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Ürogenital Sistemde Enfeksiyona Yol Açan 
Bakteriler

2. BÖLÜM

Giriş

Üriner	sistem	enfeksiyonları	(İYE)	toplumda	en	sık	karşılaşılan	enfeksiyonlar	
arasındadır	ve	aynı	zamanda	önemli	morbidite	ve	maliyet	sonuçlarıyla	birlikte	
hastane	kaynaklı	enfeksiyonların	önde	gelen	nedenlerinden	biridir.	Üretra	idrar	
çıkışı	için	bir	yoldur	ve	aynı	zamanda	patojenler	de	dahil	olmak	üzere	mikrop-
ların	idrar	yoluna	girmesine	izin	verir.	Bakteriler	hem	erkeklerde	hem	de	kadın-
larda	üretral	açıklığın	etrafında	yaşar	ve	rutin	olarak	üretradaki	 idrarı	kolonize	
ederler,	 işemeyle	 birlikte	 temizlenirler.	 Kadınlarda	mesaneye	 olan	mesafenin	
daha	kısa	olması,	bakteri	kümelerinin	mesaneye	işemeyle	atılmadan	önce	daha	
kolay	ulaşmasına	neden	olur.	Ek	olarak,	kadınlarda	üretral	açıklık,	büyük	bakteri	
topluluklarını	barındıran	vajina	boşluğu	ve	rektuma	yakın	konumdadır.

İYE’ler,	 farklı	 şiddette	 ve	 lokalizasyonda	 akut	 semptomatik	 enfeksiyonlara	
sebep	olabilir,	ancak	asemptomatik	bir	taşıyıcı	durum,	asemptomatik	bakteriü-
ri	oluşmasına	da	neden	olabilirler.	Enfeksiyonun	ciddiyeti,	enfekte	olan	bakteri	
suşu	ile	antibakteriyel	konak	savunmaları	arasındaki	dengeye	bağlı	olarak	deği-
şir.
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tize	edici	 faktör	1	(CNF1),	yaklaşık	olarak	dışkı	 izolatlarının	%1-10’u,	ABU’nun	
%14’ü	ve	UPEC	suşunun	%30’unda	bulunur.	CNF1,	mesane	epitel	hücrelerinin	
apoptozunu	teşvik	eder	ve	nötrofillerin	fagositik	aktivitesine	ve	kemotaksisine	
karşı	koyar,	böylece	bakterileri	konakçı	savunmalarından	korur	(45-48).

Biyofilm, bir	yüzeye	yapışan	kendi	kendine	geliştirilmiş	polimerik	bir	matris	
içinde	kapsüllenmiş,	yapılandırılmış	bir	mikroorganizmalar	topluluğudur.	İdrar	
yolunda	biyofilm	oluşumu	nötrofil	baskınına	engel	olarak	bakterileri	korur.	Ay-
rıca	antibiyotiklerin	biyofilmlerde	yeterli	 konsantrasyonlara	ulaşması	 çok	zor-
dur.	Kateter	ve	stent	gibi	idrar	yolundaki	yabancı	cisimlerin	kolonizasyonunda	
biyofilm	oluşumu	önemli	bir	role	sahiptir.	Biyofilmlerdeki	bakteriler,	antibiyotik	
varlığında	bile	yabancı	cisimlerin	yüzeyine	sürekli	yapışır	ve	kolonize	olur,	bu	da	
uzun	süreli	kateterizasyonda	evrensel	olarak	kabul	edilen	kateterle	ilişkili	bak-
teriürinin	 ana	 nedenidir.	 Ayrıca	 biyofilm	 oluşumunun	 çocuklarda	 tekrarlayan	
piyelonefrit	ile	ilişkili	olduğu	da	bulunmuştur	(49).

E.coli	metabolizması,	 idrar	 yolunu	 başarılı	 bir	 şekilde	 kolonize	 etmek	 için	
çevresinden	demir	alımına	bağlıdır.	İdrar	çok	az	demir	içerdiğinden,	bakteriler	
konakçıdaki	demir	 sınırlamasının	üstesinden	gelmek	 için	çevreden	demiri	 te-
mizleyen	farklı	sideroforlar	üretirler.	Etkili	bir	demir	alım	sistemi,	idrar	yolunda	
seçici	bir	hayatta	kalma	avantajı	yaratır.	E.coli	suşları,	 farklı	siderofor	türlerini	
ifade	edebilir.	UPEC	izolatlarında	aerobacter	sıktır.	Semptomatik	izolatların	yak-
laşık	%45’inde	mevcut	olduğu	gösterilmiştir.	 İnsan	 idrar	yolundaki	 tüm	E.coli	
için	bir	demir	alım	sistemi	mutlak	olduğundan,	demir	kullanarak	aşı	geliştirme	
stratejileri	bir	antijen	olarak	halen	araştırılmaktadır	(44,50-52).

Sonuç

Üriner	sistem	enfeksiyonları	hem	toplum	kaynaklı	hem	de	hastane	kaynaklı	
enfeksiyonların	ciddi	bir	sebebidir.	Etken	mikroorganizmaların	virülansı	ile	sep-
sise	varan	ciddi	durumlara	sebep	olabilirler.
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