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INTRAABDOMINAL INFEKSIYONLAR VE ANTIBIYOTIK KULLANIMI*

A.Atahan CAGATAY

Istanbul Tip Fakiiltesi, infeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji Anabilim Dali, ISTANBUL

Intraabdominal infeksiyonlar, peritonun mikroorganizmalara, onlarm cesitli yapi ve toksinlerine karst verilen infla-
matuvar yanit sonrasimda karin icinde piiriilan ekstida olusumu ile karakterizedir. Antibiyotik tedavisi bazi intraabdominal
infeksiyonlarda bazen birincil tedavi olarak kullanilabilirken bazen cerrahiye ek olarak kullanilmalar: daha faydali olabilir.

Anahtar sozciikler: anastomoz kagagi, antibiyotik tedavisi, kaynak kontrolii, peritonit

SUMMARY

Intraabdominal Infections and Antibiotic Therapy

Intraabdominal infections are characterized by development of exudation in the abdomen via an inflamatory response
against to microorganisms or their toxins and substances in the peritoneum. Antibiotic therapy might be the first-line the-
rapy in some of intraabdominal infections whereas it can be useful as adjuvant therapy to the surgery.

Keywords: anastomotic leak, antibiotic therapy, peritonitis, source control

Cerrahi girisimlere ek olarak antibiyotik-
ler intraabdominal infeksiyonlar (IA@)1n tedavi-
sinde onemli rol oynamaktadir. Ancak, hangi
antibiyotiklerin kullanilacagi, ne zaman basla-
nacagl, optimal tedavi siiresi ve tedavi degisik-
likleri ile ilgili bilgiler stirekli tartisma konusu
olmustur.

IAl igin risk faktorleri

Peritonitli hastalarda prognozu kottilestir-
digi saptanan faktorler olarak APACHE II sko-
runun yiiksek olmasi, beslenme durumunun
kotii olmasi, 6nemli kardiyovaskiiler hastaligin
olmasi, infeksiyon kaynagmin yeterince kontrol
altina alinamamasi, transplantasyon yapilmais,
kanser ya da inflamatuar hastaligi olan immii-
nostiiprese hastalar, gerekli olmadigi halde anti-
biyotiklerin kullanilmasi sayilabilir®.

IAI’nin patofizyolojisi

Klinik tablonun gesitliligine ragmen [Al'ler
ortak 6zellikler icermektedirler.

a. IAl'lerde mikrobiyolojik etkenler:
Normalde midede ve proksimal ince barsakta az
sayida mikroorganizma bulunmaktadir, tipik
olarak sayilar1 1 gram mide iceriginde 10°-
10¥den azdir. Bu bakterilerin ¢ogu, streptokok-
lar veya laktobasiller basta olmak {izere Gram
pozitiftir. Daha distal ince barsakta Gram pozitif
koklar bulunmaya devam etmektedir. Terminal
ileumda bakteri sayilar1 1 gram igerikte 10® mik-
roorganizmaya ulasir ve ¢ogu anaerobik orga-
nizmaya ek olarak bulunur, kolonda bakteri
sayist 10°-10"e ulasir ve zorunlu anaerobik
mikroorganizmalar aerobik ve fakiiltatif anaero-
bik mikroorganizmanin 100-1000 kat: kadar
fazla olabilir®.

Escherichia coli, IAl’si olan hastalarda en
sik saptanan etkendir. Hastalarin genellikle
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% 50’si veya fazlasinda etken olarak saptanmak-
tadir®,

[Al'lerin mikrobiyolojisi hastalarin gor-
diikleri saghik bakimma gore belirgin oranda
degiskenlik gostermektedir. Normal gastroin-
testinal floras: olan kisilerde hastaneye yatinca
flora degisiklige ugrar. Toplumdan edinilen
IAT’si olan hastalar postoperatif infeksiyonu
olan hastalarla karsilastinldiginda Gram negatif
¢omaklarin sikhiginda goreceli degisiklik olur;
E.colive daha az oranda olmak iizere Enterobacter
ve Pseudomonas tiirti bakteriler etken olmakta-
dir. Benzer sekilde, streptokoklarin izolasyonu
azalirken Enterobacter tiirii bakterilerin izolasyo-
nu bu tiir hastalarda artmaktadir®?®). Daha
direngli etkenlerin rol almasi ise 6zellikle tersi-
yer peritoniti olan ve 6nceden bir¢ok antibiyotik
tedavisi uygulanmis olan hastalarda beklenebi-
Lir”19),

b. Peritoneal kavitenin normal savunma
mekanizmas1: Mezotelyal hiicrelerin tek bir
siras1 abdominal viseral tabaka ile kaplanmigtir
ve karmn 6n duvarini temsil eder, kapali bir
ortam olusturur. Bu alan iginde 50-100 ml perito-
neal sivi vardir; bu sivi i¢inde immiin sistemin
dogal hiicreleri bulunmaktadir, 6zellikle makro-
fajlar, mast hiicreleri ve lenfositer hiicrelerden
zengindir.

Peritoneal kavitede inflamatuar uyar ile
periton boslugunda proteinden zengin ekstida
karakterinde bir siv1 gelisir ve peritondaki mak-
rofajlardan kemoatraktan faktorlerin salinmasi-
n1 uyarir®. Bu doku faktorlerinin olusmasi koa-
giilasyon kaskadini aktive eder ve infeksiyon
olan bolgede fibrin birikmesine ve cevresinde
inflamatuar bir odak olugsmasma ve sonucta
apse duvarmnin sekillenmesine neden olur.

Peritondaki inflamasyon, peritonit klinigi-
ni uyaran ikincil degisiklikler serisinin olugsma-
sini saglayabilir. Karinda akut inflamatuar siireg
sempatik sistemin aktive olmasi, intestinal peris-
taltizmin baskilanmasi ve ilerleyen ileus ile
sonuglanabilir®.

Konak kaynakli medyatérler periton bos-
lugundan mezenter lenf gangliyonlariin
yayihimi® veya karaciger Kupffer hiicrelerinin
salinmasi ile gerceklesir®.

[ATl'lerden sorumlu tutulan etkenler, infek-
siyonun toplum kokenli veya hastane kokenli
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olmasma gore degismektedir. Toplum kokenli
infeksiyonlarda, gastrointestinal perforasyon
alani (mide, duodenum, jejunum, ileum, apen-
diks veya kolon) infekte edici floray1 belirlemek-
tedir. Duodenum ve jejunumun ilerisinde E.coli,
Proteus spp., Klebsiella spp., Enterobacter spp. ve
nadiren Pseudomonas aeruginosa sorumlu iken,
ileumun ilerisinde bu floraya Bacteroides fragilis,
Clostridium spp., Fusobacterium spp. gibi anaero-
bik bakteriler eklenmektedir. Hastane kokenli
[AT'ler, genellikle 6nceden yapilan elektif veya
acil intraabdominal cerrahi girisimin bir komp-
likasyonu olarak gelismektedir®.

IAl'nin klinik tablolar

[Al'ler genellikle organ bosluguna ait
duvarda ve daha ilerisinde enterik bakterilerin
yerlesmesi ve ¢ogalmasi sonucunda gelisir.
Infeksiyon tablosunun, peritoneal kaviteye veya
batin i¢i boslugunun steril kabul edilen alanlari-
na ilerlemesi durumunda gelisen tablo kompli-
ke IAI (k-IAI) olarak adlandirihr®". Komplike
olmayan [Al'lerin tanimi ise net degildir; karin
organ duvarlarinda gelisen inflamatuar stireg
veya infeksiyon olarak tanimlanabilir, ayrica
uygun tedavi yapilmadig taktirde k-IAl'ye iler-
leyebilir. Akut apandisit veya kolesistit gibi
patolojiler komplike olmayan IAI olarak diisii-
niillmelidir.

Cerrahlar tarafindan tedavi edilen
k-IAl'lerin ¢ogu peritonit veya intraabdominal
apselerdir. Peritonit primer, sekonder veya tersi-
yer peritonit olarak siniflanmistir (Tablo). Primer
peritonit sindirim sistemi biitlinliigiiniin bozul-
madig, tek tip bakteri ile infekte oldugu bir
Klinik tablodur®. En yaygin goriilen klinigi ise
spontan bakteriyel peritonittir ve tipik olarak
son donem karaciger yetmezligi olan hastalarda
goriilmektedir®. Peritonit, periton igine yerles-
tirilen katetere (peritoneal diyaliz kateteri) bagl
olarak gelisebilir. Bu peritonit tipini bazen pri-
mer peritonitin bir formu olarak kabul edenler
oldugu gibi farkl bir antite altinda da degerlen-
direnler vardir®?. Primer ve kateterle iligkili
peritonitler, genellikle medikal olarak tedavi
edilen monomikrobik infeksiyonlardir ve ileri
inceleme gerektirmezler.
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Tablo. Peritonit tanimlari ve etkenleri.

Tip Tanim

Etkenler

Primer Hematojen veya lenfatik yayilim veya bakteriyel trans-
lokasyon sonucu sistemin biitiinliig{inde sorun olma-
dan gelisen peritoneal infeksiyondur.

Sekonder Genelde mikroskopik veya makroskopik peforasyonla-
rin eslik ettigi sindirim sisteminin inflamatuar stireci ile
baglantili olarak gelisen peritoneal infeksiyondur.

Tersiyer ~ Sekonder peritonitin baslangi¢c sonrasinda gelisen per-
sistan veya rekiiran peritoneal infeksiyondur.

Gram negatif enterik comaklar veya streptokoklar (mono-
mikrobik).

Aerobik Gram negatif ¢omaklar, Gram pozitif koklar ve
enterik anaeroplar (polimikrobik).

Direngli Gram negatif ¢omak, enterokoksik, stafilokoksik
ve mantarlar.

Sekonder peritonit, organ boglugu perfo-
rasyonu sonucunda gelisir ve cerrahlar tarafin-
dan tedavi edilen k-TAl'lerin en yaygim tipidir.
Tersiyer peritonit, sekonder peritonitin basarisiz
olmasi durumunda gelisen bir klinik tablo ola-
rak tanimlanmaktadir. Tersiyer peritonit ayni
zamanda IAI kontrolii sirasinda sik olarak basa-
risizlik yasanan hastalarda goriilmektedir®. Bu
hastalarin ¢ogunlugunda stiregiden infeksiyon-
lar nedeniyle veya altta yatan hastaliklar nede-
niyle konak savunmasinin bozulmasi énemli bir
nedendir.

Intraabdominal apseler sekonder peritoni-
ti takiben gelisebilir. Gergekte intraabdominal
apseler, sekonder peritonite konak yaniti sonu-
cunda gelisir ve farkli bir patolojik stiregten gok
varolan infeksiyonla es zamanl gelisen bir siire-
ci temsil eder.

[Al'lerde tedavi prensipleri

IAT'li hastalarm basarili yonetimi 3 prensi-
pin optimal uygulanmasina baglidir;

1. Zamaninda hemodinamik resiisitasyon
ve hayati organlarmn fonksiyonlarin desteklen-
mesi.

2. Infeksiyon sorunu icin erken ve dogru
antibiyotik uygulanmasi.

3. Hizli anatomik tan: ve uygun kaynak
kontrolii 6nlemlerinin olusturulmast.

IAT’de kaynak kontrolii

Kaynak kontrolii kelimesi siiregiden mik-
robik kontaminasyonu 6nlemek ve yapisal ana-
tominin yeniden yapilanmasi igin infeksiyon
odaginin temizlenmesi, ortadan kaldirilmasi
i¢in alinan 6nlemlerdir™.

a. Infekte sivinin veya apsenin drenajr:
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Apseyi bir kontrollii siniise (epitel hiicreleri ile
dosenmis alan ile baglantili bir kavite) veya fis-
tiile (iki epitel hiicresi ile kapli alanlarin anormal
baglantisi) gevirir. Bu islem cerrahi bir islemi
takiben olabilecegi gibi perkutan bir teknik ile
de yapilabilir; drenaj isleminde basariy1 engelle-
yebilecek faktorler olarak yaygin peritonit olma-
s1, infeksiyon odagmin lokal olmamasi, gok
sayida apse olmasi, anatomik olarak ulasilama-
mast veya cerrahi debridman gerektiren bir ek
patolojinin varlig1 (6rnegin barsak infarkti) sayi-
abilir.

b. Nekrotik infekte dokunun debridma-
n1: Debridman fiziksel olarak nekrotik veya
infekte dokunun ¢ikarilmasidir. Cerrahi olarak
basarilabilir fakat ytizeyel dokularin debridma-
n1 sik Ortii degisiminin kullanilmasi ile miimkiin
olabilir; fibrin ve nekrotik doku ortiiye yapisir
ve Ortii degistirildiginde ortadan kalkar.

IAI’si olan hastalar icin debridman, nekro-
tik barsaklarin eksizyonu, peritoneal bosluktan
fibrin veya fegesin uzaklastirilmasi, infekte
pankreas dokusu olan hastalarda infekte retro-
peritoneal yag dokusunun ve nekrotik dokula-
rin eksizyonunu igerir.

Canli ve cansiz dokular arasinda net bir
demarkasyon hatti olmas: basarili bir debrid-
man i¢in istenen bir durumdur.

c. Siiregiden mikrobik kontaminasyon
kaynaginin kontrolii ve anatomi ve fonksiyo-
nun yeniden yapilanmasi i¢in kesin 6nlemler:
Siiregiden mikrobik kontaminasyon kaynaginin
kontrolii, IAl'lerin odagini kontrol etmek veya
elimine etmek i¢in kullanilan girisimsel islemler
icin  kullanilan bir genel tanimlamadir.
Marshall®™, apsenin veya infekte siv1 kolleksi-
yonlarmin drenaji, nekrotik infekte dokunun



debridmani ve devam eden mikrobik kontami-
nasyonu ortadan kaldirmak amaciyla anatomi
ve fonksiyonlar1 yeniden yapilandirmak icin
gerekli olan 6nlemleri kaynak kontrolii olarak
tanimlamistir. Perfore olmamis apandisit veya
kolesistit gibi komplike olmayan IAI'nin kaynak
kontrolii i¢in infekte odagim biitlintiyle ortadan
kaldirilmasi saglanmalidir; boylece patojen mik-
roorganizmanin peritoneal bosluga yayilmasini
onlenmektedir. Bununla beraber, k-IAl’de infek-
te inokulumun etkin bir sekilde azalmas1 gere-
kirken kendi basina kaynak kontrol islemleri
i¢in tiim infekte materyallerin ortadan kaldiril-
mas1 miimkiin degildir, ek olarak antibiyotik
tedavisi diistiniilmelidir. IAl'nin yonetiminde
kaynak kontroliiniin 6nemi diistiniildiigiinde,
basarisizlik veya uygun kaynak kontroliiniin
saglanmasindaki yetersizlik, tedavideki basari-
sizlik hizi ve mortalite hizi artisina neden
olmaktadir(3V,

Akut apandisit ve kolesistit tedavisinde
kiiciik invazif cerrahi iglemler yaygin olarak
kullanilir ve perkutan goriintii destekli islemler
intraabdominal apselerin ¢ogunun tedavisinde
stantarddir®®”. Lokal akut divertikiliti olan
¢ogu hastada baslangicta operasyon dis1 tedavi-
ler uzun zamandir standard yaklasimi olustur-
maktadir. Inflamatuar flegmonun eglik ettigi
perfore apandisiti olan ¢ogu hasta veya kiiciik
boyutlu apseler de ameliyat dis1 yontemlerle
tedavi edilebilir.

Apandisitte kaynak kontrolii: Apandisit
tedavisi, kaynak kontroliine yaklasimda potan-
siyel paradigma degisikligi icin iyi bir ornegi
temsil eder. Apandisit, cerrahlar tarafindan teda-
vi edilen en uygun TAT'dir.

Genel olarak literatiirde akut apandisit
tedavisi icin apendektomi disi yaklasimlar da
bildirilmektedir. Ayni sekilde, yalnizca antibiyo-
tik kullanarak operasyon yapilmadan basarili
sekilde tedavi edilen akut apandisit olgular
bildirilmistir®. Daha sonra yapilan prospektif
randomize bir ¢alismada hastaligin ge¢ niiksti
olmasina ragmen yalnizca antibiyotik tedavisi
ile basaril1 tedaviler gerceklestigi bildirilmistir.

Akut apandisitin operasyon disi1 tedavile-
rinin giivenli oldugunu bildiren ¢alismalar
olmasina ragmen genel olarak bu hastalig1 olan
hastalarda apendektomi giivenilir bir islemdir.
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Perfore apandisit tedavisi ayn: zamanda bir
gelisme asamasindadir. Geleneksel olarak apen-
diks cevresi apsesi olan hastalar disinda perfore
apandisiti olan biitiin hastalara apendektomi
Onerilmektedir. Apsesi olanlarda ise antibiyotik
tedavisi ve drenaji, ardindan ara apendektomi
onerilirdi. Ozellikle periapendikiiler flegmon
gelisen veya apendiks bolgesinde inflamutar
kitlesi olan hastalar acgisindan bu tedavi yaklasi-
mu ¢esitli sorular icermektedir.

Agir yaygin peritonitte kaynak kontrolii:
Apandisit gibi lokal infeksiyonu olan, niiksleri
az olan hasta spektrumunun tam karsisinda agir
diffiiz peritoniti olan hastalar bulunur. Boyle
hastalarda infeksiyonun kontrolii icin acil batin
ekplorasyonu gerekmektedir.

IAT’de 6zel sorunlar

a. Retroperitoneal infeksiyon: Retroperi-
ton, karm icinde arkaya ve alta dogru uzanur.
Igerdigi yapilar bobrekler, pankreas ve pelvis
visera’dir. Bununla beraber, akut pankreatitli
hastalarin sayisinda artisla birlikte tani ve tedavi
konusunda 6nemli gelismeler kaydedilmistir.

b. Pankreatik infeksiyon ve infekte peri-
pankreatik nekroz: Infeksiyon agir nekrotizan
pankreatitin yaygin bir komplikasyonudur ve
prevalansi baglangic ataginin agirlig ile artmak-
tadir. Mekanizma olarak komsu barsak ltime-
ninden canliligini kaybetmis dokulara ve sivi
koleksiyonuna bakteri translokasyonunun
neden oldugu diisiintilmektedir!”.

Nekrotizan pankreatitli hastalarin yakla-
sik ticte birinde peripankreatik dokularda infek-
siyon gelisir®. Infeksiyon gelisir ve yavasca
ilerler. Konvansiyonel yontemler, ates, organ
fonksiyon bozulmasi, 16kositoz ve prokalsitonin
gibi gostergelerin yiikselmesi infekte nekrotik
doku igin olagan iken, belirgin infeksiyon mik-
robiyolojik olarak heniiz belgelenmemis hastali-
g erken déneminde de belirginlesebilirler®@".

Nekrotizan pankreatiti olan hastalarin
kaynak kontroliine yaklasim hem zamanlama
hem de cerrahinin yaygmhg: agisindan konser-
vatif olma seklinde degiskenlik gostermistir;
enzimden zengin pankreas sivisiin pankreas
parenkimine sizmasi, hiicresel nekroza ilerleyen
dokularin cevresi infekte olabilecek yumusak
doku nekrozu ile sonuglanir.
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c. Postoperatif komplikasyonlar ve anas-
tomoz kagaklar:: Hastanede yatan hastalarda
karsilasilan peritonitin en sik nedeni, énceden
yapilan hem elektif cerrahi hem de acil abdomi-
nal igslem gibi abdominal cerrahinin bir sonucu
olarak gelisen peritoneal infeksiyonlardir.

Cerrahi sirasinda temas edilen peritonun
mikrobik kolonizasyonu sonucunda peritonit,
bir mekanik komplikasyon gelismemigse veya
kan, safra ve yabanci cisim gibi maddeler olma-
diginda pek olagan degildir. Eger gastrointesti-
nal sisteme girilmigse anastomoz kacag1 olasili1
diistintilmelidir. Bu komplikasyon icin dikis
hattinda yaygm bir gerginlik, dikis hattinda
hematom, altta yatan damar hastaliklar ile ilis-
kili olarak iskemi, anastomoz alanindaki barsa-
ginileri diizeyde devaskiilarizasyonu veya dikis
hattinda intestinal distansiyon ve anastomoz
gelisiminde teknik hatalarin olmasi 6nemli risk
faktorleri olarak bulunmaktadir®.

d. Intestinal iskemi: Intestinal iskemi pek
sik karsilasilan bir klinik tablo degildir, fakat
ikincil bakteriyel peritonitin harap edici neden-
leri arasindadir. Intestinal iskemi genellikle
yatan hastalarda goriilmektedir, acilde bir hasta-
da intestinal iskemi gelisiyorsa tromboz veya
iist mezenter arterin embolisi sonucunda tikan-
ma gelismektedir. Bu klinik tabloda tanisal
Olgekli bir bulgu olarak sabit bir odakta ciddi
karin agris1 vardir; karin agrisinin siddeti genel-
likle fizik muayene bulgulari ile orantisiz sekil-
dedir.

Yatan hastalardaki intestinal iskemi klinik-
leri nedenleri ¢ok farkh oldugu i¢in daha az
dramatiktir. Ust mezenter arterin akut ttkanma-
st aterosklerotik plagin embolizasyonu veya
anjiografi sirasinda aort damar duvarinda ayris-
ma olmasi sonucunda olabilir. Bununla beraber,
daha yaygin olarak yatan hastada barsak iske-
misi, splanik kan akiminin azalmasi, transmural
iskemiye ilerleyen kii¢lik damar trombozu,
hipotansiyon atagimnin olmasi veya vazopresor
kullanim1 ile karakteristiktir. Mezenter ven
trombozu yatan hastalarda da gelisebilir®.

IAI’de mikrobiyolojik 6rnekleme

Kan kiiltiirti toplumda edinilmis TAI'lerde
ek klinik bilgi vermedigi i¢in 6nerilmemektedir.
Toplumda edinilmis infeksiyonlarda, IAT odag-
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n1 saptamak amaciyla tek Ornek (doku, irin)
yeterlidir, sik aralarla ve birden fazla &rnek
almanin anlami yoktur. Aerop ve anaerop kiiltiir
amactyla 0.5 ml'nin iizerinde irin alinmalidir.
Ornekler ekiivyonla alimmamalidir®?.

Toplumda edinilmis IAl’lerde alian Grne-
gin Gram boyamasinin degeri olmadig: bildiril-
mektedir. Hastane kokenli infeksiyonlarda ise
Gram boyamasinin, 6zellikle 6zgiil tedavi gerek-
tirebilecek Gram pozitif koklarin saptanmasinda
yarar1 olabilir.

IAl’de antibiyotik tedavisi prensipleri

Antibiyotik tedavisi genellikle IAT tedavi-
sinde uygun kaynak kontrolii kullamina ek ola-
rak Onerilmektedir. Bununla beraber kaynak
kontrolii ertelenen hastalarda antibiyotik teda-
visi ok Gnemli rol oynar. IAI tedavisinde segile-
cek antibiyotikte aranan en 6nemli 6zellik etkin-
liktir. Kilavuzlar IAT’si olan diisiik ve yiiksek
riskli hastalar igin farkli antbiyotik tedavileri
Onerilmistir. Tedavi basarisizlig1 igin hafif-orta
diizeyli risk tagiyan IAl’si olan ve toplum koken-
li infeksiyonu olan hastalarda klavuzlarda ilk
basamak tedavisi olarak dar spektrumlu antibi-
yotik ajanlarinin  kullanilmasi  dnerilmistir.
Rejimler, E.coli ve B.fragilis gibi etkenleri iceren
infeksiyonlar1 kapsayan aerobik ve anaerobik
patojenleri kapsayacak 6l¢iide olmalidir. Ek ola-
rak eger, toplum iginde bazi antibiyotiklere
direngli patojenler sik olarak izole ediliyorsa,
antibiyotiklerlerin baglangic empirik tedavisin-
den kaginilmalidir. Bu hasta gruplarn icin dar
spektrumlu antibiyotik kullanilma amaci, daha
direncli patojenlerin etken oldugu ve tedavisi
glic patojenlerin etken oldugu ytiksek riskli has-
talarin tedavisinde daha genis spektrumlu anti-
biyotiklerin kullanilabilmesi igin korumak-
tlr(15’27).

Yiiksek riskli hastalar icin Gram negatif
¢omak ve anaerop mikroorganizmalari igeren
patojenlere etkili olan tedavi yaklasimlar: 6neri-
lir. Bu rejimler piperasilin/tazobaktam, imipe-
nem/silastatin, meropenem ve doripenem gibi
karbapenemler, 3. ve 4. kusak sefalosporinler ile
metronidazol veya siprofloksasin ile metronida-
zol kombinasyonu olmalidir®5?7,

Antibiyotik etkinliginin Otesinde, antibi-
yotik seciminde tercih edilecek ajanlarin toksisi-



te diizeyi onemlidir. Aminoglikozidlerin nefro-
toksisitesi, allerjik yapist olan hastalarda penisi-
lin kullanim1 ve bazi antibiyotiklerin agir1 kulla-
niminda Clostridium difficile ile iligkili ishallerin
gelisimi 6nem arzetmektedir.

Bir diger 6nemli konu ek hasar gelismesi-
nin smirlandirilmasidir. Bu amagla gereksiz
antibiyotik kullaniminmn énlenmesinin bu konu-
daki yararlar1 bir ¢ok kez gosterilmistir®>*),
Hastanin ateginin diistiigii, 16kosit sayisinin
normal doéndiigii ve sindirim sistemi fonksiyon-
larinin normale déndiigii hastalarda antibiyotik
kullanimmnin kesilmesini Gnerenler vardir®*).
Bir bagka yaklasimda 7 giin ve izerinde uygula-
nan geleneksel tedaviden daha c¢ok 4 giinden
fazla olmamak kosulu ile tedavi siiresi Oneril-
mektedir. Prospektif ¢alismalarda, bu yaklasim
klinik sonuglara vurgu yapmaksizin antibiyotik
tedavisi stiresinde kisalmaya izin vermek-
tedir®?¥. Boylece antibiyotik tedavisinin cabuk
kesilmesi, yaygin kullanilan antibiyotik tedavisi
ile iligkili ek hasarlar1 smirlayarak IAi’si olan
hastalarin klinik gelisimine katkida bulunabilir.

Sonug olarak tedavide ana prensip sivi
resiisitasyonu, sistemik perfiizyonun yeniden
tamirini saglamak, mikrobik kontaminasyonu
onlemek amaciyla kaynak kontrolii ve enterik
bakterilere karsi uygun antibiyotik tedavisinin
kullanimi olmalidir. Toplum kékenli TAT’si olan
hastalardan Gram negatif ve Gram pozitif aero-
bik ve zorunlu anaerobik mikroorganizmalarin
etkili olacak dar spektrumlu antibiyotikler kul-
lanilmas:1 gerekirken yiiksek riskli hastalarda
direngli Gram negatif ¢omaklari, Enterobacter
spp., Candida spp.’yi de iceren patojenlere etkili
genis spektrumlu antibiyotikler tercih edilmeli-
dir.

Empirik antibiyotik tedavisi: Empirik
antibiyotik tedavisine, infeksiyonun ne zaman
yerlestigi sorusunun yanit: aranarak karar veril-
melidir. IAT’den kugkulanildiginda (klinik bulgu
ve belirtiler, karaciger, gastrointestinal sistem ve
hematolojik gostergelerin bozulmasi ve agikla-
namayan asidoz) hemen antimikrobik tedavi
baglanmalidir. TA infeksiyonlarda antibiyotik
tedavisinin amaci infeksiyon etkeni olan pato-
jenlerin ortadan kaldirilmasi, olasi niiksiin
onlenmesi, infeksiyon semptom ve bulgularmin
stiresinin kisaltilmas: olmalidir®. Yeterli viseral
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perfiizyonu ve daha iyi ila¢ dagilimini saglamak
icin antibiyotikler hastanin siv1 agig1 kapatildik-
tan sonra uygulanmalidir®?.

Antibiyotik tedavisi, klinik tablo diizelene
kadar stirmelidir. Ayrica, atesin diismesi, 16kosi-
tozun diizelmesi, gastrointestinal fonksiyonlar
dtizelmesi de beklenmelidir. 5-7 giinliik tedavi-
ye ragmen IAl'nin persiste etmesi, infeksiyon
belirtilerinin devam etmesi durumunda ek tani-
sal girisimler yapilmalidir®6*"),

Akut gastrointestinali sistem perforasyo-
nu gelisen hastalarin yaklasik % 20’sinde fungal
etkenler agisindan (Candida albicans ve digerleri)
kiltlir pozitifdir. Bu hastalarda mantar {iretilse
dahi tedavi gerekmez. Ancak hasta immuno-
siipresif tedavi aliyorsa veya malignite, organ
nakli, inflamatuvar bir hastalig1 varsa, postope-
ratif donemde ise veya tekrarlayan intraabdo-
minal infeksiyon geciriyorsa tedavi edilmeli-
dir®.

Kandida i¢in antifungal tedavi baslama-
dan once idantifikasyon beklenmelidir. Eger
etken C.albicans ise flukonazol verilebilir. Flu-
konazole direngli bir Candida spp. {iretilirse,
amfoterisin B, kaspofungin, vorikonazol basla-
nabilir@®,

Toplumda edinilmis infeksiyonlarda empi-
rik antifungal tedavi verilmesinin yarar1 goste-
rilmemistir. Antifungal empirik tedavinin bir
ustlinltigii yoktur ve rutin olarak tedavi kapsa-
mima almmamalidir. Ancak nozokomiyal bir
infeksiyon sdz konusu ise antifungal empirik
tedaviye dikkat edilmelidir. Antifungal ajan
se¢imi ise duyarlik testine gore yapilma-
Lidare27),
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