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ANAEROB INFEKSIYONLARDA
ANTIMIKROBIYAL TEDAVI

Hakan LEBLEBICIOGLU

En sik infeksiyona neden olan anaerob mikroorganizmalar; Bacteroides fragilis grup,
Prevotella, Fusobacterium, Porphyromonas, Peptostreptococcus ve Clostridiwm tiirleridir.
B.fragilis grup icinde B fragilis, B.thetaiotaomicron, B.distasonis, B.vulgatus, B.uniformis
ve B.ovatus bulunmaktadir. Bacteroides spp., Prevotella spp. ve Porphyromonas spp.’nin
etken oldugu infeksiyonlar siklikla endojen kaynaklidir ve florasi bulunan organlardan
kaynaklamr. Anaeroblar baghca santral sinir sistemi (S88), intraabdominal, pelvik ve yu-
mugak doku infeksiyonlarina neden olur (Tablo 1). Asagida belirtilen faktSrlerin varhf
anaerob infeksiyonu diiglindiirmelidir: 1- Normalde anaerob florasi bulunan yerlerden kay-
naklanan infeksiyonlar {orofarenks, kolon, genital bdlge), 2- Kotii kokulu akinti, 3- Doku
nekrozu, abse, gangren, 4- Dokuda gaz olugumu, 5- Karakteristik Gram boyamas1 goriinii-
mii, 6- Aerob kiiltiirlerde iireme olmamasi, 7- Anti-anaerob etkinligi olmayan antibiyotik-
lerle tedaviye yanit alinamamasi, 8- Septik tromboflebit, 9- Malignite, 10- Hayvan ve in-
san 1sirklan ve 11- Killtiir negatif endokardit olgularn (29).

Tablo 1. Anaercb infeksiyonlar,

Sistem Infeksiyonun tipi

Ust solunum yolu Dig infeksiyonlart
Kronik siniizit
Kronik otitis media
Mastoidit
Peritonsiller abse

Alt solunum yolu Aspirasyon pnémonisi
Nekrotizan pndmoni
Akcider absesi
Ampiyem

Gastrointestinal sistem Peritonit

Intraabdominal abse
Karaciger absesi

Genital sistem Over absesi
Salpenjit
Septik abortus
Endometrit
Bakteriyel vaginozis

Deri ve yumugak doku Krepitan selltlit
Nekrotizan fasiit
Myonekroz (Gazh gangren)
Diabetik yara infeksiyonu
Isinklar

Santral sinir sistemi Beyin absesi
Epidural abse
Subdural ampiyem
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Anti-Anaerob Tedavi: Genel Ilkeler

Anti-anaerob ledavide genellikle cerrahi ve antimikrobiyal tedavi olmak fizere iki yak-
lagim sz konusudur. Pii drenaji, 6lii dokunun uzaklagtiriimasi, varsa yabanci cismin gikar-
tilmasy, obstriiksiyonun ortadan kaldinlmas: yeterll oksijenasyon ve doku kanlanmasimn
saglanmasi ile birlikte yeterli doz ve siirede antimikrobiyal tedavi verilmelidir. Yetersiz
debritman ve drenaj antimikrobiyal tedavinin de baganstz olmasima neden olur. Hiperbarik
oksijen tedavisi de gazli gangren, nekrotizan fasiit, anaerob osteomiyelit tedavisinde baga-
rihi sonuglar vermektedir. Anaerob infeksiyon ditsiiniilen olgularda antibiyotik tedavisinden
once gerekli anaerob ve aerob kiiltiirler ahnmahdir. Ozellikle anaerob kiiltiir agisindan
alum, transport ve ekimde gerekli kosullara uyulmaldir. Steril bolgelerden alinan siv1 ve
doku ornekleri, abse igerigi transport tiiplerine konulmalidir. Laboratuvara kisa siirede
ulagtiniabilecek aspirasyon materyali enjektor ile tagmabilir. Anaerob infeksiyonlarda te-
daviye siklikla ampirik olarak baglanir, Anaeroblar icin antibiyotik duyarhilik testinin ya-
pilmas: giigtiir. Duyarhibik testlerinin standardizasyonunun yeterli olmamasi ve anaerobla-
rin yavag tiremesi antibiyotik duyarlibk testini kisitlayic: faktGrlerdir. Bu nedenle antibiyo-
tik duyarlilifi epidemiyolojik ¢aligmalar igin ve yeni antibiyotiklerin etkinligini saptama-
da kullanilmaktadir. Antibiyotik segiminde infeksiyon odafi ve olast mikroorganizmalarin
antibiyotik duyarhiliklan géz ¢niine alinmalidir. Ampirik antibiyotik segiminde infeksiyon
odagindan yamlacak Gram boyah preparatin dikkatle incelenmesi yol gostericidir. Antibi-
yotiklerin farmakokinetigi infeksiyonun lokalizasyonu agisindan onem kazanir. Ornegin
santral sinir sisteminin anaerob infeksiyonlarinda kan-beyin bariyerini gegebilen antibiyo-
tikler verilmelidir. Endokardit, menenjit, immun yetmezlik durtmunda bakterisidal antibi-
yotikler tercih edilmelidir. Hastanin daha 6nceden aldiff antibiyotik tedavisi ve antimikro-
biyal tedavi bagarisizhklan gdzoniine alinmalidir, Anaerob infeksiyonlann siklikla poli-
mikrobiyal (hem anaerob, hem de aerob) 6zellik gostermesi nedeniyle verilecek antibiyo-
tiklerin bu iki grop patojene de etkili olmalarn gerekir (17).

Ciddi anaerob infeksiyonlarda antibiyotikier parenteral olarak ve Gnerilen maksimum
dozda verilmelidir. Doz ayarlanmasinda doku penetrasyonu, nekrotik doku ve abse gibi
faktorler gozoniine alimmalidir. Relapsin onlenmesi agisindan tedavi siiresi Snemlidir. Or-
negin ampiyemli olgularda 2-3 hafta, aktinomikozda 6-12 ay siire ile tedavi verilmesi ge-
rekir. Tedavi stiresinin saptanmasinda hastaya ait faktirler; infeksiyonun yeri, ciddiyeti,
immun durum, altta yatan hastaliklar dikkate alinmalidir. Tedavi sirasinda anaerobik infek-
siyonun saglikli dokulara yayihp yayiimadigi gbzienmelidir.

Antibiyotikler

Nitroimidazoller, karbapenemler, kloramfemkol ve beta-laktamaz inhbitorld beta-lak-
tamlar anaeroblara en fazla etkili olan antibiyotiklerdir (Tablo 2). Sefoksitin, klindamisin
ve tikarsilin, piperasilin gibi genig spektrumlu penisilinlerin de anti-anaerob etkileri iyidir,
fakat ilk grup antibiyotiklere giire etkileri daha azder (17).

Bacteroides spp.’ye kars1 etkinlik agisindan antibiyotikler dort gruba ayrilir. 1k grup-
ta metronidazol, kloramfenikol, imipenem ve meropenem bulunur, duyarlibk % 99dan
fazladir. Ikinci grupta beta-laktam/beta-laktamaz inhibitorieri (ampisilin/sulbaktam, tikar-
silin/klavulanik asid ve piperasilin/tazobaktam) yer almaktadsr, duyarlihk % 95-99'dur.
B fragilis digindaki B frag:l:s grupta yeralan mikroorganizmalarda direng olasilifin B.fragi-
lis’e gore daha fazladir. Ugiincii grupta klindamisin, sefoksitin, sefotetan ve seftizoksim
bulunur, anaeroplara etkili antibiyotiklerdir. Dordiincii grupta ise aminoglikozidler, mono-
baktam gibi anaeroblara etkisi ¢ok zayif olan antibiyotikler yer alir (15). Prevotella spp. ve
Porphyromonas spp. gibi oral patojenler penisiline duyarhdir, Bu patojenlerde beta-lakta-
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Tablo 2. Anti-anaerch antibiyotikler.

1-Beta-laktam antibiyotikler

4- Amfenikoller

Penisilinler Kloramfenikol
Sefalosporinier® Tiamfentkol
Karbapenemler 5- Tetrasiklinler
Beta-laktam/beta-laktamaz Oksitetrasiklin
inhibitGrieri Tetrasiklin hidroklorit

2-Linkozamidler Doksisiklin
Klindamisin Minosiklin
Linkomisin 6-Kinolonlar

3-Nitroimidazol grubu Gatifloksasin
Metronidazol Klinafloksasin
Ornidazol Moksifloksasin
Tinidazol

* sefoksitin, sefotetan, seftizoksim ve sefoperazon-sulbaktam

maz siklifinin artmasi ile penisiline kargi direng sikhi@inda da artiy goriilmektedir. Penisi-
linler ile beta-laktamaz inhibitGrlerinin kombinasyonu beta-laktamazlara kars: etkilidir.

Penisilin Clostridium spp., Fusobacterium spp., Actinomyces israelii gibi bir ¢cok ana-
erob mikrorganizmaya etkilidir, Geneltikle diafragmanin iistiindeki infeksiyonlara neden
olan anaeroblar penisiline duyarl iken diafragma altr infeksiyona neden olan anaeroblarin
yaptif1 beta-laktamazlar penisilini parcalar (20). B fragilis grup, B.splanchnicus, B.coagu-
lans, Megamonas, Mitsuokella, pigmentli Prevotella ve Porphyromonas, Prevotella oralis
grup, Prevorella bifia ve Bdisiens, B.wodsworthia, Fnucleatum, Fmortiferum, Fyarium,
C.ramosum, C.clostridioforma ve C.butyricum suglar beta-laktamaz yapan anaerob bakte-
rilerdir (18).

Ampisilin, amoksisilin gibi aminopenisilinler ise anaeroblara kars1 penisiline benzer
ctki gosterir. Genig spektrumlu penisilinlerden tikarsilin ve piperasilin anaeroblara karsi
(% 75-85) etkilidir, fakat gerek aminopenisilinler gerekse genis spektrumlu penisilinler
B fragilis’in yapti beta-laktamazlar tarafindan parcalanir. Tazobaktam, sulbaktam ve kla-
valanik asid gibi beta-laktamaz inhibitérleri anaeroblarin salgiladifi beta-laktamazlara et-
kilidir (22). Bu beta-laktamaz inhibitdrleri ile beta-laktam antibiyotiklerin kombinasyonu
sonucu olugan ampisilin-sulbaktam, amoksisilin-klavulanik asid, tikarsilin-klavulanik asid
ve piperasilin-tazobaktam anaerob infeksiyonlarn tedavisinde kullamlabilir (38).

Sefalosporinlerden sefoksitin, sefotetan, seftizoksim ve sefoperazon-sulbaktamin anti-
anaerob etkinligii vardir. Bu grupta en etkili antibiyotikler sefoksitin ve sefotetandir. Kar-
bapenem antibiyotikler (imipenem ve meropenem) anti-anaerob aktivite agzsindan metro-
nidazol ve kloramfenikole benzer etki gosterir {32,37). B.fragilis grup vaphf metallo
beta-laktamaz ile karbapenemlere direng goriilmesine neden olabilir.

Klindamisin Bacteroides ve Clostridium grubu anaeroblara etkilidir. B.fragilis’e kar-
51 etkisi her zaman bakterisidal degildir. B.fragilis suglarimin % 5-10’u klindamisine di-
renglidir (13). Kloramfenikol Gram pozitif ve Gram negatif anaeroblara karg en etkili
ajanchr. Klindamisinin antibiyotige bagh kolite, kloramfenikoliin ise aplastik anemiye ne-
den olmas1 kullanimlarim kisitlamaktadir. Bu nedenle linkozamidler ve kloramfenikol gru-
bu antibiyotiklerin bugiin i¢in ilk segenek olarak endike olduklan bir infeksiyon hastalify
yoktur, '

B fragilis suglarinda tetrasiklinlere kars: gelisen direng nedeni ile tetrasiklinlerin bu tiir
infeksiyonlarda kullamumz stnirhdir, Doksisiklin diger tetrasiklinlere gire B.fragilis’e daha
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etkilidir. Tetrasiklinler Acfinomyces spp.’ye etkilidir.

Nitroimidazoller B.fragilis’e karst niikleik asid sentez inhibisyonu yaparak bakterisi-
dal etki gisterir. Yumusgak doku, beyin absesi ve intraabdominal anaerob infeksiyonlar gi-
bi bir gok infeksiyonda itk segenek antibiyotiklerdendir. Enterobacteriaceae ailesine etki-
siz olmas1 nedeniyle bu tiir mikst infeksiyonlarda Gram negatif etkili antibiyotiklerle kom-
bine edilmelidir. Spor olugturmayan anaerob Gram pozitif gomaklar (Actinomyces, Propi-
onibacterium ve Eubacterium spp.) genellikle metronidazole direnglidir (4).

Siprofloksasin ve ofloksasin gibi kinolonlarin sumrh anti-anaerob etkinligi stz konusu
iken yeni kinolenlardan gatifloksasin, klinafloksasin ve moksifloksasin anaeroblara kargt
etkilidir (3,7).

Makrolidler bir miktar anaerob aktivite gésterseler de B.fragilis ve C.perfringens’e
etkili degillerdir.

Aminoglikozidlerin anti-apaerob etkisi yoktur. Aminoglikozidler ve makrolidlerin
abse igindeki diiglik pH’da etkileri azalr.

Tablo 3’de bazi anaerob bakteri infeksiyonlarinda ilk segenck ve alternatif antibiyotik-
ler sunulmugtur.

Tablo 3. Anaerob etkenler ve antibiyotik segimi.

Etken 1k segenek Alternatif
Anaerob streptokok Penisilin G Klindamisin, 1. kugak sefalosporin, kloramfenikol
Clostridium perfringens Penisilin G Kloramfenikol, metronidazol, klindamisin, tetrasiklin
Clostridium tetani Penisilin G Tetrasiklin, metronidazol
Clostridium difficile Metronidazol Vankornisin
Bacteroides spp.
Qrofarengeal suglar Penisilin G Klindamisin, sefoksitin, metronidazol, kioramfenikol
Gastrointestinal suglar Metronidazol Klindamisin, sefoksitin, piperasilin, imipenem,
beta-laktamaz inhibitorli beta-laktamlar
Actinomyces israelii Penisilin G Tetrasiklin

Sistem ve Organ Infeksiyonlart

Solunum sistemi infeksiyonlari

Vincent anjini: Farenks ve tonsilterin akut psddomembran ile karakterize hastaligidir.
Fusobacterium nucleatum ile Gram negatif acrob ¢omaklar etkendir. Afz hijyeni koti ki-
silerde sik goriiliir. Tedavide oral penisilinler ve meironidazol birlikte kullanthir (27).

Kronik siniizit: Siniizite ait semptomlar 12 haftadan uzun stirmiigseé kronik siniizit
olarak kabul edilir. Fusobacterium spp., Peptostreptococcus spp. ve Bacteroides spp. gibi
anaeroblar kronik siniizitte etkendir, Akut siniizilie anaeroblann izole edilmesi hastada
dental orijinli bir infeksiyon oldugunu veya kronik siniiziti diigiindiiriir (30). K&tii afaz ve
nefes kokusu, tekrarlayan infeksiyonlarda genig spektrumlu antibiyotik tedavisine yanitsiz-
hk etyolojide anaeroblan diisiindiirmelidir. Tedavide klindamisin, amoksisilin/klavulanik
asid veya amoksisilin ile metronidazol kombinasyonu siniizitte anaeroblara karg: kullani-
labilecek antibiyotiklerdir. Tedavi siiresi 10-14 giindiir.

Aspirasyon pnémonisi: Aspirasyon sonucu solunum yolu normal florasindaki ana-
eroblar pnémoniye neden olabilirler. En sik etkenler Prevotella spp., Porphyromonas spp.
ve Fusobacterium spp.’dir. Komplike olmayan aspirasyon pndmonisinin tedavisi nispeten
kolaydur, ¢linkii oral anaeroblar siklikla penisiline duyarlidir. Altta yatan hastaligs olan ve-
ya sik hastanede yatan kigilerde gelisen aspirasyon pndmonisi etyolojisinde B, fragilis gibi
penisilin direngli anaeroblarin ve Paeruginosa’nin stkhgt artmaktadir. Tedavide klindami-
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sin, sefoksitin, beta-laktamaz inhibitéirlii beta-laktamlar, karbapenemler kullanilabilir. Pi-
perasilin/tazobaktarm, tikarsilin/klavulanik asid, sefoperazon/sulbaktam gibi beta-laktamaz
inhibitérlii beta-laktamlar ve meropenem, imipenem gibi karbapenemler anaeroblarm ya-
nisira Paeruginosa’ ya da etkilidir.

Ampiyem: Pnomoni sonrasi gelisen ampiyem sikhikla polimikrobiyaldir ve % 75 ol-
guda anaeroblar etkendir. Yeterli drenaj ve antimikrobiyal tedavi esastir. Bir gok antibiyo-
tik plevral alana iyi gecig g6sterir. Bununla birlikte aminoglikozidler ve bazi beta-laktam-
lar pit iginde, diigiik pH'da ve beta-laktamaz enzimleri varliimda aktivitelerini kaybederler
(25). Ampirik tedavide kullamlacak olan antibiyotikler mutlaka anti-anaerob spektruma sa-
hip olmalidhr. Imipenem, beta-laktamaz inhibitorlii beta-laktamlar veya klindamisin/kino-
lon kombinasyonu 2-4 hafta siire ile verilir. Metronidazoliin iyi anti-anaerob etkinlifine
ragmen oksijenli ortamda aktif metabolitine déntigemez, bu nedenle ampiyem tedavisinde
etkinligi diigtiktir.

Akciger absesi: En sik anaeroblar (% 90); Bacteroides spp., Fusobacterium spp., Pre-
votella spp., Porphyromonas spp. ve peptostreptokoklar etkendir (5), Anacroblann yan:si-
ra Staphylococcus aureus, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, P, aeruginosa, Burk-
holderia pseudomallei, H. influenzae tip b, Legionella pneumophila, Nocardia asteroides
de etkendir. Akcifer absesi kitii agiz hijyeni olan ve aspirasyon riski olan kigilerde siktir
(6). Kullanilacak antibiyotikler mutlaka anaeroblar etki spektrumuna almalidir. Bu amag-
la dindamisin, penisilin, penisilin + metronidazol, beta-laktamaz inhibittrlii antibiyotikier
veya karbapenemler kullamlabilir (5,10). Tedavi 6-8 hafta strdiirlilroelidir. Yeterli drenaj
igin postural drenaj énerilebilir, Yetersiz kaldig1 olgularda bronkoskopi ile drenaj saglana-
bilir. Antibiyotik tedavisi ile ateg 7-10 giln icerisinde diiger. Ateste diigme goriilmezse
absede anatomik ve mikrobiyolojik degigiklikler acisindan bronkoskopi ve kiiltiir yapilma-
lidr, e :

Beyin absesi

Beyin absesi komguluk yolu, hematojen yayithm veya travma sonucu geligebilir. Kro-
nik otit, siniizit, dental infeksiyonlar ve yiiz kemiklerinin osteomiyelitinden direkt yayihim
sonucu beyin absesi geligebilir. % 25 olguda ise kardiyak veya pulmoner kaynakli hema-
tojen yayilim sdzkonusudur. Hematojen yayihm sonucu geligen beyin abseleri genellikle
birden fazladir. Beyin abselerinin % 70’inden aercbik ve mikroaerofilik streptokokiar so-
rumiudur. % 40-60 olguda anaeroblar (anaerob streptokok, B.fragilis) tek basma veya ae-
roblaria birlikte etkendir. Normal konakta funguslar nadiren etkendir (23).

Serebrit veya abse tanis: alan olgularda belirgin ddem ve kitle etkisi varsa acil olarak
mannitol inflizyonu ile kafa ici basinci azaltilmahdir. Ampirik antibiyotik seciminde abse-
nin lokalizasyonu, primer odak, hastamn immun durumu ve antibiyotigin abse kavitesine
penetrasyonu gibi faktérler dikkate alinmahidir. Otojenik abselerde Paeruginosa’ya etkili
antibiyotikler verilmelidir, ATDS’1i olgularda birden fazla halka geklinde lezyon toksoplaz-
ma infeksiyonlarinda goriilebilir. Genel durumu stabil hastalarda, efer tomografi ile abse-
nin ¢apt 2.5 cm’den kiiciik ise veya serebrit varsa sadece antibiyotik tedavisi verilerek has-
ta izlenir, Daha biiytik capli abselerde ve genel durumu kotiilesen hastalarda cerrahi drenaj
tnerilir, Genellikle mikst infeksiyon oldugu icin hem aerob hem de anaerob mikroorganiz-
malar1 icerecek sekilde antibiyotik tedavisi diizenlenmeli ve kan-beyin bartyerini gecebi-
len antibiyotikler verilmelidir. Penisilin abse igine gegisgi ve streptokoklara etkisi ile ilk se-
¢enek antibiyotiklerdendir, B.fragilis digindaki anaeroblar penisiline duyarhdir. Sefotak-
sim, seftriakson da streptokoklara ve ek olarak Gram negatif patojenlere kars etkilidir ve
SSS penetrasyonlar iyidir. Metronidazol B.fragilis’e kars1 bakterisidal etkilidir ve beyin
dokusu konsantrasyonlari terapotik diizeye ulagir, fakat bununla bitlikte beyin absesi teda-
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visinde tek bagina kullamlmamah ve Gram pozitif etkinligi olan atibiyotiklerle kombine
edilmelidir. Beyin absesi tedavisinde ampisilin-sulbaktam kullanilabilir (1). Kombine anti-
biyotik tedavisi 2-6 hafta parenteral siirdiiriilmeli, daha sonra 2-4 ay oral tedavi verilmeli-
dir. Serebral 6demli olgularda kortikosteroid verilebilir,

Intraabdominal infeksiyonlar

Intraabdominal infeksiyonlar periton boslugunun siklikla gastrointestinal sistem (GIS)
travmalan, ici bog organ perforasyonlari veya organ iskemisi sonucu intestinal mikroorga-
nizmalarin kontaminasyonu sonucu olugur. Etken mikroorganizmalarin tipi ve sayisi yara-
lanan organa gore degisiklik gtsterir. Kolon, apendiks ve terminal ileumdan kisken alan in-
feksiyonlarda bakteri inokufumu 400°den fazla farkli mikroorganizma tipi icerebilir, 2-3’ii
anerob olmak iizere ortalama 2-5 tip farklt mikroorganizma intraabdominal infeksiyonlar-
dan izole edilmektedir. En sik infeksiyona neden olan aerob mikroorganizmalar; E.coli,
Klebsiella spp., streptokoklar, Proteus ve Enterobacter tiitleridir. Anaeroblar igerisinde ise
en sik etkenler Bacteroides, Peptostrepiococcus ve Clostridium tiirleridir. Intraabdominal
infeksiyonlann % 15’inde anaeroblar, % 10’unda aercblar tek bagina infeksiyon etkenidir,
% 753’ten fazla olguda ise anaerob ve aerob mikroorganizmalar birlikte polimikrobiyal in-
feksiyona neden olurlar (29). Paeruginosa, Serratia marcescens ve Acinetobacter spp. gi-
bi diren¢li mikroorganizmalar siklikla hastaneden geligen intraabdominal infeksiyonlardan
sorumludur. Intraabdominal infeksiyonlar yaygm peritonit geklinde gelisebilecei gibi, int-
raperitoneal, refroperitoneal ve visseral abse olusumu ile de seyredebilir. Intraabdominal
infeksiyonlarin mortalitesi % 3.5 dolayindadir (39). Organ yetmezlii ile karakterize pe-
netran abdominal travmalarda mortalite % 60’tan fazladir, Tedavinin bagarih olabilmesi
igin yeterli drenaj sarttir, Cansiz dokular uzaklagtiriimalidir. Periton mekanik temizlik ve-
ya irrigasyon ile temizlenmelidir, Sistemik antibiyotik tedavisine ek olarak lokal antibiyo-
tik kullamlmasina gerek yoktur {28). Antimikrobiyal tedavinin bagarist ancak yeterli cer-
rahi yaklasun ile mimkiindiir. Enterobacteriaceae ailesini ve anaeroblan etki spektrumu-
na alacak sekilde antibiyotik tedavisi diizenlenmelidir. Se¢ilecek antibiyotikler bakterisidal
etkili olmalidir. Aztreonam, siprofloksasin, aminoglikozidler ve 3. kusak sefalosporinlerin
¢ogunun anti-anaerob etkinligi yoktur. Bu nedenle metronidazol/ornidazol gibi anti-ana-
erob etkili antibiyotikler ile kombine edilmelidirler (39). Beta-laktamaz inhibitérlii beta-
laktamlar, karbapenemler ve sefoksitin monoterapitik olarak verilebilir (Tablo 4) (8,18).
Karbapenemlerin tek bagina kullaniminin kombine tedavi rejimleri ile benzer etkinlige sa-
hip oldugu 10 ¢ahgmanin degerlendirildigi bir meta-analizde gosterilmigtir (11). Anaerob
etkinligi nedeniyle klindamisin kullamlabilecek diger bir antibiyotiktir. Sekonder peritonit
ve infraabdominal abselerde tedavi en az 5-7 giin siirdiir{ilmeli ve tedavi sliresi her hasta
icin ayn degerlendirilmelidir (16).

Tablo 4. Intraabdominal infeksiyonlarda segilebilecek antibiyotikler.

Monoterapi Kombine tedavi

Sefoksitin Sefepim + metronidazol/ornidazol
Ampisilin-sulbaktam 3. k.sefalosporin + metronidazol/ornidazol
Piperasilin-tazobaktam Klindamisin + aminoglikozid

Tikarsilin-Klavulanik asid Klindamisin + aztreonam
Sefoperazon-sutbaktam '
Imipenem/meropenem
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Pelvik infeksiyonlar

Pelvik abse: Pelvik abse genellikle pelvik operasyonlardan sonra goriiliir, nadirdir. En
ciddi komplikasyon adneksel abselerdir. Pelvik bolgede adneksel abse ele gelebilir, Acil
drenaj gerektirmez, antibiyotikler tek basina tedavide yeterli olabilir. Etyolojide B.fragi-
lis”in rolii nedeniyle klindamisin, metronidazol gibi Gram negatif anaeroblara etkili antibi-
yotiklerle birlikte enterik Gram negatif bakterileri de igerecek bir antibiyotik rejimi diizen-
lenmelidir. Antibiyotik tedavisine yamt vermeyen olgularda drenaj yapilmalsdir,

Pelvik inflamatuvar hastaltk: Pelvik inflamatuvar hastalik (PIH) endometrium, fal-
lop tipleri ve pelvik bélgenin infeksiyonudur. Neisseria gonorrhoeae ve Chlamydia
trachomatis siklikla endoservisite neden olur ve yetersiz antibiyotik tedavisi sonucu PIH
geligebilir. Akut PI’de N.gonorrhoeae ve C.trachomatis’in yamsira anaeroblar, Gram ne-
gatif comaklar, streptokoklar ve mikoplazmalar rol oynar. Anaeroblar % 13-78 oraninda
etyolojide rol oynar. Tedavide doksisiklin (100 mg 12 saat ara ile) ile birlikte sefoksitin
(2 g 6 saat ara ile) 48 saat slire ile IV verilir, daha sonra doksisiklin 14 giin siireyle verile-
bilir (Tablo 5) (31,36). Baglangigta klindamisin, aminoglikozid kombinasyonu 48 saat sii-
te ile verilebilir, daha sonra benzer sekilde doksisiklin ile tedavi 14 giine tamamlanir. Ayak-
tan takip edilen hastalara seftriakson 250 mg IM ve doksisiklinin 14 giin siireyle verilme-
si yeterlidir. PIH olan kisilerin cinsel partnerleri de gonokok ve klamidya infeksiyonu agi-
sindan tedavi edilmelidir.

Tablo 5. Pelvik inflamatuvar hastalikta tedavi rejimleri.

Antibiyotikler

Sefoksitin 2 g 6 saatte bir ve doksisiklin 100 mg iv 12 saatte bir

Klindamisin 900 mg iv 8 saatte bir ve gentamisin 1.5 mg/kg

Oftoksasin 400 mg iv 12 saatte bir ve metronidazol $00 mg iv § saatte bir
Ampisilin/sulbaktam 3 g iv 6 saatte bir ve doksisiklin 100 mg iv/oral 12 saatte bir
Siprofloksasin 200 mg iv 12 saaite bir ve deksisiklin 100 mg iv/oral 12 saatte bir
Siprofloksasin 200 mg iv 12 saatte bir ve metronidazol 500 mg iv 8 saatte bir
Amoksisilinsklavulanik asid 2.3 g/giin ve doksisiklin 200 mg/giin

Ofloksasin 400 mg oral 12 saatte bir ve metronidazol 500 mg oral 12 saatte bir
Seftriakson 250 mg tek doz ve doksisiklin 100 mg oral 12 saatte bir

Bakteriyel vaginozis: Bakteriyel vaginozis siklikla PIH ile birliktedir. Vaginal akinti-
nm en sik nedenidir. Gardnerella vaginalis, Prevotella spp., Mycoplasma hominis ve Mo-
biluncus spp.’nin vajende artis1 ile karakterizedir. Vajen pH's1 asidden alkaliye degisir. Ha-
milelikte erken dogum, membran riiptiiril, postpartum endometrite neden olabilir. Klinik
pratikte bakteriyel vaginozisin tams1 Amsel kriterletine gote konur. 1. Ince beyaz homojen
vaginal akinti, 2. Mikroskopide kamt hiicresinin goriilmesi, 3.Vajen pH’simin 4.5°dan faz-
la olmasi ve 5. Akintiya % 10 KOH eklenmesi halinde balik kokusunun olmast. Bu kriter-
lerden tigiiniin varlif1 bakteriyel vaginozisi diigiindiiriir (2).

Tedavide intravaginal metronidazol jet (% 0.75) 7 giin, klindamisin 300 mg giinde iki
doz veya metronidazol 500 mg giinde iki doz yedi giin siireyle kullanlir.

Hayvan sirtklari

Hayvan 1siriklarinda lokal kas, tendon ve sinir fonksiyonlar gozden gegirilmeli, yara
yeri irrige edilmelidir. Tetanoz toksoidi ve kuduz profilaksisi agisindan yara gézden gegi-
rilmelidir. Verilecek antibiyotikler mutlaka Pasteurelle multocida, Haemophilus spp,
Staphylococcus aureus, streptokok ve anaeroblara etkili olmahdir. Bu amagla amoksisilin-
klavulanik asid verilebilir (14,19).
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Diabetik ayak

Diabetik ayak iilserlerinde noropati ve vaskiiler yetersizlik infeksiyonun geligmesini
kolaylagtirir, Selltilitin yamsira nekroz ve gangren ile karakterize diabetik ayak infeksiyo-
nu goriilebilir. Selliilitte etken Gram pozitif koklar iken, orta ve giddetli diabetik ayak in-
feksiyonlarinda hem anaeroblar hem aeroblar etkendir (Tablo 6). Antibiyotik segiminde
klinik tablo ve Gram boyamasi gézoniinde bulundurulmalidir. Mikrobiyolojik inceleme de-
rin dokudan yapilmalidir, yiizel bélgeden yapilacak incelemeler kontaminasyon nedeniyle
yaniltici olabilir. Selliilitte 1. kugak oral sefalosporinler ile 14 giin siireyle tedavi yeterlidir.
Ampirik antibiyotik rejimi S.aureus, Enterobacteriaceae ve anaeroblan etki spektrumuna
almahduwr. Bu amagla imipenem, beta-laktamaz inhibitdrlii beta-laktamlar veya sefoksitin
tek bagina verilebilir (34). Sefiriakson, sefepim gibi anaerob etkinlifi olmayan sefalospo-
rinler ise metronidazol/ornidazo! ile kombine edilerek verilmelidir. Tedavi siiresi 4 hafta-
dir. Tim olgularda yeterli debritman saflanmah, osteomiyelit agisindan aragtirilmalidir,
Osteomiyelit saptanan olgularda tedavi siiresi 6 haftaya uzatiimalidir (26).

Tablo 6. Diabetik ayak infeksiyonu etkenleri.

Aerob Anaerch

Proteus mirabilis Bacteroides fragilis
Pseudomonas aeruginosa Bacteroides spp.
Enterobacter acrogenes Prevotella spp.
Escherichia coli Porphyromonas spp.
Streptokok Fusobacterium spp.
Enterokok Peptostreptokok

Staphylococeus aureus Clostridium spp.

o

Nekrotizan fasiit

Nekrotizan fasiit iki gekilde goriiliir, Tip I polimikrobiyaldir ve non-grup A streptokok-
lar, anaeroblar ve Enterobacteriaceae ailesi etkendir. Tip II’den ise grup A streptokoklar
tek bagma veya stafilokoklarla birlikte sorumludur, Tip I'de en sik izole edilen anaerob
mikroorganizmalar Bacteroides spp. ve Peptostreptococcus spp.’dir. Hastalikta mortalite %
9-74 arasindadir (12). Nekrotizan fasiit en sik karin duvari, ekstremiteler ve perineumda
goritlitr. Siklikla obstetrik/jinekolojik girigim sonrasi ortaya ¢ikar.

Fournier gangreni perinenin nekrotizan infeksiyonudur. Erkekierde ve kadinlarda gi-
riilebilir. Labialardan veya skrotumdan baglayan infeksiyon perine, kalga ve kann duvan-
na yayilabilir, Onemli etken Paeruginosa’dir (33). Erken tan: ve tedavi mortaliteyi azalt-
maktadir, Tedavide s1v1 ve elektrolit replasmani nemlidir, fakat &ncelikle cerrrahi debrit-
man yapimahdir. Derin fasia insizyonu yapilmali, tim nekrotik alan temizlenmelidir.
Gram boyamasi sonucuna gére ampirik antibiyotik secimi yapilabilir. Verilecek ampirik
antibiyotik tedavisi streptokoklar, anaeroblar, S.aureus ve enterik Gram negatif comaklara
yonelik olmalidir (24). Bu amagcla klindamisin/aminoglikozid, beta-laktam/beta-laktamaz
inhibitSr kombinasyonlart kullamiabilir. Penisilin allerjisi olanlarda veya nozokomiyal fa-
siitli olgularda penisilin yerine vankomisin ampirik olarak baglanabilir (35). Antibiyotik te-
davisi sistemik toksisite bulgulan kaybolana kadar siirdiiriilmelidir. Her tiirlii doku yara-
lanmasi tetanoz yéniinden degerlendirilmeli ve riskli yaralanmalarda, bagigiklik yeterli de-
gilse tetanoz profilaksisi yaptlmalidir (33).
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Klostridiyal myonekroz

Gazli gangren anaerob Clostridium tiirlerinin neden oldugu kas harabiyeti ile karakte-
rizedir. Olgularin % 80’inden Clostridium perfringens sorumluduor. C.noyvi, C.septicum ve
C.bifermentans diger sik rastlanan etkenlerdir. Tedavinin bagarist erken tam ile iliskilidir,
Antimikrobiyal tedavi, hiperbarik oksijen ve debritman tedavinin dnemli ii¢ elemamdir.
Imkan var ise hiperbarik oksijen tedavisi uygulanmahdir. Tiim nekrotik dokular temizlen-
melidir, sadece tyi vaskiilarize, saglam dokular birakilmalidar, gerekirse amputasyon yapl-
malidir (12). Yara acik birakilmalidir, Hastalara 20 milyon iinite/giin intravendz penisilin
G veya metronidazol verilmelidir. Diger alternatif antibiyotikler kloramfenikol, imipenem,
tetrasiklin ve klindamisindir. Yeterli siv1 replasmam ve kardiyovaskiiler destegin saglanma-
st doku oksijenasyonu igin gereklidir.

Tetanoz

Yeterli tedavi i¢in hasta sessiz, sakin log bir odaya alinmal, sedasyon saglanmalidar.
Bu amagla diazepam verilebilir. Yara bakinu yapilmahdir. Intramuskuler olarak 5000 1U
insan tetanoz immunglobulini ve tetanoz agisi ayn ayn yerlere yapilmalidir. Penisilin ve
metronidazol Clostridium tetani’ye etkilidir. Her iki antibiyotikten birisi 10 giin siire ile ve-
rilebilir.

Psidomembrantz enterokolit

Clostridium difficile antibiyotige bagh kolitin en 6nemli nedenidir. Psédomembrantz
enterokolit (PME) kolon mukozasinda yaygin eksudatif membranlarla karakterizedir. Bir
cok antibiyotik (klindamisin, sefalosporinler, genig spektrumlu penisilinler) C.difficile bag-
h kolite neden olur. C.difficile toksininin digk:da gosterilmesi C.difficile infeksiyonu tani-
st igin yeterlidir (9). Sigmoidoskopide karakteristik lezyonlann goriilmesi ile de PME ta-
st konur, Tedavide ilk segenek antibiyotik metronidazoldiir. Metronidazol 10 giin siirey-
le giinde 3 doz 500 mg kullanihr (21). Alternatif olarak oral vankomisin kullanilabilir. Her
iki antibiyotigin etkinlifi birbirine benzerdir, ama enterokoklarda vankomisin direncinin
artisina yol agabileceginden vankomisin kullammindan kaginilmalidir,
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