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INTRAABDOMINAL INFEKSIYONLARIN KLINIK
MIKROBIYOLOJISI

Murat AKOVA

Clinical microbiology of intraabdominal infections.

Intraabdominal infeksiyoniar degigik sekillerde ortaya gikabilirler, Periton icinde geli-
sen infeksiyonlar diffiiz olarak peritonit geklinde goriilebilecekleri gibi, lokalize abse olugu-
muna da neden olabilirler. Peritonitler etyopatogenez agisindan birbirinden oldukga farkh
iki grup hastalik olarak ortaya gkarlar.

Primer peritonitler

Etyoloji: Karin iginde asit swast toplanmasiyla giden hastaliklarin seyri sirasinda dnemdi
bir komplikasyon olarak ortaya ¢ikar. En sik olarak dekompanse sirozlu hastalarda, daha sey-
rek olarak akut viral veya kronik aktif hepatit, konjestif kalp yetmezlifi, nefrotik sendrom,
sistemik lupus eritematozus veya metastatik malign hastahfis olan kigilerde, ¢ok nadiren de
altta yatan her hangi bir hastalify olmayanlarda goritlebilir. Primer peritonite neden olan
mikroorganizmalar ve gbriilme sikliklan tabloda gdsterilmigtir. Hastalarm yaridan ¢ofunda
enterik kokenli bakteriler, bunlar iginde de en sk olarak Escherichia coli izole edilmektedir
(11). Sekonder peritonit etkenleri iginde 6nemli bir yer tutan anaerobik bakterilerse son de-
rece nadir olarak primer peritonite yol agmaktadirlar. Bu durumdan asit srvisindaki parsiyel
0, basmeinn relatif olarak yiiksek olmasi ve asitin Bacteroides tiirlerine kargt yliksek intren-
sek bakterisidal aktivite ghstermesi sorumlu gériitmektedir {9).

Tablo. Primer peritonit etkenleri.

Etken mikroorganizmalar Gériilme stkhify (90}
Enterik Gram-negatifler 60
E.eoli 40
K. pneumoniae 10
Diger aerobik Gram-negatifler 10
Gram-pozitif koklar 27
S. pneumoniae 7
Diger streptokoklar ) _ 12
Enterockok 5
Stafilokok 3
Anacrob/Mikroaerofil 5
Diger 1
Polimikrobial 7

Patogenez: Primer peritonitlerde ¢ofu kere infeksiyonun girig yolu belli degildir. Mikro-
organizmalar barsak duvanndan migrasyonla veya hematojen ve lenfatik yollarla ya da kadin-
larda vagina ve Fallopian tiipleri yoluyla gelebilirler. Ozeltikle sirotik hastalarda hepatosple-
nik sant nedeniyle bakterilerin retikiiloendotelyal sistemde tutulamayarak hepatik lenf yollars-
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ni kontamine edebilecefi ve bu yolla peritonun infekte olabilecefi gdsterilmistir (3). Sirotik
ve nefrotik sendromlu hastalardaki asit sivisinda immunoglobulin {Ig) ve kompleman diizey-
lerinin ve buna bagli olarak da asit opsonik ve bakterisidal aktivitelerinin diiglik oldugu sap-
tanmgtir (1,2). Ayrica dzellikle alkolik sirozlularda monosit ve nétrofillerin fagositoz ve hitc-
re i¢i Gldiirme fonksiyonlarmmda belirgin azalma oldufu gozlenmigtic (8). Asit svisimm bu
ozellikleri, yukarda sayilan yollardan her hangi biri aracibifiyla periton bogluguna ulagan bak-
terilerin infeksiyona yol agmasint kolaylagtirici niteliktedir,

Sekonder peritonitler ve intraabdominal abseler

Etyoloji: Sekonder peritonitler ya dofrudan intraabdominal organlardan infeksiyonun
direkt yaythmu ya da ici bog organlarin perforasyonlarini takiben olusurlar, Periton dializi si-
rasinda, daha seyrek olarak da peritonovendz veya ventrikiiloperitoneal gantlarm varhifn ha-
linde geligebilitler. Intraabdominal organiar yoluyla geligen sekonder peritonitlerde etkenler
normal barsak florasinda yer alan mikroorganizmalarla aynidir. Gastrointestinal kanalda yu-
kandan agafya dofru gidildikge floradaki bakteri sayist artarak kolon iginde 1012 /ml'ye ula-
sir. Buna kargin mide iginde aghkta 10°/ml'den az bakteri bulunur. Counlupunu laktobasil-
ler ve streptokoklar gibi fakiiltatif Gram pozitiflerin olugturdufu bu say yemek yeme, aklor-
hidri (6rnegin H2 reseptr anfagonisti kullanum gibi), mide igine kanama, intestinal obstriik-
siyon, intestinal motilite bozuklukian halinde ve sirozlu hastalarda artabilir (5). Kolon flora-
st esas olarak anaerobik bakterilerden olugur. Bunlar i¢inde Bacteroides fragilis ve Bifidobac-
teriyn tlirleri en sik rastlanan gruplardir. Kolon icinde yerlegmis aerobik Gram negatif ente-
rik bakterilerin baginda E. coff gelir. Ayrica Klebsiella, Proteus ve Enterobacter tiirleri de nor-
mal barsak florasinda bulunurlar. Kolonda anaercb/acrob bakteri orami daima 103/1 veya
daha fazladir,

Patogenez: Sekonder intraabdominal infeksiyonlarm gelisiminde bakteriyel sinerjizmin
Onemli rolii vardir. Bu sekilde normalde infeksiyon etkeni olmayan bakteriler iginde bulun-
duklan ortamda yaptiklar: degisikliklesle difer bakterilerin infeksiyona yol agmasimi kolaylag-
‘tinrlar (6). Ornegin fakiiltatif bakteriler indirgenmig bir ortam yaratarak anerobik mikroorga-
nizmalarin gofalmasina elverighi zemin hazirlarken, anaerobik bakteriler de aerobik mikroor-
ganizmalar: fagositozdan koruma ozellifiine sahiptirler. Yapilan hayvan deneylerinde kolon
florasi ile geligsen intraabdominal infeksiyonlarda iki faz oldugu gésterilmistir. Erken donem-
de E. coli'nin predominant etken oldugu diffiiz bir peritonitin geligtifi, bu fazda saf kalabi-
len hayvanlarda yaygin intraabdominal abselerin olugtufu gbzlenmistir. Abseler iginden esas
olarak anaerobik bakteriler izole edilmigtir. Bu gozlemlere uygun olarak enterik aerobik
Gram negatif bakterilere kargi giiglii etkist olan gentamisinle erken fazda tedavi edilen hay-
vanlarda erken mortalitenin azaldifs, fakat abse olugumunun dnlenemedigi; buna kargm giic-
lii bir antianaerobik ajan olan klindamisinle abse gelismesinin engellenebilirken, erken mor-
talitede defisme olmadify saptanmugtir (7). Bu deneysel verilere ve geitli klinik cahsmalarim
sonuglarina dayanarak, sekonder intraabdominal infeksiyonlarm tedavisinde kuilandacak anti-
biyotiklerin hem anaerobik hem de acrobik bakterilere etkili olmas gerektifi ortaya gikmalk-
tadir (5). Ornegin sadece enterik Gram negatiflere etkili 3. kugak sefalosporinlerin (sefapera-
zon, seftriakson, sefotaksim, seftazidim, seftizoksim gibi) tek bagina kullanimy, bu grup anti-
biyotiklerin antianaerobik etkilerinin (moksclaktam hari¢) olmamas: nedeniyle tedavi bagari-
sizlifma yol agacaktir. Ote yandan kullanilacak antianaerobik ajanlardan klindamisine kargt
son ytllarda B. fragilis suglarinda plazmid yoluyla gelisen direncin tedavide sorun yaratabilece-
& akildan gikarilmamalidir.

Antibiyotik tedavisi, immunosiipresyon ve uzun siire hastanede yatma barsak florasmda
tnemli defisikliklere yol agmaktadir. Bu durumda kolonda anaerobik bakterilerin sayisinda
belirgin azalmaya karsin, Enterobacter, Serratia ve Pseudomonas tiirleri gibi ok sayida antibi-
yotife direncli hastane sugunun yansira, Candida tiirii mantarlarin da kolonize oldugn dikka-
ti gekmektedir (5). Dolayisiyla bu gibi hastalarda gelisecek sekonder intraabdominal infeksi-
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yonlarmn etyolojisinde bu tiir mikroorganizmalann etken olarak ortaya gikabilecefii unutuima-
mahdir.

Periton dializine sekonder gelisen infeksiyonlarda yukaridaki mikroorganizmalara ek

olarak cilt yoluyla gelen Staphylococcus awreus da tmemli bir etken olarak ortaya gikar (4).
Peritonovendz veya ventrikiiloperitoneal gantlarm infeksiyonlarinda ise koagiilaz negatif stafi-

lokoklarin (zellikle S. epidermidis} ciddi sorunlara neden oldufju bilinmektedir. Bu tiir bir

infeksiyon halinde etken olan stafilokoklarin yabanci yiizeye yapigma Ozelliklerinden Otiirii
antibiyotik tedavisinin bagarili olabilmesi i¢in mutlaka infekte santin da gikartilmast gerekli-
dir (10).
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