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IDSA: ABD enfeksiyon hastalıkları derneği 

ESCMID: Avrupa klinik mikrobiyoloji ve enfeksiyon hastalıkları derneği 
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PBS: Fosfatlı tuz çözeltisi 
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I. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Üriner sistem enfeksiyonları (ÜSE), günümüzde tüm yaş gruplarında 

gerek hastane ortamında gerekse toplumda en sık karşılaşılan bakteriyel 

enfeksiyonlardır. Escherichia coli, akut üriner sistem enfeksiyonlarında en sık 

izole edilen mikroorganizma olup sıklıkla toplum kökenli enfeksiyonlarda 

etken olarak gözlenirken, Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter 

türleri, enterokoklar ve stafilokoklar genellikle hastane kökenli 

enfeksiyonlarda izole edilmektedirler (1). 

ÜSE’de kinolon ve kotrimoksazol sık tercih edilen antibiyotiklerdir, 

fakat  bu antimikrobiyallere  karşı  artan direnç  oranları bildirilmektedir (2). 

Bir çok hastaya kültür antibiyogram yapılmadan antibiyotik başlanması, uzun 

süren tedavilerin hasta uyumunu azaltması, gereksiz antibiyotik kullanımı, 

son yıllarda yaygın kullanılan antibiyotiklere karşı direnç problemini ortaya 

çıkarmıştır (3). Özellikle geniş spektrumlu beta- laktamaz (GSBL) üretimi, 

gram negatif bakterilerde beta- laktam antibiyotiklere karşı direncin  önemli 

bir mekanizmasıdır (4).  

Genişlemiş spekturumlu beta-laktamazlar (GSBL) ilk olarak 1983 

yılında tanımlanmış olup (5) ilk hastane kaynaklı salgın 1985’de Fransa’dan 

bildirilmiştir (6). Daha sonra Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) ve bugün 

de tüm dünyada GSBL üreten suşlarla meydana gelen enfeksiyonlar 

bildirilmektedir (7). GSBL(+) suşlar penisilin, sefalosporin ve 

monobaktamlardan aztroenam gibi birçok beta-laktam antibiyotiğe dirençlidir. 

GSBL kromozomal olarak kodlanabilir veya plasmid ve transpozonlar 

üzerinde bulunabilir ki plazmid ve transpozonlar üzerinde bulunanlar kolayca 

yayılabilirler (8). Beta-laktam antibiyotiklere direnç gelişiminde önceleri TEM 

ve SHV enzimleri tüm dünyada yaygın olarak bulunan tiplerken, günümüzde 

CTX-M tipi beta laktamazlar sık olarak görülmektedir (8, 9). CTX-M’nin farklı 

varyantları, ülkelere göre değişiklik gösterirken, CTX-M 15 tüm dünyada en 

yaygın olarak bulunan tiptir (10- 12). GSBL 1980-1990 yılları arasında 

K.pneumoniae’da baskın iken, 2000’li yıllardan beri Escherichia coli’de de 
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giderek artmaktadır. GSBL üreten Klebsiella türleri genelde nozokomiyal 

enfeksiyonlardan izole edilirken, Escherichia coli daha sıklıkla toplum kökenli 

enfeksiyonlarda görülmektedir (10). GSBL üreten E. coli ve Klebsiella 

türlerinin tanımlanması, bu suşlarla enfekte hastaların tedavisinde uygun 

antibiyotik seçimi için önemlidir ve bu suşların oranının bilinmesi ampirik 

tedavide antibiyotik seçimi için yol göstericidir (4) 

Çalışmamızda Celal Bayar Üniversitesi Hafsa Sultan Hastanesi’nde 

yatarak tedavi gören ve Escherichia coli ve Klebsiella türlerine bağlı üriner 

enfeksiyonu olan hastaların GSBL (+) olma özelliğine göre yaş, cinsiyet, altta 

yatan hastalıklar gibi risk faktörleri açısından karşılaştırılması ve izole edilen 

GSBL (+) kökenlerde moleküler tür tayininin yapılması amaçlanmıştır. Bu 

çalışma sonucuna göre hastalardaki risk faktörleri göz önüne alınarak uygun 

ampirik antibiyotik tedavisinin en kısa sürede başlanması ile dirençli 

enfeksiyonlara bağlı morbidite ve mortalite oranlarının azalacağı 

düşünülmektedir. 
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II. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. ÜRİNER SİSTEM ENFEKSİYONLARI 

Üriner sistem enfeksiyonu (ÜSE) terimi, asemptomatik bakteriüriden 

sepsise yol açabilecek akut piyelonefrite kadar değişebilen çok farklı klinik 

formları tanımlar (2). Günümüzde ÜSE, tüm yaş gruplarını kapsayacak 

şekilde hem hastanede yatan hastalarda hem de ayaktan polikliniklere 

başvuran hastalarda, hekimlerin en sık karşılaştıkları bakteriyel 

enfeksiyonlardır (13). ABD’de yapılan çeşitli çalışmalarda her yıl 7 milyondan 

fazla hastanın ÜSE yakınmaları ile kliniklere başvurdukları bildirilmiştir. Bu 

çalışmalarda tedavi maliyetinin yıllık ortalama 1 milyardan fazla olduğu ve 

insidansın kişi başına yıllık %0,5- 7 olduğu rapor edilmiştir (13, 14). ÜSE, 

kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülürken, kadınların %40-50’si 

yaşamlarının bir döneminde en az bir kez ÜSE geçirmekte ve bunların 

%20’sinde de takip eden ilk 6 ay içerisinde ÜSE tekrar etmektedir (15, 16). 

ÜSE’de en sık insidans, 20-40 yaş arasında, cinsel olarak aktif kadınlarda 

saptanmıştır (17). Ülkemizdeki resmi veriler net olmamakla birlikte 

1,5milyon/yıl non- komplike ÜSE atağı olduğu tahmin edilmektedir (18). 

ÜSE bulunduğu anatomik lokalizasyona göre kabaca üst üriner (akut, 

kronik ve subakut piyelonefrit) ve alt üriner sistem enfeksiyonları (sistit, 

üretrit, akut ve kronik prostatit) şeklinde ayrılabilir. Ancak sınıflandırma 

yapılırken daha çok, ABD Enfeksiyon Hastalıkları Derneği  (IDSA) ve Avrupa 

Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastalıkları Derneği (ESCMID) tarafından 

semptomlar göz önünde bulundurularak yapılan sınıflandırma kullanılır (19). 

Buna göre: 

1- Kadınlarda akut komplike olmayan sistit 

2- Kadınlarda akut non- komplike piyelonefrit 

3- Kadınlarda komplike idrar yolu enfeksiyonu 

4- Erkeklerde idrar yolu enfeksiyonu 

5- Asemptomatik bakteriüri ve tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonları (20). 
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2.1.1.Tanımlar: 

Bakteriüri: İdrarda bakteri bulunması anlamına gelir. Anlamlı bakteriüri;  

idrarda105/ml bakteri olmasıdır. Hastada ÜSE’ye ait hiçbir semptom ve bulgu 

yok iken idrarda anlamlı bakteriüri saptanması asemptomatik bakteriüri 

olarak tanımlanır (2). 

Sistit: Dizüri, sık idrara çıkma, idrara sıkışma hissi ve sıklıkla suprapubik 

hassasiyetle karakterize olan tabloyu tarifler (2). 

Akut piyelonefrit: Ateş, yan ağrısı ve kostovertebral açı hassasiyetine, anlamlı 

bakteriürinin eşlik ettiği böbreğin akut enfeksiyonudur. Bu bulgulara alt ÜSE 

semptomları da eşlik edebilir (21). Belirtilen semptomlara anlamlı bakteriüri 

ve akut enfeksiyon varlığının gösterilmesiyle akut pyelonefrit tanısı 

kesinleştirilir (2). 

Papiller nekroz piyelonefritte gelişen akut bir komplikasyondur ve daha çok 

orak hücreli anemi ve diabetes mellitusu olan hastalar ile aşırı derecede 

analjezik kullanan kişilerde görülür (2). 

Non-komplike ÜSE: Anatomik ve nörolojik olarak doğal bir üriner sisteme 

sahip olan ve genellikle genç kadınlarda görülen enfeksiyonlardır (21). 

Komplike ÜSE: Üriner sisteme ait fonksiyonel veya anatomik bozukluğu olan 

kişilerde görülen enfeksiyonlardır. Genel olarak çocuk yaştakilerde, 

erkeklerde, hamilelerde ve hastanede yatan hastalarda görülür (21). 

Tablo 1: ÜSE’da komplikasyona yol açan nedenler (21). 

Metabolik Anatomik Bağışık yetmezliği 

Diabetes mellitus 

Böbrek yetmezliği 

Primer biliyer siroz 

Nefrokalsinozis  

Benign prostat 

hipertrofisi 

Böbrek kistleri 

Mesane divertikülleri 

Nörojenik mesane  

Vezikoüreteral reflü 

Obstrüksiyon(taş,tümör)  

İmmün yetmezlikler 

Nötropeni 

Böbrek nakli  
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Tekrarlayan ÜSE: Relaps ya da reenfeksiyon şeklinde seyreder. Relaps 

tedaviden sonraki ilk 2 hafta içerisinde aynı etken mikroorganizma ile, 

reenfeksiyon ise ilk 6 ay içerisinde farklı bir mikroorganizma ile enfeksiyon 

oluşmasıdır (7). 

Ürosepsis: ÜSE’den kaynaklanan sepsis gelişmesidir. ÜSE bulgularına 

aşağıda sıralanan bulgulardan en az 2 tanesinin eşlik etmesi ile teşhis 

konulur: 

1- Vücut ısısının 36°C’den düşük veya 38°C’den yüksek olması. 

2- Kalp hızının 90/dakika üzerinde olması 

3- Solunum sayısının 20/dakikadan fazla veya PaCO2’nin 32mmHg’den 

düşük olması. 

4- Lökosit sayısının 4000/mm3’den düşük veya 12000mm3’den yüksek 

olması ya da band formasyonunun %10’dan fazla olması (21). 

Kronik ÜSE: Tedavi sonrası ÜSE’nin aylar veya yıllar boyunca relapslarla 

seyretmesidir (7). 

2.1.2.Etiyoloji: 

ÜSE’nin %95’inden fazlası tek bir bakteri türü ile gelişirken, akut 

ÜSE’de ve toplum kökenli enfeksiyonlarda en sık etken mikroorganizma 

Escherichia coli’dir (22, 23). Özellikle yapısal anomalileri (obstrüktif üropati, 

konjenital anomaliler, nörojenik mesane v.b) olan hastalarda gelişen 

tekrarlayan ÜSE’de ve hastane kökenli enfeksiyonlarda ise, Proteus, 

Pseudomonas, Klebsiella, Enterobacter türleri, Enterokok ve stafilokokların 

görülme sıklığı artar (2, 24). 

Koagülaz negatif stafilokoklardan olan Staphylococcus saprophyticus 

cinsel aktif genç kadınlarda görülen akut sistit ataklarının %5-15’inden 

sorumludur (2). Prostat bezi ile ilgili anomalileri olan yaşlı erkeklerde ise 

enterokoklar en sık etken mikroorganizmalar olarak karşımıza çıkarlar (25). 

Ayrıca koagülaz pozitif stafilokoklar hematojen yolla böbreklere ulaşarak intra 

ve perirenal abselere yol açarlar (26). 
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Mantarlardan özellikle Candida türleri antibiyotik tedavisi alan 

kateterize hastalarda enfeksiyonlara yol açarlarken, anaerob 

mikroorganizmalar nadiren ÜSE’ye neden olurlar. Gardnerella vaginalis ÜSE 

semptomları olan kadınlarda sıklıkla izole edilmesine rağmen patojenik rolü 

tam olarak anlaşılamamıştır. Ureaplasma urealyticum ve Mycoplasma 

hominis de piyelonefrit ve sisto- üretrite neden olan nadir etkenlerdir (2). 

Viral etkenlerden adenoviruslar  (özellikle tip 11) çocuklarda ve 

allojenik kemik iliği alıcılarında hemorajik sistit etkeni olarak karşımıza çıkar  

(27). 

Ülkemizde de toplum kökenli ÜSE’de en sık izole edilen etken (%80-

85) E.coli’dir. Bunu daha az sıklıkla S.saphrophyticus, P.mirabilis, 

K.pneumoniae (%10-15) izler (18, 21). 

2.1.3.Epidemiyoloji ve risk faktörleri: 

ÜSE’ler kadınlarda erkeklere oranla daha sık görülür. Kadınların %40- 

50’si hayatlarının herhangi bir döneminde semptomatik ÜSE geçirmektedir 

(28). Hastanelere başvuran kadınların %1,2’si, erkeklerin ise %0,6’sı ÜSE 

nedeniyledir (29). 

Giderek artmakla beraber, bakteriüri için hesaplanan prevelans 

%3,5’dur (30). Erişkin erkeklerde bakteriüri prevalansı %0,1 iken yaşlı 

erkeklerde prostat hastalıkları ve buna bağlı yapılan girişimler nedeniyle bu 

oran yükselir (2). 65 yaş üzerindeki erkeklerin %10’u, kadınların ise 

%20’sinde asemptomatik bakteriüri görülür. (21). 

Hastanede yatan hastalarda bakteriüri prevalansı artar ki bunun 

nedeni üriner sistem girişimleridir (2). Ayaktan hastalarda tek bir kateter 

uygulanışı ile ÜSE riski %1 oranındayken, hastanede yatan hastalarda bu 

oran %10’a çıkar (31). Hastane kaynaklı ÜSE’lerin %80’den fazlası üretral 

kateter kullanımına bağlıdır (32). 

Sosyoekonomik düzeyi düşük toplumlarda, diabeti olan hastalarda ve 

orak hücreli anemisi olan gebelerde bakteriüri prevalansı daha yüksektir (33). 

HIV pozitif hastalarda ve CD4 sayısı< 200/mm olan erkeklerde ÜSE sıklığının 
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arttığı ve daha ağır seyrettiği saptanmıştır. Renal transplantlı hastaların da 

ortalama %50’sinde erken dönemde ÜSE gelişmekte ve bu hastaların 

%40’da da bakteriyemi görülmektedir (2). 

Tablo 2: ÜSE’de risk faktörleri (2, 13) 

Kadın  Erkek  

Düşük sosyo-ekonomi 

Geçirilmiş üriner enfeksiyon 

Geçirilmiş ürolojik girişim 

Geçirilmiş cerrahi öyküsü 

Üriner sistem obstruksiyonu ve taş 

Nörojenik mesane 

Böbrek nakli 

Cinsel temas 

Gebelik 

Kontrasepsiyon (Diyafram, spermisid 

jel) 

Diabetes mellitus 

AİDS 

Menapoz 

Mesane prolapsusu 

Mental durum bozukluğu 

Sünnetsizlik 

Homoseksüel ilişki 

Geçirilmiş ürolojik girişim 

Üretral kateter 

Üriner sistem obstruksiyonu ve taş 

Geçirilmiş cerrahi 

BPH 

Prezervatif sonda kullanımı 

Mental bozukluk 

 

 

 

2.1.4.Patogenez: 

2.1.4.1.Bakterilerin üriner sisteme giriş yolları:  

3 yolla olur: 

1- Asendan yol: ÜSE’lerin patogenezindeki en önemli yoldur (25). 

Kadınlarda ÜSE’lerin erkeklere oranla daha fazla görülmesinin nedeni, kadın 

üretrasının daha kısa olması ve perianal bölgeye komşuluğu nedeniyle 

periüretral alan ile vajina ağzında kolonize olan ÜSE’lere yol açacak 

mikroorganizmaların asendan yolla üriner sisteme çok rahat ulaşabilmesidir. 

Özellikle cinsel aktivite sırasında mikroorganizmalar üretradan mesaneye çok 
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rahat geçebilmekte ve daha sonra burada çoğalarak üreter ve böbreklere 

ulaşabilmektedir. Erkeklerde hem üretra uzunluğunun daha fazla olması hem 

de prostat salgılarının anti-bakteriyel özellikleri nedeniyle asendan yolla 

enfeksiyon gelişim riski düşüktür (34). 

 Kontrasepsiyon yöntemlerinden kondom kullanımının travmatik etkisi, 

kadınlardaki diyafram ve spermisid jel kullanımının da bakteriyel 

kolonizasyonu artırması nedeniyle asendan enfeksiyonlara yol açtığı 

gösterilmiştir. Ayrıca post-menapozal dönemde östrojen eksikliğine bağlı 

vagina florasının büyük çoğunluğunu oluşturan laktobasillerin yerini diğer 

mikroorganizmalara bırakması asendan enfeksiyonlar için risk oluşturur. 

Erkeklerde ise özellikle prezervatif sonda kullanımı en büyük asendan 

enfeksiyon kaynağıdır (14). 

2-Hematojen yol: Bu yolla ÜSE gelişimi nadirdir. Özellikle, 

Staphylococcus aureus, Candida spp, Salmonella spp ve Mycobacterium 

tuberculosis primer odaktan bu yolla üriner sisteme ulaşarak sekonder 

enfeksiyonlara neden olurlar (34). 

3-Lenfatik yol: Böbrek lenfatiklerinin ÜSE’de ki rolü tam olarak 

açıklanamamıştır. Deneysel çalışmalarda böbrekler ile üreterler arasında 

lenfatik drenajın olduğu gösterilse de bunun nasıl enfeksiyonlara neden 

olduğu net değildir (2, 21). 

2.1.4.2.Etken-konak ilişkisi: 

ÜSE’lerin gelişmesi konakta oluşacak değişikliklere bağlı olarak 

dengenin etken lehine bozulması nedeniyle olur. 

2.1.4.2.1.Etken: 

Birçok etken ÜSE’lere neden olsa da en sık etken E.coli’dir. 

E.coli’ninde O1, O2, O4, O6, O7, O8, O75, O150 ve O18 ab serotipleri en 

çok suçlanan suşlardır. Özellikle sistit ve piyelonefrite neden olan E.coli 

suşlarının O, K ve H antijenlerinde genetik olarak farklılık olduğu 

saptanmıştır. Yapılan çalışmalarda O, K ve H serotiplerinin ürovirulansa 

sahip olduğu ayrıca çoğul kromozomal virulans faktörünün olduğu 

gösterilmiştir (2). Tanımlanmış virulans faktörleri arasında, pili ve fimbria adı 
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verilen adezinlerle, vajinal ve üroepitelyal hücrelere artmış adherens, 

serumun bakterisidal aktivitesine karşı gelişen direnç, kapsülde yüksek 

miktarda K antijeni (K1, K5 ve K12) bulunması, sitotoksik nekrotizan faktör tip 

1 ve hemolizin üretimi bulunmaktadır. Son yıllarda tanımlanan proteolitik 

toksin Sat, sat geni tarafından kodlanmakta ve ekstrasellüler polisakkarid 

yapısında önemli bir virulans faktörü olarak düşünülmektedir (21). Adeziv 

özellikler etkenin üriner sisteme ulaşıp hangi seviyede enfeksiyona yol 

açacağı açısından önemlidir (2). 

Virülans faktörleri: İlk kez sistit geçiren hastalar ile rekürren sistiti olan 

hastalardan izole edilen E. coli suşları arasında virulans özellikleri açısından 

fark saptanmamıştır. Bu durum rekürren enfeksiyon riskinde etken 

faktörlerinden çok konak faktörlerinin belirleyici olduğunu düşündürür (2). Öte 

yandan spermisid ve diyafram kullanan kadınlardan izole edilen E. coli 

suşlarının kullanmayan kadınlardan izole edilenlere oranla daha az virulan 

suşlar olduğu tespit edilmiştir (35). Özellikle ateşle seyreden üriner 

enfeksiyonlu hastalardan izole edilen E.coli suşlarında virulans genlerinin 

ekspresyonunda artış saptanır (36). Yapılan çeşitli çalışmalarda dirençli 

mikroorganizmalarda Tip 1 fimbria ekpresyonunda ve proteolitik toksinlerin 

çeşitliliğinde dirençli olmayan suşlara oranla azalma saptanmıştır (37). 

 Diğer taraftan, çeşitli çalışmalarla bakterinin hareketli olmasının 

üreterde idrar akımına karşı koyarak asendan ilerlemesini sağladığı, gram-

negatif basillerin endotoksinlerinin üreteral peristaltizmi azalttığı ve fagositik 

hücre aktivasyonuyla böbrek parankimal inflamatuvar yanıtına katkıda 

bulunduğu gösterilmiştir. K kapsüller antijeni bakteriyi fagositoza karşı 

korurken, çoğu üropatojenin ürettiği hemolizin renal tübüler epitel ve 

parankimde hasara yol açarak doku invazyonunu kolaylaştırır. Aerobaktinde 

demir bağlayan bir protein olup, virülans faktörü olarak üropatojen E.coli’lerde 

sıklıkla bulunur (21). 

Adezinler: ÜSE’ye neden olan E. coli suşlarının fekal suşlara oranla ve 

piyelonefrite neden olan E.coli suşlarının da sistite neden olan suşlara oranla 

üroepitelyal hücrelere daha iyi adere olduğu gösterilmiştir. Üropatojen 



10 
 

E.coli’nin adezinleri pili veya fimbria olarak adlandırılan filamantöz yüzey 

organelleri ve dış membranda bulunan non-filamantöz proteinlerdir (21). 

 Fimbrialar, reseptörlere bağlanmalarının mannozla inhibe olup 

olmamalarına göre mannoz-dirençli ve mannoz-duyarlı olarak sınıflandırılırlar 

(21). Tip1 fimbria, mannoza duyarlıdır ve zengin mannoz içeren sekretuar 

IgA, üriner mukus, Tamm-Horsfall proteini, mesane üroplakin proteini ve 

fibronektine yapışma özelliği gösterir (38). Sistiti olan hastalarda, piyelonefriti 

olan hastalara oranla daha sık görülür. Bakterilerin üriner kateterlere 

aderansından yine tip 1 fimbria sorumludur. Renal parankim içerisinde E.coli 

tip 1 fimbriaların opsonizasyonu sonucunda ya hızla öldürülür ya da fagosit 

içerisinde yaşamına devam ederek ve antibiyotik etkisinden korunarak 

bakteriüri relapsına neden olur (38). 

 P fimbria, mannoza dirençlidir. Üropatojen E.coli’nin neden olduğu 

piyelonefritlerde önemli bir aderans faktörüdür (38). Üropatojen E.coli 

suşlarında tip 1 fimbria ve P fimbria dışında, S, tip 1C, G, Dr fimbriaları ve M, 

X adezinleri tanımlanmıştır (36). 

 Diğer üropatojen bakterilerle, örneğin Proteus mirabilis ve Klebsiella 

spp. ile yapılan çalışmalarda ÜSE patogenezinde bakteriyel adezyonun 

önemi gösterilmiştir.  S. aureus nadiren sistite ve asendan piyelonefrite 

neden olurken, buna karşın S. saprophyticus sıklıkla alt ÜSE’ye neden 

olmaktadır. S. saprophyticus üroepitelyal hücrelere S. aureus ve S. 

epidermidis’e oranla çok daha iyi yapışmaktadır (2). 

2.1.4.2.2.Konak: 

Üretral mukoza haricinde tüm üriner sistem, bakteri kolonizasyonuna 

karşı dirençlidir. 
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Tablo 3: Konak üriner sistemindeki anti-bakteriyel savunma mekanizmaları 

(2). 

İdrar  Osmolalite, pH ve organik asitler 

İdrar akımı ve miksiyon  

Üriner sistem mukozası Bakterisidal aktivite ve sitokinler 

Bakteriyal aderans inhibitörleri Tamm-Horsfall proteini, mesane 

mukopolisakkaritleri, düşük molekül 

ağırlıklı oligosakkaritler, sekretuvar 

IgA ve laktoferrin 

İnflamatuvar yanıt Polimorfnüveli lökositler ve sitokinler 

İmmün yanıt Humoral ve hücresel bağışıklık 

Diğer  Prostat salgıları 

 

İdrar birçok bakteri için iyi bir besiyeri olarak düşünülmesine rağmen 

aslında iyi bir antibakteriyel aktiviteye sahiptir. Özellikle anaerobik bakteriler 

genellikle idrarda çoğalamazlar. Ancak özellikle diabetli hastalarda olmak 

üzere idrarda glukozun olması idrarı üropatojenler için uygun bir besiyeri 

haline getirir. Yüksek osmolalite ile üre konsantrasyonu ve düşük pH seviyesi 

bazı bakterilerin üremesini inhibe etmektedir. Bununla birlikte, gebelikte 

idrarın pH ve osmolalitesinin değişmesi bakterilerin üremesi açısından daha 

uygun hale gelmektedir. Erkeklerde de prostat salgıları bakteriyel üremeyi 

inhibe eder (21). Tamm-Horsfall proteini idrarda böbrek kaynaklı en fazla 

bulunan protein olup mannoz-duyarlı E. coli türlerine bağlanarak 

mikroorganizmaların epitelyal hücre reseptörlerine yapışmasını engeller, 

böylece üriner antibakteriyel savunma mekanizması görevini üstlenir (2). 

Düşük vajinal pH bakteri kolonizasyonundan koruyucu bir faktördür. Ancak 

üropatojen E.coli suşlarının düşük pH seviyelerine daha dirençli olduğu ve 

dolayısıyla E. coli’nin P. mirabilis ve P. aeruginosa’ya oranla vajinal sıvının 

inhibitör etkisine daha az duyarlı olduğu saptanmıştır (2). 

Üriner sistemin çeşitli anomalileri enfeksiyona doğal direnci 

bozmaktadırlar. Bunlar başında da taş, üretere dıştan bası yapan tümör ve 
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apse, erkeklerde prostat büyümesi, analjezik nefropatisi, polikistik böbrek 

hastalığı ve orak hücreli anemi böbrek tutulumu gibi idrar akımını kesintiye 

uğratan sebepler gelir (2, 21). 

2.1.5.Klinik: 

Alt ÜSE semptomları: Sık idrara çıkma, idrar kaçırma, dizüri, bazen 

suprapubik hassasiyet veya ağrıdır; ateş yoktur. Mikroskopik veya 

makroskopik hematüri görülebilir (21). 

Üst ÜSE klasik semptomları: Ateş, yan ağrısı ve beraberinde alt ÜSE 

bulgularıdır (dizüri, pollaküri ve sıkışma hissi). Erkeklerde aksi 

kanıtlanmadıkça ÜSE’nin komplike olduğu kabul edilir (2, 25). 

Yaşlılarda ki ÜSE’lerin büyük bir kısmı asemptomatiktir. Üst ÜSE 

genellikle atipik bulgularla (abdominal ağrı, mental değişiklik vb.) seyreder. 

Piyelonefriti olan yaşlı hastalarda bakteriyemi sıklığı gençlere oranla daha 

fazladır (39). 

2.1.6.Tanı: 

Anamnez: ÜSE şikayetleriyle başvuran hastalarda öncelikle dikkatli bir 

anamnez alınarak,  hastanın yaşı, daha önceden ÜSE atağı olup olmadığı, 

eğer geçirdiyse üzerinden ne kadar zaman geçtiği, daha önceki atakta 

uygulanan antibiyotik tedavileri, altta yatan  (ÜSE’ye neden olabilecek) 

hastalık varlığı gibi komplike edici faktörler sorgulanmalıdır. Kadın hastalarda 

ayrıca cinsel aktivite, menopoz, genital akıntının olup olmadığı da mutlaka 

anamnezde sorgulanmalıdır (40). 

Fizik muayene: ÜSE düşünülen bir hastada dikkatli bir fizik muayene  

(FM) mutlaka yapılmalı, komplike edici faktörler de FM sırasında dikkatlice 

incelenmelidir. Ayrıca rutin vücut sıcaklığı ölçümü, kan basıncı, nabız sayısı 

ve solunum sayısı ölçülmeli, ÜSE’ye yönelik olarak da suprapubik ve 

kostovertebral açı hassasiyeti kontrol edilmelidir (40). 

İdrar mikroskobisi: İdrar 5 dakika 2000 devir/dk’da santrifüj edildikten 

sonra incelenecek olursa 40’lık büyütmede, her sahada 5- 10’dan fazla 

lökosit görülmesi piyüriye karşılık gelir. Ancak piyüri nonspesifik bir bulgudur 



13 
 

ve enfeksiyon olmadan da piyüri olabilir (25). Piyüriyi saptamak amacıyla 

kullanılan hızlı bir tarama yöntemi de lökosit esteraz testidir. Duyarlılık ve 

özgüllüğü mikroskobiden daha düşüktür (%75- 96 ve %94- 98), bu yüzden 

lökosit esterazı negatif olan semptomatik hastalarda mutlaka idrar 

mikroskobisi bakılmalı veya idrar kültürü alınmalıdır (41). İdrarda bakteriüriyi 

saptamaya yönelik bir diğer yöntem de nitrit varlığının gösterilmesidir.  

Bakterilerin normalde idrarda var olan nitratları nitritlere dönüştürebilmesi 

esasına dayanır, bunun için idrarın mesanede en az 4 saat beklemiş olması 

gereklidir. Bu nedenle test için en uygun örnek sabah alınan ilk idrardır. 

Ancak yalancı negatiflik oranının yüksekliği ve tüm üropatojenlerin nitrit  (+)’ 

liğine sebep olmaması nedeniyle güvenilir bir yöntem değildir (2, 21). 

İdrar kültürü: ÜSE tanısında altın standarttır. Mesanedeki idrar sterildir 

ancak üretra distali ve periüretral alan ise sıklıkla kontaminedir. Bu yüzden 

temiz alınmış orta akım idrar örneğinin incelenmesi gereklidir. Pozitif bir idrar 

kültürü sonucu için; üreyen bakterilerin koloni sayısının 105/ml’nin  (100.000 

kob/ml) altında olmaması gerekir. Aksi durum bulaşı gösterir. Öte yandan 

suprapubik aspirasyon ile alınan idrar örneklerinde her koloni anlamlı kabul 

edilir (2). Amerikan Enfeksiyon Hastalıkları Derneği semptomatik hastalarda 

sistit tanısı için 103 kob/ml, piyelonefrit tanısı için de 104 kob/ml sınırını 

önermektedir (42). 

İdrar kültürü sonucunun güvenilir olması için idrar örneği en kısa 

zamanda laboratuvara ulaştırılmalıdır. Aksi halde idrara bulaşmış olan 

koliform bakteriler 20 dakikada çoğalmaya başlayarak yalancı pozitifliğe 

neden olabilirler (2, 21). 

2.1.7.Tedavi: 

Tedavi öncesinde tanı koymak için idrar kültürünün yapılması maliyet 

açısından tartışmalı bir konu olduğundan bazı uzmanlar kültür yapılmasını 

önermemekte ve semptomların varlığında direkt ampirik tedaviye başlanması 

önerilmektedir (43).  

Ancak son yıllarda antibiyotiklere karşı artan direnç bu durumu da 

tartışmalı hale getirmiş ve semptomların şiddetli olmadığı durumlarda 
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antibiyotik tedavisi için kültür sonucunun beklenmesi gerektiği belirtilmiştir 

(44, 45). Direnç gelişimini önlemek için kültür öncesi ampirik tedavide, 

bölgesel direnç oranları gibi epidemiyolojik verilerin göz önünde 

bulundurularak geniş spektrumlu antibiyotiklerin başlanması önerilmektedir 

(2, 44). Antibiyotik seçimi ile ilgili olarak değişik yaklaşımlar mevcuttur. Genel 

yaklaşım, anaerob flora üzerine çok az etkisi olan ancak aerob gram negatif 

basilleri eradike eden antibiyotikler non-komplike ÜSE’de muhtemelen en 

uygun antibiyotiklerdir. Bu antibiyotikler etken E. coli suşunu eradike ederek 

reenfeksiyon olasılığını da hızla azaltmaktadır (28, 46). 

 Ampirik tedavinin doğru başlanabilmesi için hastada ilk önce komplike 

edici faktörleri göz önünde bulundurularak, bu doğrultuda ÜSE’ye neden olan 

etkenlerin ve bölgesel direnç oranlarının bilinmesi gerekmektedir. Son 

yıllarda ülkemizde yapılan çalışmalarda hastanede yatan ve ayaktan 

başvuran hastaların her ikisinde de en sık etken E. coli (%54,54- % 63,7) 

olarak saptanmıştır. E coli’den sonra en sık ilk üç etken; yatan hastalarda,  

Pseudomonas spp,. Enterobacter spp. ve Klebsiella spp. ayaktan hastalarda 

ise Klebsiella spp.,  Enterobacter spp. ve Proteus spp. olarak saptanmıştır 

(47, 48). 

Non-spesifik tedavi:  

ÜSE tedavisinde hidrasyon önemli bir basamağı oluşturur. Teorik 

olarak hidrasyon bakteri yoğunluğunun azalmasına, mesanenin hızlı 

boşalmasına ve rezidüel idrarın minumum seviyeye inmesine neden olur. 

Ancak yine de hidrasyonun antibiyotik tedavisine katkısı tartışmalıdır (2, 21). 

Üriner analjezikler: Dizüri antibiyotik tedavisine çok hızlı yanıt verir, 

ancak renal kolik olması, şiddetli yan ağrısı ve şiddetli dizüri durumunda 

analjezik önerilebilir (2, 21). 

Üriner antiseptikler: Bu grup ilaçlar vücutta fazla inaktive edilmeden 

böbreklerden çok çabuk itrah edilen ve dolayısıyla renal klerensleri düşük 

olan ilaçlardır. Bu grupta, nitrofuranlar  (nitrofurantoin, furazolidin, 

nitrofurazon), metenamin, nalidiksik asit (nalidiksik asit, oksolinik asit) yer alır 

(49). 
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Nitrofuranlar: En yaygın olarak kullanılan ajanlardır (50). Bakteri DNA 

ve RNA sentezinde görevli enzimler ile karbonhidrat metabolizmasında 

görevli enzimleri inhibe ederler (51). Nitrofurantoin en sık, non- komplike sistit 

tedavisinde kullanılır. Özellikle son yıllarda E.coli'nin trimetoprim- 

sülfametoksazole  (TMP-SMZ) karşı direnç geliştirmesi, nitrofurantoinin non- 

komplike sistit tedavisinde iyi bir alternatif olmasına yol açmıştır. 

Nitrofurantoin, E.coli ve enterokokların birçok suşuna karşı etkilidir (51, 52). 

Profilakside kullanımı da yaygındır. Gebelikte asemptomatik bakteriüri 

tedavisinde de ilk seçenek tedavilerden biridir. Tedavide nitrofuranların 3- 7 

gün süreyle günde 2 kez 100 mg dozajı yeterli olmaktadır  (51). En sık 

görülen yan etkileri, bulantı (%8) ve baş ağrısıdır (%6) (50, 51). 

Nitrofurantoinin % 90'ı renal yolla atıldığı için idrar konsantrasyonu çok 

yüksektir bu yüzden renal fonksiyonu bozuk hastalarda tercih edilmemelidir 

(49- 51). 

 Metenamin: Uygun pH düzeylerinde formaldehid ve amonyağa 

hidrolize olarak etki oluşturur. Aktif formu formaldehit olup protein 

denaturasyonu yolu ile düşük konsantrasyonlarda bakteriyostatik, yüksek 

konsantrasyonlarda ise bakterisid etki gösterir. Formaldehide karşı 

tanımlanmış direnç yoktur. Metenamin mandelat ya da metanamin hippurat 

formları bulunur ve yan etkileri de oldukça azdır. Ancak piyelonefrit 

tedavisinde önerilmez (51). 

Fosfomisin trometamin: Dünyada E. coli suşlarındaki direnç 

insidansının son derece düşük kaldığı  (ortalama %1) nadir antibiyotiklerden 

biri olma özelliğini taşır. Sitoplazmik bir enzim olan ve peptidoglikan 

sentezinin ilk basamağında görev alan pirüvil transferazı inhibe ederek 

etkisini gösterir. Oral alımı takiben hızlı bir şekilde absorbe olur ve idrarla 

değişmeden atılır. 24- 48 saat süreyle bakterisid etki gösterebilmektedir (53). 

Geçmişte ÜSE semptomları olanlarda rutin olarak 7- 10 gün süreyle 

kullanılmaktaydı ama artık günümüzde non- komplike ÜSE tedavisinde 3 gr 

tek doz olarak kullanılmaktadır (26). Tek doz tedavinin avantajları;  

maliyetinin daha düşük olması, hasta uyumunun yüksek olması, yan etkilerin 

azlığı ve muhtemelen bağırsak, üriner veya vajinal florada dirençli 

mikroorganizmaların ortaya çıkışındaki azalmadır  (53). Gebelerde 
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kullanılabilir ancak kreatinin klerensi 10 ml/dakika’nın altında olan ciddi 

böbrek yetmezliği bulunan kişilerde kullanılmaz (26, 53). Yan etki profili son 

derece düşüktür. En sık görülen yan etkileri ishal ve bulantıdır (53). 

Anti-mikrobiyal tedavi: 

Üst ÜSE: Akut piyelonefrit düşünülen hastalarda antimikrobiyal tedavi 

süresi 14 gündür. Hafif veya orta şiddette piyelonefrit de bu süre 7 güne 

düşürülebilir. Bu hastalar oral antimikrobiyal ajanlara iyi cevap verir, ancak 

GİS’e ait yan etkiler gelişirse parenteral tedaviye geçilir. Ciddi piyelonefriti 

olan hastalar ise hastaneye yatırılmalı ve direkt parenteral tedavi 

başlanmalıdır (17). Tedaviye genelde ampirik başlanır, kültür sonucunda 

gram pozitif koklar görülürse ampisilin veya amoksisilin, stafilokoklar 

görülürse sefaleksin gibi ajanlar uygun seçenektir. Gram negatif basillerde 

ise trimetoprim-sulfametoksazol ve florokinolonlar tercih edilir. Hastalarda 

piyelonefrit komplikasyonu olarak bakteriyemi gelişirse (yüksek ateş, üşüme, 

titreme, hipotansiyon eşlik eder) antibiyotik tedavisi parenteral 

uygulanmalıdır. Etken mikroorganizma toplum kökenli ise ve idrarın Gram 

boyamasında gram negatif basiller görülürse ampirik tedavide geniş 

spektrumlu antimikrobiyal ajanlar (aminoglikozid, aztreonam, piperasilin-

tazobaktam, ampisilin-sulbaktam, 3.kuşak sefalosporin veya bir parenteral 

florokinolon) tercih edilmelidir. Hastane kaynaklı ciddi gram negatif basil 

enfeksiyonu olan hastalarda ise dirençli mikroorganizmaları kapsayacak 

şekilde ajanlar (seftazidim, sefepim, piperasilin- tazobaktam, azetronam, 

imipenem, meropenem veya ertapenemin aminoglikozid veya parenteral 

florokinolon ile kombinasyonu) seçilmelidir (2, 28). 

Alt ÜSE: Akut basit sistitte 3 günlük kısa süreli tedavi en uygun 

yaklaşımdır. 3 günlük tedavi rejimi tek doz ve 7 günlük tedavi rejimlerine 

üstün bulunmuştur. Çoğu patojene etkili olan trimetoprim- sulfametoksazol ve 

florokinolonlar tercih edilmelidir. E.coli’nin trimetoprim-sulfametoksazol 

direncinin %20’lere ulaştığı bölgelerde ampirik tedavide ilk seçenek 

florokinolonlar olmalıdır. Amoksisilin ve 1. kuşak sefalosporinler basit sistitin 

ampirik tedavisinde uygun değillerdir. Amoksisilin-klavulanik asit 

kullanılacaksa minumum 7 günlük tedavi önerilmektedir (17). Diabetli, 
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semptomları 7 günden uzun süredir devam eden, yakın zamanda geçirilmiş 

ÜSE öyküsü olan, diyafram kullanan ve 65 yaş üzerindeki kadın hastalarda, 

erkeklerde ve çocuklarda 7- 10 günlük tedavi rejimi, gebelerde ise 

amoksisilin, amoksisilin- klavulanat, sefaleksin veya nitrofurantoin ile 7- 10 

günlük tedavi önerilmektedir (2). 

2.2.NOZOKOMİYAL ÜRİNER SİSTEM ENFEKSİYONLARI:  

Hastanede kazanılmış enfeksiyonların ortalama %50’sini oluşturur ve 

ÜSE gelişen hastaların tamamına yakınında üriner sisteme müdahale veya 

girişim öyküsü söz konusudur (54). Üriner sisteme yapılan girişimlerin en 

önemlisi üretral katerizasyon olup, ülkemizde de nozokomiyal üriner sistem 

enfeksiyonlarının (NÜSE) %60’ından sorumludur (55). 

2.2.1.Etiyoloji: 

Nozokomiyal ÜSE’ ye neden olan mikroorganizmalar insan doğal 

barsak florası veya hastane florası kaynaklıdır. Etkenler E. coli başta olmak 

üzere Proteus spp., Enterococcus spp., Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella 

spp., Enterobacter spp. gibi gram negatif ve gram pozitif bakterilerdir. 

Candida spp. de sık gözlenen etkenlerdendir (56). Kısa süreli üretral 

kateterizasyon (7 güne kadar uygulanan kateterizasyon) uygulanan 

hastalarda en sık etken E. coli’dir. Diğer önemli etkenler de, Pseudomonas 

aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Staphylococcus 

epidermidis, Enterococcus spp. ve Candida spp.’dir. Bu hastalarda bakteriürü 

epizodları genellikle monomikrobiyaldir. Uzun süreli üretral kateterize 

hastalarda (30 günden daha uzun süren kateterizasyon) ise bakteriürü 

neredeyse kaçınılmazdır ve genelde polimikrobiyaldir. En sık etkenler E.coli, 

Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa ve Proteus mirabilis’dir. 

Daha nadir etkenler ise Providencia stuartii ve Morganella morganii’dir (57). 

2.2.2.Epidemiyoloji: 

Hastaneye yatan hastaların ortalama %20’sine çeşitli nedenlere bağlı 

olarak kateter uygulanır. Başlıca kateter uygulama endikasyonları, anatomik 

retansiyona bağlı akut veya kronik obstrüksiyon, idrar inkontinansı olan 

yatalak hastalar, preoperatif ve postoperatif üriner drenaj, paralizi ve spinal 
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kord yaralanmaları, mesane irrigasyonu ve intravezikal tedavi uygulanmasıdır 

(58). 

Kateterizasyon uygulanan hastalarda bakteriürüyi artıran risk faktörleri 

şunlardır: Kateterizasyon süresi (kateterli hastalarda bakteriüri riski günde 

%5 artmaktadır), kateteri non- steril ortamda uygulama, drenaj torbasının 

kontaminasyonu, kateter bakımındaki hatalar, kateter tıkanması, üreteral 

stent varlığı, periüretral alan kolonizasyonu, vücudun diğer bölgelerindeki 

aktif enfeksiyon, diabetes mellitus, düşük albümin seviyesi, malnütrisyon, 

kadın cinsiyet, ileri yaş ve serum kreatininin yüksek olmasıdır (58). 

Üriner kateterizasyonun akut komplikasyonları, bakteriüri, travma ve 

non-bakteriyel üretrittir. Kronik komplikasyonları ise, taş, obstrüksiyon, 

epididimit, üretral darlık ve piyelonefrittir (58, 59) 

Tablo 4: Üriner katetere bağlı oluşan akut ve kronik komplikasyonlar (58). 

   Ağrı 

   Asemptomatik bakteriüri 

   Bakteriyemi 

   Böbrek yetmezliği 

   Epididimit 

   Epididimoorşit 

   Hematüri 

   İdrar kaçağı 

   Mesane kanseri 

   Mesane perforasyonu 

   Piyelonefrit 

   Prostatit 

   Sepsis 

   Sistit 

   Taş oluşumu 

   Üretrit 

   Vezikoüretral reflü 

 

Kateterle ilişkili ÜSE’de semptom ve bulgular: Üriner sistem 

enfeksiyonlarıyla ilişkili semptom ve bulgular; ateş (> 38°C), sıkışma hissi, sık 

idrara çıkma, dizüri, suprapubik duyarlılık ve kostovertebral açı 

hassasiyetidir. Üriner kateteri olan hastalarda sıkışma hissi, sık idrara çıkma 

ve dizüri yakınmaları oluşmayacağı için diğer semptom ve bulgular 

değerlendirilmelidir. Altmış beş yaşın üstündeki olgularda ateş olmayabilir. Bir 
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yaşın altındaki çocuklarda hipotermi (< 36°C), apne, bradikardi, letarji, kusma 

semptom ve bulguları da tanı kriterleri içinde değerlendirilmelidir (58). 

Uzun süreli antibiyotik kullananlarda, diabeti olan hastalarda, 

immünsupresif tedavi alanlarda, kadın cinsiyet, yaşlılar, intravenöz kateteri 

olanlarda, radyoterapi tedavisi alanlarda ve genitoüriner tüberkülozu olan 

hastalarda kandidüri gelişebilir (60). 

2.2.3.Tanı: 

NÜSE tanısında “Centers for Disease Control” (CDC) kriterleri: 

1- 38°C’nin üzerinde ateş, sık idrara çıkma, dizüri ve suprapubik 

hassasiyet bulgularından birinin olması ve idrar kültüründe 102-105 kob/ml 

bakteri üremesi 

2- 38°C’nin üzerinde ateş, sık idrara çıkma, dizüri ve suprapubik 

hassasiyet bulgularından ikisinin ve ilave olarak şu bulgulardan birisinin 

olması: 

a) Lökosit esteraz ve/veya nitrat testi pozitifliği 

b) Piyüri 

c) İdrarın Gram boyamasında bakteri bulunması 

d) Uygun olarak alınmış 2 idrar kültüründe 102 kob/ml’nin üzerinde 

üropatojenin üremesi 

e) Uygun antibiyotik tedavisine rağmen 105’in altında üropatojen 

üremesi (61). 

Kateterle ilişkili semptomatik ÜSE tanısı: 

Aşağıdaki koşullardan en az bir tanesi bulunmalıdır; 

Koşul 1: Üriner kateteri olan hastada başka bir nedene bağlanamayan 

38°C’nin üzerinde ateş, suprapubik duyarlılık, kostovertebral açı hassasiyeti 

veya ağrı; son 48 saat içinde üriner kateteri çıkarılmış olan hastalarda 

yukarıdakilere ek olarak sıkışma hissi, sık idrara çıkma, dizüri bulgularından 

en az biri  
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ve 

idrar kültüründe ≥ 105 koloni/mL (en fazla iki tür mikroorganizma) üreme 

olması. 

Koşul 2: Üriner kateteri olan hastada başka bir nedene bağlanamayan 

38°C’nin üzerinde ateş, suprapubikduyarlılık, kostovertebral açı hassasiyeti 

veya ağrı; son 48 saat içinde üriner kateteri çıkarılmış olan hastalarda 

yukarıdakilere ek olarak sıkışma hissi, sık idrara çıkma, dizüri bulgularından 

en az biri 

ve 

idrar incelemelerinde; lökosit esteraz ve/veya nitrit pozitifliği, piyüri, santrifüj 

edilmemiş idrarın gram yaymasında mikroorganizma görülmesi bulgularından 

en az biri 

ve 

idrar kültüründe ≥ 103 ile < 105 koloni/mL (en fazla iki tür mikroorganizma) 

üreme olması. 

 Koşul 3: Üriner kateteri olsun veya olmasın bir yaşın altındaki çocuklarda, 

başka bir nedene bağlanamayan 38°C’nin üzerinde ateş, hipotermi (<36°C), 

apne, bradikardi, dizüri, letarji, kusma bulgularından en az biri 

ve 

idrar kültüründe ≥ 105 koloni/mL (en fazla iki tür mikroorganizma) üreme 

olması. 

Koşul 4: Üriner kateteri olsun veya olmasın bir yaşın altındaki çocuklarda, 

başka bir nedene bağlanamayan 38°C’nin üzerinde ateş, hipotermi (<36°C), 

apne, bradikardi, dizüri, letarji, kusma bulgularından en az biri 

ve 

idrar incelemesinde; lökosit esteraz ve/veya nitrit pozitifliği, piyüri, santrifüj 

edilmemiş idrarın gram yaymasında mikroorganizma görülmesi bulgularından 

en az biri 

ve 

idrar kültüründe ≥ 103 ile < 105 koloni/mL (en fazla iki tür mikroorganizma) 

üreme olması (58). 
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2.2.4.Tedavi: 

1-Semptomatik NÜSE: İdrar ve kan kültürleri alındıktan sonra ortalama 7- 10 

gün süreli ampirik tedavi başlanmalıdır. Erkeklerde, yaşlı kadınlarda ve üst 

ÜSE bulguları olan hastalarda süre 14 güne uzayabilir (57). 

2-Asemptomatik bakteriürü: İmmün yetmezliği olan hastalar, gebeler ve 

görülebilir mukozal kanama beklenen ürolojik cerrahi ve protez uygulanacak 

olan hastalarda tedavi uygulanmalıdır. Ayrıca Serratia marcescens ile gelişen 

bakteriüride bakteremi ve mortalite olasılığının yüksek olması nedeniyle 

tedavi önerilmektedir (57, 58). 

3-Kandidüri: Risk faktörleri ortadan kaldırılmalı, semptomatik ve nötropenik 

hastalarda ve ürolojik girişim planlanan hastalarda antifungal tedavi 

uygulanmalıdır (60). 

2.3.GENİŞLEMİŞ SPEKTRUMLU BETA LAKTAMAZLAR (GSBL) 

Bakterilerin kendilerini antibiyotiklere karşı korumada en sık 

kullandıkları mekanizmalardan biri enzim üreterek antibiyotikleri inaktive etme 

mekanizmasıdır. β- laktam grubu antibiyotikleri hidrolize eden β- laktamaz 

üretimi bunun en tipik örneğidir (62). Özellikle 1970’li yılların sonunda birçok 

β- laktam antibiyotiğin kullanıma girmesiyle üretilen β- laktamazların sayı ve 

çeşidinde de artış olmuş ve bu artışa bağlı olarak da enzimlerin 

sınıflandırılması ihtiyacı doğmuştur (63). 

2.3.1.β-laktamazlar: 

β- laktamazların sınıflandırılmasında sıklıkla 2 yöntem kullanılır: 

1- Moleküler sınıflama (Ambler): Enzimleri kodlayan nükleotid ve aminoasit 

dizilimlerine göre yapılmıştır. 

β- laktamaz 

                                           Serin                   Metallo 

                         

                         Grup A      Grup C     Grup D        Grup B                          
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Grup A:      Penisilinaz                TEM, SHV, CTX-M, PC1, SME-1, KPC-1 

Grup B:      Metallo                      IMP-1, VIM-1, CcrA 

Grup C:      Sefalosporinaz          AmpC, CMY-2, ACT-1 

Grup D:      Oksalinaz                  OXA-1                 (64). 

 

2- Fonksiyonel sınıflama (Bush-Jakoby-Medeiros): β-laktamazları, penisilin, 

oksasilin, karbenisilin, sefaloridin, geniş spektrumlu sefalosporinler ve 

imipeneme karşı hidrolitik spektrumları ve klavulanik aside duyarlılıklarını 

esas alarak 4 grupta toplamıştır: 

Grup 1: Sefalosporinaz, klavulinat dirençli                     AmpC, CMY-2, ACT-1 

Grup 2: Tümü klavulinat duyarlı: 

 2a: Penisilinaz                                                     PC-1 

 2b: Geniş spektrumlu penisilinaz                        TEM-1, TEM-2, SHV-1 

2be: GSBL                                                 SHV-2,TEM-10,CTX-M,PER 

2br: İnhibitör dirençli                                              TEM, IRT 

2c: Karbenisilin hidrolizi                                          PSE-1 

2d: Oksasilin hidrolizi                                              OXA-1, OXA-10 

2e: Klavulinat ile inhibe olan sefalosporinaz         FEC-1 

2f: Karbapenemaz                                                   KPC-1, SME-1 

Grup 3: Metallo(imipenem hidrolizi, klavulinat dirençli)     IMP-1, VIM-1, Ccr-A 

Grup 4: Sınıflandırılmamış (64). 
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2.3.2.Genişlemiş spektrumlu beta laktamazlar (GSBL): 

Genişlemiş spektrumlu β- laktamazlar (GSBL) dünyanın birçok 

bölgesinde endişe verici bir şekilde yayılmıştır ve günümüzde 300’ün 

üzerinde varyantı kapsamaktadır (65). GSBL’ler Ambler sınıflandırmasına 

göre aktif bölgesinde serin molekülü içeren A sınıfında, Bush- Jakoby- 

Medeiros sınıflamasına göre 2be, 2e ve 2d alt grubunda yer alırlar. 

GSBL’lerin tipik özelliği β- laktamaz inhibitörleri ile inhibe olurken 

oksiminosefalosporinleri ve aztreonamı hidroliz etme yetenekleridir (66). 

 GSBL üreten Escherichia coli’ ye bağlı toplum kökenli üriner sistem 

enfeksiyonlarının (ÜSE) görülme sıklığı dünya çapında artmıştır (67). Son 

zamanlarda, CTX-M-15 oluşturan bir E. coli suşunun kıtalar arası klonunun 

ortaya çıkışı çok ilgi çekmiştir ve Türkiye’de de bu toplum kökenli üriner 

sistem izolatının ortaya çıkışı endişe yaratmıştır (68, 69). Bunların hızlı ve 

geniş çaplı yayılım kapasiteleri yanında, GSBL oluşturan suşlar β- laktam 

olmayan antimikrobiyallere karşı direnç ile giderek artan şekilde 

ilişkilendirilmektedir ve ayaktan hastalar için terapötik zorluklara neden 

olmaktadır (70). 

2.3.2.1.GSBL Tipleri: 

1- TEM Ailesi: Plazmid aracılı β- laktamazların büyük çoğunluğu, yani 

TEM-1 veya daha az sıklıkta, TEM- 2, geniş spektrumlu β- laktamazlardır, 

GSBL’lerin tersine, oksiaminosefalosporinleri veya aztreonamı hidrolize 

etmezler. GSBL’ler çoğunlukla β-laktamazlarda blaSHV, blaTEM ve blaCTX-

M genleri tarafından kodlanan mutasyonlar nedeniyle ortaya çıkar (71). 

Bununla birlikte, TEM-1 bir GSBL değildir. Bu suşların yeni GSBL’lere yol 

açabileceğinin bulguları TEM-1-içeren Klebsiella oxytoca suşunun 

salgınından sonra sunulmuştur (72). Yinede bazı TEM-1 türevleri, GSBL 

özellikleri gösterirler ve özellikle Kuzey Amerika’da yaygındır (71). GSBL’ler 

ilk olarak Avrupa’da TEM ve SHV geniş- spektrumlu β-laktamazların 

varyantları olarak tanımlanmıştır. GSBL oluşturan izolatlardaki artıştan ve 

özellikle TEM-4, TEM-24 ve TEM-52 gruplarına ait konjugatif plazmidlerin 

yayılımı sorumludur (73). TEM ve SHV GSBL enzimleri bugün dünya çapında 

dağılmıştır, belirlenen sırasıyla 160 ve 100’den fazla varyantları vardır (65) 
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Bunlar Enterobacteriaceae türleriyle, daha çok yoğun bakım hastalarından 

izole edilen K. pneumoniae ve Enterobacter spp. izolatlarıyla, ve yakın 

zamanda Pseudomonas aeruginosa ve Acinetobacter baumannii ile 

ilişkilendirilmiştir (74). Polonya, Fransa, İtalya, İspanya, Belçika ve 

Portekiz’de TEM 24’ü olan Enterobacter aerogenes’lerdeki gibi belirli 

epidemik klonların yayılımı şeklinde yeni TEM, GSBL varyantlarının ortaya 

çıkışı gösterilmiştir (75). TEM-3 ve TEM-4 de çok yaygındır ve yoğun bakım 

ünitelerinde K. pneumoniae’nın farklı klonlarıyla ilişkilidir (76). TEM- 52 de 

Avrupa’da yaygındır ve Salmonella izolatlarıyla ve daha yakın zamanda 

üriner sistem enfeksiyonlarından elde edilen E.coli izolatlarıyla ilişkilidir (77). 

 Hala Avrupa ülkelerinde, TEM-3 ve TEM- 24 en yaygın tipler olmaya 

devam etse de, hem hastanelerde hem de toplumda çeşitli TEM enzimleri 

tanımlanmaya devam etmektedir (78). 

Genel olarak baktığımızda TEM grubu β- laktamazların sıklıkla 

bulunduğu türler; E.coli, K.pneumonia, E.aerogenes, M.morganii, P.mirabilis, 

P.retgerii ve Salmonella spp.’dir (79). 

2- İnhibitör dirençli β- laktamazlar (IRT): TEM ve SHV enzimlerinden 

köken alırlar. Klavulonik asit, sulbaktam ve kombinasyonlarına dirençli, 

tazobaktam ve piperasilin/tazobaktam kombinasyonuna duyarlıdır. TEM-50 

ve TEM-68 haricinde IRT’ler 3. kuşak sefalosporinleri hidrolize etmezler. En 

sık E.coli’ de bulunmak üzere K.pneumonia, P.mirabilis, K.oxytoca ve 

C.freundii’ de bulunurlar (80). 

3- SHV ailesi: İlk GSBL olan SHV- 2, 1983’de bir Klebsiella ozaenae 

suşundan bildirilmiştir (81). Ondan sonra, aminoasit mutasyonları aracılığıyla 

ortaya çıkan GSBL varyantlarının sayısı, coğrafik değişikliklere bağlı olarak 

giderek artış göstermiştir (82). SHV- tipi GSBL’ler çoğunlukla GSBL dışı 

SHV-1’in türevleridir (83). SHV- 2’de, klasik SHV- 1’in tek bir amino asit 

değişikliği olan varyantıdır (84). 1990’ların sonuna kadar saptanan 

GSBL’lerin çoğu SHV ve TEM tipleriydi, bu enzimleri eksprese eden izolatlar 

çoğunlukla yoğun bakım ünitelerindeki nozokomiyal salgınlar ile ilişkiliyken, 

salgınlarda GSBL oluşturanların prevalansı E. coli ve K. pneumonia 

açısından daha yüksektir (79). SHV- 12 SHV ailesindeki en yaygın 
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enzimlerden birisidir. Dünya çapında toplum kökenli hastalardan elde edilen 

K. pneumoniae ve daha yakın zamanda, E. coli’ de bildirilmiştir (85). Buna 

uyan blaSHV-12 geninin olması, florokinolonlara direnç kazandıran, 

dağılımına katkıda bulunabilecek genetik unsurlar ile ilişkilendirilmiştir (82). 

SHV-12 ayrıca TEM, GES ve CTX-M tipleri gibi diğer GSBL’leri eksprese 

eden izolatlarda bulunmuştur (86). Kuzey Amerika’da SHV-5 prevalansı, (87) 

Batı Avrupa’dada SHV-12 prevalansı oldukça yüksektir (88). 

4- OXA Ailesi: 1991 yılında Ankara’da ve daha sonra Fransa’da, 

GSBL’lere benzer fenotipi taşıyan, beraberinde klavulanat ile az miktarda 

inhibe olan, oksasilinazlar bulunmuştur (89). Bunlar geniş spektrumlu OXA- 

tip β- laktamazların mutantları (çoğu OXA- 10) olarak kabul edilmiştir. Bu 

varyantlar Avrupa da dahil olmak üzere tüm dünyada bulunur ve özellikle P. 

aeruginosa olmak üzere daha az olarak da A. baumannii ve 

Enterobacteriaceae ile ilişkilidir (90). OXA ailesinin üyeleri arasında, P. 

aeruginosa ‘dan köken alan OXA-2 ve 10’nun türevlerinin GSBL olduklarını 

düşündüren aktivite gösterirler (91). Sonuç olarak OXA-10 bir GSBL değildir, 

bunun OXA-11, 14 ve 16 gibi türevleri amino asit yer değişimleri aracılığıyla 

GSBL fenotipini kazanırlar (79). 

5- CTX-M ailesi: 1989 yılında, Almanya ve Arjantin'de ve daha sonra 

Fransa ve İtalya'da neredeyse aynı anda yeni bir GSBL ailesi tanımlandı. Bu 

ailedeki enzimlerin çoğu ağırlıklı olarak seftazidimden çok sefotaksime direnç 

kazandırdığı için, CTX-M olarak adlandırıldı (92). CTX-M GSBL’ler o 

zamandan beri çok sayıdaki Enterobacteriaceae türünde saptanmıştır. Daha 

önce, 1986’da benzer fenotipi olan bir β- laktamaz (FEC-1) Japonya’da bir 

laboratuvar deney hayvanından elde edilen bir E.coli’de tespit edilmiştir (93). 

Bugün, en azından 65 CTX-M varyantı kaydedilmiştir ve amino asit 

dizilimlerine göre CTX-M-1, CTX-M-2, CTX-M-8, CTXM- 9 ve CTX-M-25 ile 

simgelenen 5 farklı grupta bir araya getirilmiştir (65). CTX- M enzimleri ve 

Kluyvera spp.’den elde edilen değişik kromozomal β-laktamazlar arasında 

yakın bir ilişki vardır. Bu kromozomal genlerin plazmidlere taşınması özel 

dizileri (IS) (ISCR1 ve ISEcp1) veya fajları gerektirir (94). 
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CTX-M ailesinde, CTX-M-9 kümesinin büyük ölçüde İspanya’da temsil 

edildiği gösterilmiştir. Özellikle, CTX-M-14 hastaneye yatmamış hastalardan 

elde edilen E. coli izolatlarında sıklıkla tespit edilir (88). CTX-M-1 ve 15 

neredeyse tüm Avrupa ülkelerinde yaygınken, CTX-M-3 temel olarak doğu 

Avrupa ülkelerinde tanımlanmıştır (95). CTX-M-15 ilk olarak 2001 yılında 

Hindistan’da elde edilen bir izolatta saptanmıştır (96). Seftazidime karşı 

hidrolitik aktiviteyi arttıran bir nokta mutasyonuyla CTX-M-3’den farklıdır (97). 

Her ne kadar CTX-M-15 ve bazı CTX-M tipleri aslında seftazidimi hidrolize 

edebilse de, CTX-M β-laktamazlar seftazidimden çok sefotaksimin selektif 

hidroliziyle karakterizedir (98). CTX-M-15 oluşturan izolatlar toplum kökenli 

izolatlarda, özellikle sağlık hizmetleriyle ilişkili hastalarda ve daha yakın 

zaman itibariyle hastane ortamlarında giderek artan şekilde tanınmaktadır 

(97). CTX-M- 15’in başarılı bir şekilde dağılması belirli klonlarla ve blaCTXM-

15 geni bulunduran belirli epidemik plazmidlerle ilişkilendirilmiştir. Bu 

epidemik plazmidler Avrupa (İspanya, Fransa, Portekiz, Avusturya, İngltere), 

Afrika (Tunus ve Orta Afrika Cumhuriyeti) ve Kuzey Amerika (Kanada)’da 

tespit edilmiştir (99). İngiltere’de CTX-M-15 eksprese eden epidemik E.coli 

klonlarının bazılarının, tedavi seçeneklerini daha fazla sınırlayan ve 

gelecekte yeni bir tehdit haline gelebilecek plazmid AmpC enzimlerini de 

eksprese edebildiğini de belirtmek gerekir (100). 

Güney Afrika ve Asya’nın aksine, CTX-M-2 kümesi kendini Avrupa’da 

düzensiz olarak gösterir, farklı bölgelerde çeşitli varyantları ortaya çıkar ve 

özellikle Rusya, İsrail’de yoğundur (101). Ayrıca, son zamanlarda Hollanda 

ve Brezilya’dan İngiltere’ye ithal edilen tavuk ve et ürünleri örneklerinden 

CTX-M-2 olan E. coli suşları izole edilmiştir.  Son zamanlarda, Japonya’da 

hastane kökenli  A. baumannii izolatları ile CTX-M-2 ilişkili bulunmuştur (102). 

CTX-M-25 kümesinden CTX-M-26 da İngiltere’de tespit edilmiştir (103). 

blaGSBL genlerinin mobilizasyonu ve yayılımında transpozonlar ve IS’ler 

önemli unsurlar olsa da, aynı zamanda plazmidler bu genlerin yayımında 

önemli rol oynarlar (5). blaCTX-M-15 yayılımının IncFII (104), blaCTX-M-

32’nin IncN ve  blaCTX-M-9’un da IncHI2 plazmidleriyle ilişkisi vardır (105). 

6- Diğer Tipler: Daha az yaygın olan, GSBL grupları ağırlıklı olarak P. 

aeruginosa ve Acinetobacter spp’de bulunan PER enzimlerini ve P. 
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aeruginosa ve Enterobacteriaceae’deki VEB ve GES’i içerir (106). Bunlar 

sıklıkla taşınabilir ve klavulanat ile inhibe olur. Hatta daha nadir tipler SFO, 

TLA, BEL, BES ve IBC enzimlerini içerirler (107). Bununla beraber, bu daha 

nadir GSBL’ler hakkındaki epidemiyolojik veriler oldukça sınırlıdır. Bazı 

sürveyans çalışmaları GSBL oluşturan mikroorganizmaların Asya- Pasifik 

bölgesinde görece yüksek prevalansı olduğunu ortaya çıkarmıştır (108). 

 

2.3.2.2.Epidemiyoloji:  

Şekil 1: GSBL (+) E.coli ve Klebsiella’ nın Avrupa’daki dağılımı (109). 
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Şekil 2: E.coli (katılımcı laboratuar sayısı, 3.kuşak sefalosporin dirençli 

invaziv izolat sayısı ve bu izolatlardaki GSBL %’si (110). 

 

Şekil 3: Klebsiella (katılımcı laboratuar sayısı, 3.kuşak sefalosporin dirençli 

invaziv izolat sayısı ve bu izolatlardaki GSBL %’si (110). 

 

2.3.2.2.1. Avrupa’da ESBL’nin Epidemiyolojisi: 
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Hepsi farklı coğrafi bölgeler, enterobakteriyel türler ve farklı 

kaynaklardan elde edilen izolatlar arasında devamlı olarak değişken bir oran 

gösteren Avrupa ve kıtalararası izlem çalışmaları, Avrupa'da GSBL üreten 

Enterobacteriaceae hakkında veri toplamıştır (Şekil 1, 2, 3). Bunlar arasında 

TEST (Tigecycline Değerlendirme ve Sürveyans Çalışması) veya SMART 

(Antimikrobiyal Direnç Eğilimlerini İzlem Çalışması) gibi bazı çalışmalar 

Avrupa dışındaki coğrafik bölgeler ile karşılaştırma yapılmasına olanak sağlar 

ki, Avrupa’da GSBL’nin Latin Amerika ve Asya/Pasifik bölgelerinden çok 

daha az, fakat Kuzey Amerika’dan daha çok sıklıkta olduğunu göstermiştir. 

Bununla birlikte, bu çalışmalar hastane ve toplum izolatları arasındaki 

potansiyel farklılıklarını ele almamışlardır (111). 

Kuzey Avrupa Ülkeleri: Danimarka, Norveç ve İsveç’deki yıllık ulusal 

sürveyanslar ve yayınlanmış çalışmalar GSBL’lerde sürekli artış eğilimi 

olduğunu göstermektedir.  Danimarka’nın ulusal referans laboratuvarlarından 

alınan izolatlarda, ağırlıklı olarak CTX-M ve SHV enzimleri saptanmıştır 

(112). Norveç'te, oksiimino-sefalosporinlere karşı duyarlılığı azalmış klinik E. 

coli izolatları ile ilgili prospektif bir çalışma GSBL pozitif E. coli arasında CTX-

M-15 (% 46) ve CTX-M-9-benzeri (% 30) enzimlerin, K. pneumoniae izolatları 

arasında SHV-5 (% 47.4) ve SHV-2 (%21.0) hakimiyetini göstermiştir. 

İsveç’de GSBL pozitif E. coli izolatının %92’si CTX-M tipi enzim eksprese 

ederken, CTX-M-1 predominant gruptur (113). 

Güney ülkeler: İspanya’da CTX-M-9, CTX-M-14, CTX-M-10 ve TEM-4 

enzimlerinin lokal prevalansının yüksek olduğu gözlenmiştir (84). Portekiz’de 

CTX-M-14, TEM-52, ve GES’in yaygın yayılımı vardır. Öte yandan, TEM-24, 

CTX-M-15, CTX-M-32 ve SHV-12 hem İspanya hem de Portekiz’de sık sık 

saptanan tiplerdir (114). İtalya’da da klinik izolatlar arasında GSBL 

üretenlerin prevalansı geçen on yıl boyunca artış göstermiştir. En yaygın 

saptanan GSBL- pozitif türler yatan hastalar arasında E. coli ve ayaktan 

hastalar arasında Proteus mirabilis’dir (115). 

Doğu ülkeleri: GSBL’lerin bu bölgede ortaya çıkışı ve yayılışı diğer 

ülkelerdekinden farklılık gösterir. Macaristan, Polanya, Romanya, Rusya ve 

Türkiye’de GSBL prevalansı %10’nun üzerindedir. Macaristan ve Rusya’da 
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en sık karşılaşılan GSBL üreten türler K. pneumoniae ‘dır. Doğu Avrupa 

ülkelerinde çoğunlukla CTX-M- 3, SHV- 2 ve SHV- 5 yaygındır (116).  

Türkiye: Türkiye’deki ilk CTX-M-15-oluşturan E. coli izolatı 2005’de 

bildirilmiştir ve hastanede yatan bir hastanın idrar örneğinden izole edilmiştir 

(117). Türkiye’de yapılan çeşitli çalışmalarda toplum kökenli ÜSE’ye yol açan 

E. coli’ler arasında GSBL üretenlerin prevalansının %21 olduğu gösterilmiştir 

(118). Türkiye’den yeni çalışmalarda, toplum kökenli ÜSE’den elde edilen 

üropatojenik E.coli izolatlarının %53’ünde CTX-M-15 saptanmıştır (70). 

2.3.2.3.İnsan dışı konaklarda ESBL’ler:  

Çeşitli Avrupa ülkelerinde GSBL üreten E.coli ve non-tifoid Salmonella 

türleri; çiftlik hayvanlarından, vahşi hayvanlardan, yemlerden ve ev 

hayvanlarından izole edilmiştir. Hayvanlardan izole edilen GSBL’ler arasında 

CTX-M (-1,-2,-3,-8,-9,-13,-14,-15,-24,-28,-32), SHV (-2,-5,-12) ve TEM (-52,-

106,-116) ailelerine ait olan farklı varyantlar vardır. Bugüne kadar en yaygın 

bulunanlar CTX-M-1, TEM-52 ve SHV-12’dir (119). 

2.3.2.4.GSBL’lerde laboratuvar tanı yöntemleri:  

GSBL üreten bazı bakterilerin MİC değerleri artmakla birlikte, dirençli 

sınıra ulaşmayabilir. GSBL araştırılmaz ise bu izolatlar geniş spektrumlu β- 

laktamlara karşı duyarlı olarak bildirilir ve bu da sonuç olarak enfeksiyonların 

tedavisinde ciddi başarısızlıklara sebebiyet verir. Bu nedenle rutin olarak 

GSBL üretimi araştırılmalıdır (8). 

2.3.2.4.1.Fenotipik Tarama Testleri: 

Tarama testlerinde bir veya daha çok antibiyotiğin duyarlılığının 

azalması GSBL üretimi nedeniyle olabilir. Bu durumda fenotipik doğrulama 

testleri yapılır. Doğrulama testleri antibiyotik ile klavulanik asit arasındaki 

sinerjinin gösterilmesi esasına dayanır (80). Fenotipik doğrulama testleri 

pozitif çıkan tüm izolatlar MİC değerleri dikkate alınmadan sefamisin, 

sefoksitin ve sefotetan dışındaki tüm sefalosporinlere ve aztreonam’a dirençli 

olarak bildirilmelidir (8). Klinik ve laboratuvar standartları enstitüsü ( CLSI); 

E.coli, K.pneumonia, K.oxytoca ve P.mirabilis’ te klinik olarak anlamlı 

izolatlarda (bakteriyemi) GSBL taraması önermiştir (118). 
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2.3.2.4.2.Fenotipik Doğrulama testleri: 

1- Çift disk sinerji testi: 

Şekil 4: Çift disk sinerji testi 

 

Ortada amoksisilin- klavulonik asit diski ve bunun 30 mm uzağına 3. kuşak 

sefalosporin diskleri yerleştirilir. 3. kuşak sefalosporinlere ait inhibisyon 

zonlarının klavulonik asit diski karşısında bozularak genişlemesi yada 

inhibisyon zonu arasındaki bakteri üreyen alanda üreme olmayan bir 

bölgenin görülmesi GSBL pozitifliğini gösterir (80). 

 2- Kombinasyon disk testi: 

Şekil 5: Kombinasyon disk testi 

 

Klavulonik asit ile kombine seftazidim ve sefotaksim şeklinde iki disk 

kullanılır. Diskler merkezden merkeze 30 mm uzaklıkta yerleştirilir. 

Kombinasyon zonunda 5mm’nin üzerinde artış olması GSBL (+) lehine 

yorumlanır (80).  
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3-E-Test: 

Şekil 6: E test 

 

Bir tarafında seftazidim diğer tarafında seftazidim-klavulonik asit içeren 

ikili şerit düzenlenir. İnkübasyondan sonra eliptik inhibisyon zonunun şeridi 

kestiği değer MİC değerini verir. Seftazidim ve seftazidim- klavulonik asit MİC 

değerleri birbiri ile oranlandığında MİC değerinde 8 katdan fazla azalma 

olması GSBL varlığını gösterir (120). 

4-Mikrodilüsyon: 

1µgr/ml 3. kuşak sefalosporin içeren buyyonda üreme olması GSBL varlığını 

gösterir. 

5-MİC sıvı dilüsyon testi:  

Sefotaksim ve seftazidim MİC değerleri, hem tek başlarına kullanılarak hem 

de klavulanik asit (4μg/mL) varlığında saptanır. Klavulanik asit varlığında MİC 

değerlerinde 8 kat azalma, GSBL pozitifliği olarak kabul edilir (120). 

GSBL üreten bazı izolatların GSBL’ye ek olarak klavulanik asit ile 

inhibe olmayan  β-laktamaz (ampC β-laktamaz veya metallo β- laktamaz) 

üretmesi bu testlerin sensitivitesini düşürür. Bu durumu aşmak için şu 

metodlar kullanılır: 

1- Sefepim kullanımı: Birçok AmpC β-laktamaz için zayıf substrattır. 

2- Kromojenik agar 
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3- Kloksasilin içeren agar 

4- EDTA eklemek: Metallo β-laktamaz’ı inaktive eder. 

5- Boronik asit içeren antibiyotik disk: AmpC β-laktamaz aktivitesini 

inhibe eder (121). 

2.3.2.4.3.Genotipik testler: 

Fenotipik testler GSBL varlığını ortaya koyarlarken, genotipik testler 

GSBL tiplerinin belirlenmesi amacı ile yapılırlar. Özellikle epidemiyolojik 

çalışmalarda kullanılırlar. 

1- İzoelektrik nokta tayini: GSBL’lerin saptandığı ilk zamanlarda GSBL 

tiplerinin az olması nedeniyle çok yararlı bir testti. Ancak tiplerin artması ve 

bu tiplerin izoelektrik noktalarının birbirlerine yakın olması nedeniyle 

etkinliğini yitirmiştir. 

2- Oligonükleotid kullanılarak yapılan PCR: β- laktamaz varlığını tayin 

etmede kullanılan kullanılan en kolay ve yaygın genotipik yöntemdir. 

Dezavantajı β-laktamazların subtipleri belirlenemez. 

3- RFLP: β-laktamazlardaki nokta mutasyonları saptar. Bu yöntemle 

de subtipler belirlenemez. 

4- SSCP: Özgül lokasyonlardaki tek baz mutasyonları saptanır. Bu 

yöntemle subtiplerde saptanabilir. 

5- Nükleotid sekans: Farklı enzim tipleri ve mutasyonlar saptanır (122). 

2.3.2.5.GSBL’nin klinik önemi:  

2.3.2.5.1.Toplum kökenli GSBL’nin klinik önemi ve risk faktörleri: 

1- Klinik önem: Toplum kökenli GSBL üreten enfeksiyonların en 

önemli nedeni CTX-M tipi GSBL üreten E coli’lerdir (123). Toplum kökenli 

GSBL (+)  E. coli bakteriyemisi ile ilgili yapılan 95 kişilik bir vaka-kontrol 

çalışmasında izolatların %87’inde CTX-M tipi  (% 61 CTX-M-14) ve 

%13’ünde de SHV tipi (% 86 SHV-2) GSBL (+) E. coli saptanmıştır (67). 

GSBL üreten bakterilerle oluşan toplum kökenli enfeksiyonlardaki bu ani 
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artışın nedeni açık değildir. Ancak gıda maddeleri ve hayvanlarda antibiyotik 

kullanımının artışının buna neden olduğu düşünülmektedir (71). 

2- Risk faktörleri: Erkek cinsiyet, diabetes mellitus, tekrarlayan ÜSE, 

üriner girişim, daha önceden antibiyotik kullanım öyküsü, sağlıklı kişilerde 

fekal taşıyıcılık (124).  

2.3.2.5.2.Hastane kökenli GSBL’nin klinik önemi ve risk faktörleri: 

1- Klinik önemi: GSBL(+) mikroorganizmaların neden olduğu hastane 

kökenli enfeksiyonların çoğunlukla nedeni K. pneumoniae’dır. Klinik olarak 

özellikle solunum yolu ve yara enfeksiyonları ile üriner sistem, kan dolaşımı 

ve intraabdominal enfeksiyonlarda görülürler (123). 

2- Risk faktörleri: Hastanede uzun süreli yatış, yoğun bakım 

ünitelerinde uzun süre kalma, ileri yaş, bakım evlerinde yaşıyor olmak, daha 

önceden antibiyotik kullanım öyküsünün olması, çoklu antibiyotik kullanımı, 

uygun tedavinin gecikmesi, dekübit ülserleri, üriner ve santral venöz kateter 

uygulaması, sağlık çalışanları, nazogastrik tüp kullanımı, mekanik 

ventilasyon ve altta yatan malinite ve kalp yetmezliği gibi ciddi bir hastalığın 

olması sayılabilir (125). 

2.3.2.5.3.Hastane enfeksiyonlarının kontrolü: 

GSBL üreten Enterobacteriaceae ile diğer nozokomial Gram (–) 

bakterilerin hastane enfeksiyonlarına yönelik kontrolü genel olarak benzerdir. 

Özellikle, GSBL üreten bakterilerin hastadan hastaya bulaşının önlenmesi 

ana amaç olmalıdır. Buna uygun olarak çevredeki kolonizasyon, sağlık 

personelinin elleri ve medikal aletler ile olan bulaşa dikkat edilmelidir. GSBL 

(+) bakterilerin özellikle ultrasonografi jeli ve termometreleri kontamine 

edebildiği gösterilmiştir (123). Çoğu GSBL geniş plazmidlerle taşınır. 

Klebsiella türlerinin diğer enterik bakterilere oranla eller ve hastane 

ortamında daha uzun süreli yaşaması hastane içinde çapraz enfeksiyonu 

kolaylaştıran faktörlerdir. Eldiven ve önlük kullanımının horizontal yayılımı 

azalttığı gösterilmiştir (71). 
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Öte yandan özellikle salmonella olmak üzere sağlık çalışanlarında 

gastrointestinal taşıyıcılığın olduğu da bildirilmiştir. GSBL üreten bakterilerle 

kolonize olan hastaların belirlenmesi, GİS örnekleri özellikle de rektal sürüntü 

kültürleri ile yapılabilir. Nozokomial GSBL ile ilişkili enfeksiyon gelişen 

hastaların önemli bir yüzdesinde daha önceden GİS kolonizasyonu olduğu 

gösterilmiştir (71). 

Efektif dekontaminasyon, bu organizmalar ile enfeksiyon gelişimini 

azaltır ve komşu hastalara horizontal yayılımı önler. Ancak nozokomial GSBL 

üreten Enterobacteriacea’de dekontaminasyon için kullanılan ajanlar olan 

neomisin, norfloksasin, nalidiksik asit ve polimiksin’e artmış direnç oranları bu 

yaklaşımı sınırlamaktadır. Bu ajanlar özelikle yüksek dirençli izolatların neden 

olduğu enfeksiyonların tedavisinde son seçenek olarak kullanılmaktadırlar 

(71). 

Enfeksiyon kontrolünde, artmış antibiyotik direnci olan Gram (-) 

bakterilerin ortaya çıkışının önlenmesi ana hedef olmalıdır. 

2.3.2.6.Tedavi: 

GSBL’leri kodlayan genleri taşıyan plazmidler aminoglikozidler, 

tetrasiklinler, sülfonamidler, kloromfenikol ve sülfometaksazol’e karşıda 

direnç genleri içermektedirler (10). Plazmidler aracılığıyla kinolonlara karşı  

direnç gelişimi giderek artmaktadır. Klebsiella’larda porin kaybı kinolonlara 

karşı direnç gelişiminden sorumlu tutulan mekanizmadır. Özellikle geniş 

spektrumlu beta laktamlar ve kinolonların yoğun bir şekilde kullanılması 

direnç gelişmesine katkıda bulunmaktadır (71). 

GSBL tedavisinde özellikle karbapenemler ve duyarlılık sözkonusu ise 

kinolonlar ve aminoglikozidler önerilmektedir. Sefepim’in ilk tedavi seçeneği 

olarak düşünülmesi MİK değerinin 2’nin altında olması durumundadır (71). 

GSBL (+) bakteri enfeksiyonlarında tedavi seçimi şu şekildedir: 

1- ÜSE: Duyarlı ise kinolonlar ve  amoksisilin- klavulonik asit 

2- Bakteriyemi: Karbapenem ve 2. seçenek olarak duyarlı ise 

kinolonlar 
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3- İntraabdominal enfeksiyon: Karbapenem ve 2. seçenek olarak 

duyarlı ise kinolonlar- metronidazol kombinasyonu 

4- Pnömoni: Karbapenem ve 2. seçenek olarak duyarlı ise kinolonlar 

5- Menenjit: Meropenem ve 2. seçenek olarak intratekal polimiksin- B 

(71). 

1- Karbapenemler (İmipenem ve meropenem): İnvitro ortamda bu 

enzimlerce inaktive olmadıklarından GSBL ilişkili enfeksiyonların tedavisinde 

iyi bir seçenektir (8). Özellikle imipenem GSBL(+) E.coli ve Klebsiella 

pneumoniae’nın neden olduğu enfeksiyonlarda oldukça etkilidir. Çok merkezli 

olarak 85 hasta ile yapılan bir çalışmada Klebsiella pneumoniae 

bakteriyemisi gelişen hastalarda erken dönemde karbapenem kullanımının 

mortaliteyi önemli oranda azalttığı gösterilmiştir (126). Türkiye’de yapılan 

çalışmalarda da karbapenemlerin Gram (-)’lere karşı en etkili antibiyotikler 

olduğunu ortaya konmuştur (127). 

2- Piperasilin-tazobaktam: GSBL’lere karşı en etkili olan β- laktamaz 

inhibitörü tazobaktamdır. Ciddi enfeksiyonlarda aminoglikozidler ile 

kombinasyonu önerilmektedir (128). 

3- Florokinolonlar: Özellikle ÜSE’de yüksek konsantrasyonlara 

ulaşabilmeleri nedeniyle yaygın olarak kullanılırlar ancak direnç gelişiminin 

giderek artması kullanımlarını kısıtlar (129). 

4- Sefepim: GSBL ile hidrolize olmazlar. Ancak GSBL üreten bazı 

enterobakterlerdeki porin kaybı ve buna bağlı olarak AmpC β-laktamaz 

ekspresyonu sonucunda direnç gelişebilir. GSBL varlığında ilk seçenek 

tedavi değildir ve özellikle ciddi enfeksiyonlarda kullanılmalıdır (129). 

5- Tigesiklin: Minosiklin derivesi olan glisilsiklin grubu antibiyotiklerin 

ilk üyesidir. Yapılan çalışmalarda özellikle GSBL (+) E. coli izolatlarına karşı 

in vitro tigesiklinin aktivitesi çok iyi bulunmuştur. Öte yandan çeşitli yapılan 

çalışmalarda GSBL(+) K. pneumoniae’da da tigesiklin aktivitesi gösterilmiştir. 

Ancak diğer GSBL(+) Enterobacteriaceae’da tigesiklinin antimikrobial 
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aktivitesi sınırlıdır. Farmakodinamik ve farmakokinetik özellikleri nedeniyle 

ÜSE’de kullanılmazlar (8).  

6-Diğer: Polimiksin, fosfomisin, nitrofurantoin ve temosilin (8). 
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III- GEREÇ VE YÖNTEM: 

3.1.Olguların seçimi ve verilerin toplanması: 

Mart 2013 ile Kasım 2014 tarihleri arasında Celal Bayar Üniversitesi 

Hafsa Sultan Hastanesi’nde yatan 18 yaş üstü ve gebe olmayan hastaların 

idrar kültüründe Escherichia coli ve Klebsiella türleri saptananlar çalışmaya 

alındı.  GSBL (+)  Esherichia coli ve Klebsiella spp üremesi olan 100 hasta 

deney grubu, GSBL (-) Esherichia coli ve Klebsiella spp  üremesi olan 

hastalar kontrol grubu olarak ayrıldı. Bu hastalarla yüzyüze görüşülerek 

gönüllü  onam formu alındı. Yaş, cinsiyet, izole edilen mikroorganizmanın 

cinsi, antibiyotik duyarlılıkları, hastaneye yatış süresi, altta yatan hastalık 

(diabetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği, karaciğer yetmezliği, malinite, 

serebrovasküler olay, hematolojik veya nörolojik bozukluk, vb.), nötropeni 

varlığı, kateterizasyon, ürolojik girişim ve/veya operasyon, immunsupresif 

tedavi (kortikosteroid kullanımı veya kemoterapi/ radyoterapi), sık ÜSE 

geçirme öyküsü, eğer varsa sayısı, komplike edici faktörler (erkek cinsiyet, 

nörojenik mesane, BPH, ürolithiazis, ürolojik malinite, hidronefroz vb.), 

hastanede yatış öyküsü, geçirilmiş tıbbi girişim ve/ veya operasyon öyküsü, 

antibiyotik kullanım öyküsü gibi veriler önceden hazırlanmış anket formuna 

kaydedildi. Anket sonuçlarına göre deney grubu ile kontrol grubunun verileri  

SPSS 15 paket programı kullanılarak değerlendirildi. 

3.2. Mikrobiyolojik çalışma  

Hastaların idrar kültürleri ve kültürlerden izole edilen 

mikroorganizmaların  tanımlanması Tıbbi Mikrobiyoloji anabilim dalı 

bakteriyoloji laboratuvarında yapıldı. Bakteriyoloji laboratuvarına gelen hasta 

idrar örnekleri %5 koyun kanlı ve Eozin Metilen Blue  (EMB) agara ekimi 

yapılarak , 35°C’de %5-10 CO2’li ortamda 18-24 saat inkübe edilmiştir. 

Kültürde üreyen mikrorganizmalar tanımlanması konvansiyonel ve otomatize 

sistemle (Phoenix-Becton Dickinson, USA) yapılmıştır.  

Suşların ampisilin, ampisilin-sulbaktam, piperasilin-tazobaktam, 

sefalotin, sefuroksim, sefotaksim, seftriakson, seftazidim, imipenem, 

meropenem, amikasin, gentamisin, siprofloksasin, trimethoprim-

sulfometaksazol ve nitrofurantoin’e duyarlılıkları CLSI kriterlerine göre disk 
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difüzyon yöntemi ile belirlenmiştir. Suşların GSBL üretimi CLSI önerileri 

doğrultusunda çift disk sinerji testi ile araştırılmıştır.  Çift  disk sinerji testinde 

amoksisilin/klavulonat diski ile etrafına disk merkezleri arasındaki uzaklık 25-

30 mm olacak şekilde seftazidim, seftriakson, aztreonam diskleri 

yerleştirilmiştir. Sefalosporin veya aztreonam diskinin etrafındaki inhibisyon 

zonunun amoksisilin/klavulonat diskine doğru genişlemesi veya arada bakteri 

üremediği bir sinerji alanının bulunması durumu GSBL varlığı olarak kabul 

edilmiştir. 

GSBL (+) Esherichia coli ve Klebsiella spp  üreme  olan plaklardan 

stok besiyerine ekim yapıldı. Örnekler buzdolabında +4°C’de saklandı. 100 

örnek toplandıktan sonra stok besiyerinden EMB agara ekim yapılarak 

örnekler çoğaltıldı. Plaklarda üreyen suşlardan PCR ile GSBL tiplendirmesi 

yapıldı.  

3.3 Moleküler çalışma (Real –Tıme PCR Yöntemi) 

3.3.1.DNA izolasyonu: 

  Plağa yayılı bakteri örneklerinden 1 koloni pipet ucu ile alınarak 200µl 

Fosfatlı tuz çözeltisi (PBS) içinde çözdürüldü. ROCHE ( High pure pcr 

template preparation kit) izolasyon kiti kullanıldı. Bu kitin içinde bulunanlar: 

Tissue lysis buffer, binding buffer, proteinase K, inhibitor removal buffer, 

washing buffer, elution buffer, high pure fitler tubes, collection tubes. 

Aşağıdaki şekilde DNA izolasyonu yapıldı. 

1. 1,5 ml lik ependorf tüplere 200 μl PBS içinde bakteri örneği alındı. 

2. Üzerlerine 200 μl Binding Buffer ve 40 μl Proteinase K eklenerek iyice 

karıştırıldı. 

3. 10 dk 72 oC’de inkübasyona bırakıldı. 

4. Daha sonra her tüpe 100 μl isopropanol eklenip, pipetle mix edildi. (DNA 

ların çökmesini sağlar) 

5. Hasta sayısı kadar collection tüp çıkartılıp, her birine filter tüp yerleştirildi. 

6. Hazırlanan bu karışım collection tüplere aktarıldı. 8000 G’ de 1 dk santrifüj 

edildi. 

7. Collection tüpler atılıp, filtreli tüpler yeni collectionlara alındı. 
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8. Her tüpe 500 μl inhibitör removal buffer eklenip (siyah kapak). 8000 G’ de 

1 dk santrifüj edildi. 

9. Collection tüpler atılıp,  filtreli tüpler yeni collectionlara alındı. 

10. Her tüpe 500 μl wash buffer (mavi kapak) eklenip 8000 G’ de 1 dk 

santrifüj edildi. 

11. Collection tüpler atılıp, filtreli tüpler yeni collectionlara alındı. 

12.  Her tüpe 500 μl wash buffer (mavi kapak) eklenip 8000 G’ de 1 dk 

santrifüj edildi. 

13. Collectionlardaki sıvı dökülüp tekrar 13000 G’de 10 saniye spin yapıldı. 

14. Collection tüpler atılıp filtreli tüpler 1,5ml lik ependorflara alındı. 

15. Her tüpe önceden ependorflara bölünerek hazırlanmış ve 72 oC’de 

bekleyen elution buffer dan 200 μl eklendi (Elution Buffer; filteredeki özel 

camsı yüzeye bağlanmış olan DNA ‘yı filtreden ayırır ve eppendorf tüpte 

toplamamızı sağlar).  

16. 8000 G’de 1 dakika santrifüj yapıldı. 

17. Filtreli tüpler atıldı ve DNA ‘lar ependorflara alındı (Bu şekilde DNA 

örnekleri -20 0C’de saklanabilir). 

İzolasyonun ardından DNA konsantrasyonları spektrofotometrik 

yöntemle ölçüldü. Elde edilen DNA örneklerinin konsantrasyonu ve saflıkları 

260 ve 280 nm dalga boylarında absorbanslarının ölçülmesiyle belirlendi. 

İzole edilen DNA’ların saflığı 260 nm ve 280 nm’deki absorbanslarının oranı 

ile kontrol edildi, ideal saflıktaki kaliteli DNA’nın A260/ A280 absorbans 

oranının 1,8- 2,0 olması beklenir. Genel olarak reaksiyon başına 30- 100 ng 

DNA’nın yeterli olacağı düşünülmektedir. 

3.3.2.Real Time PCR Çalışması: 

3.3.2.1.Primerler ve prob’lar için optimizasyon; 

Öncelikle primerlere yanında gelen kullanım klavuzlarında yazan 100 

μM için gerekli su miktarı eklenerek 100 μM’a (yani 100 pmol/ μl’ye) 

sulandırıldı. Sonra her parametre için (bla-tem, bla-shv, bla-ctx-m ve ctx-m 

tiplendirme için) aşağıda belirtilen ara stoklar oluşturularak çalışıldı. 

Problar için yine kullanım klavuzunda belirtilen 10 μM için gerekli su 

miktarı ekleyerek 10 μM’a (yani 10 pmol/ μl’ye) sulandırıldı. (Tüm 

parametreler için aynı şekilde yapıldı) 
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3.3.2.2.Bla-tem, Bla-shv ve Bla-ctx-m pozitif/negatif olan örnekleri belirlemek 

için yapılanlar; 

Primer ara stok hazırlanışı; Her parametre için kendi primer ve probları 

ayrı ayrı reaksiyon miksi hazırlandı ve çalışıldı. 

3 Parametre için kullanılan primer-problar; 

Bla-TEM için (Probe-Universal ProbeLibrary probe: #155, cat.no. 

04694414001) 

TEM-F ; TCCGCTCATGAGACAATAACC  

TEM-R ; cgtttctgggtgagcaaaa 

Bla-Shv için (Probe-Universal ProbeLibrary probe: #136, cat.no. 

04694201001) 

SHV-F; GGCATGATAGAAATGGATCTGG  

SHV-R; CGCCGCAGAGCACTACTT 

 

Bla-Ctx-m için (Probe-Universal ProbeLibrary probe: #156, cat.no. 

04694422001) 

CTX-F; TCTTCCAGAATAAGGAATCCCAT  

CTX-R; ACACTTCCTAACAACAGCGTGA 

F ve R yazan primerler kullanıldı. F ve R primerden 10 μM (100 μM’lük 

ana stoktan 10 µl alınıp üzerine 90 µl su eklenerek), ara stok oluşturuldu. 

Problar için ise yukarıda belirtildiği gibi 10 μM stok hazırlandı ve aşağıdaki 

tablodaki gibi reaksiyon hazırlanarak çalışıldı. 

 

Şekil 7: F ve R primerleri için hazırlanan reaksiyon. 

 

Tüm reaksiyonlar 15 µl miks + 5 µl DNA olarak çalışıldı. 
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Ara stoklar hazırlanırken M1*V1= M2*V2 klasik formülü kullanılmıştır. 

3.3.3.Data analiz: 

LightCycler 480 yazılımı ile data analizi absolute kantitasyon second 

derivative modunda yapılmıştır. Cp Ct, Cq değeri veren örnekler 

amplifikasyon olduğu için bu parametre için pozitif, Cp değeri vermeyen 

örnekler (her hangi bir amplifikasyon göstermeyen) ise negatif olarak kabul 

edilmiştir.  

3.3.4.Ctx- M pozitif olan örneklerde M alt tipleri belirlemek için yapılanlar 

Real Time PCR için Roche LightCycler® FastStart DNA Master SYBR 

Green I (cat no; 03003230001) Kiti ve aşağıdaki Forward ve Reverse 

primerler kullanılmıştır. 

CTX-M-A1 208–227 Forward amplification primer;      

SCVATGTGCAGYACCAGTAA 

CTX-M-A5 412–431b Reverse amplification primer;       

TGRGMAATCARYTTRTTCAT 

A1 ve A5 primerden 10 µM (100 µM’lük ana stoktan 10 µl alınıp 

üzerine 90 µl su eklenerek), ara stok oluşturuldu. Problar için ise yukarıda 

belirtildiği gibi 10 µM stok hazırlandı ve aşağıdaki tablodaki gibi reaksiyon 

hazırlanarak çalışıldı (130) 

 

Şekil 8: A1 ve A5 primerleri için hazırlanan reaksiyon 

 

 

Tüm reaksiyonlar 15µl miks + 5µl DNA olarak çalışıldı. 

3.3.4.1.Data Analizi  
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CTX- M tiplerini ayırt etmek için melting analizi yapılmıştır. Türler 

arasında bulunan farklı nükleotid dizileri farklı tiplerin farklı erime noktası 

vermesine neden olmaktadır ve buna dayanılarak melting analizi ile türler 

belirlendi. 

 

86,3- 87°C için blaCTX-M-15,  

86,9- 87,2°C için blaCTX-M-1, 

87,5°C için blaCTX-M-8,  

87,8°C için blaCTX-M-25,  

88,2°C için blaCTX-M-2, 

88,7- 90°C için blaCTX-M-9/14/16/19. 

 

Şekil 9: PCR’ da CTX- M tiplendirmesi 
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IV- BULGULAR: 

 

GSBL (+) ( Deney grubu) ile GSBL (-) ( Kontrol grubu) grup cinsiyet 

açısından karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmamıştır. Her iki grupta 

kadın sayısının erkek sayısından fazla olduğu görülmüştür. GSBL (+) 

grubunun %30’u erkek %70’i kadın, GSBL (-)  grubunun ise %23’ü erkek, 

%77’si kadındır. 

 

Tablo 5: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki cinsiyet oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Kadın 70 77  

0,262 Erkek 30 23 

Toplam 100 100 

 

GSBL (+) grubundaki en küçük yaş 25, en büyük yaş 93 olup ortalama 

yaş 65’dir. GSBL (-)  grubunda ise en küçük yaş 20 en büyük yaş 88 olup 

ortalama yaş 63’dür. Her iki grup arasında yaş ortalaması açısından anlamlı 

fark saptanamamıştır (p= 0,236) 

Yattıkları bölüm açısından bakıldığında her iki grupta da en fazla hasta 

dahiliye kliniğindendi. İki grup arasındaki anlamlı fark Üroloji ve Nöroloji 

bölümünde yatan hastalarda saptandı. Üroloji kliniğinde GSBL (+) grubunda 

13 GSBL (-) grubunda 1, Nöroloji kliniğinde ise GSBL (+)  grubunda 7 GSBL 

(-)  grubunda ise 14’dü. 

Hastaneye yatış nedenleri karşılaştırıldığında GSBL (+) grubunda ilk 

iki sırada böbrek yetmezliği ve üriner sistem hastalıkları bulunurken, GSBL (-) 

grubunda da ilk sırada böbrek yetmezliği varken, ikinci sırayı nörolojik 

hastalıklar almıştır. 

Yoğun bakıma yatış açısından iki grup arasında anlamlı fark 

saptanamamıştır. 
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Tablo 6: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki yoğun bakım yatış oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Yoğun 
bakım 
yatış 

Evet 32 40  

         0,239 Hayır 68 60 

Toplam 100 100 

 

4.1.Altta yatan hastalıklar: 

Altta yatan hastalıklar iki grup arasında anlamlı fark göstermemiştir. 

Tablo 7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 7: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki altta yatan hastalıkların 

oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) p değeri 

 Evet Hayır Evet Hayır  

Karaciğer hastalığı 3 97 4 96 0,7 

Böbrek yetmezliği 25 75 16 84 0,115 

Hematolojik malinite 4 96 11 89 0,06 

Solid tümör 28 72 20 80 0,185 

Kalp hastalığı 50 50 48 52 0,777 

Diabetes mellitus 32 68 26 74 0.35 

Kronik akciğer hastalığı 14 86 6 94 0,059 

Vasküler hastalık 0 100 1 99 1 

Vaskülit 7 93 3 97 0,194 

Nörolojik bozukluk 13 87 14 86 0,836 

 

4.2.Risk Faktörleri: 

Hastalar risk faktörleri açısından değerlendirildiğinde;  

Nefrostomi varlığı GSBL (+) grubunda 9 hastada, GSBL (-)  grubunda 

bir hastada saptandı. İki grubun karşılaştırılmasında nefrostomi GSBL (+)’liği 

riski açısından anlamlı kabul edildi ( p=  0,009) 
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Tablo 8: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki nefrostomi oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Nefrostomi 

 

Evet 9 1  

0,009 Hayır 91 99 

Toplam 100 100 

  

Sık tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonu (İYE) öyküsü anlamlı bir şekilde 

GSBL (+) grubunda fazla bulundu. GSBL (+)  grubunda sık tekrarlayan İYE 

öyküsü 25 kişide saptanırken, GSBL (-) B grubunda 8 kişide saptandı. 

 

Tablo 9: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki tekrarlayan İYE öyküsü 

oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Tekrarlayan 
İYE öyküsü 

 

Evet 25 8  

0,001 Hayır 75 92 

Toplam 100 100 

 

          Risk faktörü olarak üriner operasyon öyküsü karşılaştırıldığında GSBL 

(+) grubunda 20 kişi, GSBL (-) grubunda 10 kişide operasyon öyküsü 

saptanmış olup, fark anlamlı kabul edilmiştir ( p= 0,048). Üriner operasyon 

tarihlerine bakıldığında GSBL (+) grubundaki operasyonların anlamlı olarak 

özellikle son 3 ay içinde olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 10: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki üriner operasyon öyküsü 
oranı 
 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Üriner 
operasyon 
 

Evet 20 10  

0,048 Hayır 80 90 

Toplam 100 100 
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            Üriner sistem anomalisi açısından GSBL (+) grubu ile GSBL (-) grubu 

arasında anlamlı fark bulunmuştur( p= 0,001). GSBL (+)  grubunda anomali 

sayısı 25 bulunurken, GSBL (-) B grubunda anomali sayısı 8’dir. 

 

Tablo 11: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki anomali oranı  

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Anomali  

 

Evet 25 8  

0,001 Hayır 75 92 

Toplam 100 100 

 

            Her iki grupta en sık saptanan üriner anomali nörojenik mesaneydi. 

GSBL (+) grupta diğer sık saptanan anomaliler üretral darlık ve 

hidronefrozdur.  

            Üriner sistemde yabancı cisim (Double J kateter) bulunması 

açısından bakıldığında GSBL (+) olanlarda Double J kateter olan hasta 

sayısı sekizken GSBL (-) olanlarda saptanmamıştır. GSBL pozitifliği 

açısından anlamlı fark saptanmıştır ( p= 0,014). 

 

Tablo 12: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki üriner sistemde yabancı 

cisim oranı 

 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

Üriner sistemde 
yabancı cisim 

 

Evet 8 0  

0,014 

 
Hayır 92 100 

Toplam 100 100 

 

  

            Son 6 ay içinde antibiyotik kullanımı karşılaştırıldığında; GSBL (+)  

grupta 45 kişi, GSBL (-) grupta 24 kişinin antibiyotik kullandığı saptandı. İki 

grup arasındaki fark anlamlıdır ( p= 0,009) 
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Tablo 13: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki son 6 ayda antibiyotik 

kullanımı oranı 

 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

Son 6 ayda 
antibiyotik 
kullanımı 

 

Evet 45 24  

0,009 
Hayır 55 76 

Toplam 100 100 

 

            Kullanılan antibiyotiklere bakıldığında GSBL (+) grupta en fazla 

kinolon grubu antibiyotikler ve 3. kuşak sefalosporin kullanımı gözlenirken, 

GSBL (-) grupta kinolon ve karbapenem grubu antibiyotiklerin kullanıldığı 

saptandı. 

  

 

Tablo 14: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki son 6 ay içinde kullanılan 

antibiyotik oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) 

 

Antibiyotik 

2.kuşak 

sefalosporin 

1 0 

3.kuşak 

sefalosporin 

16 1 

Kinolon 16 6 

Karbapenem 6 8 

Aminopenisilin 4 4 

Antipseudomonal 

penisilin 

2 4 

Makrolid 0 1 

Toplam 45 24 
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Son 6 ay içinde İYE geçirme açısından iki grup arasındaki fark 

anlamlıdır. GSBL (+)  grupta 29 hasta, GSBL (-)  grupta 12 hastanın son 6 

ayda İYE geçirdiği saptanmıştır. 

 

Tablo 15: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki son 6 ayda İYE öyküsü 

oranı 

 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

İYE öyküsü 
 

Evet 29 12  

0,003 Hayır 71 88 

Toplam 100 100 

 

Son 6 ay içinde hastaneye yatış açısından bakıldığında her iki grupta  

hastaların yaklaşık yarısında hastaneye yatış olduğu görülmekle birlikte 

gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır ( p= 0,12).  

 

 

 

Tablo 16: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki son 6 ayda hastaneye 

yatış oranı 

 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Hastaneye 
yatış 

 

Evet 56 45  

0,12 
Hayır 44 55 

Toplam 100 100 
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Tablo 17: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki çeşitli risk faktörlerinin 

oranı 

 

 GSBL (+) GSBL (-) p değeri 

 Evet Hayır Evet Hayır  

Üriner sistem dışı operasyon 
öyküsü 

35 65 32 68 0,653 

Cerrahi dışı girişim 21 79 11 89 0,054 

Uzun süre yatış 10 90 11 89 0,818 

DM 32 68 27 73 0,35 

KBY 24 76 14 86 0,071 

Hemodiyaliz 12 88 7 93 0,228 

Steroid kullanım 13 87 11 89 0,663 

İmmünosupresif tedavi 6 94 6 94 1 

Malinite 32 68 32 68 1 

Radyoterapi 5 95 4 96 0, 73 

Kemoterapi 14 86 17 83 0,558 

Mekanik ventilatör 7 93 8 92 0,788 

İnkontinans  12 88 13 87 0,831 

Üriner kateter 54 46 50 50 0,571 

Ürolitiazis  10 90 7 93 0,447 

 

Üriner sistem dışı operasyon öyküsü, cerrahi dışı girişim, uzun süre 

yatış, DM, KBY, hemodiyaliz, steroid kullanımı, immünosupresif tedavi, 

malinite, radyoterapi, kemoterapi, mekanik ventilatör, inkontinanas üriner 

kateter ve ürolitiazis açısından iki grup arasında anlamlı fark görülmemiştir. 

Cerrahi dışı girişim açısından her iki grupta da en sık yapılan cerrahi 

dışı girişimler; kateter takılması, koroner anjiografi, nefrostomi takılması, 

ERCP’dir. 

Nötropeni açısından iki grup arasındaki fark anlamlıdır (p= 0,05). 

GSBL (+)  grupta 2 hastanın nötropeni süreleri 2 ve 5 gündür. GSBL (-)  

gruptaki hastaların nötropeni süresi 2 ile 19 gün arasında değişmektedir. 
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Tablo 18: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki nötropeni oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

Nötropeni  

Evet 2 8   

0,05 
Hayır 98 92 

Toplam 100 100 

 

Başka bir odakta enfeksiyon varlığı açısından hastalar değerlendirildi. 

Gruplar arası fark anlamlı bulunmadı. Her iki grupta da en fazla akciğer 

enfeksiyonu olduğu görüldü. 

 

Tablo 19: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki başka odakta enfeksiyon 

varlığı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

Başka 
odakta 
enfeksiyon 

Evet 20 21  

0,861 
Hayır 80 79 

Toplam 100 100 

 

 

 

 

Tablo 20: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki sık görülen enfeksiyonlar  

 GSBL (+) GSBL (-) 

SSS enfeksiyonu 0 2 

Baş boyun 
enfeksiyonu 

0 1 

AC enfeksiyonu 13 11 

GİS enfeksiyon 4 2 

Yumuşak doku 
enfeksiyonu 

0 5 

Ortopedik cerrahi 2 0 

Üriner enfeksiyon 
( İYE  dışında)  

1 0 
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4.3.Enfeksiyon belirti ve bulguları: 

Tablo 21: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplardaki enfeksiyon belirti ve bulguları 

 GSBL (+) GSBL (-) p 

değeri 

 Evet Hayır Evet Hayır  

Dizüri  36 64 29 71 0,291 

Pollaküri  31 69 25 75 0,345 

Suprapubik ağrı 32 68 25 75 0,273 

Hematüri  18 82 11 89 0,16 

Bulantı- kusma 13 87 13 87 1 

Ateş yüksekliği 46 54 45 55 0,887 

Üşüme- titreme 33 67 28 72 0,443 

Hipotermi  1 99 0 100 1 

Taşikardi  24 76 28 72 0,519 

Takipne  4 96 5 95 0,733 

Suprapubik hassasiyet 40 60 43 57 0,667 

KVAH 26 74 16 84 0,083 

 

Hastalar ÜSE belirti ve bulguları açısından değerlendirilip 

karşılaştırıldı. Dizüri, pollaküri, suprapubik ağrı, hematüri ve bulantı- kusma, 

ateş yüksekliği, üşüme- titreme, hipotermi, taşikardi, takipne, suprapubik 

hassasiyet ve kosta vertebral açı hassasiyeti (KVAH) semptom ve bulguları 

açısından her iki grup karşılaştırıldığında anlamlı fark saptanmadı. 

Renal bölgede ağrı açısından hastalar değerlendirildiğinde GSBL (+) 

ve GSBL (-)  grubu arasında anlamlı düzeyde fark saptanmıştır. 

 

Tablo 22: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki renal ağrı oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

Renal 

ağrı 

Evet 30 15  

0,011 
Hayır 70 85 

Toplam 100 100  
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4.4.Enfeksiyon türü: 

Enfeksiyonlar toplum kökenli ve hastanede kazanılmış olarak iki ana 

grupta toplandı. Hastanede kazanılmış olanlar ise yoğun bakımda kazanılmış 

olup olmamasına göre ikiye ayrıldı. 

GSBL (+) grupta 55 hastadaki enfeksiyon toplum kökenli, 45 hastada 

ki ise hastanede kazanılmış enfeksiyon olarak saptandı. 45 hastanın 11’i 

yoğun bakım enfeksiyonuydu. GSBL (-) hastaların 48’i toplum kökenli 52’side 

hastane kökenliydi. Hastane kökenlilerden de 11 tanesi yoğun bakımda 

kazanılmış enfeksiyondu. İki grup karşılaştırıldığında enfeksiyon türü 

açısından anlamlı fark görülmedi (p= 0,569) 

 

Tablo 23: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki enfeksiyon kökenleri 

oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Toplum kökenli 55 48  

0,569 Hastanede kazanılmış 34 41 

Yoğun bakımda kazanılmış 11 11 

Toplam  100 100 

 

4.5. İdrar kültüründe üreyen mikroorganizma ve antibiyotik duyarlılığı: 

İdrar kültüründe GSBL (+) grupta %92 oranında E.coli, %8 oranında 

Klebsiella spp., GSBL (-) grupta ise %88 oranında E.coli, %12 oranında da 

Klebsiella spp üremesi olmuştur. İki grup arasında kültürde üreyen etken 

mikroorganizmalar açısından anlamlı fark bulunmamıştır (p= 0,346) 

 

Tablo 24: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplarda  üreyen mikroorganizmalar 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

Üreyen 
mikroorganizma 

E.coli 92 88  

0,346 
Klebsiella 

spp 
8 12 

Toplam 100 100 
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4.6.Uygulanan tedavi: 

GSBL (+)  grupta 71 hastaya, GSBL (-) grupta 69 hastaya ampirik 

olarak tedavi başlanmıştır. Her iki grupta da ampirik tedavi başlama oranı 

daha yüksek saptanmış olup iki grup arasında anlamlı fark bulunmamıştır (p= 

0,758) 

Tablo 25: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplardaki uygulanan tedavi 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 Ampirik  71 69  

0,758 

 
 Kültür 

sonucuyla 
29 31 

         Toplam  100 100 

 

Başlanan antibiyotiğin uygunluğu açısından değerlendirildiğinde GSBL 

(+) grupta 58 kişiye uygun antibiyotik, 42 kişiye uygun olmayan antibiyotik 

başlandığı saptandı. GSBL (-) grupta ise uygun antibiyotik 96 kişiye 

başlanmış, sadece 4 kişiye uygun olmayan antibiyotiğin verildiği görülmüş. İki 

grup arasında uygun antibiyotiğin başlanması açısından anlamlı fark olduğu 

saptanmıştır (p< 0,05) 

 

Tablo 26: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplarda başlanan antibiyotik uygunluğu 

oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Antibiyotik 
uygunluğu (+) 

58 96  

< 0,05 
Antibiyotik 

uygunluğu (-) 
42 4 

Toplam 100 100  

 

Ampirik olarak başlanan antibiyotiklerin uygunluğuna bakıldığında 

GSBL (+)  grubunda 71 hastaya tedavi ampirik başlanmış, bu hastalardan 

sadece 28’ine verilen tedavi uygunmuş. GSBL (-) grubunda ise ampirik tedavi 

başlanan 69 hastanın 65’ine uygun tedavi başlanmış. İki grup 

karşılaştırıldığında fark anlamlı görüldü.  
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4.7.Laboratuar değerleri: 

Hastaların idrar kültüründe üremenin olduğu günkü laboratuar verileri 

değerlendirmeye alındı. 

 

Tablo 27: GSBL (+) ve GSBL (-) grupların laboratuar değerleri 

 GSBL (+)  GSBL (-) p değeri 

 Düşük Normal Yüksek Düşük Normal Yüksek   

Lökosit  4 59 37 14 47 39 0,031 

Nötrofil  6 51 43 13 47 40 0,24 

Trombosit  17 81 2 21 74 5 0,364 

ALT ------- 87 10 ------- 89 11 0,59 

AST ------- 77 20 ------- 86 14 0,268 

Hemoglobin  58 42 ------- 54 46 ------- 0,569 

 

Lökosit değerleri düşük, nomal, yüksek olarak gruplandırıldı. GSBL (+)  

grubunda 4 hastanın düşük, 59 hastanın normal, 37 hastanın yüksek 

bulundu. GSBL (-)  grubunda ise 14 hastanın düşük, 47 hastanın normal, 39 

hastanın yüksek saptandı. Gruplar arasında karşılaştırma yapıldığında, 

GSBL (+) grubunda en düşük lökosit değeri 1.300, en yüksek  lökosit değeri 

67.300 olup ortalama lökosit 11.600 olarak saptanmıştır. GSBL (-)  grubunda 

en düşük 300, en yüksek 138.000, ortalama lökosit değeri 11.260 olduğu 

bulunmuştur. Lökopeni açısından iki grup arasındaki fark istatiksel olarak 

anlamlıdır. 

Hastaların nötrofil değerleri karşılaştırıldığında GSBL (+)  grubunda 6 

hastada düşük, 51 hastada normal, 43 hastada yüksek saptanırken, GSBL (-) 

grubunda 13 hastada düşük, 47 hastada normal, 40 hastada yüksek 

bulunmuştur. Gruplar arasındaki fark anlamlı değildir. 

Hastaların trombosit değerleri düşük, normal ve yüksek olarak 

sınıflandırıldı. GSBL (+)  grubundaki hastaların trombosit değerleri 17’sinin 

düşük, 81’i normal, 2’si yüksek bulundu. Ortalama trombosit sayısı 238.000 

saptandı. GSBL (-)  grubunda ise 21 hastanınki düşük, 74 normal, 5 yüksek 

olarak bulundu. B grubunun trombosit değeri ortalaması 244.000 olarak 

ölçüldü. İki grup arasında trombosit değerleri açısından anlamlı fark yoktu.  
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Karaciğer fonksiyon testleri (ALT ve AST) açısından gruplar 

karşılaştırıldığında gruplar arasında anlamlı fark görülmedi.  

Hastaların hemoglobin (Hb) değerleri açısından gruplar karşılaştırıldı. 

GSBL (+)  grupta 58 hastanın Hb değeri düşük, 42 hastanın normal bulundu. 

En düşük Hb değeri 5,8, en yüksek Hb değeri 15,4 bulundu. Ortalama Hb 

değeri 10,7,  GSBL (-)  grupta ise 54 hastada düşük, 46 hastada normal 

bulundu. GSBL (-) grupta en düşük Hb değeri 7,2, en yüksek Hb değeri 15,5 

bulundu. Ortalama Hb değeri 11,1 saptandı. İki grup karşılaştırıldığında 

anlamlı fark bulunmadı. 

Eritrosit sedimentasyon hızları açısından gruplar karşılaştırıldı. GSBL 

(+)  grupta 11, GSBL (-)  grupta 18 hastanın sedimentasyon değerine 

bakılmadığı görüldü. GSBL (+)  grupta sedimentasyon değeri olan 89 

hastanın 72’sinde yüksek, 17’sinde normal olduğu görüldü. GSBL (-)  grupta 

ise sedimentasyon değeri bakılan 82 hastanın 57’si yüksek, 25’i normal 

saptandı. İki grup arasında sedimantasyon hızı değerleri açısından anlamlı 

fark görülmedi. GSBL (+)  grupta en düşük sedimentasyon değeri 3, en 

yüksek 139 olup ortalama 61 bulundu. GSBL (-)  grupta ise en düşük 1, en 

yüksek 125 saptandı ve ortalama değer  51’di. 

 

Tablo 28: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki sedimantasyon oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

Sedimantasyon 

değeri 

Normal 17 (%19,1) 25 (%30,5)  

0,84 
Yüksek    72 ( %80,9) 57 ( %69,5) 

Toplam 89 82 

 

En önemli enfeksiyon göstergelerinden biri olan C reaktif protein 

(CRP) açısından gruplar karşılaştırıldı. GSBL (+) grubunda 86, GSBL (-)  

grubunda 81 hastanın CRP değerine bakıldığı görüldü. CRP değerleri 

açısından gruplar arasında anlamlı fark görülmedi (p= 0,222). GSBL (+)  

grubunda 11 hastada normal, 75 hastada yüksek ölçüldü. GSBL (-)  

grubunda ise hastaların 16’sında normal 65’inde yüksek olduğu görüldü. Her 

iki grupta da en düşük CRP değeri 3,19, en yüksek 221 olduğu görüldü. 
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Ortalama değeri GSBL (+) grubunda 62, GSBL (-) grubunda 55 olarak 

ölçüldü. 

 

Tablo 29: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki CRP oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

CRP 

değeri 

Normal  11 16  

0, 222 
Yüksek  75 65 

Toplam 86 81 

 

Hastaların kreatin değerleri açısından gruplar karşılaştırıldı. GSBL (+) 

grubunda 56 hastada kreatin değeri yüksek saptanırken, GSBL (-)  grubunda 

38 hastada yüksek olduğu görüldü. İki grup arasında farkın anlamlı olduğu 

bulundu ( p= 0,011)  

 

 

 

 

Tablo 30: GSBL (+) ve GSBL (-) gruplar arasındaki kreatin oranı 

 GSBL (+) GSBL (-) P değeri 

 

Kreatin  

Normal  44 62  

0,011 
Yüksek 56 38 

Toplam 100 100 

 

Hastalarda görüntüleme yöntemi ile böbrek ve genitoüriner sitemde 

anormallik olup olmadığı açısından değerlendirildi. GSBL (+) grubunda 32 

hastada görüntülemede anomaliye rastlanırken, GSBL (-)  grubunda 19 

hastada rastlandı. Gruplar arasında anlamlı fark olduğu görüldü ( p= 0,035).  

Her iki grupta da görüntüleme yöntemleri ile en sık görülen anomaliler 

hidronefroz, kist ve taş oldu.  
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İdrar kültüründe üreme dışında ek olarak başka bir kültürde de üreme 

olması açısından hastalar değerlendirildi. GSBL (+)  grubunda 16 hastada, 

GSBL (-) grubunda 7 hastada ek bir kültürde üreme olduğu görüldü. GSBL 

(+) grubundaki 16 hastanın 10 tanesinde kan kültüründe, 3 tanesinde ETA 

(endotrakeal aspirat) kültüründe, 1 apse materyali, 1 yara kültüründe üreme 

olduğu görüldü. GSBL (-) grubundaki hastaların ek kültürleri 4 kan kültürü, 2 

ETA, 1 balgam kültürü olarak saptandı. Ek bir kültürde üreme olması 

açısından iki grup arasında anlamlı fark görüldü ( p= 0,046) 

Gruplar hastaların mortalite açısından karşılaştırıldı. İki grup arasında 

anlamlı fark görülmedi ( p= 0,254). GSBL (+)  grubunda 85 kişi taburcu 

olurken GSBL (-)  grubunda 77 kişi taburcu olmuştu. 

Grupların antibiyotik duyarlılıkları Tablo 31’de toplu olarak verilmiştir. 

 

Tablo 31: GSBL (+) ve GSBL (-) üremelerin antibiyotik duyarlılık sonuçları 

 

 GSBL (+) GSBL(-) 

 Duyarlı Dirençli Duyarlı Dirençli 

Ampisilin  0 (%0) 89 (% 100) 34 (%41,5) 48 (%58,5) 

Ampisilin-
sulbaktam 

26 (% 

31,3) 

57 (%68,7) 72 (%86,7) 11(%13,3) 

Pip-tazo 9 (%60) 6 (%40) 12 (%92,3) 1 (%7,7) 

Sefalotin 1(%1,1) 89(%98,9) 62(%81,6) 13(%17,1) 

Sefuroksim  2(%2,2) 91(%97,8) 82(%93,2) 6(%6,8) 

Sefotaksim  0(%0) 51(%100) 44(%95,7) 2(%4,3) 

Seftriakson  1(%2,2) 45(%97,8) 40(%97,6) 1(%2,4) 

Seftazidim  1(%4,5) 21(%95,5) 14(%93,3) 1(%6,7) 

İmipenem  45(%100) 0(%0) 32(%100) 0(%0) 

Meropenem  83(%100) 0(%0) 68(%97,1) 2(%2,9) 

Amikacin  11(%73,3) 4(%26,7) 13(%100) 0(%0) 

Gentamisin  46(%48,9) 48(%51,1) 81(%89) 10(%11) 

Kinolon  21 (%22,5) 72(%77,5) 74(%75,5) 24(%24,5) 

TMP-SMX 24(%43,6) 31(%56,4) 49(%80,3) 12(%19,7) 

Nitrofrontain  40(%81,6) 9(%18,4) 62(%92,5) 5(%7,5) 
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GSBL (+) 100 hastanın 92 tanesi E.coli ve 8 tanesi de Klebsiella spp. 

olarak saptandı. PCR ile TEM, SHV, CTX-M ve CTX-M alt tiplendirme 

yapıldı. Buna göre GSBL (+)  E.coli’lerde yapılan 92 örnekten 21 tanesi 

sadece CTX-M, 6 tanesi sadece TEM, bir tanesi sadece SHV, 49 tanesi 

CTX-M ve TEM birlikteliği, bir CTX-M ve SHV birlikteliği, üç CTX-M + TEM+ 

SHV birlikteliği, bir TEM ve SHV birlikteliği saptandı. 10  örnekte ise CTX-M, 

SHV ve TEM’den hiçbirisi saptanmadı. CTX-M alt tiplendirme yapıldığında en 

fazla CTX-M-15 bulundur. CTX-M (+) olan 74 örneğin 54 tanesinde CTX-M-

15, 18 tanesinde CTX-M-1 ve 2 tanesinde de CTX-M-25 saptanmıştır. 

Klebsiella spp. suşlarında ise biri sadece CTX-M, üçü CTX-M ve TEM 

birlikteliği, üç tanesi CTX-M + TEM + SHV birlikteliği ve  biri ise sadece SHV 

pozitifliği göstermiştir. Klebsiella spp. suşlarında da CTX-M alt 

tiplendirmesinde en fazla CTX-M-15 saptanmıştır. CTX-M (+) olan yedi 

örneğin dördünde CTX-M-15, ikisinde CTX-M-3 ve birinde de CTX-M-1 

saptanmıştır. GSBL (+) E.coli ve Klebsiella spp. suşlarındaki PCR ile 

tiplendirme sonuçları sırasıyla Tablo 32 ve Tablo 33’de verilmiştir. 

 

Tablo 32: GSBL(+) E.coli PCR sonuçları (n= 92)  

CTX- M-1 5 (%5,4) 

CTX- M-1, TEM 12 (%13,2) 

CTX- M-1, SHV 1(%1,1) 

CTX- M-15 16 (%17,3) 

CTX- M-15, TEM 35 (%38,2) 

CTX- M-15, TEM, SHV 3 (%3,2) 

CTX- M-25, TEM 2 (%2,1) 

TEM 6 (%6,5) 

TEM, SHV 1 (%1,1) 

SHV 1 (%1,1) 

CTX, TEM, SHV (-) 10 (%10,8) 

Toplam 92 (%100) 
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Tablo 33: GSBL(+) Klebsiella spp. PCR sonuçları (n= 8) 

CTX- M-1, TEM, SHV 1 (%12,5) 

CTX- M-3 1 (%12,5) 

CTX- M-3, TEM, SHV 1 (%12,5) 

CTX- M-15, TEM 3 (%37,5) 

CTX- M-15, TEM, SHV 1 (%12,5) 

SHV 1 (%12,5) 

Toplam 8 (%100) 
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V-TARTIŞMA 

 

ÜSE, toplumdan kazanılmış enfeksiyonlar arasında üst solunum yolu 

enfeksiyonlarını takiben ikinci sırada, hastaneden kazanılmış enfeksiyonlar 

arasında ise ilk sırada yer almaktadır. Kadınlarda tüm yaş gruplarında 

erkeklerden daha sık görülür (28). ÜSE’nin kadınlarda daha sık görülme 

nedeni, üretralarının erkeklere oranla daha kısa olması ve miksiyon 

esnasında perinede bulunan kolon florasına ait bakterilerin rahatlıkla üretraya 

ulaşabilmesidir (131). ÜSE en sık 20-40 yaşları arasında cinsel aktif 

kadınlarda görülür. Yaşlılık döneminde kadınların yaklaşık %10’u erkeklerin 

ise %20’de bakteriüri saptanır. Bunun nedeni olarak erkeklerde prostat 

hipertrofisi, kadınlarda ise mesane ve uterus prolapsusu gösterilmiştir. 

Hastanede yatan hastalarda özellikle üriner kateterizasyona bağlı olarak 

gelişen bakteriüri prevalansı daha yüksektir (28). 

Toplum kökenli ve hastanede kazanılmış ÜSE’de en sık izole edilen 

bakteri Escherichia coli’dir. Ayrıca Proteus, Pseudomonas, Klebsiella, 

Enterobacter türleri, Acinetobacter, Citrobacter, Serratia, enterokok ve 

stafilokoklar da diğer etkenlerdir (2). 

Semptomu olan tüm ÜSE’li hastalarda antibiyotik tedavisi 

uygulanmalıdır. Tedavi seçerken amacımız; ÜSE’nin tipi, hastada komplike 

edici faktörlerin varlığının saptanması, tedaviye etkin ve hızlı yanıt alınması, 

tedavi edilen hastalarda nüksün önlenmesi ve antibiyotiklere karşı hızla artan 

direncin önüne geçilmesi olmalıdır (24). 

Komplike olmayan ÜSE’de ampirik tedavide en sık kullanılan 

antibiyotikler trimetoprim- sulfametoksazol (TMP- SMX) ve florokinolonlardır. 

E.coli’de TMP–SMX direncinin %20’lere ulaştığı bölgelerde kinolonlar tercih 

edilmelidir. Kinolonların üropatojenlerin büyük bir kısmına etkili olmasına 

rağmen ÜSE’ye neden olan E.coli suşlarında direnç oranlarının giderek 

arttığı bildirilmektedir. Bu nedenle tedavi verirken antibiyotiklerin ülke ve 

bölge direncinin bilinmesi önemlidir (17). 

Toplum ve hastane kökenli komplike ÜSE’de ampirik tedavide geniş 

spektrumlu antibiyotikler seçilmelidir (2). Günümüzde geniş spektrumlu 

antibiyotiklerin yaygın kullanımı nedeniyle mikroorganizmalar yeni direnç 
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mekanizmaları geliştirmektedir. Beta-laktam antibiyotiklere karşı gram negatif 

bakterilerde görülen direnç tüm dünyada ve ülkemizde hızla artmaktadır. 

Direnç gelişiminde özellikle GSBL ve Tip 1 beta- laktamaz üretimi önemli rol 

oynar. Özellikle ikinci ve üçüncü kuşak sefalosporinlerin yoğun kullanıldığı 

hastanelerde beta laktamaz üreten türler hızla yayılma eğilimindedir (132). 

1980’li yılların başında sefalosporinlerin aşırı kullanılmasıyla ortaya 

çıkan ve sıklıkla E.coli ve K. Pnemoniae’da gördüğümüz GSBL üretimi 

ülkemizde ve tüm dünyada hızla yayılmakta ve sonuçları morbidite ve 

mortalite açısından endişe verici boyutlara ulaşmaktadır (10). GSBL üreten 

suşlar önceleri hastane kaynaklı enfeksiyonlarda saptanırken zamanla 

dünyanın çeşitli bölgelerinde toplum kökenli enfeksiyon etkeni olarak da 

bildirilmeye başlanmıştır. Hastane kaynaklı enfeksiyonlarda etkenin GSBL 

üretmesi ciddi bir sorun olarak varlığını sürdürürken toplum kökenli 

enfeksiyonlarda da artan GSBL pozitifliği tedavi başarısını ciddi ölçüde 

olumsuz olarak etkilemektedir (79). Ülkemizde GSBL sentezleyen izolatlar ilk 

olarak 1992’de bildirilmiştir (133). Bu tarihten sonra ülkemizden yapılan 

birçok çalışmada GSBL üreten bakterilerin neden olduğu nozokomiyal 

enfeksiyonlar ve son zamanlarda da toplum kökenli enfeksiyonlar bildirilmeye 

başlanmıştır (134). Bu çalışmalar sıklıkla toplum kökenli ÜSE üzerine yapılan 

çalışmalardır. Ülkemizde yapılan çalışmalarda toplum kökenli ÜSE’den izole 

edilen E. coli suşlarında farklı oranlarda GSBL pozitifliği bildirilmiştir. Ertuğrul 

ve Çolak (135) E. coli’lerde GSBL sıklığını %7, Pullukçu ve arkadaşları (136) 

%17,7 olarak bildirmişler. Ülkemizde yapılan ve 15 farklı merkezin verilerini 

içeren başka bir çalışmada da toplum kökenli non- komplike ÜSE’ye neden 

olan E. coli izolatlarının %5’inde ve komplike ÜSE izolatlarının %15’inde 

GSBL pozitifliği saptanmıştır (137). Delialioğlu ve arkadaşlarının 

çalışmasında; poliklinik hastalarından alınan çeşitli klinik örneklerden izole 

edilen E. coli suşlarında %7,7, K. pneumoniae suşlarında ise %15,4 oranında 

GSBL pozitifliği saptanmıştır (138). 

Gelecekte bu kaygıları giderip planlama yapabilmek için özellikle risk 

faktörlerinin belirlenmesi amacıyla birçok değişik bölgeden birçok çalışma 

yapılmıştır. Bizde Manisa bölgesindeki risk faktörlerini ve etken 

mikroorganizmaların tiplendirmesini belirleyebilmek amacıyla bu çalışmayı 

planladık. 
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Nanci Silva ve arkadaşlarının Brezilya kaynaklı yaptıkları bir çalışmada 

GSBL üretimi ile erkek cinsiyet arasında bir korelasyon saptanmıştır (139). 

Yine başka bir çalışmada da erkek cinsiyetin GSBL üretimi için bir risk faktörü 

olduğunu göstermiştir. Bu durum erkeklerde komplike ÜSE’nin daha fazla 

görülmesine bağlanabilir (124). Çalışmamıza dahil edilen GSBL (+)100 

hastanın %70’i kadın, %30’u erkek cinsiyet; GSBL (-)100 hastanın %77’si 

kadın, %23’ü erkek cinsiyettedir. Bizim çalışmamızda iki grup arasında 

cinsiyet açısından anlamlı bir fark saptanamasa da ÜSE’nin özellikle her iki 

grupta da kadınlarda daha fazla görülmesi dikkat çekmiştir.  

Birçok çalışmada 60 yaş üzeri hastalarla GSBL üretimi arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmuştur (124). Bunun aksini iddia eden çalışmalarda 

mevcuttur. Graffunder ve arkadaşlarının yaptıkları bir çalışmada bizim 

çalışmamıza benzer olarak ortalama yaşın bir risk faktörü olmadığı 

belirtilmiştir (140). Çalışmamızda yaş aralığı açısından GSBL (+) grubunda en 

küçük yaş 25, en büyük yaş 93, ortalama yaş ise 65 olarak hesaplanmıştır. 

GSBL (-)  grubunda ise en küçük yaş 20, en büyük yaş 88, ortalama yaş ise 

63’dür. Yaş ortalaması anlamlı bir fark göstermemiştir. 

Leone ve arkadaşları yaptıkları çalışmada tek değiskenli analiz 

yöntemiyle bakteriüri gelişimi ile dahili yada cerrahi bölümde yatma arasında 

istatiksel olarak anlamlı bir ilişki saptamamışlardır (141). Çalışmamıza dahil 

edilen hastaların çoğunluğu her iki grupta da dahiliye kliniğinde yatan 

hastalar olmasına rağmen dahiliye ve cerrahi klinikler arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. Ancak GSBL üretimi açısından Üroloji ve 

Nöroloji kliniğindeki hastalarda saptanan değerler anlamlıydı. Üroloji 

kliniğinden toplam 14 hasta çalışmaya dahil edilmiş bunların 13 tanesinde 

(%92,8) GSBL üretimi saptanırken sadece bir hastada (%7,2)  GSBL üretimi 

olmamıştır. Nöroloji kliniğinden ise 21 hasta çalışmaya alınmış, bunların 

7’sinde (%33,3) GSBL üretimi olurken, 14 tanesinde (%66,6) üretim 

olmamıştır. 

Çeşitli çalışmalarda hastaneye ve yoğun bakım ünitesine (YBÜ) yatış 

tanısının enfeksiyon gelişimine etkileri değerlendirilmiş ve farklı sonuçlar 

bulunmuştur. Apostolopoulou ve arkadasları YBÜ’ye yatış tanısında travma 

varlığının enfeksiyon riskini arttırdığını göstermişlerdir (142). Ritesh ve 

arkadaşları başlangıç tanısının, hastanede kazanılmış enfeksiyon gelişimi 
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açısından risk faktörü olduğunu ortaya koymuşlardır (143). Leone ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada YBÜ’sine yatışta başlangıç tanısının 

nozokomiyal ÜSE gelişiminde risk faktörü olmadığı saptanmıştır (141). 

Çalışmamızda hastaneye yatış tanısı olarak GSBL üreten grupta ilk iki sırada 

böbrek yetmezliği ve üriner sistem hastalıkları bulunurken, GSBL üretmeyen 

grupta böbrek yetmezliği ve nörolojik hastalıklar bulunur. Öte yandan yoğun 

bakımda yatan 32 hastada (%32) GSBL üretimi saptanmışken B grubunda 

bu oran %40’dır (40 hasta) ve fark istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Altta yatan hastalıklar açısından değerlendirildiğinde genel olarak iki 

grup arasında anlamlı bir fark yoktur. Sadece hematolojik malinite saptanan 

15 hastanın dördünde (%26,6) GSBL üretimi olmuşken, 11 hastada (%73,4) 

GSBL(-)’dir ve dikkat çekicidir. GSBL (+) grubunda ilk üç sırada kalp 

hastalıkları, solid tümörler ve böbrek yetmezliği bulunurken GSBL (-)  

olanlarda kalp hastalıkları, solid tümörler ve nörolojik hastalıklar 

bulunmaktadır. Çeşitli çalışmalar altta yatan hastalık varlığının GSBL 

üretimine katkıda bulunduğunu göstermektedir (144). Lautenbach’ın ve 

Kanafani’nin çalışmalarında altta yatan hastalıklardan sadece malinite GSBL 

üretimine katkıda bulunan bir risk faktörü olarak belirlenmiştir (144, 145). Bir 

başka çalışmada ise daha öncesinde malinite bulunması GSBL üretimi için 

koruyucu olarak belirlenmiştir (146). 

Çalışmayı planlarken genel literatür bilgisi doğrultusunda risk faktörleri 

olarak belirlediğimiz etkenleri şu şekilde sıralayabiliriz; üriner kateter 

bulunması, nefrostomi varlığı, tekrarlayan ÜSE öyküsü, üriner operasyon, 

ürolityazis, üriner sitem anomalisi, üriner sistemde double J kateter gibi bir 

yabancı cisim bulunması, son 6 ay içinde antibiyotik kullanım öyküsünün,  

ÜSE öyküsünün ve hastaneye yatış öyküsünün olması, üriner sistem dışı 

operasyon öyküsü, cerrahi dışı girişim, hastanede uzun süre yatış, diabetes 

mellitus, kronik böbrek yetmezliği, hemodiyaliz, steroid ilaç kullanımı, 

immünosupresif tedavi, nötropeni, malinite varlığı, kemoterapi, radyoterapi, 

mekanik ventilatör, inkontinans ve başka bir odakta enfeksiyon varlığıdır. 

Yapılan birçok çalışmada GSBL üreten bakterilerin neden olduğu 

enfeksiyonlar için invaziv girişimler risk faktörü olarak bulunmuştur (142, 

143). Üriner kateter uygulanması ile nozokomiyal ÜSE gelişimi arasındaki 

ilişki çoğu çalışmada gösterilmiştir. Graves ve arkadaşları yaptıkları 
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çalışmada üriner kateterin nozokomiyal ÜSE gelişiminde risk faktörü 

olduğunu göstermişlerdir (147). Leone ve arkadaşları da yaptıkları çalışmada 

nozokomiyal kateter ile ilişkili üriner sistem enfeksiyonu gelişiminde 5 

bağımsız risk faktörü arasında üriner kateterizasyonun olduğunu 

göstermişlerdir (141). ÜSE gelişimine etki eden risk faktörlerinin 

değerlendirildiği pek çok çalışmada üriner kateter varlığı ile birlikte üriner 

kateterizasyon süresi de risk faktörü olarak tanımlanmıştır. Tissot ve 

arkadaşları yaptıkları çalışmada üriner kateter ile ilgili bakteriüri gelişiminde 

kateterizasyon süresinin bağımsız risk faktörü olduğunu gösterdiler (148). 

Yoğun bakım ünitelerinde kazanılmış üriner sistem enfeksiyonlarının 

epidemiyolojisini inceledikleri çalışmada Bagshaw ve arkadaşları üriner 

kateterizasyon süresinin risk faktörü olduğunu saptamışlardır (149). Demir ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada GSBL gelişimine neden olan risk faktörleri 

araştırılmış ve üriner kateterin risk oluşturduğu gösterilmiştir (150).  

Lautenbach ve arkadaşlarının (144) yaptığı çalışmada üriner kateter kulanımı 

E.coli ve K.pneumoniae suşlarında bizim çalışmamızın aksine GSBL 

yapımını arttıran bir risk faktörü olarak saptanmıştır. Bizim çalışmamızda 

GSBL (+) grupta 54 hastada (%54) GSBL (-) grupta ise 50 hastada (%50) 

üriner kateter varlığı bir risk faktörü olarak saptanmıştır ve iki grup arasındaki 

fark anlamlı değildir. Nefrostomi varlığı GSBL (+)gruptaki hastaların %9, GSBL 

(-) gruptaki hastaların ise sadece %1’de etkendir ve iki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır. Özellikle yoğun bakım ünitelerinde kullanılan bir 

diğer invaziv girişim olarak mekanik ventilatör GSBL (+)grupta 7 (%7) GSBL (-) 

grupta ise 8 (%8) hastada risk faktörü olarak saptanmıştır ama iki grup 

arasındaki fark istatiksel olarak anlamlı değildir. Hem invaziv işlem hem de 

üriner sistemde yabancı cisim olarak risk faktörü etkenlerden biri olan Double 

J kateter uygulaması GSBL (+) olanlarda 8 (%8) hastada pozitif saptanırken 

GSBL (-) grupta hiçbir hastada (%0) tespit edilememiştir ve bu durum iki grup 

arasında anlamlı bir farkın oluşmasına neden olmuştur. 

Kronik veya yineleyen üriner sistem enfeksiyonu hastalarda renal 

hasar gelişmesine ve morbidite ile mortalite artışına neden olmaktadır. Pek 

çok risk faktörü ile birlikte yineleyen ÜSE’nin GSBL üretimine neden olduğu 

saptanmıştır. İspanya’da Rodriguez-Bano ve arkadaşlarının yaptığı bir 

çalışmada GSBL üreten E.coli izolatlarıyla gelişen enfeksiyonlar irdelenmiş 
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ve yineleyen ÜSE risk faktörü olarak gösterilmiştir (70). Çalışmamıza katılan 

ve GSBL üretimi olan hastaların %25’inde (25 hasta), GSBL (-) gruptaki 

hastaların ise %8’de (8 hasta) tekrarlayan ÜSE öyküsü vardı ve iki grup 

arasındaki fark anlamlıydı. Öte yandan GSBL (+)  grupta 29 hasta (%29) 

GSBL (-) grupta ise 12 hastada (%12) son 6 ay içerisinde geçirilmiş ÜSE 

öyküsü mevcuttu ve iki grup arasındaki fark anlamlıydı. 

Yapılan pek çok çalışma nozokomiyal ÜSE gelişen hastaların büyük 

bir çoğunluğunda ikinci bir hastalık veya klinik durum varlığının GSBL 

üretimine katkı sağladığını ortaya koymuştur. Nanci Silva ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada kronik böbrek yetmezliği ve malinite GSBL gelişimi 

açısından risk faktörü olarak saptanmazken diabetes mellitus anlamlı bir risk 

faktörü olarak belirlenmiştir. Aynı çalışmada Klebsiella suşlarında GSBL 

gelişiminin nedenleri araştırıldığında malinitenin en önemli risk faktörlerinden 

biri olduğu tespit edilmiştir (139). Yapılan başka bir çalışmada da Billote ve 

arkadaşları diabetes mellitus hastalığını nozokomiyal ÜSE gelişiminde risk 

faktörü olarak saptamıştır (71). Yine Demir ve arkadaşlarının (150) yaptığı bir 

çalışmada takip edilen hastaların %20’sinde malinite saptanmış ve GSBL 

gelişimi açısından risk faktörü olduğu gösterilmiştir. Bizde çalışmamızda 

diabetes mellitus, kronik böbrek yetmezliği ve malinite varlığını risk faktörleri 

olarak araştırdık. Diabetes mellitus, GSBL (+)  hastaların %32’sinde (32 

hasta) GSBL (-)  hastaların ise %27’sinde (27 hasta) saptanmıştır, ancak iki 

grup arasındaki fark değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

tespit edilememiştir. Kronik böbrek yetmezliği ve malinite açısından da iki 

grup arasındaki fark anlamlı değildi. Kronik böbrek yetmezliği GSBL (+) 

gruptaki hastaların %24’sinde (24 hasta) GSBL (-)  grubunda ise %14 (14 

hasta) oranında pozitif saptanırken; malinite varlığı ise ilginç olarak her iki 

grupta da 32 hastada (%32) pozitif saptanmıştır. Graves ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada iyileşmemiş spinal yaralanma, altta nörolojik hastalığın 

olmasını ve inmeyi nozokomiyal ÜSE gelişiminde etkili bulmuşlardır (147). 

Nötropeni ve ürolityazis hem ÜSE’yi komplike etmeleri hem de invaziv 

girişimlere neden olmaları nedeniyle ÜSE insidansını artırmaları açısından 

önemli risk faktörlerindendir. Çalışmamızda ürolityazis açısından iki grup 

arasındaki fark anlamlı değildir ancak nötropeni iki grup arasında anlamlı 

olarak GSBL (-) olanlarda daha fazladır. Ürolityazis GSBL (+) grubundaki 
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hastalarda %10 (10 hasta) GSBL (-) grubundaki hastalarda ise %7 (7 hasta) 

oranında pozitif saptanmıştır. Öte taraftan nötropeni GSBL (+)  olanlarda 2 (% 

2) GSBL (-) grubunda ise 8 (% 8) hastada pozitif saptanmıştır. Nötropeni 

süreleri değerlendirildiğinde GSBL (+) grubundaki 2 hasta da 2 ile 5 gün GSBL 

(-) grubundaki 8 hastada ise 2 ile 19 gün arasında değişmekteydi.  

Üriner inkontinans özellikle uzun süreli üriner kateterizasyon 

endikasyonları içerisinde önemli bir etken olarak karşımıza çıkar ve 

dolayısıyla ÜSE gelişme riski de buna paralel olarak artar. Yapılan birçok 

çalışmada üriner inkontinans GSBL üretimi açısından önemli bir risk faktörü 

olarak saptanmıştır (150). Çalışmamızda bir risk faktörü olarak saptanan 

üriner inkontinans iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

oluşturmamıştır. GSBL (+) grupta 12 (%12)  GSBL (-) grubunda ise 13 hastada 

(%13) pozitif saptanmıştır. Çalışmamızda bir risk faktörü olarak belirlediğimiz 

başka bir odakta enfeksiyon varlığı iki grup arasında anlamlı bir fark 

oluşturmazken; GSBL (+) grupta %20 (20 hasta) GSBL (-)  grupta 21 hasta 

(%21), her iki grupta da en çok akciğer enfeksiyonunun olması dikkat 

çekmiştir. 

Üriner sistem anomalileri varlığının çalışmamızda önemli bir risk 

faktörü olduğu ortaya konulmuştur. GSBL (+) gruptaki 25 hasta (%25) ve 

GSBL (-) gruptaki 8 hastada (%8) üriner sitemde bir anomali olduğu 

saptanmış aradaki farkın anlamlı olduğu istatistiksel olarak ortaya konmuştur. 

Her iki grupta da en sık anomali olarak nörojenik mesane saptanmışken 

GSBL (+) olanlarda ikinci ve üçüncü sıralarda üretral darlık ve hidronefroz 

bulunmaktadır. Japonya’da bir hastanede spinal kord hasarı olan 220 hasta 

incelenmiş, nörojenik mesane olan bu hastalarda ÜSE sıklığı ve nedenleri 

araştırılmıştır. Hastaların yaklaşık %80’inde kronik ve yineleyen bakteriüri, 

erkek hastaların %22,2’ sinde, kadın hastaların ise %32.7’inde piyelonefrit 

atakları görülmüştür. Matsumoto ve arkadaşları bu hastalardaki ÜSE 

sıklığını, üriner kateterizasyona, kateterizasyonun eğitimsiz kişiler tarafından 

ve uygunsuz şekilde yapılmasına bağlamıştır (151). Bizim çalışmamızda da 

benzer şekilde nörojenik mesane disfonksiyonu olan hastalarda, üriner 

kateterizasyon ÜSE gelişim riskini ve beraberinde GSBL üretimini arttırmış 

olabilir. 
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  Lavigne ve arkadaşlarının (152) Fransa’da dört hastanede yaptıkları 

bir çalışmada CTX-M beta-laktamaz üreten E.coli izolatları incelenmiş ve 

önceden cerrahi operasyon (özellikle jinekolojik) geçiren hastalarda GSBL 

üretiminin arttığı saptanmıştır. Demir ve arkadaşlarının yaptıkları bir 

çalışmada ise son altı ay içerisinde cerrahi operasyon geçirmiş olmanın 

GSBL gelişimi açısından önemli bir risk faktörü olduğu tespit edilmiştir (150). 

Bizim çalışmamızda üriner sisteme yönelik cerrahi girişim GSBL üretimi 

açısından önemli bir risk faktörü olarak saptanırken GSBL (+) grubundaki 

operasyonların son üç ay içinde olması dikkat çekmiştir.. GSBL (+) gruptaki 

20 hasta (%20) ve GSBL (-) gruptaki 10 hasta (%10) üriner sisteme yönelik 

cerrahi operasyon öyküsü vermiştir. Öte yandan üriner sistem dışı operasyon 

öyküsü ve cerrahi dışı girişim ( anjiyografi, ERCP vb.)  her iki grupta anlamlı 

bir fark oluşturmamıştır. Üriner sistem dışı operasyon öyküsü veren 

hastaların 35 tanesi GSBL (+)  grupta ve 32 tanesi de GSBL (-) gruptaydı. 

Cerrahi dışı girişim öyküsü veren hastaların 21 tanesi GSBL (+) grubunda 

(%21) ve 11 tanesi de (%11) GSBL (-) grubundaydı. 

Son altı ay içinde antibiyotik kullanımı yönünden iki grup 

değerlendirildiğinde, GSBL (+) grupta 45 hastanın (%45) ve GSBL (-) grupta 

24 hastanın (%24) bu öyküyü verdiği tespit edilmiştir. İki grup arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır. GSBL (+)  grupta en çok kullanılan antibiyotikler 

kinolon ve üçüncü kuşak sefalosporinler olurken, GSBL (-) grupta kinolon ve 

karbapenemler olmuştur. Özellikle son bir ay içerisinde antibiyotik kullanımı 

çeşitli çalışmalarda direnç gelişimi açısından en önemli risk faktörlerinden biri 

olarak kabul edilmiştir. Lautenbach ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, 

deney grubundaki hastalarda kontol grubuna oranla ciddi bir şekilde 

antibiyotik kullanımı saptanmıştır. Özellikle sefalosporinler başta olmak 

üzere, florokinolon, aminoglikozid, trimetoprim-sülfometaksazol, vankomisin 

ve metronidazol gibi farklı gruptan antibiyotik kullanıldığı ve GSBL direnç 

gelişimi ile arasında ilişki olduğu gösterilmiştir. Lautenbach ve arkadaşlarının 

yaptığı başka bir çalışmada GSBL üreten Escherichia coli ve Klebsiella 

pneumoniae suşlarında florokinolon direnci araştırılmış ve önceden 

florokinolon kullanımının direnç gelişiminde önemli bir risk faktörü olduğu 

saptanmıştır (144). Benzer bir çalışma ülkemizde Nazik ve arkadaşları 

tarafından yapılmış ve GSBL direnci ile kinolon direnci arasındaki ilişki 
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irdelenmiştir (153). Tüm bu çalışmaların ortaya koyduğu GSBL ve kinolon 

direnç birlikteliği, hem kinolonların beta-laktamlar kadar sık kullanılması hem 

de GSBL kodlayan genleri taşıyan plazmidlerde çoklu direnç genlerinin de 

birlikte bulunarak hastadan hastaya aktarılması ile açıklanabilmektedir (144). 

İspanya’da Calbo ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada toplum 

kökenli ÜSE’de GSBL gelişimi açısından risk faktörleri araştırılmış, deney ve 

kontrol grubu karşılaştırıldığında, önceden oral sefuroksim kullanan 

hastalarda GSBL üretiminin arttığı gösterilmiştir. Taiwan’da Wen-Liang Yu ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada seftazidim kullanımı GSBL gelişiminde 

risk faktörü olarak saptanmış ve bu durum hastanede en sık kullanılan 

üçüncü kuşak sefalosporinin seftazidim olmasına bağlanmıştır (71). Bizim 

çalışmamızda da, tüm bu çalışmalara benzer şekilde hastaların en sık 

florokinolon ve sefalosporin kullandığı saptanmıştır. 

Hastanede ve özelliklede yoğun bakım ünitelerinde kalış süresinin 

uzunluğu hastaneden edinilmiş enfeksiyonlar için en önemli risk 

faktörlerindendir. Birçok yayında hastanede kalış süresinin uzunluğu risk 

faktörü olarak rapor edilmiştir (153). Yoğun bakım ünitelerinde yatan 126 

travma hastasının retrospektif olarak izlendiği bir çalışmada yoğun bakımda 

kalış süresinin nozokomiyal ÜSE gelişiminde bağımsız risk faktörü olduğu 

bildirilmiştir (141). Laupland ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada 

hastanede kalış süresini nozokomiyal ÜSE gelişiminde risk faktörü olarak 

saptamışlardır (71). Woodford ve arkadaşları tarafından yapılan bir 

çalışmada toplum kökenli ÜSE’de çoğul dirençli E.coli izolatları incelenmiş, 

GSBL üreten ve üretmeyen E.coli izolatları kıyaslandığında son üç ay 

içerisinde hastane yatış öyküsünün GSBL gelişimi açısından anlamlı bir risk 

faktörü olduğu gösterilmiştir (100). Rodriguez-Bano ve arkadaşları GSBL 

üreten toplum kökenli E.coli izolatlarını risk faktörleri açısından irdelediğinde 

son bir yıl içerisinde hastaneye yatan hastalarda GSBL üretiminin anlamlı 

olarak arttığını saptamıştır (70). Bu konuyla ilgili olarak Fransa’da Arpin ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada toplumda saptanan GSBL pozitif 

hastalar klinik ve moleküler açıdan analiz edilmiş ve hepsinde hastane yatış 

öyküsü anlamlı bulunmuştur (78). Lautenbach ve arkadaşları tarafından 

yapılan bir çalışmada son altı ay içerisinde hastane yatış öyküsü olan 

hastaların GSBL gelişimi açısından riskli olduğu gösterilmiştir (144). Bizim 
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çalışmamızda GSBL üretimi açısından risk faktörü olarak araştırdığımız son 

altı ayda hastaneye yatış ve uzun süre yatış öyküsü iki grup arasında anlamlı 

bir fark oluşturmamıştır. GSBL (+)  grupta 56 hasta (%56) ve GSBL (-) grupta 

45 hasta (%45) son altı ay içinde hastaneye yatış öyküsü; GSBL (+) grubunda 

10 hasta (%10) ve GSBL (-) grubunda 11 hastada (%11) ise uzun süre 

hastanede yatış öyküsü bulunmaktadır. 

Çalışmamıza dahil edilen hastalardan GSBL (+) gruptaki toplam 25 

böbrek yetmezlikli hastanın 12 tanesi (toplam hasta sayısının %12’si, böbrek 

yetmezliği olan hastaların %48’i) ve GSBL (-) grupta ise 16 hastanın 7 tanesi 

(toplam hasta sayısının %7’si, böbrek yetmezliği olan hastaların %43’ü) 

hemodiyaliz tedavisi almaktaydı. İki grup istatistiksel olarak 

karşılaştırıldığında aradaki fark anlamlı değildi. Yapılan çeşitli 

araştırmalardan bir genelleme yapacak olursak hemodiyalizin bizim 

çalışmamızın aksine GSBL üretiminde bir risk faktörü olarak ortaya çıktığını 

söyleyebiliriz (132). 

Craven ve arkadaşları yapmış oldukları çalışmada steroid kullanımı ve 

kemoterapinin, enfeksiyonla ilişkili değişkenler olduğunu saptamış ve steroid 

kullanımının hastanede edinilmiş enfeksiyon riskini iki kat arttırdığını 

bildirmişlerdir (154). Appelgren ve arkadaşları immünsüpresif tedavi 

kullanımını hastanede edinilmiş enfeksiyonların gelişiminde bir risk faktörü 

olarak görmüşlerdir (71). Ülkemizden bildirilen çalışmalardan; Esen ve 

arkadaşları ise steroid kullanımını hastanede edinilmiş enfeksiyon için bir risk 

faktörü olarak bulmamışlardır (155). Bizde çalışmamızda steroid kullanımı, 

immünsupresyon tedavisi, radyoterapi ve kemoterapiyi GSBL üretimi için risk 

faktörü olarak belirleyip araştırdık ve hiçbirinde iki grup arasında anlamlı bir 

fark bulamadık. 

ÜSE tanısıyla izlenen hastaların her iki grupta da toplam %91’de 

(GSBL (+)  grupta 46 hasta ve GSBL (-)grupta 45 hasta) en sık rastlanan 

şikayet ateş yüksekliğiydi. Daha sonra sırasıyla dizüri ve üşüme- titreme 

gelmektedir. Ayrıca pollaküri, suprapubik ağrı, hematürü ve bulantı-kusmada 

sık görülen diğer semptomlardır. Hipotermi hastaların sadece %1’ nde 

mevcuttu. En sık görülen fizik muayene bulgusu suprapubik hassasiyettir. 

Hastaların toplamda %83’ünde mevcuttu (GSBL (+) grupta 40 ve GSBL (-) 

grupta 43 hasta). Daha sonra sırasıyla taşikardi, renal ağrı ve kostovertebral 
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açı hassasiyeti gelmektedir. Burada özellikle dikkat çeken renal ağrı 

varlığının iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı olmasıdır. GSBL (+)  

grupta 30 hasta (%30) ve GSBL (-)  grupta 15 hastada (%15) renal ağrı 

mevcuttu. Bakır ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bizim çalışmamıza 

benzer şekilde hastaların %84’ünde ateş yüksekliği, %5’inde hipotermi ve % 

64’de kostavertebral açı hassasiyeti tespit edilmiştir (59). Şamlı ve 

arkadaşları üriner enfeksiyon şikayetiyle başvuran hastalardan aldıkları idrar 

kültürlerini incelemiş ve kültüründe üreme olan hastaların klinik şikayetleriyle 

arasındaki ilişkiyi araştırmıştır. Kültüründe üreme olan hastalarda en anlamlı 

yakınmanın dizüri olduğu saptanmıştır (156). Benzer olarak bizim 

çalışmamızda da yüksek ateşten sonra en sık yakınmanın dizüri olduğu 

görülmüştür. 

Çalışmamızda GSBL (+) gruptaki hastaların %37’si ve GSBL (-)  

gruptaki hastaların ise %39’unda lökositoz; GSBL (+)  grubundaki hastaların 

% 4’ü ve GSBL (-) grubundaki hastaların %14’de lökopeni saptanmıştır. 

Hemoglobin değerleri, GSBL (+)  gruptaki hastaların %58’inde ve GSBL (-) 

gruptaki hastaların %54’sinde düşük saptanırken, GSBL (+)grubunda 

ortalama hemoglobin değeri 10,7 ve GSBL (-)  grubunda da 11,1 olarak 

hesaplanmıştır. Çalışmaya dahil edilen hastaların GSBL (+)  grubunda 89 ve 

GSBL (-)  grubunda 82 tanesine sedimantasyon, GSBL (+)  grubunda 86 ve 

GSBL (-) grubunda 81 hastaya ise CRP bakılmıştır. Sedimantasyon değerleri 

GSBL (+) gruptaki hastaların %80,9’unda ve GSBL (-) gruptaki hastaların 

%69,5’inde; CRP değerleri de GSBL (+) grupta %87,2 ve GSBL (-)gruptaki 

hastalarında %80,2’sinde yüksek olarak bulunmuştur. Çalışmaya katılan tüm 

hastaların kreatinin değerlerine bakılmış GSBL (+) gruptaki hastaların %56’sı 

ve GSBL (-) gruptaki hastalarında %38’sinde yüksek bulunmuştur. Aradaki 

fark istatistiksel olarak değerlendirildiğinde anlamlı olduğu ortaya çıkmıştır. 

Bakır ve arkadaşları tarafından yapılan benzer bir çalışmada, lökositoz 

hastaların  %69,9’unda, CRP de %97’sinde yüksek olarak bulunmuştur (59). 

GSBL (+) grupta çalışmaya dahil edilen ÜSE’li hastaların %55’i toplum 

kökenli, % 45’i hastane kaynaklı ve hastane kaynaklı olanlarında  %24’ü (11 

hasta) yoğun bakımdan kazanılmış enfeksiyondu. GSBL (-) grupta ise %48’i 

toplum kökenli, %52’si hastane kaynaklıydı, hastane kaynaklı olanlarında  

%21’i (11 hasta) yoğun bakımdan kazanılmış enfeksiyondu.  



72 
 

Delialioğlu ve arkadaşlarının çalışmasında; poliklinik hastalarından 

alınan çeşitli klinik örneklerden izole edilen E. coli suşlarında %7,7, Klebsiella 

spp suşlarında ise %15,4 oranında GSBL pozitifliği saptanmıştır (138).  

Akkoyun ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada E.coli suşlarında %27, 

Klebsiella.spp suşlarında %25 oranında GSBL üretimi saptanmıştır (157). 

Ülkemizde Bozkurt ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada E.coli suşlarında 

%24, Klebsiella spp suşlarında %42 (158), Akçam ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada E.coli suşlarında %7.2, K.pneumoniae suşlarında %35 (159), 

Geyik ve arkadaşlarının çalışmasında ise E.coli suşlarında %32, 

K.pneumoniae suşlarında %45 oranında GSBL üretimi saptanmıştır (160). 

Winokur ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada ise K.pneumoniae 

suşlarında GSBL oranları araştırılmış ve her ülkede farklı oranlar (Latin 

Amerika’da %45, Batı Pasifik Bölgesinde %25, Avrupa’da %23, ABD’de %8) 

bulunmuştur (82). Yapılan çalışmalarda bildirilen GSBL oranları bölgeden 

bölgeye değişmektedir.  

GSBL (+) gruptaki 71, GSBL (-) gruptaki 69 hastaya ampirik tedavi 

başlanırken GSBL (+) gruptaki 29 ve GSBL (-)  grubundaki 31 hastaya da 

kültür sonucuna göre tedavi başlanmıştır. GSBL (+) grubunda antibiyotik 

başlanan hastaların 58’i GSBL (-) grubunda ise 96’sında başlanan 

antibiyotiğin uygun olduğu ve iki grup arasındaki farkın anlamlı olduğu 

saptanmıştır. Sonuçlara bakıldığında GSBL (-) gruptaki hastaların hemen 

hepsine başlangıçta uygun antibiyoterapinin başlandığı ancak GSBL(+) 

gruptaki hastaların ancak %58’ine uygun antibiyotiğin başlandığı 

görülmüştür. Hastalara zaman kaybetmeden uygun antibiyotiğin başlanması 

için GSBL (+)’ liği açısından risk faktörlerinin daha önemle irdelenmesi 

gerektiği çalışmamızdan anlaşılmaktadır.  

GSBL’ler ilk olarak Avrupa’da TEM ve SHV geniş spektrumlu beta 

laktamazların varyantları olarak tanımlandı. Bugün giderek baskın hale gelen 

CTX-M enzimleri de ilk olarak bu kıtada saptanmıştır. GSBL oluşturan 

izolatlardaki artıştan özellikle TEM- 4, TEM- 24, TEM- 52, SHV- 12, CTX- M-

9, CTX- M-14, CTX- M-3, CTX- M-15 ve CTX- M-32 sorumludur  (73). 

Rossolini ve arkadaşları yaptığı araştırmada, CTX-M üretme oranlarını E.coli 

kökenlerinde %89, K. pneumoniae kökenlerinde %58 olarak bildirmiştir (161). 

Günümüzde, çoğu Avrupa ülkesinde, Asya’da ve Güney Amerika’da CTX-M 
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tipi GSBL’ler endemik olarak bulunurken, Kuzey Amerika’da ise Kanada 

haricinde Amerika Birleşik Devletleri’nden sporadik vakalar bildirilmektedir 

(162). Ülkemizde yapılan çalışmalarda Öksüz ve arkadaşları, PCR 

sonuçlarına göre K.pneumoniae ve E.coli suşlarında TEM, SHV ve CTX-M 

beta-laktamazlarının oranını sırasıyla %64,3, %92,9, %64,3 ve %66,7, %25, 

%83,3 olarak bulmuşlardır (163). Aktaş ve arkadaşları ise, çeşitli klinik 

örneklerden izole edilen E.coli ve K.pneumoniae suşlarında GSBL varlığını 

PCR ile incelemişler; çoğunluğu idrar örneklerinden izole edilen 35 E.coli ve 

15 K.pneumoniae suşunun GSBL oluşturduğunu tespit etmişlerdir. Bu 

çalışmada K.pneumoniae ve E.coli suşlarında TEM, SHV ve CTX-M beta-

laktamazlarının oranı sırasıyla %47, %73 ve %47 ve %71,4, %3 ve %100 

olarak bulunmuştur (164). Steward ve arkadaşlarının yeni bir çalışmasında 

hastaneden elde edilen 139 K. pneumonia suşundan 138’de (99.3%) PCR ile 

ya blaTEM, ya blaSHV, ya da her ikisi birlikte saptanırken, GSBL taşıyan K. 

pneumoniae suşlarının incelenmesinde PCR’ın mükemmel bir tarama testi 

olduğunu vurgulamışlardır (165). Yapılan bir çalışmada belirlenen dominant 

GSBL tipleri blaSHV-5, blaSHV12 ve blaCTX-M-15’dir. E. coli özelinde TEM-

1, CTX-M-15, K. pneumoniae de ise SHV-12 daha sık saptanmıştır  (166). 

CTX-M-15’in bazı Asya ülkelerinde de Avrupa kıtasına benzer olarak en sık 

GSBL tipi olduğu gözlenmiştir. Tayland’da yapılan bir çalışmada E.coli’nin 

%99,6’sında ve K. pneumoniae’nın %99,2’inde CTX-M-15 saptanmıştır. 

(167). Ülkemizde yapılan çok merkezli HİTİT çalışmasında en sık saptanan 

GSBL türü CTX-M (%71, 4) ve alt tip olarak da en sık rastlanan tip CTX-M-15 

olmuştur (168). Bizim çalışmamızda da genel literatur bilgisine paralel olarak 

E.coli suşlarındaki en fazla görülen GSBL türü %80,4 oranında CTX-M 

olurken, ikinci sıklıkta %64,1 oranında TEM olmuştur. SHV oranı ise %6,5 

olarak saptanmıştır. CTX-M alt tiplendirmesi yapıldığında en sık görülen 

%72,9 oranında CTX-M-15 olmuştur. Klebsiella spp suşlarında da en sık 

görülen GSBL türü %87,5 oranında CTX-M olmuştur. Alt tiplendirmede ise 

%57,1 oranında CTX-M-15 saptanmıştır.  
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VI- SONUÇ: 

 

1- Nozokomiyal ÜSE hastanede yatış süresini uzatan ve tedavi 

maliyetlerinde artışa neden olan klinik durumdur. 

2- GSBL üretiminde risk faktörleri olarak araştırdığımız, cinsiyet, yaş, 

hastaneye yatış nedeni, üriner katater, ürolitiyazis, üriner sistem dışı 

operasyon öyküsü, uzun süre hastanede yatış, diabetes mellitus, kronik 

böbrek yetmezliği, hemodiyaliz, steroid ve immünosupresif tedavi, 

kemoterapi ve radyoterapi, mekanik ventilasyon ve inkontinans iki grup 

arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmamıştır. Hastaneye yatış 

nedenleri arasında GSBL (+) grupta ilk iki sırada böbrek yetmezliği ve üriner 

sistem hastalıkları saptanırken GSBL (-) grupta böbrek yetmezliği ve nörolojik 

hastalıklar bulunmaktadır. Bizim çalışmamızda özellikle genel literatür 

bilgisinin aksine üriner kateter ve uzun süre hastanede yatışın risk faktörü 

olarak anlamlı olmaması dikkat çekicidir.  

3- GSBL üretiminde risk faktörü olarak araştırdığımız, yattığı bölüm, 

nefrostomi, sık tekrarlayan ÜSE, üriner operasyon, üriner sistem anomalisi, 

üriner sistemde yabancı cisim olarak Double J kateter, son altı ayda 

antibiyotik kullanımı, son 6 ay içinde ÜSE geçirme ve nötropeni iki grup 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark oluşturmuştur. Üriner sistem 

anomalisi olarak her iki grupta da nörojenik mesanenin olması dikkat 

çekicidir. Son altı ayda antibiyotik kullanımı öyküsünde GSBL (+) grupta ilk iki 

sırada kinolonlar ve üçüncü kuşak sefalosporinler bulunurken, GSBL (-)  

grupta ise kinolonlar ve karbapenemler bulunmaktadır. 

4- Ateş her iki grupta da en sık görülen semptom, suprapubik hassasiyet ise 

en sık saptanan fizik muayene bulgusudur. Ancak ateş ve suprapubik 

hassasiyet açısından iki grup arasındaki fark anlamlı değildir. İki grup 

arasındaki tek anlamlı fark oluşturan fizik muayene bulgusu GSBL (+)  grup 

lehine olan renal ağrıdır. 

5- Laboratuar bulgularından, lökosit sayısı, hemoglobin, trombosit sayısı, 

sedimantasyon, CRP ve ALT- AST iki grup arasında anlamlı bir fark 

oluşturmamıştır. Sadece kreatinin yüksekliği iki grup arasında GSBL (+)  grup 

lehine yüksek bulunmuş ve sonuç istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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6- ÜSE’ye neden olan kaynak olarak toplum kökenli olanlar her iki grupta da 

hastanede kazanılmış olanlara oranla daha fazla sayıdadır. Üreyen 

mikroorganizmalar açısından her iki grupta da E.coli, Klebsiella spp.’ye 

oranla daha fazla sayıdadır. Etken mikroorganizmaya uygun antibiyotik 

başlanması açısından oran GSBL (-) grubu lehine istatistiksel olarak 

anlamlıdır.      

7-- Genel literatür bilgisi hastalara ait bazı kişisel özelliklerin ve çeşitli risk 

faktörlerinin gram negatif bakterilerde GSBL üretimine zemin hazırladığını 

göstermektedir. GSBL üretimini engellemek için en temel nokta hem hastane 

kökenli hem de toplum kaynaklı ÜSE’de doğru endikasyonda antibiyotik 

kullanılması için büyük dikkat gösterilmeli ve daha önemlisi uygun olmayan 

ve gereksiz antibiyotik kullanımından kaçınılmalıdır. Çalışmamızda saptanan 

risk faktörleri göstermiştir ki; hastane ortamı ve bu ortamda yapılan invaziv 

girişimler GSBL üreten suşların yayılımı için kaynak oluşturmaktadır. Bu 

yayılımı önlemek için hastane enfeksiyon kontrol önlemlerine uyulması, 

dirençli suşların daha sık izole edildiği kronik hastaların bulunduğu 

servislerde, yoğun bakım ünitelerinde ve ameliyathanelerde sterilizasyon 

kurallarına dikkat edilmesi ve hasta ile temas eden hastane personelinin 

eğitilmesi gerekmektedir. 

8- GSBL (+) E.coli ve Klebsiella spp.’de en fazla görülen GSBL türü CTX-M 

olurken, ikinci sıklıkta TEM saptanmıştır. CTX-M alt tipi olarak da her iki 

mikroorganizmada da en fazla CTX-M-15 saptanmıştır. 

9- Verilerimiz tek bir hastaneye başvuran hastalardan elde edildiği için sınırlı 

olabilir. Ancak benzer çalışmaların yapılması özelde şehirlerin ve genelde 

bölge ve ülkelerin toplumsal GSBL sıklığını belirlemesi açısından önemlidir. 

Bu konuda daha çok çalışmanın yapılması ile toplum kaynaklı ve hastane 

kökenli GSBL pozitif ÜSE’ lerin özellikle risk haritasının çıkarılacağını 

düşünmekteyiz. 

10- Sonuç olarak, GSBL üreten mikroorganizmaların dünya çapında 

yayılımını önlemek ve alacağımız kontrol tedbirlerini belirlemek için kısa 

sürede ciddi çalışmalara ihtiyaç vardır. Özellikle GSBL genlerinde meydana 

gelebilecek değişikliklerden ve mutasyonlardan sonra standart metotlarla bu 

durumu kontrol altına almak imkansız hale gelecektir. 
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VII- ÖZET 

Amaç: Celal Bayar Üniversitesi Hafsa Sultan Hastanesi’nde yatarak tedavi 

gören, Escherichia coli ve Klebsiella türlerine bağlı ÜSE’si olan hastaların, 

GSBL (+) olma özelliğine göre yaş, cinsiyet, altta yatan hastalıklar gibi çeşitli 

risk faktörleri açısından karşılaştırılması ve izole edilen GSBL (+) kökenlerde 

moleküler tür tayininin yapılmasıdır. 

Yöntem: Mart 2013 ile Kasım 2014 tarihleri arasında Celal Bayar 

Üniversitesi Hafsa Sultan Hastanesi’nde yatan 18 yaş üstü ve gebe olmayan 

hastaların idrar kültüründe Escherichia coli ve Klebsiella türleri saptananlar 

çalışmaya alındı.  GSBL (+) üremesi olan 100 hasta deney grubu, GSBL (-) 

üremesi olan hastalar kontrol grubu olarak ayrıldı. Hastalara önceden 

oluşturduğumuz anket uygulandı. Anket sonuçlarına göre deney grubu ile 

kontrol grubunun verileri  SPSS 15 paket programı kullanılarak 

değerlendirildi. GSBL (+) Esherichia coli ve Klebsiella spp  üreme  olan 

plaklardan stok besiyerine ekim yapıldı. Örnekler buzdolabında +4°C’de 

saklandı. 100 örnek toplandıktan sonra stok besiyerinden EMB agara ekim 

yapılarak örnekler çoğaltıldı. Plaklarda üreyen suşlardan PCR ile GSBL 

tiplendirmesi yapıldı. 

Bulgular: GSBL (+) ve GSBL(-) her iki grupta da en çok hasta dahiliye 

kliniğindeydi. Hastaların yaş ortalaması GSBL (+) grupta 65, GSBL(-) grupta 

ise 63’dü. İki grupta da ÜSE etkeni çok büyük oranda E.coli olarak saptandı. 

GSBL üretimi için, nefrostomi, sık tekrarlayan İYE öyküsü, üriner operasyon 

öyküsü, üriner sitem anomalisi (her iki grupta en sık anomali nörojenik 

mesane), üriner sistemde yabancı cisim, son altı ay içinde antibiyotik 

kullanımı ve geçirilmiş İYE öyküsü risk faktörleri olarak saptandı. İki grupta da 

en sık klinik bulgu dizüri, fizik muayene bulgusu ise ateş yüksekliğiydi. 

Laboratuar bulgusu olarak kreatinin yüksekliği GSBL üreten grup lehine 

anlamlıydı. PCR ile yapılan tiplendirmede en sık CTX- M tipine, onunda alt 

tipi olarak en çok CTX- M- 15 tipine rastlandı. 

Sonuç: GSBL üreten mikroorganizmaların dünya çapında yayılımını önlemek 

ve alacağımız kontrol tedbirlerini belirlemek için kısa sürede ciddi çalışmalara 

ihtiyaç vardır. 
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Anahtar kelimeler: Üriner sistem enfeksiyonu, GSBL, PCR, Escherichia coli, 

Klebsiella spp 
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VIII- SUMMARY 

Objective:  Investigation of inpatients who were treated in Hafsa Sultan 

Hospital of Celal Bayar University for urinary tract infection (UTI) due to 

Escherichia coli and Klebsiella species, their comparison with respect to their 

ability to produce extended-spectrum beta-lactamases (ESBLs) for various 

risk factors such as age, gender, underlying disease, as well as 

determination of molecular type of isolated ESBL (+) species in origin.  

Method: The inpatients who were older than 18 years of age and non-

pregnant and positive urine cultures for Escherichia coli and Klebsiella 

species in Hafsa Sultan Hospital of Celal Bayar University in the period 

between March 2013 and November 2014 were enrolled in the study. A total 

of 100 patients with ESBL (+) strains constituted the experiment group, 

whereas 100 patients with ESBL (-) strains constituted the control group. The 

patients were given a pre-prepared questionnaire. Based on questionnaire 

results obtained from the subjects of the two groups, data were analyzed by 

using SPSS 15 software package. Stock plates were inoculated  from ESBL 

(+) Escherichia coli and Klebsiella spp culture positive plates. The plates 

were stored in a refrigerator at + 4 ° C. After 100 samples were collected, 

inoculation was performed from stock cultures to EMB agar plates to 

increase the number of samples. ESBL typing by PCR was performed from 

the strains isolated from plaques. 

Results: Most of the patients of both ESBL (+) and ESBL (-) groups were 

from the internal medicine department. Mean age of patients was 65 in ESBL 

(+) group, and 63 in  ESBL (-) group. E. coli  was determined as the most 

common causative bacteria of UTI  in both groups. Possible risk factors for 

the production of ESBL were determined as nephrostomy, frequently 

recurring UTI history, urinary operation history, urinary system anomaly (the 

most common anomaly was neurogenic bladder in both groups), foreign 

bodies in urinary tract, antibiotic use and UTI history within the last six 

months. In both groups, the most common clinical symptom was dysuria, and 

physical examination finding was fever. As a laboratory finding, increased 

creatinine was significant in favor of the ESBL producing group. PCR typing 

revealed CTX- M type, and its subtype CTX-M-15 subtype at most. 
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Conclusion:  Significant studies should be conducted as soon as possible, 

in order to prevent worldwide spread of ESBL-producing microorganisms and 

determine relevant control measures. 

Keywords: Urinary tract infections, ESBL, PCR, Klebsiella spp, Escherichia 

coli 
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