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Özet: Üriner sistem infeksiyonlarına neden olan Escherichia coli suşları üropatojenik E. coli (UPEC) veya ekstraintes-
tinal patojenik E. coli (ExPEC) olarak isimlendirilirler. Üropatojenik E. coli’ler insan ve hayvanlarda özellikle de kedi 
ve köpeklerde fırsatçı patojen olarak çeşitli hastalıklara neden olurlar. E. coli üriner sistem infeksiyonlarında en sık 
rastlanan patojendir. Üropatojenik E. coli’lerin bilinen genel özelliklerinin yanı sıra patogeneziste rol oynayan virülens 
faktörleri, serum direnci ve antijenik özellikleri bulunmaktadır.
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Uropathogenic Escherichia coli infections in cats and dogs
Summary: Escherichia coli strains that cause urinary tract infections are named as uropathogenic E. coli (UPEC) or 
extraintestinal pathogenic E. coli (ExPEC). Uropathogenic E. coli is an opportunistic pathogen in human and animals 
especially in dogs and cats. E. coli is the most commonly isolated agent from urine of dogs and cats with urinary system 
infection. Besides the general features of known, uropathogenic E. coli has serum resistance, virulence factors and anti-
genic factors. These factors also play a role in pathogenesis.
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ganellerdir. Protein alt ünitelerinden oluşurlar. Çok 
sayıda ve farklı karakterlere sahip tipleri belirlen-
miştir. Fimbrialar bakterinin sitoplazmasından ori-
jin alırlar ve hücre duvarı boyunca yerleşmişlerdir. 
Üriner sistem epitel hücrelerinde glikoprotein ve 
glikolipidleri bağlarlar ve bu sayede bakteriler epi-
tele bağlanır ve üriner sisteme dahil olurlar. Sıklıkla 
rastlanan fimbrial proteinler üropatojenik E. coli in-
feksiyonları ile ilişkilidir ve bunlar Tip 1, Tip P ve 
Dr fimbrialardır (7, 14, 22).

Üropatojenik E. coli suşları çeşitli genler ta-
rafından kodlanan fimbrialara sahiptir. Fimbrialar, 
reseptör spesifitesine ve adezyon özelliklerine göre 
sınıflandırılırlar. Fonksiyonel olarak ise mannoz du-
yarlı ve mannoz dirençli olarak iki gruba ayrılırlar. 
Bu ayrım bakterinin eritrosit veya epitel hücrelerine 
yapışmasını bloke etme durumuna göre yapılmak-
tadır.

Mannoz duyarlı fimbrialar genellikle Tip 1 
fimbrialardır. Tip 1 fimbrialar, üropatojenik E. 
coli’lerin %80’i tarafından sentezlenen ve en sık 
rastlanan virulens faktörleridir. Bakteriyel adezyo-
nu sağlamakla birlikte, buna karşı olan yangısal ya-
nıtı artırırlar (7, 16, 25). Tip 1 fimbria common pili 

Giriş
Escherichia coli, üriner sistem infeksiyonlarında en 
sık rastlanan patojendir (2, 19). Üriner sistem infek-
siyonlarına neden olan E. coli suşları üropatojenik 
E. coli (UPEC) veya ekstraintestinal patojenik E. 
coli (ExPEC) olarak isimlendirilirler ve bu suşlar 
intestinal florada normal olarak bulunabilirler (11, 
23).

Üropatojenik E. coli’ler insan ve hayvanlarda 
özellikle de kedi ve köpeklerde fırsatçı patojen ola-
rak çeşitli hastalıklara neden olurlar. Bu etkenler, 
üriner sistem infeksiyonları dışında vaginitis ve pi-
yometraya da neden olmaktadırlar (2, 5).

Üropatojenik E. coli’lerin bilinen genel özellik-
lerinin yanı sıra (Gram negatif çomak, katalaz po-
zitif, oksidaz negatif, laktozu ve sorbitolü fermente 
eder, indol testi ve Metil Red testleri pozitif, Voges 
Preskauer testi ve sitrat testleri negatif) patogene-
ziste rol oynayan virülens faktörleri, serum direnci 
ve antijenik özellikleri bulunmaktadır (9).

Patogeneziste rol oynayan virulens faktörleri
a) Adezinler: Adezinler (Fimbrialar), ince, saç ben-
zeri, bakterinin hücre duvarında bulunan adeziv or-
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olarak da adlandırılmaktadır. Tip 1 fimbria, vajina 
ve idrar kesesinde kolonizasyon oluşturmaya katkı-
da bulunur. Ayrıca hücrelere bağlanmayı destekler. 
İdrar kesesi içerisinde, Tip 1 fimbria, idrar kesesi 
yüzey epitelinde bulunan mannozlu glikoprotein-
lere ve üroplakinlere bağlanır. Genellikle sistitis ve 
pyelonefritis olgularından izole edilmektedir (10). 
Bu bağlantı üromukoid madde tarafından inhibe 
edilebilir (4, 9, 17, 18, 21, 22).

Mannoz dirençli fimbrialar ise P fimbria, S/
F1C fimbrialardır. P fimbrialar, ikinci en sık rast-
lanan virulens faktörleridir. Özellikle, pyelonefritis 
olgularının patogenezisinde önemli role sahiptirler. 
P fimbrialar, epitel hücre aktivasyonunu sağlayan 
ve IL-6 ve IL-8 gibi sitokinleri üreten oligosakka-
rit reseptörlere bağlanarak etki gösterirler ve sitokin 
üretimine neden olurlar (4, 7, 14, 22). P fimbriaların 
piyelonefritis, sepsis ve prostatitisle güçlü epidemi-
yolojik ilişkileri vardır. P fimbrialar patogeneziste 
Gal-Gal reseptörleri ile üriner sistem epitel hücrele-
rine bağlanırlar. (4, 10). P fimbriaların oluşumunda 
ana yapı taşı papA’dır (10).

S/F1C fimbria ise üriner sistem infeksiyonları 
ve bakteriyemiden sorumludur. Mukoza ve endotel 
hücrelerine bağlanırlar (4). Vajina, idrar kesesi ve 
bağırsak epitel hücrelerinde reseptörleri bulunur. 
Bu fimbriaya sahip etkenler vajinada kolonize olur-
lar (10).

Dr adezin ailesi, fimbrial adezinler olan Dr ade-
zinlerini ve non- fimbrial olan Afa-I, Afa-II, Afa-III, 
Afa-IV, Nfa-I ve Dr-II adezinlerini içermektedir 
(18). E. coli tarafından sentezlenen komplement 
regulatör proteinler ile epitel hücrelerine bağlana-
rak etki gösterirler. Bu fimbrialar daha çok sistitis 
ve pyelonefritis olgularından sorumludurlar (7, 14, 
22). Dr adezinleri ayrıca O75X adezinlerini de ba-
rındırmaktadır (12). Renal interstisyum, Bowman 
kapsülü, tubulus bazal membran hücreleri, transis-
yonel epitel ve idrardaki eksfoliyatif epitel hücrele-
rine bağlanmaktadır (10).
b) Aerobaktin: Demir, tüm hücreler için gerek-
li bir mineraldir. E. coli, demiri oksijen transportu 
ve depolanması, DNA sentezi, elektron transportu 
ve peroksit metabolizması için kullanır. E. coli’de 
siderofor aerobaktin sistemi, demir elde edilmesi 
için en etkili sistemdir. Aerobaktin, iki lizin ve bir 
sitrat molekülünden oluşmuş küçük bir moleküldür. 
Aerobaktin, E. coli tarafından salgılandıktan sonra, 
demiri, konakçının demir bağlayan ve hücre duva-

rı reseptör proteinlerinden ekstrakte eder. Siderofor 
sistem, enterobaktin ve aerobaktini de kapsar, IreA, 
IroN ve Iha reseptörlerini içerir. Iha reseptörleri 
aderens özelliklerini gösterir (16). Aerobaktin sis-
teminin pek çok avantajı bulunmaktadır. E. coli, 
ferrikromu diğer sideroforların yokluğunda düşük 
demir içeren koşullarda, sitrat transportu yapma-
dan ve sentezlemeden kullanabilmektedir (9, 10). 
Aerobaktin sistemi, beş genden oluşan bir operon 
tarafından kodlanmakta ve bu genler de hücre du-
varı reseptör proteinleri tarafından kodlanmaktadır. 
İut geni demir-aerobaktin kompleksi için reseptörü 
kodlamakta olup, iuc geni ise demir alımı için ge-
reklidir. Diğer genler ise transport mekanizmasında 
kullanılmaktadır. Aerobaktin determinantları plas-
mid ve kromozomlarda bulunmaktadır. Aerobaktin 
üretimi demir konsantrasyonlarına bağlı olarak re-
güle edilmektedir (9, 10).
c) Hemolizin: Hemolizinler ise alfa ve beta hemoli-
zin olarak iki tipte bulunurlar. Alfa hemolizin sıklık-
la üriner sistem ve ekstra intestinal infeksiyonlara 
neden olan E. coli’ler tarafından sentezlenir. Isıya 
duyarlı ekstraselüler proteinlerden oluşurlar ve 
plazmidler veya kromozomal olarak determine edi-
lirler (14, 22). Beta hemolizin ise hücre ilişkili he-
molizindir ve hemolitik aktivitesi alfa hemolizinle 
benzerdir (14, 22). Hemolizin üretimi hayvanlarda 
plasmidlerde, insanlarda ise kromozomlarda lokali-
ze olmuş ve hly olarak isimlendirilen, dört genden 
oluşan bir operon tarafından kodlanmaktadır.
d) Sitotoksik nekrotizan faktör: Sitotoksik nek-
rotizan faktör-1, üropatojenik E. coli’lerde en iyi 
tanımlanış olan virulens faktörlerinden biridir. 
Kromozomal olarak kodlanan CNF-1, sıklıkla alfa 
hemolizin ile beraber üretilir. Üriner sistem infek-
siyonlarında CNF-1’in spesifik rolü henüz tam ola-
rak anlaşılamamıştır. Genel olarak CNF-1 üretimi 
infeksiyonu tetikler. Ayrıca konak hücre fonksiyon-
larında ve morfolojisinde bozukluklar, hücre siklu-
sunun durdurulması ve hücre lizisine neden olurlar. 
Deneysel amaçlı olarak yapılan çalışmalarda çeşitli 
ve çok sayıda histopatolojik değişikliklere sebep 
olduğu, fakat bakteriyel kolonizasyonla ilişkili ol-
madığı gözlenmiştir (1, 9, 10). CNF-1, idrar kese-
si epitel hücrelerine tutunmayı ve invazyonu sağ-
lar, nötrofil lökositleri öldürme kapasitesini artırır, 
yangısal reaksiyonlara neden olur ve üriner sistem 
epitel hücrelerini apoptozis mekanizması ile öldürür 
(9, 10).
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Serum direnci
Bakteriler, normal serumda bulunan komplement 
sistemi aktivitesi tarafından öldürülmektedirler. An-
tikor yokluğunda komplement sistemin klasik yolu, 
lipid A tarafından aktive edilir. Lipid A, hücre duva-
rında lokalize olur (10).

Serumun öldürücü etkisine karşı bakterilerin 
duyarlılığı, serum inkübasyonundan sonra bakte-
rilerin tekrar üremeleri veya dilüe edilmiş serum 
konsantrasyonlarında üretilmelerine bakılarak be-
lirlenir. 1/16’dan büyük serum dilusyonlarının bak-
terilerin ölümüne neden olan komplement aktivitesi 
için yetersiz olduğu saptanmıştır (10).

Üropatojenik E. coli’lerin antijenik özellikleri
a) Somatik ‘’O’’ antijeni: Somatik ‘’O’’ antijen-
leri polisakkarit özelliğinde olup, ısıya dirençli yü-
zey antijenleridir. E. coli’lerin serogruplandırılma-
sında önem taşırlar. Makro ve mikro aglütinasyon 
testleriyle ortaya konulabilirler. Ancak kapsüler ve 
fimbrial antijenlere sahip E. coli’lerde, somatik an-
tijenlerin ortaya konulması güçlük yaratmaktadır. 
Bu nedenle bu tür suşlar 120°C’de 2 saat ısıtıldıktan 
sonra aglütinasyona tabi tutularak somatik ‘’O’’ an-
tijeni tespit edilir (10).

‘’O’’ antijen polisakkaritlerinin diziliş sıraları-
nın değişmesiyle serumdaki komplement aktivas-
yonunun neden olduğu lizise karşı koruma sağla-
nabilir. Üropatojenik E. coli’lerin antijenik yapıları 
oldukça komplekstir ve serolojik olarak tiplendir-
mede de büyük öneme sahiptirler (10).

Üropatojenik E. coli’lerin serogruplandırılması 
spesifik O-polisakkarit antijenlerle yapılmaktadır. 
Üropatojenik E. coli’ler sık kullanılan O antiserum-
ları ile tiplendirilebilirler (10).
b) Flagella antjeni: Flagellar ‘’H’’ antijenleri, ha-
reketli suşlarda bulunmakta olup protein yapısında 
ve ısıya dayanıksızdırlar. Flagella, hücre duvarın-
dan köken alan, kemotaksis ve hareketi sağlayan 
organeldir. Bazal cisimcik, dirsek ve filamentten 
oluşur. Flagella sentezi için gerekli olan genler üç 
sınıf altında toplanırlar. Birinci sınıf genler, sınıf 2 
genlerinin transkripsiyonu için gerekli transkripsi-
yon faktörü kodlarlar. Bunlar flhDC genleridir. Sı-
nıf 2 genler, bazal cisimciği kodlarlar ve bunlara ek 
olarak sınıf 3 genlerin transkripsiyonu için spesifik 
olan fliA ve fliM genlerini içerirler. Sınıf 3 genler 
ise hareket ve kemotaksis için gerekli olan filament 

ve protein ilişkili genleri kodlarlar ve fliC olarak 
isimlendirilirler. Ozmolarite ve pH gibi çevresel 
koşullara bağlı olarak E. coli’nin flagella sentezle-
mesi regüle edilebilmektedir. Optimal ve artan oz-
molarite ile düşük pH seviyeleri (pH 5.5) kombine 
edildiğinde flagella sentezlenmektedir. Moleküler 
yöntemlerle flagella sentezinde görev alan tüm bu 
genler tespit edilmektedir. Serolojik olarak ise özel 
olarak hazırlanmış E. coli spesifik poli H antiserum-
ları veya spesifik H antiserumları kullanılarak aglü-
tinasyon testleri ile ortaya konulurlar (13, 16).
c) Kapsül antijeni: Kapsüler ‘’K’’ antijenleri poli-
sakkarit (N-asetil neuramik asit) özelliğinde olup, 
kapsül taşıyan E. coli suşlarında ‘’O’’ somatik an-
tijeninin üzerinde bulunur. Kapsüler polisakkaritler 
karbonhidratlar, aminoasit ve lipid bileşenlerine 
göre 80’den fazla tipe ayrılmaktadır. Kapsüler tiple-
rin belirlenmesinde K-spesifik fajlar kullanılmakta-
dır. Ayrıca tavşan anti kapsüler antiserumları ile de 
belirlenebilmektedir. Serogruplandırmada önemli 
olan bu antijenler iki önemli komponentten oluşur. 
Bunlardan birincisi olan K(A) antijenleri 120°C’de 
2 saatte tahrip olurlar. İkinci komponent olan K(B) 
antijenleri ise 100°C’de tahrip olurlar ve polisak-
karit yapıdadırlar (8, 10). Bakteriye antifagositik 
özellik kazandırarak polimorf nuklear lökositlerin 
fagositik aktivitelerinden kurtulmayı sağlarlar. Ayrı-
ca kapsüler polisakkaritler C3 konvertaz enziminin 
formasyonunu etkilerler ve komplement aktivasyo-
nunu bloke ederler (10).

Üropatojenik E. coli infeksiyonlarındaki major 
serogruplar
Kedi ve köpeklerden fekal ve ekstra-intestinal ola-
rak izole edilen E. coli’lerden yapılan serolojik tip-
lendirme çalışmasında O2, O4, O6, O8, O9, O22, 
O35, O75 ve O83 grupları fekal ve ekstra-intestinal 
izolatlar arasında yani üropatojeniklerde dominant 
olarak bulunmuştur. Bu gruplar arasında da en sık 
izole edilenler O4 ve O6 gruplarıdır (2). Kedi ve 
köpeklerin üropatojenik ve fekal E. coli’lerinde en-
terotoksin ve shiga-toksin tespit edilmemiştir (2).

Kedi ve köpeklerin fekal ve ekstra-intestinal 
infeksiyonlarından elde edilen E. coli suşlarının 
serogrup düzeyinde belirlenmesinin yanı sıra viru-
lens faktörleri ile ilişkileri de belirlenmiştir (4). Alfa 
hemolizin, P fimbria, CNF-1 üretimi ve aerobaktin 
gibi tipik virulens faktörleri saptanmıştır (2). O4:H5 
ve O6:K13:H1 yüksek oranda P fimbria’ya sahip 
olan serotiplerdir (1).
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Patogenezis
E. coli’lerde patogenezis aşağıda belirtilen 3 aşama-
da gerçekleşir.
a) Kolonizasyon: İnfeksiyonun meydana gelebil-
mesi için bakterilerin konak doku ve hücrelerine in-
vaze olması ve burada kalıcı olması gerekmektedir. 
Üropatojenik E. coli’ler üriner sistem epitel hüc-
relerine invaze olabilirler ve hücrelerin içerisinde 
çoğalabilirler. Bu durum E. coli’nin immun sistem-
den korunup yaşamasını sağlar. E. coli, adezyonu 
sağlayan organelleri ile idrar kesesi ve böbreklerde 
kolonize olabilir (18).
b) Bakteriyel üreme: İdrar kesesine kolonize olan 
bakterilerin infeksiyon oluşturabilmesi için bakteri-
yel üremenin gerçekleşmesi gerekmektedir. Kimya-
sal kompozisyon, ozmolarite ve idrarın pH’sı bak-
teriyel üremeyi etkiler. Ayrıca, idrarda aminoasit 
ve glukoz yeterli konsantrasyonlarda ise bakteriyel 
üreme stimüle olur. Üre ve organik asitler gibi di-
ğer bileşenler ise bakteriyel üremeyi inhibe ederler 
(22).
c) Doku hasarının oluşması: Üropatojenler idrar 
kesesi epitelinde yeterli populasyona ulaştıklarında 
semptomatik hasarlar meydana getirirler. E. coli, 
özellikle sitotoksik alfa hemolizin’i sayesinde doku 
hasarı meydana getirir. Sitotoksik nekrotizan faktör 
ise protein toksinidir. Bakterilere ait olan ve pato-
geneziste rol oynayan faktörler, infeksiyon boyunca 
yangısal cevabı stimüle ederler (22).

Üropatojenik E. coli infeksiyonlarında immun 
yanıt
Bakteriler, üriner sistem epitel hücreleri ile temas 
ettiğinde, immun sistem aktif hale gelerek immun 
yanıt başlamaktadır. Bakteriye ait lipopolisakkarit 
ve fimbria gibi virülens faktörleri epitel hücre re-
septörlerinin aktivasyonuna neden olmaktadır (14, 
23).

Konakçıya ait faktörler, doğal savunma meka-
nizmaları ve kazanılmış savunma mekanizmaları 
olarak iki grupta toplanmaktadır. Doğal savunma 
mekanizmaları, idrar akışı gibi genel savunma fak-
törleri, Tamm-Horsfall protein ve katyonik antimik-
robiyal peptid olan defensinlerdir (14).

Vajinal ve periüretral kolonizasyon üriner sis-
tem infeksiyonları için sıklıkla primer basamağı 
oluşturur. Üropatojenler, üriner sisteme girdiğinde 
karşılaştıkları ilk engel idrar akışıdır. Üst üriner sis-

temde idrar belirli periyotlar halinde kesede birikir 
ve daha sonra dışarıya atılır. Bu şartlar normal ola-
rak etkili bir temizlik mekanizmasıdır ve mukozal 
yüzeyde bakteriyel kolonizasyonu engelleyerek pa-
tojenlerin yaşamasını önler. İdrarın rezidüel olarak 
kalması veya anatomik anomaliler gibi nedenlerle 
idrar akışının kesilmesi sonucu bakteriler kolonize 
olabilirler. Doğal mekanizma, E. coli, Klebsiella 
spp., Proteus mirabilis gibi sık rastlanan fimbrial 
veya non-fimbrial adezinlere sahip üropatojenlerin 
epitelde kolonizasyonunu engeller (9, 17, 18, 21, 
22). İdrar kesesinde, müsin tabaka tarafından kese 
transisyonel epitel hücrelerini bakteriyel adezyona 
karşı korumak amacıyla glukozamin sekresyonu 
vardır. Düşük pH, tuz ve üre, üriner sistemde bakte-
ri yaşamını azaltıcı faktörlerdir (14).

Uromukoid (Tamm-Horsfall protein) olarak bi-
linen bir glikoprotein, Henle kulbu ve tubulus epitel 
hücreleri tarafından sentezlenmektedir ve üropato-
jenik E. coli tarafından sentezlenen tip 1 fimbria için 
adezyonu önleyici antiaderens bir faktördür (14).

Yüksek katyonik özellikte ve antimikrobiyal 
peptidler olan defensinler moleküler yapılarına göre 
alfa, beta ve teta olarak üç gruba ayrılırlar. Alfa ve 
beta defensinler makrofaj, nötrofil, bronş epitel hüc-
releri, gastrointestinal sistem ve böbrek hücrelerin-
de bulunmaktadır. Patojenlere aşırı şekilde maruz 
kalmış üriner sistem tarafından da sentezlenirler. 
Bakteri, mantar ve bazı virusları öldürme yetene-
ğine sahiptirler. Mikroorganizmaların hücre duva-
rında bulunan anyonik reseptörlere tutunarak hücre 
membranı fonksiyonlarını bozar, geçirgenliği artırır 
ve hücrenin ölümüne neden olur. Ayrıca, nötrofil ke-
motaksisi ve IL- 8 üretimini sağlamaktadır (14).

Üriner sistem infeksiyonlarında antikorların 
serumda belirlenmesi zordur. Ancak idrar kesesi 
ve üretra’ da lokal antikorlar tespit edilmiştir. Lenf 
sisteminden üriner sistemde bulunan lamina propria 
tabakasına B lenfosit göçleri olur. Sekretör IgA’nın 
rolü ise henüz tam olarak anlaşılmamıştır. Fakat bu 
antikorun bakteriyel kolonizasyonu engellediği ve 
mukozaya bakterilerin yapışmasını azalttığı belirtil-
miştir (14).

Laboratuvar tanısı
Üriner sisteme E. coli’nin kolonizasyonu sonrası kli-
nik olarak semptomlar görülebilir. Kültür için idrar 
örnekleri toplanırken alt üriner sistem bölümlerinde 
diğer bakteriler tarafından kontaminasyon meydana 
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gelebilir. Bu nedenle idrar örnekleri hayvanlardan 
kateterizasyon ile toplanabilir ve kontaminasyon 
elimine edilmiş olur. Ayrıca ürinasyon sırasında da 
hayvanlardan idrar örneği alınabilir (6).

İdrar örneği steril olarak alındıktan sonra direkt 
ekim yapılır ve ayrıca santrifüje edilerek bakterile-
rin dibe çökmesi sağlandıktan sonra çöküntüden de 
ekim yapılmalıdır (6).

İdrar kültüründe bakteri sayımı yapılarak in-
feksiyon olup olmadığı hakkında bilgi sağlanır. İd-
rar kültüründen bakteri sayımında 100.000 bakteri/
ml sınır olarak kabul edilir. 100.000 bakteri/ml’den 
fazla bakteri sayıldığı durumlarda identifikasyon ve 
duyarlılık testleri aşamasına geçilir (2, 6).

İdentifikasyon aşamasında klasik olarak kulla-
nılan kanlı agar, Mac Conkey agar ve Eozin Metilen 
Blue agardan farklı olarak üropatojenlere özel se-
lektif besiyerleri kullanılmaktadır.

Bromtimol-blue Lactose Cystine Agar (CLED 
Agar, Brolacin Agar), in vitro yapılan standart mik-
robiyolojik analizlerde idrardaki bakterilerin sayımı 
ve identifikasyonu için kullanılır. İdrar yolları infek-
siyonlarının belirlenmesi için önerilen katı bir besi 
yeridir. Bileşiminde pepton, maya ve et ekstraktla-
rı, laktoz, L-sistin, bromtimol mavisi ve agar-agar 
bulunur. Normal rengi yeşil olan besi yerinin pH’sı 
7.3’tür. 35°C’de 18-24 saat inkubasyondan sonra E. 
coli’nin laktozu fermente edebilme özelliğinden do-
layı asidik pH meydana gelir ve E. coli etrafı sarı 
zonlu altın sarısı renkli koloni oluşturur (20).

Ayrıca Urichrom Agar ya da enzim-substrat 
agar olarak da tanımlanan bir besi yeri üropatojen-
lerin izolasyonu ve identifikasyonu için geliştiril-
miştir. E. coli, beta glukuronidaz enzimi sentezler 
ve agarın bileşiminde bulunan kromojenik substrat 
olan beta glukuronidi parçalayarak küçük pembe 
renkli koloniler oluşturur (15).

Ayrıca, moleküler teşhis yöntemleri kullanıla-
rak E. coli’nin sahip olduğu virülens faktörleri, bu 
faktörleri kodlayan genlere (papA, fimH, focG, drb, 
sfa, cnf1, iut, hlyA) spesifik primerler yardımıyla 
belirlenebilir (12, 24).

Sağaltım ve korunma
Antibiyotiklerin idrardaki konsantrasyonları plaz-
madaki konsantrasyonlarından daha önemlidir. 
Çoğu antibiyotik böbreklerin yaptığı eliminasyonu 
geçer, buna bağlı olarak idrarda pik seviyeye ula-

şır. Kullanılacak antibiyotik seçiminde antibiyotiğin 
etki spektrumu ve idrardaki konsantrasyonun ya-
nında, uygulama yolu, yan etkileri ve fiyatı da göz 
önünde bulundurulmalıdır. Özellikle erkek köpek-
lerde, antibiyotiklerin prostat sıvısındaki aktiviteleri 
de değerlendirilmektedir. Prostat sıvısı plazmadan 
daha asidiktir ve antibiyotikler kan- prostat bari-
yerini geçtikten sonra iyon formuna geçebilirler. 
Kültür ve antibiyotik duyarlılık testleri sonucunda 
duyarlı olan antibiyotikler idrardaki minimal inhi-
bitör konsantrasyonları ile karşılaştırılarak en etkili 
antibiyotik seçilmelidir (3).

Ampisilin ve amoksisilin bakterisidal etkili ve 
Penisilin G’ye göre toksik olmayan ve etki spek-
trumları daha geniş antibiyotiklerdir. Yüksek idrar 
konsantrasyonuna ulaştıklarında E. coli üzerine et-
kili olabilirler. Ampisilinin absorpsiyonu oral yolla 
daha iyi sağlanmaktır ve bu sebeple amoksisiline 
oranla daha etkilidir. Diğer yandan penisilin grubu 
antibiyotikler zayıf asit karakterde olduklarından 
prostat sıvısında etkili olamamaktadırlar (3).

Amoksisilin-klavulanik asit kompleksi Gram 
negatif bakteriler üzerinde daha geniş bir spektruma 
sahiptir. Klavulanik asit, beta laktamaz enzimine ir-
reversible olarak bağlanır ve bakteriyel patojenler 
ile amoksisilin arasında bağlantı kurar. Bu kombi-
nasyon, beta laktamaz sentezleyen E. coli’lerin ne-
den olduğu infeksiyonlarda oldukça etkilidir (3).

Sefalosporin grubu antibiyotikler, beta lakta-
mazlar üzerine penisilinlerden daha etkilidirler ve 
E. coli infeksiyonlarında da çok kullanılmaktadırlar. 
Seftiofur, enjeksiyon yoluyla uygulanan bir sefalos-
prin grubu antibiyotiktir ve özellikle köpeklerde E. 
coli tarafından meydana getirilen üriner sistem in-
feksiyonlarında etkilidir. Enjeksiyon sonrası seftio-
fur hızlı bir şekilde desfuroylseftiofura metabolize 
olur ve bu metabolit farklı bir etki mekanizmasına 
sahiptir. E. coli üzerine minimal inhibitorik konsan-
trasyonu 4 µg/ml’dir (3).

Trimetoprim/sülfonamid sinerjik etki gösteren 
iki farklı antibiyotikten oluşur. Trimethoprim bak-
teriyostatik etkili olup yarılanma ömrü iki buçuk 
saattir. Sülfonamidler bakteriyostatik etkili ve asi-
dik karakterdedir ve yarılanma ömürleri uzun olup 
6-24 saat arasındadır. Kan-prostat bariyerini geçme-
sine rağmen irin içerisinde inaktive olur. Bu siner-
jistik kombinasyon E. coli üzerine bakterisidal etki 
gösterir. Kronik düşük doz tedavilerde kemik iliği 
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supresyonu ve keratokonjuktivitis gibi yan etkilere 
neden olmaktadır (3).

Üriner sistem infeksiyonlarında antibiyotik sa-
ğaltımı, hastaya, antibiyotiklerin etki mekanizması 
ve spektrumlarına ve bakteriyel virulens faktörleri-
ne bağlıdır. Florokinolonlar ve aminoglikozid grubu 
antibiyotikler kısa süreli sağaltımlar için uygundur. 
Prostatitis, piyelonefritis veya idrar taşları ile birlik-
te meydana gelen infeksiyonlarda 4-6 hafta süreli 
antibiyotik sağaltımına gerek duyulur (3).

Eğer üriner sistem infeksiyonları yılda bir veya 
iki kez meydana geliyorsa, akut komplike olmamış 
olgular olarak değerlendirilip sağaltılabilirler. Eğer 
daha sık olarak meydana geliyor ve predispoze fak-
törler belirlenemiyorsa kronik düşük doz sağaltım 
uygulanır. Kronik düşük doz sağaltımda amoksi-
silin, ampisilin, amoksisilin-klavulanik asit, sefa-
losporin grubu antibiyotikler kullanılabilir. Trime-
toprim/sülfonamid kombinasyonu da kullanılabilir 
fakat kemik iliği supresyonu ve keratokonjuktivitis 
yan etkilerini önlemek amacıyla folik asit ilavesi 
yapılır. Kronik düşük doz sağaltım süresince her 4-6 
haftada bir idrar kültürü tekrarlanır. Kültür sonucu 
negatif çıksa bile tedaviye 6 ay boyunca devam edi-
lir. Fakat tekrarlayan infeksiyonlar göz önünde bu-
lundurularak sağaltım yıllarca devam ettirilebilir. Bu 
infeksiyonlar daha önceden idrarda bulunan çeşitli 
bakteri türlerinden kaynaklanmaktır. Bu bakteriler, 
özellikle, yetersiz antibiyotik dozu uygulamaların-
da antibiyotiklere karşı direnç kazanarak infeksiyon 
oluştururlar (3).

Üriner sistem infeksiyonlarından izole edilen 
E. coli’lerin hücre duvarı proteinleri iki boyutlu jel 
elektroforez yöntemiyle ayrıştırılmış ve 23 hücre 
duvarı antijeni elde edilmiştir. Bu antijenler, antise-
rumlar ve kütle spektrofotometre ile identifiye edil-
miştir. Bu antijenler, infeksiyonun patogenezisinde 
rol oynayan proteinleri de kapsamaktadır. Buna 
bağlı olarak bu antijenlerden E. coli’nin neden ol-
duğu üriner sistem infeksiyonlarına karşı aşı geliş-
tirme çalışmaları yapılmaktadır (2).
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