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ÖZET

Bu çal›flmada biz, diabetes mellitus (DM)’lu hastalarda asemptomatik bakteriüri (ASB) s›kl›¤› ve bakteriüri
ile diyabetin süresi aras›ndaki iliflkiyi ileriye dönük incelemeyi amaçlad›k. Çal›flmaya, yafllar› 19-78 (y›l) aras›n-
da de¤iflen 75’i kad›n, 25’i erkek 100 diyabetik hasta ile üriner yak›nmalar› olmayan ve infeksiyon d›fl› neden-
lerle iç hastal›klar› bölümüne baflvuran 75’i kad›n 25’i erkek 100 hasta (kontrol grubu) al›nd›. ASB tespiti için
hastalardan 24 saat ara ile 2 adet orta ak›m idrar örne¤i al›narak ekildi. Üriner sistem infeksiyon semptomu
olmaks›z›n her 2 idrar örne¤inin mL’sinde 105 koloni ve/veya üzerinde ayn› bakterinin üremesi ASB olarak
tan›mland›. Diyabetli hastalarda ASB s›kl›¤› %26 (kad›nlarda %30.7, erkeklerde %12.0), kontrol grubunda ise
%7 (kad›nlarda %9, erkeklerde %4) idi (p< 0.05). Diyabetik kad›nlar ile diyabetik olmayan kad›nlar aras›ndaki
ASB fark› istatistiksel aç›dan anlaml› olmas›na ra¤men (p< 0.05), diyabetik erkekler ile diyabetik olmayan er-
kekler aras›nda anlaml› de¤ildi (p> 0.05). Diyabetik hastalarda diyabet süresinin artmas›yla ASB oran›n›n da
belirgin olarak artt›¤› gözlendi (p< 0.05). Sonuç olarak, diyabetik hastalardaki ASB s›kl›¤› diyabetik olmayanla-
ra göre daha fazla orandad›r. Bu sebeple; özellikle yafll› ve diyabet yafl› ileri olan diyabetik hastalar›n ASB yö-
nünden araflt›r›lmas› gerekti¤ini, bu hastalardaki ASB’de tedavi uygulamas›n›n kararlaflt›r›labilmesi için daha faz-
la say›da araflt›rman›n gerekli oldu¤unu düflünmekteyiz.
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SUMMARY

The Frequency of Asymptomatic Bacteriuria in Patients with Diabetes Mellitus 

and Relation with the Duration of Diabetes

In this study we aimed to find out the frequency of asymptomatic bacteriuria (ASB), relation between
bacteriuria and duration of diabetes in patients with diabetes mellitus (DM) prospectively. A total of 100 di-
abetic patients (75 female, 25 male) who were 19-78 years of age and 100 nondiabetic patients (75 female,
25 male) applying to the Department of Internal Medicine without having urinary tract infection (UTI) symp-
toms but for reasons other than infection (control subjects) were included. Two clean-catch midstream uri-
ne samples of the patients were obtained and cultured for the evaluation of ASB with an interval of twenty-
four hours. ASB was defined as the same bacteria growing ≥ 105 colony forming units (cfu) per ml of both uri-
ne samples in the absence of UTI symptoms. Frequency of ASB was 26% (30.7% in women, 12.0% in men) in
the diabetic patients and 7% (9% in women, 4% in men) in the control group (p< 0.05). Although the differ-
ence of ASB between diabetic and nondiabetic women was statistically significant (p< 0.05), it wasn’t sig-



Diabetes mellitus (DM), mikroorganizmalara kar-
şı vücudun savunma mekanizmalarını bozan bir has-
talıktır[1]. DM’li hastaların bağışıklık sisteminde
önemli değişiklikler olmaktadır[2]. Bu hastalarda
özellik gösteren infeksiyonlardan birisi de üriner sis-
tem infeksiyonudur[3]. Böyle hastalarda granülosit
fonksiyonu, hücresel immünite ve kompleman siste-
minde oluşan bozukluklar, nörojenik mesane ve id-
rarda glukozun bulunması üriner sistem infeksiyonu-
na zemin hazırlayan faktörlerdir[4]. 

DM’li hastalarda diyabet süresinin uzun olmasıy-
la ilgili olarak büyük ve küçük damar hastalığı, infek-
siyonla savaşta gereken hücresel ve humoral ajanla-
rın doku perfüzyonunu azaltmaktadır. Bu hastalarda
araya giren infeksiyonlar, diyabetin kontrolünün bo-
zulmasına yol açarak siklusun kötüleşmesine neden
olur[5]. Diyabette böbrek fonksiyonlarının bozulma-
sında birçok faktörün rolü olmasına karşılık bu has-
talardaki renal parankim infeksiyonunun rolünün ne
olduğu bilinmemektedir[6]. 

Diyabetik hastalardaki asemptomatik bakteriüri
(ASB)’nin tedavi edilip edilmeyeceği tartışmalı bir
konudur[7-10]. Bu nedenle, ASB’li hastalara antimik-
robiyal tedavi uygulanması ve bu uygulamanın ne za-
man yapılacağı konusunu aydınlatacak ileriye dönük
çalışmalara ihtiyaç vardır. Bu çalışmada, DM’li has-
talarda ASB sıklığı ve bu sıklığın diyabet süresi, has-
ta yaşı, nöropati, piyüri ve diyabet kontrolü gibi ba-
zı faktörler ile ilişkisinin incelenmesi amaçlanmıştır.

MATERYAL ve METOD

Bu çalışma, Cumhuriyet Üniversitesi Uygulama
ve Araştırma Hastanesi, İç Hastalıkları Kliniği’nde
01 Ocak 1999-30 Mayıs 1999 tarihleri arasında ya-
tarak veya poliklinik seviyesinde ayaktan takip ve te-
davi gören hastalar arasında yapıldı. 

Diyabetik Olgular

01 Ocak 1999-30 Mayıs 1999 tarihleri arasında-
ki 5 aylık süre içinde daha önce DM tanısı alan 8’i tip
1, 92’si tip 2 toplam 100 hasta çalışmaya alındı. 

Kontrol Olgular

01 Ocak 1999-30 Mayıs 1999 tarihleri arasında
infeksiyon dışı sebeplerle iç hastalıkları polikliniğine

başvuran, aile öyküsünde DM olmayan, glukozürisi
olmayan ve/veya açlık kan şekeri 126 mg/dL’nin al-
tında olan 100 hastadan kontrol grubu oluşturuldu. 

Hasta ve kontrol grubunda hamile kadınlar, çalış-
maya alınmadan önceki 4 hafta içinde antimikrobi-
yal tedavi veya kemoterapi verilmiş olanlar, ayrıca
üriner inkontinansı, üriner infeksiyon semptomları
ve çalışmaya alınmadan önceki 4 hafta içinde üriner
kateter uygulananlar çalışmaya alınmadı.

Her olguda eşlik eden hastalıklar (hipertansiyon,
benign prostat hiperplazisi, nefrolitiyaz vb.) ve kul-
lanmakta olduğu ilaçlar ile diyabetik olgu grubunda
diyabetin tipi, süresi, uygulanan tedaviler (diyet ile
kan şekerinin düzenlenmesi, oral antidiyabetik uygu-
laması, insülin ile kan şekerinin düzenlenmesi) araş-
tırıldı. Her olguda üriner sistem infeksiyonu yakın-
maları (ateş, üşüme-titreme, idrar yaparken yanma,
sık idrara çıkma, üretral akıntı, bel ve böğür ağrısı,
bulantı kusma), kadın hastalarda vajinal kaşıntı ve
akıntı semptomları araştırıldı. Her hastaya detaylı
sistemik muayene yapıldı. Elde edilen veriler her
hasta için ayrı ayrı kaydedildi. 

Her 2 gruba ait olgulara çalışma ile ilgili bilgi ve-
rilerek yazılı izinleri alındı. 

İdrar Analizi

a. Kültür: Tüm hastalardan 24 saat ara ve uy-
gun bir ön temizlikle 2 kez orta akım idrar örneği
(önceki miksiyondan en az 4 saat sonra olmak kay-
dıyla) alındı. İdrar örnekleri 0.01 mL kalibreli stan-
dart öze ile %5 koyun kanlı agar ve eosin-methyle-
ne blue (EMB) agar plaklarına eşzamanlı ekim yapı-
larak aerobik şartlarda 37°C’de 24-48 saat süreyle
inkübe edildi. Bu sürenin sonunda plaklarda üreyen
bakteri kolonileri sayılarak her hasta için ayrı ayrı
kaydedildi. Her 2 idrar kültüründe 105 CFU/mL ve
üzerinde aynı bakteri türü üreyen olgular ASB olarak
kabul edildi[6]. Kültürde üreyen mikroorganizmalar
standart mikrobiyolojik teknikler yardımıyla identifi-
ye edildi. 

b. Direkt mikroskobik inceleme: Taze sant-
rifüj edilmemiş idrarda Neubaer kamarası yardımıyla
lökosit sayılarak ≥ 10 hücre/mL piyüri kabul edildi.
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nificant between diabetic and nondiabetic men (p> 0.05). It was observed that the frequency of ASB incre-
ased significantly by increasing the duration of DM in diabetic patients (p< 0.05). In conclusion, the frequency
of ASB in diabetic patients is higher than nondiabetics. For this reason, we think that the diabetic patients
who are older and have longer duration of diabetes should be searched for ASB and, in order to decide for
ASB treatment, further studies are necessary.

Key Words: Diabetes mellitus, Frequency of asymptomatic bacteriuria



HbA1C’nin ölçülmesi: Diyabetli hastalardan
sabah aç olarak 2 mL heparinli tüpe kan alındı. Bu
kandan biyokimya laboratuvarında biyokimya cihazı
(Boehringer Mannheim-HITACHI 911®) yardımıyla
turbidimetrik yöntem kullanılarak çalışıldı.
HbA1C’nin normal sınırı %4.3-5.8 olarak alındı[11].

Nöropatinin değerlendirilmesi: Diyabetik
hastaların otonom nöropati açısından değerlendiril-
mesi amacıyla sempatik deri yanıtları ve parasempa-
tik fonksiyonu gösteren R-R intervali ölçüm çalışma-
sı yapıldı[12]. Bu fonksiyonlar elektronöromiyografi
(EMG) cihazı (Nihon Kohtden Neuropack 8 MEB
4200 EMG®) yardımıyla ölçülerek sempatik ve para-
sempatik sinir tutulumunun ikisinin birden varlığında
otonom nöropati olduğuna karar verildi. Sempatik
ve parasempatik nöropatiye ise aşağıdaki EMG kri-
terleri ile ulaşıldı.

Sempatik nöropati: Sempatik deri yanıtı la-
tansının 1800 ms üzerinde ve 100 µV’nin altında ol-
ması veya yanıtın elde edilememesi. 

Parasempatik nöropati: İstirahat ve hiper-
ventilasyon arasındaki R-R interval farkının 10’un al-
tında olması.

İstatistik

Araştırmada gerektiğinde Ki-kare, Fisher’in kesin
Ki-kare testi, bağımsız gruplarda iki yüzde arasındaki
farkın önemlilik testi (t-testi) kullanıldı. Diyabetik has-
ta grubunda hasta yaşı ile diyabet süresinin ASB üze-

rine etkisi ikiden fazla nitel değişken arasındaki ilişki
katsayısı (Cramer’in C katsayısı) ve kontrol grubunda
yaşın ASB üzerine etkisi ise iki nitel değişken arasın-
daki ilişki katsayısı (Phi katsayısı) ile yapıldı. 

BULGULAR

Her 2 grupta olguların %75’i kadın, %25’i erkek
idi. Ortalama yaş diyabetik grupta 54.5 (yıl), kontrol
grubunda ise 53.6 (yıl) idi. Gruplar arasında yaş açı-
sından istatistiksel fark bulunamadı (p> 0.05, Tablo
1). Her 2 grup hastalara ait özellikler Tablo 1’de
gösterilmiştir.

DM’li grupta olguların 26 (%26)’sında ASB tes-
pit edildi. Kontrol grubunda ise bakteriüri oranı %7
idi. DM’li gruptaki ASB sıklığı kontrol grubuna göre
istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksekti (p<
0.05, Tablo 2). DM’li grupta bulunan 75 kadının
%30.7’sinde, 25 erkeğin %12’sinde ASB vardı.
Kontrol grubunda bulunan 75 kadının %9’u, 25 er-
keğin %4’ü bakteriürik idi. Diyabetik kadın olgular
ile kontrol kadın olgular arasında ASB açısından is-
tatistiksel olarak belirgin fark gözlendi (p< 0.05). Di-
yabetik erkek olgular arasındaki bakteriüri oranı
kontrol erkek olgulara göre yüksek (sırasıyla %12 ve
%4), ancak aradaki fark istatistiksel yönden anlam-
sızdı (p> 0.05, Tablo 3). 

DM ve kontrol grubunda ayrı ayrı yaşın bakteri-
üri üzerine etkisi açısından bakıldığında, DM’li grup-
ta 50 yaş ve altındaki hastaların %11.1’inde ASB
varken, 51 yaş ve üzerindeki hastaların %34.4’ünde
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Tablo 1. Diyabet ve kontrol grubu olgularına ait özellikler

Diyabet Kontrol

• Olgu sayısı 100 100

• Ortalama yaş ± SD (yıl) 54.5 ± 13.2 53.6 ± 11.9*

• Cins

Kadın (%) 75 (75) 75 (75)

Erkek (%) 25 (25) 25 (25)

• Diyabetin ortalama 46.2 ± 13.2 -

başlama yaşı ± SD (yıl)

• Diyabet tipi

Tip 1 (%) 8 (8) -

Tip 2 (%) 92 (92) -

• Kan şekerinin düzenlenmesi

Oral antidiyabetikle (%) 72 (72) -

İnsülinle (%) 22 (22) -

Diyetle (%) 6 (6) -

* t= 0.48, p> 0.05.



ASB tespit edildi (p< 0.05). Kontrol grubunda ise
50 yaş ve altındaki hastalarda ASB tespit edilemez-
ken, 51 yaş ve üzerindeki hastaların %12.7’sinde
ASB tespit edildi (p< 0.05, Tablo 4). 

DM’li olgular diyabetin süresine göre 5’er yıllık
gruplara ayrıldığında diyabet süresi 5 yılın altında
olan 27 hastanın 2 (%7.4)’sinde, 5-10 yıl olan 29
hastanın 9 (%31.0)’unda, 10-15 yıl olan 26 hasta-

nın 5 (%19.2)’inde ve diyabet süresi 15 yılın üstün-
de olan 18 hastanın 10 (%55.6)’unda ASB saptan-
dı. Diyabet süresi arttıkça ASB oranı da belirgin ola-
rak artmaktaydı (p< 0.05, Tablo 5).

Diyabetik hasta grubunda yaş ve diyabet süresi-
nin hangisinin ASB üzerine bağımsız etkisinin oldu-
ğu araştırıldı. Bu hasta grubunda hem yaş arttığında
hem de diyabet süresi arttığında ASB sıklığının arttı-
ğı bulundu. Bu artışların her ikisi de istatistiksel ola-
rak önemli idi (p< 0.05). Buna göre ASB üzerinde
yaş ile diyabet süresinin birlikte etki ettikleri gözlen-
di (Tablo 4 ve 5). Aynı şekilde kontrol grubunda da
yaşın ASB üzerine aynı yönde etkisi olduğu ve bu et-
kinin de istatistiksel olarak önemli olduğu belirlendi
(Tablo 4). 

Bakteriüri tespit edilen 26 diyabetik hastanın 24
(%92.3)’ünde piyüri mevcutken, bakteriüri bulunma-
yan 74 diyabetik hastanın 4 (%5.4)’ünde piyüri sap-
tandı. Diyabetik olmayan hastalarda bakteriürisi olan
7 hastanın 7 (%100)’sinde piyüri varken, bakteriüri-
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Tablo 2. Diyabet ve kontrol grubunda asempto-
matik bakteriüri dağılımı 

Asemptomatik bakteriüri

Grup Var Yok Toplam

• Diyabet 26 74 100*

• Kontrol 7 93 100

• Toplam 33 167 200

* χ2= 13.1, p< 0.05.

Tablo 3. Diyabet ve kontrol grubunda asemptomatik bakteriüri sıklığının cinsiyete göre dağılımı

Asemptomatik bakteriüri

Cinsiyet Var (%) Yok (%) Toplam (%)

• Kadın

Diyabet 23 (30.7) 52 (69.3) 75 (37.5)*

Kontrol 6 (9.0) 69 (91.0) 75 (37.5)

• Erkek

Diyabet 3 (12.0) 22 (88.0) 25 (12.5)**

Kontrol 1 (4.0) 24 (96.0) 25 (12.5)

• Toplam 33 (16.5) 167 (83.5) 200 (100) 

* χ2= 12.35, p< 0.05.
** p= 0.609, p> 0.05 (Fisher’in kesin Ki-kare testi).

Tablo 4. Diyabet ve kontrol grubunda yaşa göre asemptomatik bakteriüri sıklığı

Asemptomatik bakteriüri

Yaş (yıl) Var (%) Yok (%) Toplam (%)

• Diyabet

≤ 50 4 (11.1) 32 (88.9) 36 (18.0)*

≥ 51 22 (34.4) 42 (65.9) 64 (32.0)

• Kontrol

≤ 50 0 (0.0) 45 (100.0) 45 (22.5)**

≥ 51 7 (12.7) 48 (87.3) 55 (27.5)

• Toplam 33 (16.5) 167 (83.5) 200 (100)

* χ2= 6.48, p< 0.05, C= 0.26, p< 0.05 (Cramer’in C katsayısı).
** p< 0.05 (Fisher’in Ki-kare testi), Phi= 0.25, p< 0.05.



si olmayan hastalarda piyüri saptanmadı. Tüm olgu-
lar birlikte değerlendirildiğinde piyüri ile bakteriüri
arasında istatistiksel açıdan belirgin bir ilişki olduğu
gözlendi (p< 0.0001, Tablo 6).

Diyabetik hastalar kan HbA1C düzeyine göre in-
celendiğinde; diyabeti iyi kontrol altında olan 35
hastanın 4 (%11.4)’ünde ASB varken, orta düzeyde
kontrol edilebilen 35 hastanın 9 (%25.7)’unda ve di-
yabeti kötü kontrollü olan 30 hastanın 13
(%43.3)’ünde ASB saptandı (Tablo 7). ASB ile kan
HbA1C düzeyi arasındaki ilişki istatistiksel açıdan be-
lirgindi (p< 0.05). 

Diyabetik hastaların 31 (%31)’inde nöropati
mevcuttu. Nöropatisi olan 31 hastanın 13
(%41.9)’ünde ASB varken, nöropatisi olmayan 69
hastanın 13 (%18.8)’ünde ASB vardı (Tablo 8). Bu
fark istatistiksel açıdan anlamlıydı (p< 0.05).

ASB’li olgularda idrar aerop kültürlerinden en sık
izole edilen mikroorganizma Escherichia coli idi.
ASB tespit edilen toplam 33 olgudan 27 (%82)’sin-
de etken E. coli idi. ASB’ye neden olan mikroorga-
nizmalar Tablo 9’da gösterilmiştir. 

Flora 2001;6(4):240-248244

Görmüş T, Bakır M, Elaldı N, Dökmetaş İ.
Diabetes Mellituslu Hastalarda Asemptomatik Bakteriüri 

Sıklığı ve Diyabet Süresi ile İlişkisi

Tablo 5. Diyabetik olgularda asemptomatik bakteriüri sıklığının diyabet süresine göre dağılımı*

Asemptomatik bakteriüri

Diyabet süresi (yıl) Var (%) Yok (%) Toplam

≤ 4 2 (7.4) 27 (92.6) 29 (29.0)

5-9 9 (31.0) 20 (69.0) 29 (29.0)

10-14 5 (19.2) 21 (80.8) 26 (26.0)

≥ 15 10 (55.6) 8 (44.4) 18 (18.0)

• Toplam 26 (26.0) 74 (74.0) 100 (100)

* χ2= 14.03, p< 0.05, C= 0.37, p< 0.05 (Cramer’in C katsayısı).

Tablo 6. Diyabet ve kontrol grubunda asemptomatik bakteriüri sıklığının piyüriye göre dağılımı*

Asemptomatik bakteriüri

Var (%) Yok (%) Toplam (%)

• Diyabet

Piyüri var 24 (92.3) 4 (5.4) 28 (14.0)**

Piyüri yok 2 (7.7) 70 (94.6) 72 (36.0)

• Kontrol

Piyüri var 7 (7.0) 0 (0.0) 7 (3.5)

Piyüri yok 0 (0.0) 93 (93.0) 93 (46.5)

• Toplam 33 (16.5) 167 (83.5) 200 (100)

* Piyüri: ≥ 10 lökosit/mL.
** χ2= 159.9, p< 0.0001.

Tablo 7. Diyabetik hasta grubunda kan HbA1C düzeyine göre asemptomatik bakteriüri sıklığının dağılımı

Kan HbA1C Asemptomatik bakteriüri

seviyesi Var (%) Yok (%) Toplam (%)

< 6.8 4 (11.4) 31 (88.6) 35 (35.0)*

6.8-8.8 9 (25.7) 26 (74.3) 35 (35.0)

> 8.8 13 (43.3) 17 (56.7) 30 (30.0)

• Toplam 26 (26.0) 74 (74.0) 100 (100.0)

* χ2= 8.5, p< 0.05.



TARTIŞMA

Üriner sistem infeksiyonları DM’nin sık ve ciddi
bir komplikasyonudur. Diyabetik hastaların üriner
sistem infeksiyonlarına eğilimi, infeksiyonun rekür-
rensi ve kronikleşme olasılığı fazladır. Otopsi çalış-
malarında üriner sistem infeksiyonları diyabetik has-
talarda, diyabetik olmayanlardan 3 ile 4 kat daha
yüksek bulunmuştur[13]. ASB, diyabetik hastalarda
olduğu gibi gebelerde, yaşlılarda ve bazı böbrek has-
talığı olanlarda da sıktır[14]. Diyabetli hastalarda böb-
rek fonksiyonlarının bozulmasında piyelonefritin de
rolünün olabileceği belirtilmektedir[6]. Diyabetik has-
talardaki bakteri lokalizasyonunun yaklaşık %62 ora-
nında böbrekler olduğu ve bakteriürinin konakta
herhangi bir hasara yol açmadan devam edebileceği
bildirilmektedir[15,16]. Bu hastalardaki bakteriüri
mortalite artışıyla birliktedir. Yapılan bir çalışmada,
bakteriürinin kadın hastalarda 1.5 kat daha fazla
mortalite oluşturduğu belirlenmiştir[17]. Mortalite
yüksekliği bakteriürinin kendisine veya altta yatan di-
ğer hastalıklara bağlı olabilir.

Biz bu çalışmada diyabetik hastaların %26’sında
ASB olduğunu tespit ettik (Tablo 2). Değişik diyabe-
tik hasta sayısı ile değişik zamanlarda yapılan çalış-
malarda ASB oranları farklı bulunmuştur. Yurtdışın-
dan bildirilen çalışmalarda ASB oranı %6-26 arasın-
dadır[15,16,18-24]. Ülkemizde Keleştimur ve arkadaş-
larının yaptığı bir çalışmada %25.5 olarak bulun-
muştur[25]. Yine diyabetik kadın hastalardaki ASB
oranının %9-19 arasında değiştiği bildirilmekte-

dir[6,15,22-24]. Aynı hasta grubunda 60 yaş altındaki
hastalarda %20, genç hastalar arasında yaklaşık %2
oranında bakteriüri gözlenmiştir[16,26]. Biz ise kadın
hastalarımızın %30.7’sinde ASB tespit ettik (Tablo
3). Bulduğumuz bu oran diğer çalışmalara göre yük-
sek olmasına rağmen, Jaspan ve arkadaşlarının bul-
duğu %27’lik, Huvos ve Rocha’nın bulduğu %29’luk
oran bizim bulduğumuz orana yakın değerler-
dir[18,21]. Çalışmamızda diyabetik erkek hastalarda
ise ASB oranını %12 bulduk (Tablo 3). Diğer araştır-
macılar ise diyabetik erkeklerde ASB prevalansını
%0.7-3.4 arasında değişen değerlerde tespit etmiş-
lerdir[6,15,20,23].

Çalışmamız, diyabetik kadınlardaki ASB oranının
kontrol kadınlara göre yüksek olduğunu göstermesi-
ne rağmen, diyabetik erkeklerdeki ASB oranının
kontrol erkeklere göre istatistiksel olarak yüksek ol-
duğu sonucunu göstermemiştir (Tablo 3). Bu konu-
da yapılan çalışmalar arasında da farklılık olduğu
gözlenmektedir. Vejlsgaard, diyabetik kadınlardaki
ASB oranını %19, kontrol grubundakini ise %8 ola-
rak bulduğunu ve diyabetik hastalardaki ASB’nin
kontrollere göre yüksek olduğunu bildirmiştir[23].
Hansen ise ASB oranını diyabetik kadınlarda
%18.5, kontrol grubunda %3.7 bulmuştur[22]. Diya-
betik kadınlarda özellikle de yaşlı diyabetik kadınlar-
da bakteriüriye duyarlılık artmaktadır[20,23,24]. Ka-
dınlarda üretranın daha kısa olması, vajenin dış kıs-
mı ve vajinal mukoza yüzeyinde bakteriyel kolonizas-
yon buna sebep olarak gösterilebilir[27]. Keleştimur
ve arkadaşları, diyabetik erkeklerde ASB oranını di-
yabetik olmayanlara göre yüksek oranda bulmuşlar-
dır[25]. Fakat diğer çalışmaların çoğu bunu destekle-
memiştir[16,23,24,26]. Biz de hasta sayımız az olsa da
diyabetik erkeklerle kontrol grubu arasında bakteri-
üri açısından istatistiksel yönden anlamlı bir fark bu-
lamadık (Tablo 3).

Yaşlılarda infeksiyon hastalıklarının oluşumunu
kolaylaştıracak başka hastalıklar bulunmasının yanı-
sıra, immün işlevlerde yaşla birlikte bir azalma ol-
maktadır. İmmün yaşlanma olarak da ifade edilen bu
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Tablo 8. Diyabetik hasta grubunda nöropatinin asemptomatik bakteriüriye göre dağılımı

Diyabetik Asemptomatik bakteriüri

nöropati Var (%) Yok (%) Toplam (%)

• Var 13 (13) 18 (18) 31 (31)*

• Yok 13 (13) 56 (56) 69 (69)

• Toplam 26 (26) 74 (74) 100 (100)

* χ2= 5.9, p< 0.05.

Tablo 9. Asemptomatik bakteriüriye neden olan
mikroorganizmalar

Mikroorganizma Diyabet Kontrol

• Escherichia coli 22 5

• Staphylococcus saprophyticus 2 1

• Enterococcus spp. 1 1

• Proteus mirabilis 1 -



durumun bazı infeksiyonların patogenezinde önemli
rol oynadığı görülmektedir. Yaşlılığa bağlı gelişebile-
cek immündefektler içinde humoral ve hücresel im-
münitede bozukluk, nötrofil kemotaksisinde bozuk-
luk yer almaktadır. Yine yaşlı erkeklerde prostat sek-
resyonlarının bakterisidal etkileri de azalmakta, ka-
dınlarda vajinal flora değişikliği ve pH artışı da infek-
siyon oluşumuna yatkınlık oluşturmaktadır[28]. Çalış-
mamızda, diyabetik grupta 50 yaş altındaki hastala-
rın %11.1’inde, 51 yaş ve üzerindeki  hastaların
%34.4’ünde ASB tespit edildi. Kontrol grubunda 50
yaş altındaki hastalarda ASB gözlenemezken, 51
yaş ve üzerindeki hastaların %12.7’sinde ASB göz-
lendi (Tablo 4). Biz her 2 grupta da yaşın ASB üze-
rine etkisi olduğunu ve yaş ile birlikte ASB’nin arttı-
ğını bulduk. Diyabetik hastalarda yaşın ASB üzerine
etkisinin araştırıldığı çalışmalar farklı sonuçları gös-
termektedir. Bazı çalışmalarda, yaşın bu hasta gru-
bunda ASB üzerine etkili olmadığı gözlenirken, diğer
çalışmalarda yaşın önemli bir faktör olduğu ileri sü-
rülmüştür[21,23]. Abu-Bakare ve Oyaide, diyabetik ve
kontrol grubunun her ikisinde de ASB prevalansının
yaşlı grupta daha yüksek oranda olduğunu gözlemiş-
lerdir[24]. Huvos ve Rocha da 50 yaşı sınır aldıkları
çalışmalarında, diyabetik hastalarda yaşın ASB üze-
rinde diyabet varlığından daha etkili bir faktör oldu-
ğunu tespit etmişlerdir[18]. Bu konuda, 636 kadın di-
yabetik hastanın ASB açısından izlendiği bir çalışma-
da, yaşın ASB için önemli bir risk faktörü olduğu
gösterilmiştir[7]. Bazı çalışmalarda ise ASB’nin 50-
60’lı yaşlarda pik yaptığı bulunmuştur[24,29]. 

DM kronik bir hastalıktır. Diyabet süresi ve yaşla
birlikte komplikasyon sıklığı artmakta ve infeksiyona
direnç azalmaktadır[5]. Buradan yola çıkarak bu ça-
lışmada diyabet süresinin ASB üzerine etkisi de araş-
tırıldı. Diyabetik hastalar diyabet süresine göre 5’er
yıllık gruplara ayrıldığında diyabet süresinin ASB
üzerine belirgin etkisi olduğu ve süre arttıkça
ASB’nin de arttığı gözlendi (Tablo 5). Vejlsgaard, di-
yabet süresini 5 yıllık gruplara ayırmış ve diyabet sü-
resi ile ASB arasında ilişki olmadığını bildirmiş, an-
cak araştırıcılar diyabet süresini 20 yıl altı ve üstü
olarak 2 gruba ayırarak değerlendirdiklerinde diya-
bet süresindeki artış ASB artışıyla sonuçlanmıştır[30].
Başka bir çalışmada da hastalarda diyabet süresinin
artması ile birlikte infeksiyon sıklığının da arttığı göz-
lenerek, diyabet süresinin glisemi regülasyonundan
bağımsız bir risk faktörü olduğu belirtilmiştir[31].
Hansen, diyabetik erkeklerde bakteriürisi olanlarda
diyabet süresinin uzun (27.8 yıl) olduğunu, kadınlar-
da 15 yıldan daha uzun süre diyabeti olanlarda bak-
teriürinin biraz daha yüksek, fakat istatistiksel açıdan

anlamlı olmadığını belirtmiştir[22]. Huvos ve Rocha
ASB’li hastalarda ortalama diyabet süresini 5.7 yıl
bulurken, ASB’siz hastalarda 4.6 yıl olduğunu ve
aradaki farkın istatistiksel açıdan önemsiz olduğunu
bildirmişlerdir[18]. 

Biz araştırmamızda, ASB tespit edilen diyabetik
hastaların %92.3’ünde, kontrol grubunda bakteriüri-
si olan hastaların tamamında piyüri saptadık (Tablo
6). Keleştimur ve arkadaşları, ASB’si olan diyabetik
hastaların %89’unun, kontrollerin ise %100’ünün
piyürik olduğunu bildirmişlerdir[25]. Daha önce bildi-
rilen çalışmalarda da ASB’li diyabetik hastaların
%88-100 arasında değişen oranlarda piyürik olduğu
bildirilmektedir[20,32,33]. Bununla birlikte diyabetik
hastalarda piyürinin ASB değerlendirilmesinde güve-
nilir bir parametre olmadığı bildirilmekte ise de biz
piyürisi olan ve üriner yakınmaları olmayan diyabe-
tik hastaların ASB açısından değerlendirilmesi ge-
rektiğini düşünüyoruz[22]. 

Diyabetik hastalarda infeksiyonlara eğilim olma-
sında ve konak cevabının bozulmasında diyabet re-
gülasyonunun bozulmasının ve hipergliseminin de
etkisi vardır[34]. Çalışmamızda, diyabet regülasyonu
ile ASB sıklığı arasındaki ilişkiyi araştırdık. Diyabet
regülasyonunun göstergesi olarak da kan HbA1C se-
viyelerini kullandık. Kan HbA1C düzeyine göre diya-
bet regülasyonu iyi olanlarda ASB sıklığı %11.4
iken, orta düzeyde regüle kabul edilenlerde %25.7,
kontrolsüz grupta ise %43.3 idi (Tablo 7). Buradan
diyabet regülasyonunun ASB’yi azaltabileceği dü-
şüncesi çıkarılabilir. Nitekim Keleştimur ve arkadaş-
ları, kan HbA1C seviyeleri yüksek olan diyabetik has-
taların %32’sinde, normal olan hastaların ise
%7’sinde ASB saptandığını bildirmişlerdir[25]. Yurt-
dışından bildirilen bir çalışmada da diyabet kontrolü-
nün ASB prevalansını olumlu yönde etkileyebileceği
savunulmuştur[35]. 

Diyabet otonom sinirlerde hasar oluşturarak oto-
nom nöropatiye neden olabilir[36]. Otonom nöropa-
tisi olanlarda nörojenik mesane gelişebilir ki bu da
mesane boşalmasını bozar. Sonuçta, mesanedeki re-
zidüel idrar, bakteriüri insidansını arttırabilir[12]. Ça-
lışmamızda biz diyabetik hasta grubunda nöropati
varlığının bakteriüri sıklığı üzerine etkisini araştırdık.
Çalışmaya alınan 100 diyabetik hastanın 31
(%31)’inde otonom nöropati saptadık. Nöropati tes-
pit edilen diyabetik hastaların %41.9’unda ASB bu-
lunurken, nöropatisi olmayan diyabetik hastaların
%18.8’inde ASB bulundu (Tablo 8). Nöropati ile
ASB’nin birlikte araştırıldığı çalışmalarda bulunan
sonuçlar farklılık göstermektedir. Vejlsgaard, nöro-
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patisi olan diyabetik hastalardaki ASB oranının
%14.5, olmayanlarda %7.4 olduğunu, nöropati ile
ASB arasında istatistiksel açıdan bir bağlantı olmadı-
ğını bildirmişlerdir[30]. Buna karşılık diğer çalışmalar-
da diyabetik hastalarda nöropati olduğunda yüksek
oranda ASB gözlendiği bildirilmektedir[35,37,38]. Ge-
erlings ve arkadaşları, diyabetik kadın hastalarda nö-
ropatinin ASB için tek başına risk faktörü olduğunu
göstermişlerdir[7]. Bizim bulgularımız da bu çalışma-
ları destekler niteliktedir.

Çalışmamızda, diyabetik grupta %84.6, kontrol
grubunda ise %71.4 oranı ile ASB’li olguların idrar
kültürlerinden izole edilen en sık etken E. coli idi
(Tablo 9). Aynı grup hastalarda yapılan araştırmalar-
da da E. coli’nin üriner sistem infeksiyonlarından en
sık izole edilen etken olduğu bildirilmektedir[39]. Ka-
yima ve arkadaşları, diyabetik hastalar üzerinde yap-
tıkları çalışmada %40 olguda etkenin E. coli olduğu-
nu, bunu stafilokoklar (%26.6) ve Klebsiella’ların
(%13.3) izlediğini bildirmişlerdir[19]. Yaşlı olgular
üzerinde yapılan bir başka çalışmada da bakteriürisi
olan olguların %68’inde E. coli etken olarak bulun-
muştur[40]. Abu Bakare ve Oyaide ise ASB’li diyabe-
tik hastaların %42’sinde, diyabetik olmayan hastala-
rın %50’sinde E. coli’yi etken olarak bulmuşlar-
dır[24].

Diyabetik hastalarda, ASB’nin tedavi edilip edil-
meyeceği tartışmalı bir konudur ve üzerinde belirli
bir fikirbirliği sağlanamamıştır[8]. Son yıllarda yayın-
lanan bazı araştırmalarda, ASB’nin diyabetin bir
komplikasyonu olarak kabul edilmesi ve tedavi edil-
mesi gerektiği belirtilirken, bazı araştırıcılar tedavinin
faydasının şüpheli olduğunu bildirmektedirler[7,9,10].
Biz de çalışmamızda ASB tespit ettiğimiz diyabetli
olgularımıza antimikrobiyal tedavi uygulamadık. 

Sonuç olarak bu çalışmamızda, diyabetik hasta-
lardaki ASB sıklığının diyabetik olmayan kontrol
grubu hastalara göre yüksek olduğunu ve bu hasta
grubunda hem yaşın hem de diyabet süresinin ASB
üzerine ayrı ayrı etkisinin olduğunu gözledik. Özellik-
le 50 yaş üzerinde, diyabet yaşı ileri ve piyürisi olan
diyabetik hastaların ASB yönünden araştırılması ge-
rektiğini, bu hastalardaki ASB’de tedavi uygulaması-
nın kararlaştırılabilmesi için daha fazla sayıda araştır-
manın gerekli olduğunu düşünmekteyiz. 
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