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. . 
GIRi~ 

Gunumuzde solid organ transplantasyonlan , siklosporin gibi 

immunosupresif ajanlarin da klinik kullanima girmeleriyle terminal dbnem 

organ yetmezliklerinde alternatif bir tedavi se9enegi haline gelmi§tir. Tum 

transplantasyon hastalarina immunosupresyon uygulamak zorunludur (17). 

immunosupresyon, rejeksiyon kontrolunde olduk9a yararl1 olmasina kar§in, 

agrr infeksiyonlara da predispozisyon yaratmaktad1r (45). 

Ba§arrlr bir organ transplantasyonuna, infeksiyon ve rejeksiyon gibi 

birbiriyle yakindan ili§kili durumlar major engeller olarak gosterilmektedir. 

Rejeksiyon ve infeksiyon birka9 a91dan birbirine bagl1d1r. 6rnegin ; allojenik 

reaksiyonlar baz1 infeksiyonlar, reaktive edebilir, bunun tersi de dogrudur 

yani infeksiyon hem allograft hasar1nda hem de Graft Versus Host 

hastal1g1nda onemli bir rol oynayabilir. Buna ek olarak rejeksiyon kontrolu 

ic;:in uygulanan agresif immunosupresif tedavi de her tip infeksiyona zemin 

haz1rlayabilir (17, 10). 

Transplante edilmi§ organrn fonksiyonu ve rejeksiyonu ile ili§kili 

medikal ve cerrahi problemler dt§inda, infeksiyonlar transplantasyon 

sonras1 en onemli problemi olu§tururlar. Transplante edilen organ tipi 

transplantasyon sonras, ilk uc;: ayda geli§ebilecek infeksiyonun onemli bir 

belirleyicisidir. Transplante organ ve etraf1ndaki yapliarin neden en srk ve 
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en onemli infeksiyon yerleri oldugunun birkac;: sebebi vard,r. Major cerrahi 

alanlarm cerrahi s1ras1nda ve erken post-operatif donemde bakteriyel ve 

fungal infeksiyon!ara a91k bblgeler o!mas, bu sebeplerin ba§rnda gelir. 

Ayrica transplante organ,n vaskOler beslenmesinin saglanmas1 ve 

tonksiyonel butunlugOnun korunmas, da bnemlidir. Iskemi ve 

disfonksiyon infeksiyona zemin hazirlayabilecek viral infeksiyonlara kar§I 

direnci azalt1rlar ve graftrn minor direnc;: odag, olmasrna katk1da bulunurlar. 

Bu sebeplere bagl1 olarak, renal transplantasyon hastalarinda en srk 

infeksiyon alan, uriner sistemdir (9). 

Bu 9al1~mada, renal transplant hastalarrnda Oriner sistem 

infeksiyonlarrnrn s1kl1g1 ve transplantasyon sonrasr antibiyotik proflaksisinin 

etkinliginin gosterilmesi ama9lanm1§t1r. 
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. . 
GENEL BILGILER 

inteksiyon, duyarl1 konak ve bir patojenin varl1gin1 gerektirir. 

Transplant al1cilarinin duyarlil1g1 tum patojenler igin benzer degildir. 

6rnegin enteroviruslar transplant al1ctlarinda normal konaga k1yasla daha 

s1k ve ciddi infeksiyona yol agmazlar. Transplant al1c1lari belirli patojenlere 

kar~I olduk9a duyarl, olabilir, fakat bu patojene maruz kalma riskleri du~uk 

ise infeksiyon orani da du~Ok olacakt1r. Bu yUzden geli~mi~ ulkelerde 

tuberkuloz transplant hastalari igin minor bir problemdir. Benzer ~ekilde 

CMV seronegatif donorden bbbrek alan daha once CMV temas1 olmam,;; 

ve transfuzyon say1s1 az hastalarda da CMV infeksiyon riski dO§Oktur. 

Pratikte onemli patojen!ere kar§1 her bir bireyin duyarl1l1gin1n 

belirlenmesinde bu tur bilgiler ak1lda tutulmal1d1r (35). 

En onemli ve hayat1 tehdit eden infeksiyonlar transplantasyon 

sonrasI 3-4 ay i9inde ortaya 91kmaktad1r. Bu periyod infeksiyon i9in risk 

te§kil eden butUn faktbrlerin ortada oldugu donemdir. Bu faktbrler §LI 

§ekilde s1ralanabilir (35): 

1} Pretransplant konakc:;;1 faktorleri: 

a) Altta yatan hastal1klar: Hepatit B, Diabetes Meilitus, Kronik 

obstruktif akciger hastal 1gr, Safra kesesi hastal1g1 gibi. 

b) Spesifik immunite eksikligi: bnemli primer infeksiyonlara 
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neden olur (CMV, EBV, HSV, Toksoplazmozis gibi) 

c) 0aha onceki kolonizasyon: Nosokomiyal gram negatif 

ajanlar, Candida, Stafilokok gibi. 

d) Daha onceki latent infeksiyonlar: Aktivasyonlari sonucunda 

tuberkulozis, pneumocystis, CMV, VZV, HSV infeksiyonlari geli§ebilir. 

e) Daha onceki tedaviler: immunosupresif ajanlar ve 

antibiyotikler posttransplantasyon kolonizasyona duyarl1l1g1 etkileyebilirler. 

2) Transplantasyon faktorleri: 

a) Organ veya doku tipi: Transplantasyon alan1 ve allograft 

en sik enfeksiyon yeridir. Allograft; iskemi, hasar, disfonksiyon, ta§inan 

infeksiyon veya allograft reaksiyonuna maruz kalabilir. 

b) Cerrahi travma: Cerrahi stress ve cerrahinin suresi gibi. 

3) lmmunosupresyon: 

a) immunosupresif ajanlar: Kortikosteroidler, azathioprine ve 

diger sitotoksik ajanlar (siklosporin, polik!onal ve monoklonal antilenfosit 

serumlar) 

b) Diger giri§imler: Pretransplant kan ve total vucut 

irradiasyonu gibi. 

c) infektif 1mmunosupresyon: Primer CMV infeksiyonunun 

neden oldugu immunosupresyon bakteriyel ve fungal infeksiyonlara zemin 

haz1rlar. 

4) Allograft reaksiyonlan: 

a) Graft-versus-host reaksiyonu: Kemik iligi al1c11arinda CMV 

pnomonisini geli~mesinde kofaktor olmas1 gibi. 

b) Host-versus-graft reaksiyonu: Allograft infeksiyonlarinda roi 

oynar. 



- 5 -

Konak Faktorleri: 

Transplant al1c1sin1n altta yatan kronik hastal1g1 transplantasyon 

sonrasI inteksiyonlara katktda bulunur. Kronik B veya C hepatiti , Diabetes 

Mellitus gibi persistan veya rekurren infeksiyonlarin yanistra, 

transplantasyon bncesi klinik olarak onemsiz iken ilk olarak 

transplantasyon sonrasI alevlenen safra kesesi hastal1g1, divertikOlosis 

veya kronik bron9it gibi hastaltklar infeksiyona duyarlll 1g1 artt1mlar (17,45). 

Bunun yanisIra uygulanan t1bbi tedaviler, ozellikle antibiyotikler ve 

kortikosteroidler gibi immunosupresif ajanlar, transplantasyon sonras1 

erken dbnemde, infeksiyonlarm tipi ve ciddiyetini etkiler. Transplantasyon 

sonrasI gorOlen infeksiyonlarin tipinin onemli bir belirleyicisi de transplante 

edilen organd1r. Cerrahi faktorlerin infeksiyona katk1s1 ka91nilmazd1r. 

Operasyon suresi, cerrahi travma ve stresin (kan ve vucut s1v1s1 kayb1, 

metabolik bozukluklar, vital fonksiyonlartn gec_;;ici kayb1 ve doku hasar1) 

etkilerini yansItIr. Operasyonda 25 saatten fazla sure ge9iren hastalarda 3 

infeksiyon atag,, bun a kar§tn 5-10 saat kalanlarda en tazla 1 atak 

gozlenmi§tir. Renal transplantasyonlarda cerrahi komplikasyonlar perinefrik 

infeksiyona yol ac_;:abi lir. Lenfatik drenajtn bozulmas1ndan dolay1 lenfoseller 

ve sekonder super infeksiyonlar geli§ebilir (10, 17). 

lmmunosupresyon: 

Transplant al1cllar1nda infeksiyonlar1n ortaya 91kmasina katk1da 

bulunan faktorlerin en onemlisi iyatrojenik immunosupresyondur (16). 

1981 'de siklosporinin, 1990'da FK506'ntn kullanima girmesinden sonra 

mevcut olan immunosupresif ajanlarin c;ogalmasina ragmen ideal 

antirejeksiyon yapan ve aynI zamanda antimikrobiyal immuniteyi koruyan 

protokolleri geli$tirmek guc; olmaktad1 r (10, 17). 
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Major immunosupresif ajanlar birka9 kategoriye aynlabilir. 

Kortikosteroidler immunosupresif protokollerin bir par9asI olmalanna 

ragmen tek ba§larma graft surveyini surdurmede yetersizdirler (37). 

Prednisone, ozellikle yuksek doz!arda antikor olu§umunu, 

inflamatuar yanitI ve hucresel immuniteyi olumsuz etkilemektedir (37). 

Yuksek doz prednisone ve hiperglisemi bobrek transplant hastalarinda 

infeksiyona neden olan onemli faktorlerdir. Prednisone 60 mg/gun 

Qzerindeki dozlarda renal transplant hastalarinda klinik fungal 

infeksiyonlann ortaya 91kmasinda predispozan bir faktordur. 1966'dan 

sonra immunosupresif protokollerde prednisone dozunun azaltilmas1yla 

renal transplant hastalarinin ciddi infeksiyonlannda azalma gozlenmi§tir 

(2). Diger bir bulgu ise kortikosteroidlerin tek ba§ina kullaniminin CMV 

infeksiyonlanna predispozisyon gostermedigidir. CMV infeksiyonu 

immunosupresif protokole ancak sitotoksik ajan eklendigi zaman problem 

olmaktad1r. Yeterli immunosupresyon saglanmas1nda major ilerleme 

sitotoksik ajanlann (azathioprine, cyclophosphamide, actinomycin D, 

methotrexate) kullanima girmesiyle gergekle9tirilmi§tir. Azathioprine bu 

protokolun ana ta§I olmu9tur ve 2 mg/kg/gun veya daha az dozlarda 

lbkopeni olu$turmadan etkili olmaktad1r. YUksek dozlarda kul!an1m1 

lokopeni ( <3000/mm3) ve bakteriyel, fungal infeksiyon riskini artt1rmaktad1r 

(10,17). 

1980'de transplant immunosupresyonuna siklosporinin eklenmesi 

yeni bir protokolu olu§turmu§tur. Siklosporinin ana etkisi, supressor T 

hucre fonksiyonunu k1smen koruyarak T helper hucrelerinden antijenik 

stimulasyona bagl1 interlbkin-2 sal1nim1ni inhibe etmesidir ( 19). 100 

ng/ml'ye kadar d0~Ok dozlarda bile lenfosit reaksiyonlann1 efektif olarak 

inhibe etmektedir. b te yandan siklosporin bobrek ve karaciger transplant 
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al1c1larinda graft ya§am suresini uzatmaktad1r (42). FK506, siklosporinden 

7-1 O kat daha potent bir makroliddir ve T lenfositleri uzerine olan etkisi 

siklosporine benzer (10, 17). 

Antilenfosit serumlar (ALS) ve antitimosit globulinler (ATG) 

rejeksiyonun tedavi ve profilaksisinde gOndemde olan ve graft ya§am 

sOresini olumlu etkileyen adjuvanlard1r. Ancak renal transplant al1c1larinda 

CMV hastallginin s1kl1gin1 artt1rd1klarina dair raporlar bildirilmektedir {45). 

Son y1llarda antirejeksiyon tedavi ajan1 olarak geli;itirilen 

monoklonal anti-T-hOcre globulinlerinin (OKT3) inteksiyona etkisi diger 

immunosupresif ajanlara benzer ;;ekilde olmaktad1r. OKT3 tedavisi 

cyclosporine, azathioprine ve prednisone'dan olu;ian tam doz 

immunosupresif protokole eklendiginde EBV'e bagl1 lenfoproliferatif hastal1k 

insidansmda artma gozlenmi§tir (35) . 

Sonug olarak tOm antirejeksiyon tedavi protokolleri transplantasyon 

yap1lan hastalarda bir veya daha fazla mikrobiyal ajana duyarl1i1g1 

artt1rmaktad1r. 

uygulanmas1, 

kul lanimlarin1 

Transplantasyon sonrasI antimikrobiyal proflaksi 

immunosupresif ajanlarin yararl1 antirejeksiyon amagli 

k1smen guvenilir hale getirmektedir. GOnOmuzde 

antimikrobiyal etkili yeni immunosupresif ila9!arin gelis,tirilmesi konusunda 

gal1§malar devam etmektedir (35). 

Mikrobiyal ajanlar ve infeksiyon kaynag,: 

Transplant hastalarinda mikrobiyal ajan kaynag1 ve ge9I§ yollari 

endojen ve eksojen kaynaklar olmak uzere iki grupta incelenebilir: 

1) Endojen kaynaklar: 

a) Gastrointestinal sistem floras, (Candida, Gram (-) enterik 

bakteri ler) 
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b) Latent doku infeksiyonlari (Herpes virusleri, pneumocystis, 

toxoplasma, tuberculosis) 

2) Eksojen kaynaklar: 

a) Fiziksel gevreden edilinenler (Aspergillus, nocardia, 

legionella) 

b) Diger insanlardan kaynaklananlar (Butun respiratuvar ve 

Gram (-) enterik ajanlar ve viruslar) 

c) Transplante organla gegenler (CMV, EBV, HSV, HBV, 

HCV, HIV) 

d) Kan ve kan urunleri ile gegenler (CMV, HBV, HCV, HIV, 

HTLV-1) 

Transplantasyon sonras1 geli~en infeksiyonlann ortaya ~•kma 

zamanlan: 

Solid organlar1n transplantasyonunda kullanllan immunosupresif 

protokoller birbirine gok benzer olduklari i9in, tum solid organ 

transp!antasyonlari sonrasmda gbrulen opportunistik ve nonopportunistik 

infeksiyonlarin ortaya 91kma periyodlari da oldukga benzerdir. Bu 

infeksiyonlar ~ekil 1 'de gosterilmis,tir (35). Ancak transplante edilen organa 

gore al1c1da gbzlenebilecek infeksiyonlar temel olarak iki a91dan farklll1k 

gosterebilir. Birincisi, drenlerin anatomik lokalizasyonlar1 . gerekli invaziv 

monitbrizasyon sistemleri, operasyon alan1, ventilasyon destegi gibi 

transplantasyon prosedurunun teknik yonleri ve mukokutanoz konak91 

savunma mekanizmalarinin operasyonun suresine baglt zay1flamas1d1r. 

ikincisi ise sistemik infeksiyonun allograft uzerindeki etkis1dir. Ornegin 

klinik a91dan bnemli CMV hepatiti sadece karaciger allograft al1cllarinda, 

myokardit ise sadece kalp allograft al1c1lar1nda geli§mektedir (17,35,39). 
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CMV ba~lang1c1 

HSV EBV, VZV, Papova, Adenovirus 

CMV 
Chorioretinitis 

------
Fungal inf. Tuberkuloz, Pneumocystis 

Listeria 

Aspergillus, Nocardia, Toxoplazma 

Yara enteksiyonu 
Pnomoni 
Line related 

Hepatit B 

Cryptococcus 

Non A, Non B hepatitin ba~lang1c1 

UTl=Bakteremi, Piyelit, Relaps 

2 3 4 5 6 Aylar 

$ekil 1: Transplantasyon sonras1 aylara gore infeksiyonlarm dag1llm1 

Renal transplant al1c1larinda immunosupresyonun ba§langrcrndan 

itibaren ge9en sureye gore infeksiyondan sorumlu etkenleri tahmin etmek 

genellikle mumkundur. Erken transplantasyon sonrasI donem ad1 veri!en 

i!k bir ayda hastane infeksiyonlari, immunosupresif donem ad1 veri len 

birinci ve alt1nc1 aylar aras1nda f1rsatc;:1 infeksiyonlar, gee;: transplantasyon 

sonrasI donem ad1 verilen alt1nc1 ay sonras1nda ise toplumdan kazanilm1~ 

infeksiyonlar on plandad1r (39). Her 09 dbnemde de meydana gelen febri l 

olaylarda infeksiyon ile rejeksiyonun ayrimI olduk9a zordur. Klinik a91dan 

ortaya c;:1kI§I benzer bu iki olay1 birbirinden ay,rmak, bazen ancak 

transplante bobrek biyopsisi ile mumkundur. 

Transplant al1c1larinda posttransplantasyon klinik seyir infeksiyon 

tiplerine gore u9 periyoda ayril1r (Tabla I) (12). 
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1) Erken transplantasyon sonras1 donem (transplantasyon sonras1 

ilk 1 ay) 

2) immunosupresit dbnem (transplantasyon sonras, 1-6 ay aras1) 

3) Ge9 transplantasyon sonras1 donem (transplantasyondan 6 ay 

sonra) 

Erken transplantasyon sonras1 donem: 

Bu donemdeki inteksiyonlar, hastane infeksiyonlan, onceki 

infeksiyonun reaktivasyonu ve allogreftle ge9en infeksiyonlar olarak u9 

b610mde incelenebilir (39). 

1) Hastane infeksiyonlan: Postoperatif donemde uzun sure 

hastanede kalanlarda ve/veya yogun bak1m Onitesinde yatan hastalarda 

gorOlen ate$in nedeni s1kl1kla hastane infeksiyonlarrd1r. Bunlar: 

- intravenbz kateter infeksiyonu: Hem periferik hem de santral 

kateterlere bagl1 olarak s1k9a goruli.ir. Ate$1i transplante hastalarda 

91kari lan intravenoz kateterlerin kulturi.i mutlaka yapllmal1d1r. Bu inteksiyon 

genellikle inflamasyon belirtileri ile birlikte degildir. intravenoz kateterlerin 

48-72 saatten fazla kullarnminda bakteriyemi olas1l1g1 %2-8'dir. Flebit 

olas!l1g1 da artm1§t1r. Etkenler Staphylococcus aureus, Klebsiella spp. ve 

diger Gram (-) 9omaklard1r. Ozellikle hiperalimentasyon kateterlerinde ve 

arteriyel kateterlerde Candida spp. veya Torulopsis glabrata infeksiyonuyla 

kar§ila§llabilir. Santral venoz kateterlerde en s1k infeksiyon etkeni, 

koagulaz negatif stafilokoklard 1r. Arteriyel kateterlerde enterekoklar da 

etken olabilir (35,39). 

- Pnomoni : Bu donemdeki pnomoninin postoperatif atelektazi, 

akut solunum yetmez!igi sendromu, hemoraji, konjestif kalp yetmezlig i ya 

da embo!i'den ay1r1c1 tan1s1 yap1!mal!d1r. 

... 
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- Yara infeksiyonu: Teknik komplikasyonlarla ilgili olarak ureteral 

anastomozdan idrar s1zmas1, yara hematomu veya lenfoselden kaynaklanir 

( 44). Etken genellikle stafilokoklar, enterokoklar ve Gram negatif 

9omaklard1r. 

- Oriner sistem infeksiyonlari: Anatomik degi!;iiklikler nedeniyle 

uriner sistem infeksiyonunun ana kaynag1d1r. Oriner sistem infekte 

oldugunda allograft ya!;iam1 tehdit eden bakteriyeminin kaynag1 haline gelir. 

infeksiyon genellikle kateter kaynakl1d1r ve etkenler s1kl1kla hastane kbkenli 

Gram negatif 9omaklard1r. 

- Sinuzit: Nazogastrik ya da nazotrakeal tupu olan hastalarda 

daha s1kt1r. 

- Prostatit: Foley sondas1 kullan1m1 ile yakindan ili~kilidir. 

- Dissemine mantar infeksiyonu: Kateterle bagl1 sepsis veya 

uzaml§ antibiyotik kullan1m1 ile ilgilidir. 

2) 6nceki infeksiyonun reaktivasyonu: 

- CMV infeksiyonu: Rejeksiyon nedeniyle lenfolitik 

immunosupresyon yani antilenfosit globulin, antitimosit globulin veya OKT3 

uygulananlarda tedaviden 4-6 hafta sonrasina kadar gorulme olas1l1g1 90k 

yuksektir. Ates,, k1rikl1k, notropeni, atipik lenfomonositoz ile kendlni belli 

eder. Pnbmoni, hepatit, ensefalit, gastrointestinal ulserasyon ve kanama 

ya da greft disfonksiyonu s,eklinde ortaya 91kabi lir. Bu dbnemde genellikle 

kendini s1rnrlar. Klinik ve laboratuvar bulgular CMV inteksiyonu ile 

rejeksiyonu c;ogu kez birbirinden ayirmaya yeterli deg ildir. Dahas1 CMV 

infeksiyonu rejeksiyonun tetigini gekebilir. Ayrica CMV infeksiyonu, 

immunosupresyonun yalrnzca bir sonucu degi ldir, ayni zamanda 

immunosupresyonu ag1rla§t1ran bir etkendir. <;ogu kez tek ba§tna kalmaz: 

Pneumocystis carin11. Nocardia spp. veya Listeria monocytogenes 

.... 
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infeksiyonu e§lik eder (33,39). 

- Tuberkuloz: Miliyer yayil1m olabilir. 

- Strongyloides stercoralis infeksiyonu: Reaktivasyon olabilir, 

akciger infiltratlan ve polimikrobik bakteriyemi ile seyreden hiperinfeksiyon 

sendromu geli§ebilir. D1§k1 incelenmesi yaln1zca %25 tani koydurucudur. 

Balgam1n Papanicolaou boyamas1 ve duodenal aspirasyon tan1 i9in 

gerekebilir {39). 

3) Allogreftle ge«;en infeksiyonlar: Yogun bak1m unitesinde 7 

gunden fazla kalan hastalardan yapilan transplantasyonlarda infeksiyon 

ge9i§ olasi11g1 artar. S1kl1kla CMV infeksiyonu. daha az olarak da 

tuberkuloz, strongiloidiyaz, hepatit ve HIV infeksiyonu ge9i§i gorulur. 

Transplantasyon oncesi infekte olmu§ bobrek transplante edilirse, 

hematojen ya da retrograd olarak transplantasyonu izleyen pyelonefrit 

gorulebilir (46). 

immunosupresif donem: 

Bu donem immunosupresyonun en yogun oldugu ve hastanin 

1ayat1n1 tehdit edici infeksiyonlarin goruldugO donemdir. immunosupresif 

tedavinin suresi hastanin mikrobiyal 1nvazyona direncini olumsuz 

etki leyecek kadar uzundur. Ayrica HIV, hepatit viruslari, CMV ve EBV gibi 

mmunmodulatbr viruslarin klinik olarak en fazla etkilerini gosterdig i 

ddnemdir (9 , 12). immunosupresyon CMV infeksiyonu ile daha da artar. Bu 

dbnemde gorulen infeksiyonlar §Unlard1r: 

- Pnomoni: Tani ic;::in h1zl 1, organize bi~ yakla;;1m zorunludur, 

9unku be§ gun ic;::inde tani konabildiginde sagkal1m %80 iken, be§ gun 

ginde tan1 konamazsa sagkal1m %35'e dO~er. Bunun i9in balgam 

6rneginin Gram ve EZN ile boyanmas1, ayrica virus, mantar, Nocardia 
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spp. ve Legionella spp. i9in kOltOrlerin yaptlmas1, S.stercoralis ic;in 

Papanicolaou boyamas1, P.carin ii igin metanamin gumO§ boyamasin,n 

yap1lmas1 gerekir. Serum kriptokok antijenine ve Legionella antikor 

titresine bak1lmaild1r. 24-48 saat iginde etken bulunamad1ysa bronkoskopi 

e;;liginde korunmu§ f1r9a teknigi ile alinan ornekten kultur yap1lmal1. 

mililitredeki bakteri say1s1 tespit edilmelidir. Bronkoalveolar lavaj s 1v1s1nin 

P.carinii ve mantar aranmas1 i9in metenamin gumO§ ile boyamas1 

yapilmal1 , Legionella spp. ve Mycobacterium tuberculosis kOlturO yap1lmal1 , 

direkt floresan antikor teknigi ile Legionella, adenovirus, influenza, 

parainfluenza, CMV, RSV ve HSV'ye kar§ I antikorlar aranmal1d1r. 

Transbron§iyal biyopsi ile alman materyalde hematoksilen ve eozin boyas1 

ile viral inkluzyon ve granulom aranmal1, virus ve M.tuberculosis kOlturO 

yapilmal1. Toxoplazma gondii igin immunperoksidaz teknigi ile boyama 

yap1lmal1d1r. Bronkoskopi ile yap1lan bu 09 i§lem sonucunda etken 

bulunamaz ise a91k akciger biyopsisi endikasyonu vardir (12). 

- Deri ve yumu§ak doku infeksiyonlari: immunosupresyon 

lezyonlarrn g6r0n0m0n0 degi§tirebileceginden tan1 olduk9a zordur. Bu 

infeksiyonlar 09 b610mde incelenir: 

i) Tipik infeksiyonlar: Pyojenik gram pozitif koklar taraftndan 

olu§turu lan sellOlit , kronik kortikosteroid tedavisine bagil deri trajilitesinden 

kaynaklanir. Sellulit alan1 kulturu yaptlabilecek minor bir fissOr veya a91k 

yara igin dikkatle gozlenmeli , Oretme oran1 dO§Ok olsa bile Gram boyama 

ve kOltur i9in aspirasyon yap1 lmal1d1r. 

ii) Lokalize veya infeksiyonlar: Virus kaynakl1 

infeksiyonlard1r. Herpes simpleks infeksiyonunun g6r01me s1kl191 ve 

ag1rl1g1nda, immunosupresyonun tipi ve yogunlugu major belirleyicidir. 

Transplantasyonu izleyen i -2 ay ic;;inde mukok0tan6z lezyonlar geli§ir ve 
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bunlann hemen hepsi latent virus reaktivasyonundan kaynaklan1r. Herpes 

labialis genellikle HSV tip 1 tarafindan olu§turulur. Nazogastrik veya 

nazotrakeal sondasr olanlarda s1kt1r. Oral ve bzofageal mukozaya ilerleyip, 

radyografik olarak kandida ozofajitini taklit edebilir. Lezyonlar s1kl!kla 

kandida ile superinfekte olur. Anogenital lezyonlara HSV tip 2 neden olur. 

Dissemine herpes infeksiyonu tarkl1 yerlerde olu§an multipl vezikul gruplan 

olarak gorulebilir. Varicella zoster reaktivasyonu hastalar1n % 1 0'unda 

gorulur. Sigil etkeni olan Papillomavirus infeksiyonu hastalann %40'inda 

gorulur. 

iii) Firsat91 infeksiyonlar: Lokalize infeksiyonlar atipik 

mikobakteriler ve mantarlarca olu§turulur. Sistemik yayi11m Aspergillus, 

Candida, Zygomycetes ile olan deri infeksiyonlarinda gorulebilir (46). 

- Merkezi sinir sistemi infeksiyonlari: 09 bolumde incelenir. 

i) Meningoensefalit ve beyin absesi: En s1k rastlanan MSS 

infeksiyonudur. Subakut veya kronik olarak ortaya 91kar. Aspergillus, 

T.gondii, Nocardia su§larinin yan1s1ra viruslar ile de olu§abi!ir. 

ii) Menenjit: Genellikle rejeksiyon nedeniyle immunosupresyonun 

artt1r1ld1g1 donemde ortaya 91kar. Transplantasyondan sonra ge9en 

zamandan bag1ms1zd1r. Akut menenjit 191n etken genellikle 

L.monocytogenes iken, subakut i9in Cryptococcus ve Coccidioides'tir. 

iii) Rinoserebral Mukormikoz: Mucor ve Rhizopus SLI§lan 

tarafindan olu§turulur. Periorbi tal ;,i§kinlik, kafa 9iftleri fel9leri ve nazal 

kemiklerin nekrozu ile ortaya 91kar (10, 17). 

- Uriner sistem inteksiyonlari: llk donemde gorulen 

1nfeksiyon!ardan farkl1 degildir. 

- Gastrointestinal sistem mfeksiyonlan: HSV ile stomatit ve 
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ozofajit, CMV ile gastrointestinal ulserasyon geli§ebilir. M.tuberculosis ve 

Salmonella SU§lari kanl1 diyare nedeni olabilirler (46). 

- Nedeni bulunamayan ate~: Genellikle CMV kaynakl1d1r. 

Ge9 transplantasyon sonras1 donem: 

Allograftlar1 transplantasyon sonrasI 6 aydan fazla fonksiyon 

gosteren hastalar, rejeksiyonun engellenmesi amac1yla idame 

immunosupresif tedavi altina al1n1rlar. Dolay1s1yla infeksiyon i9in risk 

altindad1rlar. Bu periyodda toplumdan kazan1lm1§ hastal1klar transplant 

al1c1sinda klinik onem ta§1maktad1r. Bunlar influenza epidemileri, 

kontamine su ve g1da al1mina bagl1 gastroenteritler ve cografi bolgelere 

s1nrrl1 sistemik mikoz veya tuberkulozdur (12). 

6te yandan hUcresel immunitedeki yetersizliklere bagl1 olarak 

intrasellUler parazitler, funguslar ve opportunistik bakteriler de sorun 

olmaktadir. Bu donemde gorUlen infeksiyonlar (9, 12, 17): 

- Pnbmoni: M.tuberculosis ve atipik mikobakteriler, Histoplasma, 

Coccidioides ve Cryptococcus etken olabilirler. Streptococcus pneumoniae 

ve Haemophilus influenzae infeksiyonlarr immunosupresyon protokolUnUn 

bir par9asI olarak splenektomi yapilmI§ hastalarda bakteriyemi ile ozel bir 

sorun yarat1rlar. Bu yuzden transplantasyon oncesinde a§ilanma bnemlidir. 

- Deri ve yumu§ak doku infeksiyonlar1 : ikinci donemde 

gorUlenlerle ayn1d1r. 

- Merkezi sInir sistemi infeksiyonlarr : DU§Ok doz 

1mmunosupresyon alan hastalarda bakteriler ve kriptokoklarca meydana 

gelir. 

- Oriner sistem infeksiyonlari: ilk iki donemde gorulenlerden farkl1 

degildir. Bu donemde gozlenen idrar yolu infeksiyonlarinda bakteriyemi 
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nadirdir. Bu yOzden bu donem infeksiyonlan relaps ve pyelonefrit 

a91srndan erken donemde goru len idrar yolu infeksiyonlarma oranla daha 

az risklidir. 

- Gastrointestinal sistem infeksiyonlan: Kronik hepatit, fonksiyone 

-enal allogreft ile be9 yil ya~ayan hastalarda onde gelen morbidite ve 

'"'.lOrtalite nedenidir. 

Gorme alani kusurlarr: CMV ve Toksoplazma tarafindan 

-;:ieli~ebilir. 

Table I: Transplantasyon sonras1 periyod 

Erken Orta Ge9 

(<1 ay) (1-6 ay) (>6 ay) 
, .. , . 
_..,nner Bakteri CMV Bakteri 

(E.coli, Klebsiella Bakteriyemi 

Enterobacteriaceae nadirdir. 

Pseudomonas 

Enterococcus) 

Bakteriyemi 

pyelonefrit 

Candida 

~-"'ciger Bakteri CMV.P.carinii Nocardia 

(Legionella dahil) Aspergillus Aspergillus 

Leqionella Mucor 

sss L.monocytogenes CMV retiniti, 

Bakteriyemi ve Listeriyal 

menenjit, menenjit, 

CMV ensef aliti Cryptococcal 

T oxoplazmozis menenjit, 

Aspergillus, 

Nocardia 
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URiNER SiSTEM iNFEKSiYONLARI: 

Uriner sistem; bobrek, renal pelvis ve Oreterlerden meydana gelen 

Ost Oriner sistem ile mesane ve uretradan olu§an alt Oriner sistem 

$eklinde iki bolOmde incelenebilir (21,40,41 ). 

Ost uriner sistem infeksiyonlan s1kl1kla assendandtr, yani mesane 

orijinlidir. Urogenital anomaliler, 91k1§ obstrOksiyonlan, norojenik 

disfonksiyonlar ve gebelik assendan idrar yolu enfeksiyonlanna 

predispozisyon yarat,rlar. Ost Oriner sistem infeksiyonlan septisemi 

durumlannda bakterilerin hemotojen yay11im1yla da geli$ebilir. Bu durum 

daha 90k mikrofokal abseler ve akut sOpOratif pyelonefrite yol ac;ar. Ancak 

Ost (iriner sistemin hematojen yolla infeksiyonu assendan yoldan daha 

nadirdir. Ost Oriner sistem infeksiyonlarinda renal pelvis infeksiyonlan 

(pyelitis) ve kronik pyelonefrit en s1k gbrOlen komplikasyonlard1r (21,40). 

Belirtiler ve Semptomlar: 

Ost Oriner sistem infeksiyonlarinin major belirtileri ate§, titreme ve 

kostovertebral a91 hassasiyetidir. idrar s1kl1g1nin artmas1 ve dizOri daha gok 

mesane ve Oretra infeksiyonlarirnn bulgusudur. Buna ragmen pyelonefrit 

veya diger ust Oriner sistem infeksiyonlarinda ilk olarak alt Oriner sistem 

semptomlari gbzlenebilir. Klinik ac;;1dan bu ayrimin net olmamas1 nedeniyle, 

ay1ric1 tanida laboratuvar yakla$1m onem kazanm1:;;t1 r (41 ). 

idrarda lgG ve sekretuvar lgA antikorlari , opsonize olmu§ bakteri 

ve ozellikle fimbriya antijenlerine kar§, olu§an antikorlarin tanimlanmas, Ost 

ve alt Oriner sistem infeksiyonlarinin ayrim1nda k1smen ba§ari saglam1§t1r. 

<;unkO bbbrek dokusunu invaze eden bakteri muhtemelen spesifik antikor 

cevab, geli~tirmektedir. Ancak mesaneyi infekte eden bakteri lerin bbyle bir 

yan,t gelis,tirmesi sbzkonusu degildir (21 ). 

-
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Alt 0riner sistem infeksiyonlarin1n major belirtileri ise s1k ve agnl, 

ayn, zamanda bulanik idrar yapma, suprapubik agn ve dolgunluk hissidir. 

lnfeksiyon gogu kez mesaneyi tutmaktad1r ve erkeklerde prostat bezine, 

kad1nlarda da uretra yayll1m1 i9in potansiyel te§kil etmektedir (40,41 ). 

Oriner sistem infeksiyonlannda semptoma baglr olmaks1z1n 

bakteriUri ve piyuri varlrg, en s,k gozlenen bulguland,r. 

Piyuri: 

idrar orneginin 15 ml kadan 2000 rpm'de 5 dakika santrifuj 

edildiginde, elde edilen sedimentin buyUk buyutme (x40) ile 

incelenmesinde, her sahada 5-1 O'dan tazla lokosit gori.ilmesine piyuri 

denir. En iyi ve standart yontem, taze santrifi.ij edilmemi§ idrarin sayma 

-<amarasinda incelenmesidir. Milimetrekupte ~1 o lokosit piyuriyi gosterir. 

3enzer fakat say1m yap1lamayan bir yontem, taze santrifOj edilmemi9 

drann lam-lamel aras, incelenmesidir. Bu yontemde her sahada en az bir 

Jkosit gorulmesi piyUri kar§1l1g1d1r (40). 

Bakteriuri: 

BakteriUri s1k kullanllan bir terimdir ve kabaca idrarda bakteri 

. arl1g1 demektir. "Anlaml1 bakteriUri" ise anterior Uretradan kontaminasyon 

s :11r1n1 a9an say1da (bakteri/ml ~"100000) bakteri varl1g1n1n 

·:3.n1m!anmas1nda kullanil1r. "Asemptomatik bakteriUri" ise semptom 

: ':laks1z1n anlaml1 bakteriUri varl1g1nda kullan1lan bir terimdir (40). 

Kantitatif idrar kUlturU yontemiy!e idrardaki bakteri say1s1 

- l!litredeki bakteri =CFU (Colony Forming Unit) olarak ifade edilir (21 ). 

ldrar kulturUnde koloni say1s1nrn ~100000 CFU/ml olmas1 

::::.'ltifikasyon ve antibiyotik duyarl1l 1k testi yaplimas1 i9in kri terdir. Koloni 
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sayIsI 10000-100000 CFU/ml ise veya iki veya daha tazla tur uretildiyse 

idantifikasyon ve duyarliltk testi yapma karar, bireysel vakaya gore 

verilmelidir. 100 CFU/ml kadar du~uk koloni say1l1 enterik gram (-) basiller 

akut uretral sendromlu kadinlarda anlaml1 say1lmal1d1r (21 ). 

A~ag1daki durumlarda idrarda bakteri gorulur: 

1) idrar orneginin toplanmas, s1ras1nda KONTAMiNASYON. 

2) Uriner traktusta KOLONiZASYON. 

3) Semptomatik veya asemptomatik uriner sistem ENFEKSiYONU. 

Normalde erkek ve kad1n distal Oretralarinda ve kad1nda 

periuretral alanda kommensal flora bulunmaktad1r. idrar ornegi al1minda 

dikkat edilmesi gereken prosedure uyulmamas1 halinde bu bolgelerde ve 

vajinal kanal veya perineden kaynaklanan bakterilerle kolayltkla idrar 

kontaminasyonu olabilmektedir. Tabla ll'de kontaminan ve patojen kabul 

edilen mikroorganizmalar gosterilmi~tir (23,40,41 ). 

Tablo II: Uriner Sistem Kontaminan ve Patojen Bakterileri 

Kommensal flora (kontaminan) Potansiyel patojenler 

Koagulaz (-) staf. E.coli 

Difteroid basil Klebsiella-Enterobakter-Serratia 

E.coli ve diger koliformlar Proteus mirabilis ve digerleri 

Alfa hem. strept. Enterococcus turleri 

Bacillus turleri S.aureus ve Koagulaz (-) stafilokok 

Laktobasiller C. JK ve 02 basi li 

Acinetobacter turleri 

P.aeruginosa ve digerleri 

N.gonorrhoeae 
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Bakteriuri infeksiyon veya kontaminasyona bagl1 degilse 

kolonizasyonu gosterebilir. Kolonizasyon invazyon veya doku zedelenmesi 

olmaks1z1n Uriner traktusta mikroorganizmalarin bulunmas1 anlam1ndad1r. 

infeksiyon ise doku zedelenmesinin immunolojik, histolojik veya klinik 

varl1g1 ile tan1mlarnr. PiyUri varl1g1 enfeksiyonu kolonizasyondan ay1ran en 

onemli faktordur (41 ). 

Konak~• Faktorleri: 

0riner sistem infeksiyonlarin,n prevalans1 cinsiyet ve ya;;la 

degi$kenlik gosterir. Yenidogan ve infantlarda Uriner sistem infeksiyonu 

erkeklerde daha s1kt1r ve toplam prevalans yakla$1k % 1 'dir. Bu 

infeksiyonlarin gogu konjenital anomaliler ile ilgilidir. Okul gaginda ise 

k1zlarda erkeklere oranla daha yuksek prevalans gozlenir ve bu oran 

puberteye kadar korunur. ileri ya$1arda obstruktif Uropati , uterus 

prolapsusu ve kateterizasyon gibi predispozan durumlarin varl1g1nda 

kadinlar i9in %20, erkekler igin % 1 O'a varan yuksek insidanslar gozlenir. 

Diabet ve gebelik gibi durumlarda da insidans daima yuksek orandad,r 

(21). 

Mekanik obstruksuyonlar veya fonksiyonel bozukluklar nedeniyle 

idrar ak,mintn bozulmas, uriner sistem infeksiyonlarina en s1k neden olan 

durumlard1r. Mekanik obstruksiyonlar ta$, uretral strikturler, vezikoureteral 

reflu, mesane boynu obstruksiyonu ve prostat hipertrofis i nedeniyle 

geli$ebilir. Kateterizasyon ve diger Griner sistem manuplasyonlari da 

hastalari yUksek risk altina sokar. Uterusun gebe1ik esnasinda buyumesi 

hem mesane kapasitesini azaltmakta hem de ureterlere eksternal bas1 

yapmaktad ,r. 0iabetik nbropati , tabes dorsalis ve poliomyelit idrar ak1m1ni 

bozan nadir tonksiyonel nedenlerdir. Spinal kord hasarlar1 da alt uriner 
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sistemin norolojik disfonksiyonlarina neden olabilir (4,21,27). 

idrar ak1minin temizleyici etkisi nedeniyle mikroorganizmalar uriner 

traktustan h1zla uzakla~tmlabilir. intakt mukoza da bakteriyel Invazyona 

etkili bir diren9 olu§turur. idrarda yuksek ure dUzeyi, osmolalite 

degi;;kilikleri ve dO§uk pH birc;:ok bakteri turunun uremesini inhibe 

etmektedir. Kateterler nedeniyle mukoza bUtunlUgUnun bozulmas,, idrarda 

yuksek pH ve yUksek konsantrasyonda glikoz var!1g1 bakteri 9ogalmas1 ve 

infeksiyon insidansin1 artt1rmaktad1r. Renal ta§ ve kateter gibi yabanc, 

cisimler, bakteri uremesi i9in 9ekirdek te;;kil ederler ve kronik, rekurren 

idrar yolu infeksiyonlarina neden olurlar (21 ,40). 

Renal transplant hastalar,nda Uriner sistem infeksiyonlari, dig er 

organ transplantasyon gruplanna gore klinik olarak daha onemlidir. 

Transplantasyona neden olan altta yatan renal hastal1klar, diabetes 

mellitus ve kronik karaciger hastal191, cerrahi sonrasI geli§ebilen 

komplikasyonlar ve antirejeksiyon tedavi gibi predispozan faktorler bu 

hasta grubunu idrar yolu infeksiyonlarina duyarl1 k1lmaktad1r. 

Transplantasyon sonrasI Uriner sistem infeksiyonlarina zemin haz1rlayan 

faktorler Tabla lll'de gosterilmektedir (1,26,36,28). 
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Tabla Ill: Transplantasyon sonras, uriner sistem infeksiyonlanna 

predispozisyon yaratan faktorler 

Graft disfonksiyonu 

Diabetes mellitus 

Orolojik komplikasyonlar 

- Ekstravazasyon (Fistulizasyon, Oreterovezikal anastomoz, Oreteral 

nekroz) 

- ObstrOksiyon (distal ureter, Oreteropelvik) 

- Kanama 

- Ta§ olu;;umu 

Antirejeksiyon tedavi 

Kateterler 

Karaciger hastal1g1 

Altta yatan renal hastal1k 

Transplantasyon cerrahisi sonras1 ilk 3 ayda obstruksiyon ve 

s1z1nt1 gibi komplikasyonlarin gorulmesi nedeniyle gunumuzde rutin olarak 

transplantasyon s1rasinda internal Oreteral stent uygulanmaktad1r. Oreteral 

stent, Oreteral obstrOksiyon ve fish.ii formasyonunu engellemek amac1yla 

kullanilmakla birlikte, renal transplantasyon sonrasinda geli9en urolojik 

komplikasyonlarin rekonstruksiyonu 191n etkili adjuvan olduklan 

bildirilmektedir (28,30.43). Ancak buna ragmen ureteral stent kullanim1 ile 

birlikte potansiyel problemler de ortaya 91kmaktad1r. Ureteral striktOr 

geli§mesi, obstruksiyon, s1zmt1. stentin distale veya proksimale yer 

degi§tirmesi. ta~ olu§umu ve idrar yolu infeksiyonlan bu problemler 

arasmda say1labilir (13,25,30). 

Renal transplantasyon sonras1 hastalarda uriner sistem 

infeksiyonlar1 na en s1k neden olan mikroorganizmalar E.coli. Klebsiella, 



- 23 -

Enterobacteriaceae, P.aeruginosa, Enterococcus ve Candida'dtr 

(1 ,6, 17,20). Oriner sistemin viral infeksiyonlari da s1kt1r ancak genellikle 

asemptomatik seyretmektedir. Papavo viruslara bagl1 infeksiyonlar ise 

primer veya reaktivasyona bag!, olarak hemorajik sistit $eklinde ortaya 

91kabilir. CMV'nin aksine bu viruslar transplantasyon sonras1 3. aydan 

sonra primer infeksiyon veya reaktivasyona neden olmaktad,rlar (37). 

idrar yolu infeksiyonlan rekurren olabilir. Rekurrens relaps veya 

reinfeksiyonlar $eklinde gorulebilir. Relaps tedavi ba$1anmadan once 

varolan mikroorganizmanin ayn1s1yla enfeksiyonun tekranna denir. Bu 

uriner traktusta bakterinin varl1gin1 surdurmesi nedeniyle mumkun olabilir. 

Reenfeksiyon ise ilk enfeksiyona yol agan mikroorganizmadan farkl1 bir 

mikroorganizma ile infeksiyonun meydana gelmesidir (21 ). 

Uygun antibiyotik tedavi yaninda anatomik problemlerin 

transplantasyon oncesinde veya sonrasinda duzeltilmesi morbidite ve 

mortaliteyi onemli olc;Ude azaltmaktad,r. Oretral striktur, Ureteral reflii , 

ureterovezikal bile§kedeki strikturler veya norojenik mesane gibi 

anormallikler rekurren enfeksiyonu olan hastalarda ara$t1r1lmalld1r. 

Oigerlerine gore kronik viral infeksiyonu olan veya greft disfonksiyonu 

nedeniy!e mu!tipl antirejeksiyon tedavi alan hastalarda ilk 6 aydan sonra 

aile uriner sistem infeksiyonlari hala bu yuk problem tes,kil etmektedir ( 17) . 
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MATERYAL 

1. Disposable geni~ ag1zl1 steril plastik idrar kab1 

2. Tup i9inde dogal sabunun sudaki % 1 0'luk solusyonu 

3. i9inde 1Ox10 cm boyutunda 4 adet steril gazl1 bez bulunan paket 

4. i9inde 10 ml kadar steril , 1l1k serum fizyolojik bulunan ti.ip 

5. 1 /200 ml'ye kalibre edilmi~ platin bze 

6. Nageotte sayma kamaras1 

7. Glikoz ve protein parametrelerine bakan Multistix 10 SG (Ames) 

8. %5 koyun kanl1 agar 

9. Mc Conkey agar 

10. Muller Hinton agar 

11. Enterotub II (Roche) 

12. Koagulaz testi i9in steril insan plazmas1 

13. Katalaz deneyi i9in Hidrojen peroksit 

14. Oksidaz deneyi i9in Tetramethyl-p-phenylene diamine hydrochloride 

15. %6.5 NaCl besiyeri 

16. Bacitracin diski 0.04 iO 

17. Novobiocin diski 5 mcg 

18. Standart antibiyotik diskleri 

19 . Standart bulan1kl1k tupleri (0.5 McFarland standard1na gore) 
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METOD 

10/6/1991-6/5/1996 yillari aras1nda Haydarpa~a Numune Hastanesi 

Transplantasyon unitesinde birisi iki kez olmak uzere 88 hastaya (55 

erkek, 33 kadin) toplam 89 renal transplantasyon (28 kadavra, 61 canl1 

donor) yapilm1§t1r. Transplantasyon poliklinigine 29/2/1996-6/5/1996 

tarihleri aras1nda kontrole gelen ve ayni tarihlerde Transplantasyon 

servisinde tedavi goren toplam 45 hastanin idrar ornekleri semptoma bagl, 

olmaks1zin incelendi. Bu hastalarin ya!;,lan 14-63 aras1nda, ya!;, ortalamas, 

33, 14'u kadin, 31'i erkek ve 9'u kadavra, 36's1 canl1 donorden transplan1e 

idi. Transplantasyon ya§l 0-56 ay arasinda idi. 

Hastalara transplantasyon sonras1 proflaksi amaciyla ilk 48 saat 

intravenoz ceftriaxone ve aztreonam, daha sonra alt1 ay boyunca oral 

Ko-trimoksazol ~eklinde antimikrobiyal kemoterapi uygulanm1~t1r. 

Posttransplantasyon dbnemde hastalara uygulanan 

immunosupresif tedavi protokolleri Tablo IV'de gbsterilmi;;tir. 
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Tabla IV: immunosupresif tedavi protokolleri 

Anti-Timosit 

Globulin Azathioprine Prednisolone Cyclosporine A 

(ATG) (AZA) (PRO) (CyA) 

mg/kg/gun mg/kg/gun mg/kg/gun mg/kg/gun 

Kadeverik 

T ransplantasyon 

Enduksiyon 2 1.5 2 -

idame - 1.5 10-15 mg/q 4 

Canlt donorden 

T ransolantasvon 

EndOksiyon - 1.5-2 2 8 

idame - 1.5 10-15 mg/g 4 

ldrar orneginin ahnmas1: 

Kadin veya erkek bUtun hastalarin mUmkUnse sabah ilk idrari, 

eger bu mumkUn degilse en az 4 saat idrar yapmadan bekletildikten 

sonraki ilk idrari ornek olarak alind1. 

6n temizlik ve idrar ornegi alinmas1 konusunda hastalar 

anlayabilecegi 9ekilde ayrint1l1 olarak bilgilendirildi. Ayrica her hastaya 

idrar ornegi alma klavuzu yaz1l1 olarak verildi ve tuvalette, hastanin 

gbrebilecegi yere as1ld1. 

Her hastaya tuvalete giderken ~u malzemeler veri!di: 

1. Steril idrar drnek kab1 : Disposable geni$ ag1zl1 plastik idrar kab1 

2. TOp iginde dogal sabunun sudaki % 1 0'luk solusyonu 

3. i9inde 1Ox10 cm boyutunda 4 adet steril gazli bez bulunan paket 

4. i9inde 10 ml kadar steril, ll1k serum fizyolojik bulunan tup 



Kadmlarda idrar ornegi alma klavuzu: 

1. Once ellerinizi sabun ve suyla y1kayin1z ve kurulaymrz. 

2. Verilen malzemeleri tuvalet i9inde hemen yakrnrnrzdaki sehpa 

~zerine, tupleri tOplOge yerle;;tirerek b1rakin1z. 

3. i9inde tuzlu su bulunan tupOn pamugunu 91karrnrz. iginde gazlr 

oez bulunan paketi dikkatlice ac;:in,z. Plastik idrar kabrnrn kapagrnr 

gev;;etiniz ancak uzerinden kald1rmay1nrz. 

4. ig 9ama§Irrn1z1 91karrn1z ve bacaklarrn,z mOmkOn oldugu kadar 

a91k olabilecek 9ekilde tuvalete oturunuz. 

5. Sol elinizin iki parmag1 ile genital organin Iz1n dudaklarrnr 

oirbirinden aymnrz, temizlik ve idrar alma i;,i bitinceye kadar hep bbyle 

kal1nrz. 

6. Sag elinizle gazl1 bezlerden sadece birini sabunlu su ile 

1slat1nrz. Bu bezi genital organrnrzda idrarrn1z1 yapt1gm1z bolgeye sadece 

bir kez ve onden arkaya dogru surOnOz ve yanrnizdaki gbp kutusuna 

attnlZ. 

7. Ayrn elinizle Oguncu ve dorduncu gazl, bezleri tuzlu su ile 

1slat1nrz. Aynr i§lemi OgOncO ve dbrdOncO gazl, bezlerle yine bir kez ve 

bnden arkaya dogru yapin1z. 

8. Son kez kuru olan dorduncO bezle de ayni i§lemi tekrarlay1n1z. 

9. Plastik idrar kab,nin kapagInt kald1rrp sehpanin Ozerine ters 

k.oyunuz. Sag elinizle kab1 alin1z. kab,n bacaklann1za elbiselerinize 

degmemesine bzen gbsteriniz ve parmaklarrn1z1 asla kab1n agzma veya ic;: 

yuzune sOrmeyiniz. ilk g1kan idrarin1z1 tuvalet ta§ina yap,nrz. idrar higbir 

yere degmeden serbestc;:e akmaya ba;;lad1g1 anda kab, altina tutunuz ve 

yariya yakin idrar doldurunuz. Sonra kab, c;:ekerek kalan idrar, tuvalet 

ta;;,na yap,niz. 
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10. Art1k sol elinizi gekebilirsiniz. Kavanozun kap1grn1 dikkatle 

kapay1n1z. Ellerinizi y1kay1n1z ve idrar 6rnegini gdrevli personele teslim 

ediniz. 

Erkeklerde idrar ornegi alma klavuzu: 

1. Once ellerinizi sabun ve suyla y1kay1n1z ve kurulay1n1z. 

2. Verilen malzemeleri tuvalet iginde hemen yak1rnrnzdaki sehpa 

uzerine, tupleri tupluge yerle§tirerek b1rakin1z. 

3. iginde tuzlu su bulunan tupun pamugunu 91karin1z. iginde gazlt 

bez bulunan paketi dikkatlice a91niz. Plastik idrar kab1nin kapagin, 

gev~etiniz ancak Uzerinden kald1rmay1niz. 

4. ig 9ama§1r1rnz1 91karin1z. 

5. Gazl1 bezlerden sadece birini sabunlu su lie 1slat1rnz. Bu bezle 

genital organtnizrn ba§ ve uc;: k1s1mlann1 siliniz ve bezi yanirnzdaki c;:op 

kutusuna atrn1z. 

6. Oc_;:uncu ve dorduncu gazl1 bezleri su ile 1slatm1z. Ayrn i§lemi 

UgUncU ve dordUncO gazl, bezlerle yap,rnz. 

7. Son kez kuru olan dordUncU bezle de ayn1 i§lemi tekrarlayin1z. 

8. Plastik idrar kab1nin kapag1n1 kald1r1p sehpan,n Uzerine ters 

koyunuz. Kab1 alrn,z, kab1n bacaklarin1za e\biselerinize degmemesine 

6zen gosteriniz ve parmaklarin1z1 asla kab1n agz1na veya ig yuzUne 

surmeyiniz. ilk 91kan idrarirnz, tuvalet ta§ina yapin1z. idrar ta§a degdikten 

hemen sonra kab, altrna tutunuz ve yariya yak,n id rar doldurunuz. Sonra 

kab1 c_;:ekerek kalan idrar1 tuvalet ta§ina yapirnz. 

9. Kavanozun kapag1n1 dikkatle kapay1n1z. Elleriniz i y1kay1n1z ve 

idrar ornegini gorevli personele teslim ediniz. 
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idrar orneginin laboratuvarda ~alr~1lmas1: 

Hastalardan al1nan idrar ornegi en gee;: bir saat ic;:inde c;:ali§maya 

alind1. Oda s1cakl1ginda bekletilen idrardaki mikroorganizmalarin 

uremelerine engel olmak amac1yla, bir saat ic;:inde c;;ali§llamayacak idrar 

+4°C'de buzdolabinda sakland1. Bu nedenle her ornegin uzerine al1nd 1g1 

tarih, saat ve dakika yaz1ld1. 

Her idrar ornegine a§ag1daki i§lemler yaplld1: 

1. Sayma kamarasmda lokosit say1m1: 

Piyurinin saptanmas1 amac,yla santrifuje edilmemi§ taze idrar 

orneginden Nageotte sayma kamarasinda lbkosit sayllarak mm3'teki lokosit 

adedi bulundu. 21 0/mm3 degeri piyuri olarak kabul edildi . 

2. Gram boyama: 

Santrifuje edilmemi9 idrar brneginden damlal1k ile alinan bir damla 

idrar, temiz bir lam uzerinde kurutuldu. Sonra alevde tespit edilen lamlar 

gram boyama yontemi ile boyandt , immersiyon objektifinde incelendi. Saha 

ba§ina bulunan lbkosit ve bakteri say1s1 tespit edildi. Bakteriuri i9in her 

sahada en az bir veya daha 90k bakteri, piyuri i9in de her sahada en az 

bir veya daha c;:ok lokosit kri teri esas alind1 . Ayrica squamoz epitel 

hucrelerinin, diger kontaminant flora bakterilerin in. mantarlarin ve patoJen 

bakterilerin gram boyama morfolojileri belirlend i. 

3. idrarda albumin ve glikoz aranmas,: 

Multistiks (Ames) ile idrarda albumin ve gl ikoz arand1. Glikoz 191n 

negatif, bir pozitif. iki pozitif, uc_;; pozitif, dort pozitif degerleri, albumin 1c;:1n 

negatif, eser, bir pozitif. iki pozitif, uc_;; pozitif degerleri verild i. 
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4. Kultur: 

Ekim igin 1 /200 ml hacimde kalibre edilmi§ standart platin oze 

kullarnld1. 

Her idrar brnegi h_;in %5 Koyun Kanl1 agar ve Mc Conkey agar 

olmak uzere iki besiyerine ekim yap1ld1. Ekime ba§lamadan once kavanoz 

ic;:indeki idrar, kapag1 a9ilmadan ku9uk dairesel hareketlerle hareket 

ettirilerek yava;;c;:a kari§t1r1ld1. Kabin kapag1 ac;:ilarak yakllm1;; ve 

sogutulmu§ platin oze dik olarak idrar brnegine bat1rtld1. Ozeye sadece 

a;;ag1-yukari hareket yapt1rild1. Bir oze dolusu idrar al1narak besiyeri 

yuzeyine merkezden ge9en bir 9izgi boyunca yaylld1 . Sonra merkezden 

gec;:en c;:izgiyi dik kesen bze hareketleri ile idrar tum ortama suruldu_ 

Ekim ii'lemi tamamland1ktan sonra besiyeri plaklan bir gece 

boyunca 37°C'de etuvde enkube edildi. Ertesi gun, ureyen bakterilerin 

koloni say1mI yap lid 1. Platin ozemiz 1 /200 ml'ye kalibre edilmi§ 

oldugundan plakta sayilan koloni sayIsI 200 ile 9arpllarak mi!ilitredeki 

koloni sayIsI (CFU=Colony Forming Unit) tespit edildi. 

Tek idrar brneginde ~100000 CFM/ml saptanan patojen 

mikroorganizma ya da yedi gun arayla alinan iki veya daha tazla idrar 

brneginde uriner sistem igin patojen kabul edilebilecek ayni organizma ile 

saptanan ~1000 CFU/ml uriner sistem infeksiyonu olarak kabul edilmi§tir. 

5. Antibiyogram: 

18-24 saat 37°C'de uretilmi§ olan koloni !erden aynI koloni ozelligi 

gbsteren 3-4 tanesi bze ile al1narak %0.9'Iuk steril serum fizyolojik iginde 

suspansiyon yapi!d1 . 0.5 Mc Farland standard1na e§deger bulan1kl1k elde 

edildi. Steril ekuvyon tup igine da!d1r1 ld1ktan sonra tup kenarinda bir kac_; 
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kez dondurulerek sIvinm faz!as1 ak1tlld1ktan sonra Muller-Hinton ic_;;eren 

plaklarin yuzeyine duzgunce surulerek yay1ld1. 15 dakika kadar oda 

1s1s1nda bekletildi. Standart diskler iki diskin merkezi aras1nda en az 30 

mm ve disk merkezi petri kab1nin kenar1na en az 15 mm olacak §ekilde 

yerle§tirildi. 15 dakika kadar daha bekletildikten sonra ters c_;;evrilip 37°C'lik 

etuve kondu. 16-18 saat enkube edildi. Zon c_;;aplarin1n degerlendirilmesi 

yansIyan t§lk kar§isinda mm olarak cetvelle olc_;;ulerek yapild1. 
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BULGULAR 

Transplantasyon poliklinigine kontrole ge!en ve Transplantasyon 

servisinde tedavi gbren 45 hastadan (31 erkek, 14 kadrn), semptoma 

bagl1 olmaks1zrn degi§ik periyodlarda toplam 155 idrar brnegi incelemeye 

al1nm1§t1r. 5 hastada (4 erkek, 1 kadrn) toplam 17 idrar yolu enfeksiyonu 

atag, (toplam insidans % 10.96) saptanmI§tIr. Enfeksiyon atagi erkeklerde 

14, kadrnlarda 3 olarak tespit edilmi§tir. 

Bu bulgular a§ag1da Tabla V'de gbsterilmi§tir. 

Tablo V: idrar ornegi incelemeye alinan hastalarm ve idrar yolu 

infeksiyonu tespit edilenlerin atak say1s1 

Hasta ince!enen iYE (+) iYE atak 

say1s1 idrar 6rnegi hasta say1s1 

Kad1n 14 35 1 (% 7 .1) 3 (%8.5) 

Erkek 31 120 4 (%12.9) 14 (%11.6) 

Toplam 45 155 5 (% 11. i) 17 (% 10.9) 



- 33 -

AnsantrifOje idrann sayma kamarasinda incelenmesi ile 

milimetrekOpteki lokosit miktan hesapland1. Piyuri ic;:in ?::1 O lokosit/mm3 

degeri dikkate al1nd1. Tabla Vl'da piyuri ile kUltur sonuc;lan birlikte 

degerlendirilmi~tir. 

Tablo VI: idrarda piyuri varl1g1mn kultur sonu9lan ile birlikte 

degerlendirilmesi 

KD/tarde Oreme ( +) Killtarde Dreme (-) 

Piyuri pozitif 15 (%48.3) 16 (%51.6) 

Piyuri negatif 2 (% 1.6) 122 (%98.3) 

Toplam 17 138 

Top/am 

31 

124 

155 

Her hastada idrarda §eker ve protein pozitifligi degerlendirilmi§, 

butun hastalarda glikoz negatif bulunmu§tur. idrarinda protein pozitifligi 

bulunan hastalarin kultur sonuc;:lari ile birlikte degerlendirilmesi Tablo 

Vll'de, piyuri ile birlikte degerlendirilmesi ise Tabla Vlll'de gosterilmi§tir. 

Tablo VII: idrarda protein pozitifliginin kultur sonu9lan ile birlikte 

degerlendirilmesi 

KulttJrde ureme (+) KtJ!turde ureme (-) Top/am 

Protein pozitif 7 (%28) 18 (%72) 25 

Protein negatif 10 (%7.6) 120 (%92.3) 130 

Toplam 17 138 155 
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Tablo VIII: idrarda protein pozitifliginin piyOri sonu(:lan ile birlikte 

degerlendirilmesi 

Piyuri (+) Piyuri (-) Top/am 

Protein pozitif 15 (%60) 10 (%40) 25 

Protein negatif 16 (%12.3) 114 (%87.6) 130 

Toplam 31 124 155 

ictrar yolu infeksiyonlan transplantasyon sonras1 kabaca erken (ilk 

6 ay) ve ge9 donem (6 aydan sonra) olacak §ekilde iki boli.imde 

incelenmi§tir. infeksiyonlarin %70.58'i (12 atak) erken donemde, %29.41 'i 

(5 atak) transplantasyon sonras1 58. aya kadar uzayan ge9 dbnemde 

ortaya 91km1§t1 r. 

~ekil ll'de transplantasyon sonras1 aylarda tespit edilen idrar yolu 

infeksiyonlari atak say1s1 gbsterilmi§tir. 
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Transplantasyon sonras1 aylar 

$ekil II: Transplantasyon sonrasI aylarda tespit edilen idrar yolu 

infeksiyonlarmm atak say1sI 
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Erken donem idrar yolu infeksiyonu ataklannin 11 'i (%91.6) relaps, 

1 'i (%8.3) reinfeksiyon 9eklinde idi. Geg donem ataklarinin 3'0 (%60) 

relaps olarak saptan,rken diger 2 atak sadece bir kez idrar brnegi 

a!inabildigi igin rekurrens olarak tan1mlanamam1~t1r. 

Uriner sistem infeksiyonu saptanan hastalann ikisinde ureteral 

stent bulundugu, aynca bu hastalardan birinde lenfosel geli§tigi, diger iki 

hastanin degi9ik zamanlarda antirejeksiyon tedavi gordugu tespit edildi. Bir 

hastada ise herhangi bir predispozan faktore rastlanmad1. 

idrar yolu infeksiyonu saptanan 5 hastada tespit edilen etken 

mikroorganizmalar s1ras1yla en s1k Pseudomonas spp., Koagulaz negatif 

stafilokok ve Enterococcus spp. olarak bulunmu9tur. 

$ekil II l'de idrar yolu infeksiyonuna neden olan patojen etkenler 

gosterilmi§tir. Tabla IX'da bu etkenlerin cinsiyete gore dag1l1m1 

gosterilmi~tir_ 

Pseudomonas spp. 

Koagulaz (-) stafilokok 

Enterococcus 

E.coli 

C.albicans 

4 

6 

Toplam 

'** 3 idrar brneginde 2 tarkl1 patojen birden uremi~tir. 

erken ge9 

3 

1 

14 6 

~ekil Ill: Transplantasyon sonras1 erken ve gee; donemde idrar yolu 

infeksiyonuna yol ai;:an patojen mikroorganizmalar 
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Tabla IX: Patojen mikroorganizmalarm cinslere gore dag1hm1 

Erkek!erde Kadmlarda 

izole edilen patojen izolasyon izolasyon Top/am 

s1k/1g1 s1k!tg1 

Pseudomonas spp. 7 7 

Koagulaz (-) stafilokok 3 3 6 

Enterobacter spp. 5 5 

Escherichia coli 

Candida albicans 

Toplam 17 3 20 

Patojen etken olarak izole edilen Pseudomonas spp. aynt hastada 

7 ataktan sorumlu oldugu tespit edilmi;;tir. Koagulaz negatif stafilokoklar 

ise 2 ayri hastada 3'er ataga, Enterococcus spp. 3 ayri hastada toplam 5 

ataga, Escherichia coli 1 hastada 1 ataga ve Candida albicans 1 hastada 

1 ataga neden olmu§tur. Sorumlu mikroorganizmalarin antibiyotik direnc;: 

paternleri Tabla X'da gbsterilmektedir. 
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Tablo X: Etken mikroorganizmalarm antibiyotik diren~ paternleri 

Antibiyotikler Pseudomonas Koaq. ' -) Stat. Enterococcus E.coli 

I II I II I II 

Penisi lin - D D D AH H -

Metisil in - D D - - - -

Ampisilin D D D D AH H H 

Amoksisi lin D D D D H H H 

Piperasilin AH - - - - - H 

Amp/sulbaktam D D H D H H H 

Eritromisin - - - D H H -

Klindamisin - - - D D D -

Sefazolin - D H D D H H 

Sefa!otin D - - - - - -

Sefuroksim D D D - - - H 

Sefotaksim D - - D AH H H 

Sefoperazon AH - - - - - H 

Seftriakson D D D D AH H H 

Seftazidim AH - - - - - H 

Gentamisin H D D AH H H H 

Amikasin H H H AH H H H 

Trimet/SXT D D D D D D H 

Siprofloksasin D D D D AH H H 

Norfloksasin D D D D AH H H 

imioenem H H D D H H H 

Vankomisin - H H H H H -

Novobiosin - H H - I - - -
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TARTISMA 

infeksiyonlar transplant al1cllarinda s1k kar~lia§rlan problemlerdir. 

Son y1llarda infeksiyon insidanslari giderek azalmakla birlikte 

transplantasyon yap1lan hastalarda blum sebebi olarak hala ba~1 

c;:ekmektedirler (9, 18,20). Hospitalizasyon, cerrahi komplikasyon, invaziv 

giri~imler, uremi ve immunosupresyon gibi faktorler infeksiyona zemin 

haz1rlamaktad1r (35). 

Transplante bbbrek hastalan, diger organ transplantasyonu yap1lan 

hastalardan, kar§1 konulamaz bir infeksiyon varl1gtnda immunosupresyonun 

kesilmesi ve transplante organ1n feda edilerek, diyalizin a!ternatif olarak 

kullanilabilmesi ile ayril1r ve bu yuzden avantajl 1d1rlar (20,46). 

Renal transplantasyon yaplian hastalarda idrar yolu infeksiyonlari 

klinik olarak diger infeksiyonlara oranla daha onemlidir. infeksiyon 

ataklar1nin yansr transplantasyon sonrasr ilk iki ayda ortaya 91kmaktad1r. 

<:;unku bu donem hastalarrn cerrahi travma. kateterizasyon, renal 

fonksiyon bozuklugu ve agrr immunosupreson nedeniyle en yuksek riskte 

o!duklan dbnemdir. Operasyondan bir yil sonraki donemde art1k idrar yolu 

infeksiyonlan nadirdir ve bu oran literaturde % 10 olarak bildirilmektedir (1 ). 

insidansrn1n, be§inci y1l1n sonunda ise s1f1ra kadarinmekte oldugu 

gbzlenmi§tir. Bu bulguya Griffin ve Salaman'rn galr9masinda da dikkat 



ySr<.i rn1~:ir , 7). Bizim 9al1§mam1zda infeksiyon ataklarinin %47'si ilk 2 ayda, 

%70.58'i ilk 6 ayda tespit edilmi§tir. Transplantasyondan bir y1I sonra 

saptanan infeksiyon atag1 ise % 11.76 olarak bulunmu§tur. Bu bulgular 

literaturdeki bulgulara benzerlik gostermektedir. 

Literaturde posttransplantasyon idrar yolu infeksiyonunun insidans1 

donor kaynag1 bak1lmaks1zin %25-38 olarak bildirilmektedir (1,6). Bu oran 

1970'1i y1llarin literatUrlerinde %48-98, s1kl1kla %60'1n uzerinde olarak 

bildirilmi§tir (31 ). Bu orarnn son 9al1§malarda daha once rapor edilenlere 

k1yasla du§Lik bulunmas1 immunosupresif tedavinin daha az agresif 

uygulanmas1 ve peroperatif profilaktik antibiyotik kullarnminin gundeme 

gelmesine baglanabilir (5, 14). idrar yolu infeksiyonu insidansinda farkl1 

9al1§malarda gozlenen bu progresif azalma muhtemelen idrar toplama 

metodunun degi§kenliginden de kaynaklanmaktad,r (6). Bizim hasta 

grubumuzda idrar yolu infeksiyonu insidans, % 10.96 olarak tespit edilmi§ 

olup, farkl1 literaturlerde bildirilenlerden du§Lik gorulmektedir. Bu durum, 

transplant hasta say1s1rnn azllg,na, 9al1§ma suresinin k1sal1gina ve idrar 

ornegini a!madaki titiz 9al1§maya baglanabilir. 

Oriner sistem inteksiyonu olan hastalarin sadece %9'unda 

semptom ve %42'sinde birlikte piyUri gozlenmektedir (31 ). PiyUri 

gozlenmemesi immunosupresyon tedaviye sekonder bir durum olarak 

yorumlanmaktad1r (9, 15,31 ). Ancak uygulanan immunosupresyon tedavi 

dozlari kemik iligi supresyonu yapacak duzeyde agresif olmamaktad1r (31 ). 

Piyuri uriner sistem infeksiyonlann1n tanisinda ve kolonizasyonundan 

ayrllmasmda onemli bir kriter olarak kabul edilmi§tir. Piyuri, 2:100000 

CFU/ml uremelerde infeksiyon tan1sin1 desteklerken, <100000 CFU/ml 

uremelerde hastan1n degerlendiri lmesinde bnemli bir kriter olmaktad1r (38) . 

Bizim 9al1§mam1zda piyuri saptanan hastalarin %48.3'0nde Oriner sistem 
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infeksiyonu saptanmI§tIr. Griner sistem infeksiyonunda bir tarama testi 

olarak tek ba§ina bu yontemi kulland1g1m1zda sensitivitesini %88.2, 

spesifitesini %88.4 olarak saptad1k. Bu nedenle Oriner sistem 

infeksiyonlarinda piyuri varl1g1nin incelenmesi on tarama testi olarak 

kullanilabilir. 

Proteinuri pozitif hastalar1n %60'1nda idrarda piyuri, %28'inde 

kulturde Oreme tespit edilmi§tir. idrar yolu infeksiyonu tespitinde bir on 

tarama yontemi olarak proteinurinin sensitivitesi %41, spesifitesi %86 

olarak bulunmu§tur. Bu yuzden bir on tarama testi olarak proteinurinin 

kullanilmas1 mumkun olmamakla birlikte herhangi bir nedenle proteinuri 

tespit edildignide idrar yolu infeksiyonu olabilecegi gozbnunde 

bulundurulmal1d1r. ProteinOri varl1ginin Oriner infeksiyondan 90k piyuri ile 

yakin ili§kide oldugu gorulmu§tur. 

Transplantasyon sonras1 Oriner sistem infeksiyonlanna en s1k 

neden olan patojen etkenler s1ras1yla; Escherichia coli, Pseudomonas 

aeruginosa, Klebsiella spp. ve Staphylococcus spp. olarak s1ralanmaktad1r. 

Pseudomonas aeruginosa ve Proteus mirabil is rekurren idrar yolu 

infeksiyonlannda s1k izole edilmekte ve antibiyotik tedavisine ciddi direng 

gostermektedirler (1 ). Bizim 9al1§mam1zda izole edilen etkenler de 

Pseudomonas spp., koagulaz negatif stafilokok, Enterococcus spp., 

Escherichia coli ve Candida albicans olarak tespit edi ldi. Bir hastada 

patojen etken olarak izole edilen Pseudomonas spp.'nin antibiyotik 

tedavisine direngli rekOrren idrar yolu infeksiyonuna yol a9t1g1 goz!endi. 

Koagulaz negatif stafilokoklar insan ve hayvanlarda hem normal 

flora hem de infeksiybz ajan olarak bulunabilirler. Bu mikroorganizmalar 

virulanslanndan sorumlu tutulan eksopolisakkarit yap1daki yOzey adezyon 

faktorleri ile, ozel!ikle vucutta protez yap,lann bulunmas1 halinde 
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infeksiyona neden olmaktad1rlar. Klinik bulgularla birlikte idrar yolu 

infeksiyonlannda koagOlaz negatif stafilokoklarin izolasyonu sbzkonusu ise, 

%50-80 oraninda tespit edilen organizma S.epidermidis'tir (8,24,29). 

S.epidermidis dogal/protez kapak endokarditleri, intravenbz kateter 

enfeksiyonlan, bakteriyemi, osteomyelit, protez eklem infeksiyonlari ve 

;;ant infeksiyonlari yaninda idrar yolu enfeksiyonlarma da neden 

olmaktad1r. S.epidermidis ozellikle Oriner sistem komplikasyonlan olan 

hospitalize hastalarin idrarlar1nda izole edilmektedir. Bu hastalann yansI 

Oriner kateterli ve yakla~,k tamam1 Oriner sistem cerrahisi, renal 

transplantasyon, nbrojenik mesane ta~ veya obstri..iktif Oropati gibi unner 

sistem komplikasyonlari ta~Iyan hastalard1r (3,29). Koagulaz negatif 

stafilokok tOrleri arasinda bulunan S.saprophyticus ise geng kadinlarda 

akut Oriner sistem infeksiyonlannda s1k rastlanan bir patojenidir (22,24). 

S.epidermidis ve S.saprophyticus d1~1ndaki diger koagulaz negatif tUrler 

nadiren yara, idrar yolu infeksiyonlari, bakteriyemi ve endokardit nedeni de 

olabilirler. Bu koagOlaz negatif ti..irler S.haemolyticus, S.hominis, S.warneri, 

S.simulans, S.schleiferi, S.saccharolyticus S.lugdunensis'dir (24,29). 

Hospitalize hastalann idrar kOltOrlerinin %5'inde bu tOrler izole 

edilebilmektedir (11,24). Koagulaz negatif stafilokoklar daha 90k 

kontaminan olarak kabul edilmesine ragmen, ayni hastanin idrar 

orneklerinde dO~uk koloni say1s1nda surekl i Oretilmesi , onceki dU~Ok koloni 

sayilar1n,n infeksiyonun erken gbstergesi oldugunu belirtir ( 15,32). 

(;al1;;mam1zda saptad1g1m1z koagulaz negatif stafilokok idrar yolu 

infeksiyonlannin, ozellikle Oreteral stent ta;;Iyan hasta grubunda 

gozlenmesi bu bilgiler dogrultusunda a91klanabilir. 

"1970'1erden bu yana Enterokok turleri nosokomiyal uriner sistem 

infeksiyonlarinda izole edilmektedirler. Bu tarihlerde izolasyon oranlari 
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%4'Ierde iken, 1990'Iarda % 12.6'ya ula;;an enterokoklarin uriner sistem 

infeksiyonlarmda yuksek prevlansla rastlanmalari geni§ spektrumlu 

antibiyotiklerin ve kateterizasyonun giderek artan kullan1m1 sonucu 

olmaktad1r (11 ). Toplumdan kazanilm1§ uriner sistem inteksiyonu olan 

hastalarda ise enterokok turleri ve pseudomonas turleri erkekler arasinda 

ve kateter ta;;1yanlarda daha sik izole edilmi;;tir (23). Enterokok turleri 

ureteral stentler uzerinde 24 saat i9inde biotilm olu;;turan ve adezyon 

gosteren uropatojenlerdir (34). Bizim 9al19mam1zda izole edilen Enterokok 

turlerinde ikisi toplum kaynakl1 (II ve Ill), biri (I) de hastane kaynakl1d1r. 

Hastalarin tum erkek hasta ve biri ureteral stentlidir. 

idrar yolu infeksiyon ataklarin1 haz1rlay1c1 faktbrler arasmda 

diabetes mellitus, renal graft distonksiyonu, Uro!ojik komplikasyonlar, 

immunosupresif ve agresif antirejeksiyon tedavi, uzun sureli kateterizasyon 

ba9, 9ekmektedir (1 ,28,36). immunosupresyonun yuksek oranda infeksiyon 

atagindan sorumlu bir faktor oldugu bilinmektedir. Rejeksiyon tedavilerinde 

yuksek doz steroid kullan1m1 ve birden fazla antirejeksiyon tedavi 

uygulanmas1 persistan inteksiyon oraninI artt1rmaktadIr (31 ). Oriner sistem 

infeksiyonu saptad1g1m1z hastalarin ikisinde Ureteral stent bulundugu, 

ayrica bu hastalardan birinde lenfosel geli§tigi, diger iki hastan1n degi§ik 

zamanlarda antirejeksiyon tedavi gibi predispozan faktorlere maruz 

kald1klar1 gozlenmi§tir. 

Ge<;: dbnem infeksiyon oranI literaturde %25 civannda bildirilmi§tir. 

Gee; dbnemde infeksiyonlar ancak poliklinik §artlarinda s1k idrar analizi ve 

kulturuyle tespit edilebilmektedir. Eger kulturler hastalarin sadece 

semptomatik oldugu donemde yap1l1rsa, infeksiyonlarin buyuk 9ogunlugu 

gozden kac;:abilmektedi r (31 ). Bizim c;::al1§mam1zda ger; donemde 

semptoma bagl1 olmaks1z1n idrar ornegi alinan hastalardaki idrar yolu 

enfeksiyon orani literaturle uyumlu olarak %29.41 olarak tespit ed ilmi§tir. 
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SONUC 

Transplante edilen organ tipi 

transplantasyon sonras1 uriner sistem 

dogald1r. Oriner sistem inteksiyonlari 

gozbnUne alind1ginda renal 

infeksiyonlarinm s1k gbrulmesi 

ozellikle ilk alt, ayda yogun 

immunosupresit tedavi altrndaki bu hastalarda bnemli morbidite ve 

mortalite nedeni olarak kar;;1m1za 91kmaktad1r. 

Oriner sistem infeksiyonu saptad1g1m1z hastalarda izole edilen 

pseudomonas, koagulaz negatif stafilokok ve enterokok gibi hastane 

kaynakl, patojenlerin antibiyotik direnglerinin yuksek oldugu ve bunlarin 

rekUrren infeksiyonlara neden olduklari gbzlenmi~tir. 

Transplantasyon bncesi ve sonrasinda Ureteral struktUrler, alt 

uriner sistem obstruksiyonu, vezikoureteral retlu ve lenfosel olu$umu gibi 

yap1sal problemlerin giderilmesi, peroperatuvar uygun antibiyotik 

proflaksisi , transplantasyon sonras1 alt1 ay boyunca proflaktik antibiyoterapi 

uygulanmas1 ve etkin antimikrobiyal ajanlarin kullanima girmesi ile art1k 

idrar yolu infeksiyonlarina daha az rastlanmaktad1r. 

immunokomprimize hastalarda infeksiyonlara kar§I konak91 yanitr 

normal populasyona gore zaylf olmaktadrr. Bu nedenle genel 

popUlasyonda asemptomatik piyuri ve bakteriu rinin tedavi edilip 

edilmemesi konusunda net bir goru§ yokken , renal transplant hastalannda 



iarar yolu infeksiyonlan, onemli bir morbidite ve graft disfonksiyonu ile 

beraber bakteriyemiye neden olabi!eceginden tedavi edilmelidir. Bu 

nedenle posttransplant ilk alt1 ayda hastalarin idrar tahlili ve kultUru s1k 

periyodlarda, bundan sonraki aylarda ise aral1klar uzat1larak semptoma 

bagli olmaks1zin yaprlmal1d1r. Bu ama9la uriner sistem infeksiyonlarinda 

piyuri varl1gm1n ara$tmlmas1 da bir on tarama testi olarak kullandabilir. 

Bu 9al1$mada; transplant populasyonunda predispozan faktorler, 

klinik ozellikler, hasta ve graft surveyi gozonune alinarak, uriner sistem 

infeksiyonlannin onemli bir problem te~kil edebilecegi ve dolay1s1yla 

transplantasyon sonras1 antibiyotik proflaksisinin uygun olacag, sonucuna 

varilm19t1r. 
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