ürolojik anormallikler, piyelonefrit, kronik bakteriyel prostatit gibi 

durumlar açısından değerlendirilmelidir. Altta yatan ürolojik anormallik, yapısal 

bozukluk, ürolitiazis gibi durumların varlığında relapsları önlemek adına hastalar cerrahi 

müdahale açısından değerlendirilmelidir. Cinsel aktif kadınlarda tekrarlayan sistit 

ataklarını önlemeye yönelik davranışsal öneriler, günde en az 2 litre su tüketimi, cinsel 

ilişki sonrası miksiyon, perineal bölgenin dışkı florası ile kontamine olmasını önlemek 

için önden arkaya doğru temizleme, spermisit kullanım öyküsü var ise korunma 

yöntemininin değiştirilmesi, postmenopozal kadınlarda vajinal östrojen kullanımı 

önerilir. Metenamin veya cranberry (Gilaburu) kullanımının da tekrarlayan sistit 
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ataklarını azalttığını bildiren çalışmalar bulunmaktadır (115). Probiyotik ve D-mannoz 

kullanımının ise tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonlarını engellediğine dair yeterli veri 

bulunmamaktadır (116). Rekürren ataklar cinsel ilişki ile ilişkilendiriliyor ise, postkoitus 

tek doz antimikrobiyal profilaksi (tek doz TMP-SXT ya da 100 mg nitrofurantoin) 

önerilebilir. Tekrarlayan ÜSE, bir predispozan faktörle ilişkilendirilemediği durumlarda 

semptomlar şiddetli ise sürekli antimikrobiyal profilaksi kullanılabilir. Sürekli 

antimikrobiyal profilaksi optimal süresi için fikir birliği yoktur (3-12 ay). Sürekli 

antimikrobiyal profilaksi için 50 mg nitrofurantoin ya da 40/200 mg TMP-SXT 

önerilebilir. Bu şekilde reenfeksiyon sıklığının azaldığı görülmüş ancak tamamen 

önlemek mümkün olmamıştır (114,116,117). 

2.8. Antimikrobiyal Direnç  

Mikroorganizmaların antimikrobiyal ilaçların etkilerine karşı koyabilmesi 

antimikrobiyal direnç olarak tanımlanır. Alexander Fleming 1928 yılında penisilinleri 

keşfettikten kısa bir süre sonra bakterilerin antimikrobiyal maddelere belirli bir süre 

maruziyet kaldıklarında direnç geliştirebileceğini belirtmiştir. Günümüzde 

antimikrobiyallere karşı gelişen direnç, dünya genelinde önemli bir morbidite ve 

mortalite kaynağı haline gelmiştir. Dünya sağlık örgütü(DSÖ), antimikrobiyal dirençli 

(AMR) organizma sayısındaki artışı küresel sağlık için en büyük tehditlerden biri olarak 

kabul etmektedir. 

Avrupa Hastalıkları Kontrol ve Önleme Merkezi(ECDC) ve ABD’nin Hastalıkları 

Kontrol ve Önleme Merkezleri(CDC) 2008 yılında üç farklı tipte antimikrobiyal direnç 

paterni tanımlamıştır. Çoklu ilaç direnci, klinik pratikte üç veya daha fazla grup 

antibiyotiğe dirençli mikroorganizmaları ifade etmektedir. Yaygın antimikrobiyal direnci 

bakteri izolatlarının yalnızca bir veya iki antimikrobiyal grup dışındaki tüm antibiyotik 

gruplarına, tüm ilaçlara direnç ise bütün antibiyotik gruplarına karşı direnç olarak 

adlandırılmıştır (119). 

Antimikrobiyal direnç mekanizmalarını anlamak için antimikrobiyallerin etki 

yollarını bilmek önemlidir. 

Antimikrobiyallerin bakterinin genetik yapısı sebebiyle bakteriye etkisiz kalması 

durumu doğal direnç olarak tanımlanır. Dirençli bakterilerin konjugasyon, 

transformasyon ya da transdüksiyon yolu ile direnç genlerini başka bir bakteriye 



 

28 
 

aktarması ile gelişen direnç ise kazanılmış dirençtir. Çevresel koşullara bağlı direnç ise 

in vitro testlerde duyarlı görünen bakterilerin, ortam oksijen düzeyi değişiklikleri, doku 

pH düzeyi ve antimikrobiyalin enfeksiyon bölgesine ulaşamaması gibi nedenlerle in-vivo 

ortamda dirençli olmasıdır (121). 

Antimikrobiyal direncin ana mekanizmaları: İlacın emilimini sınırlamak, ilaç 

hedefinin modifikasyonu, ilacın inaktivasyonu ve ilacın hücre dışarı atılmasıdır (efflux) 

(120). 

2.8.1. Florokinolon Grubu Antibiyotiklere Direnç Mekanizması 

 Kinolon grubu antibiyotikler stafilokoklar, gram negatif ve anaerob bakteriler 

dahil geniş bir etki spektrumuna sahiptir. Bakterinin DNA sentezinde görevli enzimlerde 

(DNA giraz ve topoizomeraz IV) ortaya çıkan değişiklikler ve antibiyotiğin efflüx 

pompası ile hücre dışına atılması olmak üzere iki tip antimikrobiyal direnç mekanizması 

mevcuttur. DNA giraz sentezinde görev yapan gyrA, gyrB, Topoizomeraz IV sentezinde 

görevli parC ve parE genlerindeki gibi kromozomal mutasyonlar direncin en önemli 

basamağıdır. Bunun yanısıra direnç genleri (qnr,  aac(6 ' )-Ib-cr) plazmidlerle de 

aktarılabilir. Enzim değişikliğinde, DNA giraz, ilacın afinitesini azaltacak şekilde kinolon 

direnç bölgesinde(QRDR) kümelenebilen gyrA veya gyrB alt birimleri tarafından 

mutasyona uğrar. Çoklu ilaç direnci durumunda efflüx pompaları, hedef bölgeye 

ulaşmadan ilacın hücre dışına atılmasını artırarak etkinlik gösterir (121).  

2.8.2. Sülfonamid Grubu Antibiyotiklere Direnç Mekanizması 

Sülfonamidler bakteriyel folat metabolizmasındaki basamakları bloke ederek 

etkisini gösteren bakteriostatik antibiyotiklerdir. Folik asit bakteri DNA ve RNA’sı için 

gerekli bir metabolittir. Sülfonamidler p-amino benzoik asit(PABA) yerine geçerek folik 

asit sentezini ve nükleik asit oluşumu engellerler. Gram pozitif, gram negatif ve aerobik 

bakterilere karşı etkinlikleri bulunmaktadır. Bu grup antibiyotiğe direnç kromozom veya 

plazmid kaynaklı olabilir. Bakteri sulfonamidlerin düşük afinite gösterdiği farklı türde bir 

dihidropteroat sentetaz (DHPS) enzimi sentezleyerek sülfonamidlerin etkisinden 

kurtulur. Trimetoprim sülfametaksazol bu grubun en yaygın kullanılan üyesidir. 

Trimetoprime karşı dirençte ise, bakterinin dihidrofolat redüktaz (DHFR) genleri ile 

trimetoprime dirençli bir DHFR enzimi sentezlenmesi rol oynar (122).  



 

29 
 

2.8.3. Aminoglikozid Grubu Antibiyotiklere Direnç Mekanizması 

Aminoglikozitler, özellikle gram negatif mikroorganizmalara karşı bakterisidal 

etkili antibiyotiklerdir. Bu grupta yer alan antibiyotikler bakteri ribozomunun 30S alt 

birimine bağlanıp protein sentezini engelleyerek etkilerini gösterirler.  

Gram negatif bakterilerde aminoglikozidlere karşı direnç gelişmesinden üç temel 

mekanizma sorumludur. İlk mekanizma antibiyotiğin bakteri ribozomuna bağlanma 

noktasında kromozomal mutasyon sonucu ortaya çıkan 16S rRNA metilasyonunun neden 

olduğu değişiklik sonucunda ribozomun antibiyotiğe bağlanma afinitesindeki azalmadır. 

İkinci mekanizma P. aeruginosa ve stafilokoklarda aminoglikozid transport genini 

etkileyebilen kromozomal mutasyondur. Bu mutasyon antibiyotiğin hücre içine girişini 

azaltarak düşük düzeyde bir dirence yol açar. Üçüncü mekanizma ise aminoglikozidlerin 

amino ya da hidroksil gruplarını enzimatik olarak değiştiren hücre içi enzimlerle 

gerçekleşir. Bu değişim sonucunda aminoglikozid molekülü ribozomlara iyi 

bağlanamadığından bakteri aminoglikozide direnç gösterir. Bu enzimlere aminoglikozid 

modifiye edici enzimler adı verilir. N-asetilasyon, O-nukleotidasyon ve O-fosforilasyon 

yaparak etki gösterir (119,123).  

2.8.4. Fosfomisine Direnç Mekanizması 

Gram pozitif ve Enterobacterales familyası üyeleri dahil olmak üzere çeşitli gram 

negatif bakterilerin hücre duvarı sentezini bozarak etki gösteren bakterisidal bir 

antibiyotiktir. Direnç kromozomal mutasyonlarla Gliserol-6-P veya heksoz P taşıyıcı 

moleküllerin modifikasyonu sonucu hücre permeabilitesindeki azalma ile ortaya çıkar. 

Antibiyotiğin hücre içine girişi bu yolla engellenir. Ayrıca fosfomisin hidrolazlarını 

kodlayan, kromozomal veya plazmidler aracılığı ile sentezlenen fosfomisin modifiye 

eden enzimlerin (FosA, B, X) üretimi sonucunda gerçekleşir. (124).  

2.8.5. Beta-Laktam Grubu Antibiyotiklere Karşı Direnç  

Beta laktam grubu antibiyotikler en sık kullanılan antimikrobiyal ajanlardır. 

Bakterilerde hücre duvarı sentezinden sorumlu penisilin bağlayan proteinlerin(PBP) 

transpeptidaz aktivitesini engelleyip peptidoglikan sentezini bozarak etkilerini 

gösterirler. Penisilin direnci gelişmesinde tanımlanan üç farklı mekanizma 

bulunmaktadır. Bunlardan ilki bakterinin hücre duvarında bulunan ve penisilin grubu 

antibiyotiklerin etkin hale gelebilmesi için bağlanması gereken penisilin PBP’lerin 
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yapısında değişiklik ya da miktarlarında azalma olması nedeniyle antibiyotiğin 

bağlanamaması ve hücre içine girememesidir. İkinci mekanizma membranla ilişkili 

pompalar ile antibiyotiğin hücre dışına atılmasıdır. Son mekanizma ise bakterilerin beta 

laktamaz enzimi oluşturmasıdır (122).  

Bu mekanizmalar arasına en önemli olanı beta laktamaz enzimi üretimidir.  Beta 

laktamaz enzimi, antibiyotiklerin dört üyeli beta laktam halkasının parçalanması ve daha 

sonra inaktif bir ürünün ortaya çıkmasını sağlayarak bakterilere beta laktam 

antibiyotiklere karşı direnç kazandırır (125). 

Bu enzimler bakteri kromozomları ya da plazmidler aracılığıyla sentezlenir. 

Ülkemizde bazı gram negatif bakteriler tarafından sentezlenen AmpC beta laktamazlar 

kromozomal beta laktamazlara, GSBL ve karbapenemazlar plazmid aracılı sentezlenen 

beta laktamazlara örnek gösterilebilir (126).  

Tanımlanan ilk beta laktamazların sadece penisilin ve sefalosporinlere direnç 

oluşturabilen dar spektrumlu enzimler olmasına karşın yeni nesil beta laktamların 

üretilmesi ve klinik pratikte kullanılması, bu bileşikleri hidrolize etme yeteneğine sahip 

mutant enzimlerin seçilimini indüklemiştir (127).  

İlk tanımlanan plazmid aracılı beta laktamaz gram negatif bakterilerde 1960' lı 

yıllarda Yunanistan'da keşfedilmiştir. İzole edildiği hasta isminden (Temoniera) 

esinlenerek TEM adı verilmiştir. Ardından bu enzimle yakından ilişkili bir enzim daha 

keşfedilmiş ve TEM-2 olarak adlandırılmıştır (128). 

Günümüzde bakteriler tarafından sentezlenen 4000’den fazla beta laktamaz 

bulunmaktadır. Beta laktamazlar moleküler yapılarına göre Ambler ve işlevsel olarak 

Bush-Jacobi olmak üzere iki farklı şekilde sınıflandırılmıştır. Beta laktamazlar Ambler 

sınıflandırmasında, protein moleküllerini oluşturan birincil dizilerine göre dört kategoriye 

A, B, C ve D olarak gruplandırılmıştır. Enzimin aktif bölgelerinde bir serin amino asiti 

bulunan beta laktamazlar A, C ve D sınıfında yer alır.  B sınıfındaki beta laktamazlar ise 

enzim aktif bölgelerinde çinko kullanır, bu nedenle metallo beta laktamaz (MBL) olarak 

adlandırılmaktadır. Beta laktamazlar 2009 yılında güncellenen Bush-Jacobi işlevsel 

sınıflandırmasında beta laktam substratlarının parçalanmasına ve inhibitörlerin etkilerine 

bağlı olarak üç gruba ayrılır (Tablo 3) (125,126): 
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Grup 1: Moleküler yapılarına göre Ambler sınıflamasında sınıf C’de yer alan 

sefalosporinazları içerir. 

Grup 2: Aktif merkezinde serin bulunan grup 1 dışındaki beta laktamazları içerir 

ve Ambler sınıflamasında A ve D sınıflarını içerir. 

Grup 3: Metallo beta laktamazları içerir ve Ambler sınıflamasında B sınıfına 

karşılık gelir. 

Sınıf A beta laktamazlar, kromozomal ve plasmid kökenli penisilinaz, 

sefalosporinaz ve karbapenemazları kapsamakta olup içlerinde en yaygın görülenleri 

SHV-1 ve TEM-1’dir. Sıklıkla Gram negatif basiller tarafından sentezlenir (E. coli ve K. 

pneumoniae) (124).  

Metallo beta laktamaz olarak isimlendirilen B grubu enzimler penisilinleri, 

sefalosporinleri, karbapenemleri hidrolize etme özelliğine sahiptir. Stenotrophomonas 

maltophilia, Bacillus fragilis, Aeromonas ve Legionella spp.’de bulunurlar (129). 

C grubu enzimler, kromozomal AmpC geniyle taşındıklarından AmpC enzimleri 

olarak isimlendirilirler. AmpC beta laktamaz üreten bakteri, penisilinlere, 

sefalosporinlere (oksiimino sefalosporinler dahil) ve sefamisinlere dirençli olup beta 

laktamazları genellikle sefalosporinazlardan oluşmaktadır. Enterobacter, Serratia 

türlerinde geniş spektrumlu sefalosporin direncinden sorumludurlar. Kromozomlarda 

bulunan AmpC genleri normal şartlarda eksprese olmazlar ancak bu genlerde meydana 

gelen mutasyonlar sonucunda veya beta laktam antibiyotik varlığında bu genlerin 

indüklenmesi ile yüksek seviyede eksprese olurlar. Plazmid kökenli AmpC beta laktamaz 

genleri ise indüklenebilir nitelikte değildir (130)  

D grubundaki beta laktamazlar, oksasilini hidrolize etmeleri nedeniyle OXA tipi 

beta-laktamazlar olarak adlandırılmışlardır. OXA grubu beta laktamazlar, beta 

laktamazlar arasında en fazla çeşitlilik gösteren enzim grubudur. OXA-11 ve OXA-15 

GSBL aktivitesi gösterir. OXA-23 ve OXA-48’de ise karbapenemaz aktivitesi mevcuttur 

(122)  

Karbapenemler; antibakteriyel spektrumlarının genişliği, AmpC ve GSBL 

enzimlerine dayanıklı olmaları nedeniyle çok ilaca dirençli gram negatif bakteri 

enfeksiyonlarında ilk sırada tercih edilen antibiyotik grubudur. Son yıllarda artan GSBL 

ve AmpC oranları ve bunun sonucunda artan karbapenem kullanımına paralel olarak, 
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karbapenemleri hidrolize eden beta laktamazların sayısı da artmaktadır. Ülkemizde en 

yaygın karbapenemaz OXA-48 olmakla birlikte, Klebsiella pneumoniae karbapenemaz 

(KPC) ve New Delhi metallo beta laktamaz (NDM) enzimleri de giderek artmaktadır; 

OXA-48 ve NDM birlikteliği de %10’u geçmiştir (122). 

Karbapenemazlar; A grubunda NMC, IMI, SME, KPC ve GES enzimleri, B 

grubunda IPM, VIM, GIM, SPM, NDM-1 enzimleri, D grubunda OXA enzimleri olarak 

tanımlanmıştır (123). 
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Tablo 3: Beta Laktamazların Bush-Jacobi ve Ambler Sınıflaması (125) 

Bush-

Jacoby 

(2009) 

Bush-

Jacoby-

Medeiros 

(1995) 

Moleküler 

Sınıf 

Ayırt edici 

alt tabaka 

İnhibisyo

n 

CA/TZB 

EDTA Belirleyici Özelliği 
Temsilci 

Enzim 

1 1 C Sefalosporin Hayır Hayır 

Sefalosporin (sefamisin) 

hidrolizi, 

Benzilpenisilinden daha 
iyidir. 

E.coli AmpC, 
P99, 

ACT-1, 

CMY-2, 
FOX-1 MIR- 

1 

1e NI C Sefalosporin Hayır Hayır 

Seftazidim ve diğer 
oksiimino beta 

laktamazlara hidrolizi 

artmıştır 

GC1, CMY-

37 

2a 2a A Penisilinler Evet Hayır 

Penisilinin hidrolizi 

sefalosporinlerden 

daha iyidir. 

PC1 

2b 2b A 
Penisilinler, 

Sefalosporin 
Evet Hayır 

Benzilpenisilin ve 
sefalosporinin benzer 

hidrolizi 

TEM-1, 
TEM-2, 

SHV-1 

2be 2be A 

Geniş 

spektrumlu 

sefalosporin, 
monobaktam 

Evet Hayır 

Oksiimino-beta laktam 

artması hidroliz 
(sefotaksim, seftazidim, 

seftriakson, 

sefepim, aztreonam) 

TEM-3, 

SHV-2, 
CTX-M-15, 

PER- 

1, VEB-1 

2br 2br A Penisilinler Hayır Hayır 

Klavulanik asit, sulbaktam 

ve 
tazobaktama karşı 

direnç 

TEM-30, 
SHV-10 

2ber NI A 

Geniş 
spektrumlu 

sefalosporin, 

monobaktam 

Hayır Hayır 

Oksiimino-beta 
laktamlarla klavulanik asit 

sulbaktam ve tazobaktam 
kombinasyonlarına 

artmış direnç 

TEM-50 

2c 2c A Karbenisilin Evet Hayır 
Karbenisilin hidrolizi 

artmıştır 
PSE-1, 

CARB-3 

2ce NI A 
Karbenisilin, 

Sefepim 
Evet Hayır 

Karbenisilin, sefepim ve 

Cefpirom 

hidrolizi artmıştır 

RTG-4 

2d 2d D Kloksasilin Değişken Hayır 
Kloksasilin veya oksasilin 

hidrolizi artmış 

OXA-1, 

OXA-10 

2de NI D 

Geniş 

spektrumlu 
sefalosporin 

Değişken Hayır 

Kloksasilin veya oksasilin 

ve oksiimino- 
Beta laktamların hidrolizi 

OXA-11 

OXA-15 

2df NI D Karbapenem Değişken Hayır 

Kloksasilin veya oksasilin 

ve 
karbepenemlerin hidrolizi 

OXA-23 

OXA-48 

2e 2e A 
Genişlemiş 
spektrumlu 

sefalosporin 

Evet Hayır 

Sefalosporinle 

hidrolizolur. Klavulanik 
asitle inhibe ancak 

aztreonamla inhibe 

olmaz. 

CepA 

2f 2f A Karbapenem Değişken Hayır 

Oksiimino-β-laktamlar, 

sefamisinler,karbapenemle

rin hidrolizi 
artmıştır, 

KPC-2, IMI-

1,SME-1 

3a 3 
B (B1) 
B (B3) 

Karbapenem Hayır Evet 

Geniş spektrumlu 

Karbapenemlerin 
hidrolizi monobaktamlar 

değil 

IMP-1, VIM-

1, 
CcrA, IND-1 

L1, 

CAU-1, 
GOB-1, 

FEZ-1 

3b 3 B (B2) Karbapenem Hayır Evet 
Karbapenemleri öncelikle 

hidroliz eder 
CphA, Sfh-1 

NI 4 Bilinmeyen      
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2.8.6. Genişletilmiş Spektrumlu Beta-Laktamazlar 

Genişlemiş spektrumlu beta-laktamazlar (GSBL), penisilin, sefalosporin ve 

aztreonam dahil olmak üzere monobaktam grubu çoğu beta-laktam antibiyotiğe direnç 

gelişmesinden sorumlu olan enzimlerdir. Geniş spektrumlu beta laktam 

antimikrobiyallerin 1980’li yıllardan sonra yoğun şekilde kullanıma başlanmasıyla 

penisilin ve oksiimino-sefalosporinlere (seftriakson, sefotaksim gibi) karşı direnç 

sağlayan enzimler bulunmuş ve etki spektrumlarıyla paralel olarak bu enzimler GSBL 

olarak adlandırılmıştır (125).  

GSBL üreten suşlar genellikle hastanede uzun süre yatan, büyük cerrahi 

operasyon geçiren, kateterizasyon öyküsü bulunan ve özellikle yoğun bakım 

servislerindeki hastalarda görülmektedir. En sık hastane kökenli K. pneumoniae ve E. coli 

suşlarında görülmekle birlikte, diğer Enterobacteriaceae üyelerinde de rastlanmaktadır 

ancak yıllar içerisinde toplum kökenli enfeksiyon etkenlerinde de görülme sıklığı 

artmıştır. Genişlemiş spektrumlu beta-laktamaz enzimi bulunan mikroorganizmaların 

neden olduğu toplum kökenli enfeksiyonlar, tüm dünyada önemli bir klinik sorun halini 

almıştır (131). 

2.8.7. Genişletilmiş Spektrumlu Beta Laktamaz Çeşitleri 

En sık görülen GSBL enzimleri Ambler sınıf A’da bulunan TEM, SHV, CTX-M 

ve Ambler sınıf D’de bulunan OXA grubu enzimlerdir. Gram negatif bakterilerde, 

özellikle Enterobactericeae familyasında; TEM, SHV ve CTX-M tipi beta laktamazlar, 

en sık karşılaşılan GSBL’lerdir.  

TEM ve SHV tipi GSBL’ ler, genlerde meydana gelen nokta mutasyonlar 

sonucunda, tek aminoasit değişiklikleri ile şekillenmişlerdir ve kodlanan yeni enzimler 

rakamlar verilerek isimlendirilmiştir (TEM-3, TEM-4 ve diğerleri; SHV-3, SHV-4 ve 

diğerleri). 

TEM kökenli GSBL, en sık E. coli ve K. pneumoniae’da saptanmakla birlikte; 

Salmonella spp, Proteus mirabilis, Morganella morganii ve P. aeruginosa türlerinde de 

bulunabilmektedir (132).  

SHV grubu enzimler ise sıklıkla K. pneumoniae, Citrobacter diversus, E. coli ve 

P. aeruginosa türlerinde tanımlanmıştır.  
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CTX-M tipi beta-laktamazlar sefotaksim ve seftriaksonu iyi hidrolize ederler. Son 

on yılda sıklığı artmıştır. İlk olarak E. coli’de bildirilmiştir. Salmonella spp. başta olmak 

üzere birçok Enterobacteriaceae türünde saptanmıştır (133). 

PER, VES ve GES gibi plazmid aracılı GSBL aileleri tanımlanmıştır. Ancak 

klinik pratikte önemleri kısıtlıdır, nadir rastlanırlar (125,134). PER enzimi ilk olarak 

Fransa’da bir Türk hastadan izole edilen bir P. aeruginosa suşunda saptanmıştır. P. 

aeruginosa dışında Salmonella typhimurium, A. baumannii, E. faecalis ve P. mirabilis 

suşlarında da gösterilmiştir (135).  

2.8.8. Genişletilmiş Spektrumlu Beta Laktamaz Tanı Yöntemleri 

Genişletilmiş spektrumlu beta laktamaz enzimleri, plazmid aracılığıyla kolay 

yayılmaları, salgına neden olabilmeleri, bu suşların neden olduğu enfeksiyonlardaki 

tedavi başarısızlık oranı ve mortalitenin artışı gibi ciddi problemlerin ortaya çıkması 

sebebiyle günümüz hastanelerinde önemli bir direnç mekanizması haline gelmiştir. Bu 

nedenle bu enzimlerin laboratuvarda iyi tanımlanması, tedavinin doğru yönlendirilmesi 

açısından büyük önem taşır. 

Enterobacteriaceae üyelerinde GSBL saptanmasına yönelik önerilen yaklaşım, 

ilk olarak oksimino - sefalosporinlere “duyarlı olmama” özelliğinin saptanması ile 

başlamaktadır. Bunun ardından fenotipik (bazen genotipik) doğrulama testleri 

uygulanmaktadır. Sefotaksim, seftriakson, seftazidim ve sefpodoksim için EUCAST ve 

CLSI rehberleriyle uyumlu olarak, tarama sınır değerinin MİK> 1mg/L olması, 

önerilmektedir (Tablo 4): 

Tablo 4: Sefotaksim, Seftriakson, Seftazidim ve Sefpodoksim için EUCAST ve CLSI 

Rehberleriyle Uyumlu MİK Değerleri 

Yöntem Antibiyotik 
GSBL testi uygulanması 

için sınır değeri 

Sıvı veya agar dilüsyon* 

Sefotaksim/Seftriakson 

ve Seftazidim 

MİK>1mg/L 

Sefpodoksim MİK> 1mg/L 

Disk difüzyon* 

Sefotaksim (5μg) İnhibisyon zonu <21 mm 

Seftriakson (30 μg) İnhibisyon zonu <23 mm 

Seftazidim (10 μg) İnhibisyon zonu <22 mm 

Sefpodoksim (10 μg) İnhibisyon zonu <21 mm 

 

*Tüm yöntemlerle sefotaksim veya seftriakson ve seftazidim veya tek ajan olarak sefpodoksim 

test edilebilir. 
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Fenotipik doğrulama yöntemleri: Genişletilmiş spektrumlu beta laktamaz 

aktivitesinin in vitro şartlarda klavulanik asit ile inhibisyonu temeline dayanan fenotipik 

yöntemlerden aşağıda açıklanan dördü GSBL doğrulaması yapılabilmesi için 

kullanılabilmektedir ancak fenotipik doğrulama yöntemlerinden hiçbiri gram negatif 

bakterilerde GSBL saptaması açısından %100 duyarlı ve özgül değildir. 

1-Kombine disk yöntemi: McFarland 0,5 standart yoğunluğundaki bakteri 

süspansiyonunun yayıldığı Mueller-Hinton besiyerine, klavulanik asit (10 μg) içeren ve 

içermeyen seftazidim (30 μg) ile sefotaksim (30 μg) diskleri yerleştirilir. Bir gece 

35C’de inkübasyondan sonra, klavulanik asit içeren ve içermeyen disklerin etrafındaki 

inhibisyon zonları ölçülerek karşılaştırılır. Kombinasyon diskleri etrafındaki inhibisyon 

zonu, klavulanik asit içermeyen disk etrafındaki inhibisyon zonundan ≥ 5 mm daha geniş 

olan suşlar, GSBL üretimi açısından pozitif olarak kabul edilir. 

2-Çift disk sinerji yöntemi: McFarland 0,5 standardına eşdeğer olacak şekilde hazırlanan 

bakteri süspansiyonu Mueller-Hinton besiyerine ekilir. Plağın ortasına bir amoksisilin-

klavulanik asit diski (AMC 20/10µg) ile disk merkezleri arasındaki uzaklık 30 mm olacak 

şekilde seftazidim (CAZ), seftriakson (CRO) veya sefotaksim (CTX), aztreonam (ATM) 

veya sefpodoksim (POD) diskleri yerleştirilir. On sekiz saat 35°C'de inkübasyondan 

sonra test edilen sefalosporin veya aztreonam etrafındaki inhibisyon zonunun, AMC 

diskine doğru genişlemesi veya arada bakterinin üremediği bir sinerji alanının bulunması 

GSBL varlığını gösterir (Şekil 3) (127). 

  

Resim 1: Çift Disk Sinerji Yöntemi 

3-Mikrodilüsyon yöntemi: Sefotaksim, seftazidim ve sefepimin 0,125-512 mg/L arasında 

seri, iki katlı dilüsyonlarının tek başlarına ve eşit konsantrasyonda (4 mg/L) klavulanik 

asit ile birlikte içeren Mueller–Hinton sıvı besiyeri kullanılarak uygulanır. Klavulanik asit 

varlığında MİK değerlerinde ≥ 8 kat azalma GSBL pozitif olarak kabul edilir. 
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4-Gradiyent test (şerit) yöntemi: Gradiyent şeritlerinde klavulanik asit ile kombine 

edildiğinde sefalosporin MİK değerinde 8 kattan fazla düşüş gözleniyorsa veya bir 

“hayalet zon” ya da elips şeklinde bir bozulma varsa, test pozitiftir. GSBL gradiyent 

şeritleri sadece GSBL doğrulaması için kullanılmalıdır; MİK saptanması için güvenilir 

değildir (Resim 2) (136). 

 

Resim 2: Gradiyent Test (Şerit) Yöntemi 

Otomatize sistemler: Bakteriyolojide kullanılan VITEK 2 (bioMerieux, Marcy 

I’Etoile/Fransa) ve Phoenix (Becton Dickinson, Sparks, MD/ABD), Mikro-scan panel 

test gibi sistemler de GSBL üreten suşları saptayabilmektedirler. Ancak bu sistemlerin 

özellikle karbapenem dirençli K. pneumoniae suşlarındaki direnci saptamakta yetersiz 

olduğu bildirilmektedir. 

Moleküler tanı yöntemleri: Özgül enzim tipini belirlemek için moleküler yöntemlerin 

kullanılması gereklidir. En sık ve en yaygın kullanılan moleküler yöntem beta laktamaz 

genlerine spesifik oligonükleotid öncüllerin kullanıldığı PCR’dır. Bu yöntemle enzimin 

bağlı olduğu aile saptanabilir ancak enzim varyantları arasında ayrım yapılamaz (137).  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

              

 

3.1. Etik Kurul Onay 

“Toplum Kökenli Üriner Sistem Enfeksiyonu Etkeni Bakterilerin Antibiyotik 

Duyarlılıklarının İncelenmesi ve Tedavi Uygunluğunun Değerlendirilmesi” başlıklı tez 

çalışmamız, Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırmalar Etik Kurulu tarafından, 

17.12.2024 tarihinde, 2024-149 karar numarası ile onaylanmıştır. 

3.2. Çalışma Örnekleminin Oluşturulması  

            Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi, 

Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Polikliniğine 01 Ocak 2025-30 Haziran 

2025 tarihleri arasında üriner sistem enfeksiyonu semptomu ile başvuran hastalar çalışma 

grubunu oluşturdu. Çalışma prospektif gözlemsel bir çalışma olarak dizayn edildi.  

Araştırmaya Dahil Etme Kriterleri; 

- Enfeksiyon hastalıkları polikliniğine başvuran 

- Çalışmaya katılmayı kabul eden 

- 18 yaş üstü erişkin 

- Üriner sistem enfeksiyonu semptomu olan (dizüri, ateş, bulantı, kusma, yan ağrısı, sık 

idrara çıkma)   

-Toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonu kriterlerine uyan (Sağlık kuruluşunun dışında 

veya sağlık kuruluşuna kabulden sonraki 48 saat içinde gelişen ÜSE) 

- İdrar kültürü alınmış, kültürde üremesi ve antibiyogram sonucu olan hastalar olarak 

belirlendi. 

Dışlama Kriterleri; 
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- 18 yaş altında olan 

- Genital akıntı, cinsel ilişki sırasında ağrı yakınması bulunan 

- Son 3 üç ay içerisinde antibiyotik kullanan 

- Son 3 üç ay içinde üriner girişim öyküsü bulunan 

- Daimi üriner sondası veya nefrostomisi bulunan   

- Temiz aralıklı kateterizasyon uygulanan 

- Sağlık hizmeti veren kurumda ikamet eden (bakım evi, huzurevi) 

- Çalışmaya katılmayı kabul etmeyen hastalar olarak kabul edildi. 

Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji Polikliniği’nde yapılan 

muayeneleri sırasında hastalarla yüz yüze görüşüldü.  Çalışmaya dahil edilme kriterlerine 

uygun hastalar çalışmanın içeriği hakkında bilgilendirildi. Çalışmaya katılmayı kabul 

eden hastalara bilgilendirilmiş gönüllü onam formu imzalatıldı. Tüm hastaların idrar 

kültürleri alındı. Antibiyotik duyarlılık testleri istendi. 

Sistemik bulguları olmayan sık idrara çıkma, dizüri, suprapubik ağrı, yeni 

başlayan idrar tutamama gibi semptomlarla başvuran hastalar akut basit sistit olarak 

değerlendirildi.  

Dizüri, sık idrara çıkma gibi semptomlara ateş, üşüme titreme, bulantı, kusma, 

halsizlik, bel ağrısı gibi sistemik bulguların eşlik ettiği hastalar komplike üriner sistem 

enfeksiyonu olarak değerlendirildi (3). 

Hastalar sepsis açısından ‘Sepsis ve Septik Şok için Üçüncü Uluslararası 

Konsensüs Tanımları (Sepsis-3)’nda kabul edilen SIRS kriterlerine göre değerlendirildi. 

İki veya üstü kriteri karşılayan ÜSE’li hastalar ürosepsis olarak kabul edildi. Ürosepsis 

düşünülen hastalardan kan kültürleri alındı. 

Altı ay içinde iki veya üstünde ya da bir yıl içerinde üç veya üstünde ÜSE geçirme 

öyküsü olan hastalar tekrarlayan ÜSE olarak değerlendirildi. 

Hastaların son üç ay içinde antibiyotik kullanım ve hastaneye yatış öyküsü 

sorgulandı. Son üç ay içinde antibiyotik kullanan hastalar ve son 3 ay içinde hastane yatış 

öyküsü bulunan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 
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Hastalara, idrar kültürü sonuçlanmadan önce başlanan tedavi ampirik tedavi 

olarak tanımlandı. İdrar kültüründe üreyen mikroorganizmanın antibiyotik duyarlılık 

sonucu; başlanan ampirik antibiyotik tedavisine duyarlıysa ‘ampirik tedavi uygun’, 

deeskalasyon yapıldıysa ‘ampirik tedavi uygun, deeskale edildi’, dirençliyse ‘ampirik 

tedavi uygun değil’ şeklinde üç şekilde sınıflandırılarak değerlendirildi.  

Hasta verileri hazırlanan olgu takip formlarına kaydedildi. 

3.3. Olgu Rapor Formu 

Toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonu tanısı konulan hastaların yaş, cinsiyet, 

eğitim durumu gibi demografik verileri, kronik hastalıkları (kronik böbrek hastalığı, 

diyabet, hipertansiyon, geçirilmiş serebrovasküler olay gibi), hazırlanmış olan olgu takip 

formlarına kaydedildi. İmmunosupresyona neden olan hastalık ya da ilaç kullanımı 

durumu sorgulandı. Son bir ay içerisinde immunosupresif bir ajan kullananlar, AIDS 

tablosunda olan HIV ile yaşayan bireyler immunosupresif hasta olarak değerlendirildi.   

Üriner sistemde konjenital anomali, nörojenik mesane, malignite, üriner sistemde 

obstrüksiyona sebep olabilecek taş ya da tümör varlığı, hiperplazi, ürolojik girişim 

öyküsü, daimî idrar sondası varlığı, nefrostomi kateteri, sistostomi, temiz aralıklı 

kateterizasyon uygulaması gibi üriner kateterizasyon öyküsü irdelendi ve olgu takip 

formuna kaydedildi. 

Üriner sistemde konjenital anomali, nörojenik mesane, malignite, üriner sistemde 

obstrüksiyona sebep olabilecek taş ya da tümör varlığı, hiperplazi, ürolojik girişim 

öyküsü, daimî idrar sondası varlığı, nefrostomi kateteri, sistostomi, temiz aralıklı 

kateterizasyon uygulaması gibi üriner kateterizasyon öyküsü irdelendi ve olgu takip 

formuna kaydedildi. 

Olguların semptomları (dizüri, pollaküri, idrara sıkışma, hematüri, idrar 

inkontinansı, karın ağrısı, bulantı, kusma, ateş, üşüme-titreme, bilinç değişikliği, 

halsizlik, iştahsızlık, disparoni, vajinal/penil akıntı) sorgulandı. 

Fizik muayene, (ateş, nabız, solunum sayısı, suprapubik hassasiyet, kostovertebral 

açı hassasiyeti) ve laboratuvar bulguları (Tam idrar analizi, üre, idrar kültürü sonucu) 

formlara kayıt edildi.   
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Kültür ve antibiyogram sonuçları, reçete edilen antibiyotikler, hasta dosyaları ve 

tıbbi kayıtların incelenmesi ile elde edildi. Son üç ayda antibiyotik kullanım öyküsü ve 

hastane yatış öyküsü bulunmayan  hastaların, tıbbi veri kayıtlarından son üç ayda yazılan 

reçeteleri ve tıbbi kayıtları incelenerek son üç ayda antibiyotik kullanımı ve hastane yatışı 

olmadığı bilgisi teyit edildi. Ampirik tedaviler değerlendirildi. Antibiyogram sonuçlarına 

göre uygun kategorizasyon yapılarak formlara işlendi. 

Ayaktan takip edilen hastalara yatış kararı verildi ise kaydedildi. Hastanın 

hastaneye kabul edildikten veya ayaktan takibinde başlandıktan sonra ÜSE ilişkili 

nedenlerle yoğun bakım ihtiyacı gelişmesi ‘yoğun bakıma sevk’ yine ÜSE ilişkili ölüm 

‘eksitus’, hastanın tedavisinin tamamlanarak taburcu edilmesi veya poliklinikten takip 

edilenlerin takibini tamamlaması ise ‘şifa’ olarak kaydedildi. 

3.4. Araştırmanın Veri Toplama Araçları 

Hastalarla yapılan yüz yüze görüşme sırasında elde edilen fizik muayene ve 

anamnez bilgileri dosyaya not edildi. Hasta laboratuvar sonuçları ve takip verileri 

hastaların dosyaları ve tıbbi kayıtlarının incelenmesi ile elde edildi. 

Çalışmada, hastaların demografik özelliklerinin dağılımı, etken dağılımı, 

etkenlerin antibiyotik duyarlılık oranları, ampirik başlanan tedavilerin uygunluk oranları 

incelendi. İdrar, kan kültürleri ve antimikrobiyal duyarlılık testleri Tıbbi Mikrobiyoloji 

AD laboratuvarında çalışıldı. 

İdrar kültürleri koyun kanlı agar ve EMB agar besiyerlerine kültür ekimi yapılarak 

37 oC’de 24 saat inkübe edildi. 105  kob/ml üzerindeki üremeler anlamlı kabul edildi. 

Bakterilerin identifikasyonu ve antibiytik duyarlılıkları VITEK-2 Compact (BioMérieux, 

Fransa) sistemi kullanılarak belirlendi. Bakteri identifikasyonu ve antimikrobiyal 

duyarlılık sonuçları için güven aralığı %97-99 idi. Fosfomisin duyarlılık 

değerlendirilmesi kurum labaratuvarımızda yapılmamaktadır. Bu çalışmada fosfomisin 

tedavisine klinik yanıt alınan ve fosfomisin tedavisi sonrası alınan idrar kültüründe üreme 

olmayan hastalardaki etken üropatojenler fosfomisine duyarlı kabul edildi. 

Üreyen etkenler ve antibiyogram sonuçları hasta formuna kaydedildi. Antibiyotik 

duyarlılık sonuçlarına göre; ‘dirençli’, ara değer olan sonuçlar ‘artmış dozda duyarlı’ ve 

‘duyarlı’ olarak değerlendirildi. Genişletilmiş spektrumlu beta laktamazlar, üçüncü kuşak 

sefalosporinleri ve aztreonamı hidrolize edebilen ancak klavulanik asit tarafından inhibe 
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edilen beta laktamaz grubudur (8). Çalışmamızda antibiyogram sonuçları 

değerlendirildiğinde üçüncü kuşak sefalosporin direnci saptanan mikroorganizmalar 

GSBL pozitif olarak gruplandırıldı. GSBL üretmeyen etkenler GSBL negatif olarak 

kaydedildi. Üç veya daha fazla antibiyotik sınıfına direnç gösteren mikroorganizmalar 

çoklu ilaç direnci pozitif bakteriler olarak gruplandırıldı. 

3.5. Verilerin Analizi 

Çalışmadan elde edilen veriler IBM SPSS Statistics v30.0 programı kullanılarak 

analiz edildi. Tanımlayıcı istatistikler kategorik değişkenler için sayı ve yüzde, sürekli 

değişkenler için ortalama ± standart sapma ve ortanca (Q1–Q3) değerleri ile sunuldu. 

Sürekli değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-

Wilk testleri ile değerlendirildi. Normal dağılım göstermeyen sürekli değişkenlerin iki 

grup arasındaki karşılaştırmalarında Mann-Whitney U testi kullanıldı. Kategorik 

değişkenlerde ise Pearson ki-kare ve Fisher’s Exact testi kullanıldı. Tek değişkenli 

analizlerde anlamlı bulunan değişkenler çok değişkenli modele alınarak Backward LR 

yöntemi ile lojistik regresyon analizi yapıldı. Lojistik regresyon analizinde bağımlı 

değişken olarak yatış durumu kullanıldı ve sonuçlar olasılık oranı(OR) ile %95 güven 

aralıkları(GA) verilerek raporlandı. Tüm istatistiksel testlerde anlamlılık düzeyi p<0,05 

olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

 

Çalışmamıza 01 Ocak 2025 ve 30 Haziran 2025 tarihleri arasında Hitit 

Üniversitesi Erol Olçok Eğitim ve Araştırma Hastanesi Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 

Mikrobiyoloji polikliniğine başvuran ve toplum kökenli ÜSE tanısı alan 276 olgu dahil 

edildi. 

Olguların yaş ortalaması 58,41±19,83 yıl (minimum 20, maximum 94) olup, 

ortanca yaş 61 (44–75) yıl olarak bulundu. Olguların %30,1’i (n=83) erkek, %69,9’u 

(n=193) kadındı. Eğitim düzeyi açısından değerlendirildiğinde %36,2’sinin (n=100) 

okuryazar olmadığı, %25,4’ünün(n=70) ilkokul, %9,8’inin (n=27) ortaokul, %19,6’sının 

(n=54) lise ve %9,1’inin (n=25) üniversite mezunu olduğu görüldü (Tablo 5). 

Tablo 5: Olguların Demografik Özellikleri 

 n (%) 

Cinsiyet 
Erkek 83 (30,07) 

Kadın 193 (69,93) 

Eğitim Düzeyi 

Okuryazar değil 100 (36,23) 

Okuryazar 70 (25,36) 

Ortaokul 27 (9,78) 

Lise 54 (19,57) 

Üniversite 25 (9,06) 

 

Toplum kökenli üriner enfeksiyon tanısı alan olguların %44,6 (n=123)’sına basit 

sistit, %55,4 (n=153) ’üne komplike üriner sistem enfeksiyonu tanısı konuldu (Şekil 1). 

 

Şekil 1: Olguların Aldıkları Tanıların Sınıflandırılması 

55,40%

44,60% Komplike ÜSE

Basit sistit
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Tanı açısından değerlendirildiğinde erkeklerde komplike üriner sistem 

enfeksiyonu sıklığının kadınlardan istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha yüksek 

olduğu belirlendi (p=0,001) (Tablo 6). 

Tablo 6: Üriner Sistem Enfeksiyonlarının Cinsiyet ile İlişkisi 

Tanı 

Erkek  

n (%) 

Kadın  

n (%) p 
83 (30,07) 193 (69,93) 

Sistit 22 (26,51) 101 (52,33)  
a0,001* 

 Komplike ÜSE 
61 (73,49) 92 (47,67) 

a: Pearson ki-kare testi, *p<0,001 

Olguların %23,2’sinde (n=64) hayatlarının bir döneminde tekrarlayan üriner 

sistem enfeksiyonu öyküsü vardı. Bu olgularda son üç ayda enfeksiyon tablosu ve 

antibiyotik kullanım öyküsü yoktu. Bu nedenle çalışma grubuna dahil edildiler. 

Tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonu öyküsü kadınlarda erkeklere göre daha fazla 

saptandı (p=0,010) (Tablo 7). 

Tablo 7: Tekrarlayan Üriner Sistem Enfeksiyonu ve Cinsiyet İlişkisi 

 
Cinsiyet 

Erkek  

n (%) 

Kadın  

n (%) 
p 

Tekrarlayan ÜSE 

Öyküsü 

Yok 72 (86,75) 140 (72,54) a0,010* 

Var 11 (13,25) 53 (27,46) a0,001** 

a: Pearson ki-kare testi, *p<0,01, **p<0,001 

Basit sistit ve komplike ÜSE tanıları ile izlenen hastaların yaş ortalamalarına 

bakıldığında komplike ÜSE olgularında ortalama yaşın anlamlı olarak daha yüksek 

olduğu görüldü. (p<0,001) (Tablo 8). 

Tablo 8: Üriner Sistem Enfeksiyonu ile Takip Edilen Olguların Yaş Ortalamaları 

 Ortanca 

(Q1-Q3) 

Ort.±SS p 

Yaş 

Basit Sistit 54 (33-69) 52,41±20,12 

a<0,001* 
Komplike Üriner Sistem 

Enfeksiyonu 
65 (52-78) 63,23±18,28 
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Olguların yaş gruplarına göre değerlendirilmesinde basit sistitin 20-30 yaş 

grubunda [%68,75 (n=22)], komplike ÜSE’nin> 60 yaş grubunda [%67,47 (n=56)] 

anlamlı olarak daha fazla görüldüğü saptandı (p<0,003). Yaş grupları ile tekrarlayan ÜSE 

arasında anlamlı ilişki saptanmadı (p> 0,05) (Tablo 9). 

Tablo 9: Tanıların Yaş Gruplarına Göre Dağılımı 

 Yaş Grubu 

20-30 

n(%) 

31-40 

n(%) 

41-50 

n(%) 

51-60 

n(%) 

>61 

n(%) 
p 

Tanı 

Basit sistit 
22 

(68,75) 

16 

(61,54) 

35 

(45,45) 

22 

(38,6) 

27 

(32,2) 

 

 

a0,003* Komplike 

ÜSE 

10 

(31,25) 

10 

(38,46) 

42 

(54,55) 

35 

(61,4) 

57 

(67,8) 

Tekrarlayan 

ÜSE 

Öyküsü 

Yok 
22 

(68,75) 

20 

(76,92) 

57 

(74,03) 

44 

(77,19) 

69 

(82,14) 

 

a0,003* 

Var 
10 

(31,25) 

6 

(23,08) 

20 

(25,97) 

13 

(22,81) 

15 

(17,86) 

a: Pearson ki-kare testi, *p<0,01 

Olguların %72,8’inde (n=201) eşlik eden kronik hastalık/hastalıklar saptandı. 

Olgularda en sık görülen kronik hastalık hipertansiyon olup %53,2 (n=107) oranında 

izlendi. Bunu %50,7 oranı (n=102) ile nörolojik hastalıklar (Alzheimer, demans, 

Parkinson hastalığı, geçirilmiş serebrovasküler olay), %38,3 (n=77) ile diyabet, %10,4 

(n=21) ile kanser, %6 (n=12) ile immünsupresyon ve %2 (n=4) ile diğer hastalıklar 

(hipotiroidi, astım, KOAH) izlemekteydi (Tablo 10). 

Tablo 10: Üriner Sistem Enfeksiyonu ile İzlenen Olguların Kronik Hastalıklarının Dağılımı  

Eşlik Eden Kronik Hastalıklar* n (%) 

Hipertansiyon 107 (53,2) 

Nörolojik hastalık 102 (50,7) 

Diyabet 77 (38,3) 

Kanser 21 (10,4) 

İmmünsupresyon 12 (6) 

Diğer 4 (2) 

*Birden fazla seçenek işaretlenebilmiştir. 
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Olguların %42,8’sinde (n=118) en az bir komplike edici faktör varlığı saptandı. 

En sık saptanan komplike edici faktör ürolitiyazis olup %41,5 (n=49) oranında görüldü. 

Bunu %28 (n=33) oranı ile benign prostat hiperplazisi, %16,9 (n=20) ile üriner sistemde 

malignitesi, %15,3 (n=18) ile geçirilmiş ürolojik girişim, %9,3 (n=11) ile üriner sistem 

yapısal anomalisi, %1,7 (n=2) ile renal nakil ve %0,8 (n=1) ile gebelik izledi (Tablo 11).  

Tablo 11: Üriner Sistem Enfeksiyonu ile İzlenen Olgularda Saptanan  Komplike Edici Faktörler 

Komplike edici öykü* n (%) 

Taş 49 (41,5) 

Benign prostat hiperplazisi 33 (28) 

Üriner sistemde malignite 20 (16,9) 

Ürolojik girişim 18 (15,3) 

Üriner sistemin yapısal anomalisi 11 (9,3) 

Renal nakil 2 (1,7) 

Gebelik 1 (0,8) 

*Birden fazla seçenek işaretlenebilmiştir. 

Cinsel aktivitesi olmayan olguların oranı %50,7 (n=140), olanların oranı ise 

%49,3 (n=136) idi.  Üriner sistem enfeksiyonu gelişim açısından iki grup arasında anlamlı 

fark izlenmedi (p>0.05).  

Tanısı komplike ÜSE olanların kronik hastalık ve komplike edici faktör öyküsüne 

sahip olma sıklığı basit sistit olanlardan istatistiksel anlamlı düzeyde yüksekti (p<0,001). 

Olgularda en sık görülen semptomlar dizüri [%77,5 (n=214)], kasık ağrısı [%61,2 

(n=169)], sık idrara çıkma [%55,1 (n=152)] olarak gözlendi. Ateş ve/veya üşüme/titreme 

olguların sadece %47,8 (n=132)’inde saptandı.  Tüm semptomlar Tablo 12’de özetlendi. 
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Tablo 12. Olguların Üriner Sistem Enfeksiyonu Semptomlarının Dağılımı 

Semptomlar n (%) 

Dizüri 214 (77,54) 

Kasık Ağrısı 169 (61,23) 

Sık İdrara Çıkma 152 (55,07) 

Ateş ve/veya üşüme/titreme 132 (47,83) 

Bel Ağrısı/Yan Ağrısı 128 (46,38) 

Halsizlik 126 (45,82) 

Bulantı/Kusma 112 (40,58) 

Oral Alım Azlığı 102 (36,96) 

İdrar Tutamama 74 (26,81) 

Hematüri 36 (13,04) 

Bilinç Değişikliği 0(0) 

 

Olgulardan alınan tam idrar tetkiklerinin %96,4 (n=266)’ünde lökosit pozitifliği, 

%80,1 (n=221)’inde eritrosit pozitifliği ve %42,4 (n=117)’ünde nitrit pozitifliği saptandı.  

İdrar kültürlerinde en sık izole edilen mikroorganizma %63,8 ile Escherichia coli 

oldu. Bunu sırasıyla Klebsiella spp. (%19,2), Proteus mirabilis (%5,1), Enterococcus 

faecalis (%4), Enterobacter cloacae complex (%2,2), Pseudomonas aeruginosa (%1,8), 

Streptococcus agalactiae (%1,5), Candida albicans (%0,7), Enterococcus faecium 

(%0,7), Staphylococcus epidermidis (%0,7) izledi (Tablo 7). İdrar kültüründe üreme 

saptanmayan bir hastanın idrar örneğinde PCR ile Ureaplasma spp. [%0,4 (n=1)] saptandı 

(Tablo 13).  
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Tablo 13: İdrar Kültüründe İzole Edilen Mikroorganizmalar 

Etkenler n (%) 

Escherichia coli 176 (63,77) 

Klebsiella pneumoniae/K.oxytoca 53 (19,2) 

Proteus mirabilis 14 (5,07) 

Enterococcus faecalis 11 (3,99) 

Enterobacter cloacae complex 6 (2,17) 

Pseudomonas aeruginosa 5 (1,81) 

Streptococus agalactia 4 (1,45) 

Candida albicans 2 (0,72) 

Enterococcus faecium 2 (0,72) 

Stafilococcus epidermidis 2 (0,72) 

Toplam  275 

 

Olguların %13,8 (n=38)’inde geçmişte [genişlemiş spektrumlu beta laktamaz 

(GSBL) ve/veya çoklu ilaç direnci (ÇİD)] bulunan bir mikroorganizma ile ÜSE geçirme 

öyküsü mevcuttu.  

Tür ayrımı yapılmadan idrar kültüründen izole edilen mikroorganizmaların 

antibiyotik duyarlılıkları incelendiğinde, en yüksek duyarlılık karbapenemlerde görüldü; 

izolatların neredeyse tamamı meropenem (%99,26), ertapenem (%98,15) ve imipenem 

(%98,13)’e duyarlıydı. Amikasin duyarlılığı %90,6 oranında saptandı. Nitrofurantoin 

(%88,56), piperasilin-tazobaktam (%86,52), seftazidim (%85,77) ve sefepim (%85,02) 

en yüksek duyarlılık oranlarına sahipti. Seftriakson duyarlılığı %74,53 ve amoksisilin-

klavulanik asit duyarlığı %45,05 oranında bulundu. İzole edilen mikroorganizmalar 

sefuroksime %34,46 duyarlı, %23,22 oranında ise artmış dozda duyarlı olarak saptandı.  

Ampisilin en yüksek direnç oranına (%67,4) sahip antibiyotik oldu. Üriner sistem 

enfeksiyonu olgularında etken ayrımı yapılmadan belirlenen antibiyotik duyarlılık 

oranları Tablo 14’te özetlendi. 
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Tablo 14: Tür Ayrımı Yapılmadan Tüm Mikroorganizmaların Antibiyotik Duyarlılıkları 

 Dirençli  

n (%) 

Duyarlı  

n (%) 

Artmış Dozda Duyarlı  

n (%) 

Ampisilin 184 (67,4) 89 (32,6) 0 (0) 

Amoksisilin-

Klavulanik Asit 
150 (54,95) 123 (45,05) 0 (0) 

Sefuroksim 113 (42,32) 92 (34,46) 62 (23,22) 

Trimetoprim-

Sülfametoksazol 
78 (28,57) 189 (69,23) 6 (2,2) 

Siprofloksasin 75 (27,78) 186 (68,89) 9 (3,33) 

Seftriakson 68 (25,47) 199 (74,53) 0 (0) 

Sefepim 39 (14,61) 227 (85,02) 1 (0,37) 

Seftazidim 37 (13,86) 229 (85,77) 1 (0,37) 

Nitrofurantoin 30 (11,07) 240 (88,56) 1 (0,37) 

Piperasilin-

Tazobaktam 
30 (11,24) 231 (86,52) 6 (2,25) 

Amikasin 24 (9,02) 241 (90,6) 1 (0,38) 

Ertapenem 5 (1,85) 265 (98,15) 0 (0) 

İmipenem 3 (1,12) 263 (98,13) 2 (0,75) 

Meropenem 2 (0,74) 268 (99,26) 0 (0) 

 

İdrar kültüründe izole edilen etken mikroorganizmaların antibiyotiklere duyarlılık 

profilleri incelendiğinde E. coli’de ampisiline karşı duyarlılık %37,5, amoksisilin-

klavulanik aside %52,27, sefuroksime %65,34 ve seftriaksona %80,11 olarak bulundu. 

Trimetoprim-sülfametoksazole karşı duyarlılık %78,98 oranında saptanırken, 

siprofloksasine duyarlılık %73,86 oranında bulundu. Klebsiella türlerinde ampisiline 

(%9,43) ve amoksisilin-klavulanik aside (%22,64) karşı duyarlılık oldukça düşük iken, 

karbapenemlere (%96,23–98,11) ve amikasine (%92,31) karşı duyarlılık oranı yüksekti. 

Proteus mirabilis izolatları amikasin, seftazidim, sefepim, piperasilin-tazobaktam ve 

karbapenemlere (%92,9–100) karşı yüksek oranda duyarlı bulundu. pseudomonaslarda 

piperasilin-tazobaktam (%80) ve karbapenemlere (%100) karşı duyarlılık yüksek, 

siprofloksasine duyarlılık ise %40 düzeyindeydi. Enterobacter cloacae complex 

izolatlarında ise duyarlılık ampisilin ve amoksisilin klavulonat dışındaki antibiyotiklere 

karşı duyarlılık düzeyleri (%83,3-%100) yüksekti. Enterococcus faecalis’te en yüksek 

duyarlılık ampisilin (%100), amoksisilin-klavulanik asit (%90,91), nitrofurantoin (%100) 



 

50 
 

ve glikopeptitlere (%100) karşı saptandı. En düşük duyarlılık ise siprofloksasin (%22,2) 

için saptandı. Enterococcus feacium’da en yüksek duyarlılık glikopeptitlere (%100) karşı 

saptandı. En yüksek direnç oranı ise ampisiline ve amoksisilin klavulanik asite (%100) 

karşı saptandı (Tablo 15). Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitifliğinin 

antibiyogram sonuçlarında bildirimi artık yapılmamakla birlikte, E. coli’ lerde %22,29, 

klebsiellalarda %33,96 oranında saptandı.  

Fosfomisin duyarlılık değerlendirilmesi kurum labaratuvarımızda 

yapılmamaktadır. Bu çalışmada fosfomisin tedavisine klinik yanıt alınan ve fosfomisin 

tedavisi sonrası alınan idrar kültüründe üreme olmayan hastalardaki etken üropatojenler 

fosfomisine duyarlı kabul edilmiştir. Fosfomisin tedavisi verilen 45 hastadan 41’inde 

klinik yanıt elde edildi ve mikrobiyolojik olarak kür sağlandı. Dört hastada ise klinik yanıt 

olmadığı için tedavi değişimi yapıldı. Bu 4 hastadan birinde etken Ureoplasma spp.  

saptandı. Fosfomisin tedavisi verilen hastalarda GSBL pozitifliği ve ÇİD saptanmadı.   
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Tablo 15: Etken Mikroorganizmaların Antibiyotik Duyarlılıkları  

 

E. coli 

n (%) 

Klebsiella 

spp. 

n (%) 

Enterobacter 

cloacae 

complex 

n (%) 

Proteus 

mirabilis 

n (%) 

Pseudomonas 

aeruginosa 

n (%) 

176 

(63,77) 
53 (19,2) 6 (2,17) 14 (5,07) 5 (1,81) 

Ampisilin 66 (37,5) 5 (9,43) 1 (16,67) 1 (7,14) 0 (0) 

Amoksisilin-

Klavulanik Asit 
92 (52,27) 12 (22,64) 1 (16,67) 3 (21,43) 0(0) 

Trimetoprim-

Sülfametoksazol 

139 

(78,98) 
30 (56,6) 5 (83,33) 8 (57,14) 0 (0) 

Siprofloksasin 
130 

(73,86) 
34 (64,15) 5 (83,33) 11 (78,57) 2 (40) 

Nitrofurantoin 
171 

(97,16) 
42 (79,25) 5 (83,33) 0 (0) 0 (0) 

Sefuroksim 
115 

(65,34) 
24 (45,28) 2 (33,33) 7 (50) 0 (0) 

Seftazidim 157 (89,2) 41 (77,36) 5 (83,33) 13 (92,86) 3 (60) 

Sefepim 
156 

(88,64) 
41 (77,36) 5 (83,33) 13 (92,86) 2 (40) 

Piperasilin-

Tazobaktam 

160 

(90,91) 
43 (81,13) 5 (83,33) 13 (92,86) 4 (80) 

Seftriakson 
141 

(80,11) 
35 (66,04) 5 (83,33) 11 (78,57) 0(0) 

Amikasin 
168 

(95,45) 
48 (92,31) 6 (100) 13 (92,86) 4 (80) 

İmipenem 176 (100) 51 (96,23) 6 (100) 14 (100) 5 (100) 

Ertapenem 176 (100) 51 (96,23) 6 (100) 14 (100) 0 (0) 

Meropenem 176 (100) 52 (98,11) 6 (100) 14 (100) 5 (100) 

 

Komplike üriner sistem enfeksiyonlarında oral kullanım seçeneği olan ampisilin 

(p=0,001), amoksisilin-klavulanik asit (p<0,001), siprofloksasin (p=0,004), sefuroksim’e 

(p<0,001) ve seftriakson’a (p=0,019) direnç basit sistite göre anlamlı düzeyde daha 

yüksekti. Diğer antibiyotikler açısından tanı grupları arasında anlamlı fark bulunmadı 

(Tablo 16) (Şekil 2). 
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Tablo 16: Antibiyotik Duyarlılıklarının Tanıyla Karşılaştırılması 

 Tanı 

 
Basit sistit  

n (%) 

Komplike ÜSE  

n (%) 
p 

Ampisilin 69 (57,02) 115 (75,66) a0,001** 

Amoksisilin-

Klavulanik Asit 
53 (43,8) 97 (63,82) a<0,001*** 

Trimetoprim-

Sülfametoksazol 
31 (25,62) 53 (34,87) a0,100 

Siprofloksasin 26 (21,85) 58 (38,41) a0,004** 

Nitrofurantoin 11 (9,17) 20 (13,25) a0,295 

Sefuroksim 62 (52,1) 113 (76,35) a<0,001*** 

Seftazidim 16 (13,45) 22 (14,86) a0,741 

Sefepim 14 (11,76) 26 (17,57) a0,187 

Piperasilin-

Tazobaktam 
11 (9,24) 25 (16,89) a0,069 

Seftriakson 22 (18,49) 46 (31,08) a0,019* 

Amikasin 8 (6,78) 17 (11,49) a0,191 

İmipenem 2 (1,67) 3 (2,03) b1,00 

Ertapenem 2 (1,65) 3 (2,01) b1,00 

Meropenem 1 (0,83) 1 (0,67) b1,00 

a: Pearson ki-kare testi, b: Fisher’s Exact test, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 

Şekil 2: Antibiyotik Dirençlerinin Tanıyla Karşılaştırılması 
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Üreyen mikroorganizmaların %25,88’inde GSBL pozitifliği saptanırken, 

%74,12’sinde negatifti.  

İdrar kültüründe izole edilen mikroorganizmalara göre GSBL pozitiflik oranları 

değerlendirildi. Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitifliği Klebsiella spp. 

izolatlarında en yüksek oranda (%33,96) saptandı. Enterobacter cloacae complex 

izolatlarında ise %33,33 oranında gözlendi. E. coli’de GSBL pozitifliği %22,29, Proteus 

mirabilis’te %21,43 bulundu (Tablo 17).  

Tablo 17: Genişlemiş Spektrumlu Beta Laktamaz Pozitifliğinin Etkenlere göre Dağılımı 

 

               Mikroorganizmalar 

GSBL 

Negatif 

n (%) 

Pozitif 

n (%) 

Klebsiella spp. 35 (66,04) 18 (33,96) 

Enterobacter cloacae complex 4 (66,67) 2 (33,33) 

Escherichia coli 136 (77,71) 39 (22,29) 

Proteus mirabilis 11 (78,57) 3 (21,43) 

 

Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitifliği erkeklerde kadınlara göre anlamlı 

düzeyde daha yüksek bulundu (p=0,005). Yaş gruplarına göre incelendiğinde ≥ 60 yaş 

grubunda GSBL pozitifliği <60 yaş grubuna göre daha fazlaydı (p=0,031). Eğitim düzeyi 

ortaokul altı olanlarda pozitiflik anlamlı şekilde yüksek saptandı (p=0,036). Kronik 

hastalığı olanlarda (p=0,019), komplike ÜSE tanısı olanlarda (p=0,031), tekrarlayan ÜSE 

öyküsü bulunanlarda (p=0,003), oral alım azlığı olanlarda (p=0,048) GSBL pozitifliği 

anlamlı düzeyde daha yüksek bulundu. Daha önce dirençli mikroorganizma üreme 

öyküsü olanlarda da GSBL pozitifliği belirgin düzeyde yüksekti (p<0,001). Diğer 

değişkenlerle GSBL pozitifliği arasında anlamlı ilişki saptanmadı (Tablo 18). 
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Tablo 18: Genişlemiş Spektrumlu Beta Laktamaz Varlığına Göre Demografik ve Klinik 

Değişkenlerin Dağılımı   

 GSBL 

Negatif (n (%)) Pozitif (n (%)) p 

Cinsiyet 
Erkek 46 (62,16) 28 (37,84) a0,005** 
Kadın 143 (79,01) 38 (20,99) 

Yaş grubu 
<60 95 (80,51) 23 (19,49) a0,031* 
≥60 94 (68,61) 43 (31,39) 

Eğitim düzeyi 
Ortaokul altı 110 (69,62) 48 (30,38) a0,036* 
Ortaokul ve üstü 79 (81,44) 18 (18,56) 

Cinsel Aktivite 
Yok 92 (71,32) 37 (28,68) a0,302 
Var 97 (76,98) 29 (23,02) 

Kronik Hastalık 
Yok 60 (84,51) 11 (15,49) a0,019* 
Var 129 (70,11) 55 (29,89) 

Komplike Edici 

Öykü 

Yok 115 (77,18) 34 (22,82) a0,185 
Var 74 (69,81) 32 (30,19) 

Tanı 
Basit sistit 92 (80,7) 22 (19,3) a0,031* 
Komplike ÜSE 97 (68,79) 44 (31,21) 

Tekrarlayan 

ÜSE Öyküsü 

Yok 154 (78,57) 42 (21,43) a0,003** 
Var 35 (59,32) 24 (40,68) 

Dizüri 
Yok 38 (65,52) 20 (34,48) a0,089 
Var 151 (76,65) 46 (23,35) 

Bel Ağrısı/Yan 

Ağrısı 

Yok 99 (72,79) 37 (27,21) a0,606 
Var 90 (75,63) 29 (24,37) 

Kasık Ağrısı 
Yok 71 (73,96) 25 (26,04) a0,964 
Var 118 (74,21) 41 (25,79) 

Üşüme/Titreme 
Yok 105 (78,36) 29 (21,64) a0,104 
Var 84 (69,42) 37 (30,58) 

Hematüri 
Yok 166 (75,11) 55 (24,89) a0,355 
Var 23 (67,65) 11 (32,35) 

Sık İdrara 

Çıkma 

Yok 81 (71,05) 33 (28,95) a0,315 
Var 108 (76,6) 33 (23,4) 

İdrar 

Tutamama 

Yok 136 (72,73) 51 (27,27) a0,401 
Var 53 (77,94) 15 (22,06) 

Bulantı/Kusma 
Yok 116 (76,32) 36 (23,68) a0,330 
Var 73 (70,87) 30 (29,13) 

Oral Alım Azlığı 
Yok 126 (78,26) 35 (21,74) a0,048* 
Var 63 (67,02) 31 (32,98) 

Halsizlik 
Yok 106 (77,94) 30 (22,06) a0,126 
Var 82 (69,49) 36 (30,51) 

Lökosit 
Negatif 8 (100) 0 (0) b0,117 
Pozitif 181 (73,28) 66 (26,72) 

Eritrosit 
Negatif 43 (86) 7 (14) a0,032* 
Pozitif 146 (71,22) 59 (28,78) 

Nitrit 
Negatif 110 (78,01) 31 (21,99) a0,114 
Pozitif 79 (69,3) 35 (30,7) 

Daha önce 

dirençli m.o. 

üreme öyküsü 

Yok 179 (82,11) 39 (17,89) 
a<0,001*** 

Var 10 (27,03) 27 (72,97) 

a: Pearson ki-kare testi, b: Fisher’s Exact test, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 
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Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitif mikroorganizmalarda antibiyotik 

dirençleri karbapenem grubu ve amikasin dışındaki tüm antibiyotiklerde (Beta laktam + 

betalaktamaz kombinasyonları dahil) anlamlı düzeyde yüksek bulundu. (p<0,001). 

Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitifliği bulunan olgularda siprofiloksasine 6 

(%9,09), imipeneme 2 (%3,03), piperasilin tazobaktama 4 (%6,06) oranında artmış dozda 

duyarlılık saptandı (Tablo 19). 

Tablo 19: Genişlemiş Spektrumlu Beta Laktamaz Varlığına göre Antibiyotik Duyarlılıkları 

 GSBL 

Negatif (n (%)) Pozitif (n (%)) p 

Ampisilin 
Dirençli 116 (61,38) 64 (96,97) a<0,001** 
Duyarlı 73 (38,62) 2 (3,03) 

Amoksisilin-

Klavulanik Asit 

Dirençli 84 (44,44) 61 (92,42) a<0,001** 
Duyarlı 105 (55,56) 5 (7,58) 

Trimetoprim-

Sülfametoksazol 

Dirençli 36 (19,05) 37 (56,06) a<0,001** 
Duyarlı 153 (80,95) 29 (43,94) 

Siprofloksasin 
Dirençli 31 (16,4) 50 (75,76) a<0,001** 
Duyarlı 158 (83,6) 16 (24,24) 

Nitrofurantoin 
Dirençli 7 (3,7) 21 (31,82) a<0,001** 
Duyarlı 182 (96,3) 45 (68,18) 

Sefuroksim 
Dirençli 102 (53,97) 65 (98,48) a<0,001** 
Duyarlı 87 (46,03) 1 (1,52) 

Seftazidim 
Dirençli 2 (1,06) 34 (51,52) a<0,001** 
Duyarlı 187 (98,94) 32 (48,48) 

Sefepim 
Dirençli 1 (0,53) 37 (56,06) a<0,001** 
Duyarlı 188 (99,47) 29 (43,94) 

Piperasilin-

Tazobaktam 

Dirençli 4 (2,12) 31 (46,97) a<0,001** 
Duyarlı 185 (97,88) 35 (53,03) 

Seftriakson 
Dirençli 0 (0) 61 (92,42) a<0,001** 
Duyarlı 189 (100) 5 (7,58) 

Amikasin 
Dirençli 4 (2,12) 11 (16,92) b<0,001** 
Duyarlı 185 (97,88) 54 (83,08) 

İmipenem 
Dirençli 0 (0) 4 (6,06) b0,004* 
Duyarlı 189 (100) 62 (93,94) 

Ertapenem 
Dirençli 0 (0) 4 (6,06) b0,004* 
Duyarlı 189 (100) 62 (93,94) 

Meropenem 
Dirençli 0 (0) 1 (1,52) b0,239 
Duyarlı 189 (100) 65 (98,48) 

  

Çoklu ilaç direnci dirençli mikroorganizma oranı ise %16,85 olarak bulundu. 

Çoklu ilaç direnci oranı en yüksek olan etken Pseudomonas aeruginosa (%80) iken bunu 

Klebsiella spp. %30,19, Enterobacter cloacae complex %16,67, Proteus mirabilis 

%14,29 ve E. coli %13,07 izledi. Enterococcus faecium ve Enterococcus faecalis 

izolatlarında ÇİD pozitifliği görülmedi (Tablo 20). 
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Tablo 20. Etken Mikroorganizmalarda Çoklu İlaç Direnci 

 

Mikroorganizmalar 

Çoklu İlaç Direnci 

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 

Pseudomonas aeruginosa 1 (20) 4 (80) 

Klebsiella spp. 37 (69,81) 16 (30,19) 

Enterobacter cloacae complex 5 (83,33) 1 (16,67) 

Proteus mirabilis 12 (85,71) 2 (14,29) 

Escherichia coli 153 (86,93) 23 (13,07) 

 

Çoklu ilaç direnci varlığı ile cinsiyet, yaş grubu, eğitim düzeyi, cinsel aktivite, 

komplike edici öykü ve tanı gibi değişkenler arasında anlamlı ilişki izlenmedi. Ancak 

geçmişte tekrarlayan ÜSE öyküsü olanlarda ÇİD oranı anlamlı düzeyde daha yüksek 

bulundu (p=0,039). Ayrıca daha önce dirençli mikroorganizma üreme öyküsü 

bulunanlarda ÇİD pozitifliği belirgin şekilde yüksekti (p<0,001). Diğer klinik ve 

demografik değişkenlerde anlamlı fark saptanmadı (Tablo 21). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

57 
 

Tablo 21: Çoklu İlaç Direnci Varlığına göre Demografik ve Klinik Değişkenlerin Dağılımı 

 Çoklu İlaç Direnci 

 

Yok 

n (%) 

Var 

n (%) 
p 

Cinsiyet 
Erkek  66 (80,49) 16 (19,51) a0,441 
Kadın 161 (84,29) 30 (15,71) 

Yaş grubu 
<60 110 (86,61) 17 (13,39) a0,154 
≥60 117 (80,14) 29 (19,86) 

Eğitim düzeyi 
Ortaokul altı 137 (80,59) 33 (19,41) a0,146 
Ortaokul ve üstü 90 (87,38) 13 (12,62) 

Cinsel Aktivite 
Yok 115 (82,14) 25 (17,86) a0,648 
Var 112 (84,21) 21 (15,79) 

Kronik Hastalık 
Yok 65 (90,28) 7 (9,72) a0,060 
Var 162 (80,6) 39 (19,4) 

Komplike Edici 

Öykü 

Yok 132 (84,62) 24 (15,38) a0,455 
Var 95 (81,2) 22 (18,8) 

Tanı 
Basit sistit 102 (84,3) 19 (15,7) a0,651 
Komplike ÜSE 125 (82,24) 27 (17,76) 

Tekrarlayan 

ÜSE Öyküsü 

Yok 180 (85,71) 30 (14,29) a0,039* 
Var 47 (74,6) 16 (25,4) 

Dizüri 
Yok 54 (87,1) 8 (12,9) a0,345 
Var 173 (81,99) 38 (18,01) 

Bel Ağrısı/Yan 

Ağrısı 

Yok 121 (82,88) 25 (17,12) a0,897 
Var 106 (83,46) 21 (16,54) 

Kasık Ağrısı 
Yok 93 (87,74) 13 (12,26) a0,107 
Var 134 (80,24) 33 (19,76) 

Üşüme/Titreme 
Yok 120 (84,51) 22 (15,49) a0,533 
Var 107 (81,68) 24 (18,32) 

Hematüri 
Yok 198 (83,54) 39 (16,46) a0,655 
Var 29 (80,56) 7 (19,44) 

Sık İdrara 

Çıkma 

Yok 105 (85,37) 18 (14,63) a0,376 
Var 122 (81,33) 28 (18,67) 

İdrar 

Tutamama 

Yok 168 (84,42) 31 (15,58) a0,357 
Var 59 (79,73) 15 (20,27) 

Bulantı/Kusma 
Yok 131 (80,86) 31 (19,14) a0,223 
Var 96 (86,49) 15 (13,51) 

Oral Alım Azlığı 
Yok 142 (83,04) 29 (16,96) a0,950 
Var 85 (83,33) 17 (16,67) 

Halsizlik 
Yok 122 (83,56) 24 (16,44) a0,823 
Var 104 (82,54) 22 (17,46) 

Lökosit 
Negatif 9 (100) 0 (0) b0,365 
Pozitif 218 (82,58) 46 (17,42) 

Eritrosit 
Negatif 46 (85,19) 8 (14,81) a0,656 
Pozitif 181 (82,65) 38 (17,35) 

Nitrit 
Negatif 134 (85,9) 22 (14,1) a0,161 
Pozitif 93 (79,49) 24 (20,51) 

Dirençli etken 

üreme öyküsü 

Yok 207 (88,09) 28 (11,91) a<0,001** 
Var 20 (52,63) 18 (47,37) 

a: Pearson ki-kare testi, b: Fisher’s Exact test, *p<0,05, **p<0,001 
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Çoklu ilaç direnci pozitif olgularda antibiyotik duyarlılıkları değerlendirildiği, 

karbapenemler (imipenem %95,65; ertapenem %91,3; meropenem %97,83) ile amikasin 

(%73,33) duyarlılığı en yüksek olan antibiyotiklerdi. En düşük duyarlılık ise ampisilin 

(%6,52), amoksisilin-klavulanik asit (%10,87) ve siprofloksasin (%17,39) için saptandı 

(Tablo 22). 

Tablo 22: Çoklu İlaç Direnci Olan ve Olmayan Grupta Saptanan Antibiyotik Duyarlılıkları 

 ÇİD 

Yok (n (%)) Var (n (%)) p 

Ampisilin 
Dirençli 141 (62,11) 43 (93,48) a<0,001** 
Duyarlı 86 (37,89) 3 (6,52) 

Amoksisilin-

Klavulanik Asit 

Dirençli 109 (48,02) 41 (89,13) a<0,001** 
Duyarlı 118 (51,98) 5 (10,87) 

Trimetoprim-

Sülfametoksazol 

Dirençli 50 (22,03) 34 (73,91) a<0,001** 
Duyarlı 177 (77,97) 12 (26,09) 

Siprofloksasin 
Dirençli 41 (18,3) 43 (93,48) a<0,001** 
Duyarlı 183 (81,7) 3 (6,52) 

Nitrofurantoin 
Dirençli 11 (4,89) 20 (43,48) a<0,001** 
Duyarlı 214 (95,11) 26 (56,52) 

Sefuroksim 
Dirençli 132 (59,73) 43 (93,48) a<0,001** 
Duyarlı 89 (40,27) 3 (6,52) 

Seftazidim 
Dirençli 15 (6,79) 23 (50) a<0,001** 
Duyarlı 206 (93,21) 23 (50) 

Sefepim 
Dirençli 17 (7,69) 23 (50) a<0,001** 
Duyarlı 204 (92,31) 23 (50) 

Piperasilin-

Tazobaktam 

Dirençli 14 (6,33) 22 (47,83) a<0,001** 
Duyarlı 207 (93,67) 24 (52,17) 

Seftriakson 
Dirençli 34 (15,38) 34 (73,91) a<0,001** 
Duyarlı 187 (84,62) 12 (26,09) 

Amikasin 
Dirençli 13 (5,88) 12 (26,67) b<0,001** 
Duyarlı 208 (94,12) 33 (73,33) 

İmipenem 
Dirençli 1 (0,45) 4 (8,7) b0,003* 
Duyarlı 221 (99,55) 42 (91,3) 

Ertapenem 
Dirençli 1 (0,45) 4 (8,7) b0,003* 
Duyarlı 223 (99,55) 42 (91,3) 

Meropenem 
Dirençli 1 (0,45) 1 (2,17) b0,312 
Duyarlı 223 (99,55) 45 (97,83) 

a: Pearson ki-kare testi, b: Fisher’s Exact test, *p<0,01, **p<0,001 

Olguların %68’i (n=187) ayaktan takip edilirken, %32’si (n=88) hastaneye 

yatırılarak tedavi edildi. 

Yatırılarak tedavi verilen olguların %34’ü (n=30) idrar kültüründe dirençli patojen 

üreme sebebiyle ayaktan takipte verilebilecek antibiyotik seçeneği olmaması sebebiyle 

hospitalize edildi. Dirençli patojen üremesi olmayan ancak akut böbrek yetmezliği 

sebebiyle yatırılarak takip edilen hasta sayısı ise %31,8 (n=28) idi. Poliklinikte yapılan 
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fizik muayene sırasında hastalarda ateş yüksekliği, taşikardi, takipne saptanmamıştır. 

Ancak ateş yüksekliği yakınması bulunan ve WBC ˃12.000 hücre/mm3 veya ˂4000 

hücre/mm3 olan 17 (%6) hastada sepsis düşünülerek yatış verilmiştir. Yatırılarak tedavi 

edilen hastaların tümünde oral alım azlığı ve halsizlik yakınması mevcuttu. Dirençli 

üreme öyküsü, sepsis veya akut böbrek yetmezliği saptanmayan hastalarda yatış sebebi 

hastaların oral alım azlığı ve halsizlik sebebiyle oral antibiyoterapiye ve ayaktan IV/ IM 

tedaviye uygun olmamasıdır. Ayaktan takip edilen hastalardan 27’sinde günübirlik veya 

ayaktan IV/IM antibiyotik tedavisi tercih edildi. Bu olgularda en sık tercih edilen 

antibiyotik seftriakson (%9) idi, bunu amikasin (%3) ve ertapenem (%3) izledi.  

Sistit tanısı alan 12(%4) hastaya dirençli patojen üremesi sebebiyle yatış verildi. 

Hospitalize edilen tüm hastalardan kan kültürü alındı. Alınan kan kültürlerinin 

%7,9 (n=7)’unda üreme saptandı. Olguların kan kültüründe üreyen mikroorganizmalar 

idrar kültüründe üreyen mikroorganizmalar ile aynı cinste idi. Duyarlılık sonuçlarının da 

aynı olduğu saptandı.  

Olguların ayaktan ampirik tedavisinde en sık kullanılan üç antibiyotik fosfomisin 

(%22,46), nitrofurantoin (%22,46) ve sefiksim (%21,39) idi. Yatış kararı verilen 

olgularda ampirik tedavide sırasıyla seftriakson (%43,18), piperasilin-tazobaktam 

(%21,59) ve meropenem (%21,59) tercih edildi.  

Basit sistitte ampirik tedavide en sık kullanılan antibiyotikler fosfomisin 

(%27,64), sefiksim (%20,33) ve nitrofurantoin (%17,07) iken komplike ÜSE olgularında 

ise seftriakson (%29,41), sefiksim (%13,73) ve nitrofurantoin (%13,73) en sık tercih 

edilen antibiyotiklerdi. 

Ayaktan takip edilen ve yatırılarak takip edilen olgularda kullanılan 

antibiyotiklerin durumu Tablo 23’ te özetlendi. 

 

 

 

 

 



 

60 
 

Tablo 23: Olguların Tedavisinde Kullanılan Ampirik Antibiyotiklerin Takip Durumu ve 

Tanısına göre Dağılımı 

 Takip Tanı 

 Ayaktan 

takip edilen 

n (%) 

Yatırılarak 

takip edilen  

n (%) 

Basit sistit 

n (%) 

Komplike ÜSE 

n (%) 

Fosfomisin 42 (22,46) 3 (3,41) 34 (27,64) 11 (7,19) 

Siprofloksasin 17 (9,09) 1 (1,14) 8 (6,5) 10 (6,54) 

Amikasin 5 (2,67) 1 (1,14) 4 (3,25) 2 (1,31) 

Sefiksim 40 (21,39) 6 (6,82) 25 (20,33) 21 (13,73) 

Seftriakson 17 (9,09) 38 (43,18) 11 (8,94) 45 (29,41) 

Piperasilin-

Tazobaktam 
0 (0) 19 (21,59) 2 (1,63) 17 (11,11) 

Ertapenem 5 (2,67) 0 (0) 1 (0,81) 4 (2,61) 

Trimetoprim-

Sülfametoksazol 
5 (2,67) 0 (0) 3 (2,44) 2 (1,31) 

Nitrofurantoin 42 (22,46) 0 (0) 21 (17,07) 21 (13,73) 

Sefuroksim 7 (3,74) 0 (0) 4 (3,25) 3 (1,96) 

Meropenem 0 (0) 19 (21,59) 3 (2,44) 16 (10,46) 

Amoksisilin-

Klavulanik Asit 
1 (0,53) 0 (0) 1 (0,81) 0 (0) 

Sefdinir 6 (3,21) 1 (1,14) 6 (4,88) 1 (0,65) 

 

Olgulara verilen ampirik tedavinin uygunluğu değerlendirildiğinde olguların 

%83’ünde (n=229) izole edilen mikroorganizmanın başlanan ampirik tedaviye duyarlı 

olduğu saptandı ve tedaviye devam edildi. Olguların %5,8’inde (n=16) başlanan ampirik 

tedavi izole edilen mikroorganizmaya etkin bulundu, ancak mikroorganizma daha dar 

spektrumlu antibiyotiklere de duyarlı olduğundan antibiyograma göre de-eskalasyon 

yapıldı. Olguların %11,2’sinde (n=31) izole edilen mikroorganizmanın başlanmış olan 

ampirik tedaviye dirençli olması sebebi ile antibiyograma göre tedavi genişletildi. 

Tedavisi genişletilen olguların büyük bölümünün tedavisi yatırılarak uygulandı.  

Ampirik tedavinin izole edilen mikroorganizmaya etkin olmaması sebebi ile 

tedavi değişimi gereken antibiyotikler değerlendirildiğinde en sık seftriakson (%38) 
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tedavisinde değişim gereksinimi olmuş bunu sefiksim (%22) ve piperasilin tazobaktam 

(%16) tedavisi izlemiştir ( Tablo 24).  

Tablo 24: Değişim Yapılan Antibiyotikler ve Değişim Sebepleri  

Antibiyotik 

 
Değişim Sebebi 

GSBL ÇİD Diğer 

Sefiksim  %22  

(n=7) 

% 9( n=3) %3 ( n=1) %12(n=4) Enterokok, 

%3(n=1) Candida spp. 

Seftriakson %38  

(n=12) 

%29 ( n=9) %12 ( n=4) %9 ( n=3) Enterokok 

Piperasilin 

Tazobaktam  

%16  (n=5) 

%16  (n=5) % 9( n=3)  

Fosfomisin %12  

( n=4) 

0 0 %3(n=1)Ureoplasma spp.,  

Fosfomisin tedavisine 

klinit yanıtsızlık  

Siprofloksasin %6   

(n=2) 

%3 ( n=1) %3 ( n=1) %3 ( n=1)Enterokok 

Sefuroksim %3 ( 

n=1) 

0 0 Sefuroksim direnci bulunan 

E. coli  

 

Olgulara uygulanan tedavi süresi ortalama 6,38±3,05 gün olup, ortanca tedavi 

süresi 7 (5–8) gün olarak bulundu. Yatış gerektiren olgularda tedavi süresinin anlamlı 

derecede daha uzun olduğu saptandı (p<0,001). Tedavi sürelerine bakıldığında komplike 

ÜSE grubunda anlamlı düzeyde daha uzun olduğu görüldü (p<0,001) (Tablo 25). 

Tablo 25: Tanılara Göre Tedavi Süreleri 

 Ortanca (Q1-Q3) Ort.±SS p 

Tedavi süresi 

(Gün) 

Basit Sistit 5 (1-7) 5,11±2,81 

a<0,001* 
Komplike Üriner Sistem 

Enfeksiyonu 
7 (5-10) 7,4±2,85 

 

Erkeklerde yatış oranı kadınlara göre daha yüksekti (p<0,001). Cinsel aktivitesi 

olmayanların büyük bölümü geriatrik yaş grubunda olup bu gruptaki hastalarda 

(p=0,001), kronik hastalığı olanlarda (p<0,001) ve eğitim düzeyi ortaokul altı olanlarda 

(p<0,001) yatış oranı daha yüksekti. Dizüri (p<0,001), kasık ağrısı (p=0,001), 

üşüme/titreme (p<0,001), sık idrara çıkma (p<0,001) ve idrar tutamama (p=0,025) 

semptomlarının oranı ayaktan takip edilen hastalarda anlamlı yüksek saptandı (p<0,001). 
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Oral alım azlığı (p<0,001) ve halsizlik (p<0,001) semptomları varlığında ve dirençli 

mikroorganizma üreme öyküsü olan hastalarda(p<0,001), yatış oranı anlamlı düzeyde 

yüksek saptandı (Tablo 26).  Basit sistit tanılılarda ayaktan takip edilme oranı (%90,2) 

daha yüksek iken, komplike üriner sistem enfeksiyonu olanlarda (%50) göre daha yüksek 

ise yatış oranı daha fazla bulundu (p<0,001). Ampirik olarak başlanan oral antibiyotik 

tedavisine duyarlı olması ve klinik yanıt alınması nedeniyle komplike üriner sistem 

enfeksiyonu olgularının %50’si ayaktan takip edildi. 
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Tablo 26: Klinik Sonuçlara Göre Demografik Faktörler, Risk Faktörleri ve Klinik Değişkenlerin 

Dağılımı 

  Ayaktan  

takip edilen 

n (%) 

Hastanede 

takip edilen 

n (%) 

p 

Cinsiyet 
Erkek 38 (45,8) 45(54,2) a<0,001*** 

 Kadın 149 (77,2) 44 (22,8) 

Cinsel Aktivite 
Yok 82 (58,6) 58 (41,4) a0,001** 
Var 105 (77,21) 31 (22,79) 

Kronik Hastalık 
Yok 65 (86,67) 10(13,33) a<0,001*** 

 Var 122 (60,7) 79(39,3) 

Eğitim Düzeyi 
Ortaokul altı 98 (57,7) 72 (42,3) a<0,001*** 

 Ortaokul ve üstü 89 (83,96) 17 (16,04) 

Komplike Edici  

Faktörlerin 

Varlığı  

Yok 119 (75,32) 39 (24,68) 
a0,001** 

Var 68 (57,7) 50 (42,3) 

Tekrarlayan 

ÜSE Öyküsü 

Yok 140 (66,1) 72 (33,9) a0,287 
Var 47 (73,44) 17 (26,56) 

Dizüri 
Yok 22 (35,5) 40 (64,5) a<0,001*** 

 Var 165 (77,1) 49 (22,9) 

Bel Ağrısı/Yan 

Ağrısı 

Yok 94 (63,6) 54 (36,4) a0,122 
Var 93 (72,66) 35 (27,34) 

Kasık Ağrısı 
Yok 60 (56,1) 47 (43,9) a0,001** 
Var 127 (75,15) 42 (24,85) 

Üşüme/Titreme 
Yok 111 (77,08) 33 (22,92) a<0,001*** 
Var 76 (57,6) 56 (42,4) 

Hematüri 
Yok 158 (65,9) 82 (34,1) a0,083 
Var 29 (80,56) 7 (19,44) 

Sık İdrara 

Çıkma 

Yok 67 (54,1) 57 (45,9) a<0,001*** 
Var 120 (78,95) 32 (21,05) 

İdrar 

Tutamama 

Yok 129 (63,9) 73 (36,1) a0,025* 
Var 58 (78,38) 16 (21,62) 

Bulantı/Kusma 
Yok 118 (71,95) 46 (28,05) a0,088 
Var 69 (61,7) 43 (38,3) 

Oral Alım Azlığı 
Yok 151 (86,78) 23 (13,22) a<0,001*** 
Var 36 (35,3) 66 (64,7) 

Halsizlik 
Yok 130 (87,25) 19 (12,75) a<0,001*** 
Var 56 (44,1) 71 (55,9) 

Tanı 

Basit sistit 111 (90,24) 12 (9,76) 

a<0,001*** 
Komplike üriner 

sistem 

enfeksiyonu 

76 (49,7) 77 (50,3) 

Daha Önce 

Dirençli 

Mikroorganizma 

Üreme Öyküsü 

Yok 170 (71,5) 68 (28,5) 
a<0,001*** 

Var 17 (44,74) 21 (55,26) 

a: Pearson ki-kare testi, bFisher’s Exact test, *p<0,05, **p<0,01, ***p<0,001 
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Backward LR lojistik regresyon analizi sonucunda, yaş (OR=1,056; %95 GA: 

1,029–1,084; p<0,001) ve halsizlik yakınması (OR=2,851; %95 GA: 1,063–7,642; 

p=0,037) yatış gereksinimini bağımsız olarak artıran faktörlerdi. Modelin açıklayıcılığı 

yüksekti (Nagelkerke R²=0,625), sınıflama başarısı %85,8 olarak saptandı. Hosmer–

Lemeshow testi modelin uyumunun kabul edilebilir düzeyde olduğunu gösterdi (p>0,05) 

(Tablo 27). 

Tablo 27: Yatış Durumunu Etkileyen Bağımsız Risk Faktörleri 

Model 
B Std. Hata p OR 

(Exp(B)) 

%95 GA 

(Alt–Üst) 

Yaş  0,055 0,013 <0,001 1,056 
1,029 – 

1,084 

Komplike 

edici öykü  
0,730 0,388 0,060 2,074 

0,970 – 

4,435 

Dizüri  -1,158 0,438 0,008 0,314 
0,133 – 

0,740 

Oral alım 

azlığı  
0,819 0,490 0,094 2,268 

0,869 – 

5,925 

Halsizlik  1,048 0,503 0,037 2,851 
1,063 – 

7,642 

Tedavi süresi 

(gün) 
0,421 0,090 <0,001 1,524 

1,278 – 

1,817 

 

Çalışmaya dahil edilen hastalarda mortalite gözlenmedi, relaps ve reenfeksiyon 

görülmedi. 
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5. TARTIŞMA 

 

 

Üriner sistem enfeksiyonları, tüm dünyada en sık görülen enfeksiyonlar arasında 

yer almaktadır. Yüksek morbidite ve mortalitesi nedeniyle önemli bir halk sağlığı sorunu 

olarak karşımıza çıkmaktadır. Hızla tedavi edilmeyen üriner sistem enfeksiyonları, 

böbrek hasarı veya sepsis ile sonuçlanabileceğinden en kısa sürede uygun tedavinin 

başlanması önemlidir (1). Üriner sistem enfeksiyonları, enfeksiyonun geliştiği ortama 

göre toplum kaynaklı ve hastane kaynaklı olarak kategorize edilirler. Toplum kaynaklı 

ÜSE semptomların toplumda veya hastaneye yatışın ilk 48 saatinde ortaya çıktığı ve son 

90 gün içinde en az 48 saat boyunca hastane yatış öyküsü olmayan, son 90 gün içinde 

antimikrobiyal kullanım öyküsü olmayan, üriner kateterizasyonu bulunmayan (daimi 

sonda, temiz aralıklı kateterizasyon, sistostomi, nefrostomi )  ve sağlık bakımı veren bir 

kurumda ikamet etme (huzurevi, bakım evi) durumu olmayan hastalarda gelişen ÜSE 

olarak tanımlanır (138). Çalışmamızda bu tanımlamaya göre son 90 gün içinde hastane 

yatış öyküsü ve antimikrobiyal kullanım öyküsü olmayan, üriner kateterizasyonu 

bulunmayan) ve sağlık bakımı veren bir kurumda ikamet etme (huzurevi, bakım evi) 

durumu olmayan hastalarda gelişen ÜSE toplum kökenli ÜSE olarak kabul edilmiştir.  

Toplumdaki enfeksiyon etkenlerinin antibiyotik direnç durumunu takip etmek 

akılcı antimikrobiyal yönetim için önemlidir (11). Bu nedenle bölgesel direnç oranlarını 

saptamaya yönelik periyodik olarak çalışmaların yapılması gerekmektedir.  

Toplum kaynaklı üriner sistem enfeksiyonlarında da klinik özellikler, etkenler ve 

antimikrobiyal duyarlılık oranları coğrafi konum ve zamana göre değişkenlik 

göstermektedir.  Üriner sistem enfeksiyonu etkeni olan mikroorganizmaların antibiyotik 

duyarlılık paternlerinin incelenmesi, antimikrobiyal direnç için risk faktörlerinin gözden 

geçirilmesi ve bölgesel antimikrobiyal direnç durumunun bilinerek raporlanması, ampirik 

tedavi rejiminin doğru bir şekilde düzenlenmesi, ÜSE ile ilişkili mortalite ve morbiditenin 

azalmasına katkı sağlayacaktır.  
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Çalışmamıza Hitit Üniversitesi Tıp Fakültesi, Erol Olçok Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik Mikrobiyoloji polikliniğine başvuran ve 

toplum kökenli ÜSE tanımına uyan 276 olgu dahil edilmiştir. Bu olguların demografik 

özellikleri, semptomları, tanıları, enfeksiyon etkenleri, bu etkenlerin antimikrobiyal 

duyarlılık sonuçları incelenmiş ve ampirik olarak başlanan tedavilerin uygunluğu 

incelenmiştir.  

Üriner sistem enfeksiyonları ile ilgili tanımlar zaman içinde çeşitli değişiklikler 

göstermiştir. Komplike üriner sistem enfeksiyonları da yıllar içinde farklı şekillerde 

tanımlanmıştır. Geçmişte ÜSE ile ilgili kabul edilen tanımlarda, herhangi bir ürolojik 

anormalliği, diyabeti, ateşi olmayan, gebe olmayan kadınlardaki ÜSE komplike olmayan 

ÜSE, komplike edici faktörü olmayan kadınlardaki piyelonefrit tablosu akut piyelonefrit 

ve bu iki klinik tablo dışındaki ÜSE tabloları ise komplike ÜSE olarak 

sınıflandırılmaktaydı. Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği’nin 2025 yılında 

yayınladığı kılavuzdaki yeni sınıflamada ise enfeksiyonun mesane ile sınırlı olmadığını 

düşündürecek sistemik semptom ve bulguların varlığı durumunda klinik tablo komplike 

üriner sistem enfeksiyonu olarak tanımlanmıştır. Sistemik semptomu olmayan hastalarda 

enfeksiyonun mesanede sınırlı olduğu düşünülerek hastalık komplike olmayan ÜSE 

(basit sistit) olarak kabul edilmiştir. Bu çalışmada hasta tanılarının sınıflandırılması 

IDSA’nın güncel kılavuzuna göre yapılmıştır (84).  

Olguların %44,6’sına basit sistit, %55,4’üne komplike ÜSE tanısı konulmuştur. Farklı 

ülkeler ve bu ülkelerin içinde farklı bölgelerde yaşayanlar arasında bu oranların farklılık 

gösterdiğini bildiren pek çok çalışma mevcuttur. Bu farklılıklar çoğu zaman üriner sistem 

enfeksiyonu tanımları ve çalışma gruplarını oluşturan popülasyonlar arasındaki 

farklılıklar ile de ilişkidir. Ayrıca sağlık hizmetlerinin kullanımı açısından yaşanan 

farklılıkların da tanıların dağılımına katkısı bulunmaktadır. Örneğin ülkemizde hastalar 

randevu alarak poliklinik muayenesine gelmek yerine daha kolay başvurabildikleri acil 

servisleri yoğun olarak kullanmaktadır. Yine sistemik semptomlar ile seyreden ÜSE 

olguları da daha çok acil servislere başvurmaktadır. Basit sistit semptomları olan olgular 

ise enfeksiyon hastalıkları polikliniklerinin yanısıra kadın doğum, üroloji, nefroloji ve 

aile hekimliği polikliniklerine başvurmaktadır. Bu nedenle olgularımızın dağılımı (basit 

sistit, komplike ÜSE) ile ilgili oranlar gerçeği yansıtmıyor olabilir.   
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Türkiye’ de yapılan toplum kökenli ÜSE etkenlerinin incelendiği bir çalışmada 

olguların 149 (%78)’u komplike, 42 (%22)’si komplike olmayan ÜSE tanısı almıştır 

(139). Stefaniuk ve Korkmazer’in (140,141) yaptığı çalışmalarda da çalışmamıza benzer 

şekilde komplike ÜSE tanısı alan hastaların oranı daha fazladır. Bu çalışmalarda ise 

değişen tanımların oranlara etkisi dikkat çekmektedir (85). Ancak Arslan ve Şencan 

(142,143) yaptıkları çalışmalarda basit sistiti daha fazla gördüklerini bildirmişlerdir.  

Toplum kaynaklı ÜSE’lerin, her yaş grubundan bireyi etkilediği, görülme 

sıklığının yaşla birlikte artış gösterdiği bilinmektedir (32). Çalışmamızda da ÜSE ile 

başvuran hastaların yaş ortalaması 58, 4’dür. Olgularımızın yaş gruplarına göre dağılımı 

incelendiğinde literatürle uyumlu olarak ÜSE’lerin yaş ilerledikçe daha sık görüldüğü 

saptanmış; 50 yaş üstündeki hasta oranımız %65 iken 65 yaş üstü hastalarımızın ise tüm 

olguların %45’ini oluşturduğu izlenmiştir. Basit sistit ve komplike ÜSE tanıları ile 

izlenen hastaların yaş ortalamalarına bakıldığında ise komplike ÜSE olgularında ortalama 

yaşın anlamlı yüksek olduğu görülmüştür. Toplum kaynaklı ÜSE değerlendirildiği 

çalışmalarda da yaşla ilgili benzer sonuçlar bildirilmiştir (141,144–146). Bazı 

çalışmalarda ise ileri yaş grubundaki popülasyonun sağlık bakımına ihtiyacının artması 

nedeniyle bu grupta toplum kaynaklı değil daha çok hastane kaynaklı enfeksiyonların 

daha fazla görüldüğü şeklinde sonuçlar bildirilmektedir (34, 61, 148). 

Üretranın daha kısa olması ve perianal bölgeye yakın komşuluğu nedeniyle 

ÜSE’ler tüm yaş gruplarında kadınlarda daha sık görülmektedir (141,142). Nitekim bizim 

olgularımızın %69,9’unu (n=193) kadınlar oluşturmuştur. Üretranın daha uzun olması, 

perine ile komşuluğunun yakın olmaması, prostat sıvısının antibakteriyel etkinliğinin 

olması gibi çeşitli anatomik ve fizyolojik nedenlerle ÜSE’nin erkeklerde görülme sıklığı 

kadınlara göre daha azdır (4). Olgularımızın %30,1’i (n=83) erkeklerden oluşmuştur. Bu 

durum Uluğ ve Gözüküçük’ün (148,149) çalışmalarında da benzerlik göstermektedir. 

Cinsiyet ve tanı arasındaki ilişki değerlendirildiğinde ise erkeklerde komplike üriner 

sistem enfeksiyonu sistite göre anlamlı olarak yüksek bulunurken, kadınlarda ise basit 

sistit daha yüksek oranda izlenmiş ancak fark anlamlı bulunmamıştır. Literatür 

incelendiğinde benzer çalışmalarda da erkek hastalarda komplike üriner sistem 

enfeksiyonu oranı daha yüksek saptanmıştır (140,141,147). 

Hastaların eğitim düzeylerine bakıldığında ÜSE’ler %36,2 ile en fazla okur yazar 

olmayan grupta görüldüğü, en düşük oranda ise %9,2 ile üniversite mezunu olan grupta 
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olduğu saptanmıştır. Bu durum eğitim düzeyinin artışı ile üriner sistem enfeksiyon 

gelişme riskinin azaldığını düşündürmekle birlikte literatürde bununla ilgili az sayıda 

çalışma bulunmaktadır(150). Farklı bir modelleme çalışması ile eğitim düzeyindeki 

artışın sepsis, pnömoni, idrar yolu enfeksiyonları ve deri yumuşak doku enfeksiyonlarının 

riskini azalttığı bildirilmiştir (151). Yine çocukluk döneminde verilen koruyucu 

önlemlerle ilgili eğitimlerin tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonlarını önlemede etkili 

olduğu bildirilmektedir (152). 

Eşlik eden komorbiditeler tüm enfeksiyonlarda olduğu gibi üriner sistem 

enfeksiyon gelişiminde de kolaylaştırıcı faktördür (38). Eşlik eden komorbiditeler farklı 

çalışmalarda çeşitli indekslerle değerlendirilmiştir (örneğin Charlson komorbidite 

indeksi, Elixhauser Eşlik Eden Hastalık İndeksi). Çalışmamızda eşlik eden kronik 

hastalıklarla ilgili indeks kullanılmamıştır ancak olguların kronik hastalıkları 

sorgulanmıştır. En sık eşlik eden kronik hastalık %53,2 ile hipertansiyon olup bunu 

%50,7 oranı ile nörolojik hastalıklar (demans, Alzheimer, Parkinson, serebrovasküler 

olay öyküsü, epilepsi), %38,3’le diyabet, %10,4 ile kanser öyküsü izlemiş, 

immunsupresyonu olan hasta oranı %6 olarak saptanmıştır. Çeşitli çalışmalarda eşlik 

eden kronik hastalıkların dağılımı çalışma popülasyonların farklılığı nedeniyle 

değişkenlik göstermektedir. Ayhan ve ark.’nın (153) yaptığı geriatrik hastalarda üriner 

sistem enfeksiyonlarını incelediği çalışmada eşlik eden komorbid hastalıklar olarak en sık 

hipertansiyon (%41,5), diyabet (%30,0) ve demans (%18,6) saptanmıştır. Bian ve ark.’nın 

(154) yaptığı toplum kökenli ÜSE etkenlerinde direnç için risk faktörlerinin incelendiği 

çalışmada en sık saptanan kronik hastalıklar diyabet (%31), hipertansiyon (%30), ve 

koroner arter hastalığı (%27) saptanmıştır. Ülkemizde yapılan toplum kökenli ÜSE 

etkenlerinin incelendiği çalışmada en sık eşlik eden kronik hastalıklar hipertansiyon 

(%28), diyabet (%23.6), serebrovasküler olay (%15. 9) olarak saptanmıştır (141). 

Çalışmalarda eşlik eden kronik hastalıklarının dağılımı çalışma popülasyonların farklılığı 

nedeniyle değişkenlik göstermektedir.  

Çalışmamıza dahil edilen olgularda komplike edici faktör varlığı %42,8 oranında 

tespit edilmiştir. En sık görülen komplike edici faktör ürolitiyazis (%41,5) olarak 

saptanmış, bunu benign prostat hipertrofisi (%28), üriner sistem malignitesi (%16,9), 

ürolojik girişim öyküsü (%15,3), üriner sistemin yapısal anomalisi (%9,3), renal nakil 

(%1,7) ve gebeliğin (%0,8) izlediği görülmüştür. 
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Üriner sistem enfeksiyonu etkenlerinde antimikrobiyal direnç için risk 

faktörlerinin değerlendirildiği bir çalışmada olguların %62’sinde üriner kateterizasyon ve 

üriner sisteme invaziv girişim öyküsü bulunurken, hastaların %66’sında üriner sistemde 

obstrüksiyon (ürolitiyazis, malignite, yapısal anomali) saptanmıştır (137). Ülkemizde 

yapılan ÜSE etkenlerinin incelendiği bir çalışmada eşlik eden komplike edici faktörlerin 

oranları; benign prostat hipertrofisi  % 46, ürolitiyazis %29, nörojenik mesane %29, 

üriner invaziv girişim öyküsü oranı ise %29  olarak saptanmıştır (139). Korkmazer ve 

ark.’nın yaptığı çalışmada ÜSE tanısı alan hastalarda ürolitiazis (%10,6) ve benign prostat 

hipertrofisinin (% 8,1) en sık saptanan komplike edici faktörler olduğu görülmüştür (141). 

Gebelikte ÜSE gelişimi sıklığı artmaktadır (37). Çalışmamıza dahil edilen hastalardan 

sadece biri gebedir. Bu sonuç gebe takip protokollerinde şikayeti olmasa bile gebeliğin 

14. haftasında rutin olarak tam idrar tetkiki ve idrar kültürü alınması şeklinde bir 

uygulamanın yer alması, rehberlerin asemptomatik bakteriüri durumunda bile tedavi 

verilmesi ile önerisi ile ilişkilendirilebilir(112). Gebe hastaların azlığı yine ÜSE ile ilişkili 

semptomları olan gebelerin daha çok kadın doğum polikliniğine başvurması ile de ilişkili 

olabilir. 

Hastalarının kronik hastalık varlığı ve komplike edici öykü varlığı ile tanı 

arasındaki ilişki incelendiğinde kronik hastalık varlığı ve komplike edici öykü varlığı ile 

komplike ÜSE arasında anlamlı ilişki saptanmıştır.  

Tekrarlayan ÜSE, 12 ayda üç veya 6 ayda iki idrar yolu enfeksiyonu atağının 

görülmesidir (155). Tekrarlayan ÜSE için risk faktörleri olarak ürolojik invaziv girişim 

öyküsü, renal nakil, kalıcı veya aralıklı üriner kateterizasyon, üriner sistemde 

obtrüksiyona yol açan taş, malignite veya yapısal anomali gibi patolojiler ve nörojenik 

mesane sayılabilir. Görülme sıklığı %44 kadar yüksek oranlarda olabilir (12). Kayalı ve 

ark’nın (139) yaptığı tekrarlayan ÜSE için risk faktörlerinin incelendiği çalışmada erkek 

cinsiyet ve ileri yaş risk faktörü olarak saptanmıştır. Çalışmamızda olguların %23,2’sinde 

tekrarlayan üriner sistem enfeksiyonu öyküsü saptanmıştır. Tekrarlayan üriner sistem 

enfeksiyonları kadın hastalarda daha fazla gözlenmiştir. Yakın zamanda cinsel aktivite 

öyküsünün varlığı tekrarlayan ÜSE riskini artırmaktadır. Hooton ve ark.’nın (156) genç 

kadınlarda ÜSE için risk faktörlerini incelediği çalışmasında yakın zamanda cinsel 

aktivite, sık cinsel aktivite  (haftada üçten fazla), spermisit kullanımı, son  bir yıl içinde 

cinsel partner değişimi ÜSE gelişimi ve tekrarlayan ÜSE için risk faktörü olarak 

değerlendirilmiştir. Nicolle ve ark.’nın (157) cinsel aktivite ve ÜSE gelişimi ilişkisini 
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incelediği çalışmada semptomdan bağımsız olarak bakteriüri epizodları incelenmiş ve 19 

bakteriüri epizodunun 15’inin cinsel ilişki sonrasındaki ilk 24 saatte geliştiği görülmüştür. 

Çalışmamızda yakın zamanda cinsel aktivite varlığı ile ÜSE arasında istatiksel olarak 

anlamlı ilişki saptanmamıştır. 

Üriner sistem enfeksiyonu bulunan hastalarda dizüri, pollaküri, suprapubik ağrı 

yakınmalarının yanı sıra komplike üriner sistem enfeksiyonu bulunan hastalarda ateş, 

üşüme titreme, bulantı, kusma, kostovertebral ağrı/ hassasiyet, iştahsızlık, halsizlik 

yakınmaları görülebilir (137). Şencan ve ark.’ları (143) toplum kaynaklı ÜSE’leri 

incelediği çalışmalarında ÜSE geçiren hastalarda en sık saptanan semptomların sırasıyla 

dizüri, pollaküri ve idrara sıkışma hissi olduğunu bildirmiştir. Çalışmamızda 

değerlendirilen ÜSE olgularının en sık saptanan semptomları da Şencan’ın çalışması 

(143) ile benzer şekilde sırasıyla dizüri (%78), kasık ağrısı (%61) ve sık idrara çıkma 

(%55) olarak saptanmıştır. Bu bulguların daha sık saptanmasının hem basit sistitte hem 

de komplike ÜSE’de görülebilmesi ve hastalarının yaklaşık yarısının basit sistit tanısı 

alması nedeniyle olduğu düşünülmüştür. Özellikle geriatrik yaş grubundaki hastalarda sık 

görülen bilinç değişikliği bizim olgularımızda hiç gözlemlenmemiştir. Bu durum bilinç 

durumu değişikliği olan hastaların poliklinik yerine acil servise başvurmaları ile 

ilişkilendirilebilir.  

Tam idrar tetkiki ÜSE tanısı koymada yardımcı bir yöntem olup ÜSE varlığında 

piyüri, hematüri, nitrit pozitifliği saptanabilir ancak hiçbirisi tek başına tanı koymada 

yeterli değildir (61,64,65). Ürdün’de ÜSE tanısında kullanılan testlerin tanısal değerinin 

incelendiği bir çalışmada nitrit pozitifliği %59 ve lökosit esteraz pozitifliği %68,5 

oranında saptanmıştır (158). Öztürk ve ark.’nın (159) tam idrar tetkikinin ÜSE tanısında 

tanısal performansını değerlendirdiği çalışmada lökosit esteraz pozitifliği %85  ve nitrit 

pozitifliği %40  oranında saptanmıştır, lökosit esteraz testinin pozitif prediktif değeri 

%69, nitrit pozitifliğinin pozitif prediktif değeri ise %97 saptanmıştır. Piyüri varlığının 

ÜSE tanısında rolünü değerlendiren bir çalışmada bakteriürisi olmayan ve ÜSE 

semptomu bulunmayanların %1'den azında piyüri saptanmıştır (61). Ülkemizde yapılan 

bir çalışmada ÜSE tanısı alan hastalardan alınan tam idrar tetkiklerinde piyüri %82, 

hematüri %61 oranında saptanmıştır (160). Çalışmamızda olgulardan alınan tam idrar 

tetkikleri idrar dipstick yöntemi ile değerlendirilmiştir. Olgulardan alınan idrar 

örneklerinin %96’sında lökosit pozitifliği, %81’inde eritrosit pozitifliği ve %42’sinde 

nitrit pozitifliği saptanmıştır. Nitrit pozitifliğinin sadece nitrit pozitif bakteriler ile gelişen 
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enfeksiyonlarda saptanabileceği, nitrit negatifliğinin ÜSE’yi dışlamada 

kullanılamayacağı akılda bulundurulmalıdır. 

İdrar kültürü ÜSE teşhisinde altın standart tanı yöntemidir (1). Toplum kaynaklı 

ÜSE’lerde en sık saptanan mikroorganizma E. coli’dir. Dağlar ve ark.’ın (161) yaptığı 

çalışmada ÜSE geçiren hastalardan alınan 1644 idrar kültürü içinde izole edilen bakteriler 

arasında %52,1’inde E. coli saptanarak ilk sırayı almıştır. Enterococcus spp. %7,1 oranla 

en sık izole edilen gram pozitif mikroorganizma olmuştur. Sundvall ve ark. (162) yaptığı 

çalışmada ÜSE etkeni olarak en sık saptanan etken E. coli, en sık saptanan ikinci etken 

Klebsiella spp. ve en sık saptanan gram pozitif etken de Enterocoocus feacalis olarak 

saptanmıştır. İtalya’da Trinchera ve ark.’ın (163) yaptığı toplum kökenli ve hastane 

kaynaklı ÜSE etkenlerinin incelendiği çalışmada toplum kökenli ÜSE etkenlerinden en 

sık izole edilen etkenler %58 ile E. coli, %24 ile K. pneumoniae, %5 ile Enterococcus 

spp. olarak saptanmıştır. Çalışmamıza dahil edilen tüm hastalardan idrar kültürü 

alınmıştır. Literatüre benzer şekilde çalışmamızda da en sık izole edilen 

mikroorganizmalar %63 oranında E. coli ile %19,2 oranında Klebsiella spp. iken en sık 

izole edilen gram pozitif mikroorganizma %4 ile Enterococcus faecalis olarak 

saptanmıştır. Bu sonuçlar farklı toplumlarda olsa toplum kaynaklı ÜSE etkenlerinin 

benzer olduğunu göstermektedir. 

Literatür incelendiğinde ÜSE geçirenlerde %9-30 oranında bakteriyemi 

gelişebildiği görülmüştür (164,165). İspanya’da yapılan bir çalışmada komplike toplum 

kaynaklı ÜSE'si olan 279 hastanın %37,6'sında kan kültürlerinde pozitiflik saptandığı 

bildirilmiştir (166). Kore’de yapılan ateşi bulunan ve  toplum kaynaklı ÜSE tanısı alan 

hastalarda bakteriyeminin değerlendirildiği çalışmada  bakteriyemi oranı %30 

saptanmıştır (165). Tayvan’da yapılan toplum kökenli ÜSE tanısı alan olguların 

incelendiği bir çalışmada ÜSE tanısı alan olguların % 27’sinde bakteriyemi saptanmıştır 

(146). Çalışmamızda hastaların %23,9’ unda bakteriyemi düşünülüp kan kültürü 

alınmıştır. Alınan kan kültürlerinin %7,9’unda (n=7) üreme saptanmıştır. Kan 

kültürlerinde izole edilen mikroorganizmaların idrar kültürlerinde izole edilen 

mikroorganizmalar ve duyarlılık paternlerinin ile aynı olduğu gözlemlenmiştir. Kan 

kültürlerinde izole edilen mikroorganizmalar sırası ile E. coli, Klebsiella spp. ve 

Enterococus feacalis’tir. Bakteriyemi oranının düşüklüğü ülkemizde sistemik 

semptomları bulunan hastaların genellikle acil servise başvurmaları ve hastane kaynaklı 

ÜSE hastalarının çalışmaya dahil edilmemesi nedeniyle olduğu düşünülmüştür. 
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Üriner sistem enfeksiyonu etkeni olan mikroorganizmaların antimikrobiyal 

duyarlılıkları ile ilgili ülkemizde ve dünyada birçok çalışma yapılmıştır. Bu çalışmalarda 

bildirilen duyarlılık sonuçları bölgelere ve yıllara göre belirgin farklılıklar 

göstermektedir. İspanya’da 2021 yılında toplum kökenli ÜSE etkenlerinin 

duyarlılıklarının incelendiği çalışmada idrar kültüründen elde edilen E. coli izolatlarının 

nitrofurantoine duyarlılıkları %99, fosfomisine %96, üçüncü kuşak sefalosporinlere %91, 

sefuroksime %87, TMP-SXT’e %76, kinolonlara ise %74 olarak saptanmıştır. Bu E. coli 

izolatlarında GSBL pozitifliği oranı %8,6 olarak bulunmuştur (167). Stefaniuk ve ark.’nın 

(168) Polonya’da yaptığı toplum kökenli ÜSE etkenlerini incelediği çok merkezli bir 

diğer çalışmada E. coli izolatlarının duyarlılık oranları siprofloksasine %66, 

nitrofurantoine %64, TMP-SXT’ e %65 ve fosfomisine %66, ampisiline %43, 

amoksisilin/klavulanik aside %88, sefuroksime %90 ve sefotaksime %94 saptanmış, 

GSBL üreten E. coli oranı % 10,4 olarak bulunmuştur. Aytaç ve ark.'nın (169) yaptığı 

toplum kökenli ÜSE etkeni olan E. coli’lerde direncin yıllar içindeki değişimini incelediği 

çalışmada 2010 yılında siprofloksasin direnci oranı %14 iken 2014 yılında %28’e 

yükselmiştir, aynı şekilde seftirakson direnci oranı da 2010 yılında %8 iken 2014 yılında 

%22’ye yükselmiştir. Kısa sürede direnç oranlarındaki bu artış endişe vericidir. Şencan 

ve ark’ nın (170) 2019-2020 yılları arasında toplum kökenli ÜSE patojenlerini incelediği 

çok merkezli çalışmada E. coli’lerde ampisiline % 50, TMP –SXT’ e % 27, 

siprofloksasine %21, sefuroksim aksetile % 14 oranında direnç saptandığı bildirilmiştir. 

İzolat sayısı oldukça yüksek olan bu kesitsel çalışmada direnç oranlarının oldukça yüksek 

olduğu görülmektedir. Aynı yıl Eroğlu ve ark.’nın (171) yaptığı çalışmada GSBL  pozitif  

E. coli’lerde direnç oranları sefuroksime %99, siprofloksasine %68, nitrofurantoine %15, 

fosfomisine %12,5, amikasine %8,7, meropeneme %1,4 olarak bulunmuştur. 

Çalışmamızda izole edilen E. coli suşlarının en dirençli olduğu antibiyotik ampisilin iken 

en az direncin görüldüğü antibiyotik grubu aminoglikozidler olmuş karbapenem direnci 

saptanmamıştır. Escherichia coli’lerin karbapenemlere %100, nitrofuratoine %97, 

amikasine %96, seftriaksona %80, TMP-SXT’e %79, siprofloksasine %74, sefuroksim 

aksetile %65, amoksisilin-klavulanik aside %52 ve ampisiline %38 oranında duyarlı 

olduğu görülmüştür. Üriner sistem enfeksiyonu tedavisinde oral verilebilecek antibiyotik 

seçenekleri arasında olan TMP-SXT, siprofloksasin, sefuroksim aksetil antibiyotiklerine 

direnç oranının %20’ nin üzerinde olduğu görülmüştür. Çalışmamızda izole edilen E. 

coli’ler içerisinde GSBL pozitifliği %22 oranında saptanırken, ÇİD varlığı %13 oranında 

görülmüştür.  
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Toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonlarında en sık ikinci etken olan Klebsiella 

spp.’de yıllar içinde artan direnç oranları dikkati çekmektedir. Öner ve ark.’nın (172) 

2021-2024 yılları arasında toplum kökenli ve hastane kaynaklı ÜSE etkeni olan 

Klebsiella spp.’de direnç durumunu incelediği çalışmasında 1991 idrar örneği içerisinde 

toplum kaynaklı Klebsiella spp.’de ÇİD pozitifliği oranı %29 saptanmış bu oran hastane 

kaynaklılarda %54 olarak toplum kökenlilere kıyasla ciddi oranda yüksek saptanmıştır. 

Aynı çalışmada Klebsiella spp. izolatları arasında amikasine %10,2, imipeneme ve 

meropeneme %12,9 oranında direnç saptanmıştır. En yüksek antimikrobiyal direnç 

oranları ise ampisiline %74, ampisilin/sulbaktama %64,7, sefazoline %62,3 ve 

seftazidime %57,4 olarak görülmüştür. Llor ve ark’nın (173) İspanya’da toplum kökenli 

ÜSE etkenlerini incelediği çalışmada Klebsiella spp.  duyarlılık oranları üçüncü kuşak 

sefalosporinlere %89, sefuroksime %87, kinolonlara %84 amoksisilin ve klavulanata 

%84 ve fosfomisine ise %71 oranında tespit edilmiştir. Klebsiella spp. içinde  GSBL 

üretme oranı %10 olarak görülmüştür. Ülkemizde Korkmazer ve ark.’nın (141) 

çalışmasında toplum kökenli ÜSE’lerde etken üropatojen olarak saptanan Klebsiella spp. 

türlerinin duyarlılıklarını incelediği çalışmada K. pneumoniae incelendiğinde direnç 

oranları seftriaksona %59, siprofloksasine %65, TMP-SXT’e %41, amoksisilin 

klavulanik asite %69 olarak saptanmıştır. Genişlemiş sprektrumlu beta laktamaz 

pozitifliği K.pneumoniae’da %41 olarak bulunmuştur. Çalışmamızda da literatüre benzer 

şekilde Klebsiella spp.’de direnç oranlarının E. coli’ lere kıyasla daha yüksek olduğu 

görüldü. Klebsiella spp.’de ampisiline (%9) ve amoksisilin-klavulanik aside (%23) 

duyarlılık oldukça düşük iken, karbapenemlere (%96 –98) ve amikasine (%92) yüksek 

duyarlılık saptanmıştır. Diğer antibiyotiklerdeki duyarlılıklar ise sıra ile nitrofurantoin 

%79, seftriakson %66, siprofloksasin %64, TMP-SXT %57 ve sefuroksim %45 olarak 

saptanmıştır. Klebsiella spp. suşlarında GSBL oranı ise %33,9 olarak bulunmuştur. 

Klebsiella spp.’de ÜSE’lerde en sık saptanan ikinci etken olarak tüm antibiyotik 

gruplarında artan direnç oranları ve GSBL pozitifliği oranının yüksekliği endişe vericidir. 

Çalışmamızda fosfomisin duyarlılığı çalışılamadığı için fosfomisin ile ilgili yorum 

yapılamamıştır. Ancak Klebsiella spp. suşlarında direnç oranı %20’nin altında olan hiçbir 

oral antibiyotik seçeneğinin bulunmaması dikkati çekmektedir. 

Enterokoklar ÜSE etkenleri arasında en sık saptanan gram pozitif etkenler olarak 

karşımıza çıkmaktadır. Ülkemizde Ergin ve ark.’nın (174) yaptığı çalışmada idrar 

örneklerinden izole edilen E. faecalis için direnç oranları siprofloksasin için %90, 
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ampisilin için %38, vankomisin için %5, ve teikoplanin için %0 olarak bulunmuştur. 

Enterococus faecium türü için direnç oranları ampisilin, penisilin, siprofloksasin için 

%100, vankomisin için %11, teikoplanin için %6 saptanmıştır. Terek ve ark.’nın (175) 

yaptığı çalışmada idrar örneklerinden izole edilen E. faecium türlerinde ampisiline %39, 

siprofloksasine %75, vankomisin ve teikoplanine %100 oranında duyarlı olarak 

saptanmıştır. Enterococus faecalis türünde ampisiline %0, siprofloksasine %78, 

vankomisin ve teikoplanine %100 duyarlı olarak saptanmıştır. Korkmazer ve ark.’nın 

(141) toplum kökenli ÜSE etkenlerini incelediği çalışmada enterokok suşlarında 

vankomisin ve teikoplanine direnç tespit edilmemiştir. Enterococus faecalis suşlarında 

ampisilin direnci oluşmamış E. faecium’da ampisilin direnci %67 bulunmuştur. 

Çalışmamızda yer alan enterokok suşlarında antimikrobiyal duyarlılık oranları yüksek 

olup, ÇİD saptanmamıştır. Enterococcos feacalis suşlarının ampisilin duyarlılığı %100 

iken Enteroccus feacium suşlarının tamamı ampisiline dirençli saptanmıştır. Her iki 

enterokok türünde de vankomisin ve teikoplanin direnci saptanmamıştır. Enterococcus 

feacalis’ te siprofloksasin duyarlılığı %77, nitrofurantoin duyarlılığı ise %100 olarak 

saptanmıştır.  Çalışmamıza dahil edilen enterokok izolatı sayısı genelleme yapmak için 

az olsa da ülkemizde yapılan diğer çalışmalarla benzer duyarlılık profilleri görülmüş olup 

etken olarak Enterococus feacalis’in saptandığı suşlarda ampisilinin ve nitrofurantoinin 

oral olarak kullanılabilecek antibiyotik seçenekleri olduğu görülmüştür.  

Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz türleri, ilk olarak saptandığı 1980’li 

yıllardan bu yana önemli bir endişe kaynağı olmuştur. Genişlemiş spektrumlu beta 

laktamaz üreten mikroorganizmaların yıllar içindeki artışı tüm dünyada olduğu gibi 

ülkemizde de enfeksiyon yönetiminde önemli bir sorun oluşturmaktadır. Genişlemiş 

spektrumlu beta laktamaz pozitif etkenlerin hastane kaynaklı enfeksiyonlarda yaygın 

olduğu ve sıklığının giderek arttığı bilinmektedir. Ancak toplum kaynaklı 

enfeksiyonlarda da GSBL pozitif etken oranının yüksek seviyelere ulaştığını 

görmekteyiz. Bu artışta pek çok faktörün rolü bulunmaktadır. Calbo ve ark.’nın (176). 

yaptığı çalışmada  toplum kökenli ÜSE etkeni E.coli ve Klebsiella spp.’lerde ileri yaş, 

kadın cinsiyeti, diabetes mellitus, tekrarlayan ÜSE öyküsü, invaziv ürolojik girişim 

öyküsü  ve geçmişte aminopenisilin, sefalosporin ve florokinolon gibi antibiyotiklerin 

kullanılmış olması GSBL üretimi açısından belirleyici risk faktörleri olarak bulunmuştur 

. 2017-2022  yılları arasında Zhou ve ark.’nın (177) Çin’de toplum kökenli ÜSE 

etkenlerini incelemeye yönelik yaptığı çalışmada GSBL pozitifliği oranı % 48 olarak 
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saptanmış ve  üriner sistemde solid organ tümörü, ürolitiyazis, ürolojik cerrahi öyküsü, 

son 6 ay içerisinde hastaneye yatış, hastane dışında kalıcı üriner kateterizasyon ve 

antibiyotik kullanımı (çoğunlukla üçüncü kuşak sefalosporinler) ile GSBL pozitifliği 

arasında anlamlı ilişki bulunmuştur. Ülkemizde toplum kökenli ÜSE etkenlerinde GSBL 

pozitifliği saptanmasına yönelik çalışmalarda GSBL oranının yıllar içinde artış gösterdiği 

görülmüştür. Arslan ve ark. (142) komplike olmayan ÜSE' lerden izole edilen E. coli 

izolatlarının %6,3' ünde ve komplike ÜSE' lerden izole edilen E. coli izolatlarının 

%17,4'ünde GSBL pozitifliği tespit etmiştir. Geçirilmiş üçten fazla ÜSE, son üç ayda bir 

beta-laktam antibiyotik kullanımı ve prostat hastalığının GSBL pozitifliği ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada GSBL üreten izolatlarda diğer antibiyotik sınıflarında 

da direnç oranlarının artışı dikkati çekmiştir;  GSBL pozitif etkenlerin %39’unun TMP-

SXT, siprofloksasin ve gentamisine dirençli olduğu bulunmuştur. Gülcan ve ark.’ın (178) 

ÜSE geçiren hastaların idrar kültürlerinden izole edilen mikroorganizmaların 

duyarlılıklarını incelediği çalışmada izole edilen Enterobacteriaceae suşlarında GSBL 

oranları %24,6 olarak tespit edilmiştir. Erkek cinsiyet, 40 yaş üzerinde olmak ve 

hastanede yatış öyküsü olanlarda  GSBL pozitifliği oranının daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir. Aytaç ve ark.’ın (169) toplum kökenli ÜSE etkeni olan E. coli’ lerdeki 

antimikrobiyal direncin yıllar içindeki değişimini incelediği çalışmada 2010 yılındaki 

GSBL pozitifliği oranı % 6 iken bu oran 2014 yılında % 12 olarak bulunmuş ve kısa 

sürede hızla artan dirence dikkat çekmiştir. Eroğlu ve ark.’nın (172) yaptığı toplum 

kökenli ÜSE geçiren hastalardan alınan 2913 idrar kültüründe izole edilen etkenlerden 

%19,3’ünün GSBL pozitif olduğu görülmüştür. Korkmazer ve ark. (141) çalışmalarında 

toplum kökenli ÜSE etkenlerinde tür ayrımı yapmadan GSBL pozitifliğini % 40 oranında 

bildirmişlerdir.  Coşkun ve ark.’nın (179) yaptığı çalışmada ise GSBL pozitifliği oranı  E. 

coli’ lerde % 48, Klebsiella spp.’de  ise % 60 gibi yüksek bir oranda saptanmıştır. 

Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitif etkenlerde beta laktam dışı antibiyotik 

gruplarında da direnç oranlarının yüksek olması ve oral antibiyotik seçeneklerinin sınırlı 

olması, bu etkenlerle enfekte olan bireylerin tedavisinde problem olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Çalışmamızda izole edilen etkenlerde saptanan GSBL pozitif bakteri oranı 

%25,88 olarak saptanmıştır. Genişlemiş spektrumlu beta laktamaz pozitifliği en sık %33 

oran ile Klebsiella spp.’de görülmüştür. Çalışmamızda GSBL pozitifliği erkeklerde 

kadınlara göre anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur. Şu ana kadar sunduğumuz 

çalışmalardan da anlaşıldığı gibi ileri yaş GSBL pozitifliği için önemli bir risk faktörü 

olarak karşımıza çıkmaktadır (142,144). Bizim çalışmamızda da ≥60 yaş grubunda GSBL 
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pozitifliği daha yüksek oranda saptanmıştır. Eğitim düzeyi de antibiyotik direncini 

etkileyen faktörlerden biridir. Nitekim olgularımızdan eğitim düzeyi ortaokul altında 

olanlarda GSBL pozitifliği anlamlı şekilde yüksek bulunmuştur. Komorbid durumların 

varlığı GSBL  üretimi için risk faktörü olarak kabul edilmektedir (180). Çalışmamızda da 

benzer şekilde kronik hastalığı olanlar, komplike üriner sistem enfeksiyonu tanısı olanlar, 

tekrarlayan ÜSE öyküsü bulunanlar ve daha önce dirençli bir mikroorganizma ile enfekte 

olma öyküsü olanlarda GSBL pozitifliği anlamlı düzeyde daha yüksek bulunmuştur.  

Çoklu ilaç direnci üç veya daha fazla antibiyotik grubunda, grubun en az bir 

üyesine direnç görülmesi durumu için kullanılan bir tanımdır. Güçlü ve ark. (181) toplum 

kökenli ÜSE geçiren 240 hastanın idrar kültürlerinde tanımlanan patojenlerin %53,8’inde 

(n=129) ÇİD saptandığını bildirmiştir. İleri yaş, erkek cinsiyet, daha önce ÜSE geçirme 

ve antibiyotik kullanım öyküsü bulunanlarda ÇİD daha fazla görüldüğü bildirilmiştir. 

Malcolm ve ark.’nın (182) toplum kökenli ÜSE olgularında ÇİD için risk faktörlerini 

incelediği çalışmada, herhangi bir antibiyotiğe son maruziyetten 7-9 ay, nitrofurantoin ve 

trimetoprim'e maruziyetten 10-12 ay sonrasına kadar ÇİD’in yüksek oranda saptanmıştır. 

Şencan ve ark.’ın (183) toplum kökenli ÜSE geçiren hastaların 1588 idrar kültürünün 

değerlendirildiği çalışmasında ÇİD %36 oranı saptanmıştır. Bu oran en sık saptanan iki 

etken olan E. coli’de %36 iken, Klebsiella spp.’de %57 olarak bildirilmiştir. En sık 

saptanan gram pozitif etken olan enterokoklarda (intrensek direnci hariç) ise ÇİD oranı 

%5 olarak saptanmıştır. Gebelik, diabetes mellitus, ürolitiyazis, benign prostat 

hiperplazisi, menopoz, genital kanser, prostat kanseri ve üriner sisteme invaziv girişim 

öyküsünün ÇİD ile ilişkisi araştırılmış, erkek cinsiyet, ileri yaş ve belirtilen risk 

faktörlerinden iki veya daha fazlasına sahip olma arasında anlamlı ilişki saptanmıştır. 

Silva ve ark.’nın (184) Portekiz’de yaptığı ve toplum kökenli ÜSE etkenlerinin 

incelendiği bir çalışmada ise K. pneumoniae izolatlarında %40, P. aeruginosa’larda ise 

%35 oranında ÇİD bildirilmiştir. Escherichia coli’ de ise ÇİD %23,3 oranında 

görülmüştür. Çoklu ilaç direnci için risk faktörleri olarak artan yaş ve erkek cinsiyet 

olarak tanımlanmıştır. Sonuçlar aynı bölgenin 10 yıl önceki sonuçlarıyla 

karşılaştırdığında genel olarak bakteriyel dirençte bir artış olduğu dikkati çekmiştir. 

Çalışmamızda ÇİD %16,85 oranında saptandı. Çoklu ilaç direncinin en yaygın görüldüğü 

mikroorganizmalar %80 ile P.  aeruginosa, %30 ile Klebsiella spp.  olarak saptandı. 

ÇİD’in cinsiyet, yaş, komplike edici öykü, klinik bulgular ve demografik değişkenlerle 

anlamlı bir ilişkisinin olmadığı izlendi. Ancak tekrarlayan ÜSE öyküsü ve bu nedenle 
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antibiyotik kullanımı olanlarda ÇİD oranı anlamlı düzeyde daha yüksek bulundu. Ayrıca 

geçmişte dirençli mikroorganizma ile enfekte olma öyküsü bulunanlarda ÇİD pozitifliği 

belirgin şekilde daha yüksekti. 

Her ne kadar toplum kökenli ÜSE tanısı toplumdan edinilen veya hastanede 

yatışın ilk 48 saatinde gelişen enfeksiyon olarak tanımlansa da toplum kökenli ÜSE 

etkenlerinin incelendiği çalışmalarda standart olmayan dışlama kriterleri nedeniyle direnç 

oranlarında çeşitlilik görülmektedir. Bakımevinde kalma, hastaneye yatış öyküsü 

bulunmasa bile hastanede yatan birine refakatçi olma, antibiyotik kullanım öyküsü 

durumu (Son 1, 3, 6 ay) gibi çeşitli dışlama kriterlerinin varlığı toplum kökenli ÜSE’lerde 

direnç oranlarının olduğundan daha düşük veya yüksek çıkmasına neden olabilir. 

Çalışmamızda saptanan GSBL üreten ve çoklu ilaç direnci bulunan izolatların oranının 

ülkemizde son yapılan çalışmalara kıyasla daha düşük oranda olmasının dirençli etken 

saptama açısından risk faktörleri bulunan hastaların büyük çoğunluğunun son 3 ayda 

antibiyotik kullanım öyküsü bulunması nedeniyle çalışmaya dahil edilmemesi nedeniyle 

olduğunu düşünmekteyiz. 

Üriner sistem enfeksiyonlarının tedavisinde temel yaklaşım ampirik antibiyotik 

tedavisidir. Ampirik antibiyotik tedavisinde yerel direnç oranları %10-20 altında olan 

antibiyotiklerin seçilmesi önerilmektedir. Kültür sonuçları elde edildikten sonra tedavi 

hastalık etkeni olan mikroorganizmanın duyarlılık paternine göre yeniden 

düzenlenmelidir (21). Basit sistitin ampirik tedavisinde önerilen birinci basamak ajanlar; 

fosfomisin, nitrofurantoin, trimetoprim sülfametoksazol’dür. Birinci basamak ajanların 

kullanılamadığı durumlarda, ampisilin, amoksisilin-klavulanik asit; sefalosporinler ve 

beta laktamların kullanılamadığı durumlarda, florokinolonların kullanılması önerilir. 

Çalışmamızda basit sistit tanısı alan hastalarda en sık tercih edilen ampirik antimikrobiyal 

tedavinin sırası ile fosfomisin, nitrofurantoin, sefiksim olarak saptanmıştır. Tedavi 

uygunluğu açısından değerlendirildiğinde nitrofurantoin %92 gibi yüksek oranda uyumlu 

sonuçlanmıştır. Merkezimizde fosfomisin duyarlılığı değerlendirilememekle  birlikte 

fosfomisin tedavisine klinik ve laboratuvar yanıtı alınan hastalarda tedavi uygun kabul 

edilmiş ve fosfomisin tedavi uygunluğu %97 olarak saptanmıştır. Sefiksim tedavisinde 

ise uygunluk %79 oranında saptanmıştır, olguların %16’sında izole edilen 

mikroorganizmanın dirençli saptanması nedeniyle tedavi değişikliği yapılmıştır, %5’inde 

ise ampirik tedavi etken mikroorganizmaya duyarlı saptanmış ve deeskalasyon 

yapılmıştır. Sefiksim akut basit sistit olgularının ampirik tedavisinde ilk seçenek olarak 
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kullanılmamalıdır. Bu antibiyotiğin hem hastane, hem de toplum kaynaklı ÜSE’lerde 

GSBL üreten suşların artışını tetiklediğini bildiren çalışmalarda bu öneriyi 

pekiştirmektedir (185). Çalışmamızda TMP-SXT ve siprofloksasin direnci %28 oranında 

saptanmıştır. Bu nedenle TMP-SXT ve siprofloksasin de ampirik tedavi için uygun 

ajanlar değildir. Bu direnç oranları göz önünde bulundurulduğunda Çorum ilinde basit 

sistit düşünülen hastaların ampirik tedavisinde nitrofurantoin ve fosfomisin ilk seçilecek 

ajanlar olarak önerilebilir. GSBL pozitif etkenlerde ise amikasin ve karbapenemlerin ilk 

tercih edilebilecek ajanlar olduğu görülmüştür.  

Komplike ÜSE’lerin ampirik tedavisinde çoklu ilaç direnci için risk faktörü 

bulunmuyor ise seftriakson,  yerel direnç oranı % 10’ un altında ise florokinolonların 

kullanılması önerilmektedir (84). Florokinolon dışındaki oral tedavi seçenekleri TMP –

SXT ve üçüncü kuşak sefalosporinlerdir (84) Çoklu ilaç direnci için risk faktörü bulunan 

hastaların ampirik tedavisinde ise karbapenemler önerilmektedir (84). Çalışmamızda 

komplike ÜSE tanısı alan hastalarda en sık tercih edilen ampirik antibiyotiğin sefiksim, 

seftriakson ve piperasilin-tazobaktam olduğu saptanmıştır. Seftriakson tedavisinde tedavi 

uygunluğu %71 olarak bulunmuştur, antibiyogram sonucuna göre seftriakson tedavisine 

dirençli üreme olması nedeniyle tedavi değişikliği oranı ise %21 olarak saptanmıştır. 

Piperasilin tazobaktam tedavisinde ise verilen ampirik tedavi etkin olarak saptanıp, 

deeskale edilme oranı %40, uygun bulunup tedaviye devam edilme oranı %32, direnç 

nedeniyle antibiyotik değişim oranı ise %28 gibi yüksek bir oranda saptanmıştır. 

Antimikrobiyal direnç için risk faktörü bulunan ve ampirik tedavide piperasilin 

tazobaktam kullanılan her üç hastadan birinde izole edilen etkenin piperasilin 

tazobaktama dirençli olduğu görülmüştür. 

Hastalara verilen ampirik antibiyotik tedavilerinin değerlendirildiği bir çalışmada 

ampirik tedavilerin uygunluğu %78 oranında saptanmıştır (187). Ülkemizde yapılan bir 

çalışmada ampirik tedavi  %82 oranında etkin olduğu saptanmış olup, %15 oranında 

deeskalasyon uygulandığı bildirilmiştir (141) . Üriner sistem enfeksiyonlarında ampirik 

tedavi uygunluğunun değerlendirildiği çok merkezli bir çalışmada ampirik tedavi %88 

oranında uygun saptanmıştır (186) . Çalışmamızda akılcı antimikrobiyal kullanım ilkeleri 

gereği uygun spektrumda ve etken mikroorganizmalara etkin olduğu düşünülen tedaviler 

“uygun tedavi” olarak yorumlanmıştır. Çalışmamızda genel olarak bakıldığında ampirik 

antibiyotik tedavi uygunluğunun yüksek oranda olduğu söylenebilir. Olgularımızın 

%83’ünde kültürde izole edilen mikroorganizmanın başlanan ampirik tedaviye duyarlı 
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olduğu saptanmış ve tedaviye devam edilmiştir.  Yine olguların %5,8’inde başlanan 

ampirik tedavi izole edilen mikroorganizmaya etkin bulunmuş ancak mikroorganizma 

daha dar spektrumlu antibiyotiklere de duyarlı olduğundan tedavide de-eskalasyon 

yapılmıştır. Direnç nedeniyle %11,2 oranında tedavi değişikliği yapılmıştır.  

Üriner sistem enfeksiyonu ile takip edilen hastalarda önerilen tedavi süresi 

bakteriyeminin tabloya eşlik etmesi ile bağlantılı olarak değişkenlik göstermektedir. 

Çalışmamızda ortalama tedavi süresi ise 6 gündür. Bu süre hastaneye yatırılarak takip 

edilen hastalarda 8,5 iken ayaktan takip edilen hastalarda ise 5,3 gün olarak tespit 

edilmiştir. Tedavi süresi verilen hastanın genel durumu, verilen antibiyotik çeşidi, 

hastanın aldığı tanı gibi çeşitli faktörlerle ilişkili olarak hasta özelinde belirlenir. 

Çalışmamızda  hastanın klinik durumu gözetilerek uzamış antibiyotik kullanımın önüne 

geçmek amacıyla kılavuzların önerisi doğrultusunda verilen antibiyotik tedavileri 

mümkün olan en kısa sürede tamamlanmıştır (21).  

Toplum kökenli üriner sistem enfeksiyonu ile takip edilen olgulardan alınan idrar 

kültürlerinden izole edilen etkenin direnç durumu, olgunun genel durumu, eşlik eden 

hastalıklar gibi çeşitli faktörlere bağlı olarak hastaneye yatış kararı verilebilir. Aryee ve 

ark.’nın (187) ÜSE nedeniyle birinci basamak sağlık hizmetine başvuran hastaları 

değerlendirdiği çalışmasında olguların %4’ü yatırılarak tedavi edilmiştir. Gharbi’nin 

(188) yaptığı çalışmada ÜSE nedeniyle tedavi başlanan hastalarda hastane yatış oranı 

%14.8 olarak tespit edilmiştir. Çalışmamızda ise olguların %32’si hastaneye yatırılarak 

tedavi aldı. Çalışmamıza dahil edilen olgular arasında erkeklerde ve kronik hastalığı 

olanlarda hastaneye yatış oranı daha yüksek saptandı. Hastaneye yatış oranları arasındaki 

bu farklılıkların çalışma popülasyonlarına dahil edilen hastalarda yaş, eşlik eden 

komorbidite, antimikrobiyal direnç durumu dağılımı gibi etkenlerin değişkenlik 

göstermesi nedeniyle olduğu düşünülmüştür. 

Bryan ve ark.’nın (189) yaptığı çalışmada ÜSE tanısı alan hastaların %14’ünde 

mortalite saptanmıştır ancak bunların sadece %4’ünün ÜSE ilişkili bakteriyemi nedeniyle 

olduğu yorumu yapılmıştır. Tayvan’da yapılan ÜSE olgularının incelendiği bir çalışmada 

mortalite oranı % 0,5 olarak saptanmıştır (190). Horcajada ve ark.’nın (191) yaptığı 

çalışmada ÜSE tanısı alan bakteriyemik hastalarda mortalite oranı toplum kökenli 

ÜSE’de %2 olarak tespit edilmiştir. Literatür mortalite oranının çalışmalara dahil edilen 

hasta popülasyonlarının farklılık göstermesi nedeniyle değişken olduğu dikkati 



 

80 
 

çekmektedir. Bizim çalışmamızda hiçbir olguda mortal seyir gözlenmemiştir. Bu sonucun 

çalışma gruplarını oluşturan popülasyonlar arasındaki farklılıklar ve sağlık hizmetleri 

kullanımı ile ilişkili farlılıklar sebebiyle olduğunu düşünmekteyiz. Ülkemizde sistemik 

semptomları olan daha ciddi seyirli ÜSE olguları genellikle acil servislere 

başvurmaktadır, çalışmamıza genel durumu iyi olan, ayaktan polikliniğe başvuran 

hastaların dahil edilmesi sebebiyle mortalite gözlenmediği söylenebilir. 
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6. SONUÇLAR VE ÖNERİLER 

 

 

Antibiyotiklerin keşfi 20. yüzyılda bakteriyel enfeksiyonlarla mücadelede bir 

dönüm noktası olmuştur. Penisilinin antimikrobiyal olarak kullanımına başlanmasından 

sadece iki yıl sonra bakteriyel direnç gelişimi başlamıştır. Gelişen antibiyotik direnci 

yıllar içinde endişe verici boyuta ulaşmış ve günümüzde sessiz bir pandemi halini 

almıştır. Dünya Sağlık Örgütü ve CDC tarafından küresel anlamda endişe verici bir 

durum olan antimikrobiyal dirence dikkat çekmektedir (15). Antimikrobiyal direncin 

temel sebebi antibiyotiklerin aşırı kullanımıdır. Aşırı antibiyotik kullanım nedenleri 

gereksiz antibiyotik reçetelendirilmesinin yanı sıra tarım ve gıda endüstrisinde 

antibiyotiklerin yaygın kullanımıdır. Alexander Fleming 1945 yılında yaptığı Nobel 

ödülü konuşmasında, penisilini kötüye kullananları, dirençli bakteriler sebebiyle ölen 

insanların ölümlerinden ahlaki olarak sorumlu tutmuştur. Tüm klinisyenler akılcı 

antimikrobiyal kullanımı konusunda üzerine düşen görevi yapmalıdır. Üriner sistem 

enfeksiyonları tüm dünyada en sık görülen enfeksiyonlardandır ve en sık antibiyotik 

reçete edilen hastalıklardandır. Hem hastane kaynaklı hem de toplum kökenli ÜSE 

etkenlerinde artmakta olan direnç oranları ÜSE kaynaklı morbidite ve mortaliteyi 

artırmaktadır. Üriner sistem enfeksiyonlarında temel yaklaşım ampirik tedavidir. 

Ampirik tedavi seçiminde yerel direnç oranlarının bilinmesi önem taşımaktadır. 

Çalışmamızda toplum kökenli ÜSE etkenlerinin yerel direnç durumlarını belirlemeyi ve 

ampirik tedavide kullandığımız antibiyotiklerin uygunluğunu akılcı antibiyotik kullanımı 

ilkeleri doğrultusunda değerlendirilmeyi amaçlandı. Toplum kökenli ÜSE tanısı alan ve 

dahil etme kriterlerine uyan 276 hasta çalışmaya dahil edildi. Alınan idrar kültürlerinden 

izole edilen üropatojenlerde GSBL oranı %23, ÇİD oranı ise %16 olarak saptandı. GSBL 

pozitifliği erkek cinsiyette, 60 yaş ve üstünde, eğitimi ortaokul düzeyinin altında 

olanlarda, kronik hastalığı olanlarda, tekrarlayan ÜSE öyküsü bulunanlarda, geçmişte 

kültürlerinde dirençli mikroorganizma üreme öyküsü olanlarda ve komplike üriner sistem 

enfeksiyonu tanısı alanlarda anlamlı düzeyde yüksek bulundu. Çoklu ilaç direnci için risk 

faktörleri incelendiğinde ise literatürdekinin aksine ÇİD varlığı ile cinsiyet, yaş grubu, 
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komplike edici öykü ve klinik bulgular ile ilişki saptanmadı. Ancak tekrarlayan ÜSE ve 

geçmişte dirençli mikroorganizma üreme öyküsü olanlarda ÇİD oranı anlamlı düzeyde 

daha yüksek bulundu.  

İdrar kültürlerinde elde edilen tüm izolatların antimikrobiyal duyarlılıkları 

incelendiğinde gram negatif mikroorganizmalarda ampisilin ve amoksisilin klavulanik 

asite direnç oranlarınının yüksek olduğu saptandı. Buna karşılık E. feacalis suşlarının 

hepsi ampisilin ve amoksisilin klavulanik asite duyarlı bulundu. Tüm etkenlerin 

karbapenem ve aminoglikozid grubu antibiyotiklere duyarlılığı oldukça yüksek oranda 

gözlendi. Oral tedavi seçenekleri arasında bulunan TMP-SXT’e %29, siprofloksasine 

%28, sefiksime %26, nitrofurantoine %11 oranında direnç olduğu belirlendi. Yerel direnç 

oranlarının %10-20’nin üstünde olan antibiyotiklerin ampirik tedavide kullanılması 

önerilmemektedir. Bu durumda oral antibiyotikler arasında ampirik olarak 

kullanabileceğimiz tek antibiyotik nitrofurantoin gibi görülmektedir.  Fosfomisin 

duyarlılığı rutin olarak çalışılamadığı için etkinliği klinik ve tedavi sırasında kültür 

negatifliğinin sağlanması ile değerlendirildi. Olgularımızda tedaviye yanıt oranı %97 

olarak bulundu. Bu sonuç fosfomisinin ampirik tedavide hala tercih edilebilecek bir ajan 

olduğunu düşündürdü.  

Parenteral tedavi seçeneklerinden seftriaksona %26, piperasilin tazobaktama %11 

oranında direnç saptandı. Direnç açısından risk taşıyan olgularda ampirik olarak başlanan 

piperasilin-tazobaktam tedavisine %32 olguda uygun nedeniyle devam edildi, %40 

olguda spektrumun genişliği nedeniyle deeskalasyon yapıldı.  Direnç nedeniyle 

antibiyotik değişim ihtiyacı ise %28 gibi yüksek bir oranda saptandı. Sonuçlarımız 

değerlendirildiğinde toplumdan gelen ve risk faktörleri nedeniyle geniş spektrumlu 

antibiyotik başlanması gereken 3 hastadan birinde beta laktam- beta laktamaz inhibitörü 

içeren antibiyotiklere dahi direnç olduğu görüldü. Özellikle toplumdan gelen hastalarda 

bu direnç paternlerinin saptanması dikkat çekiciydi. Çalışmamızda genel olarak 

bakıldığında ampirik antibiyotik tedavi uygunluğu %83 gibi yüksek bir orandaydı. 

Ampirik tedavide deeskalasyon oranı %6 saptandı.  Bu çalışma sonuçlarından da 

anlaşılacağı gibi ÜSE tedavisinde kullanılacak ampirik tedavi seçimine yol göstermesi 

için benzer çalışmaların ülkemizin farklı bölgelerinde ve belli aralıklarla tekrarlanması 

gerekmektedir. ÜSE etkeni patojenlerin yerel direnç oranları güncel şekilde izlenmelidir. 

Yerel direnç durumunun ve direnç için risk faktörlerinin bilinmesi uygun ampirik tedavi 

verilmesine ve dolayısı ile ÜSE ilişkili olumsuz sonuçların azaltılmasına olanak sağlar. 
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8. EKLER 

Ek-1: Etik Kurul Onayı 

 

Ek-2: Olgu Rapor Formu 

•ADI SOYADI : 



 

101 
 

•CİNSİYET : 

•YAŞ : 

•SEKSÜEL AKTİVİTE: (Son 6 hafta içinde):                          O VAR                      O YOK  

•KRONİK HASTALIK : 

-DİYABET    - HİPERTANSİYON     -KANSER     - ROMATOLOJİK HASTALIK    -DİĞER( 

BELİRTİNİZ) 

•EĞİTİM DÜZEYİ : 

   - OKURYAZAR DEĞİL      -İLKOKUL        ORTAKUL              -LİSE                         -ÜNİVERSİTE 

•KOMPLİKE EDİCİ ÖYKÜ : 

  -KONJENİTAL ANOMALİ     

- MALİGNİTE : 

 - OBSTRÜKSİYON YAPAN KÍTLE (TAŞ, TÜMÖR, PROSTAT HİPERPLAZİSİ ) : 

- ÜROLOJİK GİRİŞİM:                         O VAR                        O YOK 

  - ÜRİNER KATETERİZASYON (TEMİZ ARALIKLI KATETERİZASYON, DAİMİ SONDA) O 

VAR    O YOK 

- Diğer : 

•SON 3 AYDA HASTANEYE YATIŞ ÖYKÜSÜ :                     O VAR                         O YOK 

•SON 3 AYDA ANTİBİYOTİK KULLANIM ÖYKÜSÜ:           O VAR                         O YOK 

•SEMPTOMLAR: 

Genital akıntı:  Cinsel ilişki sırasında ağrı:  İdrar yaparken yanma: 

Bel ağrısı /Yan ağrısı: Kasık ağrısı:  Ateş/Üşüme titreme: İdrarda kan görme: 

Sık idrara çıkma:  Yeni başlayan idrar tutamama:  Bulantı kusma: 

Diğer: 

 

•TANI :      O SİSTİT                            O PYELOENEFRİT: 

•TEDAVi :  KULLANILAN  ANTİBİYOTİK:                                     SÜRESİ: 

•TAM İDRAR TETKİKİ :           LÖKOSİT:           ERİTROSİT:              NİTRİT : 

•İDRAR KÜLTÜR SONUCU : 

•SEPSİS:      O  EVET      O HAYIR  

•YATIŞ:       O  EVET      O HAYIR 


