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ÖZET 

 

Beş Yıllık İdrar Kültür sonuçlarının Değerlendirilmesi ve İzole Edilen 

Escherichia coli Suşlarının Antimikrobiyal Direnç Profilleri 

 

Amaç: Bu çalışmanın amacı, hastaneye başvuranlarda ve hastanede yatarak 

tedavi görenlerde idrar kültür sonuçlarının mikrobiyolojik bir değerlendirmesini yapmak 

ve izole edilen Escherichia coli suşlarının antimikrobiyal direnç profillerinin yıllar 

içerisindeki değişimini araştırmaktır. 

Materyal ve Metot: Atatürk Üniversitesi Araştırma Hastanesine 2014-2018 

yıllarında başvuran ve hastanede yatmakta olan hastaların idrar kültür sonuçları 

retrospektif olarak değerlendirilmiştir. İzole edilen mikroorganizmaların tanısı ve 

Escherichia coli suşlarının antibiyotik duyarlılıkları rutin yöntemlerle ya da VITEK® 2 

(bioMérieux Clinical Diagnostics, France) ya da BD Phoenix™ otomatize identifikasyon 

ve duyarlılık test sistemi cihazlarıyla araştırılmıştır. 

Bulgular: 162.296 idrar örneğinin 213 (% 0.1)’u uygunsuz örnek olduğu için 

işleme alınmamış; kültürü yapılan örneklerin 25.533 (% 15.7)’ünden pozitif sonuç 

alınmış; 16.985 (%10.5)’inde kontaminasyon gözlenmiştir. Kültür pozitifliği kadınlarda 

erkeklere oranla; küçük yaşlarda ve yaşlılarda genç yaşlara oranla yüksek bulunmuştur. 

Kültür pozitifliği ayaktan hastalarda (% 38,6), yatarak tedavi görenlere (% 38,4) kıyasla 

çok daha yaygındı. En sık izole edilen bakteri 12.247  (%48.0) suşla Escherichia coli 

olmuş bunu sırasıyla suşla Enterococcus spp. (%9.1), koagülaz negatif stafilokok (%8.3), 

Candida spp. (%6.9) ve Klebsiella pneumoniae (%6.9) takip etmiştir. Escherichia coli 

suşlarının 3401 (%27.8)’i ESBL pozitif bulunmuştur. Escherichia coli suşlarına en etkili 

antibiyotikler imipenem, meropenem, ertapenem ve amikasin olmuş en fazla direnç ise 

ampisilin, piperasilin, ampisilin-sulbaktam, TMP-SMX ve siprofloksasine gözlenmiştir. 

Sonuç: Erzurum’da toplum ya da hastane kaynaklı idrar yolu enfeksiyonu yüksek 

oranlarda tespit edilmiştir. Escherichia coli suşlarının tedavilerinde kullanılan 

antibiyotiklerin önemli bir kısmına yüksek oranlarda dirençli oldukları; bu dirençliliğin 

özellikle ESBL üreten suşlarda çok daha yüksek olduğu görülmüştür. ESBL üretmeyen 

Escherichia coli suşlarının 2018 yılındaki direnç artışı dikkat çekici boyutlardadır. 

Anahtar Kelimeler: E. coli, İdrar kültürü, İdrar yolları enfeksiyonu, 

Antimikrobiyal direnç, Erzurum. 
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ABSTRACT 
 

Evaluation of the Five-year Urine Culture Results and Antimicrobial 

Susceptibility Profiles of E. coli Strains from urine 

 

Aim: The aim of this study was to make a microbiological evaluation of urine 

culture results in hospitalized and non-hospitalized patients and to investigate the 

variation of antimicrobial resistance profiles of Escherichia coli strains isolated from 

urine. 

Material and Method: During a five-year period between 1 January 2014 and 31 

December 2018, a total of 162.296 urine culture results of hospitalized and non-

hospitalized patients were retrospectively evaluated. Diagnosis of isolated 

microorganisms and antibiotic susceptibility of Escherichia coli strains were investigated 

by routine methods or automated identification and susceptibility test systems such as 

VITEK® 2 (bioMérieux Clinical Diagnostics, France) or BD Phoenix™. 

Results: Of the 162.296 specimens, 213 (0.1%) were not processed because they 

were inappropriate; positive results were obtained from 25.533 (15.7%) of the cultured 

samples; contamination was observed in 16.985 (10.5%). Culture positivity in women 

compared to men; it was found to be higher in early ages and older people compared to 

younger ages. Culture positivity was far more common in outpatients (61.6%) compared 

to inpatients (38.4%). The most frequently isolated bacteria was Escherichia coli with 

12.247 (48.0%) strains and followed Enterococcus spp. (9.1%), Coagulase-negative 

staphylococci (%8.3), Candida spp., (%6.9) and Klebsiella pneumoniae strains, 

respectively. Of the Escherichia coli strains, 3401 (27.8%) were ESBL positive. The most 

effective antibiotics for Escherichia coli strains were imipenem (0.7% resistance), 

ertapenem (4.7% resistance) and amikacin (5.1% resistance), respectively. 

Conclusion: Community or hospital-acquired urinary tract infection was found to 

be high in Erzurum. Escherichia coli strains are highly resistant to a significant proportion 

of antibiotics used in the treatment; this resistance was found to be much higher, 

especially in ESBL producing strains. The increase in resistance rates of ESBL-producing 

Escherichia coli strains in 2018 is remarkable. 

Key Words: E. coli, Urine culture, Urinary tract infections, Antimicrobial 

resistance, Erzurum. 
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AIEC : Adherentinvaziv E. coli 

APEC : Avian Patojenik E. coli 
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1. GİRİŞ 

 

Gerek toplumda gerekse hastanelerde kazanılan bakteriyel enfeksiyonlar arasında 

idrar yolu enfeksiyonları (İYE) oldukça önemli bir yere sahiptir. Mesane ve idrar yolu 

başta olmak üzere böbrek ve üreterlerde ortaya çıkan İYE asemptomatik bakteriüri 

(ASB)’den sepsise ve şiddetli pyelonefrit enfeksiyonlarına kadar ilerleyebilen bir kliniğe 

neden olur.1 Bu enfeksiyonlar nedeniyle ABD’de her yıl 7 milyon kişinin poliklinik ve 1 

milyon kişinin de acil servise başvurduğu ve 100.000 kişinin de hastanede yatarak tedavi 

gördüğü belirtilmekte ve ayrıca bu enfeksiyonların geriatrik hastalarda tüm 

enfeksiyonların % 25'inden sorumlu olduğu bildirilmektedir.2 Ciddi bir halk sağlığı 

sorunu olan İYE’lere farklı grup ve cinslere ait patojen organizmalar neden olmaktadır. 

İYE özellikle sosyoekonomik gelişimini tamamlamamış ülkelerde daha sık 

görülmektedir. Mikroorganizmaların enfeksiyon oluşturma sıklıkları cinsiyet, yaş, 

hastane koşullarına göre farklılık arz etmektedir. Kadınlar, bebekler, yaşlılar, hastanede 

uzun süre yatan ve cerrahi operasyon geçiren ya da invaziv işlem gören kişiler İYE 

açısından risk gruplarını oluşturmaktadırlar.3, 4 İYE’lerin yaşlı hastalarda lokalizasyon 

özellikleri olmadan ortaya çıkma olasılığı yüksektir ve bu hastalarda bakteriyemi çok 

kötü bir prognoza neden olur.5 İYE'lerin pnömoniden sonra hastaneye yatışa en sık neden 

olan ikinci enfeksiyon olduğu; hızlı bir şekilde tanısı konulmaz ve tedavi edilmezse 

sepsise neden olabileceği; tedavide başarısızlık veya gecikme olması halinde de %20-50 

arasında bir mortaliteyle sonuçlanabileceği ifade edilmektedir.6 

 İYE’de en sık gözlenen ve özellikle kateterle ilişkili olan patojenler arasında da 

ilk sıraları alan patojen organizmalar Escherichia coli (E. coli), Klebsiella pneumoniae, 

Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus, Enterococcus spp., Proteus ve Candida spp. 

türleridir.7 Nozokomiyal İYE içinde Staphylococcus spp., Enterococcus spp., 

Pseudomonas aeruginosa ve Klebsiella spp. suşları prevalansı artan bakterilerdir.8 İYE 
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sonrası yüksek nüks oranları ve üropatojenlerin artan antimikrobiyal dirençleri ülkelerin 

ekonomisi üzerinde önemli bir tehdit oluşturmaktadır.9 

Bilindiği üzere İYE tedavisinde geniş spektruma sahip sefalosporin, penisilin, 

tetrasiklin, sulfonamid, makrolid, kinolon ve aminoglikozit grubundan antibiyotikler 

reçete edilmektedir. Bu ilaçların yaygın olarak kullanılması ülkelerin ekonomisi 

açısından ciddi bir ekonomik yüke; toplumda ise antibiyotiklere dirençli suşların 

gelişmesine neden olmaktadır.10  

İYE bebeklerde, çocuklarda, yaşlı erkeklerde ve her yaştaki kadınlarda önemli bir 

morbidite nedenidir.11 Sepsisli piyelonefrit, küçük çocuklarda böbrek hasarı, erken 

doğum nedenidir. Ayrıca yüksek düzeyde antibiyotik direnci ve sıklıkla kullanılan 

antimikrobiyaller nedeniyle oluşan Clostridium difficile koliti gibi istenmeyen durumlara 

neden olmaktadır.12 Yurdumuzda tüketilen ilaçlar içerisinde ilk sırada en fazla 

tüketilenlerin antibiyotikler olduğu bilinmektedir.13 Bu, bizim antibiyotiklere direnç 

bağlamında ciddi sıkıntılarla karşı karşıya olduğumuzu göstermektedir. İYE’de klinikte 

sık karşılaşılan mikroorganizmalara etkili olan antibiyotiklere karşı gelişen direncin 

artmaması için hekimlere önemli görevler düşmektedir. Hekim, tedavisini zorunlu 

olmadıkça ampirik olarak değil antibiyogram sonuçlarına göre yapmak zorundadır. 

Bu bilgiler ışığında, bu çalışmayı 2014 Ocak-2018 Ağustos tarihleri arasında 

Atatürk Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Merkezi Tıbbi Mikrobiyoloji 

Laboratuvarına gönderilen idrar kültürü örneklerinin retrospektif olarak 

değerlendirilmesini yaparak yöremizde İYE’nın güncel durumu hakkında mikrobiyolojik 

verileri elde etmek, İYE’ye en sık neden olduğu bilinen E. coli suşlarının antimikrobiyal 

direnç profillerini belirlemek ve bu enfeksiyonların önlenmesi ve yönetiminde klinik 

stratejiler geliştirilmesine katkıda bulunmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

İdrar yollarında enfeksiyon varlığının mikrobiyolojik olarak tanımlanması idrar 

örnekleri üzerinden yapılır. Aşağıda bu değerli sıvının üretildiği vücut bölgesinin 

anatomisi ve fizyolojisinden başlayarak, enfeksiyona neden olan etkenlerden antibiyotik 

tedavisine kadar bilgiler sistematik olarak verilmeye çalışılmıştır. 

2.1. İdrar Yolları Anatomisi ve Fizyolojisi 

Öncelikli görevi düzenli bir şekilde idrar toplamak, taşımak, depolamak ve atmak 

olan idrar yolları üst ve alt bölümlere ayrılan bir organ sistemidir. Üst idrar yolları 

böbrekler ve böbreklerden idrar torbasına (mesaneye) idrarın geçişini sağlayan üreter 

denilen bir tüpten oluşur.14 Alt üriner sistem, mesane ve idrarı mesaneden vücudun dışına 

taşıyan üretra denilen tüpten oluşur. Alt idrar yolunun iki ana işlevi vardır: idrarın 

depolanması ve idrarın periyodik olarak dışarı atılması. Bu fonksiyonlar beyinde ve 

omurilikte bulunan kompleks bir sinir kontrol sistemi tarafından düzenlenir. Bu kontrol 

sistemi, idrar yolunun rezervuar (mesane) ve çıkış (üretra ve üretral sfinkter) bileşenleri 

arasında karşılıklı bir ilişki kurmak için basit bir anahtarlama devresi gibi çalışır.15 Üretra 

cinsiyetlere göre bazı farklılıklar göstermektedir. Kadınlarda üretra daha kısa olup iç 

kısmında düz bir şekilde uzanan müsküler tabaka klitoris ve vajina girişi arasındaki 

vulvaya kadar uzanır. Erkeklerde üretra kadınların üretrasına oranla yaklaşık 4 kat daha 

uzun olup mesaneden başlayarak penis ucuna kadar devam eder. 

Çok sayıda fonksiyonel birim veya nefrondan oluşan böbreğin filtre ünitelerini 

içeren korteks adıyla bilinen bir dış katmanı vardır.16 Böbreğin orta kısmı medulla piramit 

adı verilen yelpaze benzeri yapılara sahiptir. Böbrek parankima dokusunda üretilen idrar, 

toplayıcı kanallardan geçerek fincana benzer yapılar olan kalikslere boşalır ve üreter ve 

mesaneden geçerek dışarıya atılır. 17 
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2.2. İdrarın yapısı 

İdrar içerisinde bulunan hücresel elemanlar, biyokimyasal yapılar ve plazmanın 

glomerül filtrasyonundan, renal tübül atılımından ve kişinin metabolik ve patofizyolojik 

durumunu yansıtan ürogenital kanal salgılarından türetilen proteinleri içerir.18 

Kanın böbreklerde süzülmesinin ardından sıvı atık olarak biriken idrar, akış 

tazyikinin fiziksel etkisiyle mikroorganizmaların vücuttan atılmasında rol oynar. İdrarın 

oluşumuyla kanda tuz ve diğer minerallerin; kırmızı kan hücrelerinin oluşumuna yardımcı 

olan eritropoietin hormonunun üretim dengesi sağlanmış olur. İdrarda tespit edilen bazı 

parametreler İYE varlığı için bir kanıt niteliği taşır. Bu parametreler Tablo 2.4'de 

görülmektedir. Bu tablo Spencer ve arkadaşarının 2014 yılında yayınladıkları makaleden 

alınmış ve Türkçe’ye uyarlanmıştır.19 

 

Tablo 2.1. İYE ile Uyumlu İdrar Parametreleri19 

Parametre İYE ile uygunluğu 

pH İdrarda optimal bakteri üremesi pH 6-7 arasında gerçekleşir 

Üre Yüksek üre miktarları bakteri üremesinin inhibisyonu ile ilişkilidir 

Glikoz Glukozüri bakteriyel üremeyi teşvik edebilir 

Kalsiyum İdiyopatik hiperkalsüri, İYE riskini arttırır 

Demir Artmış demir idrarda bakteri üremesini teşvik eder 

Osmolarite İdrar osmolaritesi <200 mosm/L veya> 1200 mosm/L olduğunda bakteri 

üremesi engellenir 

 

Böbrek ve idrar yolunda bulunan antimikrobiyal özelliklere sahip proteinler 

arasında Bir glikoprotein olan Tamm-Horsfall proteini (THP), laktoferrin, lipokalin ve 

salgısal lökosit proteinaz inhibitörleri bulunmaktadır. THP normal idrarın ana proteinidir 
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ve mumsu nefron parçalarının birincil bileşenidir. Sadece Henle kulpunun kalın kolunda 

ve distal kıvrımlı tübülde sentezlenen bir zar proteini olan ve idrardan en fazla atılan 

THP’nin fizyolojik ve patolojik durumlardaki rolü hâlâ tam olarak bilinmese de böbrek 

fizyolojisi ve mesane korumasında rolünün olduğu ifade edilmektedir.20 Önemli 

rollerinden biri de hyalen silendirlerin oluşumunda rol oynamalarıdır.  THP, mesane 

epiteline bakteriyel yapışmayı bloke ederek bakteriyel İYE'ye karşı koruduğu bilinmesine 

rağmen fungal patojenlere karşı savunmadaki rolü henüz araştırma aşamasındadır.21  

2.3. Böbreklerin Yapısı 

Böbreğin en önemli fonksiyonlarından biri, nitrojen atık ürünlerin kandan 

süzülmesi ve atılmasıdır. Yüksek kan üre azotu (BUN) ve kreatinin ölçümleri, bu atık 

ürünlerin vücuttan temizlenmesinin yeterli olmadığını; böbrek fonksiyonunda azalma 

olduğunun bir göstergesidir.22  

Vücutta hayati bir öneme sahip olan böbreklerin korteks ve medüller bölgeleri 

enfeksiyonlaraa karşı farklı dirence sahiptirler. Korteks, medullaya göre daha dirençlidir. 

Çok eski yıllarda yapılan çalışmalarda üreteral tıkanıklığın varlığında bile enfeksiyon 

oluşturmak için kortekse 10.000 ya da daha fazla organizmanın enjekte edilmesi gerektiği 

ifade edilmiştir.23 Medullanın enfeksiyonlara daha duyarlı oluşunun, komplemanı 

etkisizleştiren yüksek amonyum konsantrasyonu, düşük kan dolaşımı, yüksek 

osmolalitesi olan bölgeye PNL’lerin zayıf kemotaksisi, engellemesi nedeniyle olduğu; 

bütün bu etmenlerin humoral ve hücresel cevabı olumsuz yönde etkilediği ifade 

edilmektedir.24  

2.4. İdrar Yolları Enfeksiyonları 

İYE; bakteri, fungus, parazit gibi çok çeşitli patojen organizmalar tarafından 

oluşturulan böbrekler, mesane ve üretra dâhil, idrar yollarının herhangi bir bölümünü 

tutan yaygın bir enfeksiyondur. Olasılıkla ürogenital sistemlerinin anatomik yapısından 
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kaynaklı olarak sıklıkla kadınları etkileyen bir hastalık olsa da, erkekler ve çocuklar da 

İYE'ye yakalanabilmektedir.25  

İYE, ürotelyum denilen mesane iç yüzeyini örten tabakanın patojenlerle istilası 

sonucu inflamasyonla kendini gösteren; üst ve alt idrar yollarını etkileyen geniş 

spektrumlu bir hastalığı ifade eder. İdrar yollarının birbirine kanallarla bağlı olduğu göz 

önüne alındığında İYE; genital sistemin bulaşıcı hastalıkları ve cinsel yolla bulaşan 

enfeksiyonlar ile birlikte bir ürogenital sistem enfeksiyonu olarak değerlendirilir. İYE, 

akut, kronik, komplike olmayan, komplike, asemptomatik, semptomatik ve tekrarlayan 

da dahil olmak üzere çok çeşitli klinik belirtileri içerir.26 İYE’ler spesifik semptomlarla 

kendini gösterebildiği gibi herhangi bir belirti vermeden de gelişebilir. İYE’lerde klinik 

belirtilere ek olarak pyüri ile birlikte mesane, toplayıcı sistem ve/veya renal parankim 

bakterilerin işgâli altındadır. Sistit dışında, renal kist enfeksiyonu ve akut piyelonefrit 

dâhil üst İYE'ler uzun süreli hastanede kalış ile sonuçlanacak ve antibiyotik tedavisi 

gerektirecek kadar ciddidir.27 Pyelonefrit akut ve kronik formları olan bir 

komplikasyondur. Bakteriyel enfeksiyon sonrası akut piyelonefrit gelişimi için ana 

belirleyici rolü iyi bilinmesine rağmen, kronik "atrofik" piyelonefrit için tipik olan böbrek 

skarının yapısı tartışma konusu oduğu ve çoğu bilim insanının böbreğin tekrarlayan 

bakteriyel enfeksiyonunun "kronik piyelonefritin" patolojik varlığından sorumlu olduğu; 

patolojik olarak, "kronik piyelonefrit" teriminin genellikle orijinal boyutundan üç 

santimetre daha kalın, renal parankimin fokal incelmesiyle büzülmüş, düzensiz, iri yaralı 

böbrekleri tanımladığı ifade edilmektedir.28 

İdrar torbası ile ya da steril alınmış orta akım idrar örneğinde 105 CFU/ml’den 

fazla bakterinin bulunması bakteriürinin enfeksiyon lehine anlamlı olduğunu gösterir. 

UTI semptomları olan hastalarda önemli bakteriürinin, mevcut Avrupa kılavuzlarına göre 
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primer patojenler için 103 CFU/ ml, sekonder patojenler için ≥104 CFU/ml ve şüpheli 

patojenler için ≥105 CFU/ml olarak tanımlandığı bildirilmektedir.29  

Uygun olmayan bir idrar örneğindeki kontaminasyon ile gerçek idrar 

enfeksiyonuna işaret eden bir üremenin farkını ortaya koymak için bazı kriterler 

belirlenmiştir. Çok eski yıllardan bugüne bakteriüri ve kontaminasyon arasındaki ayrım 

"bakteriürik ve bakteriürik olmayan popülasyonlarda bakteri sayımlarının dağılımının 

analiziyle yapılmaktadır.30 Anlamlı bakteriürinin kriterleri31 ve 32 nolu kaynaklardan 

yararlanılarak hazırlanan tablo 2.1’ de verilmiştir.  

 

Tablo 2.2. Anlamlı Bakteriüri Kriterleri 31, 32 

Örnek alma yöntemi 
 

Koloni sayısı 

Semptomatik kadın  102 CFU koliform/ml ya da 

 105 CFU non-koliform/ml 

Semptomatik erkek  102 CFU bakteri/ml 

Asemptomatik kişiler Ardarda alınan iki örnekte: 

 105 CFU bakteri/ml 

Temiz alınmış orta-akım idrarı  104 CFU bakteri/ml 

Aralıklı kateter takılan hasta  102 CFU bakteri/ml 

Suprapubik aspirat ya da intraoperatif 

olarak alınan örneklerde 

Herhangi bir üreme (bakteri 

sayısına bakılmaz) 

 

E. coli ve Staphylococcus epidermidis'in, İYE’lerin primer patojenleri olduğu 

kabul edilmektedir. Sadece klinik mikrobiyoloji alanında uzun yıllara dayanan 

deneyimleri bir araya getirmek konu hakkındaki bilgiyi organize etmek amacıyla idrar 

yolu enfeksiyonlarına neden olan patojenlerin sınıflandırması yapılmıştır.33 Bu 

üropatojeniteye dayalı sınıflandırma Tablo 2.’de görülmektedir.  
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Tablo 2.3. Orta İdrarda Mikroorganizmaların Patojenitesi ve Sıklığı33 

İdrar yolunda 

patojenite 

derecesi 

Sıklık (izolatların yüzdesi) 

A. Sık 

(>%10) 

B. Oldukça sık 

(%1-10) 

C. Sık değil 

(%0.1-1) 

D. Nadir 

(<%0.1) 

I. Primer 

Patojenler 

E.coli S. saprophyticus - E. coli CO2-bağımlı,  

Salmonella sppa, 

Leptospira, 

Mikobakteriler 

II. Sekonder 

Patojenler 

 Enterobacter spp 

Enterococcus spp 

Klebsiella spp 

P. aeruginosa 

Citrobacter 

M. morganii 

P. vulgaris 

S. aureus 

Corynebacterium spp 

Haemophilus spp b 

S. pneumoniae b 

III. Şüpheli 

Patojenler 

 BGS c, Maya, 

KNS d 

Acinetobacter spp. 

Pseudomonas spp. 

S. maltophilia 

Diğer birçok türe bağlı 

gelişmiş istisnai 

enfeksiyon olguları 

bildirilmiştir. 

IV. Genellikle 

üretra/genital 

florada e 

 Alfa-hem strep 

Gardnerella 

vaginalis 

Laktobasiller, vb. 

Bifidobacterium 

spp. “Difteroid” 

çomaklar, vb. 

 

a Düşük konsantrasyonlar, muhtemelen örnek toplama sırasında kontaminasyondan kaynaklansa bile 

rapor edilmelidir. 

b Çoğu zaman çocuklardan izole edilmiştir. 

c BGS = B grubu streptokoklar (S. agalactiae). 

d KNS = kalıcı kateter hastalarında bulunan koagülaz-negatif stafilokoklar ve üreaz oluşturan 

izolatların önemi artmıştır. 

e Tanımlama ve duyarlılık testi yapılmaz (sadece istisnai olarak, özellikle belirtilmişse). 

 

Tabloda mikroorganizmalar farklı patojenite derecesine göre I-IV arasında ve 

klinik popülasyonlarda sıklığa bağlı olarak A-D arasında gruplandırılmıştır. Bu 

sınıflandırmada I. primer patojen kategorisinde en sık gözlenen E. coli, daha az gözlene 

S. saprophyticus nadir gözlenenlerin ise CO2-bağımlı E. coli, Salmonella spp, Leptospira 

ve mikobakteriler olduğu anlaşılmaktadır. II. Sekonder patojenik türler içinde nadiren 

primer enfeksiyona neden olan, ancak genellikle hastane kaynaklı İYE’ye neden olan 
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Klebsiella spp., Enterobacter spp., Proteus spp., Morganella morganii, S. aureus ve 

Enterococcus spp. gibi türler yer almaktadır. III. Şüpheli patojenik türler daha ziyade deri 

florasında bulunan ve bazen hastanede yatan hastalarda idrar yolu enfeksiyonuna neden 

olun türlerdir. Bunlar arasında koagülaz negatif stafilokoklar (KNS)’lar bazen idrar yolu 

enfeksiyonuna neden olsa bile, kültürde üremesi kontaminasyon belirtisidir ve düşük 

prediktif değeri vardır. Bu grupta izole edilen bakterilerin suprapubik aspirasyonla alınan 

idrar örneklerinde üremesi enfeksiyon bulgusu olarak değerlendirilmelidir. IV. Üretral / 

genital flora grubunda normal ürogenital floraya ait türler yer alır. Bunlar sadece istisnai 

durumlarda (klinisyen tarafından özellikle belirtildiğinde) antimikrobiyal duyarlılık 

açısından işlem görmelidir. 

Sağlıklı kişilerin idrarında beyaz kan hücreleri (lökosit) bulunmaz bu nedenle 

pyürinin tespiti için lökosit varlığı önemli bir kriter olarak değerlendirilir. Bakteri 

yokluğunda idrar analizinde beyaz kan hücrelerinin bulunmaması (“steril pyüri” veya 

“bakteriüri içermeyen pyüri”) tanıda sorun yaşanmasına neden olur. Pirüriyi tanımlamak 

için mikroskopta büyük büyütmeli objektifte 5-8'den fazla lökosit görülmesi pyüri olarak 

kabul edilir.34 İdrardaki lökositlerin bulunması, doğrudan veya dolaylı olarak genitoüriner 

sistemi içeren enfeksiyöz veya enflamatuar bir sürecin varlığına işaret eder. 

Klinisyenler İYE’nin ayrıntılı tanısında pyüri'nin derecesine (idrardaki lökosit 

sayısına) dikkat ederler. İlk ürinalizde pirüri eksikliği İYE tanısnnda ve antimikrobiyal 

tedaviye başlanmasında gecikmelere neden olabilmektedir. Shaikh ve arkadaşları, 

Staphylococcus saprophiticus ve Enterococcus spp gibi Gram-pozitif organizmaların 

Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella spp, Proteus spp ve Enterobacter 

spp gibi organizmalardan daha az pyüriye neden olacağını iddia etmişlerdir.35 

Pyüriyle birlikte seyreden renal parankimin akut ve şiddetli bir enfeksiyonunu 

olan pyelonefritin belirtileri genellikle ateş, böğür ağrısı, bulantı, kusma, idrara çıkma, 



 

 

 

10 

idrar yollarında yanma şeklinde ortaya çıkar. Komplike pyelonefrit, hamilelerde, 

diyabetiklerde, böbrek nakli geçirmişlerde, idrar yollarında anatomik anomalisi, böbrek 

yetmezliği olanlarda ve ayrıca immün sistemi baskılanmış hastalar ile hastanede 

yatanlarda sıklıkla görülür.36 Akut piyelonefritin patogenezi, idrar yollarında tıkanıklığın 

yanı sıra patojennin virülansı ve patojene karşı konakçı tepkilerinden 

etkilenebilmektedir.37 

Mesanenin bir diğer inflamasyonu olan sistitli hastalarda mesane mukozasında 

hızlı ve güçlü bir doğal immün ve enflamatuar yanıt ortaya çıkar ve sonuçta suprapubik 

ağrı ve sık sık idrara çıkma gibi klinik belirtilerinin oluşmasına neden olur. Akut sistitin 

normal idrar yolları olan kız çocuklarında ve kadınlarda baskın olarak görüldüğü ve tüm 

kadınların en az %60'ının yaşamları boyunca bir kez bu enfeksiyona yakalandığı 

bildirilmektedir.38 

İYE ile indüklenen ve alt idrar yollarında ortaya çıkan bir diğer idrar yolu 

sorunsalı üretrittir. Toplumda insidansı giderek artan üretral enfeksiyonların aralıklı veya 

kalıcı kateterizasyondan veya ürolojik enstrümantasyondan kaynaklandığı ifade 

edilmektedir.39 Üretritin semptomları arasında mukopürülan akıntı, algüri, dizüri ve 

üretral prurit bulunmakta; akut üretritin tanısı da genel olarak klinik ve laboratuvar 

bulgularına dayanarak yapılmaktadır. 

 Tamamen iyileştiği düşünülen önceki bir İYE’nin semptomlarla nüksetmesine 

“tekrarlayan İYE” (TİYE) denilmektedir. TİYE, son altı ayda en az üç İYE/yıl veya iki 

İYE sıklığı ile komplike ve/veya komplike olmayan İYE'lerin yinelenmesi olarak 

tanımlanır.40 TİYE kadınlarda sıklıkla karşılaşılan bir sorundur. Kadınların yaşam boyu 

İYE alma riskinin % 50'nin üzerinde olduğu; yaklaşık %25'inde nüks görüldüğü 

belirtilmektedir.41 TİYE’si olan hastalara mikrobiyal direnç riskinde artış, tedaviye 

tolerans kaybı gibi olumsuz koşullarla karşılaşmamak için antimikrobiyal proflaksi 
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önerilmektedir.42 Böbrekler ve idrar yollarındaki konjenital anomaliler, tekrarlayan İYE 

riskini artırabilir. Piyelonefrit, yinelenen İYE ve komplike İYE’lerin tanısı ve tedavisi 

için idrar kültürü; tedavide ise Escherichia coli, Proteus, Klebsiella ve Staphylococcus 

saprophyticus'u hedef alan antibiyotikler önerilmektedir.43 Tablo 2.4’te komplike 

İYE’lerin oluşmasında rol oynayan hazırlayıcı faktörler gösterilmiştir. 

 

Tablo 2.4. Kompleks İYE'ler için hazırlayıcı faktörler41 

Faktörler Etkileri 

Üriner sistem normal dışı durum Polikistik böbrekler, sistosel, divertikulum, 

fistül 

İdrar yolu tıkanıklığı Mesane çıkışı tıkanması, doğumsal 

anormallik, üreteral / üretral darlık, 

ürolitiyazis 

İdrar yapmada foksiyon 

bozukluğu 

Vezikoüreterik reflü, nörolojik hastalık, 

yani multipl skleroz, hH-yüksek boşluk 

sonrası rezidüel hacim, inkontinans 

Tanı ve tedavi sırasında insan 

eliyle ortaya çıkan (iatrojenik) 

duurmlar  

Kalıcı kateter, üreteral stent, hastane 

enfeksiyonu, cerrahi operasyon 

Diğer İmmünsüpresif ilaçlar, diyabet, gebelik, 

böbrek yetmezliği 

 

Yüksek nüks oranları ve üropatojenler arasında artan antimikrobiyal direnç, bu 

yaygın enfeksiyonun ekonomik yükünü de büyük ölçüde artırmaktadır. İYE'yi önlemek 

için profilaktik antibiyotik kullanımının sürdürülebilir bir çözüm olmadığı ifade 

edilmekte; çoklu ilaç direnci (ÇİD) gösteren üropatojenlerin ve kateterle ilişkili iYE'nin 

toplumdaki artışı ile birlikte İYE'nin yüksek insidansı ve nüks oranı, bu enfeksiyonların 

önlenmesi için yeni ilaçların, aşı ve tedavilerini gerekli kıldığı ifade edilmektedir.44 
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Tablo 2.5. Bakteri Kalıcılığına Neden Olan Ürolojik Anormallikler45 

 

Ürolojik Anormallikler 

Enfekte taş 

Kronik bakteriyel prostat 

Tek taraflı enfekte atrofik böbrek 

Ektopik üreterler ve üreteral duplikasyon 

Yabancı cisimler 

Üretral divertikül ve enfekte periüretral bezler 

Tek taraflı medüller sünger böbrekler 

Nefrektomi sonrası normal görünümlü enfekte üreteral kalıntılar 

Enfekte böbrek kisti 

Renal kaliks bağlantılı enfekte kistler 

Papiller nekroz 

Enfekte urakal kist 

Mesaneye yayılmış fistüllü perivezikal abseler 

 

Sepsis, çoklu organ fonksiyon bozukluğuna, yetmezliğine hatta ölüme neden 

olabilecek bir enfeksiyona karşı vücudun gösterdiği bir enflamatuar tepkidir. İYE'nin 

neden olduğu ürosepsisler sistit (alt idrar yolu/mesane) ve piyelonefriti (üst idrar 

yolu/böbrek) içerir. Sepsis olgularının yaklaşık %25'i ürogenital sistem kaynaklıdır.46 

İYE kaynaklı bir diğer sorun ürosepsistir. Ürosepsis, genellikle ürolitiyazis, tümör 

ve stenoz ile ilişkili idrar yolu tıkanıklığına sekonder sonuç olarak ortaya çıkar, ancak 

aynı zamanda üreteroskopi gibi idrar yolu manipülasyonundan sonra da oluşabilir. Tipik 

olarak İYE ile başlayan ve sık olarak da piyelonefriti takip eden ayrıca, erkek genital 
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kanalında, özellikle prostata bağlı enfeksiyondan da kaynaklanabilen hayatı tehdit eden 

bir fenomendir. Üretereroskopinin giderek yaygınlaşması ile birlikte, ürosepsis 

oranlarının yükselebileceği konusunda bir endişe olduğu bildirilmektedir.47  

Hem komplike hem de komplike olmayan İYE'ler için en yaygın etken organizma 

UPEC’tir. Komplike olmayan İYE’lere neden olan diğer ajanlar için Klebsiella 

pneumoniae, Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus faecalis, B grubu 

Streptococcus (GBS), Proteus mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus 

aureus ve Candida spp. suşları yer almaktadır. Komplike İYE'lerde, en sık rastlanan 

etkenler UPEC'i takiben Enterococcus spp., K. pneumoniae, Candida spp., S. aureus, P. 

mirabilis, P. aeruginosa ve GBS'dir.48 İYE’lerin yüksek nüks oranları ve üropatojenlerde 

görülen antimikrobiyal direncindeki artış bu enfeksiyonların ekonomik yükünü büyük 

ölçüde artırmakta tedavilerinde sorunlar yaratmaktadır. 

2.5. İdrar Yolları Enfeksiyonlarında Patogenez 

 Bakterilerin idrar yolunu istila edip bu kanalda yayılabileceği iki önemli yol 

vardır: Bunlar; asendan (yukarı gidişli) ve hematojen yolaklardır. Lenfatik yayılım bir 

üçüncü yol olarak ifade edilse de bu yolağın düzenli bir şekilde kullanıldığını destekleyen 

az kanıt vardır.49 

İYE’de mikroorganizmaların %95’inden fazlası “asendan yolu” kullanır. 

Genellikle fekal flora kaynaklı mikroorganizmalar üretradan idrar torbasına, üreterlere ve 

böbreklere çıkarak pyelonefrite yol açabilmektedir.50 Özellikle E. coli dâhil 

Enterobacteriaceae ailesi asendan yolla idrar yollarına ulaşır.51 Kadınlarda İYE dışkı 

florasından üropatojenlerin vajinal introitusta kolonize olup normal florayı (difteroidler, 

laktobasiller, koagülaz-negatif stafilokoklar ve streptokok türleri) değiştirdiğinde 

gelişir.49 Kadın üretrası, erkek üretrasından daha kısa olduğu için kadınlarda asendan 

yolun erkeklere göre daha olmasına ve daha sık İYE görülmesine neden olmaktadır. 



 

 

 

14 

Hematojen yolla bakterilerin yayılması yine kadınlarda erkeklere oranla daha sık 

gözlenen bir durumdur. Bakteriyemide çoğunlukla Staphylococcus aureus görülür. 

Ayrıca diğer stafilokok türleri, Candida spp, Staphylococcus aureus ve Mycobacterium 

tuberculosis bu yolu kullanarak İYE’lere de neden olabilmektedir 52. 

Mikroorganizmalar erkeklerde prostrat ve mesaneye rektal ve kolonik; kadınlarda 

ise idrar yoluna periuterin lenfatik damarlar yoluyla ulaşabilmektedir. İYE, anorektal 

ilişki, koliform bakterilere bağlı akut epididimit, kalıcı üretral kateterler ve kateter 

drenajı, bakteriyel prostat için risk faktörleridir.53 Bütün bu risklerin bakterilerin lenfatik 

yayılımını kolaylaştıran faktörler olduğunu söyleyebiliriz.   

Gebe kadınların fizyolojik değişiklikler nedeniyle İYE'ye karşı duyarlılıklarının 

arttığı;  büyüyen rahimin kadını enfeksiyona yatkın kılan idrar retansiyonu ile 

sonuçlanabileceği ve ek olarak, vücudunda meydana gelen hormonal dalgalanmalar 

üreter kasını gevşemesine ve mesanede idrar birikmesine neden olacağı bunun da İYE 

gelişmesi olasılığını artırdığı belirtilmiştir. Gebelikteki hem ASB hem de semptomatik 

İYE'nin ciddi maternal morbidite ile sonuçlanabilen piyelonefrit gelişimi için risk 

faktörleri olduğu ve ilk trimesterde bakteriüri olan kadınların% 20–30'unun sonraki 

trimesterlerde piyelonefrit gelişebileceği de ifade edilmiştir.54 Gebe kadınlarda, idrar 

yolundaki fizyolojik ve anatomik değişiklikler ve hamilelik sırasında bağışıklık sistemi 

değişiklikleri ASB’nin prevalansını arttırmakta ve bazı durumlarda semptomatik 

enfeksiyonlara neden olarak hem anne hem de fetüs için ciddi riskler ortaya 

çıkmaktadır.55 Gebelik, üretradan asendan yolla enfeksiyonları teşvik eden fizyolojik, 

yapısal ve fonksiyonel idrar yolu değişiklikleriyle ilişkili bir durumdur. ASB'den gebe 

kadınlar, gebe olmayan kadınlardan iki kat daha fazla etkilenir ve gebelerin% 2-10'unda 

bulunur. Tespit edilmemiş ve tedavi edilmemiş ASB, kültür pozitif hastaların% 25'inde, 

akut piyelonefrit, gebe kadınlarda hipertansiyon, doğum sonrası İYE, anemi, preterm 
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doğum, düşük doğum ağırlığı gibi semptomlara ve fetüsün perinatal ölümüne neden 

olabilir. İdrar kültürü, hamilelik sırasında ASB için altın standart tarama tekniğidir. En 

sık görülen etken hamilelik sırasında E. Coli'dir. Asemptomatik bakteriüri vakalarının% 

25-30'u akut semptomatik İYE'ye dönüşür. Bu nedenle, erken tanı ve tedavi sadece 

annede akut piyelonefrit ve kronik böbrek yetmezliğini önlemek için değil, aynı zamanda 

prematurite ve fetal mortaliteyi azaltmak için de önemlidir.56 Postmenopozal kadınlarda 

östrojen azlığı de İYE’ye yatkınlık oluşturur. Yine aynı grupta vajen asiditesindeki 

değişim sonrası normalde floral bakteri olan laktobasiller ile bazı üropatojen bakteriler 

yer değiştirir. Bu bilgileri değerlendiren İsveçli bazı araştırıcıların -günümüzden 34 yıl 

önce- İYE insidansını kadınlara östrojen uygulayarak düşürdüğü ifade edilmektedir.57 

Genel popülasyondan farklı olarak, tüm hamile kadınlardan idrar kültürü yapılması ve 

bakteriüri açısından taranması ASB tespit edilirse tedaviye başlanmalııdır.58 
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Şekil 2.1. Üriner Bölge Enfeksiyonlarında Patogenez.48  

Bu şekil 48 nolu kaynaktan Türkçeye uyarlanmıştır: İYEler bağırsaktaki üropatojenlerin Üriner 

kateter kullanılması da dâhil çeşitli yollarla periüretral bölgeyi kontamine etmesiyle başlar ilerleyen 

aşamalarda bakteri çoğalır, biyofilmler oluşturur ve konakta epitel hasarı artar. Bakteriyel toksin üretimi 

doku hasarına neden olur. Eğer enfeksiyon tedavi edilmezse, kompleks İYE'lere neden olan üropatojenler 

ayrıca tübüler epitel hücre bariyerini geçerek bakteremiye neden olabilirler. 

 

 



 

 

 

17 

2.6. İdrar Yolları Enfeksiyonlarının Epidemiyolojisi ve Etiyolojisi 

İYE’ler mesane ve üreterler başta olmak üzere böbrekler gibi üriner sistemin 

herhangi bir yerinde ortaya çıkan sistit, piyelonefrit, üreterit, üretrit ve prostatit gibi geniş 

bir hastalık grubunu içermesi; etken organizmaların çokluğu nedeniyle dünya üzerinde 

yaygın olarak görülmektedir. Dünya çapında hem toplum hem de hastane ortamlarında 

en sık görülen enfeksiyonlardan olan; her yıl 150 milyon kişiyi etkileyen İYE'lerde geniş 

bir etken çeşitliliği göze çarpar. Ancak bu enfeksiyonlarda en sık Escherichia coli, 

Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis, Enterococcus faecalis ve Staphylococcus 

saprophyticus rol oynar.  

İYE'lerin yüksek nüks oranları ve üropatojenlerın antimikrobiyal dirençlerindeki 

artış ülkelerin ekonomik yükünü büyük ölçüde arttıran bir tehdit olarak 

değerlendirilmektedir.48 Birinci basamak sağlık kuruluşlarında tedavi edilen tüm 

enfeksiyonların %10-20'sini ve hastanelerde tedavi edilen enfeksiyonların % 30-40'ını 

oluştururlar.59 İYE'ler bebeklerde yaşlı erkeklerde ve her yaştaki kadınlarda önemli bir 

morbidite nedenidir. İYE'ler genel olarak kendi kendini sınırlamasına; antibiyotiklerle 

tedavisinin mümkün olmasına rağmen günümüzde yüksek morbidite, mortalite ile 

seyretmekte ve ülkelerin ekonomisine artan maliyetlerle önemli bir yük getirmektedir. 

Komplike olmayan İYE’ler cinsel açıdan aktif, gebe olmayan, menopoz öncesi 

genç kadınlarda en sık görülür. Gram-negatif bakterilerin İYE’lerde %75-95'inden izole 

edildiği komplike olmayan İYE’lerin geri kalanını da Gram-pozitif bakterilerden 

Staphylococcus saprophyticus, Enterococcus faecalis, Streptococcus agalactiae (B grubu 

Streptokok, GBS) ve diğer daha az izole edilen çeşitli organizmalarla oluşturur.60 

Özellikle non-komplike sistit ile ilişkili olan Staphylococcus saprophyticus, olguların 

yaklaşık %5-15’inden tespit edilmektedir. İYE’de birden fazla mikroorganizma aynı anda 

miks enfeksiyona neden olabilmektedir. Özellikle uzun süreli kateterizasyon sonrasında 
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Proteus mirabilis, Providencia stuartii ve Morganella morganii dâhil üreaz-pozitif 

organizmaları içeren polimikrobiyal bakteriüriye geçiş olduğu ifade edilmektedir.61 

Günümüzde gözlenen odur ki; Escherichia coli, toplum kökenli ve komplike olmayan 

akut İYE'lerde baskın üropatojen olmaya devam etmektedir. 

2.7. Vücut Savunma Sistemleri ve İmmunoloji 

İdrar yollarını geçen mikroorganizmaların hastalık oluşturabilmeleri bazı faktörler 

sayesinde gerçekleşir. Bunlardan birincisi patojenin kendisine ait ve virülans faktörleri 

olarak bilinen hücresel özelliklerdir. Diğeri ise konağın sahip olduğu immünite olarak 

bildiğimiz bireye ait sistemik özelliklerdir. Bağışıklık sistemi patojenlere karşı kişiyi 

savunmak ve aşırı iltihaplanma nedeniyle doku hasarını önlemek için uğraşırken genel 

olarak üropatojenler ve özellikle UPEC, idrar yolunun mukozal immün sistemi tarafından 

tespit ve tahrip edilmesini önlemek için çeşitli virülans mekanizmaları geliştirmiştir.62 

Konak ve patojen arasındaki bu savaşı sonunda birisi kaybetmek zorundadır. Konağın 

immün sistemini yenen patojen konakta ciddi klinik tabloların oluşmasına neden olur. 

İdrar yapmada güçlük, tıkanıklıklar nedeniyle idrar torbası tam olarak 

boşalamayacağı için burada mikroorganizmalar üremeye devam eder ve mukozaya 

invaze olurlar. Vezikoüreteral reflü çocuklarda sık görülen ve genel pediatrik olguların 

yaklaşık % 1'ini etkileyen bir patolojik durumdur. İYE'si olan çocukların % 25-70'inde 

rastlanan bu durum çocuklarda son dönem böbrek hasarına ilerleyebilecek piyelonefrit 

veya renal skar riski oluşturduğu ifade edilmektedir.63 Posterior üretral kapaklar 

konjenital üretral obstrüksiyon için en yaygın etiyolojiyi ve bilateral renal obstrüksiyon 

için en yaygın konjenital nedeni temsil eder. Şiddetli üretral obstrüksiyon utero ve 

perinatal dönemde ölümcül olabilen bir konjenital anomalidir. Olgularda idrar kaçırma 

ve böbrek fonksiyon kaybı gibi uzun vadeli komplikasyonlar gelişebilir.64 Bütün bu 
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patolojik durumlar İYE’lerin ilerlemesini önleyecek olan vücut savunma bariyerini zayıf 

düşmesine neden olmaktadır.  

İdrar yolunun sürekli olarak gastrointestinal sistem mikroorganizmalarıyla 

karşılaşması bu vücut kısmının istilacı organizmalara karşı dirençli olmasında rol oynar. 

Vücut immün sistemi bu dengeyi kurmak zorundadır. İYE’lerin ilerlemesini engelleyen 

en önemli faktör üriner sistemde vücut kaynaklı mikroorganizmaya karşı ortaya çıkan 

inflamatuvar yanıttır. Yalnız, aşırı konak inflamasyonunun bir sonucu olarak renal skar gibi 

istenmeyen klinik tablolar oluşabilmektedir.65 Gram negatif patojenlerin temizlenmesine 

yönelik yüzeyel mesane epitel hücreleri üzerinde Toll benzeri reseptör (TLR) 4 tarafından 

tetiklenen çok yönlü bir doğal bağışıklık tepkisinin varlığı ortaya koyulmuştur. Yine idrar 

yolundaki adaptif immün yanıtın etkili olduğu; hayvanlarda ve insanlarda İYE'lere karşı 

koruyucu immünite uyandırabileceği bildirmiştir.66 

İdrar hariç idrar yollarını oluşturan böbrek, mesane ve üreter gibi kısımların steril 

olduğu düşünülür. İdrarla salgılanan çeşitli çözünebilir faktörler, glikoprotein yapısındaki 

üroplakinler ve hidratlanmış mukus tabakası gibi anatomik engeller bu bölgeleri 

mikrobiyal kolonizasyondan korur. nmıştır. Ayrıca idrar yolları 67 nolu kaynaktan 

Türkçeye uyarladığımız Şekil 2.2.’de görüldüğü gibi epitel hücreleri ve bağışıklık 

hücreleri tarafından kaplanır. Böylece, patojenlerin idrar yoluna girmesini ve kalıcı 

enfeksiyon oluşturmasını önleyen önemli bir bariyer kurulmuş olur.67 Burada belirtmekte 

yarar var ki; nötrofiller mesanedeki bakterilerin ortadan kaldırılmasında önemli aracı 

hücreler olsalar da yoğun nötrofil tepkisi mesane dokusunda zarar vererek kalıcı 

enfeksiyonlara yatkın bir hale getirebilmektedir.  
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Şekil 2.2. İdrar Yolunda İmmünokompedan Hücrelerin Organizasyonu.67  

Çeşitli hücre tipleri idrar yolu boyunca bağışıklık yanıtının başlatılmasından sorumludur. Üst idrar 

yolu esas olarak böbreklerden oluşur ve böbreklerin süzme işlevi yüzbinlerce nefron tarafından 

gerçekleştirilir. Dendritik hücreler ve makrofajlar gibi hücrelerin çoğu, interstitumda hem tübüler epitel 

hem de kan damarlarına yakın bir yerde toplanır. Üreterler, üretra ve mesanede katmanlaşmış epitel 

hücreleri ilk savunma hattı olarak işlev görür. Mesanedeki immün hücreler arasında mast hücreleri ve 

LY6C makrofajları bulunur. Bu hücrelerin görevi enfeksiyonu algılamak; mesaneden nötrofilleri ve 

LY6C+makrofajlarını almaktır. 

 

Mikroorganizmalar kat sayısı değişken (transizyonel) epitele tutunduktan sonra 

bu hücreleri uyararak yangısal bir tepkinin ortaya çıkmasına neden olur ve ardından 

transizyonel hücrelerde sitokin ve kemokin salınımı başlar. Enflamatuar mediatörlerin 

üretimiyle nötrofiller mesane lümenine hızlı bir şekilde alınır ve bakteri o bölgeden 

temizlenmeye başlar. Şiddetli İYE ve immünolojik yanıtın tip 1 fimbriyaları olan UPEC 

suşlarıyla enfekte çocuklarda daha fazla görüldüğü belirtilmiştir.68 Bir diğer önemli 

virülans faktörü olan P fimbriyaları mukozal ve doku matriksine yapışmadan ve sitokin 

üretiminden sorumludur. P fimbriaları bakterilerin böbrek kolonizasyonunda rol oynayan 
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aderans organelleridir. Por oluşturan bir toksin olan alfa-hemolizin ve P fimbriayaların 

bakterilerin böbrekte kolonizasyonu ve yayılması için gerekli asgari faktörler olduğu 

ifade edilmiştir.69  P fimbrialı E. coli bakterilerin neden olduğu İYE’de sitokinlerden akut 

faz yanıtı olarak ortaya çıkan ve ayrıca B ve T hücrelerinin aktivasyonunda rol oynayan 

IL-6 ve nötrofil migrasyonunda rol oynayan IL-8’in idrardaki düzeyleri yüksek 

olmaktadır.70 P fimbrialı E. coli’ler transizyonel hücrelerden kemokin salınımında, 

enflamatuar hücrelerin enfekte olmuş alana göç etmesine neden olurlar. Nötrofillerin 

enfekte olmuş dokulardan geçişine CXC kemokinleri ve reseptörleri (CXCR1 ve 

CXCR2) aracılık eder. İYE varlığında üroepiteliyal hücreler üzerinde CXCR1 ve CXCR2 

reseptörlerin üretimindeki artış daha fazla IL-8 bağlanmasına ve daha çok nötrofil göçüne 

neden olur.71  

Nötrofiller, doğuştan gelen bağışık yanıtın efektör hücreleri ve pyüri 

patofizyolojisinin ana belirleyicileridir. Bu hücreler antimikrobiyal savunmada ve idrar 

yolu enfeksiyonlarının ortadan kaldırılmasında önemli bir role sahiptirler.72 Nötrofiller 

bu eylemlerini gerçekleştirirken önce ekstravasküler alana çıkar; lamina propria ve 

transizyonel epitel bariyerini aşarak lümene ilerler ve pyüri oluşmasına neden olur. 

İdrarda pyüri varlığı İYE tanısında önemli bir bulgu olarak değerlendirilir.73  

2.8. İdrar Yolu Patojenlerine Genel Bakış 

 İYE’lerin oluşumunda genellikle bağırsak florasında yaşayan fakültatif anaerob 

bakteriler neden olmaktadır. Flora kaynaklı patojenlerden Staphylococcus epidermidis ve 

Candida albicans gibi mikroorganizmalar cilt ve vagen florasından geçerek 

enfeksiyonlara yol açarlar.74, 75 

Yüzyılımızın en yaygın endokrin hastalıklarından olan Diyabetes mellitus İYE 

riskini arttıran bir faktör olarak literatürdeki yerini almıştır.76 Diyabetli hastalarda 

enfeksiyon riskinin artmasına katkıda bulunan faktörler arasında; nötrofil fonksiyonunda 
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bozulma; azalmış T-hücresi aracılı immün yanıt ve prostaglandin E, tromboksan B2, 

lökotrien B4 seviyelerinde düşme gibi konakçı immün savunma mekanizmasındaki 

kusurlar, otonom nöropatiye bağlı eksik mesane boşaltımı ve zayıf metabolik kontrol yer 

almaktadır.77 Diabetes mellituslu bireylerde İYE’lerin kaynağı olarak E. coli’lerin 

yanısıra Candida, Klebsiella, Enterococcus vr Pseudomonas suşlarının sıklıkla izole 

edildiği gözlenmektedir.76 Komplike enfeksiyonda, özellikle kalıcı kateterlere sahip 

hastalarda veya son antibakteriyel tedavilerde bakteriüri, sıklıkla ÇİD gösteren 

patojenlerden kaynaklanmaktadır. Klebsiella pneumoniae, B grubu streptokoklar, 

Candida albicans ve Aerococcus spp. diyabetli hastalarda görülme sıklığının arttığı ifade 

edilmektedir.78  

İdrar yollarında Mycobacterium tuberculosis ve nadir de olsa non-tüberküloz 

basillerin enfeksiyonlara neden olduğu bilinmektedir. Mycobacterium tuberculosis kan 

yoluyla geçerek sistit ve piyelonefrit etiyolojisinde isminden söz ettiren önemli bir 

patojendir.  Piyüri ve tekrarlayan enfeksiyonlar ürogenital tüberkülozun önemli 

belirtilerindendir. İdrar yolları tüberküloz tanısı rutin kültürlerle değil özel kültürler 

gerektirir. 

İYE’nin oluşması bakteri virülansı ve konak immün sistemiyle ilişkli bir 

durumdur. İdrar yollarında fonksiyonel veya yapısal bir bozukluk olması, bakterinin 

enfektif gücü düşük olsa bile İYE olasılığını arttırır. Bu durum İYE’lerde etken 

yelpazesinin genişlemesine neden olur. Ama her türlü koşulda enfeksiyonlarda en sık 

görülen organizmalar E. coli suşları olmaktadır. Bu nedenle çalışmamızda bu bakteriye 

özel bir yer ayrılmıştır. Aşağıda İYE’nin ana sorumlularından olan E. coli ’ye ilişkin 

bilgiler özetlenerek sunulmuştur.  
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2.9. E. coli 

E. coli,  tipik olarak insanın ve diğer memelilerin bağırsaklarında bulunan farklı 

çevresel koşullarına adapte olabilen bir bakteridir. Bu bakteri drar yolu enfeksiyonu 

sırasında mesanede, tıbbi cihazların içinde ve bitki ve toprakta yani hemen her yerde 

biyofilm oluşturması onun konak içinde ve dışında hayatta kalmasını sağlar. Öncelikle 

"curli" adlı protein polimerinden ve polisakarit selülozdan oluşan E. coli hücre dışı 

matrisi, organik ve inorganik yüzeylere yapışmayı ve kurumaya, konakçı bağışıklık 

sistemini ve diğer antimikrobiyallere karşı direnci arttırır.79  

Gram-negatif, fakültatif anaerop bir basil olan E. coli’lerin bazı türleri, 

enterotoksin, verotoksin, kolisin, siderofor, tip-1 fimbriyalar gibi virülans faktörleri 

kazanarak ishalin, gıda kaynaklı küresel salgınların ve çeşitli bağırsak dışı 

enfeksiyonların önde gelen nedenlerinden biri haline gelmektedir.  

Bu bakteri akut İYE ve idrar yolu sepsisinin de en sık gözlenen etkenidir. Theodor 

Escherich tarafından 1885’de bebek dışkı örneklerinden izole edilen kısa ince çubuklara 

“Bacterium coli commune” adı verilmiştir.80 Castellani ve Chalmer tarafından 1919’da 

Escherichia coli adı önerilmiş; bu ismin resmen tanınması ise 1958 yılında 

gerçekleşmiştir.81 Enterobacteriaceae ailesinde yer alan E. coli, fakültatif anaerob 

bakteriler içerisinde bağırsak florasında en sık bulunanıdır ve doğumdan kısa zaman 

sonra bağırsak mikrobiyotasındaki yerini alır.  

Normal mikrobiyotada bulunmasına ve insan ve diğer sıcakkanlı hayvanlara paha 

biçilmez yararlar sunmasına rağmen gastrointestinal sistemden idrar yolu, kan dolaşımı 

ve merkezi sinir sistemi gibi ekstraintestinal bölgelere kadar geniş bir yelpazede insan 

hastalıklarına neden olabilmektedir. Bu bakteriler sporsuz, çoğu hareketli, laktozu 

fermente edebilen, hidrojen sülfür (H2S) oluşturmayan, triptofanaz enzimine sahip 

organizmalardır. E. coli hücreleri yaklaşık 2 μm uzunluğunda ve 1.0 μm enindeki 
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çomaklardır. Buyyon, jeloz gibi zengin olmayan besiyerlerinde ürer. En iyi üremeyi 37°C 

ve nötral pH (7.2)’da gösterir. E. coli suşlarını diğer koliform organizmalardan ayırmak 

için; laktozdan asit ve triptotandan indol üretimini tespit etmek için yapılan testlerin 37°C 

ve 44°C'de olmak üzere iki farklı sıcaklık derecelerinde yapılması önerilir. Bu testlerden 

44°C'de pozitif sonuç verenlerin E. coli olduğuna karar verilir.82 

 E. coli besiyerlerinde, yuvarlak, düzgün sınırlı, 1-2 mm çaplı, S tipi koloniler 

oluşturur. Kolonileri MacConkey agarda pembe; “ksiloz-lisin-deoksikolat” agarda sarı; 

“eozin metilen blue (EMB)” agarda metalik refle veren yeşil-siyah renklidir. E. coli 

suşlarının birçoğu polisakarit bir kapsüle sahiptir. Bazı kapsüller, E. coli 'nin patojen 

suşları ile bağlantılı olup K1 antijeni (polisiyalik asit) üretenlerin genellikle septisemi, 

İYE ve menenjit ile ilişkili olduğu bilinmektedir.83 Bununla birlikte, K1 antijeni, E. coli 

suşlarında bulunabilen özgün yüzey polisakarit türlerinden sadece bir tanesidir. E. coli 

kapsülleri arasında çok büyük miktarda yapısal değişkenlik vardır. E. coli suşlarının O ve 

H antijenleriyle kombinasyon halinde yaklaşık 50.000-100.000 veya daha fazla serotipe 

yol açan 80'den fazla K antijenine sahip olduğu ifade edilmektedir.84 

E. coli'nin dış membranı, lipit A, oligosakaritler ve O-antijen olarak adlandırılan 

benzeri olmayan bir polisakarit içeren lipopolisakaritlerden (LPS) oluşur. Farklı O 

antijenleri arasındaki antijenik çeşitliliğin, Kaufmann tarafından 1940'lardan bu yana E. 

coli'nin sınıflandırılmasında biyolojik göstergeler olarak kullanılması hedeflenmiştir. 

Daha sonra, Ørskov ve arkadaşlarınca E. coli O grubu için kapsamlı bir serotipleme 

sistemi hazırlayarak üç yüzey antijeni, “O”, “flagellar H” ve “kapsüler K” antijeninin” 

varlığına dayanan bir tiplendirme şeması geliştirildi.85 Bugün O ve H antijenlerini temel 

alan serotipleme E. coli tiplemesi için altın standart olarak kabul edilmektedir. 

E. coli virülans faktörleri enfeksiyonun ortaya çıktığı bölgeye göre farklılık 

gösterebilir. Bağırsaklarda enfektif olan “intestinal patojenik E. coli (IPEC)” ve bağırsak 
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dışı sistemlerde etkinlik gösteren “ekstraintestinal patojenik E. coli (ExPEC)” olmak 

üzere ikiye ayrılırlar. Jafari ve ark.86 tarafından düzenlenen tarafımızca da Türkçe ‘ye 

uyarlanan Tablo 2.6’da bu iki grubun içinde yer alan E. coli patotipleri ve bazı özellikleri 

görülmektedir.  ExPEC suşları da “üropatojenik E. coli (UPEC)” ve yenidoğanda 

menenjite neden olan “neonatal meningitis E. coli (NMEC)” olarak ikiye ayrılırlar.87, 88 

 

Tablo 2.6. E. coli’nin Patojenik Tipleri.90 

Patotip (kısaltma) Hastalık Semptom Virülans faktörleri 

İntestinal E.coli’ler (IPEC)    

Enteropatojenik E. coli 

(EPEC) 

Çocuklarda ishal Sulu ishal ve 

kusma 

Paket oluşturan piluslar, 

intimin, “Enterosit etkinlik 

bölgesi (patojenite adası)” 

Enterohemorajik E. Coli 

(EHEC) 

Hemorajik kolit, 

HUS 

Kanlı ishal Shiga toksin, intimin, paket 

oluşturan piluslar 

Enterotoksijenic E. coli 

(ETEC) 

Gezgin ishali Sulu ishal ve 

kusma 

Isıya dayanıklı ve kılıfsız 

toksinler, kolonizasyon faktörü 

antijenleri 

Enteroagregatif E. coli 

(EAEC) 

Çocuklarda ishal Mukus ve kusma 

ile ishal 

Agregatif aderens fimbriaları, 

sitotoksinler 

Difüz adherent E. coli 

(DAEC) 

Çocuklarda akut 

diyare 

Sulu ishal, 

tekrarlayan İYE 

Difüz adezin, difüz aderens 

dâhil olan adezin 

Enteroinvaziv E. coli (EIEC) Şigelloz benzeri Sulu ishal; 

dizanteri 

Shiga toksini, hemolizin, 

hücresel invazyon, “invasion 

plasmid antijeni” 

Adherentinvaziv E. coli 

(AIEC) 

Crohn hastalığı ile 

ilişkili 

Kalıcı intestinal 

inflamasyon 

Tip 1 fimbria, hücresel 

invazyon 

Ekstraintestinal Patojenik 

E. coli’ler (ExPEC) 

   

Üropatojenik E. coli (UPEC) Alt İYE ve 

sistemik 

enfeksiyonlar 

Sistit, 

piyelonefrit 

Tip 1 ve P fimbria; agregatif 

aderens fimbriaları, hemolizin 

Neonatal Menenjit E. coli 

(NMEC) 

Yenidoğan 

menenjiti 

Akut menenjit, 

sepsis 

S fimbrie; K1 kapsülü 

Avian Patojenik E. coli 

(APEC) 

Olası gıda 

kaynaklı hastalık 

- Tip 1 ve P fimbria; K1 kapsülü 
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ExPEC suşları gerek toplumda gerekse nozokomiyal olarak kazanılan İYE’lerin 

önde gelen etkenlerindendir. Öyle ki, özellikle kadınlarda önemli bir sağlık sorunu olan 

UPEC, insanda bu enfeksiyonların %75 –95'inden sorumlu olduğu ifade edilmektedir.89 

İYE'ler sistit idrar kesesi iltihabını, piyelonefrit ise böbrek pelvisi ve böbreklerin 

iltihabını gösterir. İdrarda bakteri (bakteriüri) ve nötrofillerin varlığı, UPEC'in neden 

olduğu İYE'lerin belirleyici özellikleridir. Bununla birlikte, bazı hastalar, uzun süre 

boyunca İYE semptomları göstermeksizin bakteriürik olabilmektedirler. ABU olarak 

adlandırılan bu durum insan idrar yolunda en iyi huylu E. coli kolonizasyon şeklidir. 

Piyelonefritten muzdarip hastalarda, UPEC renal kılcal damarlara erişerek bakteriyemi 

ve sepsise yol açabilir. Bu, UPEC'in neden olduğu İYE'lerin en tehlikeli ve potansiyel 

olarak ölümcül yan etkisidir.90 

Enfektif özelliği olan E. coli suşları çok sayıda virülans faktörüne sahiptir. 

Aşağıda bu faktörlerle ilişkil olarak özet bir bilgi sunulmuştur:  

(a) Sideroforlar: Vücut hücrelerinin demir minerallerini mikroorganizmanın 

kullanmasını sağlayan aerobaktin, enterobaktin ve diğer bakterilere karşı etkili 

antimikrobiyal peptitler bu gruba dâhildir.88 Demir, bakterilerin hayatta kalmaları için 

gerekli bir besin maddesidir. Bu nedenle onlar kendilerine demir sağlayan gelişmiş bir 

mekanizma dizisi geliştirmiştir. Yüksek derecede patojenik E. coli suşları, genotoksin 

kolibaktini üretmede ve antimikrobiyal sideroforları sentezlemede gerekli demir 

mineralini elde etmek için gelişmiş bir yeteneğe sahiptirler.91 

(b) Alfa hemolizin: Aslında E. coli hücrelerinin alfa, beta, gama ve 

enterohemolizin gibi çeşitli hemolizinlerinin olduğu bilinmektedir. Ancak bunların 

içerisinde bağırsak dışı enfeksiyonlarda en önemli virülans salgısal faktörüdür. 

Üropatojenik E. coli türlerinin konakçıyı kolonize etmelerini ve enfeksiyon 

oluşturmalarını sağlayan toksinidir.92 Alfa-hemolizin hemolitik ve sitotoksik bir 
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liproteindir. Yüksek konsantrasyonlarda, ökaryotik membranlarda gözenekler 

oluşturduğu, hücre erimesine yol açtığı, düşük konsantrasyonların apoptoz tarafından 

hücre ölümüne neden olan konakçı hücre sinyal yollarına müdahale ettiği 

belirtilmektedir.93 Alfa hemolizin endotel hasarı ve böbrek vazokonstriksiyonunu 

indükleyebilir 

(c) Sitotoksik nekrotizan faktör-1 ( CNF1) ve SAT toksini: CNF1, tüm 

piyelonefrit suşlarının üçte biri tarafından üretilen ve ayrıca böbrek invazyonuna da 

katılan virülans faktörüdür.68 Proteinik yapıda olan CNF1, erkeklerde prostata ve 

kadınlarda komplike olmayan İYE’ye neden olan E. coli suşlarıyla ilişkilendirilmiştir. 

Prostatlı hastaların önemli bir kısmının CNF1 pozitif olduğu bildirilmiştir.94 Çoğunlukla 

UPRC’lerde bulunan “salgılasal ototransporter toksin (SAT)” Enterobacteriaceae 

ailesinin serin proteaz ototransörleri grubunun bir üyesidir ve serin proteaz aktivitesine 

sahip olup çeşitli hücre tipleri üzerinde sitopatik etkilere neden olur.95 SAT Piyelonefrit 

E. coli suşlarının bir virülans faktörüdür. SAT, mesane veya böbrek kökenli hücre 

hatlarına karşı toksik bir aktiviteye sahiptir ve bu nedenle, İYE'nin patogenezi için 

önemlidir.  

(d) Adezin/invazinler: Bu faktörler, patojenlerin konakçı hücrelere girişi ile 

bağlantılı bu yapılar fimbria ve pili diye adlandırılan proteinik yapıdaki oluşumlardır. 

Bakterilerin hücrelere tutunması ve/veya konakçı hücrelere invazyonu enfeksiyonun ilk 

aşamasıdır. Bir patojenin dokuları istila etme yeteneği olan İnvazyon, patojenlerin 

kolonizasyon mekanizmalarını (tutunma ve çoğalma), ardından dokulara tuyunmayı 

teşvik eden ekstrasellüler maddeler (invazinlerin) üretmesini ve konakçı savunma 

mekanizmalarından etkilenmeyip onun üstesinden gelme yeteneğini kapsar. Patojenik E. 

coli suşları enfeksiyona neden olmak için epitel hücrelerine bağlanarak ve bazı 

durumlarda hedef konakçı hücrelerine invaze olarak mukoza ile etkileşime girer. 
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Üriner sistem için enfektif olan ExPEC suşlarının sahip olduğu adezinlerden biri 

P fimbria olup tanımı yapılan ilk virülans faktörüdür. Prototipik bir piyelonefrit izolatı 

olan E. coli CFT073 genomunda 12 fimbrial operon bulunduğu; bu operonların ikisinin 

böbrek epiteli üzerindeki Gal-terminal globomeramid reseptörlerine bağlanan P fimbriayı 

kodladığı ifade edilmektedir. P fimbriaların böbreklerde kolonizasyon için gereklidir ve 

insan mesane epitel hücrelerine de bağlanabilir.96 P fimbriyaların ya da “pyelonephritis 

associated pilus (pap)” geninin hibrit EAEC/UPEC suşlarının hepsinde tespit edildiği 

belirtilmektedir.97
 Norinder ve ark.98 Piyelonefrit ile bağlantılı P fimbrianın alt tipini 

kodlayan papG'nin varlığının tekrarlayan sistitli hastalardan izole edilen suşlarla ilişkili 

olduğunu rapor etmişlerdir. İnsan eritrositlerinin mannoz dirençli aglütinasyonunda P 

fimbria gereklidir ve PapG, P fimbria aracılı yapışmaya özgüllük sağlayan adezindir. 

PapG’nin renal epitelde, özellikle de P kan grubu antijeninde bulunan digalaktosid 

kısımlarını içeren glikosfingolipidlere bağlandığı ifade edilmektedir.99
 P fimbrialar akut 

piyelonefrit ile güçlü şekilde ilişkilidir. Glikoliplerin globüllerindeki α--D-

galaktopiranosil-(1-4) -β-D-galaktopiranosid reseptör epitopuna bağlanarak İYE'nin 

oluşumuna katkıda bulunurlar.100 İYE esnasında P fimbria’nın ilgili reseptörlere 

tutunmasıyla bowman kapsül, proksimal tübül, Henle kulpunun çıkan kolu ve distal 

toplayıcı tübül hücrelerinde bulunan TLR4 uyarı yolağı aktifleşir. TLR4 aktifleştiğinde 

mikroorganizmanın dokuya nüfuz etme yeteneği artar. TLR'ler bakteriyel bileşenlerin 

tanınmasında ve çeşitli hücre içi sinyal yolaklarının aracılık ettiği enflamatuar yanıtın 

indüklenmesinde anahtar rol oynar. Bugüne kadar, memelilerde 13 TLR 

tanımlanmıştır.101 

Tip1 fimbria, klinik E. coli izolatlarının çoğunda bulunan İYE oluşumunda 

önemli olan adezindir.102 Tip 1 fimbrialar, E. coli'nin ve Enterobacteriaceae ailesinin 

diğer üyelerinin yüzeyinden dış ortama uzanan saç benzeri köksü çıkıntılardır. Morfolojik 
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olarak P fimbrialara benzerler. Bu fimbriyalar mannoza duyarlı adezinler olarak bilinir 

ve konak hüvrelere yapışmaları D-mannoz çözeltisinde inhibe olur. Bu fimbriyalar, 

FoseH yapışkan uç proteini yoluyla mannoz içeren oligosakaritlere bağlanır. Tip 1 

fimbrialar idrar yolunun UPEC ile kolonize olması için gereken adezinlerdir.103 

S fimbria ExPEC suşlarının sahip olduğu bir diğer adezindir. S fimbria, konak 

dokularında bakterinin yayılmasına yardımcı olur. İYE, yenidoğanlarda menenjit ve 

septisemide tespit edilen UPEC suşlarının S-fimbrial adhezini dört alt birimden oluşan 

sfa genleri (sfaA, sfaG, sfaS ve sfaH) tarafından kodlanır. E. coli kromozomu ve tRNA 

lokusu thrW ve yagU arasında en az 37 kb'lik bir bölgeyi kapsadığı ifade edilmektedir.104 

S fimbrialar sialik asit içeren glikoproteine bağlanırlar. SfaS'ye sahip E. coli suşları beyin 

mikrovasküler endotel hücrelerine bağlanmaya yüksek affinitesi olan bakterilerdir.105 

F1C fimbria; F1C fimbria UPEC’in hücrelere yapışma özelliklerine katkıda 

bulunan adezinlerdir. Bu fimbrialar focA gen kümesi tarafından kodlanır.106 F1C ile 

fimbriyalanmış E. coli'nin renal hücrelere bağlanmasının interlökin-8 üretimini 

indüklediğini, böylece bakteriyel enfeksiyonlara karşı mukozal savunmada F1C aracılı 

bağlanmada rol oynadığı ifade edilmiştir. Tip 1 fimbriaların üretimi, fimbACDFGH 

fimbrial genlerinin transkripsiyonunu kontrol eden promotörü içeren 314-bp faz değişken 

bir ters çevrilebilir elementin kontrolü altındadır.103 Bu laktosilseramid içeren 

glikolipitler; bukkal epitel, İnsan böbreğinin toplayıcı kanalları ve distal tübülleri, renal 

tübül hücrelerine tutunmada rol oynarlar.107 

(e) Lipopolisakkarit ve kapsüller: E. coli'nin sahip olduğu dış zar proteinleri, 

kapsül ve lipopolisakarit (LPS) gibi virülans faktörleri bakterilerin konukçu savunma 

sistemini atlatmasını ve enfeksiyonun düzenlenmesini sağlar. LPS ve kapsüllerin 

serumun bakterisidal etkilerine direnç gösterdiği düşünülür. Kompleks bir karbonhidrat 

olan LPS, Gram-negatif bakterilerin dış zarının ana bileşenlerinden biridir. Bir bariyer 
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görevi görür ve bakterileri deterjanlardan, serbest yağ asitlerinden, hidrofobik 

antibiyotiklerden, komplemandan ve fagositozdan korur.108 LPS üç bölümden oluşur: (1) 

molekülün toksik kısmı olan lipit A, (2) çekirdek oligosakariti ve (3) O antijeni (O 

polisakariti). O antijeni, bir zincir oluşturmak üzere bağlanmış şeker kalıntısı alt 

birimlerinden yapılır. O-antijen alt ünitesinin yapısı, E. coli'nin serogrupunu belirler. E. 

coli hücrelerinde 160’ın üzerinde bulunduğu bilinen O antijeninden sadece küçük bir 

sayısı hastalık ile ilişkilidir. Örneğin, O1, O2, O4, O6, O7, O18 ve O75 serotiplerinin 

temel olarak İYE’lerden izole edildiği ifade edilmektedir.109 LPS'ye ek olarak, bazı 

patojen suşlar bir kapsüle sahiptir. Kapsül (K) antijenleri, tekrarlayan karbonhidrat alt 

birimlerinin lineer polimerlerinden yapılan asitli polisakaritlerdir. Kapsüler polisakarit 

kimyasal, fiziksel ve genetik özelliklerle ayırt edilen iki farlı tipe (grup I ve II) ayrılır.110 

(e) Serum dirençlilik proteinleri: Bakterilerin hastalığa neden olma yeteneği, 

onlarım seruma duyarlılığı ile ilişkilidir. Kompleman etkilerine dayanabilen bakteriler 

seruma dirençli olarak bilinmektedir. İYE gibi ciddi enfeksiyonlara neden olan E. coli 

suşları serum direncinin yüksek olduğu suşlardır.108 Serumun bakterisit aktivitesine 

direnç gösterme ve böylece kan dolaşımında hayatta kalma yeteneği, UPEC ve diğer 

ExPEC suşları için temel bir virülans özelliğini temsil eder. E. coli'de, serum direncine 

katkıda bulunan çeşitli mekanizmaların gösterilmiştir. Serum direnci açıkça birden fazla 

eleman tarafından belirlenen karmaşık bir fenotip olsa da, tek bir suşta dirence katkıda 

bulunan faktörlerin bileşimi hakkında çok az şey bilinmektedir.110 Bir derleme 

çalışmasında iss, traT ve cvaC gibi genler tarafından kodlanan ve serumun 

antibakterisidal etkisini nötralize eden direnç proteinlerinin genellikle sistit, piyelonefrit 

ve bakteremide gözlendiği belirtilmiştir.111 

Şekil 1’de E. coli hücresinin konak hücreye tutunmada ve hücre içerisinde 

barınmada kullandığı adezinleri, reseptörleri ve diğer oluşumları görülmektedir. Şekil 
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Terlizzi ve ark.112 çalışmasından Türkçeleştirilmiştir. Şekilde adı geçen “curli proteinleri” 

amiloid lifler olup hücre dışı matriste biyofilm oluşumuna hizmet ederler. 

 

 
 

Şekil 2.3. E. coli Hücresinin Adezinleri. 

 

 

Genomik Adalar bakteriler için avantajlı özellikleri kodlayan horizontal gen 

transferi yoluyla elde edilen DNA bölgeleridir.113 Horizontal gen transferi bakteriyel 

patojenlerin evrimine katkıda bulunan bir eylemdir.114 ExPEC'lerin tümünde patojenite 

adaları bulunur, ancak bunların hücreye kazandırılması hakkında nispeten az şey 

bilinmektedir. Bu adalara sahip ExPEC suşları konakçılarına kolayca kolonize ve invaze 

olurlar.115 Bu genomik adalar entegre olduğu asıl kromozomdan farklı bir G + C içeriğine 
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sahiptir. Genomik Adalar yaklaşık 10-500 kbp büyüklükte olup farklı substratların 

katabolizması, antimikrobiyal maddelere karşı direnç, gelişmiş virülans gibi geniş bir 

fonksiyon yelpazesini kapsayan gen kümelerini kodlamaktadır.113 Yüksek patojenite 

adalarının septisemi, menenjit, İYE ve peritonit gibi insan enfeksiyonlarına neden olan 

ekstraintestinal patojenik E. coli ile güçlü bir şekilde ilişkili olduğunu göstermiştir.114 

Tamadonfar ve arkadaşlarından adapte ettiğimiz Şekil 2.4’te UPEC virülans faktörleri ve 

hücrede bulunduğu yerler gösterilmiştir. 

 

 
 

Şekil 2.4. UPEC Virulans Faktörlerine Genel Bakış.  

İYE patogenezinde rol oynayan yüzeye bağlı yapılar arasında lipopolisakarit, polisakarit kapsül, 

flagella, pili, toksinler, sekresyon sistemleri (SS) ve siderofor reseptörleri bulunur.
116 

 

2.10. Üriner Sistem Enfeksiyonlarında Antibiyotik Tedavi 

Dünya genelinde İYE şikâyetleri ile hastaneye başvurunun ve hastaneye yatışın 

milyonları aştığı günümüzde tedavide sorun yaşanan olguların artışını da beraberinde 

getirmesi kaçınılmazdır. İYE tedavisi ile ilgili tartışmalar yıllar öncesinden başlamış ve 

hâlâ süren tartışmalardır. Hastaların tedavisinde son gelişmelerin uygulanması ve maliyet 

etkin stratejilerin belirlenmesini sağlayacağı düşüncesiyle İYE’si olan yetişkin hastaları 
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(1) akut komplike olmayan sistitli genç kadınlar, (2) enfeksiyonu tekrarlanan sistitli genç 

kadınlar, (3) akut komplike olmayan piyelonefritli genç kadınlar, (4) komplike üriner 

enfeksiyonlu tüm yetişkinler ve (5) ASB’li tüm yetişkinler olmak üzere beş gruba 

ayırmanın yararlı olacağı 1993 yılında ifade edilmiştir.117 ÇİD organizmalarının neden 

olduğu enfeksiyonların mevcut prevalansı küresel bir tehdit oluşturduğu için bütün 

ülkelerin bu konuda sorumluluk altında olduğunu belirtmek durumundayız. 

İYE'lerde etken olarak en sık karşılaşılan mikroorganizma grubu bakteriler olsa 

da mantar ve virüslerde idrar yollarını enfekte edebilmektedir. İYE mesane, üretra ve 

vajina gibi alt idrar yolunda ve böbrekler ve üreterler gibi üst idrar yolunda ortaya çıkar 

ve birden fazla anatomik bölgede de görülebilir. Bu nedenle hastalık etiyolojisine ve 

şiddetine bağlı olarak antimikrobiyal türü ve dozununda belirlendiği nasıl bir tedavi 

uygulanacağı hastasını tedavi eden klinisyenin kararına bağlıdır. İdrar kültürü ve 

antibiyogram sonucu klinisyeni uygun tedaviyi uygulamasında ona yol gösterecektir. 

Bakteriyel İYE’ler için tedavide genellikle ilk seçenek atibiyotikler kullanılır. 

Basit İYE’lerde nitrofurantoin, trimethoprim/sulfametoksazole (TMP-SMX), fosfomisin 

gibi ilaçlar önerilmektedir. Komplikasyonsuz İYE'leri tedavi etmede ise genellikle 

siprofloksasin, levofloksasin gibi florokinolonlar ve amoksisillin-klavulanat, sefaklor, 

sefpodoksim önerilmemektedir. Asemptomatik bakteriürinin özellikle yaşlı kadınlarda 

yaygın olduğu ve anların antibiyotiklerle tedavi edilmesine gerek olmadığı; aksine, 

semptomatik kadınlarda 102 koloni CFU/ml kadar düşük bakteri üremesinde bile bu 

üremenin enfeksiyonu yansıtabilleceği ifade edilmektedir.118 Gebelikte beta-laktamlar, 

nitrofurantoin, fosfomisin ve TMP-SMX’in uygun tedaviler olabileceği; ama ne yazık ki 

florokinolonlara, beta-laktamlara ve TMP-SMX’e karşı antimikrobiyal direncin arttığı da 

gözlenen bir durumdur. İYE’ler çocuklarda da sık görülen enfeksiyonlardır. Pediatrik 
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İYE’lerin, yedi yaşından küçük kız çocuklarının % 8'inde ve erkek çocukların% 2'sinde 

bulunduğu tahmin edilmektedir.119 

İYE erişkin bireylerde ilaçla tedaviyi gerektiren ve nazokomiyal hastalıklar içinde 

en çok görülen enfeksiyonlardandır. Nazokomiyal İYE patojenleri olarak E. coli, 

Enterococcus spp. Candida türleri ve Staphylococcus aureus Avrupa hastanelerinden sık 

olarak izole edilmektedir.120 Bu hastanelerde ampirik tedavide sıklıkla kullanılana 

örneğin ampisiln gibi antimikrobiklere direncin yüksek oranda olduğu da belirtilmektedir.  

İYE tedavisinde antibiyotik direncinin ortaya çıkması ciddi bir halk sağlığı 

sorunudur. Özellikle yoksulluk, cehalet ve Etiyopya gibi hijyenik koşulların zayıf olduğu 

gelişmekte olan ülkelerde bu sorunun önemli boyutlarda olduğuna vurgu 

yapılmaktadır.121 

Üroloji kliniklerinde, nozokomiyal İYE'nin genellikle komplike enfeksiyon 

şeklinde olduğu ve bu enfeksiyonlara geniş bir bakteri yelpazesinin neden olduğu 

belirtilmektedir.122 

2.11. İYE kökenli E. coli Suşlarının Antibiyotik Direnci 

Bir zamanlar Amerika Enfeksiyon Hastalıkları Derneği (Infectious Diseases 

Society of America, IDSA) tarafından yayınlanan rehberlerde, akut komplike olmayan 

bakteriyel sistitli kadınlar için ilk tedavi olarak TMP-SMX’ii önerilmekteyken bugün 

TMP-SMX direncinin yüksek boyutlara ulaşması üzücü bir durumur. İYE'lerden izole 

edilen E. coli'nin ampisilin direnç oranları genellikle TMP-SMX'e göre daha yüksektir ve 

2000'li yılların başlarında bile Kuzey Amerika'da bu oranın % 40'a yaklaştığı 

bildirilmektedir.123 Klinik belirtileri asemptomatik bakteriüriden septik şoka kadar 

değişebilen İYE semptomlarını yeterli derecede anlamak ve uygun antibiyotik kullanmak, 

ciddi komplikasyonları ve antibiyotik yanlış kullanımını önlemek ve dirençli bakterilerin 

toplumda yayılmasını önlemek için çok önemlidir. Bu amaçla dünyada antibiyotik seçimi 
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için standart kılavuzlar oluşturma politikaları gündemdedir. Şayet SXT direnci saptanırsa 

bunun yerine florokinolonlar ya da nitrofurantoin ve fosfomisin önerilmektedir. 

İntravenöz sefalosporinlerinlerin genellikle ateşin eşlik ettiği üst İYE'ler için uygulandığı; 

bununla birlikte, ESBL üreten dirençli bakteri popülasyonu arttıkça, sefalosporin 

tedavisinde başarısızlık oranında artış olduğu ifade edilmektedir.124 Antimikrobiyal 

tedaviye kültür örnekleri alındıktan hemen sonra başlanması gerektiği; erken tedavinin 

özellikle ateşli İYE, toksik görünümü, immün yetmezliği veya bilinen böbrek veya üriner 

sistem anomalileri olan hastalarda önemlidir.125 Ampirik tedaviye başlarken İYE etkeni 

bakterilerin bölgesel direnç profillerinin önceden bilinmesi tedavi şansını arttırır. 

Avrupa Üroloji Birliği EAU’nun 2017 yılında yayınladığı “EAU Guidelines on 

Urological Infections” adlı kılavuzda komplike olmayan sistit tedavisinde ilk seçenek 

antibiyotik olarak fosfomisin trometamol, nitrofurantoin, pivmecillinam ve alternatif 

olarak sefadroksil gibi sefalosporinler önerilmektedir. E. coli için eğer yerel olarak direnç 

oranı %20’den küçük ise trimethoprim ya da süfametaksazolün kullanılabileceğini 

bildirmiştir. Nonkomplike piyelonefritin oral ampirik tedavisinde; florokinolonlara 

direnç %10’un altındaysa siprofloksasin ve levofloksasin ve ayrıca süfametaksazol, 

seftriakson, sefpodoksim ve seftibuten önerilmektedir. Komplike piyelonefritin ampirik 

parenteral tedavisinde antimikrobik yelpazesi geniş tutulmuştur. Yukarıdaki 

antibiyotiklere ilaveten, amoksosilin klavulanat, seftriakson, sefepim, 

piperacillin/tazobaktam, seftolozane/tazobaktam, seftazidime/avibactam, gentamicin, 

amikasin, ertapenem, imipenem/silastatin, meropenem, ve doripenem gibi 

antibiyotiklerin kullanılması önerilmektedir. Komplike İYE tedavisinde amoksosilinle 

birlikte aminoglikozid, ikinci jenerasyon sefalosporinle birlikte aminoglikozid 

önerilmektedir. Kateterle ilişkili İYE’de ise kateterli hastalarda antimikrobiyal tedaviye 

başlamadan önce idrar kültürü alınması; kateterle ilişkili asemptomatik bakteriürinin 



 

 

 

36 

tedavi edilmemesi; prostatın transüretral rezeksiyonu gibi travmatik idrar yolu 

girişimlerinden önce kateterle ilişkili asemptomatik bakteriürinin tedavi edilmesi 

önerilmektedir. Ayrıca antimikrobiyal tedaviye başlamadan önce kalıcı kateteri 

değiştirilmesi; topik antiseptik veya antimikrobiyallerin kateter, üretra veya kanallara 

uygulamaması; Kateterle ilişkili İYE'leri önlemek için profilaktik antimikrobiyal 

kullanılmaması; kateterizasyon süresinin mümkün olduğunca kısa olması; uzun süreli 

kalıcı kateterlerin değiştirilmesi ve hastaya ürolojik olmayan bir operasyon uygulanırsa 

kalıcı kateterin çıkarılması önerilmektedir.126 

Yurdumuzda yapılan çalışmalarda benzer bir durum göze çarpmaktadır. Farklı 

yörelerde İYE kaynaklı E. coli suşlarının tedavide kullanılan antimikrobiklere karşı 

direnç oranları da oldukça önemli boyutlardadır. Yapılan çalışmalat ESBL pozitif E. 

coli'lerin dirençlerinin tedavi seçeneklerini son derece sınırlayan bir yükseliş içinde 

olduğunu göstermektedir. Örnek olarak Temoçin ve Köse;127 Yozgat’ta idrardan izole 

edilen E. coli suşlarının %22.9 oranında ESBL pozitif olduğu; E. coli suşlarının en 

dirençli olarak bulunduğu antibiyotiklerin ise ampisilin (% 42.6) ve SXT (%37.7) olarak 

saptandığını ve ESBL pozitif suşların denenen tüm antibiyotiklere karşı dirençlerinin 

ESBL negatiflerden daha yüksek olduğunu bildirmişlerdir. Yine, Tosun ve ark;128 adaşları 

İstanbul’da 11.916 İYİ şüpheli hastanın idrar örneğinin 1.157’sinde (% 9.7) E. coli 

saptanmışlar ve E. coli’lerin % 8.15’nin ayaktan başvuran bireylerde ve % 1.5’inin de 

yatan hastalardan oluştuğunu bildirmişlerdir. Yatan hastalarda antibiyotiklere direnç 

oranlarını ayaktan hastalara göre daha dirençli bulunduğu bu çalışmada E. coli suşları için 

sırasıyla en yüksek direncin ampisiline ve sonra da SXT için tespit edildiğini rapor 

etmişlerdir. İstanbulda yapılan bir başka çalışmada Temiz ve ark;129 İYE tanısı konulmuş 

hastaların idrar kültürlerinde en sık izole edilen bakterilerin E. coli (%70,5), ve Klebsiella 

spp. (%23.8) olduğunu; bu bakterilerin de en fazla ampisilin (%70,5), amoksisilin 
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klavulanik asit (%55.2) ve piperasilin tazobaktam (%50.5)’a karşı dirençli olduğunu ve 

SXT direncinin ise %38.1 olduğunu bildirmişlerdir. Aynı şekilde Topal;130 Muğla’da 

polikliniğe başvuran çocuklarda E.coli’nin %69.0 oranıyla en sık görülen patojen 

olduğunu bildirmiş; tedavi ve profilaksi amacıyla sıklıkla kullanılan SXT’ye karşı %54,5 

(66/121); ampisilin sülbaktama %12.4 (15/121) oranında direnç rapor edilmiştir. İzmir’de 

Ece ve Tunçel;131 idrardan izole edilen E. coli suşlarında % 38.6 oranında ESBL 

pozitifliği saptamışlar ve E.coli’lerin denenen 10 antibiyotik içinde en yüksek direncin 

ampisilin (%65.8) ve SXT (%49)’e gösterdiğini bildirmişlerdir. Erzurum’da daha önce 

Altoparlak ve ark;132 idrardan en sık izole edilen bakterinin E. coli olduğunu ve bu 

bakterilerin en yüksek direnci ampisiline karşı gösterildiği rapor edilmiştir. Özdem ve 

ark;133 ise Ankara’da İYE ön tanılı olguların idrar örneklerinin  %83,7’sinde 

Enterobacteriaceae üyelerinin ürediğini bunların %64,2’sinin E. coli olduğunu E. coli 

izolatlarında ESBL prevalansınıne %23,2; olarak tespit edildiğini ve ESBL pozitif E. 

coli’lerin en fazla oranda piperasillin (%98.5) siprofloksasin (%82.8), ampisilin-

klavulanic asit (% 76.8) ve ofloksasin (%75,6)’e karşı; ESBL negatiflerin ise TMP-SMX 

(% 29.4), piperasillin (%24.4) ve ofloksasin (%23,7)’e dirençli olduğunu tespit edilmiştir. 

Kütahya’da bir devlet hastanesinde yapılmış retrospektif bir çalışmada ESBL pozitif E. 

coli suşlarının oranı % 15.0 olarak tespit edilmiş; ampisilin direnci ESBL negatiflerde 

%29 olarak bildirilmiş; ikinci sırada direncin (%59.0) SXT’ye olduğu rapor edilmiştir.134 

Günümüzden yaklaşık 10 yıl önce Kodner ve Thomas tarfından; ilk İYE nüksünün 

tedavisi diğer komplike olmayan sistit vakaları ile aynı olduğu; standart tedavinin SXT 

veya bir florokinolon ile yapılabileceği ancak florokinolonlar karmaşık İYE'ler ve diğer 

üriner olmayan enfeksiyonların tedavisinde yaygın olarak kullanıldığı için bu ilaç sınıfına 

sıklıkla direnç geliştiği ifade edilmştiir.51 Bu durum TİYE’nin ampirik tedavisinde 

florokinolonların ilk seçenek olarak olarak kullanılmasının önünde bir engel teşkil 
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etmektedir. Mevcut ulusal ve uluslararası kılavuzlar "altın standart" önleyici tedavi olarak 

yetişkin kadınlarda ortaya çıkan TİYE’nin genellikle uzun süreli, düşük dozlu 

antibiyotiklerle tedavi edilmesini önermektedir.135 Yine SXT'ye E. coli direncindeki artış 

nedeniyle bu antibiyotik yerine etkili bir ajan olan nitrofurantoinin kullanılması uygun 

görülmektedir. TİYE’si olan hastalara spermisit kullanımı, sık cinsel ilişki ve yeni seks 

partnerleri gibi durumların risk oluşturduğu yönünde bilgilendirilmesi gerekmektedir.51 

Seksüel aktif, kadınlarda cinsel ilişkinin ardından ilk iki saat içinde verilen antibiyotik 

profilaksisinin TİYE geşimesini azalttığı belirtilmektedir. Yakın zamanda profilaktik 

amaçla sıklıkla kullanılan TMP-SMX’e karşı gelişen direnç nedeniyle nitrofurantoin’in 

önerildiği çalışmalar mevcuttur.136  
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3. MATERYAL VE METOT 

 

Ocak 2014 başlangıcından Aralık 2018 sonunu kapsayan beş yıllık süreç 

içerisinde Erzurum Atatürk Üniversitesi Araştırma ve Uygulama Merkezi Tıbbi 

Mikrobiyoloji Laboratuvarına gönderilen ve kabul edilme kriterlerini sağlayan tüm idrar 

örnekleri retrospektif olarak değerlendirilmiştir. Hasta bilgileri ve laboratuvar verileri 

Java tabanlı “ENLİL Hastane Bilgi Yönetim Sistemi Modülleri” programı kullanılarak 

bilgisayar ortamına aktarılmıştır. 

Çalışmada beş yılı kapsayan süreç içinde hatalı gönderilen 213 örnek 

değerlendirme dışında tutulmuştur. Erkeklerden 80.524 (%49.7) ve 81559’u kadınlardan 

(% 50.3) alınan toplam 162.083 idrar kültür sonucu değerlendirmeye alınmıştır.  

Bu çalışma için Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’ndan 19.09.2018 tarih ve 06 nolu karar ile onay alınmıştır. 

3.1. İdrar Örneklerinin Alınması ve Gönderilmesi 

Hastaneye başvuran, hastanede yatan, gücü ve bilinci yerinde olan yetişkin 

hastalar ve tuvalet eğitimi almış çocuklardan ilgili klinik ve poliklinik tarafından standart 

idrar tüplerinde toplanan orta akım idrar örnekleri; bebeklerden suprapubik aspirasyonla; 

düz ya da kalıcı kateterli hastalardan kateterizasyon yoluyla idrar kaplarına alınan 

örneklerler laboratuvara ulaştırılmıştır. Koruyucu içermeyen tüplerde toplanmış ve 

dondurulmamış örnekler laboratuvara ulaşır ulaşmaz ya da en geç bir saat içerisinde 

kültür işlemine tabi tutulmuştur. Koruyucu içeren örnekler için bu süre iki saate kadar 

uzatılmıştır. Laboratuvarlarımızda, biriktirilmiş ya da sızdıran kaplarda gelen örnekler; 

foley kateter uçları, kateterli hastaların idrar toplama torbalarından alınan idrar örnekleri 

kültür için kabul edilmemiştir. 
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3.2. İdrar Örneklerinin Kültürü ve Bakteriyolojik Ekim işlemleri  

Kalibre edilmiş halka öze idrar örneğine dik konumda daldırılmış ve öze 

halkasında oluşan yaklaşık 0,01 ml idrar damlasının Eosin Methylene Blue (EMB) agar 

ve Kanlı agar plaklarına çizgi ekimi yapılmıştır. Ekim işleminde önce plağın çapı 

boyunca idrar içeren öze tek bir çizgi halinde sürülerek yayılmış; daha sonra ilk çizgiye 

dik olacak şekilde başlangıçta sık, aşağıya doğru genişleyen zikzaklar çizilerek çizgi ekim 

işlemi tamamlanmıştır. Ekim yapılan besiyerleri kapakları alta gelecek şekilde etüve 

yerleştirilmiş ve 35-37°C’de 18-24 saat inkübasyona bırakılmıştır. 

3.3. Kültürde Üremelerin Değerlendirilmesi 

İnkübasyon sonunda gözle yapılan incelemede üremenin olup olmadığı kontrol 

edilmiş ve üreyen mikroorganizmaların koloni sayıları tespit edilmiştir. İdrarın 1 

ml’sindeki koloni sayısı “plakta üreyen koloni (canlı bakteri) sayısının” 100 ile çarpılması 

ile hesaplanmıştır. En az 10.000 koloni (104 CFU/ml) ve üzerinde bir tek bakteriye ait 

koloniler dikkate alınmış ve antibiyogramı gerekli olan bakterilerin antimikrobiyallere 

duyarlılık profilleri belirlenerek ilgili kliniğe gönderilmiştir. 

Kass ve arkadaşları idrar yolunda aktif enfeksiyon varlığında idrarın ml başına 

100.000 bakteri veya daha fazla içereceğini tespit etmişlerdir. Bu nedenle, bu seviyenin, 

önemli bakteriüriyi temsil ettiği düşünülmektedir. İdrarın ml’sinde 10.000’den daha az 

bakterinin olmasının kontaminasyondan kaynaklandığı ifade edilmektedir.137  

Suprapubik aspirat ya da idrar yollarının farklı bölgelerden alınan diğer aspiratlar; 

cerrahi yerleştirilmiş kateter idrarı, ameliyathaneden gönderilen idrar ve antibiyotik 

tedavisi gördüğü bildirilen hasta idrarı kontaminasyon olasılığı düşük örneklerdir. Orta 

idrar, üriner veya suprapubik kalıcı kateter idrarı gibi örnekler kontaminasyon olasılığı 

yüksek örneklerdir. İdrar kültür sonuçlarının yorumlanması, alınan örneğin düşük ya da 

yüksek olasılıkla kontaminant olmasına; kültürde izole edilen mikroorganizma tür 
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çeşitliliğine ve idrarın belirli bir hacminde üreyen mikroorganizma sayısına göre farklılık 

gösterir. Genelde 105 CFU/ml üreyen her bakterinin önemli olduğu kabul edilir. 

Laboratuvarlarımızda antibiyogram işlemi sadece primer patojen türler için uygun 

görülmektedir. Laboratuvarlarımızda kontaminasyon olasılığı Tablo 3.1 dikkate alınarak 

tespit edilmektedir. 

 

Tablo 3.1. İdrar Kültürü Sonuçlarının Yorumlanması 

 

Tür sayısı Üreyen koloni sayısı 

CFU/ml* 

Değerlendirme 

1 olduğunda ≥104 Olasılıkla İYE/antibiyogram 

1 olduğunda <104 Yetersiz üreme 

2 olduğunda Herhangi biri  ≥104  Baskın olan değerlendirilir/antibiyogram 

2 olduğunda Her ikisi ≥104   Kontaminasyon 

2 olduğunda  Her ikisi <104  Yetersiz üreme 

≥3 olduğunda Herhangi biri  ≥104 Baskın olan değerlendirilir/antibiyogram 

≥3 olduğunda Herhangi ikisi ≥104  Kontaminasyon 

≥3 olduğunda  Baskın olan yoksa <104 Yetersiz üreme 

* CFU/ml, idrarın 1 ml’sinden üreyen koloni sayısı (“CFU, Colony Formig Unit”, koloni oluşturan birim) 

 

 

3.4. Kültürde Üreyen Mikroorganizmaların Tanısı 

Kontaminasyon tespit edilemeyen kültürlerde 104 ya da daha fazla CFU/ml üreyen 

bütün mikroorganizmaların tür ya da cins seviyesinde tanısına gidilmiştir. İşleme alınan 

bakteriler Gram boyanma özelliği, besiyeri plaklarındaki koloni morfolojisi; katalaz, 

oksidaz, koagülaz testleri; üç şekerli demirli agar (TSI agar)’da üreme özellikleri, indol, 

üreaz, sitrat ve hareket test sonuçlarına göre rutin yöntemlerle tanımlanmıştır. Bazı 

bakterilerin tanısında VITEK® 2 (bioMérieux Clinical Diagnostics, France) cihazı ve BD 

Phoenix™ cihazı gibi otomatize identifikasyon ve duyarlılık test sistemi cihazları da 
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kullanılmıştır. Çalışmamızda antimikrobiyal duyarlılık sonuçlarını bildirdiğimiz E. coli 

tanısı TSI agardan laktoz ve glikoz fermentasyonu ve glikozdan gaz oluşumu pozitif; 

indol testinden pozitif, üreaz ve sitrat testlerinden negatif, hareket testinden de pozitif 

sonuç alınmasıyla konulmuştur. 

3.5. Antibiyogram Duyarlılık Testleri 

Antibiyogram işlemleri genel olarak bütün yıllarda Mueller-Hinton agarda disk 

difüzyon yöntemiyle yapılmış ve ayrıca, otomatize identifikasyon ve duyarlılık test 

sistemi cihazları da kullanılmıştır. VITEK® 2 cihazı ile "Clinical and Laboratory 

Standards Institute” (CLSI) ölçütlerine göre; BD Phoenix™ cihazı ile "European 

Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing” (EUCAST)’e göre duyarlılık 

sonuçları değerlendirilmiştir. 

CLSI önerilerine göre disk difüzyon yöntemiyle sefotaksime ≤22 mm, 

seftriaksona ≤19 mm, seftazidim ya da aztreonama  ≤17 mm çapındaki duyarlılığın 

azaldığını gösteren inhibisyon zon çapları ESBL pozitif olarak değerlendirildi. EUCAST 

önerilerine göre seftazidim (30 µg) ile kıyaslandığında seftazidim/klavulanat (30/10 µg) 

ve sefotaksim/klavulanat (30/10 µg) disklerinin her ikisinde birlikte 5 mm ve üzeri zon 

daralması ESBL pozitif olarak değerlendirildi 

Üreyen bakterilerin antibiyogram işlemi Mueller-Hinton agar plaklarında disk 

difüzyon yöntemi ile CLSI, EUCAST kriterleri doğrultusunda gerçekleştirilmiştir. Buna 

göre bakterilerin bir gecelik inkübasyon sonrası üremiş kolonilerinden McFarland 0,5 

bulanıklık standardına göre süspansiyonları yapıldı. Bu süspansiyonlardan en geç 15 

dakika içinde steril pamuk silgeçler kullanılarak antibiyogram plağının yüzeyine, üç 

yönlü sürerek eşit dağılacak şekilde yayıldı. Antibiyotik diskleri (12 adet farklı 

antibiyotik diski) yayma işleminden en geç 15 dakika sonra 150 mm’lik Mueller-Hinton 

plaklarına dizildi. Diskler dizildikten sonra plaklar ters çevrilerek 35±1°C’de, normal 
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atmosferde, 16-20 saat inkübe edildi. Süre sonunda plaklardaki antibiyotik diskleri 

etrafındaki zon çapları ölçüldü EUCAST önerileri doğrultusunda duyarlılıklar tespit 

edildi.  

 

3.6. İstatistiksel Analizler 

Hastalara ait bilgiler ve laboratuvar sonçları Microsoft Office 2000 Excel 

programında hazrlanan veri dosyasına girilmiş; bütün tablo ve garfikler bu program 

üzerinden oluşturulmuştur. Olguların yaşları hastanede idrar kültür isteminin yaptırdığı 

tarih ve doğum tarihleri arasındaki fark gün olarak tespit edilmiş ve yaş ortalaması bu 

değerler üzerinden belirlenmiştir. 

İstatistiksel analizler değişkenler arası ilişkiyi belirlemek amacıyla X2 (Ki-kare) 

testi uygulanmış ve bu testin sonuçlarına göre p<0.05 değerleri önemli kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi Araştırma Hastanesi Rutin Mikrobiyoloji 

laboratuvarlarından 2014-2018 yıllarını kapsayan beş yıllık süreçte 162.296 idrar kültürü 

yapılması amacıyla farklı klinik ve polikliniklerden istemde bulunulmuştur. Gönderilen 

örneklerin 213’ü (%0.1)’u mikrobiyolojik incelemeye uygun olmadığı için reddedilmiş 

ve bu hatalı örnekler üzerinden herhangi bir işlem yapılmamıştır. Buna göre çalışmaya 

dâhil edilen 162.083 olgunun yaş aralığı 0-102; yaş ortalaması 34.0 ± 26.3 olarak (% 95 

güven aralığı [CI] = [33.9, 34.1]) saptanmıştır. 

Hatalı istemler dâhil tüm örnekler dikkate alındığında örneklerin 16.985 

(%10.5)’inde kontaminasyon tespit edilmiş; 25.533 (%15.7)’ünde mikrobiyal üreme 

olmuş; 119.565 (%73.7)’inde ise herhangi bir üreme görülmemiştir. İdrar kültür 

sonuçlarında “yetersiz üreme” rapor edilmemiştir. Bu çalışmanın genel sonuçları Şekil 

4.1'de özetlenmiştir. 

 

 
Şekil 4.1. Beş yıllık Süreçte İdrar Kültür İsteminin Genel Sonuçları 

Hatalı istem Kontaminasyon Üreme pozitif Üreme negatif Toplam

Sayı 213 16.985 25.533 119.565 162.296

% 0,1 10,5 15,7 73,7 100,0
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Çalışmaya dâhil edilen 162.083 olgu dikkate alındığında idrarda üreme pozitifliği 

istatistiksel olarak kadınlarda (14.861/25.533) erkek olgulara (10.672/25.533)  oranla çok 

anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (χ2 = 1181.82; SD =1; p<0.0001). İdrar 

kültürlerinin 16.204 (%10.0)’ünde kontaminasyon gözlenmiş; erkek  (5713/75. 846) ve 

kadınlarda  (11.272/69.252) kontaminasyon oranlarının farkı istatistiksel olarak yine 

kadınlarda çok anlamlı derecede yüksek bulunmuştur (χ2 = 2111.8; SD =1; p<0.0001). 

Sonuçlar Şekil 4.2'de görülmektedir. 

 

 

Şekil 4.2. Cinsiyetlere Göre İdrar Kültür Sonuçları 

 

Beş yıllık süreçte 10.000 koloni ve üzeri mikroorganizma üreyen kültür sayısı 

25.553 olarak tespit edilmiştir. İdrardan izole edilen mikroorganizma türleri Tablo 4.1’de 

verilmiştir. Tablodan da anlaşılacağı gibi üreyen mikroorganizmaların yarısına yakınını 

(%46.6 oranında) Gram-negatif bakterilerden olan E. coli suşları oluşturmuştur. İkinci 

sırada üreme pozitifliğini ise %9.0 oranıyla Gram-pozitif koklardan Enterococcus spp. 

Kontaminasyon Üreme pozitif Üreme negatif Toplam

Kadın 11.272 14.861 55.426 81.559

Erkek 5.713 10.672 64.139 80.524

Toplam 16.985 25.533 119.565 162.083
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suşları göstermiştir. Üçüncü sırada Gram-pozitif koklardan koagülaz negatif stafilokok 

(KNS)’lar (%8.3) dördüncü sırada mayalardan Candida spp. (%6.9) olmuş ve beşinci 

sırayı ise Gram-negatif basillerden Klebsiella pneumoniae (%6.9) almıştır. 

 

Tablo 4.1. İdrar Kültürlerinde ≥104 CFU/ml Üreyen Mikroorganizmalar 

 

Mikroorganizmalar Sayı %* 

Gram-negatif çomaklar   

Escherichia coli 12.247 48.0 

Klebsiella pneumoniae 1.756 6.9 

Citrobacter diversus 704 2.8 

Proteus mirabilis 688 2.7 

Pseudomonas aeruginosa 643 2.5 

Enterobacter aerogenes 615 2.4 

Citrobacter freundii 285 1.1 

Enterobacter spp. 208 0.8 

Acinetobacter baumanii 166 0.7 

Klebsiella oxytoca 131 0.5 

Acinetobacter spp. 66 0.3 

Proteus vulgaris 88 0.3 

Pseudomonas spp. 85 0.3 

Klebsiella spp. 64 0.3 

Gram-pozitif koklar   

Enterococcus spp. 2.301 9.0 

Koagülaz negatif stafilokok 2.109 8.3 

Non hem streptokok 452 1.8 

Alfa hem streptokok 293 1.1 

Staphylococcus aureus 205 0.8 

Beta hem streptokok 151 0.6 

Gram-pozitif çomaklar   

Difteroid basiller 446 1.7 

Diğer Bakteriler * 62 0.2 

Mayalar   

Candida spp. 1.768 6.9 

TOPLAM 25.533 100.0 

* Oranlar pozitif kültür sayısına (25.533) göre hesaplanmıştır. 

** Morganella morganii (22 adet), Stenotrophomonas maltophilia (8 adet), Non fermentatif basil (7 adet), 

Achromobacter spp. (6 adet), Pantoea spp. (4 adet), Serratia marcescens (4 adet), Hafnia alvei (3 adet), 

Aeromonas caviae (2 adet), Pasteurella pneumotropica (2 adet), Breundimonas vericularis (1 adet), 

Burhholderia pseudomallei (1 adet), Providencia spp. (1 adet) ve Sphingomonas paucimobilis (1 adet) 
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Şekil 4.3’te idrar kültürü istemlerinin yaş gruplarında dağılımı verilmiştir. Beş 

yıllık süreçte en fazla idrar kültürü istemi 18-44 yaşlarında yapılmıştır. 6-44 yaşlarındaki 

kadınlarda kültür istemi erkeklere oranla yüksek bulunmuşken bu yaşların dışında kalan 

küçük çocuklarda ve 45 ve daha büyük yaşlarda erkeklerin lehine bir artış gözlenmiştir. 

 

 
 

Şekil 4.3. Cinsiyetlere Göre Yaş Gruplarında İdrar Kültürü İstemi 

 

İdrar kültürlerinden en yüksek pozitiflik %23.9 oranıyla 0-5 yaşlarındaki küçük 

çocuklarda ve bunu takiben %23.5 oranıyla 65 yaş ve üzeri yaşlardaki yaşlı gruplarda 

gözlenmiştir. Kültür pozitifliğinin 0-5 yaşlarındaki erkek çocuklarda (3503/7169) kız 

çocuklarına (2610/12.251) oranla  (χ2 = 793.64; SD =1; p<0.0001); 65 yaş ve üzeri 

erkeklerde (3289/7383) kadınlara oranla (2724/12.137) (χ2 = 537.44; SD =1; p<0.0001) 

istatistiksel açıdan çok anlamlı derecede yüksek olduğu tespit edilmiştir. Kültür 

pozitifliğinin yaş gruplarında cinsiyetlerer göre dağılımı Şekil 4.4’de görülmektedir. 
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Şekil 4.4. Kültür Pozitifliğinin Yaş Gruplarında Cinsiyetlere Göre Dağılımı 

 

Tablo 4.2’de yaş gruplarına göre idrar kültür pozitifliğinin karşılaştırılması 

verilmiştir. İYE’nin 0-5 yaşlarındaki çocuklarda yüksek oranda seyrettiğini söylemek 

mümkün olmaktadır. Tabloda da görüldüğü gibi kültür pozitifliği 5 yaş ve altındaki 

çocuklarda ve 45 yaşın üzerindeki yetişkinlerde yüksek bulunmuş; kültür pozitifliği 18-

44 yaşlarında (özellikle kadınlarda) pik yapmıştır. Bu pozitiflik istatistiksel olarak da 

anlamlı bulunmuştur. 

 

Tablo 4.2. Yaş Gruplarına Göre İdrar Kültür Pozitifliğinin Karşılaştırılması 

 

Yaş Grupları 

(yıl) 

Toplam olgu 

 sayısı 

Pozitif Negatif Ki kare df P değeri 

Sayı % Sayı %    

0-5 28.988 6113 21.1 22.875 78.9 

2274.3 4 0.0001 
6-17 34.293 4587 13.4 29.706 86.6 

18-44 37.256 4043 10.9 33.213 89.1 

45-64 33.968 4777 14.1 29.191 85.9 

65 ve + 27.578 6013 21.8 21.565 78.2    

Toplam 162.083 25.533 15.8 136.550 84.2    
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65 ve
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Kadın 2610 3612 3147 2768 2724 14861

Erkek 3503 975 896 2009 3289 10672

Toplam 6113 4587 4043 4777 6013 25533
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Toplum ya da hastane kökenli İYE’lerin bir göstergesi niteliğindeki Tablo 4.3’de 

verilen klinik ve poliklinik hastalarının dağılımı incelendiğinde idrar kültür istemi yapılan 

162.083 olgunun %36.6’sını kliniğe başvuran; %63.4’ünü ise polikliniğe başvuranlar 

oluşturmuştur. Kliniklerden kültür istemi erkeklerde kadınlara oranla daha yüksek 

yapılmışken polikliniğe başvuranlarda ise kadınlarda daha yüksek oranda yapılmıştır. 

Kadın ve erkeklerde tespit edilen oranlar karşılaştırıldığında pozitifliğin yine kadınlarda 

erkeklere oranla istatistiksel açıdan çok anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüştür. 

 

Tablo 4.3. Klinik ve Poliklinik Hastalarının Dağılımı 

 

 Cinsiyet n Klinik hastası Poliklinik hastası χ2 SD P değeri 

  n (%) n (%)    

Erkek 80.524 35.066 (43.5) 45.458 (56.5)  

3359.6 

 

1 

 

<0.0001 Kadın 81.559 24.205 (29.7) 57.354 (70.3) 

Toplam 162.083 59.271 (36.6) 102.812 (63.4) 

 

 

Yatan hastalarda ve ayakta tedavi gören hastalarda kültür pozitifliğinin cinsiyet 

gruplarındaki dağılımı Şekil 4.5’de verilmiştir. Kültür pozitifliğinin 15.723 (% 61.6)’ü 

poliklinik hastalarından 9810 (%38.4)’u ise yatan hastalardan elde edilmiştir. Kültür 

pozitifliği erkeklerde 5728 (%53.7)’i poliklinik, 4944 (%46.3)’ü klinik hastalarından; 

kadınlarda ise 9995 (%67.3)’i poliklinik, 4866 (%38.4)’sı klinik hastalarından elde 

edilmiştir. Polikliniklere başvuranlar arasında çoğunluğu kadınlar oluşturmuşken yatan 

hastalarda erkek ve kadınlarda birbirine yakın oranlar elde edilmiştir [sırasıyla 4944 

(%19.4) ve 4866 (%19.1)]. Grafikteki veriler değerlendirildiğinde toplum kökenli 

İYE’lerin kadınlar arasında daha yaygın olduğu sonucuna ulaşılmaktadır. Bu sonuç 

istatistiksel olarak da erkekler (4944/10.672) ile kadınlar (4866/14861) 
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karşılaştırıldığında (χ2 = 483.83; SD =1; p<0.0001) kadınların lehine çok anlamlı bir 

yükseklik hesaplanarak desteklenmiştir. 

 

 

Şekil 4.5. Kültür Pozitif Olguların Klinik ve Polikliniklere Göre Dağılımı 

 

Muayene için hastaneye başvuran poliklinik olgularının 8635’inin ve yatan 

hastaların 3612’sinin idrar kültüründe E. coli suşları izole edilmiştir. E. coli gerek 

poliklinik gerekse klinik hastalarında birinci sırada en yüksek izole edilen organizma 

olmuştur. E. coli suşlarının poliklinik hastalarında kadın/erkek oranı 2.9/1 olduğu klinik 

hastalarında bu oranın düştüğü (1.3/1) görülmüştür. E. coli suşlarının klinik ve 

polikliniklerdeki Dağılımı Şekil 4.6’da verilmiştir. 
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Şekil 4.6. E. coli İzolatlarının Poliklinik ve Kliniklerdeki Dağılımı 

 

Cinsiyetlere göre E. coli pozitifliği Tablo 4.4’de karşılaştırılmıştır. Kültürlerinde 

E. coli pozitifliği kadınlarda erkeklere oranla daha yüksek olarak bulunmuş; bu farkın 

istatistiksel olarak da çok anlamlı olduğu görülmüştür (χ2 = 1836.54; SD =1; p<0.0001). 

 

Tablo 4.4. Cinsiyetlere Göre İdrar Kültürlerinde E. coli Pozitifliği 

 

Cinsiyet n Pozitif n (%) Negatif n (%) χ2 df P değeri 

Erkek 80.524 3804 (4.7) 76.720 (95.3) 
1836.54 1 <0.0001 

Kadın 81.559 8443 (10.4) 73.116 (89.5) 

Toplam 162.083 12.247 (7.6) 149.836 (92.4)    

 

 

İzole edilen 12.247 E. coli suşunun 3399 (%27.8)’i ESBL pozitif bulunmuştur. 

Üreme pozitif 25.533 kültür dikkate alındığında kadınlarda ESBL üreten E. coli suşlarının 
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pozitifliği (1971/25.533) erkeklerden (1428/25.533) daha yüksek bulunmuştur. Bu farkın 

istatistiksel açıdan da çok anlamlı olduğu tespit edilmiştir (χ2 = 92.6; SD =1; p<0.0001). 

Yine ESBL negatif E. coli suşlarının pozitifliği de kadınlarda (6465/25.533) erkeklere 

(2386/25.533) oranla çok anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüştür (χ2 = 2272.8; SD 

=1; p<0.0001). Cinsiyetlere göre ESBL pozitif ve negatif E. coli dağılımı Şekil 4.7’de 

verilmiştir. 

 

 

Şekil 4.7. Cinsiyetlere Göre ESBL Pozitif E. coli Dağılımı 

 

ESBL üreten suşlara en etkili antibiyotiklerin sırasıyla imipenem, meropenem, 

ertapenem ve amikasin olduğu tespit edilmiş diğer antibiyotiklere direnç oranları  %29.1-

74.8 arasında olduğu tespit edilmiştir. İlerleyen yıllarda ESBL üreten suşlarda artan bir 

antimikrobiyal direnç tespit edilememiştir. 
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Tablo 4.5.  ESBL Pozitif E. coli Suşlarının Yıllara Göre Dirençlilik Oranları 

Antibiyotikler 

2014 

(n: 597) 

2015 

(n: 728) 

2016 

(n: 868 

2017 

(n: 633) 

2018 

(n: 573) 

Toplam* 

(n: 3399) 

İmipenem 1/597 1/726 9/868 3/631 1/571 15/3393 (0.4) 

Meropenem 1/4 0/2 0/40 1/215 4/571 6/832 (0.7) 

Ertapenem 29/526 33/686 42/779 30/484 24/571 158/3046 (5.2) 

Amikasin 26/597 25/725 63/868 32/631 25/571 171/3392 (5.0) 

Pip/tazobaktam 116/597 110/727 383/865 117/615 257/571 983/3375 (29.1) 

Gentamisin 196/460 272/727 227/867 162/631 192/570 1049/3255 (32.2) 

Siprofloksasin 354/596 433/727 471/853 368/631 398/571 2024/3378 (59.9) 

TMP+SMX 398/597 512/727 559/868 410/631 392/571 2271/3394 (66.9) 

Amp/Sulbaktam 397/597 562/725 692/828 339/624 322/564 2312/3338 (69.3) 

Piperasilin 564/597 713/724 844/856 404/414 43586 2526/2596 (97.3) 

Ampisilin 565/595 722/724 637/648 42/46 43652 1972/2020 (97.6) 

* “Toplam” sütununda dirençli suş sayısı/denen suş sayısı ile birlikte parantez içinde 2014-2018 yıllarına 

ait direnç oranları verilmiştir. 

 

 

ESBL negatif E. coli suşlarının en dirençli olduğu antibiyotikler sırasıyla 

ampisilin (% 70.2), TMP-SMX (%35.2) ve piperasilin (32.9) olmuştur. 

Ampisilin/sülbaktam, siprofloksasin, sefuroksim aksetil ve piperasilin/tazobaktam 

direnci %28.8-12.7 arasında; gentamisin, sefepim, seftazidim, sefotaksim, seftriakson, 

sefoksitin, amikasin, ertapenem, meropenem ve imipenem direnci ise %10’un altında 

(%9.0-0.4 arasında) olduğu görülmüştür. ESBL negatif E. coli suşlarında 2018 yılında, 

bir önceki yıla oranla TMP-SMX, ampisilin/sülbaktam, siprofloksasin, 

piperasilin/tazobaktam, gentamisin, sefepim, seftazidim, sefotaksim ve seftriakson 

dirençlerinde artış gözlenmiştir. Bu antibiyotiklerin 2017 ve 2018 yıllarındaki direnç 

oranları karşılaştırıldığında artan direncin istatistiksel olarak da anlamlı olduğu 

görülmüştür. Bu antimikrobiklerin 2017 yılından 2018 yılına değişen dirençlerin 

istatistiksel karşılığı şu şekilde olmuştur: 

TMP-SMX için 599/1596; 581/1802 (χ2 = 4.900; SD =1; p=0.0269). 

Ampisilin/sülbaktam için 315/1595; 246/1784 (χ2 = 15.061; SD =1; p<0.0001). 

Siprofloksasin için 429/1596; 338/1810 (χ2 = 20.273; SD =1; p<0.0001). Sefuroksim için 
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227/1595; 238/1194 (χ2 = 10.999; SD =1; p<0.0009). Piperasilin/tazobaktam için 

576/1594; 116/1776 (χ2=296.537; SD =1; p<0.0001). Gentamisin için 165/1595; 93/1810 

(χ2 = 27.448; SD =1; p<0.0001). Sefepim 271/1593; 61/1808 (χ2 = 144.394; SD =1; 

p<0.0001). Seftazidim için 246/1596; 54/1810 (χ2 = 134.798; SD =1; p<0.0001). 

Sefotaksim için 182/1596; 48/1809 (χ2 = 88.433; SD =1; p<0.0001). Seftriakson için 

164/1594; 46/1697 (χ2 = 68.284; SD =1; p<0.0001). 

 

Tablo 4.6.  ESBL Negatif E. coli suşlarının yıllara göre dirençlilik oranları 

Antibiyotik 
2014 

(n: 1895) 

2015 

(n: 1754) 

2016  

(n: 1793) 

2017 

 (n: 1810) 

2018  

(n: 1596) 

Toplam* 

 (n: 8848) 

İmipenem 12/1889 4/1753 (0.2) 10/1790 6/1807  2/1595 34/8834 (0.4) 

Meropenem - - 3/70 4/659 4/1594 11/2323 (0.5) 

Ertapenem 24/1390 18/1663 12/1638 4/1474 8/1594 66/7759 (0.9) 

Amikasin 14/1171 17/1752 42/1773 16/1810 24/1595 113/8105 (1.4) 

Sefoksitin 117/1873 87/1751 97/1487 46/1697 0/1595 347/8405 (4.1) 

Seftriakson 180/1889 117/1750 71/1488 46/1699 164/1594 578/8421 (6.9) 

Sefotaksim 187/1892 117/1752 71/1778 48/1809 182/1595 605/8828 (6.9) 

Seftazidim 172/1891 109/1754 77/1789 54/1810 246/1596 658/8842 (7.4) 

Sefepim 177/1889 105/1752 103/1789 61/1808 271/1593 717/8834 (8.1) 

Gentamisin 163/1190 127/1755 120/1773 93/1810 165/1595 668/8127 (8.2) 

Pip/tazobaktam 118/1889 69/1753 237/1777 116/1776 576/1594 1116/8791 (12.7) 

Sefuroksim 295/1889 167/1752 238/1635 238/1194 227/1595 1165/6470 (18.0) 

Siprofloksasin 390/1892 317/1753 315/1745 338/1810 429/1596 1789/8799 (20.3) 

Amp/Sulbaktam 539/1888 633/1747 780/1720 246/1784 315/1595 2513/8734 (28.8) 

Piperasilin 515/1890 440/1749 812/1777 399/1172 - 2166/6588 (32.9) 

TMP-SMX 689/1891 621/1752 606/1750 581/1802 599/1596 3096/8792 (35.2) 

Ampisilin 1237/1890 1346/1751 812/1164 8/44 - 3403/4849 (70.2) 

* “Toplam” sütununda dirençli suş sayısı/denen suş sayısı ile birlikte parantez içinde 2014-2018 

yıllarına ait direnç oranları verilmiştir. 

 

 

 

 

 



 

 

 

55 

5. TARTIŞMA 

 

İYE'lerle ilişkili risk nedenleri arasında kadın cinsiyet, cinsel ilişki ve sıklığı, uzun 

süre antibiyotik kullanımı diyabet, obezite, yetersiz beslenme, düşük bireysel hijyen, 

hastaneye yatış, kateter veya protez, ameliyatlar ve yaşlılık gibi faktörler 

sıralanmaktadır.138 İYE insidansı yaşla birlikte arttış gösterir. İYE’lerin prevalansı farklı 

coğrafik bölgelere, hastane ortamında ya da toplumda bulunma durumuna, yaşa, 

cinsiyete, patojen spektrumu göre önemli değişiklikler göstermesi gibi nedenlerle İYE 

görülme sıklığının kesin bir sonucunu vermek zorlaştırmaktadır.139 

İdrar kültürlerinde kontaminasyon önemli bir sorundur. Hastanemizde de idrar 

kültür kontaminasyonlarının önemli boyutlarda olduğunu söyleyebiliriz. Hastanemizde 

kontaminasyon olarak raporlanan olgu sayısı %10.5’tir ve yöremiz kadınlarında erkeklere 

oranla önenli derecede yüksek olduğu görülmüştür. Kontaminasyonların büyük bir 

kısmının cilt ve üretral bakterle kontamine oluşu örneklerin alınışından kaynaklandığı; 

orta idrar yerine ilk gelen idrarın alındığı şüphesini uyandırmaktadır. Bütün bunlar 

dikkate alındığında laboratuvar kaynaklı kontaminasyonun çok düşük oranlarda 

olabileceği; bunların da kontamine besiyeri ya da Bacillus spp gibi çevresel kontaminant 

organizmalarla sınırlı kalabileceği görüşüne ulaşmaktayız. Çalışmamızda  % 0.1 oranında 

çeşitli nedenlere bağlı olarak hatalı örnek gönderilmiş olduğu görülmüştür. Binde bir gibi 

çok düşük oranda bile olsa hatalı örnek gönderimlerinin fazladan maliyet kaybına ve iş 

yüküne neden olacağını hatırlatmamızda yarar var. 

Bu çalışmamızda İYE şüphesiyle idrar örnekleri gönderilen 162.084 olgunun 

25.533’ünde İYE şüphesini doğrulayacak nitelikte çeşitli mikroorganizmalar izole 

edilmiş; bu sonuçlara göre Erzurum’da İYE şüpheli hastalarda İYE prevalansı %15.7 

olarak tespit edilmiştir. Yöremizde, İYE prevalansı yaş gruplarına göre de anlamlı farklar 

göstermiş 0-5 yaşından küçük çocuklarda %23.9 ve 65 yaş ve üzerindeki yaşlı grupta 
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%23.5 gibi yüksek oranlara ulaşmıştır. Bu iki yaş grubunda da erkeklerdeki pozitiflik 

diğer cinsiyete oranla yüksek olduğu görülmüştür. İYE’lerin yaşlı erişkinlerde en sık 

saptanan enfeksiyonlardan biri olduğu; 65 yaşın üzerindeki kişilerde hem hastanede yatan 

hastalarda ve hem de toplumda solunum yolu enfeksiyonlarından sonra ikinci sırada 

görülen enfeksiyonlar olduğu bilinmektedir. Yaşlı erkek ve kadınların bakıma muhtaç 

oluşları; menopozda kadınların östrojen düzeyleri azaldıkça, baskın ve koruyucu florayı 

oluşturan laktobasillerin kaybı İYE riskini arttıran durumlardır.140 

Hirji ve ark;141 İYE insidansını diyabet hastalarında 1000 kişi başına 46.9 ve 

diyabeti olmayanlar için 29.9 olarak; diyabetli olmayan hastalarla karşılaştırıldığında, 

tüm diyabet hastaları için İYE riskini 1.53; ve önceden tanımlanmış diyabetiklerde 2.08 

olarak bildirmişlerdir. Sewify ve ark;142 diyabetik hastalarda baskın organizmalar olarak 

birinci sırada E. coli ve bunu takiben Klebsiella pneumoniae suşlarını izole etmişler ve 

diyabetik hastalarda, yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak İYE'yi azaltmak için gliseminin 

kontrol edilmesinin önemini vurgulamışlardır. 

Ghilotti ve ark;143 yaptıkları geniş kapsamlı anket çalışmasında her iki cinsiyette 

de obezitenin İYE, gastrointestinal sistem enfeksiyonları ve sepsiste enfeksiyon riskini 

arttıran bir faktör olduğu sonucuna ulaşmışlardır. Aynı şekilde Hsu ve Chen;143 “bebeklik 

ve çocuklukta obezite prevalansı dünya genelinde artmakta olmasına rağmen, İYE ile 

birlikteliği üzerine yapılan önceki araştırmaların sonuçları çelişkili” olduğunu belirtmiş 

ve yaptıkları retrospektif çalışmada obez çocukların obez olmayan çocuklardan daha 

yüksek bir İYE gelişimi riski taşıdığını rapor etmişlerdir. Uwaezuoke ve ark;145 yaptıkları 

meta-analiz çalışmasında beş yaşın altındaki malnütrisyonlu çocuklarda İYE sıklığını 

%17 olarak bildirmiş ve İYE'nin yetersiz beslenen çocuklarda iyi beslenmiş 

emsallerinden daha yaygın olduğunu rapor etmişlerdir. Bu lliteratür bilgilerinden 

anlaşılacağı üzere İYE prevalansı ve insidansı toplumda kişisel faktörlere bağlı olarak da 



 

 

 

57 

değişkenlik göstermektedir. Çalışmamızda olguların obezite, diyabet, kötü beslenme ya 

da gebelik gibi özellikleri hakkında bilgi sahibi olmadığımız için olgularımızda bu 

anomaliler ve İYE arasında herhangi bir ilişki kurma şansımız olamamıştır. 

Hindistan'da hem asemptomatik bakteriüri hem de semptomatik enfeksiyon dâhil 

olmak üzere gebe kadınlarda İYE prevalansının %3-24 arasında değiştiğini bildiren Kant 

ve ark;146 çalışmalarında gebelerde toplam İYE prevalansını %3.3, semptomatik 

bakteriüride %33.3 olduğunu rapor etmişlerdir. Yine Hindistan’da yapılan bir başka 

çalışmada Pardesh;147 İYE prevalansının yaş ilerledikçe artışına şahit olmuş; 18 yaşın 

altındaki olgularda %4.8; 18-30 yaşlarında %11.8; 31-45 yaşlarında 34.2 ve 45 yaşın 

üzerinde 49.1 olarak bildirmiştir.  

Seifu ve ark;121 Etopya'da yaptıkları çalışmada, gelişmekte olan ülkelerde yaygın 

enfeksiyon hastalıklarından biri olmaya devam ettiğini belirttikleri İYE’nin bögelerindeki 

prevalansının %90.1 olduğunu ve en sık izole edilen üropatojelerin E. coli (%39.3) ve 

Staphylococcus türlerinin olduğunu ve izole edilen tüm üropatojenlerin sık kullanılan 

antibiyotiklere karşı dirençli bulunduğunu bildirmişlerdir. Odoki ve ark148; Uganda, 

Bushenyi Bölgesi'nde İYE prevalansını hastaneye başvuran hastalarda %32.2 olarak 

tespit etmişer; en sık izole edilen üropatoojenlerin E. coli (%41.9), ardından S. aureus 

(%31.4) ve Klebsiella pneumoniae (%11.6) olduğunu bildirmişlerdir. Isikgoz Tasbakan 

ve ark;149 İzmir’de yaptıkları çalışmada İYE'nin genel prevalansını %1.82; yoğun bakım 

ünitelerinde  %6.8 yoğun bakım ünitelerinin dışında % 1.4 olduğunu; en yaygın patojen 

olarak E.coli’nin %45.5 oranında izole edildiğini bildirmişlerdir. 

Ahmed ve ark;150 Suudi Arabistan’da idrar örneklerinin %32.6’sında İYE için 

anlamlı üremeler tespit edildiğini; genel olarak izole edilen bakterilerin antimikrobiklere 

dirençli olduğunu en sık olarak sırasıyla E. coli, Klebsiella pneumoniae, Proteus 
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mirabilis, Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter cloacae, Enterococcus faecalis ve 

Staphylococcus saprophyticus olduğunu belirlemişlerdir. 

Iacovelli ve ark;151 nozokomiyal İYE bakterilerinin olguların üçte ikisinde 

endojen (hastanın florası) orijinli olduğu; kalıcı idrar kateterleri, ürolojik cerrahi işlem 

gören hastalar, yaşlı erkek hastalar ve güç kaybına neden olan hastalıkları olan kişiler 

nozokomiyal İYE yönünden risk altında olduğu belirtilmiştir. 

Çoğu üst ve alt İYE, bağırsak veya vajinal mukozadaki bakterilerin üretra 

açığından içeri girmesi sonucu ortaya çıkar. İdrar yollarını enfekte eden en yaygın 

patojenler fakültatif anaeroblar ve bağırsak ve vajinal floranın Gram-negatif 

bakterileridir. İYE'lere neden olan patojenlerin dağılımı bölgesel olarak değişse de, E. 

coli başta olmak üzere enterik bakteriler bu enfeksiyonların en sık karşılaşılan 

etkenleridir.152 İYE’lerin büyük çoğunluğunda etiyolojik ajan olarak E. coli’nin karşımıza 

çıkması günümüzde klasik bir bilgi olarak literatürde yerini almıştır. Ayrıca S. 

saprophyticus’un tipik olarak İYE'lerin %5-15'ini oluşturduğu, bu bakterilerin akut sistitli 

cinsel açıdan aktif genç kadınlarda görüdüğü; Klebsiella spp. ve Proteus mirabilis gibi 

diğer Gram-negatif basillerin ve enterokok, B grubu streptokok gibi Gram-pozitif 

kokların geri kalan olguların çoğunu oluşturduğu ifade edilmektedir.153 

Çalışmamızda en yüksek sıklıkta izole edilen bakteri literatüre uygun olarak yine 

Enterobacteriaceae üyelerinden E. coli (%48.0) olmuştur. Gram-negatif çomaklar 

içerisinde üreme sıklığı açısından ikinci sırada Klebsiella pneumoniae (%6.9) ve ardından 

da sırasıyla Citrobacter diversus (%2.8), Proteus mirabilis (%2.7), Pseudomonas 

aeruginosa (%2.5) ve Enterobacter aerogenes (%2.4) gelmiştir. Gram-pozitif koklardan 

Enterococcus spp. (%9.0) E.coli’den sonra en fazla üreyen ikinci bakteri olmuş; bunu 

KNS suşları (%8.3) takip etmiştir. Gram pozitif kokların, hem toplum kökenli hem de 

hastanede kazanılan İYE’lerde sıklıkla görülen bakteriler olduğu bilinmektedir. Nitekim 
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Shrestha ve ark;154 Enterococcus faecalis’in, toplum kökenli İYE’lerden; Staphylococcus 

aureus’un ise kateterle ilişkili İYE’lerden izole edilen en yaygın organizmalar olduğunu 

rapor etmişlerdir. İdrar kültürlerinden sıklıklıkla izole edilen mikroorganizmalar arasında 

Candida spp. (%6.9) dördüncü sırada (E.coli, Enterococcus spp. ve KNS’den sonra) yer 

almıştır. İdrar yolu kandidiyazı, dünya çapında en sık görülen fungal hastane enfeksiyonu 

olarak bilinir. Candida albicans, nozokomiyal fungal idrar yolu enfeksiyonlarının en sık 

nedenidir; Ancak, Candida türlerinin dağılımında hızlı bir değişim yaşanmaktadır.138 Eş 

zamanlı olarak, idrar yolu kandidiyazisinin artışı, antifungal dirençli Candida türlerinin 

ortaya çıkmasına neden olmuştur. Candida albicans ve diğer Candida türleri, ağız 

boşluğu, beslenme kanalı ve vajinada çok sayıda sağlıklı insanda normal mikrobiyal 

floranın önemli parçaları olarak kabul edilir. Ayrıca premenopozal ve sağlıklı kadınlarda 

üretral açıklığın dış tarafında kolonileşirler. İmmün eksiklikler Candida spp. ve diğer 

normal konak florasında bir dengesizliğe yol açabilmekte ve Candida'lar konakçıda 

İYE'lere neden olan fırsatçı patojen mikroorganizmalara dönüşebilmektedir.   

İdrardan izole edilen mikroorganizmalar bağlamında çalışmamızdan aldığımız 

sonuçlar diğer çalışmalarla benzerlik göstermiştir. Çalışmaların çok büyük bir bölümünde 

birinci sıradaki yerini koruyan E. coli dışında sırası değişse de ilk beş içinde hemen hemen 

aynı bakterilerin yer aldığı görülmüştür. 

Çalışmamızda yaş gruplarına göre olgular değerlendirildiğinde idrar kültür 

istemlerinin kadınlarda 6-44 yaş aralığında erkeklere oranla daha yüksek; 6 yaşından 

küçük ve 44 yaşından büyüklerde ise erkeklerde kadınlara oranla kültür isteminin daha 

yüksek olduğu görülmüştür. Kültür pozitifliği ise 6-64 yaşlarındaki kadınlarda; 0-5 

yaşlarındaki erkek çocuklarda ve 65 ve üzerindeki yaşlı erkeklerde daha yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Toplum kaynaklı İYE’ler orantısız olarak kadınları etkileyen bir sağlık 

sorunsalı olduğu; ancak özellikle yaşın uç noktalarındaki erkeklerde yani bebekler ve çok 
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yaşlılarda yetişkin genç erkeklere oranla İYE insidansında artış gözlendiği bilinen bir 

durumdur.  

Shaikh ve ark;155 çocuklarda İYE prevalansı üzerine yaptıkları meta analiz 

çalışmasında erkeklerde prevalans oranlarının yaşamın ilk 3 ayında en yüksek olduğunu 

ve sonrasında düşüş gösterdiğini; kız çocuklarında ise prevalans oranlarının ilk 12 ay 

boyunca en yüksek olduğunu gözlemlemişlerdir. Harrington ve Hooton;156 yaptıkları 

derleme çalışmasında İYE’lerin kadınlarda erkeklerden daha sık görüldüğünü, ancak 

yaşlı erkeklerde ve kadınlarda görülme sıklığının benzer olduğunu belirtmektedir. 

Tanrıöver ve ark;157 Yaşlılarda İYE’leri değerlendirdikleri makalelerinde 65 yaşın 

üzerinde yaşla birlikte her iki cinste de İYE sıklığının arttığını toplumdaki yaşlılarda %25 

oranında görülen İYE’nin insidansının kadın/erkek oranının neredeyse eşitlenmiş 

olduğunu belirmişlerdir. Bu durumun, Tanrıöver ve arkadaşlarının da belirttikleri gibi 

yaşlı erkeklerde sıklıkla benign prostat hiperplazisi ve yaşlı kadınlarda ise azalmış cinsel 

aktiviteye bağlı olabileceğine dikkat çekmek isteriz. 

İYE’ler ciddi mortaliteye neden olabilen, gerek ayaktan gerekse hastanede 

yatanlarda tanımlanan en yaygın enfeksiyon hastalıklardan biri olduğu; antibakteriyel ilaç 

tüketiminin önemli bir bölümünü oluşturduğu ve büyük sosyoekonomik etkilere sahip 

olduğu bilinen en önemli sağlık sorunsallarının başlarında yer almaktadır.158 Özellikle 

toplumdan izole edilen bakterilerin antibiyotik duyarlılıklarının izlenmesi bu patojenlerin 

toplumda yayılmasını engellemek açısından önemli görünmektedir.159 Bilindiği gibi 

klinik mikrobiyoloji laboratuvarlarında, idrar kültürleri en yaygın talep edilen 

kültürlerdir. İdrar kültürlerinin talep edilen tüm kültürlerin %24-40'ını oluşturduğu; bu 

kültürlerin %80 kadarının da poliklinik ortamından gönderildiği bilinmektedir.152 

Çalışmamızda da laboratuvarlarımıza gönderilen örneklerin %63,4’ü polikliniklerden 

gönderilmesi bu sonuçları destekler niteliktedir. Beş yıllık süreçte hastanemizde idrar 
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kültürü istemi yapılan olguların %36.6’sı kliniğe başvuran; %63.4’ü ise poliklinik 

hastalarından oluşturmuştur. Bu sonuç Erzurum’da İYE’lerin toplumda yaygın 

olduğunun bir göstergesi olarak değerlendirilmiştir. Nitekim İYE’ye işaret eder idrar 

kültür pozitifliği poliklinik olgularında klinik olgularının 1.6 kat (15.723/9.810) kadar 

daha fazla bir sonuç alınmıştır. Ancak şunu belirtmemiz gerekiyor ki; toplum kökenli 

İYE’lerden söz edebilmek için hastaneye başvurmadan önce semptomlarının gelişmesi 

gerekir. Hastaların kliniği hakkında bilgi sahibi olmadığımız için klinisyenin İYE 

şüphesiyle idrar kültürü isteminde bulunmasını ve ayrıca pozitif üreme sonuçlarını önemli 

bir kriter olarak kabul ettik. Bu sonuçlar ışığında yöremizde toplum kökenli İYE’lerin 

yüksek sıklıkta olduğunu ve literatüre160 uygun olarak kadınlarda daha yüksek oranda 

görüldüğü teyit edilmiştir.  

Beş yıllık süreç içerisinde 162.083 idrar kültürü isteminin 12.247 (%7.6)’si E. coli 

üremesiyle sonuçlanmıştır. Pozitif kültürler içerisinde E. coli pozitifliği %48.0 olarak 

tespit edilmiştir. Bu bakteri gerek klinikte yatan olgularda gerekse poliklinikten başvuran 

olgularda kadınlarda erkeklere oranla 2.2 kattan daha fazla bir izolasyon oranına sahip 

olduğu görülmüştür ve bu farkın istatistiksel olarak da anlamlı derecede yüksek olduğu 

tespit edilmiştir. Pediatrik olgularda, yetişkin ve yaşlılarda idrar yollarından en sık izole 

edilen E. coli,161 idrar kaçırma ameliyatlı olgularda da bu liderliğini bırakmamıştır. 

Weintraub ve ark; ameliyat sonrası ilk yıl içinde % 21 oranında idrar kültürü pozitif İYE 

tesspit etmişler ve tüm İYE'lerin% 55'inin bu bakteri ile geliştiğini rapor etmişlerdir.162 

Shrestha ve ark;163 pediatrik olgularda %53 oranıyla E. coli'nin İYE'de en yaygın 

etiyolojik ajanı olduğunu rapor etmişlerdir. Córdoba ve ark;164 Danimarka'da 18 yaş ve 

üzerindeki yetişkin hastalarda komplike ve komplike olmayan İYE'li hastalarda en sık 

görülen üropatojenin %69 oranıyla E. coli olduğunu bildirmişlerdir. Fagan ve ark;165 yaşlı 

insanların barındığı huzur evlerinde İYE'lerin en sık rastlanan enfeksiyonlar olduğunu 
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belirtmiş ve Norveç'te yaptıkları çalışmada idrar kültürlerinden %64.0 oranıyla en sık 

izole edilen bakterinin E. coli olduğunu; kadınlarda E. coli pozitifliğinin erkeklere oranla 

anlamlı derecede yüksek olduğunu rapor etmişlerdir. Bizim bildirdiğimiz sonuçların, 

farklı coğrafik bölgelerde yapılan bu çalışmalarla ve genel literatürle uyumlu olduğu 

görülmektedir. 

Toplum kökenli İYElerin ESBL üreten E. coli suşlarının neden olduğu ve 

tedavisinde güçlükler yaşanan en yaygın enfeksiyonlar olduğu ifade edilmektedir.166 

ESBL üreten bakterilerin pensilinlere, sefalosporinlere ve aztreonama karşı dirençli 

oldukları kabul edilmektedir. Böylece ESBL enzim üreten bakterilerin tedavi seçenekleri 

önemli ölçüde kısıtlanmış olmaktadır. Erzurum’da idrar örneklerinden izole edilen E. coli 

suşlarının ¼’ünden fazlası (%27.8’i) ESBL üretimi yönünden pozitif bulunmuştur. ESBL 

üreten E. coli suşlarının büyük bir bölümü kadınlardan izole edilmiş olup bu fark 

istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur. ESBL pozitif E. coli suşlarında en sık 

antibiyotik direnci amipisiline (%97.6), ikinci sıklıkta ise piperasilin’e (%97.3) ve daha 

az olarak da ampisilin/sulbaktama ve TMP-SMX’e karşı bulunmuştur. ESBL negatif E. 

coli suşlarının en dirençli olduğu antibiyotikler ise sırasıyla ampisilin (%70.2), TMP-

SMX (%35.2) ve piperasilin (%32.9) olmuştur. 

E. coli suşlarının neden olduğu İYE kadınlarda en sık görülen enfeksiyon türü 

olduğu ve E. coli'nin küresel düzeyde antibiyotik direncinin hızla artığı bilim çevrelerince 

en çok dillendirilen konulardan biri olmuştur. Bu konu dünden bugüne güncelliğini 

sürdürmektedir. Nitekim Edlin ve ark;167 2013 yılında yayınlanan çalışmalarında; 

ABD’de ayakta tedavi gören 18 yaşından küçük hastaların idrarında en yaygın üropatojen 

olarak kadınlarda erkeklere oranla E. coli’yi anlamlı derecede yüksek bulmuşlar bu 

suşların da en fazla ampisilin ve TMP-SMX’e dirençli olduklarını bildirmişlerdir. Lee ve 

ark;168 2018 yılında yayınlanan ve dünya literatürünü inceledikleri çalışmalarında İYE 
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tedavisinde kullanılan TMP-SMX’e karşı E. coli direncinin belirgin bir şekilde arttığı ve 

bu gidişle bu ilacın önümüzdeki birkaç yıl içinde dünya çapında kullanımının mümkün 

olamayabileceğini iddia etmişlerdir. Ramírez-Castillo ve ark;169
 Meksika’da kadın ve 

çocukların çoğunlukla toplum kökenli olan İYE'lerden en çok etkilenen grup olduğunu; 

en yaygın direncin TMP-SMX, ampisilin ve ampisilin-sulbaktam'a karşı tespit edildiğini; 

siprofloksasin, levofloksasin ve sefalosporinlere karşı sıklıkla direnç görüldüğünü 

belirtmişlerdir. Bu çalışmada ek olarak, suşların % 63'ünün ÇİD gösterdiğini ve erkek 

hastalardan elde edilen izolatlar florokinolona dirençli suşların ÇİD-fenotipi ile 

ilişkilendirildiği de ifade edilmiştir. Finlandiya, Almanya, Letonya, Polonya, Rusya ve 

İsveç gibi Avrupa ülkelerini kapsayan multidisipliner çalışmalarında Ny ve ark;170 

komplike olmayan İYE belirtileri ile 18-65 yaşlarındaki yatan hastalardan (18-65 yaş) 

idrar örneklerinden üretilen E. coli izolatlarının dirençlerini European Committee on 

Antimicrobial Susceptibility Testing (EUCAST) kriterlerine göre değerlendirmişlerdir. 

Bu çalışmada antibiyotiklere direnç oranlarını en yüksek olarak sırasıyla ampisilin 

(%39.6), trimetoprim (%23.8), TMP-SMX (%22.4), amoksisilin/klavulanik asit (% 16.7) 

ve siprofloksasin (%15.1) için belirlediklerini; genişletilmiş spektrumlu β-laktamaz 

(ESBL) üretim oranı %8.7 olarak bulduklarını ve izolatların hiçbirinin meropenem 

direnci göstermediğini bildirmişlerdir. 

E. coli enfeksiyonlarının tedavisi, antimikrobiyal direncin ortaya çıkması ile tehdit 

altındadır. ESBL pozitif suşlar dâhil ÇİD gösteren E. coli suşlarının prevalansı, temel 

olarak plazmidler gibi mobil genetik elementlerin yayılması nedeniyle dünya genelinde 

artmaktadır. E. coli ÇİD suşlarının Avrupa'da da artmakta olduğu görülmektedir. Bu 

nedenle, E. coli'deki direncin yayılması Avrupa ülkelerinde artan önemli bir halk sağlığı 

sorunudur.171 Diğer taraftan, dünyadaki önemli sorunlardan biri bakterilerin gösterdiği 

antimikrobiyal direncin artmasıdır. DSÖ'nün son küresel raporunda da vurgulandığı gibi, 
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E. coli de dâhil olmak üzere çok çeşitli enfeksiyon ajanları içinde antimikrobiyal direnç, 

“modern tıbbın başarılarını tehdit eden” son derece endişe verici bir duruma gelmiştir.172 

İYE’lerin her yıl milyonlarca kişiyi etkileyen en yaygın ve sinir bozucu enfeksiyonlar 

olduğu; üriner hastalıkların en büyük probleminin nüks, yaygın olarak kullanılan 

antibiyotiklere karşı üropatojenlerin direncini arttırmanın yanı sıra, enfeksiyonlu kişiler 

için çıkan yüksek sağlık maliyetleri olduğu ifade edilmektedir.173  

Maksika'da yapılan bir çalışmada E. coli hem en sık bildirilen (%57) organizma 

hem de ESBL üretimi yönünden prevalansının en yüksek (%54) bakteri olduğu; ESBL 

üreten organizmaların genel prevalansının nozokomiyal enfeksiyonlarda toplum kökenli 

enfeksiyonlardan daha yüksek (% 21'e karşı % 27) bulunduğu;  İYE için ESBL oranının 

%37 olduğu rapor edilmiştir.174 Bu çalışmada ek olarak ertapenem, imipenem ve 

amikasinin antibakteriyel etkisi en yüksek antibiyotikler olduğu bildirilmiştir. Otuz bir 

ülkede orta idrar, kateter ve suprapubik aspirasyon dâhil farklı yöntemlerle alınan idrar 

örneklerinden izole edilen bakterilerin direnç oranları arasında fark bulunmadığı 

bildirilmiştir.175 Bu ülkelerde ampisilin, TMP-SMX’e karşı E. coli suşlarının yüksek 

oranlarda direnç gösterdiği anlaşılmaktadır. Jean ve ark,176 2010-2013 yılları arasında 

Asya-Pasifik bölgesindeki 13 ülkede İYE’ye neden olan E. coli, K. pneumoniae, Proteus 

mirabilis, Klebsiella oxytoca, Enterobacter cloacae, Morganella morganii, P. aeruginosa 

ve A. baumannii izole etmişlerdir. Bu çalışmada ESBL üreten E. coli suşlarının >% 87'si, 

amikasin ve piperasilin/tazobaktam'a karşı duyarlı bulunmuş olduğundan bu 

antibiyotiklerin, ESBL üreten E. coli'ye bağlı olarak İYE'lerin tedavisi için uygun 

alternatifler olabileceğini ifade etmişlerdir. Yine, florokinolonların İYE'ler için ampirik 

tedavi olarak uygun olmadığı gösterilmiş ve antibiyotik direncinin, Asya-Pasifik 

bölgesinde ciddi bir sorun olduğu; bu nedenle Asya'da İYE'lere neden olan Gram-negatif 
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bakterilerin duyarlılık profillerindeki evrimsel eğilimlerin sürekli izlenmesinin kritik bir 

öneme sahip olduğu vurgulanmıştır. 

Gajdacs ve ark;177 2019 yılında yayınlanan ve Macaristan’da 3. basamak 

hastanelerde 2008-2017 yıllarını kapsayan çalışmalarında, hem ayaktan başvurularda 

hem de yatan hastalarda İYE’lerde en sık saptanan etkenin E. coli olduğunu tespit 

etmişlerdir.  E coli suşlarında 2017 yılına ait antibiyotik direncinin en sık siprofloksasine, 

ikinci sıklıkta TMP-SMX’e ve üçüncü olarak da seftriaksona karşı gösterdikleri ifade 

edilmiştir. Bu çalışmada ayrıca E. coli için, bazı antibiyotiklere (özellikle fosfomisin, 

TMP-SMX, florokinolonlar ve 3. kuşak sefalosporinlere)  dirençli suşların ve ESBL 

üreten suşların oranının yatan hasta grubunda daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Prasada 

ve ark;178 2019 yılında Hindistan’da yaptıkları çalışmada, E coli’nin direncinin en sık 

nalidiksik asit (% 83.2) ikinci sıklıkta (%64.2) norfloksasin ve üçüncü sıklıkta ise (% 

59.6) oranı ile TMP-SMX’e karşı gözlendiğini ifade etmişlerdir. Prasada ve arkadaşları 

üropatojenik E. coli'nin sefalosporinlere direncin % 51'den 58'e, TMP-SMX’e %52'den 

59'a, piperasilin tazobaktama %9.4'den 23'e, karbapenemlere % 0'dan 5.9'a yükseldiğini; 

netilmisine karşı direncin % 8'den 6,5'e ve norfloksasine % 59'dan 48'e düştüğünü; ESBL 

üretim oranlarının 5 yılda %45.2'den% 59.6'a yükseldiğini rapor etmişlerdir. Prah ve 

ark;179 2019 yılında Gana’da yürüttükleri çalışmada, en sık izole edilen etkenin %31.2 

oranıyla E. coli olduğunu; en yüksek direncin ise %100 ile tetrasiklin, %90 ile amoksilin 

ve %75 ile nalidiksik asite karşı gözlendiğini saptamışlardır. Shin ve ark;180 2019 yılında 

yayınlanan Güney Kore’de yaptıkları çalışmada, nörolojik hastalarda ortaya çıkan 

İYE’lerde Klebsiella pneumoniae en sık gözlenen etken olmuş (%35.9) E coli ikinci 

sırada (%34.3) yer almıştır. Ancak bu çalışmada toplulukta edinilen İYE'lerde en yaygın 

olan patojenin E. coli olduğu belirtilmiş ve ayrıca en etkili antibiyotiğin imipenem olduğu 

da bildirilmiştir. Majeed ve Aljanaby;181 2019 yılında Irak’ta yaptıkları çalışmalarında, 
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en sık gözlenen etkenin %38.8 oranıyla E. coli olduğunu bu bakterilerin de en fazla olarak 

amoksisilin (%79.6) ve ampisiline (%49.1) karşı direnç gösterdiklerini ifade etmişlerdir. 

Sierra-Diaz ve ark;182 2019 yılında Meksika’da yaptıkları çalışmada, en sık gözlenen İYE 

etkeninin %67.3 oranıyla E. coli olduğunu ve en sık antibiyotik dirençlerinin ampisilin 

(%77.4) ve moksifloksasine (%72.8) karşı gösterdiklerini bildirmişlerdir. Mageto ve 

ark;183 2019 yılında Kenya’da yaptıkları çalışmada, İYE etkenlerinin %60’ının E. coli 

olduğunu; en sık antibiyotik direncinin ise ampisilin,  nitrofurantoin ve TMP-SMX’e 

karşı gözlendiğini saptamışlardır. Kalaitzidou ve ark;184 2019 yılında Yunanistan’da 

yaptıkları çalışmalarında, en sık mikrobiyolojik etken olarak E. coli saptanmıştır. Bu 

çalışmada E. coli suşlarında en yüksek antibiyotik direnci %41.8 ile ampisilin, %40.3 ile 

piperasilin ve %28.6 ile amoksiline karşı tespit edilmiştir. Al-Naqshbandi ve ark;185 2019 

yılında Irak’ta yaptıkları çalışmada, E. coli suşlarının en sık antibiyotik direnci %95.6 ile 

piperasilin ve tikarsilin, %94.9 ile pefloksasin ve %71.3 ile ampisilin olarak saptanmıştır. 

Jamil ve ark;186 2018 yılında Pakistanda yürüttükleri çalışmalarında, E. coli suşlarının 

%100’ü penisiline, seftriaksona, seftazidime ve sefotaksime dirençli bulunmuştur. Taye 

ve ark;187 2018 yılında Etiopya’da yaptıkları çalışmada, etkenlerin %27.3’ü E. coli 

saptanmıştır. Antibiyotik direnci en sık %82 ile sefotaksim, %81 ile seftazidim ve %78 

ile doksisiklin olarak bulunmuştur. 

Yurdumuzda yapılan İYE ile ilişkili çalışmalara göz attığımızda hem toplumda 

hem de yatan hastalarda en sık izole edilen bakterinin E. coli olduğu görülmektedir. 

Yürüyen ve ark,188 Türkiye’de İYE üzerine yaptıkları sistematik derleme’de ülkemizde 

2009-2015 yılları arasında yapılan 94 çalışmayı değerlendirmişlerdir. Sonuçta yatan 

hastalarda %49 ve ayaktan başvuran hastalarda %70 oranı ile E.coli’nin en sık izole edilen 

etken olduğunu; E. coli suşlarının, ampisilin, siprofloksasin ve TMP-SMX’e yüksek 

oranlarda dirençli olduklarını bildirmişlerdir. Yılmaz ve ark;189 2016 yılında İzmir’de 
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yapmış oldukları çalışmalarında, İYE’lerden izole ettikleri patojenlerin %67’sini E. coli 

suşlarının oluşturduğunu ve bu bakteriye karşı en yüksek direnç gözlenen antibiyotiklerin 

%66.9 oranıyla ampisilin, %30.9 aynı oranla sefazolin ve sefuroksim olduğunu 

bildirmişlerdir. Aktar ve ark;190 Diyarbakır’da 2018 yılında yaptıkları çalışmada, ESBL 

pozitif E. coli suşlarında en yüksek direnci ampisiline (%99.6), en düşük direnci (%3.4) 

meropeneme karşı olduğunu duyurmuşlardır. Bu çalışmada ESBL negatif suşlarda ise en 

yüksek direncin (%51.4) yine ampisiline ve en düşük direncin (%0.3) imipeneme karşı 

olduğu ifade edilmiştir.  

Durmaz ve ark;191 2015 yılında Konya’da bir devlet hastanesinin üroloji 

polikliniğine başvuran komplike olmayan İYE olanlardan izole edilen E. coli suşlarında 

ESBL üretimini %32.8 olduğunu ve E. coli suşlarının seftazidim (%49.1), TMP-SMX 

(%40.1), gentamisin (%32.8) ve siprofloksasine (%21.3) yüksek oranlarda dirençli 

olduklarını bildirmişlerdir. Bu çalışmada en etkili antibiyotiğin imipenem olduğu ve 

ardından da fosfomisinin geldiği rapor edilmiş ve sonuçta fosfomisinin toplum kökenli 

komplike olmayan İYE tedavisinde iyi bir alternatif olabileceği vurgulanmıştır.  

Düzce’de Kılınçel ve ark;192 tarafından 2018 yılında yayınlanmış bir çalışmada 

diabetes mellitus ve obezite hastalarında en sık izole edilen etkenin %50 oranıyla E. coli 

olduğunu; en sık direncin ise %85 ile ampisilin, %35 ile TMP-SMX ve %30 ile 

gentamisine karşı gözlendiği belirtilmiştir. Süzük ve ark;193 2015 yılında Ankara’da 

yaptıkları çalışmada ise CLSI kriterlerine göre en yüksek direncin sefuroksim aksetil 

(%79.8), ampisilin (%67.1) ve ampsilin sulbaktama (%34.3) karşı; EUCAST kriterlerine 

göre ise en yüksek direncin ampisiline (%63.8), TMP-SMX (%27.0) ve ampsilin 

sulbaktama (%30.9) karşı gözlendiğini bildirmişlerdir. Topal;194 Muğla’da Yaşları 0-15 

arasında değişen hastalarda polikliniğe başvuranlarda E. coli’nin en sık görülen 
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mikroorganizma (%69) olmasına karşılık diğer çalışmalardan farklı olarak yatan 

hastalarda Klebsiella suşlarının en sık görülen (%48.5) patojen olduğu bildirilmiştir. 

Yaptığımız retrospektif çalışmada izole ettiğimiz E. coli suşlarının ¼’ünden 

fazlasının ESBL yönünden pozitif olduğu görülmüştür. ESBL üreten suşlara en etkili 

antibiyotiklerin sırasıyla imipenem, meropenem, ertapenem ve amikasin olduğu tespit 

edilmiş en yüksek direnç ise sırasıyla ampisilin (%97.6) piperasilin, (%97.3), ampisilin 

sulbaktam (%69.3), TMP-SMX (%66.9), siprofloksasin (%59.9), gentamisin (%32.2) ve 

piperasilin-tazobaktama (%29.1) karşı tespit edilmiştir. İlerleyen yıllarda ESBL üreten 

suşlarda artan bir antimikrobiyal direnç tespit edilememiştir. ESBL negatif E. coli 

suşlarında pozitif olanlara oranla antibiyotiklere direnç oranları daha düşük olmuştur. Bu 

suşlarda yine en yüksek direnç ampisiline karşı gözlenmiş ve bunu TMP-SMX, 

piperasilin, ampisilin sulbaktam, siprofloksasin, sefuroksim,piperasilin tazobaktam takip 

etmiştir. Gentamisin, sefepim, seftazidim, sefotaksim, seftriakson, sefoksitin direnç 

oranları %8.2-4.1 arasında olmuştur. ESBL pozitif suşlarda olduğu gibi yine en etkili 

antibiyotiklerin imipenem, meropenem, ertapenem ve amikasin olduğu tespit edilmiştir. 

ESBL negatif E. coli suşlarının 2018 yılında 2017 yılına oranla TMP-SMX, 

ampisilin/sülbaktam, siprofloksasin, sefuroksim, piperasilin/tazobaktam, gentamisin, 

sefepim, seftazidim, sefotaksim ve seftriakson dirençlerinde önemli ölçüde bir artış 

gözlenmiştir. Aldığımız bu sonuçlar, önümüzdeki yıllarda Erzurum’da E.coli suşlarının 

antimikrobiyallere dirençlerinin daha da artacağını; tedavide daha sık ve ciddi sorunlarla 

karşılaşılacağına işaret etmektedir. 

Bütün bu literatür bilgilerinden bir genelleme yapacak olursak İYE Prevalans 

coğrafik bölgelere göre değişkenlik gösterse de dünya genelinde yüksektir. İYE insidansı 

erkeklere oranla kadınlarda yüksektir. İYE etiyolojisinde karşımıza en çok çıkan 

organizma E.coli’dir ve bu bakterinin İYE tedavisinde kullanılan antibiyotiklere karşı 
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direnç oranları yüksektir. Belirttiğimiz bütün bu özellikler çalışmamızda da görülmüş; 

ülkemizdeki çalışmalarla ve dünya literatürüyle uyumlu sonuçlar alınmıştır. 

Başta E coli olmak üzere enterik bakteriler, İYE'nin en sık nedenleri olmuş ve 

bunun yıllar içinde değişmediği düşünülmüştür. Ancak E. coli'nin neden olduğu İYE 

yüzdesinin azaldığına dair bazı kanıtların olduğunu ileri süren araştırmacılar 

bulunmaktadır.195, 196 Buna karşılık, nozokomiyal İYE nedenlerinde 1980'den beri önemli 

değişiklikler bildirilmiştir. Bronsema ve ark;197 1980'den 1991'ye kadar E. coli, Proteus 

türleri ve Pseudomonas türlerinin neden olduğu İYE yüzdesinin azaldığını, mayalar, B 

grubu streptokoklar ve Klebsiella pneumoniae'nin neden olduğu İYE yüzdesinin arttığını 

bildirmişlerdir. Weber ve ark;195 Enterobacter türlerinin neden olduğu İYE yüzdesinde 

düşüş, Acinetobacter türlerinin ve Pseudomonas aeruginosa'nın neden olduğu İYE 

yüzdesinde bir artış olduğunu; İYE’lerin etken dağılımında değişiklikler olduğunu 

bildirmişlerdir.  

Mikrobiyoloji laboratuvar sonuçları olmadan enfeksiyon hastalıkların tanısında 

kesin bir karar vermek mümkün değildir. Mikrobiyoloji laboratuvarlarında enfeksiyona 

neden olan etken tanımlandığı gibi hangi antibiyotiklere karşı duyarlı ya da dirençli 

oldukları da saptanır. Böylece enfeksiyon hastalıklarının tedavisinde de sonuç alınacak 

bir yol çizilmiş olur. Bu nedenle klinik tanıları kesin olsa bile, hekimler enfeksiyonun 

nedenini belirlenmesi ve/veya antimikrobiyal duyarlılık testi için izolatların sağlanması 

için laboratuar testleri istemeleri gereklidir. İYE’lerin insanlarda gözlenen en yaygın 

bakteriyel enfeksiyonların başlarında yer aldığı ve aynı zamanda en sık görülen hastane 

enfeksiyonlarından biri olduğu gerçeği; hem Gram-pozitif hem de Gram-negatif 

bakterilerden oluşan çok farklı ve geniş bir etken profiline sahip oluşu bu enfeksiyonlarda 

azami dikkati gerektiren durumlardır. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

Erzurum’da 2014-2018 yıllarını kapsayan beş yıllık idrar kültür sonuçlarını 

retrospektif olarak değerlendirdiğimiz çalışmamızda aşağıdaki sonuçlara ulaşılmıştır: 

1. Kliniklerden idrar kültürü isteminde bulunulan ancak idrar yerine farklı örneklerin 

gönderilmesi, idrar örneklerinin hatalı kaplarda toplanması gibi nedenlerle 

örneklerin 1/1000 kadarı işleme alınmamıştır. Bu oran kabul edilebilir sınırlar 

içinde olsa da hastaların %0.1’inin tanı ve tedavisinde gecikmeler olacaktır. 

2. Polikliniklerden gönderilen idrar kültürlerinin kontaminasyonu sık görülen bir 

durumdur ve hastaneden hastaneye idrar kültürü kontaminasyon sıklığının önemli 

ölçüde farklılık gösterdiği bilinmektedir.198 Hastanemizde idrar kültürlerinde 

kontaminasyon oranı %10.5 olarak hesaplanmıştır. Bu oran daha aşağılara 

çekilmeiidir. İdrar örneklerinin alınmasındaki zorluklar ve kontaminasyonlar 

kültür işlemlerin tekrarlanmasına, tanı ve tedavide gecikmelere ve hastaların ve 

ülke ekonomisi açısından mali kayıplara yol açacağı gibi hastane yatak doluluk 

süresinin de uzamasına neden olacaktır. Bu nedenle idrar örneklerinin uygun bir 

şekilde elde edilmesi, laboratuvar işlemlerinin azami dikkatle yapılıp zamanında 

bitirilmesi önemlidir. Yurdumuzda yapılan bir çalışmada klorheksidin içeren 

genital bölge temizleme bezleriyle ürogenital alan temizliğinden sonra idrar 

örneklerinin toplanmasının kontaminasyonları azalttığı belirtilmiştir.199 Bu tür 

tedbirlerin alınması; idrar örneği verecek hastalara ve/veya yakınlarına konunun 

önemi hakkında gerekli bilgilerin inandırıcı bir şekilde verilmesi gerekmektedir. 

3. İYE’lerin prevalansının ABD'de %12.9 ve Avrupa'da %19.6, gelişmekte olan 

ülkelerde % 24'e kadar değiştiği bildirilmektedir.200 Erzurum yöresinde idrar 

kültürlerinin %15.7’sinde bakteriüriyi destekler nitelikte üreme olmuştur. Bu 

oran, yöremizde İYE prevalansını vermektedir. Bu da Erzurum’da İYE şüpheli 
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her 6.4 olgudan birinin İYE’ye yakalanmış olduğu anlamına gelmektedir. Ancak 

yine de yöremizdeki İYE prevalansının Avrupa ortalamasının altında oluşu 

sevindirici bir sonuç olarak değerlendirilmiştir. 

4. Yöremizde İYE etiyolojisinde geniş bir çeşitlilik gözlenmiştir. Enterik 

bakterilerin baskın olarak izole edildiği idrar örneklerinde Gram-pozitif ve negatif 

bakterilerin yanı sıra mayalar da izole edilmiştir. Erzurum’da İYE etiyolojisinde 

ilk beş içinde yer alan organizmalar: E. coli (%48.0), Enterococcus spp. (%9.0), 

KNS (%8.3), Candida spp. (%6.9) ve Klebsiella pneumoniae (%6.9) olmuştur. Bu 

organizmalar tüm dünyada İYE etkenleri olarak sıklıkla izole edilmektedir. 

5. İdrar kültürlerinde İYE şüphesi uyandıracak üremeler en fazla 0-5 yaşlarındaki 

küçük çocuklarda ve bunu takiben 65 yaş ve üzeri yaşlarda gözlenmiştir. Bu 

yaşlardaki olgularda kültür pozitifliği erkeklerde kadınlara oranla daha yüksek 

olmuştur. Ancak 6-64 yaşlarındaki olgularda kültür pozitifliği kadınlarda 

erkeklere oranla daha yüksek oranlarda olduğu tespit edilmiştir. Bu sonuçlar 

göstermiştir ki; yaşamın erken ve geç dönemlerinde erkekler; genç ya da orta yaş 

dönemlerinde ise kadınlar İYE yönünden risk altındadır. 

6. Erzurum’da idrar kültür pozitifliğinin poliklinik hastalarında yüksek oranda oluşu 

toplum kökenli İYE’lerin önemli bir sorun olduğunun göstergesi olarak 

değerlendirilmiştir. İYE yaygınlığının toplumda engellenmesi için Sağlık 

Bakanlığı tarafından sadece Erzurum’da değil ülke çapında bu enfeksiyonların 

bulaş yolları ve korunma önlemleri hakkında toplumsal bilgilendirme ve 

bilinçlendirme stratejileri belirlenmeli ve hayata geçirilmelidir. 

7. Küresel verilere göre İYE’lerden en sık izole edilen bakterilerin başında gelen E. 

coli Erzurum’da da birinci sırayı diğer organizmalara vermemiştir. Bu bakteri 

yöremizde çoğu polikliniğe başvuranlardan ve kadınlardan olmak üzere olguların 
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neredeyse yarısından izole edilmiştir. Laboratuvar tanı ortamlarının olmadığı 

koşullarda İYE şüpheli olgulara ampirik tedavi gerektiğinde bu organizmaların 

ilgili yörede daha önce belirlenmiş olan antimikrobiyal profillerini dikkate 

almanın yararlı olacağı kanaatindeyiz. Çalışmamızdan elde ettiğimiz sonuçlarının 

böyle bir fırsatı vermesi açısından da önemli olduğunu vurgulamak isteriz. 

8. Erzurum’da E. coli suşlarının %27.8’i ESBLpozitif oluşu tedavi seçeneklerini 

sınırlayan önemli bir sorundur. ESBL pozitif suşlar dâhil E. coli’ye karşı en etkili 

antibiyotiklerin imipenem, meropenem, ertapenem ve amikasin olduğu görülmüş 

ve ampirik tedavide tercihin bu ilaçlardan yana olması uygun olacaktır. 

9. Ne yazık ki E. coli suşlarının ampisilin, piperasilin, ampisilin sulbaktam, TMP-

SMX, siprofloksasin gibi antimikrobiklere karşı özellikle ESBL pozitif suşlarda 

daha yüksek olmak üzere önemli ölçüde direnç gösterdiği görülmüştür. ESBL 

negatif suşların 2018’de bir önceki yıla oranla TMP-SMX, ampisilin/sülbaktam, 

siprofloksasin, sefuroksim, piperasilin/tazobaktam, gentamisin, sefepim, 

seftazidim, sefotaksim ve seftriakson dirençlerinde gözlenen artış, önümüzdeki 

yıllarda tedavide daha sık ve ciddi sorunlarla karşılaşılacağına işaret etmektedir. 

Sonuç olarak, Erzurum’da İYE’ler hemen her yaş grubunu ilgilendiren önemli bir 

sağlık sorunudur. Bu sorun hakkında sağlık kurumları tarafından toplum bilgilendirilmeli 

ve hastalığın toplumda yayılmasının önüne geçilmelidir. Özellikle toplum kökenli 

İYE’lerin genç, sağlıklı ve cinsel açıdan aktif kadınlarda yaygınlığı dikkate alınarak 

cinsel ilişki ve bunun önemi çok iyi anlatılmalıdır. Antimikrobiyal tedaviyi gerektiren 

İYE’lerin tedavisinde hastalığın ciddiyeti, antimikrobiyal direncin yöresel özellikleri göz 

önünde bulundurulmalı; klinik olarak etkili olan doğru ilaç, uygun doz ve sürede 

uygulanmalıdır. 
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