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OZET

Amag : Giiniimiizde iiriner tikaniklig1 gidermek tizere kateter kullanimi1 giderek
yaygmlasmaktadir. Farkli kateter tiplerine bagli komplikasyonlar 6nem kazanmaktadir.
Enfeksiydz komplikasyonlar en sik goriilenlerdendir, dnemli morbidite ve hatta mortalite ile
iliskilidir. Kateter iliskili iiriner sistem enfeksiyon hastalarinda kolonizasyon ve asemptomatik
bakteriiiriyi arastiran ¢aligmalar bulunsa da mikrobiyolojik profilden bahseden ¢ok azdir. Bu
calismada double-J kateteri ve perkiitan nefrostomi kateterli hastalarda gelisen komplike tist
iiriner sistem enfeksiyonlarmin demografik 6zellikleri, etiyolojik faktorleri ve mikrobiyolojik
profillerinin belirlenerek heniiz bir rehber 6nerisinin bulunmadigi st liriner kateter iliskili
enfeksiyonlara literatiir katkis1 saglanmasi amag¢lanmistir.

Gereg ve Yontem: Bu calisma retrospektif planlandi. Saglik Bilimleri Universitesi Dr.
Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Hastanesi‘ nde Ocak 2021-Ocak 2024 tarihleri
arasinda Girisimsel Radyoloji ve Uroloji Klinikleri tarafindan iist {iriner sistem kateteri takilan
ve kateter iligkili iist iiriner sistem enfeksiyonu gelisen hastalarin dosyalar1 tarandi. Dahil etme
kriterlerini tasiyan hastalarin demografik verileri, etiyolojik faktorleri, kan, idrar kilttrleri ve
antibiyotik duyarliliklar1 kaydedildi.

Bulgular : Caligmaya dahil edilen 170 hastanin verileri incelendiginde {ist tiriner sistem
enfeksiyonun tanisinin ortalama double Jli hastalarda 57, nefrostomi kateterli hastalarda 59.
giiniinde kondugu goriildii. Her iki grupta da Kateter takili kaldig: siirece 14 giinden sonra
idrar yolu enfeksiyon riskinin belirgin arttig1 ve stent takilmasma neden olan en sik
malignitenin genitoiiriner kanser oldugu goriildii. Alman idrar kiiltiirlerinde en sik izole edilen
etken Escherichia coli idi. E. coli” den sonra Klebsiella spp, Pseudomonas spp ve
enterekoklarin yaygin oldugu goriildii. Elde edilen E. coli suslarinda %57,1 oraninda
genislemis spektrumlu beta-laktamaz (GSBL) tespit edildi. Son 3 ayda idrar yolu enfeksiyon
oykiisii ve uzun siirede hastanede yatis ile CID mikroorganizma izolasyonunun arttig1
gordlda.

Sonug: Ust tiriner sisteme kateter takilan hastalarda; iiriner sistem enfeksiyonu risk
faktorlerinin tanimlanmasi, etkenlerin dagilimi ve antibiyotik duyarliliklarinin belirlenmesi ile
elde edilen sonugclar literatiirde bilgi eksikligi olan bu hasta grubuna yaklasiminda bize yol
gOsterecektir.

Anahtar Kelimeler: Perkitan nefrostomi kateteri, Piyelonefrit, Double J Stent, Kateter
[ligkili Uriner Sistem Enfeksiyonu
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ABSTRACT

Objective: The use of catheters for relieving urinary obstruction is increasingly common
today, leading to a rise in complications associated with different catheter types. Among these
complications, infectious ones are of particular concern due to their high morbidity and even
mortality. While studies investigating colonization and asymptomatic bacteriuria in patients
with catheter-associated urinary tract infections exist, few discuss the microbiological profile.
This study aims to contribute to the literature on complicated upper urinary tract infections
related to upper urinary catheters by determining the demographic characteristics, etiological
factors, and microbiological profiles in patients with double-J and percutaneous nephrostomy
catheters, with the goal of providing insights into a field where there is currently a lack of
guideline recommendations.

Materials and Methods: This study was planned retrospectively. Medical records of patients
who underwent upper urinary tract catheterization and developed catheter-associated upper
urinary tract infections between January 2021 and January 2024 at the Health Sciences
University Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Oncology Hospital, Interventional Radiology,
and Urology Clinics were reviewed. Demographic data, etiological factors, blood and urine
cultures, and antibiotic susceptibilities of patients meeting the inclusion criteria were recorded.

Findings: When the data of 170 patients included in the study were examined, it was observed
that the diagnosis of upper urinary tract infection was made on average on the 57th day in
patients with double-J catheters and on the 59th day in patients with nephrostomy catheters. It
was noted that the risk of urinary tract infection increased significantly after 14 days of catheter
placement in both groups, and the most common malignancy leading to stent placement was
genitourinary cancer. Escherichia coli was the most commonly isolated pathogen in urine
cultures. Following E. coli, it was observed that Klebsiella spp, Pseudomonas spp, and
enterococci were prevalent. Extended-spectrum beta-lactamase (ESBL) was detected in 51.4%
of the obtained E. coli strains. It was observed that there was an increase in the history of urinary
tract infections in the last 3 months and in the isolation of healthcare-associated microorganisms
with prolonged hospitalization.

Conclusion: In patients with catheterization of the upper urinary tract, the identification of
risk factors for urinary system infection, the distribution of pathogens, and the determination
of antibiotic susceptibilities will guide us in approaching this patient group, which lacks
information in the literature.

Keywords: Percutaneous Nephrostomy Catheter, Pyelonephritis, Double J Stent, Catheter-
Associated Urinary Tract Infection
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GIRIS VE AMAC

Kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyonlar1 en sik goriilen saglik hizmeti iligkili
enfeksiyonlardan biridir. Kateter iliskili liriner sistem enfeksiyonlar1 hastanede kalis siiresini,
morbidite ve mortaliteyi arttirmakta, gereksiz antibiyotik kullanimina neden olarak maddi
kayiplara neden olmaktadir (1).

Kateter iliskili iiriner sistem enfeksiyonlarinin nedeni bir¢ok faktdre bagl olabilir. Bu
nedenler hasta ile iliskili faktorler (yas, diyabet, malignite, immdinsupresyon vb.), kateter ile
iliskili faktorler(kullanilan materyal, uygulama yolu) bakim saglayici ile iliskili faktorler
(kateterin yerlestirme Oncesi el ylkamama, uygun olmayan kateterin kullanimi), sistem,
hastane ya da gevre ile iliskili faktorler (kateter takilan hastanenin mikrobiyal floras1 vb.)
seklinde swralanabilir (2).

Obstriiktif tiropati kalikslerden baslayip iiretral meatusa kadar herhangi bir seviyede
tiriner akimin kisitlanmasi durumudur. Bu durumlarda triner akimin devami kateterizasyon
yardimi ile saglanir. Benign nedenler arasinda tas, fibrozis ,skar formasyonu yer alirken; bu
durum iiriner bir tiimoriin dogrudan etkisi ya da intraabdominal bir kitlenin iireter basisina
bagli malign bir nedenle de olabilir. Nadir de olsa cerrahi sonras1 komplikasyonlar nedeniyle
endikasyon dogabilir (3).

Alt Urinere uygulandig gibi st tiriner i¢in de gesitli kateterizasyon yontemleri
mevcuttur. Perkitan nefrostomi kateteri ve double J stent malign ya da benign Ureteral
tikaniklig1 olan hastalarda; hidronefrozun 6nlenmesi ve akut bobrek yetmezligine gidisi
durdurmak igin iist tiriner sisteme takilan kateterizasyon ¢esitleridir. Yerlestirilmeleri kolay ve
giivenli cihazlar olsa da komplikasyonsuz degildirler. Idrar yolu enfeksiyonlar1 en yaygin ve
ciddi seyredebilen komplikasyonlar1 arasindadir.

Perkiitan cihazlar iglem sirasinda flora ya da kontamine saglik ¢alisani eli gibi ekzojen
etkenlere maruz kalarak ,endoskopi ile uygulanan stentler ise islem sirasinda ya da sonrasinda
sterilizasyonun bozulmasi ile kolonizasyona, biyofilm tabaka olusumuna yatkin hale gelirler
(4,5). Bu tabakadaki bakterilerin steril tGriner sisteme gocu ile asemptomatik bakteriuriden ;
piyelonefrit, perinefritik ve renal apse, bakteriyemi, sepsis ve septik soka kadar ilerleme
potansiyeline sahip ciddi komplike enfeksiyonlara neden olabilirler.

Kateterize edilen hastada kateterizasyon siiresinin uzamasi, tekrarlayan uygulamalar,
daha dnce gecirilmis enfeksiyon Oykiisii ; artmisg kolonizasyon ya da enfeksiyon riski ,direng
orani, morbidite ve mortalite ile sonuglanir.

Bu ¢alismadaki amag¢ Double J stentli ve perkitan nefrostomi kateterli hastalarda
gelisen komplike {ist tiriner sistem enfeksiyonlarinin demografik 6zellikleri, etiyolojik
faktorleri, klinik ve laboratuvar dzelliklerinin belirlenmesi amaclanmustir. izole edilen etken
tird, antimikrobiyal duyarlilik durumlar1 ve tedavide kullanilan antibiyotiklerin arastirilmasi
ile literatiirde bilgi eksikligi olan iist liriner sistem kateter enfeksiyonlar1 ve tedavisine katkida
bulunulmas1 hedeflenmistir.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. URINER SIiSTEM ANATOMISI

Uriner sistem bobrek, iireter, mesane ve iiretra olmak iizere 4 farkli boliimden olusur;
2.1.1. Bdbrek Anatomisi

Bobrekler, karin arka duvarinda psoas kasi lizerinde, vertebral kolonun her iki yaninda
yerlesim gosteren retroperitoneal organlardir. Erkeklerde 150 ile 200 g, kadinlarda 120 ile 135
g agirhigindadir. Ortalama boyutlari, vertikalde 10-12 cm, transvers olarak 5 ile 7 cm ve
anteroposteriorda ise 3 ile 5 cm civarindadir. Retroperitonda T12 ile L3 arasinda uzanirlar,
transvers diizlemde 30° anteriora egimlidirler. Sag bobrek karaciger basisi nedeniyle sola gore
biraz daha inferior yerlesimlidir (6,7).

Sag bobrek, iist polde siirrenal bez ve karaciger ile, medialde duodenum inen kismi ve
vena cava inferior ile, alt polde ise kolon hepatik fleksura ile komsulugu mevcuttur (8).Sol
bobrek, iist polde siirrenal bez, pankreas kuyrugu ve splenik damarlar ile, 6n iistte mide ile, alt
polde kolon splenik fleksura ile komsudur (9).

Bobrekler dista korteks renalis, igte ise medulla renalisten olusur. Korteks renalis idrar
olusumundan sorumlu iken medulla renalisin gdrevi toplayici sistemlerdir. idrar1 bobrekten
mesaneye kadar tasiyan sistemler iist iiriner yolu olusturan calices renalis, pelvis renalis ve
uireterdir. Alt tiriner yol ise mesane ve tiretradan olusur (7) .

2.1.2. Ureter Anatomisi

Ureterler, bobrek toplayici sistemin devami olarak idrar1 renal pelvisten mesaneye
ulastiran retroperitoneal yerlesimli tiibiiler yapilardir. Ureter boyu varyasyonel olmak ile
beraber ortalama 22-30 c¢m uzunlugundadir. Ureteropelvik bileskeden baslayp pelviste
mesaneye girerek Ureteral orifislerde son bulurlar. Anatomik olarak 3 yerde daralma gorulur.
Birincisi baslangi¢c noktasi olan iireteropelvik bileskede iken ,ikinci daralma iliak arterleri
caprazladigi yerde, li¢iinciisii ise lireterovezikal bileskededir. Bu 3 bolge iireteral darligm en sik
gelistigi noktalardir (10).

2.1.3. Mesane Anatomisi

Mesane, atilincaya dek idrar i¢in rezervuar gorevi goren, ici bos kasl ekstraperitoneal
organdir. Genisleyebilen bir organdir ve 500 mililitreye kadar idrar tutabilir. Ustte iireterler,
altta iiretra ile bitisiktir. Simfizis pubisin hemen arkasinda, kadinlarda pelvis boslugu tabanina
otururken , erkeklerde rektum 6niinde ve mesane tlizerinde konumlanir (11).

2.2. URINER SISTEM FiZYOLOJiSi
2.2.1. Bobrek Fizyolojisi

Bobregin en iyi bilinen fonksiyonu idrar iiretimi olsa da pek ¢ok farkli fonksiyonu
mevcuttur (7).Amonyak ve iire gibi atik {rlinlerin atilmasi, elektrolit dizenlemesi, asit-baz
dengesi, renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi yoluyla kan basincinin kontrolii ile intravaskiler
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hacmin korunmasi, amino asitlerin, elektrolitlerin, kalsiyumun, fosfatin, suyun ve glikozun
yeniden emilimi, Kkalsitriol ve eritropoetin hormonlarinin  salgilanmas1  bdbregin
fonksiyonlarmdandir (12,13).

2.2.2. Ureter Fizyolojisi

Idrarm bobrekten mesaneye gegisini saglar (10). Duvarinda bulunan diiz kas tabakasi
ile peristaltik hareketlerle idrar1 mesaneye tasir. Bu kasilma parasempatik uyari ile artarken,
sempatik uyar1 ile baskilanir (14).

2.2.3. Mesane Fizyolojisi

Mesane idrar rezervuar1 ve aktif bosaltim organidir. Bobrekten atilan idrar iireterle
tanigir ve tireterovezikal bileskede mesaneye birakilir. Mesane idrarla doldugu zaman, merkezi
sinir sistemine geri donen duyu sinirleri, i¢-dis sfinkter kontrolii ve detriisor kasmnim kasilmasini
saglayan efferent somatik ve otonom sinirler ile baglanti kurarak idrar salinimini saglar (11).



2.3. URINER OBSTRUKSIYON

Uriner obstriiksiyon, akut ve kronik bdbrek hasarmin énemli ancak potansiyel olarak
geri dondurdlebilir bir nedenidir (3). Fonksiyonel ya da anatomik bir sebebe bagli olarak idrar
akisinin kesintiye ugramasi durumudur. Uretradan bobrek tubuluslarma kadar iiriner sistemin
herhangi bir seviyesinde meydana gelebilir (15).

Tikaniklik fetal donem, gocukluk cagi ya da erigkin donem dahil her yas grubunda
goriilebilir. Konjenital ya da sonradan kazanilmis bir dizi neden (Tablo 1) vardir (3). Tas,
enfeksiyon, travma gibi durumlarda akut gelisirken fibrozis, timor, VUR gibi durumlarda
kronik seyir gosterebilir.

Tablo 1: Obstriktif Uropati Nedenleri

Intrensek Ekstrensek
Bobrek  Tas Sekonder iireteropelvik bileske darlig
Kistik Bobrek
Kanser

Obstriiktif Piyelonefrit
Konj. iireteropelvik bileske darligt

Ureter  Tas Arter anevrizmasi
Fibrozis Retroperitoneal kanser
Kanser Retroperitoneal fibrozis
Konj. Mega Ureter Jinekolojik maligniteler
Mesane Tas Bph
Norojenik mesane Prostatit
Kanser Pelvik organ prolapsusu

Uretra  Fibrozis
Fimozis
Kanser
Tas

Tikaniklik proksimalinde staz gelismesi basing ylikselmesine, artan basing kanlanmanin
azalmasina, GFR diisiisii ile bobrek fonksiyon kaybina ve hatta hiicre nekrozuna neden olur. Bu
stireg, tikanmadan sonraki 2 saat i¢inde inflamasyon, tiibller atrofi ve interstisyel fibrozise yol
acar (16) . Olusan hasar, tikanikhigm siiresi, tek ya da cift tarafli olusu, parsiyel ya da tam
tikaniklik olmasi gibi pek ¢ok degiskene baghdir (17) .

Bobrek hasar1 gelismemesi ve fonksiyon bozuklugunun geri dondiiriilebilmesi i¢in
erken midahale 6nemlidir (17) . Darligin etyoloji ve seviyesinin belirlenmesi tedavi zamani ve



seklini belirler. Bu asamada goriintillemede direk {riner sistem grafisi, piyelografi,
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi ve MR kullanilir (18,19) . Nihai tedavide etyolojinin
ortadan kaldirilmasi yer almakla beraber tikanikliga acil midahale edilmesi ve pasajin yeniden
saglanmasinda c¢esitli yontemler yer alir. Bunlardan en sik kullanilan 2 yontem; perkiitan
nefrostomi kateteri takilmasi ile double-j stent yerlestirilmesidir.

2.4. UST URINER SiSTEM KATETERLERI

2.4.1. Perkiitan Nefrostomi Kateteri

Perkiitan nefrostomi ; iist iiriner sistem tikanikliginda , genel anestezi ya da rejyonel
anestezi altinda karm arka duvarindan girilip bobrek toplayici sisteme ulasilmasi ve
pelvikalisiyel sisteme drenaj kateteri takilmasi islemidir. PNK, transiiretral erisimin imkansiz
oldugu intrinsik blokaj (benign ya da malign kitleler, tas) ya da ekstrinsik kitle efekti (gebelik,
malignite, Urinoma, apse) gibi {iriner sistem tikanikligi durumlarinda kullanilir (20).

PNK, en yaygin 3 endikasyonda kullanilir;

1. Obstriktif iiropatinin drenaji en sik endikasyon olup ,tiim nefrostomilerin % 85-90’m1
olusturur (21). Enfekte olmadigi siirece hidronefrotik bobregin drenaji acil degildir, 1 haftaya
kadar tam obstriiksiyonda dahi drenaj sonrasi bobrek fonksiyonlar1 geriye donebilir. 12
haftadan sonra geri dondirulebilir bobrek fonksiyonu minimale iner (20). Enfekte olmus,
tikanmig bir bobregin(akut piyelonefrit veya piyelonefroz) lirosepsise bagli mortalite riskinin
yaninda bobrek fonksiyonunun hizli ve kalict bozulmasi nedeniyle acil drenaji endikedir (22).
Drenaj sonrasi basincin diisiisii ile renal perfiizyonun yeniden saglanmasi antibiyotiklerin
bobrek parankimine niifuzunu kolaylastirir.

2. Ureteral s1zint1, fistiil, hemorajik sistit varlignda iiriner diversiyonu saglamak adina
dilatasyon olmadan da toplayici sisteme PNK uygulanabilir. Ureter yaralanmalarmm %80’
iatrojenik olup 6zellikle pelvik cerrahiden kaynaklanir. Uriner fistiiller ise cerrahiye sekonder
gelisebilecegi gibi pelvik radyoterapi ve malignite de 6nemli sebepler arasindadir (23).

3. PNK erisimi , bobrek taslarinin tedavisi, st iireteryal kanserlerin perkiitan tedavisi
ve retrograd yaklasim ile ¢ikarilmasi miimkiin olmayan pargalanmis stentlerin tedavisinde
kullanilir. Ekstrakorporeal sok tedavisine uygun olmayan >2 cm taglar ,alt kutup taslar1 ya da
transiiretral yaklasima miisaade etmeyen tiimor, fibrozis gibi durumlarda ulagim i¢in tiinel
gOrevi gorir (24). Kimi zaman da nefrostomi yolu tizerinden stent yerlestirme islemi yapilabilir.

Bazi durumlarda PNK takilmasi kagmilmas: ya da ertelenmesi gerekmekle beraber
mutlak kontrendikasyonu yoktur (25). Obstriiksiyon ve buna eslik eden ciddi hiperkalemi ile
metabolik asidoz durumlarinda PNK’den 6nce acil diyaliz uygulanmalidir. Invaziv potansiyeli
g0z Oniline alindiginda kanama riski nedeniyle islemden 6nce varsa koagiilopatinin diizeltilmesi
onerilir (25).

PNK i¢in major komplikasyon orant %2 ile %10 , mortalite oran1 % 0.05 ile %0.3
arasindadir (25). Subkapsiiler hematom ve pseudoanevrizma dahil kanamalar, idrar kacagi ve



iirinoma, pndmotoraks, komsu organ perforasyonu ile sepsis en onemli komplikasyonlar1
arasindadir. En sik komplikasyon ise %95’lere varan oranlarda mindr kanamadir.

PNK, bakteriyel etkenlerin steril idrar yoluna niifuzu i¢in bir ge¢is yolu saglar. Biyofilm
tabaka tliropatojenlerin adherensi i¢in zemin olusturur. PNK, sepsisin nedeni olan tikaniklig1
tedavi etmekte kullanilabilecegi gibi, kendisi de sepsise sebep olabilir. Uzayan kateterizasyon
stiresi ile enfeksiyon olusumu korele seyreder. Koruyucu Onlemler arasinda gebelerde 4-6
haftada bir, diger hastalarda da miimkiinse 3 ayda bir degisim Onerisi yer alir (20).

2.4.2. Double-j Stent

Double-j stentler iirolojik cerrahide sik¢a kullanilan, {iriner sistem tikanikliginda tiretere
yerlestirilerek mesaneye idrar gecisini saglayan i¢i bos tiiplerdir. Adi stentin yerinde kalmasini
saglayan her iki ucundaki J seklinde kivrimlarindan gelir. Steril stent genel ya da spinal anestezi
altinda iiretral meatustan girilerek sistoskopi esliginde 6nce mesaneye ilerletilir, daha sonra ise
tiretere yerlestirilir (26).

Tas cerrahisi dncesi ve sonrasi, genitoliriner sistem travmalari, gebelik, intrinsik ya da
ekstrinsik tiimor, fibrozis gibi idrar akisini engelleyen durumlarda idrar akismnin yeniden
saglanmasi i¢in kullanilir. Kiiratif tedaviye uygun olmayan, ¢oklu komorbiditeli ve beklenen
yasam siiresinin kisa oldugu hastalarda belirli periyotlarla DJS uygulamasi yapilabilir (27).

Stent yapiminda genel olarak politiretan, polietilen ve silikon materyal kullanilir. Stent
degisim siiresi ile ilgili daha ¢ok prospektif calismaya ihtiya¢ duyulmakla beraber; silikon
stentlerin dmri daha uzunken, polilretan ve polietilen stentlerin ise en ge¢ 8 haftada
degistirilmesi Onerilir. Silikon stentler daha az komplikasyon riskine sahip olmakla beraber
daha kolay migrate olabilir ve goéreceli olarak diisiik drenaj etkinligine sahiptir. Poliiiretan
materyal sert yapisi ile drenaji kolaylastirirken {iropatojenlerin adherensi i¢in daha uygun bir
yuzeye sahiptir (28).

Uzayan stent siiresi komplikasyon gelisme riski ile dogru orantilidir. Hematiiri, diziiri,
yan agris1 gibi erken komplikasyonlar genellikle islemden 4 hafta sonra ortaya ¢ikarken,
migrasyon, tikanma ,kalsifikasyon gibi komplikasyonlar 4 haftadan sonra ortaya ¢ikar (29).
Bakteriyel enfeksiyonlar en 6nemli komplikasyonlar arasindadir. Stent yerlesiminden 24 saat
sonra gibi kisa bir siirede kolonizasyon baglayabilir (27). Asemptomatik bakteritriden, nadir de
olsa septik soka kadar ilerleyebilir. Stent yerlestirilmesi ve ¢ikarilmasi Oncesi iiriner idrar
kiiltiirtinde tireme olmadigmin goriilmesi gelisebilecek enfektif komplikasyonlari ciddi oranda
azaltir.

2.5. INFLAMATUAR BELIRTECLER
2.5.1. C-Reaktif Protein
Tillet ve Francis , ilk kez 1930 yilinda akut pndmokok pndomonisi olan hasta
serumlarinda S. pneumonia ’nin tipe spesifik olmayan hiicre duvar polisakkaritleri ile

presipitasyon veren, hastalar iyilestik¢e presipitasyonun azaldig1 bir akut faz proteini buldular,
C-reaktif protein adini verdiler (30). CRP doku hasari1 ve inflamasyon varliginda salinan timor



nekroz faktor (TNF-a), interlokin (IL)-6 ve IL-1p gibi sitokinlerin hepatositleri uyarmasi ile
sentezlenir. Normal plazma diizeyi 0.3-1.7 mg/l olup inflamatuar uyariya yanit olarak yiikselir.
Inflamasyon baslangicindan 4-6. saatlerden sonra yiikselmeye baslar, her 8 saatte bir ikiye
katlanarak 36-50 saatlerde en yiiksek diizeye ulasir (31). Sadece enfeksiydz durumlarda degil
ileri yas, yanik, travma, malignite, romatizmal hastalik, akut pankreatit, miyokard enfarktiisu
gibi durumlarda da ytkselebilir (32).

2.5.2. Prokalsitonin

Prokalsitonin ,kalsitonin hormonunun 6nctisti 116 amino asit iceren polipeptittir. Ilk kez
tiroit mediiller karsinomu igin kullanilan bir tiimor belirteci olarak kesfedilmis, 1980’11 yillarda
stafilokokal toksik sok sendromunda yiikseldigi fark edilmistir (33). Saglikli bireylerde <0.1
ng/ml diizeylerinde olan ve hormonal etkisi olmayan 6ncil bir akut faz proteinidir (34).

Bakteriyel enfeksiyonlara yanit olarak salinan endotoksinler, IL-1p, IL-6, IL-8 ve TNF-
a gibi proinflamatuar sitokinlere yanit olarak, buyik bir kismu tiroit bezi C hiicreleri ile
karacigerden salmir. Tam tersine viral enfeksiyonlar sirasinda salinan sitokin olan interferon-
gama ise prokalsitonin sentezini baskilar (35).Son c¢aligmalar, bakteriyel enfeksiyonlar1 viral
enfeksiyonlardan ayirt etmede prokalsitonin duyarlihiginin CRP’ye gore daha yuksek,
ozgiilliiklerinin ise birbirine yakin oldugu gdstermistir (31).

Cogunlukla bakteriyel bir enfeksiyonun indiiksiyonu ile inflamasyonun 4-6. Saatinde
tespit edilir diizeye ve 24 saatte zirveye ulasir, yeterli tedavi durumunda yarilanma omriine
uygun olarak giinliik %50 diisiis ile seyreder (36).

Erken tamda yararinin olmasma Kkarsin, farkli esik degerlerde duyarhilik ve
Ozgiilligiinin degisiklik gostermesi nedeniyle tanisal dogrulugu mevcut caligmalarda
degiskendir (36). Takipte azalan diizeyi iyi prognozla iligkili bulunurken, artan degerleri ise
mortalite de dahil olumsuz sonuglarla iliskilendirilir. Iyi bir prognostik gostergedir (37).

2.6. URINER SiSTEM ENFEKSIYONLARI

USE ; uriner sistemin herhangi bir bolgesinde (bdbrek parankim, renal pelvis, reter,
mesane, Uretra ) liropatojen bir mikroorganizmanin yerlesmesi ile olan enfeksiyonlardir.
Asemptomatik seyir veya alt iiriner sistem enfeksiyonundan septik soka kadar degisken klinik
tablolarla seyreder. Geleneksel olarak enfeksiyonun bolgesi ile komplike ve komplike olmayan
seklinde siniflandirilir. UUSE bobrek ve iiretrayr kapsarken, AUSE sistit ve iiretrit seklinde
goriiliir.  Biitiin yas gruplarinda toplum ya da hastane kokenli en sik karsilasilan
enfeksiyonlardandir (38).

2.6.1. Asemptomatik Bakteritri

Kalic1 kateteri olmayan hastalarda idrar yolu enfeksiyonuna atfedilecek semptom ve
bulgularin yoklugunda, piyiiri varligindan bagimsiz, orta akim idrar Orneginde kantitatif
sayimda >10° CFU/mL iireyen bir veya daha fazla bakteri tiiriiniin varligidir. Asemptomatik
kadinda 2 hafta i¢inde 2 kez alnan idrar kiiltiiriinde >10° CFU/mL bakterinin Gremesi
,asemptomatik erkekte tek idrar kiiltiiriinde >10° CFU/mL bakterinin Gremesi, asemptomatik



kadin ve erkekte kalici kateterden alinan tek idrar kiiltiiriinde >10° CFU/mL bakterinin tiremesi
ve tak ¢ikar kateterizasyon ile alinan tek idrar kiiltiiriinde >10? CFU/mL bakterinin iremesi
anlaml1 kabul edilmektedir (39).

Gebelikte idrar yolunu etkileyen fizyolojik degisikliklere bagli asemptomatik bakteriiiri
insidans1 %2-10 a ulasir ve bu artmis piyelonefrit, diisiikk dogum agirligi, erken dogum riski ile
iliskilendirilir. Gebe kadinlarin 12-16. gebelik haftalar1 arasinda idrar kilturu ile asemptomatik
bakteriiiri i¢in taranmasi 6nerilmektedir (40).

2.6.2. Sistit

Alt Uriner sistemin ,daha spesifik olarak mesanenin enfeksiyonudur. Komplike ve
nonkomplike olarak siniflandirilir. Erkeklerde ,gebe olmayan ve saglikli kadnlarda
nonkomplike kabul edilirken ; gebelik, diyabet, tas, kateter, stent, renal anomali ve
transplantasyon gibi durumlarda komplike olarak tanimlanir. Kadinlar anatomi basta olmak
tizere baz1 farkliliklar nedeniyle sistite daha yatkindir. Akut sistit siklikla diziiri, sik idrara
¢ikma, acil idrara ¢ikma istegi, suprapubik agri ve hassasiyet gibi liriner semptomlarla kendini
gosterir. Ates gibi sistemik semptomlarin eslik etmemesi ile piyelonefritten ayrilir. Ancak iist
iriner sistem bulgular1 olmadan alt {iriner sistem bulgularmm olmasi, st iiriner sistem
enfeksiyonunu ekarte ettirmez (41).

2.6.3. Akut Piyelonefrit

Bobrek ve renal pelvisin bakteriyel invazyonuna bagli akut inflamasyon gelismesi
durumudur, bobregin en sik hastaliklarindandir (42). Piyelonefrit; ¢cogunlukla mesanedeki
enfeksiyonun bobrek ve bobrek toplayici sistemlere asendan yolla yayilimi ile ya da daha az
siklikla hematojen yolla yayilim ile ortaya ¢ikabilir (43). Semptomlar genellikle ates, yan agrisi,
dizlri, sik idrara ¢ikma, idrara sikisma, bulanti, kusmay1 igerir. En sik 2 semptom ates ve yan
agrisidir. Tas ve renal infarkt gibi nonenfeksiy6z durumlar da benzer semptomlara sebep
olabilir (44).Semptomlara anlamli bakteriiiri ve kostovertebral a¢i1 hassasiyeti (KVAH) gibi
akut enfeksiyon isaretlerinin eslik etmesi ile akut piyelonefritin kesin tanis1 konulur. Komplike
,nonkomplike olusu klinik tablo, tan1 ve tedavi yoOnetimi ile komplikasyonlar
degistirebileceginden ayrimi1 yapilmahidir (45). Sepsis, septik sok, tas varligi bilinen ya da siiphe
edilen, idrar pH’s1>7 , GFR bazaline gore > 40 ml/dk diisiis olan , 24-48 saat tedaviye ragmen
cevap almamayan hastalarda goriintiileme endikedir (46).

2.6.4. Komplike Olmayan Uriner Sistem Enfeksiyonu

Anatomik ya da norolojik disfonksiyonu olmayan Uriner sistemde gdrilen

enfeksiyonlardir. Diziiri, sik idrara ¢ikma gibi semptomlar ile daha ¢ok geng ve gebe olmayan
kadinlarda goriiliir (41).

2.6.5. Komplike Uriner Sistem Enfeksiyonu

Genitodriner sistemin fonksiyonel ya da yapisal bozuklugu ya da konak savunma
mekanizmalarmni devre dis1 birakacak altta yatan bir hastaligin bulundugu enfeksiyonlardir.
Urogenital tiimdr, iiretral darlik, mesane divertikiilii, bobrek kisti gibi obstriiksiyona yol agan



durumlar, kalict ya da aralikli kateter, stent ya da nefrostomi gibi invaziv islemler, ndrojenik
mesane ile vezikotireteral reflii gibi iseme disfonksiyonuna yol agan durumlar, nefrokalsinozis,
diyabet, bobrek ve karaciger yetmezligi gibi metabolik durumlar ile kanser, AIDS gibi
immiinsupresyon olusturan nedenler komplike USE nedeni olabilir. Erkekler, gebe kadinlar,
cocuklar ve nozokomiyal iligkili enfeksiyonlar dogrudan komplike kabul edilir (47,48).

2.6.6. Tekrarlayan Uriner Sistem Enfeksiyonu

Uriner sistem enfeksiyonun 6 ayda iki kez ya da yilda en az ii¢ kez tekrarlamasi hali
olarak tanimlanir. 2 sekilde siiflandirilir;

2.6.6.1. Relaps: Ayni mikroorganizmanin tedavi bittikten sonraki iki hafta i¢inde idrar yolu
enfeksiyonuna neden olmasi durumudur, bu mikrobiyal ajanim {iriner sistemde persistansina
bagh gelisir (49).

2.6.6.2. Reenfeksiyon : Tedavi edilen bir enfeksiyondan sonra tireme olmadigi ancak ayni
mikroorganizmanin tedaviden iki hafta sonra yeniden ¢cogalmasi ya da herhangi bir zamanda
aynt mikroorganizmanin farkli bir susu ya da farkli bir mikroorganizmanin ¢ogalmasi
durumudur (49).

2.7. UROSEPSIS

Uriner sistem enfeksiyonuna bagli sepsis tablosu olmas1 durumudur.

2.8. PATOFIZYOLOJIi

Uriner sistem enfeksiyonlar1 iiropatojen mikrobun viriilans faktorleri ile konagm
yapisal, biyolojik ve sosyolojik faktorlerinin etkilesimi sonucu ortaya ¢ikar (50). Mikrobiyal
ajanlar lirogenital alanda yasayip kolaylikla idrar1 kolonize ederler ancak konagin bazi savunma
mekanizmalari sayesinde idrar yolu enfeksiyonuna déniismesi engellenir. Idrar akimi ve akimin
tek yonli olusu, erkek tiretrasinin uzunlugu, idrarin asit pH’s1, konsantrasyon ve amonyum
icerigi, Tamm-Horsfall proteini, vezikolreteral valv, antibakteriyel prostatik sekresyonlar,
immiin sistem en 6nemli dnleyici mekanizmalardir (51). Uretra distal kisim harig iiriner
sistemin steril oldugu kabul edilir. Bakteriler tiriner sisteme 3 yol ile invaze olur; asendan yol,
hematojen yol, lenfatik yol seklindedir (52).

1)Asendan yol

Asendan yol iiriner sistem enfeksiyonun en sik ve 6nemli yoludur. Steril kabul
edilen {iriner sistemin gastrointestinal ve genital bakterilerle kolonize oldugu yer distal
tiretradir. Uretral meatustan giren bakteriler asendan yolla iiretra, mesane, Ureter ve
renal pelvis yolu ile bobrek parankimine kadar ilerler (53). Uriner sistem enfeksiyon
insidansinin yas ve cinsiyete gore farklilik gostermesinin nedeni asendan yolun
anatomik ve fizyolojik farkliligindan kaynaklanir (54). Kadinlarda iiretranin daha kisa
olmas1 ve goreceli aniise yakinlig1 erkeklere oranla idrar yolu enfeksiyon sikligini
arttirr. Cinsel iligki, spermisit kullanimi, postmenapozal dénemde azalan 6strojen gibi
faktorler laktobasiller basta olmak iizere mikrobiyal floray:1 etkileyerek potansiyel
olarak patojen E. coli gibi etkenlerin kolonizasyonunu arttirir (52).



2)Hematojen yol

Enfeksiyon etkenlerinin primer odaktan ayrilip kan yolu ile bobrek parankimine
ulasip enfeksiyon olusturdugu durumdur. Bu yolu en sik kullanan etken Staphylococcus
aerus’tur (42). Staphylococcus aureus tiim idrar yolu enfeksiyonlarmm %0,5-6sin1
olustursa da tedavi edilmeyen olgularda ciddi seyredebilir (55). idrarda saptandiginda
endokardit gibi bir odaktan kaynaklanan bakteriyeminin varligmin diglanmasi gerekir (56).
M. tuberculosis, Candida spp. Salmonella spp. yolu kullanan diger etkenlerdir (42).

3)Lenfojen yol

Patogenezde lenfatiklerin rolii hala net olmayip daha c¢ok ciddi lokal enfeksiyonun
dogrudan yayilmasi ile iligkisi olabilecegi diistiniilmektedir (42).

2.8.1. Kateter Iliskili Uriner Sistem Enfeksiyon Patogenezi

Kateter iligkili {iriner sistem enfeksiyonlarina neden olan patojenlerin kaynagi meatal,
rektal, vajinal kolonizasyon yolu ile endojen olabilecegi gibi kontamine saglk c¢alisani eli ya
da ekipman yolu ile ekzojen olabilir. Patojenler iist {iriner sisteme kateterin dig kism1 boyunca
gb¢ ederek ekstraluminal yoldan ya da kontamine olmus toplama torbasi ve kateter drenaj tiipii
boyunca intraluminal yoldan Gst Uriner sisteme ulasabilir. 1960’larda kapali drenaj
sistemlerinin kullanimi ile azalan bakteriiiri, intraluminal yolun 6nemini ortaya koymustur (57).
Ancak kapali sistemdeki bakteriiiri; tim 6nlemler alinmasina ragmen 6rnek alimmasi, irrigasyon
gibi iglemlerde sterilitenin bozulmasi ya da ekstraluminal yol nedeni ile kagmilmazdir.

Kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyonu gelisebilmesi i¢in mikroorganizma 4 yol izler.
Birincisi kateter yerlestirilirken sterilitenin saglanamamasi ile kontamine saglik ¢alisani eli
basta olmak iizere mikroorganizmanimn ilk asamada ekimi ile baslar. ikincisi mikroorganizmanin
acik sistemde direk liimen i¢inden ulagmasi ya da kapali sistemde biitiinliigiin bozulmasi ile
intraluminal yoldan asendan ilerlemenin gergeklesmesi ile olur. Uciincli yol meatal
kolonizasyon ya da perineal mikroorganizmalarin islem aninda ya da uzamis kateter siiresi ile
korele olarak ekstraluminal bulasi ile olur. Perinenin yakinligi, tiretranin kisaligi olasiligi artirir.
Son yol ise daha nadir goriilse de bir baska odaktan hematojen yol ile mikroorganizma tagmmasi
ile gerceklesir (58).

Idrar torbasinin diizenli olarak bosaltilamamasi drenaj tiipiiniin kontaminasyonunu
arttirarak asendan yolu kolaylastirir. Kateter siirekli drenaji saglasa da konak savunma
mekanizmalarinda zafiyet yaratir. Sisirilen kateter balonu sonucu gelisen az miktarda rezidii
idrar, mukozal iskemi ve irritasyon bakteriliriye zemin hazirlar. Kateterin takilmasi ve

¢ikarilmasi asendan yolu kolaylastirirken, mukozal hasar ile bakteriyemiye zemin hazirlayabilir
(59).

Kateter iligki iriner enfeksiyonun patogenezi kateter materyalinin mikrobiyal
kolonizasyona duyarhiligma baghdir (5). Normal mesane mukozasi bakteri kolonizasyonunu
onleyen ve kolonizasyon baglangicina da epitelyal dokiilme ile cevap veren inflamatuar bir
cevaba sahipken, kateter yiizeyinin bdyle bir savunma mekanizmasi yoktur (59). Biyofilm
tabaka; kateter ylzeyine tutunan koruyucu bir ekstraseliler matriks i¢inde tutunmus
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mikroorganizma toplulugudur. Kateter yerlestirildikten dakikalar sonra protein, elektrolit, idrar,
konak dokularini i¢eren tabaka olusmaya baslar ve bu tabakaya katilan mikroorganizma hem
savunma mekanizmalarindan kacar hem de ¢ogalmak i¢in uygun ortam olusturur. Biyofilm
icindeki mikroorganizmalar oldukca heterojen olup bir kismi yavas lireyen persister grupken
bir kismi1 da hizli boliiniir. Siirekli degisim halinde olmasi ve igerdigi ekstraselller polimerize
madde ile antibiyotik etkisine ve konak savunma hiicre niifuzuna direng olusturur (4,5,58).

Kateter suresi bakteritrinin en O6nemli belirleyicisidir ve kalici kateterden sonra
bakteritri riski her giin %3-7 artar (60). 30 giinden sonra %100 e yaklasir (2).

2.9. RiISK FAKTORLERI

Uriner sistem enfeksiyonlarma predispozisyon olusturan kalic1 ya da modifiye edilebilir
cok cesitli biyolojik, genetik ve davranigsal faktor mevcuttur. Bunlar enfeksiyonun kategorisini
ve prognozunu belirleyen temel unsurlardir. Risk faktorlerin iyi bilinmesi iiriner sistem
enfeksiyonlarinin 6nlenmesine yardimci olabilir.

Kadin cinsiyet; iiretral meatusun bakterilerden zengin vajina ve rektuma yakmnligi ile
goreceli kisa lretra nedeniyle erkeklere gore daha yiiksek idrar yolu enfeksiyonu riski
altindadir. Saglikli premenopozal kadinlarda artan akut sistit ve tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonu riski, son 48 saatte cinsel iliski, sik cinsel iliski, kondom, diyafram ve spermisid
kullanimina sekonder gelisen bozulmus mukozal biitiinliik ve artmus periiiretral E. coli
kolonizasyonu ile iligkili bulunmustur (61-63).

Ileri yas; (> 65 ve dzellikle > 80 yas) hem erkek hem de kadinlarda idrar yolu enfeksiyon
riskini belirgin artirir. IYE, erkeklerde 60 yas altinda nadir iken, >80 yasta kadin ve erkekte
USE sikliginm benzer oldugu goriiliir (64).

Postmenopozal kadinlarin azalan 6strojen seviyeleri nedeniyle tekrarlayan/kronik idrar
yolu enfeksiyonu gegirme olasilig1 diger gruplara gore daha yiiksektir (65).

Gebe kadnlarin %2-7 sinde, daha ¢ok erken gebelikte olmak (zere asemptomatik
bakteriiiri gelisir(60). Daha once USE oykiisii ve cok dogum Oykiisii olan diyabetli,
sosyoekonomik diizeyi diisiikk hastalarda risk yiikselir. Tedavi edilmediginde piyelonefrit,
prematiirite, mortalite ile iliskisi yliksektir (66).

Dogustan ya da kazanilmis tiriner anomaliler enfeksiyona kars1 dogal direnci zayiflatur.
Idrar akiginin azalmasi, durmasi ya da geriye kagmasma neden olan ekstrarenal ve intrarenal
nedenler mikroorganizmadan temizlenmeyi zorlastirir. Ekstrarenal nedenler; gebelik, fibrozis,
tag swrasmda olusan Ureteral basi, tiimdér ve BPH’drr. Intrarenal obstriiksiyon nedenleri;
polikistik bobrek hastaligi, nefrokalsinozis, trik asit ve nonsteroidal nefropati, orak hicre
anemisidir. Vezikoureteral reflii ve nérojenik mesane rezidu idrara neden olur (48).

Aile ve genetik riski etkiler. Annede idrar yolu enfeksiyon 6ykiisii olan bir kadinda
riskin 2-4 kat arttigi, USE siddetini etkileyen bir genetik yatkinlik oldugu diisiiniilmektedir
(67,68).
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Tas ve idrar yolu enfeksiyonu arasinda birbirini tetikleyen ve semptomlar: birbirinden
ayrim yapilamayan neden sonug iligskisi mevcuttur (69). Bobrek ve mesane taslar1 biyofilm
tabaka i¢in zemin olusturur. Ayn1 mikroorganizmanin etken oldugu tekrarlayan idrar yolu
enfeksiyonuna sebep olur. Piyelonefritli hastada iireter tasi sepsis riskini arttirir.

Diyabet enfeksiyon riskini iki katma cikarir (70). lyi diizenlendiginde bile artmis
asemptomatik bakteriiiri frekansi ile iliskilendirilmistir (71). Disregiile diyabet ise artmis
semptomatik USE ve komplikasyon ile iliskilidir. Mekanizma tam olarak anlasilamamakla
beraber uzamig diyabet siiresi ile korele gelisen mesane disfonksiyonu, notrofil disfonksiyonu
ve glikozuri ile iligkili olabilecegi 6n plana ¢ikmaktadir.

Kronik bobrek hastaliginda rol oynayan faktorler Uriner antibakteriyel fonksiyonda
azalma, tiremik immiinsupresyon, mesane ve bobrek dokularinda antibakteriyel seviyelerin
azalmasi, Urotelyal antimikrobiyal fonksiyonlarm inhibisyonu ve idrar hacminde
azalmadir (72). Kronik bobrek hastaligi olan hastalarm ileri yas ve bagka komorbidite sahibi
olmasi riski artirrr (73). Idrar yolu enfeksiyonu nakil sonrasi erken postoperatif donemde
goriilen en sik enfeksiyondur. Sepsise ilerlemenin yani sira graft kaybma neden olabilir (74).

Immunkompremize durumlar; 6zellikle bobrek basta olmak iizere solid organ ve kemik
iligi transplantasyonlari, kemoterapotik ajanlara bagli gelisen ndtropeni, edinsel immiin
yetmezlik sendromu, Uriner sistem enfeksiyon klinik ve siddetini direk arttirirken, enfeksiyona
yatkinlik konusunda da indirekt etkileri mevcuttur. Bu hasta grubunda USE siklig1 iiriner sistem
girisim ve siireleri, sik hastaneye yatig, antibiyotik kullanimi ile yakindan iliskilidir (75).
Bobrek nakil alicilarinda ilk 1-6 ayda en sik goriilen bakteriyel enfeksiyon idrar yolu
enfeksiyonudur  (76). Enterokoklar, stafilokoklar, enterik gram-negatifler ve P.
aeruginosa izole edilen en yaygimn bakteriler arasindadir (77).

Normal genital flora laktobasil ve stafilokoklardan olusur, iiretral orifisi ¢evreleyerek
iiropatojenlere kars1 bariyer olusturur. USE ya da baska nedenle antibiyotik kullanmis olmak
floray1 baskilayarak E.coli basta olmak {izere liropatojenlerin kolonizasyonuna zemin olusturur
(78).Yakin zamanda yayinlanmis bir ¢alisma, Floransa'daki ve Trento'daki farkli merkezlerden
iki Italyan popiilasyonunu temel alarak niiks riskini modelledikleri nomogram ile onceki
antibiyotik kullanimi ve idrar yolu enfeksiyon ge¢misinin 12 aylik tekrarlama olasiligmi
arttirdigini  goéstermiglerdir (79) .Yash hastalarda semptomatik idrar yolu enfeksiyonu
gecirmislerde daha énce hig idrar yolu enfeksiyonu gegirmemislere oranla, USE sikliginin 4-7
kat arttig1 gosterilmistir (80).

2.10. URINER SiSTEM ENFEKSiYONLARINDA ETKENLER

Popiilasyonlar farkli olmasima ragmen USE’nin mikrobiyal etyolojisi pek ¢cok galismada
benzerdir. Uriner sistem enfeksiyonuna gram negatif, gram pozitif bakteri ya da mantarlar
neden olabilir. %95’inde tek tip etken saptanir (81).

Komplike ya da nonkomplike, toplum veya saglik hizmet iligki kokenli, her yas
grubunda en yaygin etken Escherichia coli’nin iiropatojenik suslaridir. Bu suslar, bobrek
epiteline adhezyonu saglayan pililer ile tutunma ve konak immun sisteminden kagmay1
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saglayan viriilans faktorlerine sahiptir (82). E. coli toplum kokenli driner sistem
enfeksiyonlarmin %74 ’line, saglik hizmet iliskili enfeksiyonlarin %47 sine sebep olur (83).

Komplike olmayan USE’lerde UPEC’ i prevalans agisindan Klebsiella pneumoniae,
Staphylococcus saphrophyticus, Enterococcus feacalis, grup B streptococcus, Proteus
mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus ve Candida tiirleri degisen siklikta
takip eder. Tekrarlayan USE, erkek cinsiyet, yabanci cisim, kateter ve obstriiksiyon varhig1 gibi
komplike durumlarda E. coli dis1 etkenlerin sikliginda artis goriiliir (53).

Kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyon etiyolojisinde ¢ok cesitli mikroorganizmalar yer
alir. Nonkomplike enfeksiyonlara gore, KIUSE’de hem mikrobiyal spektrum daha genistir hem
de direncli etken olasilig1 daha yiiksektir. E. coli, Proteus spp., Klebsiella spp., Pseudomonas
spp., Serratia spp. ve Enterococcus spp. kiltlrlerde en yaygin tiirlerdir. Enterobacterler %60-
75 orant ile baski olup, E. Coli 6zellikle de ilk enfeksiyonlarda en yaygindir. Aksi takdirde ise
bakteri tiirli ve direng profili zamana ve bulunulan hastaneye gore degisir (84).

E. coli ve diger Enterobacterales 'in direngli (florokinolon direngli dahil) suslarinin
etken oldugu USE prevalansi artmaktadir. Son 3 ayda antibiyotik kullanim &ykiisii, kateter
kullanimi, bakimevi ya da hastanede yatis oykiisii, obstriiktif tiropati risk faktorleri arasindadir

(85).

Koagiilaz negatif stafilokoklar hem flora hem de USE etkeni olabilirler. Staphylococcus
saphrophyticus, ayaktan tedavi goren idrar yolu enfeksiyonlarinin %5-15’ine sebep olan ve
daha ¢ok cinsel aktif gen¢ kadinlarda 6n planda sistit etkeni olarak saptanan bir ajandir. Diger
koagiilaz negatif stafilokoklardan novobiyosin direnci ile ayrilir (86).

S. aureus pozitif idrar kiiltiirlerinin yalnizca %0.2-4’{inde saptansa da etken olup tedavi
edilmedigi durumlarda ciddi klinik tablolara sebep olabilir (87). Kateter varligi, hastanede yatis,
invaziv islem Oykiisii gibi durumlar risk faktorleri arasinda oldugu icin siklig1 giderek
artmaktadir. S. aureus bakteriiirisi saptandiginda, S. aureus bakteriyemisi ya da S. aureus
invaziv hastalig1 varligi mutlaka arastirilmalidir (88).

Enterokoklar, iiropatojen olarak tanimlanan gastrointestinal sistemin gram pozitif,
fakiltatif anaerobik kommensal mikroorganizmalaridir. Idrar yolu enfeksiyonundan
endokardite kadar genis bir yelpazede etken olarak bulunabilir (89). Toplum kokenli
enfeksiyonlarda daha az siklikta bulunmakla beraber nozokomiyal {iriner sistem
enfeksiyonlarimin %30’una katkida bulunur. Pek ¢ok calisma enterokoklar: kateter iligkili
tiriner sistem enfeksiyonlarinda ikinci 6n planda gelen patojen olarak tanimlar (90). Guiton ve
ark. kateterlerin idrar yolu lizerindeki inflamatuar etkisini ve enfeksiyonu tesvik etmedeki
roliinii arastirmiglar ve enterokoklara bagli enfeksiyon olusumunda en 6nemli faktoriin kateter
takilmas1 sirasinda harabiyete bagli gelisen inflamasyon ve ylizeydeki biyofilmin katkida
bulundugunu ileri siirmiislerdir. Nonkomplike mesanede E. faecalis enfeksiyonuna bagh
inflamasyonun ¢ogu zaman minimal diizeyde oldugunu ve mesane tarafindan kolayca
temizlendigini ancak kateterin olusturdugu inflamasyonun E. faecalis ile bir araya gelince ¢ok
daha ciddi bir enfeksiyona sebep oldugunu ileri stirmiislerdir (91).
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Antimikrobiyal tedavilerdeki gelismelere ragmen, Pseudomonas aeruginosa’ nin etken
oldugu USE’lerde morbidite ve mortalite yiiksek seyretmektedir. Biyofilm olusumu,
Pseudomonas aeruginosa’ nin en 6nemli viriilans 6zelligi olup, bu patojenin konakg1 bagigiklik
savunma mekanizmalarindan kagmasina, tekrarlayan ve kronik USE olusmasima neden olur.
Diger iiropatojenlerle karsilastirildiginda antibiyotik direng gelistirme egilimi daha yiiksektir
(92).

Kandidiiri kontaminasyon, mesane ya da kateter kolonizasyonu seklinde asemptomatik,
sistit ya da {ist tiriner invaziv enfeksiyonu seklinde semptomatik formda goriilebilir. Cogunlukla
kolonizasyonu temsil eder ve tedavi gerektirmez. Uriner sisteme girisim, diyabet, antibiyotik
kullanimi, immUnsupresyon, uzayan hastane yatigi, kadin cinsiyet, ileri yas kandidiiri risk
faktorleri arasindadir (93).

Polimikrobiyal USE; etyolojisinde daha ¢ok gram pozitif etkenlerin bulundugu ve en
sik ileri yas, immiinsupresyon, kalic1 kateter, HIV, malignite ve diyabet gibi risk faktorlerine
sahip hastalarda goriilen enfeksiyonlardir. Cinsel agidan aktif geng kadinlarda daha az siklikta
goriiliirken kaynagin gastrointestinal ya da iiriner sistemdeki ¢oklu etkenli mikrobiyota oldugu
diistiniiliir (94).

2.11. URINER SISTEM ENFEKSIYONLARINDA TEDAVi

Asemptomatik Bakteritri

Asemptomatik bakteriiiri olduk¢a yaygindir ancak asemptomatik bakteriiirili hastalarin
¢ogunda olumsuz sonuglar goriilmez ve antibiyotik tedavisinden de fayda beklenmez. Birkag
istisnai durum disinda taranma ve tedavisi 6nerilmemektedir. Istisnai grup gebeler, mukozal
kanama beklenen iirolojik prosediirler ve yakin zamanda bobrek nakli uygulanmis hastalara
olarak siniflandirilir.

Idrar tahlilinde piyiiri varligi, ¢ogu kiside asemptomatik bakteriiiri tarama ve
tedavisinden kagmma oOnerisini degistirmez, asemptomatik bireyde piyiiri varhgr USE
gostergesi degildir.

Bazi calismalar asemptomatik bakteriiirinin daha sonraki USE ile iliskisini gosterse de
(95) tedavinin semptomatik enfeksiyon sikligini azalttigi ve olumsuz sonuglari onledigi

diisiiniilmemektedir. Diyabetik ve asemptomatik bakteriiirili hastalarda piyliri prevalansi
%80°dir (71).

Ayaktan, geriatrik ve bakimevinde kalan kadin ve erkekleri dahil eden dokuz ¢caligmanin
meta-analizinde asemptomatik bakteritiri tedavisinin semptomatik USE insidans: iizerinde
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik olmadigi géstermistir. Verilen antibiyotigin baslangicta
idrar1 sterilize etse de bakterilrinin kendiliginden diizeldigi, tedavi verilen ve verilmeyen
hastalar arasinda prevalansin 1 yil i¢inde benzer oldugu goriilmiistiir (96).

Diyabetli hastalarda mikroalbumindri taramasi sirasinda istenen idrar tahlilinde
saptanan piyiiri varligi, asemptomatik bakteritiride refleks olarak idrar kilturu istenmesine yol
acabilir. Tespit edildigi takdirde asemptomatik bireyde tedavi edilmemesi 6nerilmektedir.
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Eklem artroplastisi de dahil {irolojik olmayan cerrahi girisimlerin tamaminda
asemptomatik hastada bakteriuri varligi tarama ve tedavisinin yapilmamasi dnerilmektedir (39).

Antibiyotiklerin dogrudan olumsuz etkilerinin yaninda, asemptomatik bakteriiirinin
gereksiz tedavisi, iiropatojenlerin direng gelistirmesine ve bir sonraki enfeksiyonun daha
karmasik olmasina sebep olur.

Genellikle mevcut mikroorganizmanin duyarliligina gore antibiyotik verilmekle birlikte
gebelikte beta-laktam, nitrofurantoin veya fosfomisin tercih edilir.

Akut Nonkomplike Sistit Tedavisi

E. coli en sik etken olmasi nedeniyle ampirik antimikrobiyal se¢iminde lokal antibiyotik
duyarlhlik siirveyans sonuglarinda dikkate alinmasi gereken etkendir. Hastane kdkenli gelisen
alt triner sistem ampirik tedavisinde ise saglik merkezinin siirveyans verileri dikkate
alinmalidir. Bir etken igin belirli antibiyoterapinin direng oran1 >%20 ise ampirik tedavide
tercih edilmemelidir.

Nitrofurantoin, komplikasyonsuz sistit tedavisinde 2*100 mg dozu ile 5 gin tercih
edilebilir. Bakteriyostatik etkisi ve zayif doku penetrasyonu nedeniyle yalnizca alt {iriner
sisteme etkili oldugu varsayilir ve olasi ya da kesin piyelonefrit varliginda kullanilmamasi
onerilir. Tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonunda diisiik doz ile uzun siire tercih edilebilir.

Trimetoprim-sulfametoksazol 2*160/800 mg dozunda 3 gun sire ile dnerilir. Lokal
direng verisinin %20’nin altinda olmasi sartiyla verilebilir.

Oral fosfomisin 3 gramlik tek doz ile 2-4 giin boyunca terapotik dozda etkinlik saglar
ve diger tedavilerin 7-10 giinliik stireleri ile karsilastirma yapilabilir.

Kinolonlar (siprofloksasin 2*500 mg,3 giin) daha ¢ok diger seceneklerin
kullanilamadig1 durumlarda tercih edilmelidir. Hem yan etki profili hem de kinolonlarn prostat
dokusuna gecisi ve piyelonefritte bir segenek olmasi da etkendir (41).

Amoksisilin-klavulanat, sefdinir, sefaklor ve sefpodoksim-proksetil dahil olmak (izere
B-Laktam ajanlarinin  3-7 giinlik rejimlerde kullanilmasi, Onerilen diger ajanlarin
kullanilamadig1 durumlarda alternatif tedavi segenegi olarak diisiiniilebilir.

Piyelonefrit Tedavisi

Piyelonefrit diigiiniilen tiim hastalarda ampirik tedavi 6ncesi kiiltiir alinmalidir. Ampirik
tedavi segiminde daha dnceki liriner sistem enfeksiyon susunun antibiyotik duyarliligi, lokal ya
da hastane direng veri siirveyansi, son 3 ayda antibiyotik kullanimi, komorbid durumlar ve
hastaligin klinik ciddiyeti dikkate alinmalidir. Tedavi miimkiin olan en kisa siirede baglanmali,
baslangi¢ ampirik tedavi kiiltlir sonucuna gore revize edilmelidir.

Komplike olmayan piyelonefrit ile bagvurularda geng, komorbiditesi olmayan ve oral
alimi tolere edebilecek hastalarda ayaktan tedavi diisiiniilebilir. Toplum kdkenli {iropatojenlerin
florokinolon direncinin yaygm olmadiginin bilindigi durumlarda, baslangicta 400 mg’lik
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siprofloksasin dozu olsun ya da olmasin, 7 giin boyunca 2*500 mg oral siprofloksasin veya 5
giin boyunca 1*750 mg levofloksasin tedavisi uygulanabilir. Baglangi¢ intravenoz tedavide 1 g
seftriakson ya da aminoglikozid tercih edilebilir.

Uropatojenin duyarli oldugu bilinmesi sart1 ile 14 giin boyunca oral trimetoprim-
sulfametoksazol 2*160/80 mg tercih edilebilir.

Oral beta-laktam kullanimmda ise 10-14 giinlik tedavi, baslangigta intravendz
seftriakson veya aminoglikozid destegi onerilir.

Ug yaglar, immunsupresyon, komplike edici yapisal anomali ya da enstriiman,
kontrolsiiz diyabet, bobrek nakli yapilmis, gebe ve oral alimi tolere edemeyen hastalarda
yatarak intravendz tedavi diistiniilmelidir. Hastaneye yatirilan ancak ¢oklu ilaca direngli gram
negatif iiropatojenler i¢in risk faktorii tasimayan hastalarda seftriakson veya piperasilin
tazobaktam tercih edilebilir. Kinolonlar hastanin son {i¢ ay i¢inde florokinolonlara direngli bir
etken Oykiisiine sahip olmamasi ve E. coli kinolon direncinin >%10 olmadig1 biliniyor ise
alternatif tedavide tercih edilir. Coklu ilaca direngli gram negatif risk faktorii varhginda
karbapenemler; ertapenem, meropenem, imipenem tercih edilebilir. Ertapenemin
antipseudomonal etkinliginin olmadigi unutulmamalidir. MRSA siiphesi olan durumlarda
vankomisin ve daptomisin tercih edilebilir. Parenteral fosfomisin karbapenem alternatifi olarak
saklanmali, diren¢ gelisimi Onlemek {izere sik kullanimdan kagmilmali ve kombinasyon
tedavilerle tercih edilmelidir (41).

2.12. URINER SISTEM ENFEKSiYON ETKENLERININ
TEDAVISINDE DIRENC DURUMU

Genislemis Spektrumlu Beta Laktamazlar

Penisilinleri, oksimino-p-laktamlar (sefuroksim, seftrikason, seftazidim, sefotaksim ve
sefepim) dahil olmak tizere sefalosporinlerin ¢ogunu ve monobaktamlar1 hidrolize ederek
dirence sebep olan, ancak sefamisinler (sefoksitin, sefotetan, sefmetazol) ve karbapenemleri
etkilemeyen enzimlerdir. Baslangigta hastane kokenli iken 2000 lerden sonra toplumda ve tiim
diinya genelinde goriilmeye baslanmistir. Genislemis spektrumlu beta laktamaz (GSBL)
enzimleri Enterobacterales ailesi basta olmak iizere Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca
ve Escherichia coli, Acinetobacter spp, Burkholderia, Citrobacter, Enterobacter spp,
Morganella, Proteus, Pseudomonas, Salmonella, Serratia ve Shigella spp. gibi gram negatif
mikroorganizmalarda saptanmustir (97).

Karbapenemazlar

Karbapenemler genis antibakteriyel spektrum, hizli bakteriyel membran gegisi, AmpC ve
GSBL enzimlerine dayanikli olma gibi 6zellikleri nedeniyle 6zellikle ¢oklu direngli gram
negatif bakterilerin etken oldugu enfeksiyonlarda kullanilir. Karbapenemlere karsi bilinen 3
diren¢ mekanizmas1 vardir; ilacin hiicre ici yeterli konsantrasyona ulagsamamasi, penisilin
baglayan protein degisimleri ve karbapenemleri hidrolize eden enzim varhg
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Karbapenemazlar; intrinsik(dogustan) ya da ekstrinsik(kazanilmis) kokenli, karbapenemler

dahil diger beta laktam antimikrobiyallere de direng saglayan genis bir beta laktamaz enzimdir
(97).

Coklu ilaca Direncli(CiD) Mikroorganizma Tanim

Literatiirde, o0zellikle hastane kokenli enfeksiyonlarda, mikroorganizmanin antibiyotik
duyarliligini kategorize ettigi tanimlar mevcuttur. Bunlar arasinda en yaygin kullanilanlardan
olan ¢oklu ilaca direngli mikroorganizma tanimi, ii¢ veya daha fazla antimikrobiyal kategoride
en az bir ajana karst gelismis bagisiklik olarak tanimlanir. Genellikle saglik bakim iliskili
enfeksiyon etkeni olan ve c¢oklu ilaca diren¢ potansiyeli yiksek olan mikroorganizmalar
arasinda Staphylococcus aureus, Enterococcus spp., Enterobacterales, Pseudomonas
aeruginosa ve Acinetobacter spp yer almaktadir (98).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. CALISMA GRUBU

Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Hastanesi ‘nde
Ocak 2021-Ocak 2024 tarihleri arasinda Girisimsel Radyoloji ve Uroloji Klinikleri tarafindan
105 PNK ve 65 DIJS kateteri takilan, takipte piyelonefrit gelisen hastalarin dosyalar1 tarandi.
Caligsma retrospektif tasarlandi. Bu ¢alisma 10.01.2024 tarih ve 2024-01/18 karar no ile Saglik
Bilimleri Universitesi Dr. Abdurrahman Yurtaslan Ankara Onkoloji Saglik Uygulama ve
Arastirma Merkezi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 alinarak yapilmistir.

Hasta Verileri

Demografik 6zellikler, altta yatan hastaliklar, laboratuvar ve mikrobiyoloji sonuglar1 her hasta
icin ayr1 bir form olarak dolduruldu.. Bu forma calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan
hastalar1 ad, soyadi, cinsiyet, yas, altta yatan komorbid hastaliklari, varsa malignite tiri ve aktif
kemoterapi alip almadigi, kateter takilma nedeni ve tarihi, 6ncesinde idrar kiiltiir durumu,
hemogram, biyokimya laboratuvar sonuglari, kan ve idrar kiiltiir sonuglari, antibiyogram
sonuglar1 ve tedavide kullanilan antibiyotikler kaydedildi.

Idrar Yolu Enfeksiyon Tanisi
Perkitan nefrostomi kateteri ve double-J kateteri iliskili piyelonefrit;
-kateter takildiktan sonraki en erken 48. saatte

-piyelonefrit belirti ve semptomlarindan en az birinin (38 C° ’den yiiksek ates, suprapubik
hassasiyet, kostovertebral a¢1 hassasiyeti ve/veya yan agrisi) varligi

-orta akim {iretral idrar veya perkitan nefrostomi kateter idrar kiltirtunde, en fazla iki tur icin;
>10° koloni/ml mikroorganizma iireme saptanmasi olarak tanimland1 (99).

Urosepsis Tanisi

Piyelonefrit tanis1 almig hastalarin idrar kiiltiirleri ile kan kiiltiirlerinde ayn1 etken iiremesi
durumu piyelonefrite sekonder iirosepsis olarak tanimlandu.

Notropeni Tanim

Mutlak ndtrofil sayismin <500 hiicre/mm?® oldugu hastalar nétropenik kabul edildi (123) .
Calhismaya Dahil Edilme Kriterleri

-18 yas ve lizerinde olmak

-PNK ve DJS takildiktan sonraki en erken 48. saatte piyelonefrit gelismesi
Calhsmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

-18 yastan kiiciik olmak
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-PNK ve DJS takildiktan sonra gelisen asemptomatik bakteriiiri, sistit gelismesi
-Piyelonefrit klinik kriterlerini karsilayan ancak kateter siiresi <48 saat olan hastalar

3.2. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veri girisi ve istatistiksel analiz SPSS for Windows version 18.0 (SPSS Inc. Chicago, IL, USA)
paket programi kullanilarak yapildi. Verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Kolmogrorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri)
kullanilarak incelendi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde aritmetik ortalama, standart
sapma, ortanca (1. ceyreklik-3. ¢eyreklik) degerleri; kategorik verilerin 6zetlenmesinde frekans
dagilimlar1 ve yiizdelikler kullanildi. Kategorik verilerin karsilastirilmasinda ki-kare testi,
Fisher Exact test kullanildi. Normal dagilima uyan sayisal verilerin degerlendirilmesinde;
independent-samples t-testi, normal dagilmayan sayisal verilerle kategorik verilerin
karsilagtirilmast Man-Whitney U testi kullanilarak yapildi. Belirlenen olasi degiskenler
kullanilarak CID’i éngdrmedeki bagimsiz prediktorler lojistik regresyon analizi kullanilarak
incelendi. Model uyumu icin Hosmer-Lemeshow testi kullanildi. Istatistiksel olarak p<0.05
olan durumlar anlamli kabul edildi.

19



4. BULGULAR

4.1. HASTA POPULASYONUNA AiT BULGULAR
Calismaya %38,2’si (n=65) DJSIi, %61,8’1 (n=105) PNKIi toplam 170 hasta ve bu hastalardan

alman 297 kiiltiir sonucu dahil edildi. DJSIi hastalarin yas ortalamasi 58,84+13,65 yil,
nefrostomi hastalarinin yas ortalamasi 62,33+14,36 yildi. DJSIli ve PNKIi hastalarin yas
dagilim1 benzerdi (p=0,119). DJSIi hastalarin %66,2’s1 (n=43) kadmn, %33,8’1 (n=22) erkekti.
PNKIi hastalarin ise %41,9’u (n=44) kadin, %58,1°1 (n=61) erkekti. DJSIi hastalarda kadmlarin

orant PNKIi hastalara gore anlamli yiiksekti (p=0,002) (Tablo 2).

Tablo 2. Double j ve nefrostomili hastalarin yas ve cinsiyetlerinin karsilastirilmasi

Double Jli Hasta (n=65)  Nefrostomili Hasta (n=105)

Ozellik
OrtalamaxSS Ortalama%SS
Yas (/y1l) 58,84+13,65 62,33+14,36 0,119*
n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 43 (66,2) 44 (41,9)
0,002**
Erkek 22 (33,8) 61 (58,1)

*Independet Simple t testi
**Ki-kare testi

DJSIi hastalarin %76,9’unda (n=50), PNKIi hastalarin ise %98,1’inde (n=103) en az bir
komorbid hastalik vardi. PNKIi hastalarda en az bir komorbid hastalik bulunma oran1 DJSIi
hastalara gore anlaml yiiksekti (p<0,001). En az bir kronik hastalig1 bulunan PNKIi hastalarda
kronik bobrek hastaligi bulunma orani (%40,9) DJSIi hastalara gore (%27,8) anlaml yiiksekti
(p<0,001). En az bir komorbid hastaligin bulundugu DJSIi ve PNKIi hastalarda kanser, diyabet,
hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve diger hastaliklarin (hipotiroidi, astim, depresyon,

romatizmal hastalik) bulunma oranlar1 benzerdi (p>0,05) (Tablo 3).
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Tablo 3. Double j ve nefrostomili hastalarda komorbidite varliginin ve komorbidite tiirlerinin

karsilastirilmasi
Double Jli Hasta Nefrostomili

Ozellik (N=65) Hasta (n=105) P

n (%) n (%)
Komorbidite Varhg:
Yok 15 (23,1) 2 (1,9
Var 50 (76,9) 103 (98,1) <0.001%
Kanser (n=145)
Var 46 (92,0) 99 (96,1) 0,241**
Diyabet (n=29)
Var 10 (20,0) 19 (18,4) 0,818*
Kronik Bobrek Hastaligi (n=60)
Var 17 (27,8) 43 (40,9) <0,001*
Hipertansiyon (n=36)
Var 10 (20,0) 26 (25,2) 0,473*
Koroner Arter Hastaligr (n=13)
Var 4 (8,0) 9(8,7) 0,576*
Diger Hastahklar (n=17)
Var 6 (12,0) 11 (10,7) 0,807*

*Ki-kare testi
**Eisher Exact test

DJSIi hastalarin %10,9’unda (n=5) mesane kanseri, %2,2’sinde (n=1) prostat kanseri,
%34,8’inde (n=16) kolon kanseri vardi (Sekil 1). PNKIi hastalarin ise %28,3’{inde (n=28)
mesane kanseri, %14,1’inde (n=14) prostat kanseri, %19,2’sinde (n=19) kolon kanseri vardi
(Sekil 2). DJSIi ve PNKIi hastalarda bulunan hematolojik malignite (AML, DBBHL) diger GIS
timorleri (mide, 6zofagus, pankreas) ve daha nadir kanser tiirlerinin dagilimi Tablo 4’de

gosterildi.
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DJS

YV

m Mesane Kanseri = Prostat Kanseri

= Kolon Kanseri = Serviks Kanseri

= Over Kanseri = Endometrium Kanseri
m Meme Kanseri m Hematolojik malignite
m Diger GIS tiimérleri = Kordoma

m SCC

Sekil 1. Double Jli hastalarda bulunan kanser tiirlerinin dagilimi

\\{\W

m Mesane Kanseri ® Prostat Kanseri

= Kolon Kanseri = Serviks Kanseri

= OQver Kanseri = Endometrium Kanseri
m Veme Kanseri m Hematolojik malignite
= Diger GIS tiimorleri = RCC

m Ndroendokrin TUmar m Ewing Sarkomu

u Testis

Sekil 2. Nefrostomili hastalarda bulunan kanser tiirlerinin dagilimi
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Tablo 4. Double J ve Nefrostomili hastalarda bulunan kanser tiirlerinin dagilimi

) Double Jli Hasta (n=46)  Nefrostomili Hasta (n=99)
Kanser Tarleri (n=145)

n(%o) n(%o)
Mesane Kanseri 5(10,9) 28 (28,3)
Prostat Kanseri 1(2,2) 14 (14,1)
Kolon Kanseri 16 (34,8) 19 (19,2)
Serviks Kanseri 7 (15,2) 17 (17,2)
Over Kanseri 6 (13,0) 4 (4,0)
Endometrium Kanseri 4 (8,7) 3(3,0)
Meme Kanseri 2(4,3) 4 (4,0)
Hematolojik malignite 2(4,3) 2 (2,0)
Diger GIS tiimérleri 1(2,2) 3 (3,0
RCC - 2 (2,0
Noroendokrin TUmor - 1(1,0)
Ewing Sarkomu - 1(1,0)
Kordoma 1(2,2) -
SCC 1(2,2) -
Testis Kanseri - 1(1,0)

PNKIi hastalarda tiimore bagh olma orami (%95,2) DJSIli hastalara gére anlamli yiiksekti
(p<0,001). DIJSIi hastalarin %69,2’i (n=45), PNKIli hastalarin ise %37,1°’1 (n=39) ilk
enfeksiyondu. DJSIi hastalarda ilk enfeksiyon orani PNKIi hastalara gore anlaml yiiksekti
(p<0,001). PNKIli hastalarda 6len hasta sayis1 DJSIi hastalara gore anlamli yiiksekti (p<0,001).
(Tablo 5)
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Tablo 5. Double J ve Nefrostomili hastalarin 6zelliklerinin karsilastirilmasi

Double Jli Nefrostomili
Ozellik Hasta (n=65)  Hasta (n=105) P
n (%) n (%)

Neden
Tas nedenli 20 (30,8) 5 (4,8)

<0,001*
TUmor 45 (68,2) 100 (95,2)
Kacinc1 enfeksiyon
Ik enfeksiyon 45 (69,2 39 (37,1

_ y (69.2) @7.1) <0,001*

2 ve lzeri 20 (30,8) 66 (62,9)
Son 3 ayda yatis oyKkiisii
Var 52 (80,0) 95 (90,5)

0,052*
Yok 13 (20,0) 10 (9,5)
Son 3 ayda idrar yolu enfeksiyon dykusu
Var 22 (33,8) 75 (71,4)

<0,001*
Yok 43 (66,2) 30 (28,6)
Kateter yeri
Sag 25 (38,5) 32 (30,5)
Sol 23 (35,4) 19 (18,1)
Bilateral 17 (26,2) 54 (51,4)
Aktif kemoterapi varhgi
Var 19 (29,2) 55 (52,4)

0,003*
Yok 46 (70,8) 50 (47,6)
Basvuruda iiretral sonda varhgi
Bilinmiyor 1(1,5) 2 (1,9
Yok 60 (92,3) 97 (92,4) -
Var 4 (6,2) 6 (5,7)
Islem oncesi kiiltiir
Bilinmiyor 3 (4,6) 9 (8,6)
Ureme var 1(1,5) 19 (18,1)
Ureme yok 57 (87,7) 49 (46,7)
Almmamis 4 (6,2) 28 (26,7)
Takip sirasinda 6liim 4(6,1) 27 (25,7) <0,001*

*Ki-kare testi
**Eisher Exact test
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PNKIi hastalari hastanede kalis siiresi ortancasi (14,00), DJSIi hastalarin hastanede kalis stiresi
ortancasindan (7,00) anlaml yiiksekti (p=0,007). PNKIi hastalarin CRP ve kreatinin degerleri
DIJSIi hastalardan anlamli yiiksekti (sirastyla p=0,016; p=0,002; p=0,002) (Tablo 6).

Tablo 6. Double J ve Nefrostomili hastalarin kateterinin kalis siiresi, hastanede kalis siiresi ve

bazi laboratuvar parametrelerinin karsilagtirilmast

Double J’li Hasta Nefrostomili Hasta

L (n=65) (n=105)
Ozellik p*

Ortanca Ortanca

(1-3. Ceyreklik) (1-3. Ceyreklik)

Kateter gunu 47,00 (13,50-83,00) 49,00 (20,00-87,00) 0,610
Hastanede kalis siiresi 7,00 (0-14,00) 14,00 (5,00-14,00) 0,007
WBC 11,75 (8,28-14,33) 11,06 (7,57-16,00) 0,946
CRP 110,41 (49,15-171,71) 150,27 (90,25-202,41) 0,002
Prokalsitonin 1,97 (0,09-5,90) 0,93 (0,25-7,47) 0,673
Kreatinin 0,98 (0,78-1,95) 1,34 (1,00-2,32) 0,002

*Mann Whitney U testi

Hastalarin kateter giinlerine gore dagilimi Sekil 3’de gosterildi. Kateter giinii DJSIi hastalarin
%29,2’sinde (n=19) 1-15 giin, %13,8’inde (n=9) 16-42 giin, %56,9’unda (n=37) 42 giin iistiinde
idi. PNKIli hastalarin ise %21,0’mda (n=22) 1-15 giin, %22,9’unda (n=24) 16-42 gun,
%56,2’sinde (n=59) 42 giin listiinde kateterin kaldig1 saptandi. DJS ve PNKIi hastalarmn kateter
giinlerine gore piyelonefrit dagilimi benzerdi (p=0,271).
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60.0

56.9 56.2
50.0
40.0
29.2
30.0
21.0 22.9
20.0
13.8

10.0 l

.0

1-15 giin 16-42 giin 42 giin Usti

H Double-) ® Nefrostomi

Sekil 3. Double J ve Nefrostomili hastalarda kateterin kalig siirelerinin dagilimi

4.2. 1ZOLE EDILEN MIKROORGANIZMALARA AIT BULGULAR
DJSIi hastalarm %63,1’inde (n=41) kan kiiltiirii alinmamais, %27,6’sinda (n=18) kan kiiltiirti
almmis ancak tireme olmamis, %9,3’linde (n=6) kan kiiltiirii alinmis ve lireme saptanmis.
PNKIi hastalarin ise %33,3’linden (n=35) kan kiiltiir alinmamus, %56,2’sinde (n=59) kan kiiltiir
alinmis ancak lireme saptanmamis, %10,5’inde (n=11) kan kiiltiirii alinmis ve lireme oldugu
saptanmis. Kan kiiltiiriinde iireme olan DJSIi hastalarin %83,4’iinde, PNKIi hastalarin ise

%36,4’linde Esherichia Coli iiredigi saptandi (Tablo 7).
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Tablo 7. Double J ve Nefrostomili hastalarin kan kultiir sonucu

Double Jli Nefrostomili

Ozellik Hasta (n=65) Hasta (n=105) P

n (%) n (%)
Kan Kalturi
Almmamis 41 (63,1) 35 (33,3)
Almmus tireme yok 18 (27,6) 59 (56,2) <0,001*
Almmis tireme var 6 (9,3) 11 (10,5)
Kan kultirtinde treyen tir
Esherichia coli 5(83,4) 4 (36,4)
Klebsiella pneumoniae - 2 (18,2)
Klebsiella oxytoca - 1(9,1)
Enterobacter cloacae complex - 1(9,1)
Enterecoccus feacalis 1(16,6)
MRSA - 1(9,1)
Streptococcus agalactia - 1(9,1)
Stafilococcus epidermidis - 1(9,1)

*Ki-kare testi

PNKIi hastalarin %31,5’inde (n=33) sadece sag, %19’unda (n=20) sadece sol ve %49,5’inde
(n=52) hem sag hem sol PNK’nde iireme saptandigi belirlendi. Ayrica PNKIi hastalarin
%3,8’inde (n=4) nefrostomi ve iiretral etkenlerin farkli oldugu saptandi. PNKIi hastalarin

%14,2’sinde (n=15) ikili tireme vardi (Tablo 8).

Tablo 8. Nefrostomili hastalarin sag-sol nefrostomilerindeki treme 6zellikleri

Nefrostomili Hastalar (n=105)

n (%)
Sadece sag nefrostomide lireme 33 (31,5)
Sadece sol nefrostomide ireme 20 (19,0)
Hem sag hem sol nefrostomide iireme 52 (49,5)
Nefrostomi ve iiretral etkenlerin farkli oldugu 4 (3,8)
Ikili etkenin {iredigi 15 (14,2)
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DJSIi hastalarin tamaminda iiretra kiiltiirii alindigi, %42,9’unda (n=30) Escherichia coli,
%22,8’inde (n=16) Pseudomonas spp, %8,6’sinda (n=6) Klebsiella spp’nin iiredigi saptandi
(Sekil 4). PNKIi hastalarin %49,1’inde (n=55) iiretra kiiltiiri alinmadigi, %8,0’inda (n=9) tiretra
kiiltiirti alindig1 ancak iireme saptanmadigi, %42,9’unda (n=48) iiretra kiiltiirii alindi1g1 ve lireme
oldugu belirlendi. Uretra kiiltiirii alinan ve iireme saptanan PNKIi hastalarin %33,3iinde (n=16)
Esherichia coli, %8,4 tinde (n=4) Klebsiella spp tiredigi tespit edildi (Sekil 5). PKNIi hastalarin
tamaminda (n=105) kateter kiiltiiriniin alindig1 ve lireme oldugu saptandi. 15 hastada 2 tiir
etken saptanmasi nedeniyle 120 farkli mikroorganizma izole edildi. Kateter kiiltiiriinde iireme
olan PNKIi hastalarm %27,5’inde (n=33) Esherichia coli, %18,3’iinde (n=22) Klebsiella spp,
%11,7’sinde (n=14) Pseudomonas spp tiredigi saptandi (Sekil 6) (Tablo 9).
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Tablo 9. Double J ve Nefrostomili hastalarin tiretra, nefrostomili hastalarin kateter kiiltiir

sonucu
Double Jli Hasta  Nefrostomili Hasta  Nefrostomili Hasta
(n=70) (n=112) (n=105)
n (%) n (%) n (%)
Idrar Kiiltiirii Idrar Kiiltiirii Nefrostomi Kulturi
Almmamis - 55 (49,1) -
Almmus tireme yok - 9 (8,0) -
Alinmis tireme var 70 (100,0) 48 (42,9) 120 (52,9)
Kultlrde Ureyen tur
Esherichia coli 30 (42,9) 16 (33,3) 33 (27,5)
Klebsiella spp 6 (8,6) 4 (8,4) 22 (18,3)
Pseudomonas spp 16 (22,8) 3(6,3) 14 (11,7)
Diger gram negatifler 5(7,1) 11 (23,1) 29 (24,1)
Enterococcus spp. 8(11,4) 8 (14,9) 9 (7,5)
Stafilococcus aureus - 2 (4,2 6 (5,0)
Koagtilaz negatif - 1(2,1) 2 (1,7)
stafilokoklar
Candida albicans 3(4,3) 1(2,1) 2 (1,7)
Non albicans candida 2 (2,8) 2 (4,2 3(2,5)
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4

m Esherichia coli

m Klebsiella spp

= Pseudomonas spp
Diger gram negatifler

® Enterococcus spp.

= Candida albicans

= Non albicans candida

Sekil 4. Double Jli hastalarin idrar kiiltiir sonucu

\
)

m Esherichia coli
= Klebsiella spp
= Pseudomonas spp
Diger gram negatifler
= Enterococcus spp.
= Stafilococcus aureus
m Koaglilaz negatif stafilokoklar
= Candida albicans
= Non albicans candida

Sekil 5. Nefrostomili hastalarin tiretral idrar kiltlir sonucu
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14

m Esherichia coli
m Klebsiella spp
Pseudomonas spp
Diger gram negatifler
= Enterococcus spp.
= Stafilococcus aureus
m Koagiilaz negatif stafilokoklar
m Candida albicans

Sekil 6. Nefrostomili hastalarin kateter kiiltiir sonucu

4.3.MIKROORGANIZMALARIN ANTIBIYOTIK DUYARLILIKLARINA AiT
BULGULAR
Hastalarin %67,6’sinda (n=115) Enterobacterales ailesindeki etkenlerden en az birinde tireme
oldugu saptandi. Enterobacterales ailesindeki tiirlerden en az birinde tireme olan 115 hastanin
%60,8’inde (n=70) GSBL pozitifligi vardi (Sekil 7). GSBL pozitifligi olan 70 hastanin
%S51,4’tinde (n=36) E. coli, %27,1’inde (n=19) Klebsiella spp. iiremesi oldugu saptandi (Tablo
10).
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m GSBL pozitif = GSBL negatif

Sekil 7. Enterobacterales ailesinden iireme olan hastalardaki GSBL dagilim1

Tablo 10. Enterobacterales ailesindeki mikroorganizmalarin GSBL ve tiir dagilimi

Enterobacterales turlerinde Gireme olan
mikroorganizmalar (n=115)

Double Jli Nefrostomili
Hasta(n=40) Hasta(n=75) Toplam
n (%) n (%) n (%)

GSBL
Negatif 16(40,0) 19(27,7) 35(39,2)
Pozitif 24(60,0) 46(72,3) 70(60,8)
GSBL Pozitif Tarler (n=70)
Esherichia coli 18(25,7) 18(25,7) 36(51,4)
Klebsiella spp. 4(18,3) 15(8,8) 19(27,1)
Enterobacter cloacae complex 2(2,8) 8(11,4) 10(14,2)
Morganella morgagni - 3(4,2) 3(4,2)
Proteus mirabilis - 1(1,4) 1(1,4)
Serratia spp. - 1(1,4) 1(1,4)

Citrobacter ferundii
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Hastalarin %14,7’sinde (n=25) karbapenem direnci vardi. Karbapenem direnci olan hastalarin
%32,0’sinde (n=8) E. coli, %60’inda (n=15) Klebsiella spp, %8’inde (n=2) Enterobacter spp.

iiremesi oldugu saptandi (Tablo 11).

Tablo 11. Karbapenem direnci olan hastalarda iireyen bazi mikroorganizmalarin dagilimi

Karbapenem direnci olan hastalar (n=25)

Double J’li Hasta Nefrostomili Hasta  Toplam

n (%) n (%) n (%)
E. coli 3(12,0) 5(20,0) 8(32,0)
Klebsiella spp. 3(12,0) 12(48,0) 15(60,0)
Enterobacter spp. 1(4,0) 1(4,0) 2(8,0)

Pseudomonas spp. - - -

Hastalarin %17,6’sinda (n=30) Pseudomonas spp. iiremesi, 30 hastanin %33,3’tinde (n=10)
piperasilin tazobaktam direnci vardi. Karbapenem direnci {iireten Pseudomonas spp.
saptanmadi.

. Uretra kiiltiiriinde iireme olan DJSIi hastalarm ve kateterde {ireme olan PNKIi hastalarm %10’
unda (n=17) Enterekok tiirlerinde lireme oldu. Enterekok iireyen hastalarin (n=17) %47,1’inde

(n=8) kinolon direnci vardi.

Hastalarin %27,6’smda (n=47) CID mikroorganizma oldugu saptandi. DJSIi hastalarda 1-15
giin kateteri olanlarin %27,7’sinde (n=5), 16-42 giin kateteri olanlarin %22,2’sinde (n=2), 42
giin iistii kateteri olanlarin %21,6°sinda (n=8) CID vard1. PNKIi hastalarda ise 1-15 giin kateteri
olanlarin %9,1’inde (n=2), 16-42 giin kateteri olanlarin %45,8’inde (n=11), 42 giin iistii kateteri
olanlarmn %33,9’unda (n=20) CID vardi (Tablo 12).

Tablo 12. Double J ve Nefrostomili hastalarin kateter kalis siirelerine gére CID ‘in dagilim

. Double Jli Hasta Nefrostomili Hasta
CID 1 45gin 16-42 gin 42 gun 1-15gin  16-42 giin 42 gun
Usti Ustu
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Yok  13(72,3) 7(77,8) 29 (78,4) 20 (90,9) 13 (54,2) 39 (66,1)
Var 5 (27,7) 2(22,2) 8 (21,6) 2(9,1) 11 (45,8) 20 (33,9)
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CID mikroorganizmalarinin izolasyonuyla iliskili olabilecek risk faktdrlerini analiz etmek igin
lojistik regresyon uygulandi. Hastane kalis siiresi uzun olan hastalarda CID mikroorganizma
izole edilme oranmi 0,915 kat daha fazlaydi (p=0,009, OR=0,915). Son 3 ayda idrar yolu
enfeksiyon dykiisii olanlarda CID izole edilme ihtimali 3,274 kat fazla idi (p=0,012; OR=3,274)
(Tablo 13).

Tablo 13. CID izolasyonunda risk faktdrlerinin belirlenmesi i¢in kurulan lojistik regresyon

modeli
CiD
} y %95 Glven
Degiskenler Ureme Yok Ureme Var 0 OR 0 )
(n=123) (n=47) Arahg
Ortalama+SS OrtalamazSS
Kateter giini 58,87+45,05 57,39+51,62 0,625 0,998 0,990-1,006
Hastanede kahs siiresi 11,48+5,45 8,17+6,34 0,009 0,915 0,855-0,978
n (%) n (%)

Kacinc1 enfeksiyon
[k enfeksiyon 61 (49,6) 23 (48,9)

0,104 2,054  0,862-4,895
2 ve Uzeri 62 (50,4) 24 (51,1)
Aktif kemoterapi varhgi
Var 54 (43,9) 20 (42,6) 0,189 1,660 0,780-3,534
Yok 69 (56,1) 27 (57,4)
Son 3 ayda yatis dyKkiisii
Var 104 (84,6) 43 (91,5)

0,341 1,947 0,494-7,678
Yok 19 (15,4) 4 (8,5)
Son 3 ayda idrar yolu
enfeksiyon oykisu
Var 62 (50,4) 35(745) 0012 3274 1,303-8,232
Yok 61 (49,6) 12 (25,5)
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Caligmaya dahil edilen 170 hastanmn %27,6’sinda (n=47) CID mikroorganizma vardi (Sekil
10).

CiD

= Evet = Hayir

Sekil 8. Hastalardaki CID dagilimi

Tablo 14. Hastalarin kullandiklar1 antibiyotiklerin dagilimi

L Double J’li Hasta  Nefrostomili Hasta Toplam
Antibiyotikler

n (%) n (%) n (%)
Meropenem 16 (22,9) 28 (12,3) 44 (25,9)
Seftriakson 14 (20,0) 16 (7,0) 30 (17,6)
Siprofloksasin 13 (18,6) 8 (3,5) 21 (12,4)
Ertapenem 3(4,3) 14 (6,2) 17 (10,0)
Piperasilin-Tazobaktam 3(4,3) 13 (5,7) 16 (9,4)
Fosfomisin 5(7,1) 6 (2,6) 11 (6,5)
Amikasin 3(4,3) 4(1,8) 7(4,1)
Flukonazol 4 (5,7) 4(1,8) 7(4,1)
TMX 2(2,9) 4(1,8) 6 (3,5)
Kolistin - 5(2,2) 5(2,9)
Vankomisin 1(1,4) 2 (0,9 3(1,8)
Teikoplanin 1(1,9) 2(0,9) 3(1,8)
Tigesiklin - 3(1,3) 3(1,8)
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Sefazolin
Levofloksasin
Seftazidim avibactam
Sefiksim

Ampisilin

Ampisilin sulbaktam
Seftazidim
Sefoperazon

Imipenem

Nefrostomi degisim/¢ikarilma

2 (0,9)
2 (0,9)
2 (0,9)

1(0,4)
1(0,4)

1(0,4)
1(0,4)
3(1,3)

2 (1,2)
2 (1,2)
2 (1,2)
2 (1,2)
1(0,6)
1(0,6)
1(0,6)
1(0,6)
1(0,6)
4(2,4)
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5. TARTISMA

Uriner sistem obstriiksiyonlarmin giderilmesi ve bobrek fonksiyonlarmin korunmasinda
son yillarda kullanimi giderek yayginlasan Ureteral stent ve perkitan nefrostomi gibi st Griner
sistem kateterleri kullanilmaktadir. Saglik bakim iligkili enfeksiyonlarin biiyiikk bir kismini
iiriner sistem enfeksiyonlar1 olustururken, bunun kateter ile iligkili olmas1 riski ve ciddiyeti
arttirr, daha sik piyelonefrit, bakteriyemi, sepsis ve septik sok goriiliir. Rehberler alt Uriner
sisteme yerlestirilen kateter iliskili enfeksiyon tani, tedavi ve onleme Onerilerinde bulunurken
DJS ve PNK Kateter gibi iist iiriner sisteme yerlestirilen kateterlerle ilgili Onerilerde
bulunmamaktadir. Bu c¢alisma ile literatiirde smirli sayida veri olan st iriner sisteme
yerlestirilen kateter iliskili piyelonefrit enfeksiyonlarma katkida bulunulmasi, risk faktorleri ile
etken paternlerinin PNK ve DJS karsilastirilarak detaylandirilmasi: amaglanmuistir.

Klinik olarak tani konulabilen idrar yolu enfeksiyonu sikligi cinsiyetten bagimsiz
olarak, yasla birlikte artar. Ingiltere’de 2004 ile 2014 yillar1 arasinda yash yetiskinlerde (>65
yas) iiriner sistem enfeksiyonu gériilme sikligi iizerine yapilan gézlemsel ¢alismada; kadinlarda
65-74 yas grubundaki kisilerde 100 kisi y1l1 bagma 9-11 vaka gorulurken, 75-84 ve >85 yas
grubundaki kisilerde siras1 ile 11-14 vaka ve 14-19 vakaya yiikselen oranlar goriilmiistiir.
Erkeklerde buna karsilik gelen degerler 100 kisi yili basina 2,8-3 ile 5,9-6,1 ve 8,1-10,5 vaka
bulunmustur (100). Li Shen ve arkadaslarinin, 7295 hastay1 dahil ettigi ve kateter iligkili tiriner
sistem enfeksiyonu ile yatirilan yasl hastalardaki (>60 yas) vaka kontrol ¢alismasinda, yasin
74 ve lizerinde olmasi bagimsiz bir risk faktorii olarak saptanmustir (101).

Calismamizda DJSIi hastalarin yas ortalamasi1 58 +13,65 yil iken, PNKIi hastalarin yas
ortalamas1 62 £14,36 idi. Her iki gruptaki hastalarin yas dagilimi1 benzerdi. (p=0,119) Calismay1
olusturan biitiin hastalarin yas ortalamalarina bakildiginda %41.7’sinin >65 yas oldugu goriildii.

Uriner sistemin bakterilerle kolonizasyonu ve enfeksiyonuna predispozisyonunda kadin
cinsiyet, erkek cinsiyete gore; alt idrar yolu anatomisi basta olmak {izere bazi farkliliklar
nedeniyle daha yatkindir (54). Kateter iliskili enfeksiyonlarda da durum benzerdir. Stent takilan
hastalarin kolonizasyon ve bakteriiiri i¢in prospektif izlendigi bir calismada kadin
hastalarda(%74,4) stent kolonizasyonunun erkek hastalara(%66,5) gore daha yiiksek oldugu
bulunmustur (102).

Ust iiriner kateter iliskili enfeksiyonlarin arastirildigi calismamizda DJSIi hastalarin
%66.2 ‘si kadinken, PNKIi hastalarin %41.9°u kadindi. DJSli hastalarda kadmlarin orani,
PNKIi hastalara gore anlamli yiiksekti. (p=0,002) Bu farkliligin ¢alismaya dahil edilen
hastalarda cinsiyet diginda pek ¢ok degiskenin varligina bagl olabilecegi diislinilmiistiir.

Komorbidite varligi ve immun sistemin durumu iiriner sistem enfeksiyon gelisim riskini
belirleyen temel faktorler arasindadir. Al-Ghazo ve arkadaslarinin DJS takilan 120 hastay1
inceledikleri prospektif bir ¢alismada; diyabet, kronik bobrek yetmezligi ve maligniteler gibi
immun sistemi baskilayan hastaliklara sahip olanlarin, bu komorbiditeleri tasimayanlara gore
stent kolonizasyonu ve idrar yolu enfeksiyonu gelisimi i¢in daha yiiksek risk altinda olduklar1
kanitlanmistir (103).
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Calismamizda kanser, diyabet, kronik bobrek hastaligi, malignite, kalp hastalig1
komorbid durumlar olarak tanimlanmis ve PNKIi hastalarin %98,1’inde, DJSIi hastalarin ise
%76,9’unda en az bir komorbid durum saptanmistir. En sik goriilen komorbid durumlarin
onceki ¢aligmalarda da sunuldugu gibi malignite, diyabet ve kronik bobrek hastaligi oldugu
goriilmiistiir. PNKIi hastalarda %94,2 ile DJSIi hastalarda %70,7 ile malignite en sik komorbid
durum olarak saptanmigtir. PNKIi hastalarin hem toplam komorbidite oranlar1 hem de kronik
bobrek hastaligi DJSIi hastalara gore anlamli yliksek bulunmustur (p<0,001).

Ust riner sistem kateter ihtiyaci, obstriiksiyona neden olacak tiim durumlarda drenaji
yeniden saglamak tizere kullanilir. Kamei ve arkadaslar1 akut obstriiktif piyelonefrite bagh
sepsis nedeniyle acil Ust Uriner sistem drenaji yapilan 54 hasta verisini retrospektif
incelediklerinde 27 hastada tas (%50), 14 hastada (%25,9) ise malignitenin gerek¢e oldugunu
one stirmiiglerdir (104). Bahu ve arkadaslarinin, kanserli hastalarda PNK iliskili piyelonefrit
epidemiyoloji ve risk faktorlerini arastirdiklart ¢alismada solid tiimorli 184 hastanin
120’sinde(%60) genitoiiriner malignite, 41’inde kolorektal karsinom (%21) ve daha az oranda
diger maligniteler saptanmistir (99). 119 Uretral stentin dahil edildigi bir bagka ¢aligmada ise
hastalarmn  84’tinde(%70,5) genitotiriner malignite, 31’inde(%26) ise kolon kanserine
rastlanmistir (105).

Hastalarin tasg ve tiimdr grubu olarak ayrildigi, toplamda 170 hastanin katildigi
calismamizda, Kamei ve arkadaslarinin ¢alismasindan farkli olarak, altta yatan neden 25
hastada (%14) tasa bagl bulunmustur. (20 hasta DJSli, 5 hasta PNKIi) Bu farkliligin
merkezimizde agirlikta onkoloji ve hematoloji hastalarinin takip edilmesi ile iliskili olabilecegi
disiiniilmiistiir. Kateter tipleri karsilastirildiginda ise altta yatan nedenin tiimoér olmas1 PNKIi
hastalarda %95,2 iken, DJSIi hastalarda %68,2 bulunmustur. Bu ¢alisma diizeyinde PNK’nin
tiimore bagli olma orani, DJSIi hastalara gore anlamli diizeyde yliksekti (p<0,001). Ancak
genelleme yapilabilmesi i¢in karsilagtirmanin daha genis bir popiilasyonda yapilmasina ihtiyag
vardir.

Calismaya katilan DJSIi hastalarin 46’sinda, PNKIi hastalarin ise 99’unda malign
hastalik mevcuttu. Solid tiimorler(141 hasta) hematolojik malignitelere(4 hasta) gore yaklasik
35 kat daha sikt1. Solid tiimorler kendi arasinda karsilastirildiginda genitotriner kanserler
(mesane, prostat, serviks, endometrium, over, rcc, testis) DJSlilerin 23’tinde (%50), PNKli
hastalarin ise 69’unda(%69), toplam hastalarin ise Bahu ve arkadaslarinin ¢aligmasindakine
benzer diizeyde %63 olarak bulunmustur. Kolon kanseri ise DJSIi 16 hastada(%34,8) ve PNKIi
19 hastada(%19,2) saptanmis olup genitoiiriner kanserlerden sonra 2. en sik malign hastalik
olarak tespit edilmistir. Baz1 hastalarin kateter ihtiyact ise primer tiimdrlerinin batimn i¢ine uzak
metastazi sonucunda dogmustur. (6 meme kanseri, 2 mide kanseri, 1 pankreas, 1 6zofagus
kanseri gibi)

Uriner sistem enfeksiyonlarmnim toplum ya da nozokomiyal kdken ayrimmin yapilmasi
tedaviyi yonlendirme konusunda 6nemlidir ancak {ist iiriner sistem kateter iliskili oldugunda
vakalarin tamami kateter nedeniyle saglik hizmet iligkili olarak smiflandirilir.

Calismamizda 105 PNKIi ve 65 DJSIli hastanin tamaminda saglik hizmet iligkili
enfeksiyon saptanmistir. Bu durumun c¢alismaya dahil edilen hastalarin tamaminda en az bir
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adet kateter olmasi ve merkezimiz hasta profilinin altta yatan komorbiditeler nedeniyle sik
girigimsel iglem, hastane bagvuru ve yatisina yatkinlig ile iliskili oldugu diisiiniilmiistiir. Bu
diistinceden yola ¢ikarak son 3 ayda yatis ve kemoterapi Oykiileri incelendiklerinde PNKIi
hastalarm %90,5’inde, DJSlilerin ise %80’inde yatis oykiisii saptanmistir. PNK grubunda aktif
kemoterapi alma durumu %52,4, DJSlilerde %29,2 oldugu gorilmistiir.

Tekrarlayan tiriner sistem enfeksiyonlarmin arastirildigi retrospektif bir ¢galigmada her
tirlii idrar yolu kateterizasyonunu bir risk faktorii olarak belirlenmistir (107). Calismamizda
PNKIi hastalarda >2. piyelonefrit enfeksiyonun (%62,9) ilk enfeksiyona gore (%37,1) 2 kat
daha sik oldugu, DJSIi hastalarla karsilastirildiginda ise PNKIi hastalarda tekrarlayan
enfeksiyonun anlamli diizeyde daha fazla oldugu goriilmiistiir(p<0,001). Benzer sekilde son 3
ayda idrar yolu enfeksiyon dykusi 75 hasta (%71,4) ile PNK grubunda, 22 hastali (%33,8) DJS
grubuna gore anlamli diizeyde yiiksekti. Bagvuru aninda iiretral sonda varligi her iki grupta %6
civarinda benzer diizeyde bulundu. Islem &ncesi kiiltiirleri sorgulandiginda PNK yerlestirilmesi
sirasinda idrar kiltiirii olan 68 hastanin 19’unda (%27,9), DJSli hastalarin ise 58 hastanin
sadece 1’inde lireme mevcuttu.

Piyelonefrit vakalarinin incelendigi ¢alismamizda 170 hastanin ortalama laboratuvar
parametreleri; WBC: 11.323/mm?®, CRP: 135,02 mg/dL ve prokalsitonin: 1,32 ng/mL seklinde
ve bakteriyel enfeksiyonu destekler diizeyde idi. Her iki grup kendi arasinda karsilastirildiginda
ise; PNK grubunda CRP ve kreatinin degerlerinin DJS grubuna gore anlamli yiiksek oldugu
goriildii (sirasiyla p=0,002; p=0,002). Bu durumun PNK grubunda DJSlilere gore daha fazla
oranda malign hastalik sahibi olmasi ile iligkisi olabilecegi diisiintilmiistiir. DJSIi 1 hasta,
PKNIi 6 hasta nétropenik(<500 hiicre/mm?) idi. Yatis ile takip edilen hastalarin hastanede kalis
stireleri karsilastirildiginda ise PNKlilerde (ortalama 14 giin), DJSlilere gore(ortalama 7 giin)
anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p=0,007). Dikkat ¢ekici bir baska durum ise DJSIi
grupta ayaktan takip edilmis hastalar var iken, PNKIi grubun en az 5 giin hastanede yatis1
oldugu gozlemlendi. Bu durum ise PNKI1 grupta hem GSBL pozitifligi hem de CID
mikroorganizma oranlarmin daha yiiksek olmasi intravendz tedavi ihtiyaglar1 ile
iliskilendirilmistir.

PNK ve DJS iligkili enfeksiyonun patogenezinde kolonizasyon majoér roli oynar.
Kolonize olmus her kateter enfeksiyona doniisiim potansiyeli tagir. Al-Ghazo ve arkadaglarmin
DJSli imminsupresif hastalarda stent kolonizasyonu ve bakteritiriyi arastirdiklar1 prospektif
calismada, stent siiresine gore 30 giinliik periyotlar belirlenmis ve ilerleyen her periyotta bir
oncekine gore 3 kat daha sik bakteriliri saptanmistir (103). Altunal ve arkadaslarinin
caligmasinda ortalama stent giinii 128 giin bulunmus ve uzayan siire ile idrar yolu enfeksiyonu
arasinda anlamli bir iliski bulunmustur (108). Farsi ve arkadaslar1 stentleme siiresi ne kadar
uzunsa kolonizasyon oranmnm o kadar arttigin1 gérmiislerdir(1 aydan kisa siireli stentler igin
%58,6, > 3 ay birakilan stentler igin %75,1) (102).

Caligmamizda ise hastalar kateter siirelerine gore ilk 2 hafta, 2-6 hafta ve >6 hafta olmak
lizere 3 gruba ayrildi. Piyelonefrit sikligmin 3. donemde; PNKlilerde %56,2 DIJSlilerde ise
%56,9 ile diger donemlere gore yiiksek oldugu gorilmiistir. Uzayan kateter suresi ile
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piyelonefrit arasinda anlamli bir iligki bulunmustur. Her iki grupta kateter giinlerine gore
piyelonefrit dagilimi benzer saptanmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama kaginci giinde piyelonefrit gelisimine
bakildiginda ise PNKlilerde 57,25 giin (en az 2, en fazla 230) DJSlilerde ise 59,71 gin (en az
2, en fazla 232) ile anlamli fark saptanmamustir.

Etken Paterni
Double J Kateter

DIJSIi 65 hastanin tamamindan tretral idrar kiiltiirii yollandi. 5 hastada(%?7,7) 2 farkli
etken izole edildi. Daha Onceki verilere benzer sekilde %92,3’iinde etken tek bir
mikroorganizma idi.

Literatiirde stent iligkili enfeksiyonlarin mikroorganizma profili {lizerine yapilan
calismalarda E. coli en sik izole edilen etkendir. Kehinde ve arkadaslarinin kalici iireteral
stentler ile iligkili idrar yolu enfeksiyonu bakteriyolojisini inceleyen ¢alismasinda en sik E. coli,
Enterococcus spp, Staphylococcus spp, Pseudomonas spp ve Candida spp izole edildigi
bildirilmistir (109). Lara A ve arkadaslar1 mikrobiyolojik ¢alismalarmin DJS grubunda etken
sikligimi %26 E.coli %23 Enterococcus spp. %11 Candida albicans %9 Pseudomonas
aeruginosa olarak bildirmislerdir (106). Mitra Kar ve ekibinin DJS kolonizasyon ve
enfeksiyonunu arastirdiklari retrospektif galismada Pseudomonas aeruginosa (%21) ve E. coli
(%]17) en sik izole edilen etkenlerdi (110).

Calismamizin DJS grubunda etken dagilimina bakildiginda %42,9 ile Esherichia coli
onceki ¢aligmalara benzer sekilde en sik etkendi. 2. Sirada %22,8 ile Pseudomonas spp. ve
%11,4 ile Enterococcus spp. takip ettigi goriildii. Verilerimiz bu tiirlerin Ust Uriner sisteme
yerlestirilen kateterle iliskili enfeksiyon hastalarinda siklikla bulundugunu gosteren diger
calismalarla uyumluydu.

Polimikrobiyal 5 hasta incelendiginde ise;

Hasta idrar kiltirinde E. coli ve Pseudomonas aeruginosa

Hasta idrar kiiltirinde E. coli ve Klebsiella oxytoca

Hasta idrar kulttrinde E. coli ve Enterococcus feacalis

Hasta idrar kiltiriinde Pseudomonas aeruginosa ve Enterobacter cloaca complex
Hasta idrar kulturinde Enterecoccus spp. ve Candida albicans izole edildigi
gorulda.

okrwbdPE

2015 yilinda mantar enfeksiyonlar1 ve iireter kateter yonetimini inceleyen literatiir
taramasinda; stentin kandidaya bagli kolonizasyonunun %10 oraninda oldugu, bunlarin
%40’ min kandidiiriye doniistiigii gortilmiistir. En sik izole edilen Candida tlrl galigmalara
gore oran1 degismekle beraber (%19-72) C. albicans tir (111).
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DJS grubunda %7,1 mantar izole edildi.(%81,5 gram negatif tirler, %11,4 gram
pozitifler). Tamamimi kandida tiirlerinin olusturdugu mantarlar grubunda, %60 ile Candida
albicans 6n planda idi.

Nefrostomi Kateteri

105 PNKIi hastanin tamamindan nefrostomi kateter kiiltiirii yolland1. %351,4°i bilateral
PNKIi hastadan toplamda 157 nefrostomi kateter kiiltiirii yollandi, 120 mikrobiyal ajan
saptandi. %85,7’sinda(90 hasta) etken tek bir mikroorganizma idi. Geriye kalan 15 hastada ise
2 tur etken izole edildi.

Literatlirde PNK iliskili enfeksiyonlarin mikrobiyolojik profilini agiklayan sinirli veri
mevcuttur. Lara A ve arkadaslar1 mikrobiyolojik ¢calismalarinda PNK grubunda etken sikligimni
%25 Pseudomonas aeruginosa, %19,1 Enterecoccus spp. ve %17,6 Klebsiella spp.
bulmuslardir (106). Maramara ve ekibi PNK takilan hastalar1 60 giin boyunca asemptomatik
bakteriliri ve piyelonefrit gelisimi acisindan retrospektif goézlemlemislerdir. Hastalarin
%?20’sinde piyelonefrit gelismis ve bu grupta en sik Pseudomonas aeruginosa (%36) ve
Enterecoccus feacalis (%35) izole edilmistir (112).

105 PNK iliskili piyelonefrit hastamiz incelendiginde en sik etkenin 9%27,5 33 hasta) ile
E. coli oldugu saptanmustir. E. coli’yi 2. sirada %18,3 ile Klebsiella spp. takip ederken %11,7
Pseudomonas spp. %7,4 Enterecoccus spp. izole edilmistir. Nadir etkenler ise 3 hastada
Achromobacter xylosoxidans ve 3 hastada Stenotrophomonas maltophilia idi. %81,6 oraninda
gram negatifler, %14,1 oraninda gram pozitifler(DJS grubunda %11,4’e gore daha yiiksek)
izole edildi. Fungal etken siklig1 %3,2 iken, tamamimi kandidalarin olusturdugu grupta en sik
alt tip C.albicans ’t1.

Literatiirde kateter iliskili enfeksiyon hastalarinda stafilokoklarm rolii ile ilgili veri
kisitlilig1 mevcutken, bir ¢alismada S. aureus’ un siklikla perkiitan yaklagim uygulandiginda
izole edilen bir etken oldugu ve sikligin %5 olarak saptandigi belirtilmistir. Bizim
hastalarimizin DJS grubu iiretral kiiltiirlerinde higbir stafilokok enfeksiyonu saptanmamais iken,
PKN grubunun Kkateter kiltirlerinin %6,6’sinda 8 adet stafilokok tiirleri (3 MRSA, 3 MSSA, 1
MRKNS, 1 MSKNS) ve iiretral kiiltiirlerinin ise %6,3’linde 3 adet stafilokok tiirleri (2 MSSA, 1
MRKNS) izole edilmistir. Kiiltiir sonuglarina gore stafilokok iiremesinin nefrostomili hastalarda
DJSIi hastalara gore anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriilmiistiir.

PNK iliskili piyelonefriti bakteriyel ajanlar ve mantarlar olusturmakta ve ¢ogunun
monomikrobiyal olmast beklenmektedir. Bahu ve arkadaslarinin kanser hastalarinda PNK
iliskili 38 piyelonefrit vakasinin, 48 kiiltiir sonucunu retrospektif degerlendirdikleri ¢aligmada
23 gram pozitif bakteri (%48), 19 gram negatif bakteri (%40) ve 6 fungal organizma (%12)
tespit edilmistir. Fungal piyelonefritlerin tamaminda bizim c¢aliymamizda da oldugu gibi
kandida tirleri sorumlu tutulmustur (99) . Bir bagka ¢alismada ise 47 PNK iligkili idrar yolu
enfeksiyon ajanlarmi incelediklerinde vakalarin %350’sinde polimikrobiyal olduguna
ulagilmistir (113).
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Calismamiz polimikrobiyallik agisindan degerlendirildiginde 2 tiir tiremesi olan 15
hasta saptanmis olup;

*** 5 hastada bilateral nefrostomide 2 tiir etken izole edildi;
2 hastada sag ve sol nefrostomi kateter kiiltiiriinde E. coli ve Pseudomonas aeruginosa

1 hastada sag ve sol nefrostomi kateter kiiltiirinde Stenotrophomonas maltophilia ve
Aeromonas hydrophilia

1 hastada sag ve sol nefrostomi kateter kiiltiiriinde E. coli ve Proteus mirabilis
1 hastada sag ve sol nefrostomi kateter kiiltiiriinde E. coli ve Serratia marcescens

*** 6 hastada bilateral nefrostomi ve Uretral kiilttirlerinin her birinde 2 tiir etken izole
edildi;

1 hastada sag, sol nefrostomi ve iretral idrar kiiltiirinde Ewingella americana ve
Enterococcus feacalis

1 hastada sag, sol nefrostomi ve iiretral idrar kiiltiirinde Klebsiella spp ve Proteus
mirabilis

1 hastada sag, sol nefrostomi ve dretral idrar kiltirinde E. coli ve Candida parapsilosis

1 hastada sag, sol nefrostomi ve tiretral idrar kiiltiiriinde Pseudomonas aeruginosa ve
Enterobacter cloaca complex

1 hastada sag, sol nefrostomi ve tiretral idrar kiiltiirlinde Enterobacter cloaca complex
ve Candida albicans

1 hastada sag, sol nefrostomi ve iiretral idrar kiiltiirinde Pseudomonas aeruginosa ve
Enterococcus feacalis

*** Geriye kalan 4 hastadan;
1. hastada sag nefrostomi ve liretral idrar kiiltiiriinde E. coli ve Morganella morgagni

2.sinin sol nefrostomi kiltirinde Stenotrophomonas maltophilia ve Non albicans
candida

3.sinin ise sol nefrostomisinde E. coli izole edilirken sag nefrostomisinde E. coli ve
Candida parapsilosis

4.stndn ise sol nefrostomi kiltirtinde E.coli ve sag nefrostomi kiiltiiriinde Citrobacter
freundii izole edildi.

PNKIi hastalarin %47,6’sindan(50 hasta) tiretral idrar kiiltiirii yollanmis ve bunlarin
%18’inde(9 hasta) lireme olmaz iken, %382’sinde(41 hasta) lireme saptanmistir. Etken
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dagilimina bakildiginda en sik E.coli(%33) ve enterekok turleri(%14,9) izole edildi. 7 hastada
polimikrobiyal ajan saptanmistir. 4 hastada ise nefrostomi kateter kiiltiirii ile tiretral kiiltiir
iiremesinin birbirinden farkli etkenler oldugu goriilmistiir;

1 hastada sag nefrostomi kiltiiriinde MRSA, idrar kiltirtnde E. coli
1 hastada sol nefrostomi kulttrinde E.coli, idrar kultirinde Klebsiella spp.

1 hastada sol nefrostomi kilttriinde Klebsiella oxytoca ve idrar kultiiriinde Non albicans
candida

1 hastada bilateral nefrostomide E. coli, idrar kilturinde Serratia plymuthica izole
edilmistir.

Kan Kulturleri

Komplike olmayan akut piyelonefritte kan kiiltiirlerinin tedavi karar1 verme ve prognoz
iizerinde belirgin etkisi olmadigini, idrar kiiltiiriine gore ¢cok az tanisal degeri oldugunu savunan
pek cok calisma mevcuttur (114,115). Komplike piyelonefritte ise bakteriyeminin ciddi
hastaligin klinik yararli bir gostergesi oldugu ve saptandiginda hasta yonetimini etkilemesi
gerektigini kuvvetle savunan goriisler mevcuttur (116). Buonaiuto ve ekibinin, 1997-2013
yillar1 arasinda 1325 komplike piyelonefrit vakasinin izlendigi prospektif ¢alismada, kan
kiiltiiri gonderilen 1032 hastanin 366’sinda(%34) bakteriyemi saptanmustir (117). Yine bir
baska calismada da 158 komplike piyelonefritli kadin hasta incelenmis, 155’inde idrar
kiiltiiriinde iireme varken 33’iinde de (%20,9) bakteriyemi saptanmistir. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda kan ve idrar kiiltiiriinde ayni etken izole edilir iken sadece 2 hastada farkh
patojenler (1.hastada idrarda E. coli kanda Proteus mirabilis, 2. hastada idrarda Enterecoccus
spp. kanda E. coli) izole edilmistir (118).

Calismamizda ise 170 hastanin 94’tinden kan kiiltiirii alinmis, 17’sinde (%10) iireme
saptanmustir. (6 hasta DJS, 11 hasta PNK grubunda) Kan kiiltiirtinde en sik izole edilen etken 9
hastada E. coli (%52,9) ve 3 hastada Klebsiella spp. (%17,7) idi. Bir hastada MRSA izole edildi.
17 hastanin 12’sinde idrar ve kan kiiltiiriinde ayn1 etken izole edildi ve lirosepsis olarak
tanimland1. Calismamizda iirosepsis siklig1 %7 olarak belirlendi. Geriye kalan 5 hastanin 5’1 de
PNK grubunda idi ve idrar-kan kiiltiirlerinde farkl etken izole edildi.

1. Hasta idrar kilttrinde E.coli, kan kiltirtinde Klebsiella pneumoniae

2. Hasta idrar kultiriinde Klebsiella oxytoca, kan kilttrinde E.coli

3. Hasta idrar kultiirinde Stenotrophomonas malthophilia ve non albicans candida, kan
kiltirinde E.coli

4. Hasta idrar kuiltriinde Klebsiella pneumoniae, kan kiiltiirinde metisilin duyarli
Staphylococcus epidermidis

5. Hasta idrar kultirinde Klebsiella pneumoniae, kan kilturinde metisilin duyarli
Staphylococcus haemolyticus izole edildi. MSKNS’ler >2 set kan kiiltiiriinde iireme ile
kontaminasyon dislanarak etken kabul edildi.
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Duyarhhk

Kateter iligkili liriner sistem enfeksiyonlarinda spesifik mikrobiyolojik profilinin yani
sira antibiyotiklere karsi yiiksek diren¢ potansiyeli de akilda tutulmalidir. Kehinde ve
arkadaglar1 en yiiksek duyarlilik verilerinin DJSIi hastalarda E. coli Gremesi s6z konusu
oldugunu savunurken, Enterobacterales’lerin yiizde %40’in1 GSBL Ureten bakteri olarak
tanimlamiglardir (109). Calismamizda DJSIi hastalarda idrar ve PNKIi hastalarda kateter
kiiltiirlerinin ~ dahil edilerek hesaplandig1 toplam hastalarin = %67,6’smm1  olusturan
Enterobacterales ailesi iiyelerinin %60,8’inde GSBL firettigi saptanmistir. 70 hastada goriilen
GSBL pozitifliginin %51,4’inde E.coli(n=36) ve %27,1’inde(n=19) Klebsiella spp. sorumlu
bulunmustur. Kateter tiriine goére karsilastirildiginda PNKIi  hastalarda GSBL
pozitifliginin(%72,3), DJSli hastalarda GSBL pozitifligine(%60) gore yiiksek oldugu
gorilmiistiir.

DJSIi hastalarda idrar ve PNKIi hastalarda kateter kulttrlerinde tretilen 33 E. coli’ nin
GSBL pozitifligi %57,1 ve karbapenem direnci ise %24,2 idi. Ayni oranlar Klebsiella spp. i¢in
arastirildigimda %67,7 ve %53,7 bulundu.

Hastalarin %17,6’sinda iiretilen 30 Pseudomonas spp. tamami karbapenem duyarli iken
%33,3 tinde piperasilin tazobaktam direnci saptandi. Hastalarm %10’unda saptanan enterekok
tiirlerinin ise %47,1’inde kinolon direnci saptandi. Alt tiirler karsilastirildiginda 4 hastada E.
faecium’un tamaminda kinolon direnci saptanirken, ayni oran 11 hastada E. faecalis %72,7
kinolon duyarh idi.

Kateter iligkili iiriner sistem enfeksiyonlarma ait risk faktorleri tanimlanmistir ancak
CID mikroorganizmalarin izolasyonu igin risk faktdrlerinin degerlendirildigi calismalara
ihtiyag vardir. Calismamizda hastalarin %27,6’sinda CID mikroorganizma saptanmistir. Bizim
verilerimize gore risk faktorleri incelendiginde ise, son 3 ayda idrar yolu enfeksiyon oykiisii
nedeniyle antibiyotik kullanimi 3,274 kat, uzamis hastanede kalis siiresi ise 0,915 kat daha CID
mikroorganizma izolasyonunu arttirdigi bulunmustur (sirasi ile p=0.009 p=0.012).

Uzamis kateter siiresi ile piyelonefrit insidansinin artiginin gosterildigi calismamizda
CID mikroorganizma izolasyonu ve kateter siiresi arasindaki iliski incelendiginde ise her iki
kateter grubunda da donemlere gore degisken oldugu goriilmiis ve dogrudan bir risk analizi
yapilamamustir.

Tedavi

Kateter iligkili piyelonefrit enfeksiyonlarmm uygun antibiyotik ile tedavi edilmemesi
septisemiye gidise ve tekrarlayan iriner sistem enfeksiyonu olusumuna engel olur.
Piyelonefritte hastaneye yatis endikasyonlar1 arasinda immunsupresif hastalik, gebelik,
kontrolsiiz diyabet, erken ¢ocukluk donemi, ileri yas, oral tolerasyon bozuklugu, yapisal {iriner
sistem anomalileri (119) oldugu gibi komplike edici faktoriin {ist tiriner katetere bagh oldugu
durumlarda da hospitalizasyon, komplikasyon gelisimine engel olabilir. Ampirik tedavi dncesi
bolgesel direng verileri, risk faktorleri ve 6nceki mikrobiyolojik veriler dikkate alinmalidir.
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Tedavide daha dnce antibiyotik kullanimi, direncli etken Oykiisii, nozokomiyal kdkenli etken
diisiindiiren durumlarda baslangi¢ tedavide antipseudomonal etkinligi olan ajan se¢ilmelidir.
En yaygm kullanilanlar arasinda antipseudomonal etkili 3. Ve 4. Kusak sefalosporinler,
siprofloksasin, levofloksasin, beta laktamaz inhibitér kombinasyonlar, antipseudomonal etkili
karbapenemler (meropenem, imipenem), amikacin, polimiksinler vardir. Duyarlilik paterni
ogrenildikten sonra hedefe yonelik tedaviye gecilmelidir (120).

Kateter iliskili Uriner sistem enfeksiyonlarda etken mikroorganizmanin yuksek direng
ihtimali mutlaka gdzden gegirilmeli, kombinasyon tedavi gerekliligi degerlendirilmelidir. CiD
degerlendirmesi yaparken sadece GSBL Ureten bakterileri degil, MRSA ve vankomisin direncli
enterekok turlerini de dikkate almak gerekir. Hastane kdkenli enfeksiyonlarda giderek daha
siklikla karsilastigimiz karbapenemaz (reten Enterobacterales tiirlerinin akilda tutulmasi
onerilmektedir (121). Calismamizda en sik kullanilan antibiyotigin %25,9 ile meropenem
olmasi, izole ettigimiz karbapenemaz iireten etkenlerin varligi, tamaminin saglik hizmet iligkili
olmas1 ve tekrarlayan enfeksiyonlar ile iligkili oldugu diisiiniilmiistiir. Calismaya katilan
hastalarm %7,6’sm1 olusturan ve ¢ogunlugu CID olan 13 hastada kombinasyon tedavisi
verilmistir. Kombinasyonda en sik tercih edilen tedaviler meropenem+amikasin,
meropenem+polimiksin b tedavileri olmustur.

Kandidiirinin yonetimi konusunda fikir birligi olmayip mevcut 6neriler uzman goriisii,
klinik deneyimler ve tanimlayic1 galismalara baghdir. Ustelik bu ¢alismalarin kateter ile iliskili
olanlarm da ¢ogu mesane sondasi ile ilgili galismalar olup st tiriner sistem kateterleri ile ilgili
net literatiir verisi yoktur. Klinisyenlerin yash hastalarda kandidiiriye olan yaklasimini
inceleyen bir ¢alismada kateterin degistirilmesi veya ¢ikarilmasi azalan mortalite ile antifungal
kullanimi ise niiks ile iliskilendirilmistir (122). Calismamizda 1 DJSIi, 3’i PNKIi 4 hastada
kandida tiirlerinde {ireme nedeniyle kateter ¢ikarilmasy/degisimi tedavileri uygulanmustir.
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6.SONUC

Saglik bakim iliskili enfeksiyonlarm biiyiik kismini iiriner sistem enfeksiyonlari

olusturmakta, kateter iliskili olmasi tabloyu karmasik hale getirmektedir. Mevcut literatir alt
tiriner sisteme takilan KIUSE tani, tedavi ve dnlenmesi i¢in 6nerilerde bulunurken DJS ve
PKN kateterleri gibi Ust Uriner sistemdekileri iceren ¢ok az veri bulunmaktadir.

Calismamiz neticesinde st {iriner sistem kateterlerinin bir komplikasyonu olarak

piyelonefrit, bakteriyemi, sepsis gibi ciddi klinik tablolarin CID dahil tedavisi zorlu etkenler
ile olusabilecegi goriilmiistiir. Calismada paylasilan veriler ile farkli kateter tirleri incelenerek
risk faktorleri, mikrobiyolojik etken ve direng profilinin aydinlatilmasina katki saglanilmistir;

VI.

Yas ve komorbidite gibi risk faktorlerinin dnceki verilere benzer oldugu ¢alismamizda
hem PKN hem DJS grubunda tst triner sistem kateter endikasyonunun dnemli bir
kismin1 maligniteler olusturur ancak bu durum iizerinde merkezimiz hasta profilinin
etkisi olabilir. Malignite alt tiirlerine bakildiginda en sik genitoiiriner sistem goériilmiis,
kolon kanserinin her iki grupta da ikinci sik rastlanan tiir olmasi dikkat ¢cekmistir.

DIJSIi grupta ayaktan takip edilmeye uygun piyelonefrit hastalar1 oldugu goriiliirken,
PKNIi hastalarin tamaminin yatisla takip edildigi ve yatis siirelerinin daha uzun
oldugu saptanmistir. Bu durum PKN grubunda direngli mikroorganizma sikliginin
daha yiiksek olmasi, intravenoz tedavi gerekliligi ve lilkemiz kosullarinda bu
antibiyotiklerin blylk bir kisminin ayaktan tedavide 6deme kapsaminda olmamasi ile
iliskilendirilmistir.

Kateter ¢esidinden bagimsiz olarak uzayan kateterizasyon siiresi piyelonefrit sikligimni
arttirir. Daha dnce antibiyotik kullananlarda ve hastanede yatis siiresi uzayanlarda CID
mikroorganizma olasilig1 artmistir.

Literatiire benzer sekilde iki grupta da en sik saptanan etken E. coli , bunu Klebsiella
spp, Pseudomonas spp ve Enterecoccus spp’ nin takip ettigi goriilmiistiir. PKN
grubunda stafilokoklar etken iken DJS grubunda hi¢ rastlanmamasinin uygulama
yollarmin ve flora etkenlerinin farkliligina bagli oldugu diistintilmiistiir.

Daha onceki ¢aligmalarda bahsedilen kateterize hastalarda polimikrobiyal etken
olasiligina paralel olarak; ¢aliymamizda kateter ve iiretral idrar ile kan kiiltiirlerinde
farkli etkenler saptanmigtir. Bu durum 6zellikle komplike vakalarda tiim kiiltiirleri
yollamanin etkene yonelik tedavi ve prognoz iizerinde olumlu etkisi olacagini
diistindiirmistiir.

Enterobacterales ailesinde %60,8’ e ulasan GSBL pozitifligi ve Klebsiella suglarinda
daha yiiksek olmak iizere artan karbapenem direnci endise verici diizeydedir.
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VII.  Ust iiriner sistem kateterine bagli enfeksiyon oranlarini azaltmak, teshis, tedaviyi
gelistirmek iizere daha genis ve homojen popiilasyonlar ile yeni ¢alisma ve rehberlere
ihtiya¢ vardur.
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