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INTRAABDOMINAL INFEKSIYONLAR
Metin CAKMAKCI

Geligen cerrahi teknikler ve modern izlem ve tedavi yonternlering ragmen intraab-
dominal infeksiyonlar (IAT) hala mortalitesi yiiksek, &nemli bir sorun olarak kargimizda
durmaktadir. Bu yiizyilin baginda cerrahi dis1 yontemlerle tedavi edilen ve mortalitesi
%90'larda olan IAf'da giiniimiizde yognn cerrahi tedavi, antibiyotik tedavisi ve destek-
leyici tedavilere ragmen hila %50'lere ulasan mortalite oranlan bildirilmektedir. IAl ya
da bazen esanlamlt olarak intraabdominal sepsis seklinde tammlanan karinigi infeksi-
yonlar ile ilgili dnemli gelismeler ozellikle son 15 yilda olmus, konakei direng
mekanizmalarimn daha iyi anlagilmaya baglanmas: ile birlikte, bilgisayarli tomografi
(BT) ve ultrasonografi (US) gibi taru yontemlerinin, apselerin perlditan kateter drenaji
gibi cerrahiye yardimer va da alternatif tekniklerin geligtirilmesi, yeni ve giiglii antibi-
yotiklerin bulunmasi ve yofun bakim izlemi ve destekleyici tedavileri konusundaki
ilerlemelerin 6nemli yararlan olmustur.

AT ve peritonit terimleri, klinikte birlikte kullaniimalarina kargin, tam olarak aym
anlamda degildir. Peritonit, genel anlamda peritonun ya da bir kismimn inflamasyonu-
dur. Al tanimindan ise, peritonitin 6zel bir sekli olan ve abdominal boslukta gastroin-
testinal sistem kaynakli piriilan eksiidanin  bulundugu  sekonder peritonitler
anlagiimaktadir. Surgical Infection Society (SIS) bu tammlamadan, 12 saat gegmeden
tedavi edilen peptik iilser perforasyonu, 24 saatten kisa stiren travmatik ince barsak per-
forasyonu, perfore olmamig akut apandisit, bastt akut kolesistit ve basit barsak nekrozu-
nu cikartmigtir. Gergek anlamda 1A, gastrointestinal sistem perforasyonuna ikincil
gelismig, yaygin peritonit ya da lokalize apse geklinde polimikrobik karakterde, mikst
infelsivontardir. [AL ve peritonitler igin kullamsli etiyolojik simflama Tablo 1'de
gosterilmigtir; bu hastalddann heibiri de —hi¢ degilseduramsal olarak— diffiiz ya da lo-
kalize olabilir.

Tablo 1. Intranbdominal infeksiyonlann smiflandinimas:.

1- Primer peritonit
A. Cocuk ve yetigkinlerin spontan peritoniti
"B, Siirekli periton diyalizli hastalarda goriilen peritonit
C. Tiberkiiloz ve difer graniilomatdz peritonitler
D. Digerleri
2- Sekonder peritonit
A. Akut gastrointestinal perforasyon ya da nekroz peritonitleri (alaut séipiiratif peritonit)
B. Postoperatif peritonitler (anastomoz, giidiik kagaklan ve difier iyatrojenik yaralanmalar)
C. Kiint ya da penetran yaralanmalara bagl post-travmatik peritonitler
D. Pelvik peritonit
3- Tersiyer peritonit
A. Patojen gbsterilemeyen peritonitler
B, Mantarlarla olan peritonitler
C. Diigiik virulansh patojen bakterilerle olan peritonitler
4. Iatraabdominal apseler
A. Primer peritonitle ilgili
B. Sekonder peritonitle ilgili
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Mikrobiyoloji _

Mide, duodenum ve ince barsak floralan bakteri yogunlugu acisindan seyrektir ve
orofarinks florasina benzer. Az miktarda S viridans, mikroaerofilik streptokok, Candi-
da, Lactobacillus, Bacteroides ve Fusobacterium tiirlerini igerir. Distal ince barsak ve
kolon florast artan miktarlarda Enterobacter, enterokok ve (B fragilis de dahil) anae-
rob organizmalar igerir. Anaeroblar aeroblarin 1000 katidir ve fegesin grammda 1012
bakteri vardir. En fazla goriilen anacroblar B fragilis grubu, Eubacterium ve Bifido-
bacterium tirleridir. En ¢ok goriilen fakiiltatifler ise E.cofi, Kiebsiella ve enterokok
tiirleridir,

Sekonder peritonit siklikla perforasyon ya da anastomoz kagaffi sonrast olur. Bak-
teri translokasyonu da diger bir yoldur. Bu hastalardan uygun kiiltiir teknilderi ile mul-
tipl aerobik ve anaerobik tiirler izole edilebilir. Cogu caligmada hasta bagina 2-3 aerob
bakteri tiremigtir. Anaerob sayist ise kullanilan teknigin uygunlugnna gore degisir; bir
calismada perfore apandisitlerden hasta bagina 9.4 anaerob izole edilmistir. Genellilde
en ¢ok iireyen anaerob B fragilisir. En ¢ok izole edilen aerob ise E.coli'dir. Ancak
GIS florasini olugturan bakteriler florada bulunduklan oranda infeksiyona yol agmazlar.
Burada balkierilerin patojenitelerinden ve virulanslarindan sbz edilir. Barsaklarin
chginda sadece konake: defans mekanizmalarina karsi koyabilen bakteriler belli bir siire
yasamlarim siirdiirebilirler, bunlarin “patojenite”leri yiiksektir. Omegin E.coli 1AT'larda
en ¢ok izole edilen aerob olmasma ragmen (%50-60) fekal floranin sadece %0.06'sin1
olusturur, bu oran ile hesaplanan patojenite katsayis1 850'dir. Bunun yaninda Bacteroi-
des tiirleri fekal floranin %37'sini olugtururken TAT'larda %48 izole edilirler ve patoje-
nite katsayilan 1,3'tiir,

Bu bakteri gesitliliginin yamnda aym zamanda [Al'larda bakteriyel sinerjizm de
sozkonusudur., En dnemli sinerjizm mekanizmalari, konakgt cevap sistemlerine karg:
korunma ve floranmin bir ityesinin diferinin yagamasa.i¢in uygon ortam saglamasidir.
Bu nedenle iki ya da daha fazla baktert tiirliniin birlikte yapulklar etkiler tek tek etkile-
ring benzemez. Oldiiriicti E.coli dozunun 1/17'si, oldiiriicii C welchii dozunun 1/32'si
ile birlikte verildiginde deney hayvanlarinda %100 mortaliteye vol acar. Koliform bak-
teriler daha ¢ok peritonit, sistemik sepsis ve dliimden, anaeroblar ise apse olusumundan
sorumludur, Deneysel caligmalarda Gram negatiflere etkili olan gentamisin ile tedavi
hayvamm oliimiinii engellerken apse olugumunu dnlemez. Anacroblara etkili klindami-
sin ise apse olusumunu Onler, fakat Oliimii onlemez. Abdominal travmada daha ¢ok
anaeroblann infeksiyona yol aghifim gosteren ¢aligmalar vardir. Primer peritonitlerde
gocuklarda siklikla beta-hemolitik  streptokok  ve pndmokoklar, yetigkinlerde
pndmokoklar etkendir. Ancak son zamanlarda koliformlarin da sikhikla goriilmeye
baglanmast ile primer ve sekonder peritonit ayrimr giiclesmigtir. Siirekli periton diyali-
zine bagli peritonitte de Pseudomonas aeruginosa az goriillmekle birlikte dnemlidir,
Konakgi defans mekanizmalarnmn infeksiyonu simrlayamadifi durumlarda goriilen ter-
siyer peritonitlerde yaygmn kolieksiyonlar, diigiik ateg ve sepsis tablosn mevcuttur.
Stafilokoklar, Pseudomonas titleri ve funguslar izole edilebilir. Bilophila wadswort-
hia Gram negatif anaerob bir bakteridir; yakin zamanda tanimlanmigtir ve gangrendz
ve perfore apandisitlerde en ¢ok izole edilen etkendir. Uremesi yaklagik 7 giin
almaktadir. Enterokoklar gelisen antibiyotik direnclilifi nedeni ile son yillarda énem
kazanmgtir. Enterokok infeksiyonlan i¢in malign hastaliklar, diabet, major cerrahi ve
onceden sefalosporin ya da aminoglikozid kullanilnns olmasi birer risk faktoridiir. An-
cak IAI'larda bu etkene yonelik ampirik antibiyotik tedavisi onerilmemektedir. Kandida
infeksiyonu da [Al'larin gec dénemlerinde 6liime yol acan dnemli bir nedendir. Mono-
mikrobiyal peritonite yolacabilece§i gibi polimikrobiyal infeksiyonun ya da apsenin bir
parcast da olabilir. Kandida infeksiyonlart igin ¢nceden uvzun siireli antibiyotik
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kullanilmis olmasi, diabet, malniitrisyon, parenteral niitrisyon, kanser ve karmagik cer-
rahi girigimier birer risk faktoriidiir.

Tedavi

[Al'un optimal tedavisi, kontaminasyonun engellenmesi ya da kontrolii, tiim
kolleksiyonlarin, nekrotik dokularn uzaklagtinlmasi, kalan bakterilerin antibiyotiklerle
yok edilmesi ve fizyolojik destek tedavisi olarak 6zetlenebilir. Bu anlamda, tedavi iig
ana baglik altinda incelenebilir.

1. Cerrahi

Tedavinin basarisinda en énemli fakidrler ertken tam ve acil cerrahi girisimdir. Ge-
nel olarak sekonder peritonitte tedavinin amaclari kontaminasyon kaynafimn denetim
alttna almmasi, 6l dokular, kan barsak icerigi, yabanct maddeler ve piiriilan materyalin
peritondan uzaklagtuilmasi; yani kanmn iginin temizlenmesi ve infeksiyonun yineleme-
mesi i¢in dnlem alinmasidir. IAT icin standart bir ameliyat yoktur, ameliyat segimi has-
taya gore yapiimaldir. Basit GIS kagaklar, perfore apandisit gibi diisiik riskli hastalar-
da perforasyonun giderilmesi ve makroskopik materyalin temizlenmesi yeterliyken da-
ha genis ve ciddi kontaminasyonlarda ve nekrozda agresif yaklagimlar gerekehilir.

Intraoperatif periton lavajt, siirekli postoperatif lavaj, agik abdominal drenaj (lapa-
rostomi) yeri geldifinde kullamlan, ancak prospektif caligmalarla kesin yararlan agik
olarak kamtlanmanug yoéntemlerdir. Intraoperatif periton lavajimin bakteri ve piiriilan
materyalin sulandirilmas1 ve mekanik temizlik saglamas: gibi yararlan yaninda konta-
minasyonun daZilmasi, opsoninlerin de sulanmasi ve fagositik hiicrelerin s1v1 ortamda
yeterince fagositoz yapamamalart gibi zararlan da vardur. Aynca yikama ile periton
yiizeyine tutonan bakteriler temizlenemezler. Yine de kural olarak, generalize ve
siddetki peritonitlerde kanmn igi ¢ok fazla miktarda (10, lireden ¢ok) sicak serum fizyolo-
jikle, aspirasyon gibi yontemlerle iyi temizlenemeyen yerel kontaminasyonlarda da
yalmzca yerel olarak, siurli miktarlarla yikanmaldr. Bunun yaninda, lavaj sivilarina
siddetli periton irritasyonu yaptiklar: ve sonucu kétiilestirdikleri igin povidon-iyodin gi-
bi antiseptiklerin eklenmemesi kesinlik kazanmgken, antibiyotik eklenmesi konusu ha-
len tartismahdir. Lokal antibiyotikler adezyon olugumunu arttirabilirler ve yerel
konaker direng mekanizmalanm bozabilirler. Ancak, diigiikk konsantrasyonlu antibiyo-
tikli s1vilarla lavajmn yararh oldufunu gosteren giivenilir calismalar vardir,

IAI'larda ameliyatta konulan drenlerin peritonite yol agan irritan maddeleri digan
almasi, vayilim dnlemesi ve siirekli yikamay1 miimkiin kilmas1 gibi- yararlan olmakla
birlikte bakterilerin tutunmasin arttirmak, infeksiyon igin ortam olusturmak, translo-
kasyont oramnl artimak, organlan yaralamak, retrograd yol ve kontaminasyon
olugturmak gibi sakincalari vardir. Dren kondugunda kisa siirede olugan fibrisz trakius
yiiziinden zaten kann i¢i ile baglant: kesilir ve genis periton yiizeyleri degil de yalniz
bu trakms drene edilir hale gelir ya da yikanir. Eger bir apseyi drene etmiyorsa,
kontrollii fistiil olusturmuyorsa ya da etkili postoperatif lavaj yapilamayacaksa dren
koymamn yararn yoktur.

2. Antibiyotik Tedavisi

Ampirik antibiyotik tedavisine tam konar konmaz hemen baglanmals, kiiltiir
sonuglart  beklenmemelidir.  Antibiyotik segimi, etkenin polimikrobik oldugu
diisiiniilerck enterik bakterilere, ozellikle de Gram negatif acroblara ve anaeroblara
karst olmaldir. Bu etkenleri kapsayacak tek antibiyotik ya da kombinasyonlar
secilebilir. Ozellikle klindamisin (ya da metronidazol) + gentamisin kombinasyonu ana-
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erobik/aerobik vyeterli spektrum geniglifine sahip bir kombinasyon olarak yaygin
kullanilmaktadir. Klindamisin icin %40'lara kadar varan direngli B.fragilis suglan
bildirilmistir. Metronidazol icin bu ¢ok enderdir. Aminoglikozidlerin ototoksik ve nef-
rotoksik yan etkileri vardir ve aragtirmalarda lgiincli kugak sefalosporinlerle
kombinasyonlarin ya da imipenem/silastatinin yukaridaki kombinasyonlara egit etkiye
sahip oldugu bulunmugtur. Siprofloksasin de aminoglikozidlere alternatif olarak,
ozellikle biliyer sepsiste tek bagima, ya da gerektiginde antianaerobik bir ajania kombi-
ne edilerek kullamlabilir. IAl'larda tek ajanlann karsilastirildigi birgok ¢alisma meveut-
tur. 480 hasta {izerinde yamlan bir ¢aligmada tek ajanla yapilan tedavinin iki ya da tiglii
kombinasyonlardan daha avantajli cldufu bulunmugtur. Ampisilin/sulbaktam (SAM)
ile sefoksitinin karsilastinldsg1 bir ¢aligmada SAM'da %86, sefoksitinde %78 klinik
basari bulunmustur. Yine piperasilin/tazobaktam ile monoterapi imipenem/silastatin ka-
dar etkili ve giivenilir bulunmugtur. Genel olarak kullamiabilecek antibiyotikler Tablo
2'de siralanmugtir. Sefazolin, penisilin, kloksasilin, ampisilin, eritromisin ve vankomisin
yetersiz aerobik ve anaerobik etkileri nedeni ile 6nerilmemektedir.

Tablo 2. intraabdominal infeksiyonlarda kullanilabilecek antibiyotikler

Kombinasyon

Aerobik Amikasin
Aztreonam
Seftriakson
Sefotaksim
Siprofloksasin
Gentamisin
Tobramisin

o

Anaerobik Kloramfenikoel
Klindamisin
Metronidazol

Tek ilag, aerobik ve anaerobik Ampisilin/sulbaktam
Sefotetan
Sefoksitin
Seftizoksim
Imipenem/silastatin
Tikarsilin/klavulanik asit
Piperasillin/tazobaktam

3. Destekleyici Tedavi

iAl'larda destekleyici yogun bakim tedavisi, tedavinin aymlmaz bir parcasidir.
Bozulan fizyolojiyi diizeltmek, tim organ sistemlerindeki hasart azaltmak igin, solu-
num sisteminde olan hipoksiden ARDS'ye kadar giden degisiklikler, mekanik ventilas-
yon ve intraabdominal basinci azaltacak sisternlerle tedavi edilir. Kardiyovaskiiler sis-
temn her yonii ile (gerektiginde Swan-Ganz kateteri ile) monitbrize edilir. Kaybolan
voliim uygun soliisyonlar, plazma, kan, albumin ile yerine korur, Dopamin, dobutamin
gibi ilaglarla kardiyovaskiiler sistem desteklenir. Voliim kayiplanmn ve hipotansiyonun
erken #nlenmesi bobrek yetmezlifine gidisi énler. Gerekirse dopamin, mannitol gibi
ajanlarla  bbrekler desteklenir. Asit-baz bozukluklar diizeliilir. Akut bdbrek
yetmezliginde erken hemodiyaliz yapilir. Intravaskiiler koagiilopatiyi 6nlemek igin he-
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parin kullamlabilir. Artan. bazal metabolizma ve katabolizma nedeni ile niitrisyon
desteginin dnemi bilyiiktiir. Ameliyatta yerlestirilecek bir nazogastrik ya da intestinal
besleme tiipil ya da tiip jejunostomi ile ok erken ddnemde ve olanak oldugunca enteral
yoldan beslenme saglanmali ve hasta {otal parenteral beslenmenin olas:
komplikasyonlarindan miimkiin oldugo kadar korunmahidir.

Prognoz

Sekonder peritonitlerin  nedenine gdre hastalanin  prognozunu {i¢ grupta
degerlendirmek miimkiindiir: 1. Apandisit ve perfore Glser gibi nedenlerle %1-20,
2— diger GIS perforasyonlarinda %20-50 (ortalama %30) ve 3 postoperatif peritonitte
%40-60 oramnda mortalite vardir. Hastamn yasina, Al nedenine, etkene, tant ve teda-
vinin uyguniuguna gére morbidite ve mortalite degigir. Geng hastada olan basit bir per-
forasyonda mortalite %1'in altinda iken, yash hastada veya beraberinde ARDS, bobrek
yetmezligi olan ciddi intraperitoneal sepsiste mortalite %90'n {izerindedir. Prognozu et-
kileyen diger faktorler erken tani, uygun antibiyotik tedavisi, yeterli yogun bakim ve
destekleyici tedavidir. Ancak IAT'da mortalite hala gok yiiksektir.
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