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Safra Kesesi ve Safra Yollar1 Infeksiyonlarina
Infeksiyolojik Yaklasim

Seniha Basaran, Halit Ozsiit

Ozet: Safra yollari infeksiyonlari, zamaminda ve dogru miidahale edilmedigi takdirde morbidite ve mortalitesi yiiksek olan
hastaliklardir. Son yillarda toplumda artan genis spektrumlu antibiyotik kullanimu ile birlikte ¢ogul antibiyotik direnci goste-
ren bakteri suglarinin safra yolu infeksiyonu etkeni olarak karsimiza ¢ikmas sasirtict degildir. Riskli gruptaki hastalarin dog-
ru tespit edilmesi, gereginde hizlh tanisal girigim uygulanmasi, etkenin izole edilmesi ile uygun antibiyotik seciminin yapilma-
st hayat kurtarici olacaktir. Bu makalenin amaglart safra yollari infeksiyonlarimin ge¢cmigsten giiniimiize kadar degigen tan
ve tedavi yontemlerine deginmek, bu infeksiyonlarda rol alan etkenlerde karsilasilan direng sorununu ve tedavideki giicliik-
leri gozden gecirmektir.

Anahtar Sozciikler: Kolanjit, kolesistit.

Summary: An infectiological approach to gall bladder and biliary tract infections. Infections of the biliary tract are dise-
ases that cause high morbidity and mortality in case of the lack of right and timely intervention. It is not suprising to see that
some bacteria, which have multi-drug resistance, are causative agents for infections of biliary tract due to the overuse of bro-
ad-spectrum antibiotics in the community during the recent years. Properly determining the risk group, carrying out rapid di-
agnostic intervention in case of necessity, isolating the causative agent and appropriate antibiotic usage for these infections wo-
uld be lifesaving. The aim of this article is to take a look at the diagnostic and therapeutic methods of infections of the biliary

tract from the past till today and review the antibotic resistance among etiologic agents and difficulties in the management.

Key Words: Cholangitis, cholecystitis.

Giris

Safra yolu infeksiyonu olan hastalarda bakteriyemi, sepsis
ve septik sok tablosu hizla gelisebilir. Erken tan1 ve uygun an-
tibiyoterapiye acilen baslanmasi, morbidite ve mortaliteyi
azaltir. Safra yollarina yonelik tan1 veya tedavi amagl yapilan
radyolojik ve cerrahi girisimlerin artis1, hastane kaynakl safra
yolu infeksiyonlarinin oraninda artisa neden olmaktadir. Bu
infeksiyonlar da daha genis spektrumlu antibiyotik kullanimi-
na, hastanede yatig siiresinin uzamasina, dolayisiyla tedavi
maliyetinin, morbidite ve mortalitenin artigina yol agmaktadir.
Bu nedenle uygun ampirik antibiyotik se¢iminin yaninda safra
ornegi elde edilebilen hastalarda hizlica safra kiiltiiriiniin de-
gerlendirilmesi, kolanjitli hastalarda yasam kurtarici olabile-
cektir.

Epidemiyoloji ve Patogenez

Akut kolesistit, safra kesesinin sistik kanal ¢ikigimnin (ge-
nellikle tagla) tikkanmasi sonucu gelisen infeksiyonudur. Akut
kolesistitlerin %95’inde safra tas1 saptanirken, %5’inde tas
saptanamamaktadir (1). Tag hastaliginin goriilme siklig iilke-
mizde yapilan bir ¢calismada kadinlarda %4.5, erkeklerde ise
%1 .2 olarak saptanmustir (2). Tas olmaksizin gelisen kolesistit,
akut akalkiiloz kolesistit olarak tanimlanir. Siklikla travma,
sepsis, yanik vb. nedenlerle hastaneye yatirilan yagli, kritik
hastalarda ortaya cikar. Biiyiik olasilikla safra kesesi arterinin
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vaskiiliti ve bunun sonucu gelisen iskemiye baglidir; ancak ke-
sin nedeni tam olarak bilinmemektedir (3,4). Akut kolesistit
kadinlarda, yash popiilasyonda, gebelerde, sismanlarda, diabe-
tes mellitus ve karaciger sirozu olanlarda daha siktir (1).

Obstriiksiyonun derecesine bagl olarak ani artan kanal ici
basing, safra kesesinin distansiyonuna neden olur (5). Safra
tuzlarinin ve fosfolipazin salinimi kimyasal kolesistiti baglatir.
Inflamasyonun oldugu safra kesesinde artan prostaglandin
sentezi de, kese epitelinden sivi salinimini ve kese duvarmnin
kontraksiyonunu baglatir. Safra kesesinin i¢inde siviya bagh
artan hidrostatik basing, mikrosirkiilasyonun bozulmasina yol
acar (1). Bunu doku nekrozu ve tash safra kesesinden kaynak-
lanan bakteri cogalmasi izler. Infeksiyon akut kolesistitin bi-
rincil nedeni olmamasina karsin, hastalarin %50’sinde gelisir.
Akut kolesistitin infektif komplikasyonlar safra kesesinin am-
piyemi ve/veya gangreni, amfizematoz kolesistit, perikolesis-
tik apse, intraperitoneal apse, peritonit, kolanjit, karaciger ap-
sesi ve bakteriyemidir (Sekil 1) (5,6).

Kolanyjit, ilk olarak 1877 yilinda Charcot tarafindan ates,
sartlik ve karnin sag {ist kadraninda agri triadi ile tanimlanmis-
tir. Reynolds ve Dargan (7) 1959°da kolanjitin sok ve mental
durum bozuklugu ile karakterize olan agir bir formunu bildir-
mislerdir. Akut kolanjit, biliyer obstriiksiyon ve safrada bakte-
ri bulunmast ile karakterizedir. Iki kosuldan birinin olmamasi
durumunda kolanjit gelismemektedir (1,3). Kolanjitin asandan
ve siipiiratif olmak tizere iki klinik formu vardir. Asandan ko-
lanjit, safra yolunun kismi tikaniklig1 sonucu burada ¢ogalan
bakterilerin aralikli olarak kana ge¢cmesi ile olusan, ¢ok agir
olmayan bir klinik formdur. Stipiiratif kolanjit ise, safra yolla-
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Sekil 1. Akut kolesistitin patogenezi (5).

rmin tam tikanmasi, hizli bakteri ¢ogalmasi, devamli bakteri-
yemi, septik sok ve 6liimle sonu¢lanan agir klinik formdur (1).
Kolanjit sonras1 gelisen bir diger ciddi tablo da karaciger apse-
sidir; 6zellikle subsegmental safra yolu ile barsak anastomozu
yapilan hastalarda goriiliir (8).

Klinik Bulgular

Akut kolesistit genellikle alt1 saatten uzun siiren biliyer ko-
ligin ardindan gelisir. Baglangigta agr1 epigastrik alanda hisse-
dilirken, zamanla karin sa§ iist kadran ve sag skapula bolgesi-
ne lokalize olur. Akut kolesistit tanis1 inflamasyonun neden ol-
dugu sag iist kadrana lokalize peritonit belirti ve bulgularinin
varligina baghdir (9). Siklikla bulanti, kusma ve ates yiiksekli-
gi vardir; hafif ikter de olabilir. Ciddi ikterin gelistigi vakalar-
da koledokta tasin bulundugu ve kolanjitin eslik ettigi goriil-
miistiir. Bazen hidropik safra kesesi sag tist kadranda kitle ola-
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rak palpe edilebilir. Yaygin peritonit ise kesenin perfore oldu-
Sunu gosterir. Yaslh hastalarda oldugu gibi semptomlar her za-
man hastaliin ciddiyeti ile uyumlu olmayabilir (1).

Akut kolanjitin tipik triyadi hastalarin ancak %350’sinde
goriiliir. Klinik belirti ve bulgular farklilik géstermekle birlik-
te en sik yakinma yiiksek atestir (vakalarin %65-98’inde gorii-
liir). Hastalarin tamamina yakininda 38°C’yi gecen ates vardir.
Fizik muayenede en belirgin bulgu sag iist kadranda hassasi-
yettir. Periton iritasyon bulgular1 genellikle yoktur; defans ve
rebound olmasi1 daha c¢ok akut kolesistiti diistindiiriir (3).

Laboratuvar Bulgulari

Akut kolesistitli vakalarin laboratuvar incelemelerinde or-
ta dereceli lokositoz ve hafif sola kayma goriiliirken, kolanjit-
te bu bulgular daha belirgindir. Akut kolesistitli hastalarin yak-
lasik %50’sinde orta derecede hiperbiliriibinemi, %40’ 1nda ha-
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fift ALT/AST artig1, %25’inde serum alkalen fosfataz artis1 ve
sadece %10°nda serum amilazi hafif artmis olarak saptanmak-
tadir. Akut kolanjitte serum biliriibin diizeyi genellikle 4
mg/dl’den yiiksektir ve serum alkalen fosfataz diizeyi ise akut
kolesistittekinden daha yiiksektir (3,4). Ozgiilliik ve duyarlili-
81 %90°1 gecen ultrasonografi ve niikleer tip incelemeleri, akut
kolesistitin tanisinda ilk secilen yontemlerdir. Akut kolesistit-
te tagin varlig1, safra kesesinin duvar kalinlagmasi, safra kese-
si liimeninde dilatasyon veya perikolesistik koleksiyon ultraso-
nografik olarak saptanabilen bulgulardir. %™Tc-isaretli “aseta-
nilid iminodiasetik asid” (IDA) akut kolesistitin tanisinda kul-
lanilan niikleer maddedir. Bu madde karacigerde yogunlasip
verilisinin ilk saatinde safraya gecmekte ve safra yollart ile du-
odenumun goriintiilenmesine yol agmaktadir. Akut kolesistitte
ana safra kanali ve duodenum goriintiilenirken, sistik kanal ti-
kal1 oldugu i¢in goriintiilenemez. Bu yontem parenteral bes-
lenme uygulanan, alkolik ve tasa bagli pankreatiti olan hasta-
larda yanlis pozitif sonuca yol agabilir. Akalkiiloz kolesistitte
tan1 degeri yiiksektir. Akut kolanjitin tanisinda oral kolesistog-
rafi ve intravenoz kolanjiyografi, morbiditeleri daha diisiik ve
duyarhiliklart daha yiiksek yontemler gelistirildigi icin artik
kullanilmamaktadir. Ultrasonografi ile safra yollarinda tasin
varli1 ya da obstriiksiyona bagli safra yollarinin dilatasyonu
izlenirken, 2mTc-igaretli IDA ile yapilan sintigrafide safra yol-
lar1 ve duodenumun goriintiilenememesi tanisal deger tasir.
Safra yollarmin tikaniklik nedenlerinin arastirilmasinda 6zel-
likle perkiitan transhepatik kolanjiyografi (PTK) ve endosko-
pik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) kullanilmakta-
dir. PTK ve ERCP spesifik lezyonun varliginin tanimlanma-
sinda tercih edilen tanisal yontemlerdir (1,5).

Klinik Mikrobiyoloji

Akut kolanjitli hastalarda sepsis gelisiminin hizli olmasi-
nin nedeni, safra yollarindaki artmis basincin etkisi ile bakteri-
lerin kana hizli translokasyonudur. Safra yollarindaki basing
ile kana gecis arasindaki bu baglanti lenf sistemine geciste ay-
n1 oranda etkili degildir (10).

Normalde safra sterildir. Baktobilinin kaynagi kesin olarak
bilinmemektedir; ancak duodenumdan asandan yol veya lenfa-
tik, arteriyel ve vendz yayilim ile bakterilerin safra yollarina
ulastig1 sanilmaktadir. Kolanjitin patofizyolojisinde safra yol-
larina bakteri gegisi birkag¢ yol ile aciklanabilir: a) barsaktan
bakteri translokasyonu; b) portal vene bakteri gegisi; ¢) canlt
bakterilerin karaciger yolu ile safra yollara gegisi; d) safra
yollarinin kolonizasyonu sonucu; e) duodenumdan safra yolla-
rina reflii sonucu (11); f) yemekten

sagladig1 diisiiniilen interlokin-10"un karacigerden salinimina
neden olur (13). Gram-negatif bakteriyemi ile seyreden safra
yolu infeksiyonlarinda kompleman aktivasyonu ve TNF-o.'nin
agirt salmimi hastalifin ciddi klinik seyrini aciklamaktadir
(14).

Tiimorlerle olusan tikanikliklarda, tas veya iyatrojenik gi-
risimlerle olusan kismi obstriiksiyonlara oranla infeksiyon ge-
lisme olasilig1 daha diisiiktiir (1,15). Biliyer sistem malignitesi
olan hastalardaki baktobili daha ¢ok safra yoluna yonelik de-
kompresyon islemi sonrasinda goriilmektedir (16). Buradan
izole edilen etkenlerin cinslerine bakildiginda kolanjit ve kole-
sistitli vakalardakiler ile aymidir. Ancak bu etkenlerin goz
oniinde bulundurularak yapilan tedavilerin enterokoklart kap-
samamasindan dolay1, son yillarda yapilan ¢aligmalarda ma-
lign biliyer obstriiksiyonu olan hastalarda gittikce artan entero-
koksik baktobilinin goriildiigii ifade edilmektedir (17,18).

Baktobili siklig1, semptomlart daha uzun ve ciddi seyreden
vakalarda, yaghilarda (>60 yas), ikteri olanlarda, akut kolesistit
vakalarinda (kronige oranla) ve 6zellikle koledok kanali tika-
nikliklarinda artmigtir. Koledok kanali hastaliklarinda kiiltiir
pozitiflik orani, digerlerine oranla 2.5 kat daha fazladir. Kole-
dok kanalinda tag1 olan vakalarin %81’inde safra kiiltiiriinde
tireme saptanmustir. Koledokolityazi olan vakalarin %20’sinde
ve kolelityazi olan vakalarin %80’inde baktobilinin olmamas1
safra tagt gelisiminde infeksiyonlarin roliinii tartigmali kilmak-
tadir (19).

Intrahepatik safra yollarinda tas1 ve akut kolanjit sempto-
mu olan hastalardaki kiiltiir pozitiflik orani, kolanjit semptom-
larinin eslik etmedigi vakalara gore daha yiiksektir. Safra yol-
lar1 malignitesi olan hastalardan alinan ilk safra orneklerin
%9’unda iireme saptanirken, eksternal drenaj islemi uygula-
masindan iki hafta sonra hastalarin %42’sinde safra kiiltiirii
pozitif olarak sonuglanmaktadir (15).

Risk Faktorleri

Safra yollarina yonelik cerrahi iglem uygulanacak hastalar,
kolanjit ve sepsis gecirme olasiliklarini belirleyen, agirlastirict
faktorlerin varlifina gore yiiksek risk ve diisiik risk grubu ola-
rak iki gruba ayrilabilir.

Gunn ve Keighley nin belirledigi faktorler birlikte ele ali-
nacak olursa hastanin 50 yasin iizerinde olmasi, operasyon 6n-
cesinde ikter anamnezinin olmasi, safra kesesi ampiyemi, ko-
ledok kanalinda tas ya da darlik olmasi, acil cerrahi iglem uy-
gulanmis olmasi, daha 6nce safra yolu ile iligkili operasyon ge-
¢irmis olmasi ve anormal karaciger fonksiyon testlerinin varli-
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&1 ameliyat sonrasi hastalar1 infeksiyon gelisimi agisindan yiik-
sek riskli gruba sokmaktadir (Tablo 1) (20). Yiiksek risk gru-
bundaki hastalarda safra yolunun bakteriler ile kolonizasyonu
daha yiiksek orandadir. Bu kolonizasyon safra yollar1 cerrahi
girisimleri sonrasi, cerrahi alan infeksiyonu ve sepsis geligimi-
ni kolaylastirmaktadir (21). Bu hastalarda cerrahi girisim 6n-
cesi yapilan antibiyotik profilaksisinin, cerrahi alan infeksiyon
gelisimini engellemenin yan1 sira mortaliteyi azaltici etkisi bu-
lunmaktadir (22-29). Laparoskopik kolesistektomi operasyonu
daha ¢ok diisiik risk grubundaki hastalara uygulanmaktadir.
Bu nedenle laparoskopik kolesistektomi yapilan hastalardan
rutin safra kiiltiirii yapilmasin1 ve profilaktik antibiyotik kulla-
nilmasint énermeyen goriigler bulunmaktadir (25,30-33). Bu
goriislerin aksine laparoskopik kolesistektomi sonrasi infeksi-
y6z komplikasyonlart 6nlemek icin (yine de yiiksek risk gru-
bundaki hastalar icerir) profilaktik antibiyotik kullanimini
destekleyenler de vardir. Laparoskopik kolesistektomide kul-
lanilan endoskoplarin tekrar tekrar kullanilmas1 da bu operas-
yonlardan sonra infeksiyon oraninin artmasina neden olarak,
antibiyotiyotik profilaksisini hakli kilmaktadir (26,29,34-37).

Akut kolesistitle bagvuran hastalar hangisinin infekte ol-
mus olabilecegini bazi faktorlerin degerlendirilmesi ile dnce-
den tahmin edebilmek miimkiindiir. Bunlardan tanida en yar-
dimci olanlar 16kosit sayis1, notrofil orani, ates ve serum bili-
riibin diizeyidir. Ameliyat 6ncesi bu parametrelerin yiiksekli-
ginin, ameliyat sirasinda alinacak safra orneginde iiremenin
olup olmayacagini gostermedeki duyarliligimin %92, 6zgiillii-
giiniin %100 oldugunu belirten ¢aligsmalar vardir (38).

Cerrahi girisim sonrasi gelisebilen cerrahi alan ile iligkili
organ infeksiyonlar: yiizeyel yara infeksiyonlarina gore daha
ciddi klinik durum yaratmalar1 nedeniyle ¢ok onemlidir. Cer-
rahi alan infeksiyonlarin 2/3’ii yiizeyel iken, 1/3’ii organ-bos-
luk infeksiyonu seklindedir. Agir infeksiyonlardaki %93 ora-
nindaki mortalitenin, organ veya bosluk kaynakli oldugu go-
riilmektedir. Cerrahi girigim sirasinda uygun yontemle alinan
orneklerin mikrobiyolojik incelemesi, postoperatif gelisen in-
feksiyonlarin tani ve tedavisini kolaylastirmaktadir. Yiizeyel
yara infeksiyonlarinda en sik etkenler stafilokoklar iken, batin
ile iligkili yapilan girisimler sonras1 gelisen organ infeksiyon-
larinda Gram-negatif enterik ¢comaklar 6n plana gecmektedir.
Cerrahi alan infeksiyonunun gelisiminde hasta kaynakli fak-
torler (diabetes mellitus, sigara kullanimi, kortikosteroid kulla-
nimi gibi) ameliyat sirasinda mevcut olan ¢evresel faktorler ve
postoperatif bakim rol oynamaktadir. Cerrahi merkezlerde cer-
rahi alan infeksiyonunun sik gozlenir olmasi o birim i¢in yakin
izlem ve siirveyans ¢alismalarinin yapilmasini gerektirmekte-
dir (3,39-46).

Tedavi

Akut kolanjit ve kolesistitin tedavisinde ilk yaklagim, ge-
lismis olabilen metabolik dengesizligi diizeltici siv1 ve elektro-
lit replasmaninin yaninda uygun antibiyotik se¢imidir. Antibi-
yotik tedavisine hemen daima ampirik olarak baglanmaktadir.
Ampirik tedavi etken olma olasilif1 yiiksek olan bakterileri
kapsamalidir. Ayrica secilen antibiyotigin doku dagilimina,
safra ve kanda yeterli MIK degerine ulasabilir olmasina dikkat
edilmelidir. Baslangic tedavisi Enterobacteriaceae ailesinden
ozellikle Escherichia coli’yi kapsamalidir. Anti-anaerop etkin-

lik ise 6zellikle 6ncesinde safra yolu-barsak anastomozu yapi-
lan, yash ve ciddi klinik tablo ile gelen hastalarda amaglanma-
lidir (47,48). Safra yolunda tam obstriiksiyon varliginda anti-
biyotiklerin safraya ge¢isinin zor oldugu unutulmamalidir. Bu
nedenle uygun antibiyotik se¢iminin yaninda, tam obstriiksi-
yonun radyolojik veya cerrahi yontem ile giderilmesi gerek-
mektedir. Teknolojideki ilerlemeler sayesinde biliyer hastalik-
larin tani ve tedavisinde daha cok ve cesitli invazif islemler ya-
pilir olmustur. En sik uygulananlar ERCP ile sfinkterotomi ve
tag ¢ikarilmasinin yaninda nazobiliyer drenaj veya PTK ile de-
kompresyon islemidir. Ancak tedavi amaciyla uygulanan bu
islemler de infeksiyon gelisimini kolaylastirmaktadir. Tan1
amagcli yapilan ERCP ve PTK islemleri sirasinda kontrast mad-
de verilmesinin ardindan kolanjit, hatta sepsis goriilmesi sey-
rek degildir (49). ERCP islemi sonrasinda infeksiyon gelisimi
PTK’ya oranla daha yiiksektir. Bunun nedeni ERCP yapilirken
kullanilan endoskoplarin steril olmayan barsak florasi ile kon-
tamine olmasidr. yi sterilize edilmeyen endoskoplarin kulla-
nimindan sonra hastane kaynaklt Pseudomonas aeruginosa
sepsisinin gelismesi miimkiindiir. Bu nedenle safra yolu giri-
simlerinin yapildig1 merkezlerde hastanenin yerel mikrobiyo-
lojik florasinin ve duyarliliklarin bilinmesi, profilakside veya
girisim sonras1 gelisen infeksiyonda antibiyotik sec¢iminde
onemli rol oynar (50,51). Endoskoplarin yeterli derecede de-
zenfekte edilmemesi sonucu daha sik goriilen P. aeruginosa
kolanjitlerinin yaninda kistik fibrozu olan hastalarin kolanjitle-
rinden de en sik bu bakteri sorumlu tutulmaktadir. Bunun en
onemli nedeni bu hastalarin P. aeruginosa ile kolonize solu-
num sekresyonlarini yutmalari ve barsak florasina da bu bak-
terinin yerlesmis olmasidir. Boylece herhangi bir nedenle ya-
pilan ERCP girigimi sirasinda bu patojenin safra yollarina ino-
kiilasyonu gergeklesmektedir. Bu bakteri ile olusan kolonizas-
yonun ardindan sik yineleyen ve kroniklesen kolanjitlerin go-
riilmesi nedeniyle, kistik fibrozlu hastalarin karaciger ve safra
yollar1 hastaliklarin tanisinda magnetik rezonans kolanjiyo-
pankreatografi (MRCP) nin kullanilmas: 6nerilmektedir (52).
Kistik fibrozu olan hastalarin yaninda, ikinci 6zel hasta grubu
biliyer atrezisi olan hastalardir. Bu hasta grubunda da biliyer
sistem diizeltici cerrahi sonrasi infeksiy6z komplikasyonlarin
orani yiiksektir. Safra kiiltiirlerinde E.coli yine en sik iiretilen
etken olmakla birlikte P. aeruginosa’nin goriilme siklig1 art-
mustir (53).

Daha onceki dekadlarda akut kolanjit ve kolesistitli vaka-
larin ampirik tedavisinde (etkenler goz oniine alinarak) kulla-
nilan ampisilin + aminoglikozid kombinasyonu eski 6nemini
kaybetmistir. Yeni sefalosporinler ve iireidopenisilinler gibi
daha genis etkili ajanlar daha sik kullanilir olmustur (51,54).
Ampisilin + aminoglikozid kombinasyonunun anaerop bakte-
rilere kars1 etkinliginin zayif olmasinin yaninda; aminogliko-
zidlerin nefrotoksik etkileri ve safraya gecislerin az olmasi
kullanimlarim1 azaltmistir. Aminoglikozidli kombinasyonlar
daha ¢ok ciddi klinik tablolara yol agan, P. aeruginosa ile ge-
lisen infeksiyonlarin tedavisinde secilir olmustur (48,55).
Komplikasyonsuz kolanjit ve kolesistitli vakalarin tedavilerin-
de oldugu gibi tanisal veya tedavi amach yapilan cerrahi is-
lemlerden 6nce profilakside ikinci kusak sefalosporinler, isten-
meyen etkilerinin az olmasi ve yeterli etki spektrumuna sahip
olmalar1 nedeni ile 6nerilmektedir (35,56). Polimikrobik etyo-
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loji olabilecegini diistindiiren ve komplikasyon gelismis vaka-
larin tedavisinde B-laktam + B-laktamaz inhibitérii ile aminog-
likozid kombinasyonlari; iireidopenisilinler, ikinci kusak sefa-
losporinlerin metronidazol ile kombinasyonlari veya karbape-
nemlerin tek basina kullanilmalar1 yeni yaklagimlar arasinda
yer almaktadir (35). Karbapenemler, 6zellikle meropenem saf-
raya ¢ok iyi gegmektedir (57).

Biliyer sistem infeksiyonlarinda, 6zellikle biliyer sepsiste,
gittikce artan karbapenem kullanimin nedeni, 6zellikle hastane
kaynakli Gram-negatif enterik patojenlerde B-laktamlara karst
gelisen B-laktamaz direncinin yayginlagsmasidir. Enterobacte-
riaceae ailesinin tiyelerinden E.coli ve Klebsiella pneumoniae
en sik genigletilmis spektrumlu B-laktamaz (ESBL) olusturma
ozelligi gosterirken, Enterobacter spp ve Serratia spp ise
AmpC tipi, yani indiiklenebilir B-laktamaz olustururlar. Bu B-
laktamazlari olusturan bakteriler ile geligen infeksiyonlarda 3-
laktam antibiyotiklerin dikkatli kullanilmasi, hatta ciddi infek-
siyonlarda kullanilmamas: onerilmektedir. 3-laktamlara karst
gozlenen bu direncin varliginda ayni etkenlerin aminogliko-
zidlere ve kinolonlara kars1 da yiiksek oranda direng gosterme-
si dikkat cekicidir (58-63).

Karbapenem kullanimini tetikleyen bir diger faktor de has-
tane infeksiyonu etkenlerinden en yaygin olan P. aerugino-
sa’mn Yogun Bakim Uniteleri disindaki kliniklerde de gittik-
¢e daha yaygin goriilmesidir. Biliyer sisteme yonelik invazif
cerrahi girigimlerin ardindan gelisen sepsiste de P. aeruginosa
daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. P. aeruginosa yiiksek morta-
lite ile seyreden infeksiyonlara neden olmaktadir ve mortalite
ile iligkili bagimsiz bir risk faktoriidiir. Bu nedenle P. aerugi-
nosa ile gelisen infeksiyonlarin tedavisinde ilk ii¢ giinde uygun
antibiyotik seciminin yapilmasi, mortalitenin azaltilmasinda
onemli rol oynamaktadir. Bu etkenin bir¢ok antibiyotige dogal
direncinin olmasi ve anti-Pseudomonas antibiyotiklere porin-
efliiks sistemi sayesinde hizli direng gelistirebilmesi tedaviyi
oldukga giiclestirmektedir (64,65).

Sonug olarak safra kesesi ve yollar1 infeksiyonlar1 ¢ok cid-
di klinik tablolardir. Septik soka kadar ilerleyebilir ve mortal
sonuclanabilirler. Erken tam1 ve uygun antibiyoterapi yasam
kurtaricidir (66).
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