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Girifl

Safra yolu infeksiyonu olan hastalarda bakteriyemi, sepsis
ve septik flok tablosu h›zla geliflebilir. Erken tan› ve uygun an-
tibiyoterapiye acilen bafllanmas›, morbidite ve mortaliteyi
azalt›r. Safra yollar›na yönelik tan› veya tedavi amaçl› yap›lan
radyolojik ve cerrahi giriflimlerin art›fl›, hastane kaynakl› safra
yolu infeksiyonlar›n›n oran›nda art›fla neden olmaktad›r. Bu
infeksiyonlar da daha genifl spektrumlu antibiyotik kullan›m›-
na, hastanede yat›fl süresinin uzamas›na, dolay›s›yla tedavi
maliyetinin, morbidite ve mortalitenin art›fl›na yol açmaktad›r.
Bu nedenle uygun ampirik antibiyotik seçiminin yan›nda safra
örne¤i elde edilebilen hastalarda h›zl›ca safra kültürünün de-
¤erlendirilmesi, kolanjitli hastalarda yaflam kurtar›c› olabile-
cektir.

Epidemiyoloji ve Patogenez

Akut kolesistit, safra kesesinin sistik kanal ç›k›fl›n›n (ge-
nellikle taflla) t›kanmas› sonucu geliflen infeksiyonudur. Akut
kolesistitlerin %95’inde safra tafl› saptan›rken, %5’inde tafl
saptanamamaktad›r (1). Tafl hastal›¤›n›n görülme s›kl›¤› ülke-
mizde yap›lan bir çal›flmada kad›nlarda %4.5, erkeklerde ise
%1.2 olarak saptanm›flt›r (2). Tafl olmaks›z›n geliflen kolesistit,
akut akalkülöz kolesistit olarak tan›mlan›r. S›kl›kla travma,
sepsis, yan›k vb. nedenlerle hastaneye yat›r›lan yafll›, kritik
hastalarda ortaya ç›kar. Büyük olas›l›kla safra kesesi arterinin
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vasküliti ve bunun sonucu geliflen iskemiye ba¤l›d›r; ancak ke-
sin nedeni tam olarak bilinmemektedir (3,4). Akut kolesistit
kad›nlarda, yafll› popülasyonda, gebelerde, fliflmanlarda, diabe-
tes mellitus ve karaci¤er sirozu olanlarda daha s›kt›r (1). 

Obstrüksiyonun derecesine ba¤l› olarak ani artan kanal içi
bas›nç, safra kesesinin distansiyonuna neden olur (5). Safra
tuzlar›n›n ve fosfolipaz›n sal›n›m› kimyasal kolesistiti bafllat›r.
‹nflamasyonun oldu¤u safra kesesinde artan prostaglandin
sentezi de, kese epitelinden s›v› sal›n›m›n› ve kese duvar›n›n
kontraksiyonunu bafllat›r. Safra kesesinin içinde s›v›ya ba¤l›
artan hidrostatik bas›nç, mikrosirkülasyonun bozulmas›na yol
açar (1). Bunu doku nekrozu ve tafll› safra kesesinden kaynak-
lanan bakteri ço¤almas› izler. ‹nfeksiyon akut kolesistitin bi-
rincil nedeni olmamas›na karfl›n, hastalar›n %50’sinde geliflir.
Akut kolesistitin infektif komplikasyonlar› safra kesesinin am-
piyemi ve/veya gangreni, amfizematöz kolesistit, perikolesis-
tik apse, intraperitoneal apse, peritonit, kolanjit, karaci¤er ap-
sesi ve bakteriyemidir (fiekil 1) (5,6).

Kolanjit, ilk olarak 1877 y›l›nda Charcot taraf›ndan atefl,
sar›l›k ve karn›n sa¤ üst kadran›nda a¤r› triad› ile tan›mlanm›fl-
t›r. Reynolds ve Dargan (7) 1959’da kolanjitin flok ve mental
durum bozuklu¤u ile karakterize olan a¤›r bir formunu bildir-
mifllerdir. Akut kolanjit, biliyer obstrüksiyon ve safrada bakte-
ri bulunmas› ile karakterizedir. ‹ki kofluldan birinin olmamas›
durumunda kolanjit geliflmemektedir (1,3). Kolanjitin asandan
ve süpüratif olmak üzere iki klinik formu vard›r. Asandan ko-
lanjit, safra yolunun k›smi t›kan›kl›¤› sonucu burada ço¤alan
bakterilerin aral›kl› olarak kana geçmesi ile oluflan, çok a¤›r
olmayan bir klinik formdur. Süpüratif kolanjit ise, safra yolla-
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r›n›n tam t›kanmas›, h›zl› bakteri ço¤almas›, devaml› bakteri-
yemi, septik flok ve ölümle sonuçlanan a¤›r klinik formdur (1).
Kolanjit sonras› geliflen bir di¤er ciddi tablo da karaci¤er apse-
sidir; özellikle subsegmental safra yolu ile barsak anastomozu
yap›lan hastalarda görülür (8). 

Klinik Bulgular

Akut kolesistit genellikle alt› saatten uzun süren biliyer ko-
li¤in ard›ndan geliflir. Bafllang›çta a¤r› epigastrik alanda hisse-
dilirken, zamanla kar›n sa¤ üst kadran ve sa¤ skapula bölgesi-
ne lokalize olur. Akut kolesistit tan›s› inflamasyonun neden ol-
du¤u sa¤ üst kadrana lokalize peritonit belirti ve bulgular›n›n
varl›¤›na ba¤l›d›r (9). S›kl›kla bulant›, kusma ve atefl yüksekli-
¤i vard›r; hafif ikter de olabilir. Ciddi ikterin geliflti¤i vakalar-
da koledokta tafl›n bulundu¤u ve kolanjitin efllik etti¤i görül-
müfltür. Bazen hidropik safra kesesi sa¤ üst kadranda kitle ola-

rak palpe edilebilir. Yayg›n peritonit ise kesenin perfore oldu-
¤unu gösterir. Yafll› hastalarda oldu¤u gibi semptomlar her za-
man hastal›¤›n ciddiyeti ile uyumlu olmayabilir (1).

Akut kolanjitin tipik triyad› hastalar›n ancak %50’sinde
görülür. Klinik belirti ve bulgular farkl›l›k göstermekle birlik-
te en s›k yak›nma yüksek atefltir (vakalar›n %65-98’inde görü-
lür). Hastalar›n tamam›na yak›n›nda 38˚C’yi geçen atefl vard›r.
Fizik muayenede en belirgin bulgu sa¤ üst kadranda hassasi-
yettir. Periton iritasyon bulgular› genellikle yoktur; defans ve
rebound olmas› daha çok akut kolesistiti düflündürür (3).

Laboratuvar Bulgular›

Akut kolesistitli vakalar›n laboratuvar incelemelerinde or-
ta dereceli lökositoz ve hafif sola kayma görülürken, kolanjit-
te bu bulgular daha belirgindir. Akut kolesistitli hastalar›n yak-
lafl›k %50’sinde orta derecede hiperbilirübinemi, %40’›nda ha-
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fiekil 1. Akut kolesistitin patogenezi (5).
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fif ALT/AST art›fl›, %25’inde serum alkalen fosfataz art›fl› ve
sadece %10’nda serum amilaz› hafif artm›fl olarak saptanmak-
tad›r. Akut kolanjitte serum bilirübin düzeyi genellikle 4
mg/dl’den yüksektir ve serum alkalen fosfataz düzeyi ise akut
kolesistittekinden daha yüksektir (3,4). Özgüllük ve duyarl›l›-
¤› %90’› geçen ultrasonografi ve nükleer t›p incelemeleri, akut
kolesistitin tan›s›nda ilk seçilen yöntemlerdir. Akut kolesistit-
te tafl›n varl›¤›, safra kesesinin duvar kal›nlaflmas›, safra kese-
si lümeninde dilatasyon veya perikolesistik koleksiyon ultraso-
nografik olarak saptanabilen bulgulard›r. 99mTc-iflaretli “aseta-
nilid iminodiasetik asid” (IDA) akut kolesistitin tan›s›nda kul-
lan›lan nükleer maddedir. Bu madde karaci¤erde yo¤unlafl›p
veriliflinin ilk saatinde safraya geçmekte ve safra yollar› ile du-
odenumun görüntülenmesine yol açmaktad›r. Akut kolesistitte
ana safra kanal› ve duodenum görüntülenirken, sistik kanal t›-
kal› oldu¤u için görüntülenemez. Bu yöntem parenteral bes-
lenme uygulanan, alkolik ve tafla ba¤l› pankreatiti olan hasta-
larda yanl›fl pozitif sonuca yol açabilir. Akalkülöz kolesistitte
tan› de¤eri yüksektir. Akut kolanjitin tan›s›nda oral kolesistog-
rafi ve intravenöz kolanjiyografi, morbiditeleri daha düflük ve
duyarl›l›klar› daha yüksek yöntemler gelifltirildi¤i için art›k
kullan›lmamaktad›r. Ultrasonografi ile safra yollar›nda tafl›n
varl›¤› ya da obstrüksiyona ba¤l› safra yollar›n›n dilatasyonu
izlenirken, 99mTc-iflaretli IDA ile yap›lan sintigrafide safra yol-
lar› ve duodenumun görüntülenememesi tan›sal de¤er tafl›r.
Safra yollar›n›n t›kan›kl›k nedenlerinin araflt›r›lmas›nda özel-
likle perkütan transhepatik kolanjiyografi (PTK) ve endosko-
pik retrograd kolanjiyopankreatografi (ERCP) kullan›lmakta-
d›r. PTK ve ERCP spesifik lezyonun varl›¤›n›n tan›mlanma-
s›nda tercih edilen tan›sal yöntemlerdir (1,5). 

Klinik Mikrobiyoloji

Akut kolanjitli hastalarda sepsis gelifliminin h›zl› olmas›-
n›n nedeni, safra yollar›ndaki artm›fl bas›nc›n etkisi ile bakteri-
lerin kana h›zl› translokasyonudur. Safra yollar›ndaki bas›nç
ile kana geçifl aras›ndaki bu ba¤lant› lenf sistemine geçiflte ay-
n› oranda etkili de¤ildir (10).

Normalde safra sterildir. Baktobilinin kayna¤› kesin olarak
bilinmemektedir; ancak duodenumdan asandan yol veya lenfa-
tik, arteriyel ve venöz yay›l›m ile bakterilerin safra yollar›na
ulaflt›¤› san›lmaktad›r. Kolanjitin patofizyolojisinde safra yol-
lar›na bakteri geçifli birkaç yol ile aç›klanabilir: a) barsaktan
bakteri translokasyonu; b) portal vene bakteri geçifli; c) canl›
bakterilerin karaci¤er yolu ile safra yollar›na geçifli; d) safra
yollar›n›n kolonizasyonu sonucu; e) duodenumdan safra yolla-
r›na reflü sonucu (11); f) yemekten
sonra duodenumda geçici olarak,
özellikle aklorhidri veya gastrik
obstrüksiyonu olan kifliler ile barsak
sorunu (obstrüksiyon, divertikül ve
kör ürve) olanlarda bakteri oran›n›n
artmas› (3,5). Safra yollar›n›n bak-
teriyel kolonizasyonu safra volümü-
nün artmas›na ve hepatositlerin
transport aktivitesini engelleyerek
safradaki safra asidi ile bilirübinin
azalmas›na neden olmaktad›r (12).
Ayr›ca safra yollar›nda bakteri var-
l›¤›, inflamasyonun regülasyonunu

sa¤lad›¤› düflünülen interlökin-10’un karaci¤erden sal›n›m›na
neden olur (13). Gram-negatif bakteriyemi ile seyreden safra
yolu infeksiyonlar›nda kompleman aktivasyonu ve TNF-a’n›n
afl›r› sal›n›m› hastal›¤›n ciddi klinik seyrini aç›klamaktad›r
(14).

Tümörlerle oluflan t›kan›kl›klarda, tafl veya iyatrojenik gi-
riflimlerle oluflan k›smi obstrüksiyonlara oranla infeksiyon ge-
liflme olas›l›¤› daha düflüktür (1,15). Biliyer sistem malignitesi
olan hastalardaki baktobili daha çok safra yoluna yönelik de-
kompresyon ifllemi sonras›nda görülmektedir (16). Buradan
izole edilen etkenlerin cinslerine bak›ld›¤›nda kolanjit ve kole-
sistitli vakalardakiler ile ayn›d›r. Ancak bu etkenlerin göz
önünde bulundurularak yap›lan tedavilerin enterokoklar› kap-
samamas›ndan dolay›, son y›llarda yap›lan çal›flmalarda ma-
lign biliyer obstrüksiyonu olan hastalarda gittikçe artan entero-
koksik baktobilinin görüldü¤ü ifade edilmektedir (17,18).

Baktobili s›kl›¤›, semptomlar› daha uzun ve ciddi seyreden
vakalarda, yafll›larda (>60 yafl), ikteri olanlarda, akut kolesistit
vakalar›nda (kroni¤e oranla) ve özellikle koledok kanal› t›ka-
n›kl›klar›nda artm›flt›r. Koledok kanal› hastal›klar›nda kültür
pozitiflik oran›, di¤erlerine oranla 2.5 kat daha fazlad›r. Kole-
dok kanal›nda tafl› olan vakalar›n %81’inde safra kültüründe
üreme saptanm›flt›r. Koledokolityaz› olan vakalar›n %20’sinde
ve kolelityaz› olan vakalar›n %80’inde baktobilinin olmamas›
safra tafl› gelifliminde infeksiyonlar›n rolünü tart›flmal› k›lmak-
tad›r (19).

‹ntrahepatik safra yollar›nda tafl› ve akut kolanjit sempto-
mu olan hastalardaki kültür pozitiflik oran›, kolanjit semptom-
lar›n›n efllik etmedi¤i vakalara göre daha yüksektir. Safra yol-
lar› malignitesi olan hastalardan al›nan ilk safra örneklerin
%9’unda üreme saptan›rken, eksternal drenaj ifllemi uygula-
mas›ndan iki hafta sonra hastalar›n %42’sinde safra kültürü
pozitif olarak sonuçlanmaktad›r (15).

Risk Faktörleri

Safra yollar›na yönelik cerrahi ifllem uygulanacak hastalar,
kolanjit ve sepsis geçirme olas›l›klar›n› belirleyen, a¤›rlaflt›r›c›
faktörlerin varl›¤›na göre yüksek risk ve düflük risk grubu ola-
rak iki gruba ayr›labilir.

Gunn ve Keighley’nin belirledi¤i faktörler birlikte ele al›-
nacak olursa hastan›n 50 yafl›n üzerinde olmas›, operasyon ön-
cesinde ikter anamnezinin olmas›, safra kesesi ampiyemi, ko-
ledok kanal›nda tafl ya da darl›k olmas›, acil cerrahi ifllem uy-
gulanm›fl olmas›, daha önce safra yolu ile iliflkili operasyon ge-
çirmifl olmas› ve anormal karaci¤er fonksiyon testlerinin varl›-

Tablo 1. Biliyer Cerrahi ‹çin Yüksek Risk Faktörleri (20)

Gunn

1. ≥50 yafl 
2. Öncesinde sar›l›k hikayesi
3. Safra kesesi ampiyemi
4. Karaci¤er fonksiyon testlerinde bozukluk
5. Oral kolesistografi ile görüntülenemeyen 

safra kesesi
6. Genifllemifl koledok kanal›
7. Koledok kanal›nda tafl veya t›kan›kl›k

Keighley

1. ≥70 yafl 
2. Operasyonda sar›l›¤›n varl›¤›
3. Safra kesesinde sertlik hikayesi
4. Acil operasyon
5. Akut geliflen biliyer kolik, sar›l›k veya 

kolesistit ile yap›lan baflvuruda 5 hafta 
içinde operasyon

6. Daha önce biliyer cerrahi geçirme
7. Safra yolu t›kan›kl›¤›
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¤› ameliyat sonras› hastalar› infeksiyon geliflimi aç›s›ndan yük-
sek riskli gruba sokmaktad›r (Tablo 1) (20). Yüksek risk gru-
bundaki hastalarda safra yolunun bakteriler ile kolonizasyonu
daha yüksek orandad›r. Bu kolonizasyon safra yollar› cerrahi
giriflimleri sonras›, cerrahi alan infeksiyonu ve sepsis geliflimi-
ni kolaylaflt›rmaktad›r (21). Bu hastalarda cerrahi giriflim ön-
cesi yap›lan antibiyotik profilaksisinin, cerrahi alan infeksiyon
geliflimini engellemenin yan› s›ra mortaliteyi azalt›c› etkisi bu-
lunmaktad›r (22-29). Laparoskopik kolesistektomi operasyonu
daha çok düflük risk grubundaki hastalara uygulanmaktad›r.
Bu nedenle laparoskopik kolesistektomi yap›lan hastalardan
rutin safra kültürü yap›lmas›n› ve profilaktik antibiyotik kulla-
n›lmas›n› önermeyen görüfller bulunmaktad›r (25,30-33). Bu
görüfllerin aksine laparoskopik kolesistektomi sonras› infeksi-
yöz komplikasyonlar› önlemek için (yine de yüksek risk gru-
bundaki hastalar› içerir) profilaktik antibiyotik kullan›m›n›
destekleyenler de vard›r. Laparoskopik kolesistektomide kul-
lan›lan endoskoplar›n tekrar tekrar kullan›lmas› da bu operas-
yonlardan sonra infeksiyon oran›n›n artmas›na neden olarak,
antibiyotiyotik profilaksisini hakl› k›lmaktad›r (26,29,34-37).

Akut kolesistitle baflvuran hastalar›n hangisinin infekte ol-
mufl olabilece¤ini baz› faktörlerin de¤erlendirilmesi ile önce-
den tahmin edebilmek mümkündür. Bunlardan tan›da en yar-
d›mc› olanlar lökosit say›s›, nötrofil oran›, atefl ve serum bili-
rübin düzeyidir. Ameliyat öncesi bu parametrelerin yüksekli-
¤inin, ameliyat s›ras›nda al›nacak safra örne¤inde üremenin
olup olmayaca¤›n› göstermedeki duyarl›l›¤›n›n %92, özgüllü-
¤ünün %100 oldu¤unu belirten çal›flmalar vard›r (38). 

Cerrahi giriflim sonras› geliflebilen cerrahi alan ile iliflkili
organ infeksiyonlar› yüzeyel yara infeksiyonlar›na göre daha
ciddi klinik durum yaratmalar› nedeniyle çok önemlidir. Cer-
rahi alan infeksiyonlar›n 2/3’ü yüzeyel iken, 1/3’ü organ-bofl-
luk infeksiyonu fleklindedir. A¤›r infeksiyonlardaki %93 ora-
n›ndaki mortalitenin, organ veya boflluk kaynakl› oldu¤u gö-
rülmektedir. Cerrahi giriflim s›ras›nda uygun yöntemle al›nan
örneklerin mikrobiyolojik incelemesi, postoperatif geliflen in-
feksiyonlar›n tan› ve tedavisini kolaylaflt›rmaktad›r. Yüzeyel
yara infeksiyonlar›nda en s›k etkenler stafilokoklar iken, bat›n
ile iliflkili yap›lan giriflimler sonras› geliflen organ infeksiyon-
lar›nda Gram-negatif enterik çomaklar ön plana geçmektedir.
Cerrahi alan infeksiyonunun gelifliminde hasta kaynakl› fak-
törler (diabetes mellitus, sigara kullan›m›, kortikosteroid kulla-
n›m› gibi) ameliyat s›ras›nda mevcut olan çevresel faktörler ve
postoperatif bak›m rol oynamaktad›r. Cerrahi merkezlerde cer-
rahi alan infeksiyonunun s›k gözlenir olmas› o birim için yak›n
izlem ve sürveyans çal›flmalar›n›n yap›lmas›n› gerektirmekte-
dir (3,39-46).

Tedavi

Akut kolanjit ve kolesistitin tedavisinde ilk yaklafl›m, ge-
liflmifl olabilen metabolik dengesizli¤i düzeltici s›v› ve elektro-
lit replasman›n›n yan›nda uygun antibiyotik seçimidir. Antibi-
yotik tedavisine hemen daima ampirik olarak bafllanmaktad›r.
Ampirik tedavi etken olma olas›l›¤› yüksek olan bakterileri
kapsamal›d›r. Ayr›ca seçilen antibiyoti¤in doku da¤›l›m›na,
safra ve kanda yeterli M‹K de¤erine ulaflabilir olmas›na dikkat
edilmelidir. Bafllang›ç tedavisi Enterobacteriaceae ailesinden
özellikle Escherichia coli’yi kapsamal›d›r. Anti-anaerop etkin-

lik ise özellikle öncesinde safra yolu-barsak anastomozu yap›-
lan, yafll› ve ciddi klinik tablo ile gelen hastalarda amaçlanma-
l›d›r (47,48). Safra yolunda tam obstrüksiyon varl›¤›nda anti-
biyotiklerin safraya geçiflinin zor oldu¤u unutulmamal›d›r. Bu
nedenle uygun antibiyotik seçiminin yan›nda, tam obstrüksi-
yonun radyolojik veya cerrahi yöntem ile giderilmesi gerek-
mektedir. Teknolojideki ilerlemeler sayesinde biliyer hastal›k-
lar›n tan› ve tedavisinde daha çok ve çeflitli invazif ifllemler ya-
p›l›r olmufltur. En s›k uygulananlar ERCP ile sfinkterotomi ve
tafl ç›kar›lmas›n›n yan›nda nazobiliyer drenaj veya PTK ile de-
kompresyon ifllemidir. Ancak tedavi amac›yla uygulanan bu
ifllemler de infeksiyon geliflimini kolaylaflt›rmaktad›r. Tan›
amaçl› yap›lan ERCP ve PTK ifllemleri s›ras›nda kontrast mad-
de verilmesinin ard›ndan kolanjit, hatta sepsis görülmesi sey-
rek de¤ildir (49). ERCP ifllemi sonras›nda infeksiyon geliflimi
PTK’ya oranla daha yüksektir. Bunun nedeni ERCP yap›l›rken
kullan›lan endoskoplar›n steril olmayan barsak floras› ile kon-
tamine olmas›d›r. ‹yi sterilize edilmeyen endoskoplar›n kulla-
n›m›ndan sonra hastane kaynakl› Pseudomonas aeruginosa
sepsisinin geliflmesi mümkündür. Bu nedenle safra yolu giri-
flimlerinin yap›ld›¤› merkezlerde hastanenin yerel mikrobiyo-
lojik floras›n›n ve duyarl›l›klar›n bilinmesi, profilakside veya
giriflim sonras› geliflen infeksiyonda antibiyotik seçiminde
önemli rol oynar (50,51). Endoskoplar›n yeterli derecede de-
zenfekte edilmemesi sonucu daha s›k görülen P. aeruginosa
kolanjitlerinin yan›nda kistik fibrozu olan hastalar›n kolanjitle-
rinden de en s›k bu bakteri sorumlu tutulmaktad›r. Bunun en
önemli nedeni bu hastalar›n P. aeruginosa ile kolonize solu-
num sekresyonlar›n› yutmalar› ve barsak floras›na da bu bak-
terinin yerleflmifl olmas›d›r. Böylece herhangi bir nedenle ya-
p›lan ERCP giriflimi s›ras›nda bu patojenin safra yollar›na ino-
külasyonu gerçekleflmektedir. Bu bakteri ile oluflan kolonizas-
yonun ard›ndan s›k yineleyen ve kronikleflen kolanjitlerin gö-
rülmesi nedeniyle, kistik fibrozlu hastalar›n karaci¤er ve safra
yollar› hastal›klar›n›n tan›s›nda magnetik rezonans kolanjiyo-
pankreatografi (MRCP)’nin kullan›lmas› önerilmektedir (52).
Kistik fibrozu olan hastalar›n yan›nda, ikinci özel hasta grubu
biliyer atrezisi olan hastalard›r. Bu hasta grubunda da biliyer
sistem düzeltici cerrahi sonras› infeksiyöz komplikasyonlar›n
oran› yüksektir. Safra kültürlerinde E.coli yine en s›k üretilen
etken olmakla birlikte P. aeruginosa’n›n görülme s›kl›¤› art-
m›flt›r (53).

Daha önceki dekadlarda akut kolanjit ve kolesistitli vaka-
lar›n ampirik tedavisinde (etkenler göz önüne al›narak) kulla-
n›lan ampisilin + aminoglikozid kombinasyonu eski önemini
kaybetmifltir. Yeni sefalosporinler ve üreidopenisilinler gibi
daha genifl etkili ajanlar daha s›k kullan›l›r olmufltur (51,54).
Ampisilin + aminoglikozid kombinasyonunun anaerop bakte-
rilere karfl› etkinli¤inin zay›f olmas›n›n yan›nda; aminogliko-
zidlerin nefrotoksik etkileri ve safraya geçifllerin az olmas›
kullan›mlar›n› azaltm›flt›r. Aminoglikozidli kombinasyonlar
daha çok ciddi klinik tablolara yol açan, P. aeruginosa ile ge-
liflen infeksiyonlar›n tedavisinde seçilir olmufltur (48,55).
Komplikasyonsuz kolanjit ve kolesistitli vakalar›n tedavilerin-
de oldu¤u gibi tan›sal veya tedavi amaçl› yap›lan cerrahi ifl-
lemlerden önce profilakside ikinci kuflak sefalosporinler, isten-
meyen etkilerinin az olmas› ve yeterli etki spektrumuna sahip
olmalar› nedeni ile önerilmektedir (35,56). Polimikrobik etyo-
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loji olabilece¤ini düflündüren ve komplikasyon geliflmifl vaka-
lar›n tedavisinde b-laktam + b-laktamaz inhibitörü ile aminog-
likozid kombinasyonlar›; üreidopenisilinler, ikinci kuflak sefa-
losporinlerin metronidazol ile kombinasyonlar› veya karbape-
nemlerin tek bafl›na kullan›lmalar› yeni yaklafl›mlar aras›nda
yer almaktad›r (35). Karbapenemler, özellikle meropenem saf-
raya çok iyi geçmektedir (57).

Biliyer sistem infeksiyonlar›nda, özellikle biliyer sepsiste,
gittikçe artan karbapenem kullan›m›n nedeni, özellikle hastane
kaynakl› Gram-negatif enterik patojenlerde b-laktamlara karfl›
geliflen b-laktamaz direncinin yayg›nlaflmas›d›r. Enterobacte-
riaceae ailesinin üyelerinden E.coli ve Klebsiella pneumoniae
en s›k geniflletilmifl spektrumlu b-laktamaz (ESBL) oluflturma
özelli¤i gösterirken, Enterobacter spp ve Serratia spp ise
AmpC tipi, yani indüklenebilir b-laktamaz olufltururlar. Bu b-
laktamazlar› oluflturan bakteriler ile geliflen infeksiyonlarda b-
laktam antibiyotiklerin dikkatli kullan›lmas›, hatta ciddi infek-
siyonlarda kullan›lmamas› önerilmektedir. b-laktamlara karfl›
gözlenen bu direncin varl›¤›nda ayn› etkenlerin aminogliko-
zidlere ve kinolonlara karfl› da yüksek oranda direnç gösterme-
si dikkat çekicidir (58-63).

Karbapenem kullan›m›n› tetikleyen bir di¤er faktör de has-
tane infeksiyonu etkenlerinden en yayg›n olan P. aerugino-
sa’n›n Yo¤un Bak›m Üniteleri d›fl›ndaki kliniklerde de gittik-
çe daha yayg›n görülmesidir. Biliyer sisteme yönelik invazif
cerrahi giriflimlerin ard›ndan geliflen sepsiste de P. aeruginosa
daha s›k karfl›m›za ç›kmaktad›r. P. aeruginosa yüksek morta-
lite ile seyreden infeksiyonlara neden olmaktad›r ve mortalite
ile iliflkili ba¤›ms›z bir risk faktörüdür. Bu nedenle P. aerugi-
nosa ile geliflen infeksiyonlar›n tedavisinde ilk üç günde uygun
antibiyotik seçiminin yap›lmas›, mortalitenin azalt›lmas›nda
önemli rol oynamaktad›r. Bu etkenin birçok antibiyoti¤e do¤al
direncinin olmas› ve anti-Pseudomonas antibiyotiklere porin-
eflüks sistemi sayesinde h›zl› direnç gelifltirebilmesi tedaviyi
oldukça güçlefltirmektedir (64,65). 

Sonuç olarak safra kesesi ve yollar› infeksiyonlar› çok cid-
di klinik tablolard›r. Septik floka kadar ilerleyebilir ve mortal
sonuçlanabilirler. Erken tan› ve uygun antibiyoterapi yaflam
kurtar›c›d›r (66).
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