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GIRIS

Uriner sistem enfeksiyonlar: biitiin enfeksiyonlar arasinda ikinci sirada en sik
goriilen enfeksiyonlardir (1). Acil polikliniklerine enfeksiyon nedeniyle yapilan
basvurularin 6nemli bir boliimiinii iiriner sistem enfeksiyonlar1 olugturmaktadir.
Diziiriden iirosepsise kadar degisik klinik tablolarin goriildiigii hastalarda once
hastanin hangi enfeksiyon tanisina uydugu saptanmali, tedavisi planlanmali ve
sepsis bulgularinin olup olmadig: netlestirilmelidir (2).

Normal kosullarda iiriner sistemi olusturan bobrekler, iireterler ve mesane
sterildir (3). Ancak iriner sistem enfeksiyonlarina zemin hazirlayan cesitli
faktorler mevcuttur (Tablo I) (4, 5). Konaga ait genetik faktorlerin enfeksiyonlara
duyarliligin artmasi/azalmas: ile ilgili olabildigi bilinmektedir. Ornegin
bir ¢aligmada, TLR5 SNP rs5744168 ve IL6 SNP rs1800795 genotiplerinin
mevcudiyetinin tiriner sistem enfeksiyonlarina artmis duyarlilikla iliskili oldugu
kanitlanmistir (6). Hepsi kanitlanmis olmamakla beraber IL-6, IL-8, vitamin D ve
tiromodulin gibi biyomolekiillerin azlig1 da tiriner sistem enfeksiyonlar1 agisindan
risk faktorleri arasinda sayilabilir (6).

URINER SiSTEM ENFEKSiYONLARINDA KLINiK TABLOLAR

Uriner sistem enfeksiyonlar1 anatomik agidan bakildiginda birkag farkli klinik
tabloda siniflandirilir:

1. Asemptomatik bakteriiiri

Enfeksiyona ait semptom olmaksizin iki ardisik idrar kiiltiiriinde ayni iiropatojenin
>10° CFU mL"' (mIde koloni olusturan iinite) diizeyinde izole edilmesi olarak
tanimlanir. Genellikle geng, cinsel olarak aktif, gebe olmayan, premenapozal
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donemdeki kadinlarda goriiliir. Gebe kadinlar, vezikoiireteral refliilii ¢ocuklar
ve iriner sisteme invaziv girisim yapilan hastalarda ¢ok daha ciddiye alinmasi
gereken bir durumdur (3, 7, 8).

Tablo I. Uriner sistem enfeksiyonlarina zemin hazirlayan faktorler

Diyabet

Gebelik

Uriner sistem obstriiksiyonu

Bobrek yetmezligi

Uriner sisteme cerrahi miidahale veya sonda uygulanmas:
Uriner sistemin fonksiyonel ve anatomik anormallikleri
Bobrek transplantasyonu

Immiinsiipresyon

Tekrarlayan tiriner sistem enfeksiyonu gecirmis olmak
Prostat hastaliklar1

2. Altiiriner sistem enfeksiyonu (sistit)

Idrarda bakteri atiimina diziiri, hematiiri, sik idrara ¢ikma, noktiiri gibi
semptomlarin eslik ettigi mesane enfeksiyonudur (3, 5, 7).

3. Ust iiriner sistem enfeksiyonu (pyelonefrit)

Idrarda bakteri atilimina ates, yan agrisi, bulanti, kusma, istahsizlik gibi
sistemik enfeksiyon bulgularinin eslik ettigi bobrek parankimi, pelvis ve kalikslerin
enfeksiyonudur (3, 5, 9).

Glinlimiizde alt ve st iiriner sistem enfeksiyonlar: klinik olarak komplike
ve non-komplike enfeksiyonlar seklinde gruplandirilmaktadir. Non-komplike
triner sistem enfeksiyonlarinda iiriner sistemde herhangi bir yapisal veya
norolojik bozukluk olmaksizin, genellikle bakteriiiri ve piyiirinin eslik ettigi akut
bir enfeksiyon s6z konusudur (3, 8, 10).

Komplike iiriner sistem enfeksiyonlar1 ise fonksiyonel veya yapisal
bozukluklarin zemininde, genellikle kateter ve tas varliginda gelisirler. Erkeklerde,
cocuklarda, gebelerde ve hastanede yatan hastalarda bu tiir enfeksiyonlarin
goriilme olasilig1 daha fazladir (3). Komplike iiriner sistem enfeksiyonlarinda
¢oklu ilaca direngli patojenler, non-komplike iiriner sistem enfeksiyonlarina
gore daha fazla etken olmaktadir. Bu enfeksiyonlara zemin hazirlayan faktorler,
genellikle biitiin Giriner sistem enfeksiyonlari i¢in benzer olmakla beraber kisaca
Tablo ITde 6zetlenmistir (11).
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Tablo II. Komplike iiriner sistem enfeksiyonlarinda risk faktorleri

Obstriiksiyon ve diger yapisal ozellikler

(Tas, malignite, stenoz, renal kist, fistiil, vb)
Erigkinde renal veya prostatik tutulumlu akut sistit
Yaslhilik

Erkek cinsiyet

Gebelik

Yakin zamanda iiriner sistem enstriimantasyonu
Cocukluk déneminde iiriner sistem enfeksiyonu
Semptomlarin yedi giinden uzun siirmesi

Diyabet

Fonksiyonel anomaliler
(Norojenik mesane, vezikoiireteral refli, vb)

Uriner sistemde yabanci cisim
(Kateter, stent, nefrostomi tiipii, vb)

Bobrek yetmezligi

Bobrek transplantasyonu
Immiinsupresyon

Direngli patojenler ile enfeksiyon
Hastane kokenli enfeksiyonlar

Prostatit ile iligkili enfeksiyonlar

URINER SISTEM ENFEKSiYONLARINDA BASLICA ETKENLER

Uriner sistem enfeksiyonlarinda etkenler genellikle hastanin kendi florasina
ait bakterilerdir (3, 11). En sik izole edilen bakterilerin basinda Escherichia coli
gelmektedir (6). Komplike olmayan iiriner sistem enfeksiyonlarinin %80’inden
fazlasinda da E.coli etkendir. Bunun disinda Proteus, Enterobacter, Klebsiella,
Enterococcus turleri, Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus ve
Staphylococcus saprophyticus degisik oranlarda izole edilen etkenlerdir.

Komplike iiriner sistem enfeksiyonlarinda en sik goriilen etken yine E.coli
olmakla beraber Enterobacter, Klebsiella, Serratia, Citrobacter, Providencia gibi
diger Enterobacterales tiyeleri, Acinetobacterve Pseudomonastiirleriile gram pozitif
koklardan Enterococcus ve Staphylococcus tiirleri de goriilebilmektedir. Distal
tiretra ve perine florasinda bulunan anaerob bakteriler, laktobasiller, difteroid
basiller, enterokok dis1 streptokoklar ve Staphylococcus epidermidis nadiren etken
olabilmektedir. Ayrica ¢ok nadiren Campylobacter tiirleri, Corynebacterium
urealyticum, Aerococcus tirleri, Gardnerella vaginalis, Haemophilus influenzae ve
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beta-hemolitik streptokoklar izole edilmektedir (3, 6, 11).

Hastane bakimi sirasinda nozokomiyal kokenli olarak olusan iiriner sistemi
iceren enfeksiyonlarinda %50 sikliginda E.coli ajan patojen olarak ilk siray
alir. Diger etkenler ise Klebsiella spp, Enterobacter spp, Citrobacter spp, Serratia
spp, Paeruginosa, Providenca spp, Enterococcus spp, S.epidermidis olarak
bildirilmektedir. Bununla birlikte hospitalizasyon siiresinin uzamasi ile birlikte
E.coli ve Proteus spp. gibi patojenlerin goriilme oranlarinda azalma s6z konusu
iken, Paeruginosa, Serratia spp. gibi patojenlerin goriilme oranlarinda artis oldugu
belirtilmektedir (3, 11).

Saglikl kisilerde mantarlarin etken oldugu iiriner sistem enfeksiyonlar1 nadir
olarak goriilmekte olup, 6zellikle hastanede yatan kritik durumdaki hastalarda,
uzun siireli kateterizasyon uygulanan, antibiyotik tedavisi alan hastalarda daha
sik gozlenmektedir. Mantarlar s6z konusu oldugunda en sik izole edilen etkenler
%95 oraninda Candida cinsi mayalardir. Saglikl kisilerde idrarda Candida atilim1
%2’nin altinda iken, hastanede yatarak tedavi alan ve altta yatan ilave hastaliklar:
olan kisilerde bu oran %40’ kadar ¢ikabilmektedir. Candida cinsi mayalar disinda
nadiren Trichosporon cinsi mayalar da etken olabilmektedir (3, 11, 12).

Cesitli siirveyans ¢aligmalarinda tirosepsis etkenleri %50 E.coli, %15 Proteus
spp., %15 Enterobacter ve Klebsiella spp., %5 Paeruginosa, %15 gram pozitif
bakteriler olarak bildirilmistir (13).

URINER SISTEM ENFEKSIYONUNDAN UROSEPSISE GiDI$

Urosepsis, iiriner sistem enfeksiyonlarindan kaynaklanan sepsis tablosudur (14).
Urosepsise bagli mortalite oran1 %16,1 olarak bildirilmistir (15). Son yillarda
tirosepsis oranlar1 giderek artmakta, ancak mortalite oranlar1 yeterli tedavi
olanaklari sayesinde azalmaktadir (16).

Urosepsis  tanisin1  koyabilmek i¢in enfeksiyonun iiriner sistemden
kaynaklandig1 gosterilmelidir (2). Toplum kokenli tirosepsiste ileri yas, altta yatan
bobrek hastaliklari, tiriner sistemin yapisal bozukluklar1 ve immiinsupresyon
risk faktorleri olarak ortaya ¢ikmaktadir. Hastane kokenli tirosepsiste ise kateter
uygulamasi ve iirolojik girisimler daha fazla rol oynamaktadir (11). Urosepsis
gelisen olgularin %78’inde iiriner sistem obstriiksiyonu en énemli neden olarak
belirlenmigtir (17). Urosepsis gelisiminde 6ne ¢ikan risk faktorleri Tablo III'te
Ozetlenmistir (16).
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Tablo ITI. Urosepsis gelisiminde baglica risk faktorleri

Ileri yas

Diyabet
Immiinsupresyon
Kemoterapi
Steroid tedavisi

Kazanilmis immiinyetmezlik

PATOFIZYOLOJi

Urosepsisin  patofizyolojisine bakildiginda, mikrobiyal patojenlerin yaninda
konagin immiinitesi de klinik durumu etkileyen temel faktor olarak karsimiza
¢ikmaktadir. Mikroorganizmalar assendan, hematojen veya lenfatik sistem
yoluyla iiriner sisteme ulagabilirler. Patojene ait molekiiller, 6rnegin bakteriyel
lipopolisakkaritler, konagin immiin sistemine ait hiicreler ile etkilesime girerler.
Gram negatif bakterilerin lipopolisakkaritleri veya gram pozitif bakterilerin
lipoteikoik asit gibi antijenik hiicre duvar yapilar1 makrofaj, nétrofil ve iiroepitel
hiicrelerinin yiizeyinde bulunan CD14, selektin, TLR2 ve TLR4 gibi reseptorlere
baglanirlar. Protein kinaz-C gibi intraseliiler mesajcilar aktive olarak IL-1, IL-6,
IL-8, TNF ve PAF (platelet aktive edici faktor) gibi sitokinlerin transkripsiyonunu
indiikler. Bu molekiiller kemokinler, prostoglandinler, tromboksan, 16kotrienler
ve nitrik oksit gibi diger mediatorler ile etkilesirler.

Kompleman sisteminin aktivasyonu ve {irogenital sistemdeki patojene verilen
hiicresel immiin cevap, proinflamatuar reaksiyonlar1 baslatir. Hematopoetik
biiylime faktorleri, yeni nétrofillerin olusturulmas: ve var olan nétrofillerin
serbest birakilmasi i¢in uyarilir. Nétrofiller, proteaz ve serbest oksijen radikalleri
gibi bakterisidal molekiiller tiretir. Hiicresel immiiniteyi giiclendirmek ve antikor
sentezi i¢cin B ve T lenfositleri uyarilir. Damar endotel hiicrelerinde PAF ve nitrik
oksit sentezi indiiklenerek hipotansiyonla sonuglanan kas tonusunda azalma
meydana gelir. Endotel hiicreleri hasar gordiigii icin gecirgenlik artar ve bu da
6demi beraberinde getirir.

Hastalarin bircogu bu proinflamatuar fazda hayatta kalir. Bu fazdan sonra
sepsiste mortalitenin arttig1, immiinsupresyona baglh gelisen antiinflamatuar yanit
sendromu ortaya ¢ikar. Bu evrede makrofaj ve notrofiller apopitoza ugramadan
islevsiz bir sekilde kalir ancak ¢ok sayida lenfosit ve dendritik hiicre apopitoza
gider.
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Enfeksiyon ve sepsisten inflamatuar sistemin yaninda koagiilasyon sistemi,
otonom sinir sistemi ve endokrin sistem de etkilenmektedir. Hiperaktive
duruma gelen kompleman sistemi, serin proteazin etkilesimiyle koagiilasyon
ve fibrinolitik olaylar ile iliskilidir. Aktive olan koagiilasyon sistemi tromboz ve
yaygin intravaskiiler koagiilasyona zemin hazirlar. Buna paralel olarak protein C
yolag gibi antikoagiilan mekanizmalar inhibe olarak hiicre ve doku hipoksisisi ile
sonuglanan sistemik koagiilasyonu kolaylastirir.

Otonom sinir sisteminden sempatik sinir sistemi lenfoid organlar:
diizenlemektedir. Patolojik durumlarda noradrenalin, makrofajlarin ytizeyindeki
alfa-2 reseptorlerini uyararak TNF-a sentezletir. Eszamanli olarak beta
reseptorlerini inhibe ederek proinflamatuar sitokinlerin salinimini onler.
Parasempatik sinir sisteminde ise asetilkolin salinimi ile proinflamatuar
sitokinler azalir. Steroid hormonlari, kortikosteroidler ve cinsiyet hormonlar1 da
etkilenmektedir. Hipotalamus, hipofiz ve adrenal bezlerden makrofajlar1 inhibe
eden faktorler salgilanarak kortikosteroidlere bagli antiinflamatuar aktiviteyi
antagonize eder (14).

TANI

Farkli cografyalardan farkli oranlarin bildirilmesinin yaninda, tiriner sistemden
kaynaklanan sepsis oranlar1 %8,6 - 30,6 arasindadir. Urosepsis toplum kokenli veya
hastane kokenli iiriner sistem enfeksiyonlarindan gelisebilmektedir. Urosepsis
tanis1 koyabilmek i¢in, etken mikroorganizmanin sistemik kan dolagimina
ulagmis olmasi gerekir (13, 14). Uriner sistem enfeksiyonlarinin klinik tanisinda
hekime yardimci olan semptom ve bulgular Tablo IV’te gosterilmektedir (10).

Tablo IV. Uriner sistem enfeksiyonlarinda klinik semptom ve bulgular (10)

Klinik Tan1 Semptom ve Bulgular

Sistit Diziiri, sik idrara ¢ikma ve sikigma hissi, suprapubik agr1
ve hassasiyet
Ates, yan agrisi, kostovertebral ac1 hassasiyeti

Orta siddette pyelonefrit (sistit semptomlari olabilir/olmayabilir)

Orta siddette pyelonefrit bulgulari, bulanti-kusma

Siddetli pyelonefrit (sistit semptomlari olabilir/olmayabilir)
Organ disfonksiyonu, hipoperfiizyon veya hipotansiyona
ieasenss ait semptomlar

Laktik asidoz, oliguri ve akut mental degisiklikler olabilir/
olmayabilir.
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Uriner sistem enfeksiyonlarinin laboratuvar tanisinda idrar kiiltiirii, idrarda
gram boyama, piyiiri, nitrit testi, hemogram, C reaktif protein, sedimentasyon
gibi incelemeler 6n plana ¢ikmaktadir. Bu testlerin negatif olmasi enfeksiyon
olmadigini gostermemekle beraber hekime yardimeci olabilir (3, 18). Ayrica
tiriner sistem enfeksiyonlarinda ve {irosepsiste prokalsitonin seviyesinde artisin
da anlamh olabilecegi yoniinde ¢alismalar mevcuttur (15, 19). Urosepsiste
antibiyotik tedavisine baslanmadan once idrar kiiltiirii ile beraber kan kiiltiirii
alinmasi 6nemlidir. Ancak hastalarin %19-29'unda kan kiiltiiriinde bakteri
saptanabilmektedir (11, 18). Kan kiiltiirii hala 6nemini korumakta olup, kandaki
bakteri sayis1 ile korelasyon gosteren prokalsitonin ol¢imiiniin ¢ok degerli
oldugunu bildiren ¢aligmalar mevcuttur (19).

Goriintiileme yontemleri iiriner sistem enfeksiyonlarinin tanisinda birinci
derecede rol oynamamakla birlikte, Avrupa Uroloji Birligi (The European
Association of Urology) ozellikle pyelonefritli hastalarda {riner sistem
obstritksiyonunu diglamak i¢in ultrason ve gerekirse tomografi gibi ileri
goriintilleme yontemlerinin kullanilmasini 6nermektedir. Ancak giiniimiizde
tomografi bulgularinin tedavi stratejisini belirgin olarak etkileyebilecegini
gosteren herhangi bir c¢aligma yoktur. Yogun bakim tedavisi gerektiren atesli
triner sistem enfeksiyonlar1 ve tirosepsis durumunda eger hastanin bébrek tag:
oOykiisii varsa, bobrek yetmezligi mevcutsa ve idrar pH degeri 7 ve {izerinde ise
ultrasonografi yardimci olabilir (18).

SEPSIS VE SEPTIK SOKUN DEGERLENDIRILMESI

Genel olarak sepsis; etken patojen ve konaga ait faktorlerin belirli bir siire zarfinda
bir araya gelip etkileserek olusturdugu bir sendromdur. Sepsisi enfeksiyondan
ayiran en belirgin ozellik, abartili veya bozulmus bir konak cevabinin ve organ
disfonksiyonunun mevcudiyetidir. Sepsiste altin standart bir tani yénteminin
olmamasi, spesifik bir hastalik formunda goériilmemesi nedeniyle yillar icinde
sepsisle ilgili tani kriterleri degismis ve degismeye de devam etmektedir. En
son yaymlanan sepsis ve septik sok tani kriterleri baz alinarak incelendiginde,
sepsisle iligkili organ yetmezligi (sepsis-related organ failure assessment -
SOFA) skorlamasi dikkat ¢ekmektedir. SOFA skorlamasinda bakilan degiskenler
sunlardir (Tablo V):

e PaO /FiO, orani

o Glasgow koma skalasi

« Ortalama arteriyel basing

o Vazopressor ajan uygulamast

o Serum kreatinin diizeyi veya idrar ¢ikis
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« Bilurubin diizeyi
« Platelet sayis1

Tablo V. SOFA Skorlamasi (20)

Skor
Sistem 0 1 2 3 4
Solunum PaO/FIO, 5400 <400 <300 <200 <100
(mmHg)
Platelet
Koagiilasyon (x10° 2150 <150 <100 <50 <20
L)
Karaciger Bilirubin =\, 1509 2059 6.0-11.9 >12.0
(mg dL™)
Dopa-
min
Dopamin (>15)/
Dopamin/ (5.1-15) / epi- epinefrin
Kardiyovas- OAB dobutamin  nefrin (<0.1) (>0.1) /
.. =70 <70 . . .
kiiler (mmHg) (<5) veril-  /norepinef-  norepi-
mesi a rin (<0.1) nefrin
verilmesia (>0.1)
verilme-
sia
. Glasgow
i [ 15 1314  10-12 6-9 <6
sistemi
skalasib
Renal Kreatinin =, 5 1519 2.0-34 3.5-4.9 >5.0
(mg dL™)
Idrar
alagt <500 <200
(mL glin
D)

a: Katekolaminlerin en az bir saat siireyle pg kg dk* cinsinden verildigi doz.
b: Glasgow koma skalasinda yiiksek skor, daha iyi nérolojik durumu ifade eder.
FiO,: Inspire edilen oksijen fraksiyonu.

OAB: Ortalama arter basinci.

PaO,: Parsiyel oksijen basincl.

Hastaya sepsis tanisini koyabilmek icin bilinen/stiphelenilen enfeksiyon
zemininde en az iki SOFA skorunun akut olarak mevcudiyetini belirlemek
gerekmektedir. SOFA skoru ne kadar yiiksekse mortalite ihtimali de o kadar
artmaktadr.
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Sepsisten siiphelenilen ancak belirgin semptomlar1 olmayan hastalarda, acil
durumlarda yatak basi degerlendirmesi yapilirken kullanilabilecek, laboratuvar
testleri gerektirmeyen hizli SOFA (quickSOFA-qSOFA) skorlamas: da mevcuttur.
qSOFA degerlendirilirken su degiskenlere bakilir:

o Solunum hiz1 dakikada 22 ve tizeri
« Mental durumda degisiklik
« Sistolik kan basinc1 100 mmHg ve altinda

Septik sok, sepsis zemininde hiicresel ve dolasimsal anormalliklerin
mortaliteyi arttiracak sekilde gozlenmesidir. Septik soktaki hastalara, altta yatan
sepsis bulgularina ilaveten;

o Ortalama arteriyel basincin > 65 mmHg diizeyinde tutulabilmesi i¢in vazop-
ressOr ajan verilmesini gerektirecek hipotansiyon,

o Yeterli siv1 tedavisine ragmen serum laktat diizeyinin >2 mmol L olmas: ile
klinik olarak tani konulabilir.

Bu kriterlerin mevcudiyetinde hastanede mortalite oram1 %40’tan fazla
olmaktadir (20).

Sepsis ve septik sokun tanimi ve kriterleri zaman i¢inde degismekle beraber
literatiire yeni bulgular ve yontemlerin kazandirilmasiyla bundan sonrasi i¢in de
gelismeye agik konulardir.

TEDAVI

Girisimsel islemlerin enfeksiyona zemin hazirlayabilecegi bilinen bir gercektir.
Uriner sistem girisimlerinde olas1 bir enfeksiyon ihtimaline kargi antibiyotik
profilaksisi etkin bir yontemdir. Her ne kadar ¢ok sayida profilaksi rejimi ve
antibiyotik olsa da, florokinolonlar genis etki spektrumlar1 ve riner sistemde
uzamis bakterisidal aktivitelerinin olmasi nedeniyle en sik kullanilan profilaktik
antibiyotiklerdir. Antibiyotik tedavisine en kisa siirede baglanmali, ancak kiiltiir
i¢in tedaviye baslamadan 6nce ornekler alinmalidir. Tedavi baslandiktan sonra
alman kiiltiirler yanlis negatif ¢ikabilmektedir (21, 22).

Komplike olmayan iiriner sistem enfeksiyonlarinda uygun tedavi sonrasi
ilk 48 saatte bakterilerin eliminasyonu bekleneceginden kontrol idrar kiiltiirii
onerilmemektedir. Ancak semptomlar diizelmemisse veya yeniden ortaya
¢ikmigsa idrar kiltiirti yapilmalidir (3).

Yogun bakim iinitesinde gelisen iiriner sistem enfeksiyonlarinin en sik sebebi
kateter uygulamasidir. Bu tiir enfeksiyonlarin onlenmesinde kateterizasyonun
gercekten endike oldugu durumlarda ve egitilmis personel tarafindan steril
sartlarda uygulanmasi ve miimkiin oldugunca erken ¢ikarilmas: ¢ok 6nemlidir.
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Genis spektrumlu antibiyotik kullanan ve idrar sondasi olan hastalarda kandidiiri
gelisebilir. Sondanin degistirilmesine ragmen idrar kiltiiriinde tireme olmasi
renal kandidiyaz ve Candida sistitini diistindiirmeli, bu durumda amfoterisin B
ile irrigasyon yapilmast ve sistemik tedavi verilmesi dnerilmektedir (11).

Uriner sistem enfeksiyonlar1 ve iirosepsis etkenleri arasinda ilk siray1 gram
negatif bakterilerin aldig1 géz 6niinde bulundurulursa, kullanilacak antibiyotikler
de daha ¢ok bu bakterilere karst etkin olmalidir (4). Urosepsis tedavisinde
florokinolonlar dnceleri sik tercih edilen antibiyotikler olmus, ancak iilkemizde
ve diinya genelinde bakterilerde artan diren¢ oranlar1 nedeniyle parenteral
ticlincil kusak sefalosporinler ile tedaviye baglanmasi daha uygun goriilmektedir
(2). Hastaneye yatis gerektiren, sistemik semptomlar: olan hastalarda derhal
intravendz antimikrobiyal tedaviye baslanmalidir. Bu konuda optimal ajan
secimi bolgeden bolgeye, bakteriyel diren¢ durumlarina gore degisir. Birgok
kilavuzda bir aminoglikozid grubu antibiyotigin eslik ettigi/etmedigi ikinci kusak
sefalosporinler, tiglincii kusak sefalosporinler veya karbapenem grubu ajanlar
ile tedaviye baglanmas1 6nerilmektedir. Kiiltiir sonuglari ¢ikana kadar bu sekilde
idame edilerek, kiiltiirde izole edilen bakterinin antibiyotik duyarlilik durumuna
gore uygun antimikrobiyal se¢imi yapilmalidir (18).

Urosepsis tedavisinde de sepsis tedavisinde oldugu gibi katekolaminler
ve furosemid gibi hemodinamik olarak aktif ilaglar kullanilmakta olup, bu
durumda renal klirens artmaktadir. Sepsiste dagilim volimii de artmis oldugu
i¢in antimikrobiyal ajanlarin etkileri dolayli olarak azalabilmektedir. Bu nedenle
antimikrobiyal ajan dozunun hastanin 6zel durumuna gore kisisellestirilmesi
daha mantikli olacaktir (14).

Tedavide varsa altta yatan nedenin (obstriiksiyon gibi) ortadan kaldirilmasi,
antimikrobiyalterapi, dolasim ve solunumsisteminin desteklenmesigerekmektedir.
Hastanin yakin takibi ile olas1 komplikasyonlarin hemen belirlenerek giderilmesi
dogru bir yaklagim olacaktir.
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