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Asemptomatik Bakteriiiriye Yaklasim

Giiler Yayh

Giris

Bakteri bobrek tarafindan kandan filtre edilemez; renal
pelviste, iireter ve mesanede bulunan idrar saglikli bireyler-
de sterildir. Bu boliimlerde herhangi bir sayida bakteri ol-
mas1 infeksiyonu gosterir. Orta akim idrarmin kiiltiiriinde
tek cesit mikroorganizmanin 100 000 cfu/ml veya daha faz-
la iiremesi, bakteriiiri gostergesi olarak kabul edilir (1,2).
Diisiik sosyo-ekonomik durum, medikal bakim azligi, art-
mis dogurganlik, kronik hastaliklar (diyabet, anemi gibi) ve
orak hiicreli anemi predispozan faktorleri olugturur (3).

Asemptomatik bakteriiiri (ABU) ise diziiri, sik idrara
cikma sikayeti gibi lokal semptomlar ve ateg gibi sistemik
bulgular olmaksizin bakteriiiri bulunmasidir (4,5). ABU’niin
tanist igin, semptomlart olmayan hastadan en az 24 saat ara
ile alinan iki ayr1 idrar 6rneginde ayni bakteri susunun 100
000 cfu/ml veya daha fazla sayida iiremesi gerekir (3-5).

Etyoloji ve Epidemiyoloji

ABU’niin en yaygin etkeni aerop Gram-negatif comak-
lardir. Orneklerin %70-75 inden Escherichia coli izole edi-
lir. %12-23 oraninda Klebsiella pneumoniae ve Enterobac-
ter spp. saptanir. En yaygin Gram-pozitif kok, Enterococ-
cus faecalis’tir. B grubu streptokoklarin ve Pseudomonas
tiirlerinin ABU etkeni olmasi sik degildir (2,3,5)

Olgularin cogunun kadin olmasina ve ileri yas grubun-
da bulunmasina ragmen, ABU her yasta ve her iki cinste de
goriiliir. Prematiire cocuklarda ABU’niin prevalansi %3 ol-
makla birlikte miadindaki cocuklarda %1’den azdir. Siitco-
cuklugu cagindaki erkeklerde, kizlara gore daha yaygindir;
bu donemden sonraki yaslarda kiz ¢ocuklarinda daha yay-
gin olur (5). Yenidoganlarda ve bebeklerde bakteriiirinin
tespiti halinde arastirma ve tedavi indikasyonu vardir; teda-
visi semptomatik hastalardaki gibidir (4,5).

Bes yasin altindaki veziko-iireteral refliilii ¢ocuklarda
ABU, siklikla semptomatik bakteriiiri ile sonuglanir. Fakat
ABU, altta yatan refliiniin bir gostergesi degildir. (4,6).
Okul oncesi yillarda erkek ve kiz ¢cocuklarda %0.8 oranin-
da ABU gériiliir. Okullu kizlarin (5-14 yasg) %2’sinde bak-
teriiri tespit edilmistir. Bu yas grubunda ABU’niin akut bir
hastalik veya basit kolonizasyon olup olmadig1 tartigmali-
dir. Buna ragmen bu c¢ocuklarda gizli bakteriiirinin tedavi-
sinin rekiiran infeksiyonlar1 6nlemedigi gozlenmistir. Nor-
mal iriner sisteme sahip okul yasindaki saglikli ¢ocuklarda
ABU’niin tedavisi gerekmez. Tersine veziko-iireteral reflii-
lii okul ¢ocuklarinda bakteriiiri tedavi edilmezse, 6zellikle
konjenital anomaliler varsa, skar formasyonu ile bobregin
biliylimesine mani olarak ve nadiren renal yetmezlikle so-
nuclanabilir. Tedavi bakteriiirinin remisyonuna ve sonraki
semptomatik infeksiyonun azalmasma neden olur (5,6).
Kadinlarda ABU prevalansinin bes yasindan itibaren haya-
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tin her dekadinda yaklasik %1-2 oraninda arttig1 bildiril-
mistir (3,6).

Gebe olmayan yetiskin kadinlarda 20 yaglarinda %2
olan ABU prevalansi seksiiel aktivite ve dogurganlikla ar-
tar. 60 yas altinda %5 iken 65 yag iizerinde %20 olur
(4,5,9). Gebe olmayan kadinlarda semptom gelismesi ve
atak hizi yoniinden ¢aligma yapmak zordur; ¢iinkii bu hete-
rojen bir gruptur. Bu olgularda iiriner sisteme atfedilen
semptomlarin gelismesinin yaygin olmasina karsilik, akut
pyelonefrit nadirdir. Antibiyotik tedavisine alinan hamile
olmayan ABU’lii kadinlarin %50’sinde bir yil sonunda
ABU hala saptamir. Ote yandan antibiyotik verilmeyenlerin
%50’sinde bir y1l icerisinde spontan olarak idrarin temiz-
lendigi goriiliir. Obstriiksiyon gibi iirolojik anormalliklerin
olmadig1 durumlarda bu grup kadinlarda ABU renal hasara
nadiren sebep olur. Bakteriiirinin kalici eradikasyonunu
saglamak zordur ve gereksiz ekonomik kayiplara neden
olur (4). Eger buna ragmen ge¢miste liriner sistem infeksi-
yonu hikayesi varsa, ataklar semptomatikse (ki ABU’lii ka-
dinlarin sorgulanmasinda siklikla meydana ¢ikar veya bir
yil icinde %30 vakada semptomlar gelisir) veya renal hasar
ihtimali varsa bu olgular tedavi edilmelidir (2,5).

Gebelik esnasinda bakterilirinin prevalansi yas ve pari-
teye bagl olarak %?2.5-15 arasinda degisir. Bu durum ha-
mile olmayan kadinlardan ¢ok farkli degildir. Fakat gebe-
lerde ABU’niin potansiyel sekeli ¢ok ciddidir (1,8). Gebe-
ligin iiglincii trimestrinde baglayan renal pelvis dilatasyonu
ve lireter peristaltizmindeki belirgin azalma, mesanedeki
bakterilerin st iiriner sisteme ilerlemesine izin verir ve
pyelonefrite neden olur. Dolayisiyla tedavi edilmeyen
ABU’lii gebe kadimlarin %20-40’mda pyelonefrit gelisme
riski vardir (3,4,). Erken gebelik doneminde bakteriiiri
gozlenmeyen gebe kadinlarda ise bu oran %1-2’dir. Gebe-
lerde ABU’niin tedavisi pyelonefrit riskini %3’e diisiiriir
(2,3,5).

Geligen pyelonefrit, prematiire ve diisiik tartili bebek
dogumuna ve perinatal 6liime sebep olur. Bu nedenle gebe
kadmlar ilk vizitten itibaren 4-6 haftalik araliklarla idrar
kiiltiirleri yapilarak takip edilmelidir. Boylece vakalarin
%751 obnlenmis olur. Gebe veya gebe olmaya niyetli kadin-
larda gerek semptomatik bakteriiiri gerekse ABU tespit
edildiginde, efektif bir antibakteriyel profilaksi ile takip
edilmelidir (2,5,7).

Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus (DM)’lu kadinlarda ABU’niin preva-
lans1 non-diyabetik kadinlardan yaklasik ii¢ kez daha yiik-
sek olarak bildirilmigtir (5,7,8,12). DM’li hastalarda, kan
glikoz seviyelerinin kontroliiniin yetersiz olmasi, norojenik
mesaneye yol agan diyabetik noropati, kronik idrar retansi-
yonu ve buna bagli sik {iriner sistemin enstriimantasyonu,
diyabete bagl 16kosit fonksiyon bozuklugu, rekiiran vaginit
ve diyabetik mikroanjiyopati gibi bir¢cok nedene bagl ola-
rak ABU gelisebilir (5,9).



84

Klimik Dergisi . Cilt 13, Say1:3

Lokalizasyon teknikleri ile diyabetik hastalarda bakteri-
tirinin yaklasik yarisinda iist iiriner sistem infeksiyonu bu-
lundugu bildirilmistir. Buna ragmen bu hastalarin ¢ogu
asemptomatiktir ve semptomlarin gelismesi nispeten nadir-
dir. DM, infeksiyona karsi konak direncini azaltir; buna
kargin akut infeksiyon konagin endokrinolojik-metabolik
durumunu degistirir (4,8).

Bir diyabetigin iiriner sistem infeksiyonuna yatkinligi-
nin, iire gibi inhibitor maddelerin diliisyonu nedeniyle iiri-
ner antibakteriyel aktivitenin azalmasina, polimorfoniikleer
lokosit fonksiyonundaki ve seliiler immiinitedeki defektlere
ve mesane epitel hiicrelerinin aderans kapasitesinin artma-
sina bagli oldugu kabul edilir. Diyabetli hastada ABU’niin
uzun donem sonuglar antibiyotik kullanilma siirecinden bu
yana kesin degildir (4,8,10,11).

ABU, diyabet siiresi veya diyabet kontrol kalitesi ile
korele degildir. ABU’niin prevalansi1 da diyabetik noropati
veya diyabetik nefropati ile korele degildir. Ancak ¢ok cid-
di retinopati, kalp hastalig1 ve periferik vaskiiler hastaliklar-
da artar. Sepsise, periferik apseye veya papiller nekroza
predispozisyonu olan diyabetli kadinlarda ABU’niin kesin
rolii bilinmemektdir. Fakat diyabetli kadinlarda pyelonefrit
yaygindir. “Bu hasta popiilasyonunda tedavi edilmemis
ABU’niin sonugclar1 nelerdir? Bakteriiiriyi eradike etmeye
gerek var m1? Diyabetik hastalarda bakteritiriyi eradike et-
mede tek doz veya li¢ giinliik tedavinin rolii nedir?” gibi so-
rular, DM’li hastalarda ABU tedavisi ile klinik ¢alismalarin
say1st smirli oldugu i¢in cevapsiz kalmaktadir (5,12).

Yas

Cocukluktan sonra yaklagik 50 yasa kadar erkeklerde
ABU nadirdir. 50 yastan sonra prostata bagl problemler ve
iiriner sistem enstriimantasyonunun sonucu olarak ABU
siklig1 belirgin bir sekilde artar. Ger¢ek ABU icin bu popii-
lasyonda bakteriiirinin kaynaginin prostat olup olmadigi
arastirilmaktadir. ABU niin prevalanst, ilerleyen yas ve ye-
tersizligin seviyesi ile birlikte artar.

Geng ve orta yasl kadinlarda ve erkeklerde prevalans
sirastyla %5 ve %0.1’den azdir. 65-70 yaslarinda kadinlarin
%15-20’sinde, erkeklerin %0-3’tinde; 80 yas iistiinde ka-
dinlarin %?20-50’sinde, erkeklerin %5-20’sinde bakteriiiri
saptanir. Bakteriiirili pek ¢ok yasli hastada tiriner sistem in-
feksiyonu semptomlar1 bulunmaz (13,14).

Postmenopozal donemde 6strojen azalmasina bagh ola-
rak vaginal pH diiser; dolayisiyla laktobasil kolonizasyo-
nunda azalma olur. Bu durum vaginanin gastrointestinal
sistemden kaynaklanan muhtemel iiropatojenlerle koloni-
zasyonunu kolaylastirir. Orta yag ve iistii kadinlarda erkek-
lere gore ABU goriilme sikligmin fazla olmasi boyle izah
edilebilir (16). Evde yasayan yaslilarda bir bakimevinde ve-
ya hastanede kalanlardan daha az bakteriiiri saptandig1 gos-
terilmistir. Bakimevlerinde yasayan kadinlarda %40 kadar
yiiksek bir ABU siklig1 bildirilmistir (5).

Erkeklerdeki ABU prevalansi da cogu kez kadinlardaki-
ne benzer. Idrar veya feges inkontinans, iiriner sistem enst-
riimantasyonu, intrarenal veya mesane obstriiksiyonu, bo-
salma disfonksiyonu, dehidratasyon ve metabolik hastalik-
lar nedeniyle bakteriiiri siklig1 artar (4-6,16,17).

Bakteriiirili yasl hastalar iki gruba ayrilir: [1] Seri olarak
test edildigi zaman idrar 6rnekleri persistan olarak kiiltiir-po-
zitif bulunan kiiciik bir grup (genellikle bakimevinde kalanlar

veya antikorla kaplanmig bakteri testi sonuglar1 pozitif olup
hastanede yatanlar), [2] intermitan veya gegici bakterilirili ge-
nis bir grup (4). Siklikla bakterilirili bu hastalarda pyiiri yok-
tur (4,5,8). Yaghlarda bakteriiirinin klinik 6nemi agik degildir.
Yaslilarda {iiriner sistem obstriiksiyonu olmadikca bakteritiri
ve prerenal yetmezlik arasinda bir sebep sonug iliskisi goriil-
mez. ABU’niin renal hasara yol agmadigi bildirilmistir
(4,5,18). Yash hastalarda bakteriiiri ile yasam siiresi arasinda
bir iligki olup olmadigini aragtiran ¢aligmalar, agik bir sonug
getirmemistir (14,16,18). Yaghlarda hipertansiyon ve ABU
arasindaki iligki kesin olarak gosterilememistir. Ozetle renal
hasarin veya hipertansiyonun 6nlenmesi icin ABU’niin teda-
vi edilmesinin gerekliligi konusunda bilimsel kanitlar yoktur
ve yaslilarda obstriiksiyon olmadikca, ABU, tedavi gerektir-
meyen selim bir durum olarak goriilmektedir (5,13).

Tedavi

Yiiksek prevalans ve yiiksek rekiirans sebebiyle bakte-
rilirinin eradikasyonu veya siipresyonu icin ugrasilmasi bo-
sunadir. Ayrica tedavi ilag toksisitesine ve direngli mikroor-
ganizmalarin kolonizasyonuna yol agabilir ve boylece yaslh
hastalarda yarardan ¢ok zararl etkilere neden olabilir. Ciin-
kii ABU’niin kaynag1 konagin kendi gastrointestinal flora-
sidir ve antibiyotik kullanilmasi direngli suslarin gelismesi-
ne yol acar (4,5,15,17-19). Buna karsilik Walker ve arka-
daslar1 (20) bakimevlerindeki ABU olgularina antibiyotik
verilmesinin 6nemli oldugunu, ¢iinkii infeksiyonun nonspe-
sifik seyredebildigini, ancak bu durumun daha fazla calis-
malarla desteklenmesi gerektigini bildirmislerdir.

Kesin olan, tedavinin sistosel veya norojenik mesane
nedeniyle belirgin rezidiiel idrar gibi anatomik anomalili
hastalar ve semptomatik infeksiyonlar i¢in saklanmas1 ge-
rektigidir. Ayrica enstriimantasyon doneminde olusabilecek
bakteriyemiyi ve olasi sepsisi Onleyebilmek igin enstrii-
mantasyondan once de bakteriiirinin eradike edilmesi ge-
rekmektedir (18).

Obstriiksiyon, reflii, tag, bosalma anomalisi veya diya-
bet gibi major predispozan faktorlerin yoklugunda
ABU’niin renal fonksiyona ciddi bir sekilde zarar vermedi-
§i diisiiniiliir. Bu major problemlerin varlifinda problemle-
rin tedavisi ile ABU’niin de eradikasyonu miimkiindiir.

Polikistik bobrek, non-fonksiyonel renal segment, me-
diiller siingersi bobrek gibi anomalisi olan hastalarda ABU
tedavi edilmelidir. ABU’niin tedavi edilmesi gerekli diger
bir grup, renal obstriiksiyon veya potansiyel obstriiksiyon
durumlaridir. ABU ile iliskili tikayic1 olmayan tas, sekonder
olarak infekte olacagi ve dolayisiyla rolaps sebebi oldugu
icin tedavi edilmelidir (21)

Bakteriiirili hospitalize hastalardaki mortalite hiz1, bak-
teritirisiz hastalardakinden daha yiiksektir (4).

Renal disfonksiyonu olan hastada ABU’niin insidansi
primer renal hastalikla bagintihdir. Bu hastalarda ABU’niin
klinik anlam1 acik degildir. Bu major problemlerin tedavisi
ile ABU’niin eradikasyonu miimkiindiir (6).

Organ transplantasyonu yapilan hastalarda ABU’niin
muhtemel komplikasyonlarina bagh ciddi morbidite gelis-
mesi riski vardir. ABUnin insidansi bilinmemesine karsin
renal transplant alicilarinin % 35-79’unda iiriner sistem in-
feksiyonu gelistigi bildirilmektedir (4,22). Bu popiilasyon-
da goriilen bakteriyeminin yarisindan fazlasi tiriner sistem-
den orijin alir. Bu grupta ABU niin tedavisi gereklidir (1,4).
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Norojenik mesanesi olanlar bakteriiirisi olan direnci ki-
rilmis hastalar arasinda 6nemli bir yer tutar. Bu veya bunun
gibi bircok nedenle hastalara iiretral sonda takilir; bu yolla
cok az miktarda mikroorganizma mesaneye gonderilse bile
72 saatte =105 cfu/ml seviyesinde bakteriiiri olustugu dokii-
mante edilmistir (6). Tabidir ki, ardindan siklikla iiriner in-
feksiyon gelisimi s6z konusu olacaktir. Uretral sonda ile
iligkili ABU ve semptomatik bakteriiirinin insidans1, sonda-
nin tipi ve kalma siiresi, sonda ile ilgilenen saglik persone-
li ve sonda bakimu gibi farkl faktorlerle iligkilidir. Hospita-
lize hastalarda kisa siireli tek bir sonda takilmas1 %1-5 ora-
minda bakteriiiriye neden olur. Intermitan sonda takilanlarin
yaklasik %50’sinde bakteriiiri gelisir. Dort giinden fazla
acik bir sisteme bagli kalic1 sondasi olan hastalarda bakte-
ritiri gelisme riski %100 olarak bildirilmistir. Sistemin ste-
ril olmas sartiyla, kapali drenaj sisteminde bakteriiiri, 14
giine kadar %20’nin altinda kalir (21). Idrar sondas1 yerin-
de kaldig1 siirece yapilacak antimikrobiyal tedavi, hastada
sonradan c¢ok direncli bir mikroorganizma ile gelisecek bir
infeksiyona karg1 predispozyon yaratir (5,21).

Kalp kapagy, artifisyel eklem gibi prostetik aletleri veya
valviiler kalp hastalig1 olan hastalardaki ABU, genito-iiriner
manipiilasyon veya enstriimantasyondan once tedavi edil-
mezse bakteriyemi gelisme riski vardir. Kortikosteroid ve-
ya kanser tedavisi alanlar gibi immiin sistemi baskilanmig
hastalarda bakteriiirinin olmasi, komplikasyonlar nedeni ile
ciddi morbidite gelismesi riski tasir (14,16,21).
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