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1.GIRIS

Komplike intraabdominal apseler (apse formasyonu veya peritonitler) klinik
pratikte onemli problemlerden olup acil servis, goriintiileme birimleri, ameliyathane
ve laboratuarlarda is yiikiinii artirir. Kullanilan antibiyotik tedavileri ve uzun hastane
yatislar1 nedeni ile maddi kayiplara neden olur (1). Hastanede yatan hastalarda, ciddi
sepsis nedenleri arasinda ikinci siklikta goriilmektedir. Bu enfeksiyonlar onemli
morbidite ve mortalite sebebidir (2). Prognoz biiyiikk Olciide intraabdominal
kontaminasyonun derecesine, altta yatan hastaligin ciddiyetine, konagin immiin
yanitina ve iligkili organ disfonksiyonuna baglidir (3). Postoperatif intraabdominal
enfeksiyonlara Pseudomonas aeruginosa, Enterobacter tiirleri, Proteus tiirleri,
MRSA, enterokok gibi daha direngli bakteriler ve kandida tiirleri neden olur. Bu
enfeksiyonlarda uygun ampirik tedavi mortalitenin azaltilmasinda ¢ok onemlidir (1).
Intraabdominal enfeksiyonlarda antimikrobiyal tedavinin amaci infekte eden
mikroorganizmalar1 elimine etmek, lokal ve hematojen yayillimini Onlemek,
rekiirrens olasiligin1 azaltmak, enfeksiyonun semptom ve bulgularinin diizelme
siiresini kisaltmak ve gec komplikasyonlar1 azaltmaktir (1, 3). Hizli cerrahi miidahale
ve yeterli kaynak kontrolii yapilan intraabdominal enfeksiyonlarda antibakteriyel
tedavinin genellikle 5-7 giin siirdiiriilmesi Onerilir. Komplike intraabdominal
enfeksiyonlarda ise 14 giine kadar uzatilabilir (2, 3). Kandida tiirleri ve S.aureus’un
etken oldugu intraabdominal enfeksiyonlara ayrica dikkat gosterilmelidir. Hematojen
yayillmay1 kolaylastiran ve metastatik enfeksiyon odaklar1 olusturan kan dolagimi
enfeksiyonu eslik ediyorsa, bu mikroorganizmalar tekrarlayan enfeksiyonun sik
nedenidir. Bu endikasyonlarda tedavi en az 2-3 hafta stirdiiriilmelidir (3).

Bu calismada; Siileyman Demirel Universitesi (SDU) Tip Fakiiltesi
Hastanesinde Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji ve Genel Cerrahi
Anabilim Dalinda Ocak-2002 ile Aralik-2011 tarihleri arasinda takip edilen
intraabdominal apse hastalar retrospektif olarak incelenmistir. Tiim hastalar yas,
cinsiyet, altta yatan primer hastalik, gecirilen operasyonlar, batin i¢i apselerin
lokalizasyonlari, apse odak sayistkiiltiir sonuclari, laboratuar parametreleri ve
goriintilleme yontemlerinin tamiya katkisi agisindan incelenmistir.Tercih edilen

ampirik antibiyotikler ve kullanim siireleri, cerrahi laparotomi ve uygun hastalarda



kullanilan girisimsel radyolojik islemlerin hastanede kalim siiresi ve drenaj giin
sayilar1 saptanmistir. Morbidite ve mortalite oranlan ile karsilasilan komplikasyonlar

irdelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1.Intraabdominal Apseler

Intraabdominalenfeksiyonlar, anatomik bariyerlerin herhangi bir nedenle
asilmasi ve normalde karin boslugunda bulunmamasi gereken sivi veya bakterilerin
intraabdominal bosluga ulasmasi sonucu olusurlar. Neden ne olursa olsun 6nce
peritonit seklinde baslar ve gelisir; kosullara bagli olarak intraabdominal apseler
gelisebilir. Batin i¢i apseler bulunduklart yere gore iice ayrilirlar:

1. Intraperitoneal apseler (Subdiyafragmatik, interlup, pelvik apseler)

2. Visseral apseler (karaciger, dalak, pankreas apseleri)

3. Retroperitoneal apseler

2.1.1. intraabdominal Apse Olusumunun Patogenezi

Batin ici apseler hakkinda elde edilen bilgiler genellikle deneysel ¢aligmalara
dayanmaktadir (4). Apse olusumu, bakteri ve gastrointestinal igerigin periton
bosluguna dokiillmesiyle baslar. Bakteri icerigi genellikle polimikrobiyaldir ve
anaeroblan icerir. Bakterilerin yaninda apse olusumunu potansiyalize edecek ek bir
komponent de gereklidir. Bu komponent de gastrointestinal iceriktir. Ozellikle kalin
bagirsak iceriginde bulunan sindirilmemis lifler ve atiklarin batin i¢i apse
olusumundaki rolleri komplemani fikse etmeleri, boylece bakterilerin fagosite
edilmelerini ve oOldiirmelerini inhibe etmeleri ile aciklanmistir (5). Yapilan
calismalarda tek basina bakterilerin ya da tek basina steril kalin bagirsak iceriginin
apse yapmadigi gosterilmistir. Karin i¢i enfeksiyonunda ortaya c¢ikan inflamatuar
yanit ile biyolojik olarak aktif birgok madde salgilanir.Bu maddeler periton igine
proteinden zengin bir eksudasyona neden olur. Eksuda yiiksek miktarda fibrinojen
icerir (6). Normalde peritoneal boslukta fibrinolitik bir ortam mevcuttur. Peritonitle
birlikte bu ortam koagiilasyon sistemi lehine degisir.Fibrinolitik 6zelligin

kaybolmasi, doku tipi plazminojenin aktivatoriiniin azalmasindan ¢ok, plazminojen



aktivator inhibitoriiniin artmasina baghidir (7). Koagiilasyon sistemindeki baskinlik
periton i¢inde fibrin birikimine neden olur. Peritonda biriken fibrin aglarn bakterileri
yakalar, boylece bakteremiyi azaltarak mortalite oranlarinda bir miktar diismeye
neden olur. Ancak bakterilerin fibrin pihtis1 igcinde sekestrasyonu bakterilerin
oldiiriilmesini onler, apse olusumuna neden olur. Karin i¢i apse olusumunun
engellenmesi i¢in enfeksiyonun uygun tedavisi gereklidir. Peritonitin tedavisi igin
yapilan cerrahi girisimlerin temel noktasin1 kontaminasyona neden olan kaynagin
ortadan kaldirilmasi, enfeksiyonun tedavisi ve abdominal boslugun debridmami
olusturmaktadir (6). Kontamine fibrin nedeni ile apse olusumu sik goriilen bir
komplikasyondur. Debridman ile bu fibrin pihtilarinin temizlenmesi miimkiindiir.
Ancak cerrahi sonrast yeni fibrin depositleri olusacaktir. Hayvan deneyleri
koagiilasyonun inhibisyonu veya fibrinolizisin arttirillmasiyla karmn  ici
apseolusumunun azaltilabilecegini gostermistir. Ancak insanlarda yapilabilecek

klinik caligmalara gereksinim vardir.

2.1.2.Intraperitoneal Apseler

2.1.2.1.Subdiyafragmatik Apseler

Subfrenik alan olarak da tanimlanan alan diyafragma ile transvers kolon ve
transvers mezokolon arasinda kalan alandir. Sagittal olarak yerlesmis falsiform
ligament bu alani ikiye boler. Sag ve sol subfrenik bolge anatomik olarak birbirinden
farklilik gosterir. Sagda karaciger subfrenik alanin 6nemli bir kismini doldurur ve bu
bolgeyi 2 farkli kompartmana ayirir; suprahepatik ve subhepatik (Morrison alani)
alan. Solda ise genelde bir biitiinliik vardir.Subfrenik apseler sagda sola gére daha
fazla saptanir. Ayrica karin i¢i enfeksiyonlarin bir uzantisi olarak subfrenik bolgede
apse ortaya c¢ikabilir (apendisit, divertikiilit). Solunum sirasinda diyafragma
hareketleriyle olusan negatif intraabdominal basing nedeniyle karin i¢cindeki herhangi
bir bolgedeki infekte icerik subdiyafragmatik bolgeye tasinarak apseye neden

olabilir.



Gercek subfrenik apselerde pulmoner semptomlar 6n plandadir. Perihepatik,
direkt diyafragma ile komsulugu olmayan olgularda ise abdominal semptomlar daha
on plandadir. Semptomlar arasinda gogiis agrisi, iist karin agrisi, omuza vuran agri,
kilo kaybi, dispne en sik rastlananlardandir. Bulgular arasinda hastalarin hemen
hemen tamaminda ates goriilir. Karin muayenesinde iist kadranlarda hassasiyet,
plevral boslukta siv1 diger bulgulardandir.

Subfrenik apselerin geleneksel tedavisi cerrahi drenajdir. Ilk olarak 1879°‘da
Volkman tarafindan tarif edilmistir (8). Bu grup apselerde cerrahi tedavi yapilmis
hastalarda mortalite %33,6 olarak goriilmektedir. Yillar i¢inde mortalite azalmakla
birlikte hala oldukg¢a yiiksek oranlarda devam etmektedir. 1923 yilinda Nather ve
Ochsner ‘in tarif ettigi posterior, ekstraserdz (ekstraplevral, ekstraperitoneal)
yaklagim giiniimiizde de oOzellikle perkiitan drenajin yetersiz kaldigi olgularda
onerilmektedir (8). Bugiin perkiitan drenajin %5-35 olguda basarisiz oldugu
bildirilmektedir. Ozellikle perkiitan drenaj sirasinda organ perforasyonu ve plevral
bosluk kontaminasyonu riski yiiksek hastalarda cerrahi drenaj tek secenek olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Multipl laparotomi gegirmis ve karin i¢ine girmenin oldukca
riskli oldugu hasta gruplarinda posterior yaklasim akla getirilmesi gereken bir
yontem olarak durmaktadir. Posterior yaklasim subfrenik bolgeye direkt ulasimi ve
etkin drenaji saglamakta, ayrica plevral ve peritoneal bosluklarin kontaminasyonunu
onlemektedir. Bosscha 2000 yilinda posterior yaklasimla tedavi ettikleri 17 hastanin
dordiinde mortalite gordiiklerini , ancak bu hastalarin iiciiniin mortalite riski zaten
oldukg¢a yiiksek olan infekte nekrotizan pankreatit olgular1 olduklarimi bildirmektedir
().

Hastalarin 2/3‘liniin sagda yerlestigi 62 hastalik bir seride perkiitan drenajin
basart oram1 %85, komplikasyon oran1 % 4.8 (septisemi ve ampiyem) olarak
verilmistir (9). Bu seride basarisizligin en 6nemli nedeni olarak birbirinden bagimsiz
multipl apse varligi gosterilmistir. Perfore iilser ve safra kesesi patolojileri sonrasi
apse gelisen hastalarda subfrenik koleksiyonlar basarili bicimde drene edilmesine
ragmen, apseye neden olan hastaligin definitif tedavisi i¢in acik cerrahiye gidilmesi
gerekmistir.

Subfrenik apselerde perkiitan drenaj etkin olmakla birlikte sorunsuz da

degildir. Yontemi hangi yolla uygulamanin en uygun olacag tartismalidir.



Splenektomi sonrasi ortaya ¢ikan apseler subfrenik apse grubu icinde 6zellikli bir
grubu olusturur. Bu grup, sag tarafli apselerde olmayan teknik zorluklar igerir.
Splenektomi sonrasi mide, ince bagirsak ve kalin bagirsaklar dalagin yerini doldurur
ve cogu zaman perkiitan drenaj i¢in uygun alan bulmayi zorlastirir. Secilmis hasta
grubunda endoskopik ultrasonografi (US) esliginde transgastrik subfrenik apse
drenaji da tedavide bir secenektir.Kisitli sayida hasta tecriibesine ragmen transgastrik
apse drenaji uygun hastalarda mortalite ve morbidite oranlarim1 azaltabilir gibi
goriinmektedir (10).
Yontemin avantajlari:
1. Apsenin anatomisi ve lokalizasyonunun tam olarak goriintiilenebilmesi
2. Ultrason probunun apse bosluguna ¢ok yakin olarak ¢alisilabilmesi
3. Ignenin apse kavitesine mide duvarindan direkt ulastirilabilmesi, boylece
akciger ve plevra yaralanmalarindan kaginilabimesi
4. Doppler US kullanilarak istenmeyen damar yaralanmalarindan
kacinilabilmesi

5. Transkutan6z enfeksiyonlarin engellenmesi

2.1.2.2.Bagirsak Anslari Arasindaki Apseler (Interlup Apseler)

Bagirsak segmentleri veya mezenteri arasindaki apselerdir. Transvers kolonun
mezosu bu apselerin yukariya yayilmasina engel olur. Siklikla neden ince bagirsak
kokenlidir. Ince bagirsak anastomoz kacaklari ve Crohn hastaliginda bu tiir apseler
daha sik goriiliir. Ayrica karin iginde yaygin peritonit sonrasi bagirsak anslar
arasinda da bu apseler goriilebilir.

Crohn hastaliginda bagirsak duvarini tutan fissiir tarzi iilserler olusur.Bu derin
tilserler bagirsak duvarinda perforasyona neden olabilir. Genellikle hastalik uzun bir
segmenti tuttugundan ve tutulan bagirsak segmentleri birbirine yapisik oldugundan
perforasyonlar siklikla ortasinda apse bulunan inflamatuar kitleler olarak karsimiza
cikarlar. Hastaligin herhangibir doneminde %10-30 hastada batin i¢i apse gelisir (11-
13). Crohn hastaliginda apseler siklikla ileocekal bolgede toplanmistir (12). Crohn

hastalifinda apseli hastalarda perkiitan yaklasim tercih edilmesi gereken yOntem



olmalidir. Perkiitan drenaj ile %77-96 arasinda basar1 oranlan bildirilmektedir (14,

15).

2.1.2.3.Pelvik Apseler

Intraperitoneal apseler icinde en sik goriilenidir. Pelvik apseli hastalarda en sik
rastlanan semptomlar sik idrara ¢ikma, ishal, mukus seklinde diski ve tenesmusdur.
Rektal ve vajinal muayenede fluktuasyon veren kitle ele gelebilir. En sik pelvik
apseye neden olan durumlar akut appendisit, akut divertikiilit, rektosigmoid bdolge
cerrahisi sonrasi anastomoz kacaklar kadinlarda pelvik inflamatuar hastaliktir.
Apsekarin 6n duvart komsulugunda olabilecegi gibi pelvis derinliklerinde de
olabilmektedir. Pelvik apselere yaklasimda etiyolojik nedene bagl olarak bir strateji

gelistirilmesi daha dogrudur.

2.1.2.3.1.Akut Apandisit ile Birlikte Goriilen Pelvik Apseler

Perforasyon veya apse ile seyreden akut appendisit olgularinda uygulanacak
optimal tedavi tartismalidir. Akut appendisitin tedavisi inflameorganin perforasyon,
peritonit ve muhtemel apse olusumuna meydan vermeden cerrahi yontemle
cikarilmasidir. Ancak olgularin %1-13’ii yaygin peritonit, periappendikiiler apse gibi
ileri safhada bagvurur. Ileri asamada basvuran hastalarda hemen yapilan cerrahi
girisim ile komplikasyon oranlar1 %60’lara ulasabilmektedir (16-18). Hemen cerrahi
girisimin dezavantajlar arasinda enfeksiyonun karin i¢ine yayilmasi, disseksiyonda
zorluklar buna bagli olarak ¢evre organlarda hasar ve fistiil olusumu bulunmaktadir
(19). Bu nedenle cerrahi tedaviye alternatif olarak parenteral genis spektrumlu
antibiyotik, oral alimin kesilmesi ve selektif perkiitan drenaji takiben 6-12 hafta
sonra appendektomiyi iceren konservatif yaklagimlar on plana ¢ikmaktadir. Bu

yaklasimda komplikasyon oranlart anlamli olarak daha diisiik bulunmustur.



2.1.2.3.2.Akut Sigmoid Divertikiilitte Goriilen Pelvik Apseler

Akut sigmoid divertikiilit olgularimin yaklasik % 15’inde perikolonik,
mezokolik veya pelvik apse ortaya cikar.Bu hastalarin yaklasik % 60’1 mezokolik,
% 40’1 pelvik yerlesimli apselerdir. Apse saptanan hastada antibiyotik tedavisi
hemen baslanmalidir. Kiigiik capli apseler herhangi bir girisime gerek duyulmadan
antibiyoterapi ile tedavi edilebilir. Bu hastalarda en sik ameliyat endikasyonu
konservatif tedaviye ragmen apsenin 1srarci olmasi, yaygin peritonit gelismesi,
diizelmeyen ileus ve fistiil olusumudur. Divertikiilite bagli pelvik apseler daha
agresif seyirli oldugundan ilk yatista perkiitan drenaj denenmeli, bu tedavi basarili
olursa pelvik inflamasyon geriledikten sonra opere edilmelidir. Mezokolik apseler
daha selim seyirlidir. Ozellikle ¢ap1 5 cm den kiiciik apselerde 48 saatlik antibiyotik
tedavisi sonrasi iyilesme gostermeyenlerde perkiitan drenaj denenmelidir. Capt 5 cm

den biiyiik olanlarda perkiitan drenaj ilk sirada denenmelidir.

2.1.2.3.3. Sigmoid Kolon ve Rektum Cerrahisi Sonrasi Goriilen Apseler

Pelvik bolge apseleri siklikla alt rektal bolge anastomoz kagaklari sonrasi
goriiliir. Klinik anastomoz kacaklar1 yaygin peritonit ve sepsisin de eslik ettigi ciddi
klinik sonuglar dogurur. Kacaklarin derecesine gore genellikle karsimiza ii¢ farkh
klinik tablo cikar. Yaygin peritonit, lokalize peritonit, apse gelisimi ve fekal fistiil
olusumu. Klinik olarak major kagagi bulunan ve yaygin peritoniti olan hastalarda acil
laparatomi endikasyonu vardir. Eger hastada lokalize peritonit, diisiik dereceli sepsis
veya apse bulgular1 varsa bu hastalarda radyolojik tanisal ¢alismalar yapilir. Tercih
edilen yontem oral, rektal ve intravendz kontrast madde kullanilarak yapilan ti¢ fazl
bilgisayarli tomografi goriintiilemedir. Bu incelemede saptanan apse boyu eger 3
cm’den kiiciik ise genis spektrumlu antibiyotik tedavisine bagslanir. Kiiciik boyutlu
apselerin biiyiikk bir kismi tekbasina genis spektrumlu antibiyotik tedavisine yanit
vermektedir. Eger apse 3 cm’den biiyiikse, multipl apse varsa veya apse multilokiile
ise tedavi hastanin genel durumuna ve radyolojik goriintiileme esliginde girisimsel

drenaj iglemine uygunluguna gore belirlenir.



2.1.3. Visseral Apseler

2.1.3.1. Karaciger Apseleri

2.1.3.1.1. Piyojenik Karaciger Apseleri

Piyojenik karaciger apseleri nadir goriilenancak mortalitesi yiiksek bir
hastaliktir. 1930’lu yillarda genel mortalite oram %80 civarinda iken giiniimiizde
goriintilleme yontemlerinin kullanima girmesi, perkiitan aspirasyon ve drenaj gibi
minimal invaziv yontemlerin gelistirilmesi, genis spektrumlu yeni antibiyotiklerin
bulunmasi yogun bakim sartlarinin diizelmesi mortaliteyi 10-30 araliina indirmistir.
Stabil, sepsise ait bulgularin eslik etmedigi veya tesadiifen saptanan karaciger
apseleri tek basina antibiyotiklerle tedavi edilebilir. Ayrica perkiitan yolla drene
edilemeyecek kadar kiiciik (<2 cm) apselerde perkiitan drenaj girisimleri basarisiz
olmus, ayn1 zamanda cerrahi drenaji kaldiramayacak kadar diiskiin hastalarda tek
basina antibiyotik tedavisi uygulanabilir. Ancak tek basina antibiyotik tedavisinin
sonuclart kotiidiir. Kullanilacak antibiyotikler etiyolojik neden biliniyorsa etkene
yonelik ampirik baglanip gerektiginde kiiltiir sonuglarina gore belirlenir. Onerilen

tedavi siiresi 4-6 haftadir. Iyi drene edilmis soliter apselerde bu siire kisalabilir.

2.1.3.1.2.Amibik Karaciger Apseleri

Amibiyaz, Entamoeba histolytica tarafindan olusturulan parazitik bir
enfeksiyondur. Kalin bagirsak dokusuna invazyon ile amibik kolite, karacigere
yerleserek amibik karaciger apsesine neden olur (20). Amibik infeksiyon, tiim diinya
popiilasyonunun %12’sinde tropikal ve subtropikal bolgelerde ise popiilasyonun %50
sinde goriiliir. Amibik karaciger apsesi ise E.histolytica ile infekte hastalarin %1’inde
saptanir (21). Erkek/kadin oranmi yaklasgik 10/1°dir. Yiiksek ates, terleme, sag iist
kadran agris1 ile ortaya c¢ikar. Turist olarak endemik bolgelere gidenlerde klinik daha

hafif seyirlidir ve bu gruptaki hastalarin yarisinda semptomlar bir aydan daha uzun
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siiredir mevcuttur (21). Ishal hikayesi hastalarin yaklasik %25’inde bulunur. Fizik
muayenede karinda hassasiyet, %60 olguda da hepatomegali saptanir. Sarilik
hastalarin beste birinde goriiliir.Apsenin periton igine riiptiire olmasiyla gelisen
peritonit tablosu %2-7 hastada saptanir. Apsenin plevral bosluga ruptiirii ile olusan
plevra-pulmoner amebiyaz %10-20 hastada goriilir. Amip digki incelemelerinin
sadece %12’sinde saptanabilmistir. Apse iceriginde amip goriilme oram yaklagik
%40 tr. Antikorlar semptomlarin baslamasindan sonra 7-10 giin i¢inde serumda
saptanabilir. Indirek hemagliitinasyon ve ELISA yontemleri yiiksek duyarlilik ve
ozgiillikleri nedeniyle en sik kullanmilan yontemlerdir. Tanida abdominal US ve
ozellikle kii¢iik lezyonlarda bilgisayarli tomografi yardimci yontemlerdir. Galyum
ile sintigrafi piyojenik apse ile amibik apse ayiriminda kullanilabilir. Amibik apseler
piyojenik apselerin aksine 16kosit icermediklerinden sintigrafide soguk alanlar olarak
karsimiza ¢ikar. Tedavide ilk secenek olarak imidazol tiirevlerinden metronidazol
tercih edilir. Onerilen doz giinde ii¢c kez 750 mg oral veya alt1 saat arayla 500 mg
intravendz metronidazol verilmesi seklindedir. Tedaviye 7-10 giin devam
edilmelidir. Oral yol intravenoz yola tercih edilir. Amibik karaciger apselerinin
tedavisinde medikal tedavi olduk¢a yiiksek oranda basar1 saglamasina ragmen
medikal tedavinin %50’ye varan oranlarda basarisiz olduguna dair yayinlar vardir
(22). Yetmis iki saatlik tedaviye ragmen atesin, agrinin veya istahsizligin
gerilememesi, 10kositozun devam etmesi tedavide basarisizlik olarak degerlendirilir.
Ancak medikal tedavinin bes giine tamamlandig1 olgularda basarisizlik oranlar1 ¢ok
daha azdir. Amibik karaciger apselerinin oral imidazol tiirevleriyle tedavisi sonrasi
%40-60 hastada tasiyicilik ortaya c¢ikabilmektedir. Bunu engellemek igin bir siire
iyodokinol, paramomisin veya diloksanid furoattan birinin kullanilmasi uygundur
(23, 24). Perkiitan drenaj endikasyonlar1 apse capt >10 cm, negatif E. histolytica
serolojisi, lig-bes giinlik medikal tedaviye ragmen ates ve agrida diizelme
gbozlenmemesi, yiiksek perforasyon riski, karaciger parankim kalinliginin serbest
kenarda 1 cm’den ince olmasi, apsenin siiperinfeksiyonu olarak gosterilmektedir (22,
25). Cerrahi girisim biiyiik, riiptiir riski yiiksek ve perkiitan drenaja uygun olmayan
apseler icin diisiiniilmelidir. Ayrica peritona riiptiire olmus, medikal ve perkiitan
drenaja ragmen yanit alinmamis hastalarda da cerrahi girisim 6n plana ¢ikmaktadir.

Amibik karaciger apselerinde genel mortalite %5 civarindadir.
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2.1.3.1.3.Drenaj Yontemleri

2.1.3.1.3.1. Cerrahi Olmayan Yontemler

2.1.3.1.3.1.a. Perkiitan Igne Aspirasyonu

Multipl kiiciik lezyonu olan olgularda kateter yerlestirme gerekliligini ortadan
kaldirir. Kateter drenajma gore yetersiz bir yontemdir. Ozellikle multipl apselerde
kateter drenajina alternatiftir. Kateter drenajinin aksine igne aspirasyonu hastalar
tarafindan daha iyi tolere edilir, multipl apsede uygulanabilir, prosediire bagli sepsis
olasilig1 daha disiiktiir. Kateter tikanmas1 ya da yerinden ¢ikmasi gibi problemleri
yoktur. Bu yontemde ideal olan bir defada tiim apsenin tamamen bosaltilmasidir. Bu
durum apse icerigi iyi likefiye olmus ve apse duvari ince olgularda gecerlidir. Apse
icerigi likefiye olmamis ve apse duvarn kalin olan olgularda apsenin bir defada
tamamen bosaltilmas1 imkansizdir. Bu durumda apse icerginin bosaltilabildigi kadar
bosaltildiktan sonra antibiyotik tedavisi altinda izlenmesi, apse likefiye oldukca

tekrarlayan aspirasyonlarda bosaltilmasi gerektigi bildirilmektedir (26).

2.1.3.1.3.1.b. Perkiitan Kateter Drenaji

Karaciger apselerinin tedavisinde birinci secenektir. Daha az invaziv olmasi
hastalar tarafindan kolay kabul edilebilmesi, morbiditesinin daha az olmasi ve
tedavide en az cerrahi drenaj kadar etkin olmasi yontemin tercih nedenleri
arasindadir (27). ideal uygulama alam cerrahi miidahele gerektirecek intraabdominal
patolojisi olmayan soliter ya da multipl apseli hastalardir. Yontemin basaris1 oldukca
yiiksektir.Basar1 olanlart %100 olan calismalar bildirilmistir (27). Genelde cerrahi
drenaj endikasyonlarn i¢inde kabul edilen multilokiile apselerin ¢ogunlukta oldugu
bir grupta da iyi sonuglar bildirilmektedir. Bes cm’den biiyiik ve olgularin %80 inin

multilokiile oldugu bir grupta basar1 oran1 %90 olarak verilmektedir (28). Bu sonug
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multilokiile apselerde perkiitan kateter drenajinin mutlak bir kontrendikasyon teskil

etmedigini gostermektedir.

2.1.3.1.3.2. Cerrahi Drenaj

Cerrahi drenaj genelde perkiitan drenajdan yanit alimamayan hastalarda
giindeme gelmektedir. Bu hastalar cerrahiye gonderildiklerinde sepsis ve hatta
multiorgan yetmezligi bulgularmin varligi hi¢ de nadir goriillmeyen klinik
durumlardir. Bir calismada cerrahi drenaj endikasyonlar1 arasinda septik sok %41,
multiorgan yetmezligi %10, tedavi basarisizligt %36 oranlarinda verilmistir. Ayni
calismada operatif mortaliteye etki eden faktorler arasinda septik sok varligi, pozitif
kan kiiltiirii, multipl apse varligi ve ikinci bir operasyon gerekliliginin dogmasi
gosterilmistir. Bu nedenle bastan perkiitan drenajdan yarar gérmeyecek, cerrahinin
en iyi ya da tek secenek oldugu hasta grubu belirlenmeli, hastalar genel durumlari
bozulmadan cerrahi yapilmalidir.

Hangi hastalarda apselerin cerrahi drenajina gerek duyulmaktadir (29).

-Apse ruptiirii

- Eslik eden komplike biliyer sistem veya abdominal hastalik

- Perkiitan drenajin neden oldugu kontrol edilemeyen sepsis

- Multilokiile apse

- Perkiitan drenajda basarisizlik veya komplikasyon

-Perkiitan drenajin teknik olarak miimkiin olmadigr durumlar (6rnegin
karaciger kubbesinde yerlesmis apse)

Karaciger apselerinin tedavisinde basarida Onemli noktalardan birisi de
apseye neden olan kaynagin tedavisidir. Karaciger apselerinin biiyiikk bir kismi
apseye neden olan odak ortadan kaldirildiginda basariyla tedavi edilebilmektedir.

Etiyolojik neden ayn1 zamanda mortaliteye de etki eden en dnemli faktorlerdendir.
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2.1.3.2.Dalak Apseleri

Nadir goriillen, ancak tedavi edilmezse mortalite ile sonlanabilecek bir
hastaliktir. Erkeklerde daha sik goriiliir. Erkek/kadin orami 2/1 dir. Apse kiiltiirlerinde
en sik tiretilen bakteriler stafilokoklar, streptokoklar, Salmonella spp. ve Escherichia
coli’dir  (30). Mpycobacteria tirleri, mantarlardan Candida, Aspergillus,
Aureobasidium pulludans, Blastomyces dermatidis ve Cryptococcus neoforman
sozellikle immunsuprese ve malignite nedeni ile kemoterapi alanlarda giderek daha
sik goriilmektedir. Ooi ve Leong literatiirde 1987-1995 yillan1 arasinda yayinlanan
vakalar1 topladiklarinda, 287 olgunun 16’sinda mantarlarin etken oldugunu, bu
hastalarin 12’°sinde immunsupresyon oldugu bildirilmistir.

Dalak apselerinin olusumunda bes farli mekanizma bulunmaktadir (30):

2.1.3.2.1.Metastatik Enfeksiyon

Organizmanin herhangi bir yerindeki enfeksiyondan gelen etkenlerin dalakta
apse olusturmasidir. En sik goriilen mekanizmadir. Endokardit bunlarin arasinda en
sik goriilenidir. Diger enfeksiyon kaynaklar1 arasinda intraabdominal sepsis, akciger

enfeksiyonlari, osteomiyelit, cilt lezyonlar1 ve dis cekimi gelir.

2.1.3.2.2.Komsu Organ Enfeksiyonlari

Ornegin perinefritik apse ya da kolon kanserine baglh direk tutulum dalak

apsesine neden olabilir.

2.1.3.2.3. Dalak Infarktimin Sekonder Enfeksiyonu

Splenik damarlarin trombozu sonrasinda da dalakta infarkt ortaya cikar.

Losemi, orak hiicreli anemi, hemoglobinopatiler, trombositoz ve pankreatit damar
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trombozlarina neden olabilir. Kardiyak aritmi, bakteriyel endokardit gibi
hastaliklarda da kalpten kaynaklanan emboliler dalakta kanlanmayan alanlar

olusturabilir. Bunlarin sekonder enfeksiyonu dalakta apse olusumuna neden olabilir.

2.1.3.2.4. Dalak Travmasi

Gastrik cerrahi, distal pankreatektomi, perkiitan nefrostomi, splenik arter
embolizasyonu gibi ameliyatlar ya da girisimler dalak travmasi sonrasinda apse

gelisimine neden olabilirler.

2.1.3.2.5. immunyetmezlik

AIDS, agresif kemoterapi rejimleri, organ transplantasyonu sirasinda
immunsupresyon, uyusturucu kullanimi dalak apselerine neden olabilir. Semptomlar
hastaliga spesifik degildir. Bu nedenle sadece klinige bakarak tan1 koymak oldukca
zordur. En sik ates, sol iist kadran agrisi, ve splenomegali goriiliir (31). Ates ile
birlikte lokal periton irritasyon bulgular1 apse perforasyonunu diisiindiirebilir (32).
Apse dalagin iist poliine yerlestiginde diyafragmada yiikselme, plevral effiizyon,
pnomoni, akciger alt lobda atelektaziye neden olabilir (33). Splenik apselerin
tedavisinde ii¢ farkli yol denenebilir. Sadece antibiyotik kullanimi, perkiitan apse
aspirasyonu ya da drenaji beraberinde antibiyoterapi veya splenektomi. Bu ii¢ tedavi
yonteminin birbirine ustiinligtinii  arastiran  prospektif randomize calisma
bulunmamaktadir. Retrospektif calismalarda da gruplarda az sayida hasta
oldugundan yontemlerin birbiri ile karsilastirilmasi miimkiin goriinmemektedir. Son
yillarda yapilmis 67 dalak apsesini igeren bir calismada bu iic yontem arasinda
mortalite agisindan, cerrahi girisim yapilan hastalarda mortalite daha az olmakla
birlikte istatistiksel bir fark bulunamamistir (31). Aymi calismada mortaliteyi
etkileyen faktoriin, tedavide kullanilan yontem, altta yatan hastalik, apse sayisi, apse

cap1 ya da iretilen mikroorganizmalardan cok hastanin tedaviye baslandigindaki
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genel durumu oldugu bildirilmistir APACHE 2 skoru 15’in iistiinde olan hastalar
yiiksek riskli grupta bulunmaktadir.

Dalak apselerinde tek basina antibiyoterapinin yeri tartismalidir. Genel kamni tek
basina medikal tedavinin yetersiz oldugu ve mortalite oranlarinin %80’ lere kadar
ulagabildigi, en uygun tedavinin antibiyotik tedavisi ile birlikte drenaj oldugu
yoniindedir. Bu kuralin disinda kalabilecek durumlar Mycobacterium tiirleri,
Pneumocystis jirovechi, mantar ve Brucella melitensis’e bagl dalak apseleridir (34,
35). Son yillarda immunsupressif hastalarin giderek artmasiyla mantarlara bagh
apseler ile daha sik karsilasildigi goriilmektedir. Mantarlara bagl apseler siklikla
multilokiiler olup, perkiitan drenaja uygun bulunmamaktadir. Bu hastalarda medikal
tedavi ilk planda denenebilir. Sadece antifungal tedavi ile %70 lere varan basari
oranlar1 bildirilmektedir (33).

Vaskiilaritesinin fazla olmasi, kapsiiliiniin kolay zarar gorebilmesi ve yerlesimi
nedeniyle relatif olarak ulasilabilirliginin zor olmasi perkiitan girisimlerde tedirginlik
yaratmaktadir. Diger taraftan dalagin immiin sistem icin 6nemli bir organ olmasi ve
ozellikle bu durumun genglerde daha da ©nem kazanmasi dalagi koruyucu
yaklagimlari 6n plana ¢ikarmistir.

Dalak apselerinin goriintilleme yontemleri esliginde perkiitan drenaj icin en
uygun oldugu durumlar:

-Apse koleksiyonunun uni ya da bilokiiler olmasi

-Apsenin kalin duvarli olmasi

-Septasyonlarinin olmamasi

-Iceriginin yeterli akicilikta olmasi

-Dalak periferinde olmasi

-Dalak orta ya da alt poliinde olmasi

-Koleksiyon sayisinin ikiden fazla olmamasidir (36).

Hastanin genel durumunun cerrahi girisim icin uygun olmamas1 da perkiitan
girisim i¢in bir endikasyon teskil edebilir. Perkiitan girisimlerde teknik olarak
aspirasyon ya da kateter drenaji uygulanabilir. Kiiciik boyutlu apselerde (3,5-5 cm)
igne aspirasyonu, daha biiyiik apselerde ya da bilokiiler apselerde kateter drenaji
daha uygundur (36, 37). Yeterli drenajin saglanamadigi olgularda tekrarlayan

aspirasyon ya da kateter drenajlar1 yapilabilir. Ultrasonografi veya bilgisayarh
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tomografi esliginde yapilan drenajlarda basar1 oranlart %90-100’lere kadar
cikabilmektedir (36, 38). Perkiitan girisimlere bagli ortaya ¢ikabilecek

komplikasyonlar kanama, ampiyem, pnomotoraks ve fistiil olusumudur.

2.1.3.3.Pankreas Apseleri

Pankreas apsesi akut pankreatitin ge¢ komplikasyonlarindan biridir. Akut
pankreatitlerin % 3’iinde,nekrotizan pankreatitlerin %10’unda gelisir (39). Pankreatit
sonras1 dordiincii ila altinct haftalarinda ortaya cikar. Pankreas apsesi gelisen akut
pankreatitli hastalarin {igte ikisinde birden ¢ok, ii¢te birinde de tek apse odagi
vardir(40). Pankreas apselerinde genellikle birden ¢cok mikroorganizma bulunur. En
sik izole edilen mikroorganizmalar Enterococcus spp., Staphylococcus aureus,
Escherichia coli, anaeroplar ve funguslardir (41, 42). En sik karsilagilan klinik tablo
ates, 16kositoz ve karin agrisidir. Hastalarin %10-30’unda serum amilaz diizeylerinde
yiikselme, %20-50 hastada da ele gelen kitle vardir (43). Tanida en yararli yontem
bilgisayarli tomografi (BT) olmasina karsin pankreas apselerinde duyarliligi ¢ok
yiikksek degildir. Pankreas apsesi tanisi, tomografi ve ince ince igne aspirasyonu
birlikte kullanilarak %90-95 dogrulukla konabilir. Apse ile en ¢ok karigan durum
pankreas psodokistidir. Pankreas apselerinin birincil tedavisinde antibiyotigin yeri
yoktur. Apsenin cerrahi ya da girisimsel radyolojik olarak drenaji s6z konusu
oldugunda antibiyoterapi sistemik yayilimi engeller. Girisimsel radyolojik yontemler
birincil olarak kullanldiginda pankreas apselerinin tedavi oram1 %30-47’dir (44, 45).
Perkiitan drenaja ragmen klinik diizelmezse hasta zaman gecirmeksizin cerrahiye
yonlendirilmelidir. Cerrahide ama¢ apse posunu acmak, debridman yapmak ve

drenaj1 saglamaktir.

2.1.4. Retroperitoneal Apseler

Retroperitoneal apseler genellikle travmalar ve komsu organlarin

enfeksiyonlarina sekonder olarak gelisir. Akut appendisit, pankreatit, sigmoid
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divertikiilit, Crohn hastaligi, piyelonefrit, osteomiyelit retroperitoneal apseye neden
olabilecek infeksiydz nedenlerdendir. Retroperitoneal apse grubu icginde iliopsoas
apseleri 6zelligi olan bir gruptur. iliopsoas apseleri primer ve sekonder olarak
siniflandinilabilir. Primer apseler viicudun uzak bir bolgesindeki enfeksiyonun
hematojen yolla yayilmasiyla ortaya cikar. Primer iliopsoas apsesi olusumu i¢in risk
faktorleri diabetes mellitiis, uyusturucu madde kullanimi, AIDS, renal yetmezlik ve
immunsupresyon varligidir (46). Sekonder iliopsoas apselerinin en sik nedenleri ise
Crohn hastaligi ve gelismekte olan iilkelerde ise tiiberkiilozdur. Primer iliopsoas
apselerine neden olan mikroorganizma %88 olguda Staphylococcus aureus’tur.
Sekonder iliopsoas apselerinde ise en sik streptokoklar, E. Coli, ve gelismekte olan
tilkelerde Mycobacterium tiiberculosis’tir. Klinik bulgular1 hastaliga 6zgii degildir.
En sik rastlanan bulgular yan agrisi, sirt agrist ya da karin agrisi, ates, kirginlik, kilo
kaybi, kasikta kitledir. Tamida ultrasonografi yardimci olabilirken bilgisayarl
tomografi ise altin standarttir (47). Tedavi drenaj ile birlikte uygun antibiyoterapiyi
icerir. Primer olgularda antistafilokokal etkili antibiyotikler baglanmalidir. Sekonder
olgularda ise anaerobikler, gram negatif bakteriler ve stafilokoklar kapsanacak
sekilde antibiyoterapi baslanmalidir. Gelismekte olan iilkelerde ise tiiberkiiloz daima
akilda tutulmalidir. Kiiltiir sonuclarina gore ise gerekli antibiyotik diizenlemeleri
yapilabilir (46). Drenaj ise perkiitan veya acik cerrahi yontemle yapilabilir. Perkiitan
drenaj diisiik cerrahi morbidite ve mortalite ve yiiksek basar1 oranlariyla
uygulanabilir (48). A¢ik cerrahi drenaj icin endikasyonlar perkiitan drenajin basarisiz
oldugu durumlar ve batin icinde cerrahi gerektiren baska patolojik durumlarin
varhigidir. Bazi olgularda definitif cerrahi tedavi Oncesi perkiitan apse drenaji,

hastanin genel durumunun diizelmesi i¢in kullanilabilir.

2.2. intraabdominal Enfeksiyonlarda Etken Mikroorganizmalar

Mevcut gastrointestinal flora cogu intraabdominal enfeksiyonlarin etkenidir.
Normal mide ve proksimal ince bagirsaklarda cok azmiktarda mikroorganizma
bulunur. Bunlarin ¢ogunlugu gram pozitif koklar, 6zellikle streptokoklar ya da

laktobasillerdir. Bunlarin oral kaviteden gecis yoluyla geldigi ve iist gastrointestinal



18

sistemin kolonileri olmadig1 diisiiniilir. Daha distal kesimdeki ince bagirsaklarda
gram porzitif koklar gorillmeye devam eder. Ancak enterik gram negatif aerobik
basiller ve fakiiltatif anaerobik basiller ortaya ¢ikmaya baslar. Terminal ileumda
bakteriyel icerik artar ve aerobik organizmalara ek olarak bir¢cok anaerobik
organizmalar mevcuttur. Kolonda ise anaerobik mikroorganizmalar, aerobik ve
fakiiltatif mikroorganizmalardan 100-1000 kat fazla olacak sekilde baskinlik kazanir
(49-52).

Gastrointestinal ~ sistemin perforasyonu sonucu gelisen intraabdominal
enfeksiyonlarin ¢ogunlugu polimikrobiyaldir. Enterik gram negatif basiller, gram
pozitif koklar ve anaerobik mikroorganizmalar etken patojenlerdir. E. coli
intraabdominal enfeksiyonu olan hastalarda en sik izole edilen etkendir. Genellikle
>%50 hasta bu mikroorganizma ile infektedir (53-55). Klebsiella ve Enterobakter
tiirleri siklikla karsilagilan diger etkenlerdendir. Nonkoliform gram negatif basiller
ozellikle de Pseudomonas aeruginosa bu enfeksiyonlarda izole edilebilir. Gram
pozitif koklar da intraabdominal enfeksiyonlarda sik goriiliirler. En sik izole edilen
gram pozitif mikroorganizmalar viridans streptokoklar’dir (53, 54). Enterokoklar da
streptokoklardan daha az siklikta goriiliir (%10-20) (53, 54, 56).

Toplumdan kazanilmig intraabdominal enfeksiyonlardan izole edilen enterokok
suslarinin ¢ogunlugu penisilin duyarli Enterococcus fecalis tiiriidiir (57). Ozellikle
toplumdan kazanilmis intraabdominal enfeksiyonlarda enterokoklarin rolii
tartismalidir (56). Zorunlu anaerobik organizmalar ¢ogu enfeksiyonlarda 6nemli bir
komponenttir. En sik anaerobik organizma Bacteroides fragilis olup hastalarin 1/3-
1/2 sinde goriiliir. Peptostreptokoklar, peptokoklar, eubakteriler, fusobakteriler ve
klostridia suglar1 diger anaerobik etkenlerdir (53-55, 58). Yogun bakimda takip
edilen hastalarda intraabdominal enfeksiyon mikrobiyolojisi belirgin olarak
degismektedir. Bu degisim kazanilan nozokomiyal patojenlere ya da antibiyotik
kullanimina baglidir. Hastaneye yatan hastalarda gastrointestinal flora belirgin olarak
degisir. Cerrahi sonrasi gelisen intraabdominal enfeksiyonlarda toplumdan edinilen
enfeksiyonlara oranla Enterobacter ve Pseudomonas tiirleri daha sik izole edilir.
Benzer olarak streptokoklarin izolasyonu azalir, bu hastalarda enterokok izolasyonu
artar (59). Bu diren¢li mikrororganizmalar tersiyer peritonitli hastalarda daha sik

goriiliir.Bu etkenler; Pseudomonas spp. ve Acinetobacter spp .gibi multirezistan
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gram negatif patojenler, Enterococcus faecium gibi enterokoklar, cogunlugu
metisiline direngli olan koagiilaz negatif stafilokoklar ve Stafilococcus aureus’u

iceren stafilokoklar ve non albicans mayalar.

2.3.intraabdominal Apselerde Perkiitan Drenaj Tedavisi

Perkiitan drenaj giiniimiizde intraabdominal koleksiyonlarin ve apselerin
tedavisinde standart tedavi yontemi haline gelmistir. Cerrahi yaklasim sinirh bir vaka
grubunda uygulanir olmustur. Bu teknikle koleksiyonun yeri net olarak tespit
edilebilmekte ve genel anestezi kullanilmadan etkin tedavi yapilabildigi i¢in islemin

morbidite ve mortalitesi biiyiik dl¢iide azalmaktadir (60).

2.3.1.Tarihce

Literatiirde bildirilen ilk perkiitan drenaj 1950’1i yillarda yapilmis olup islem
basarili bulunmugstur. Teknigin basaris1 radyolojik goriintiilemenin biiyiikk sigrama
kaydettigi 1970’li yillarin ortalarinda daha yaygin olarak kabul gormiistiir. i1k olarak
ultrasonografi drenaj amaciyla yaygin olarak kullanilmis olup, yontemin yaran ile
ilgili bilgiler tp literatiirlerinde yerini almaya baglamistir. 1970’1i yillarda
baslangicta girisimsel radyolojide kullanilan seldinger teknigi perkiitan girigsimsel
radyolojinin ilgi alanina girmis ve bu sayede sadece igneler degil kateterler de
kullanilabilir oldugundan teknigin basaris1i daha da artmistir. Bilgisayarh
tomografinin kullanima girmeye baslamasiyla US ile yasanilan sinirlamalar asilmig
ve giiniimiizde oldugu gibi drenajlarda BT daha siklikla kullanilir olmustur. Perkiitan
drenajin yaygin olarak kullanilmaya baslamasiyla ortaya ¢ikan problemlerden biri de
radyologlarin yaptigi bu islemlerde hasta takibinin nasil olacag:1 ve kim tarafindan
yapilacagi olmustur. O donemlerde radyoloji, hasta hasta takibinin hemen hig
olmadig1 bir boliim oldugundan radyologlar diger brans hekimleri tarafindan klinik
takip yapabilecek yeterlilikte bulunmamistir. Bu problem o kadar ¢ok tartisilmistir ki

laparotominin perkiitan kateter drenajina tercih edilmesi gerektigi one siiriilmiistiir.
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Yasanilan tiim sikintilar giiniimiizde asilmis olup perkiitan drenajin gelismesi genel
olarak girisimsel radyolojinin olanaklarinda da bag dondiiriicii gelismelere neden
olmustur. Bu gelismeler giiniimiizde de artik girisimsel radyolojinin de diger tip

branglar gibi klinik bir dal haline gelmesine yol agcmistir (61).

2.3.2.Uygun Kilavuz Goriintiileme Yonteminin Secimi

En 6nemli agama olup islemin basarisini primer olarak belirleyen parametredir.
Islemi yapan radyologun hangi teknige asina oldugu belki de secimi etkileyen en
onemli unsurdur. Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografi en sik tercih edilen
goriintiileme yontemi olup, MR ise daha az siklikla tercih edilmektedir. Kullanimi
sinirh olsa da iyonizan radyasyon icermemesi ve kesitsel goriintiilemeye olanak
saglamas1 ise avantajidir. US yaygin olarak bulunmasi, maliyetin diisiikliigii,
kullanim kolayligi, gercek zamanli goriintilemeye imkan vermesi ve iyonizan
radyasyon icermemesi nedeniyle cok avantajli bir modalitedir. Ozellikle yiizeyel
yerlesimli koleksiyonlarin tedavisinde US tercih edilir. US ile koleksiyonun
yogunlugu, i¢indeki septasyonlar kolaylikla saptanabilmekte, Doppler sayesinde de
komsu vaskiiler yapilar saptanabilmekte ve islem boyunca bu vaskiiler yapilara zarar
vermekten kacginilabilmektedir. Ayrica transrektal ve transvajinal yolla da drenaja
imkan vermektedir. US’nin tek dezavantaji derin yerlesimli koleksiyonlarin

saptanmasinda gaz artefaktlarina bagh olusan goriintilleme yetersizligidir.

2.3.3.Uygun Malzeme secimi

Drenaj islemi 6ncesi hedef apse ayrintili olarak islemi yapacak kisi tarafindan
degerlendirilmelidir. Lezyonun lokalizasyonu, anatomik komsuluklari, boyutu tespit
edilir. Elde edilen bilgiler 15181nda kateter drenaji icin gerekli capa sahip uygun
kateter se¢ilmelidir. Yogun icerikli apselerin ince capli kateterleri kisa siirede

obstriikte edebileceginden islemin basarisi icin buna uygun capta kateter se¢ilmelidir.
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Eger kateter Seldinger yontemi ile yerlestirilecekse buna uygun kilavuz teller ve

dilatorler de islem Oncesi hazirlanmalidir.

2.3.4.Hasta Hazirhg:

Islem oncesi tiim kanama parametreleri mutlaka degerlendirilmelidir.Yapilacak
islem Oncesi profilaktik antibiyotik uygulanmalidir. Perkiitan apse drenaj1 yapilacak
hastalar genellikle sedasyonla igleme alinir. Kardiyak instabilite, lokal anestetik

alerjisi gibi durumlarda ise genel anesteziden yararlanilabilir.

2.3.5.Endikasyonlar ve Kontrendikasyonlar

Genel anlamda intraabdominal koleksiyonlarin tedavisinde amag koleksiyonun
dekompresyonu ve igeriklerinin eksternal drenajla tamamen bosaltilmasidir. Uygun
anatomik lokalizasyonda yerlesim goOsteren, basit ya da kompleks goriintimlii
peritoneal ya da hepatik apseler ile infekte psodokistler son yayinlanan Amerikan
Radyoloji Birligi’nin protokollerine gore perkiitan yolla drene edilebilir (62). iki
onemli kontrendikasyonu, diizeltilemeyen kanama diyatezi ve giivenli perkiitan
yolun bulunmamasidir. Perkiitan drenaj sadece kiiratif degil destekleyici yontem
olarak da kullanilabilir. Agir medikal problemleri olan hastalarda genel durumu

diizeltilene kadar palyatif olarak perkiitan drenajdan yarar saglanabilir.

2.3.6.Drenaj Teknikleri

2.3.6.1.Trokar Teknigi

Bu yontemde drenaj kateteri tek seferde koleksiyon icerisine yerlestirilir.

Drenaj kateterinden 6nce genellikle koleksiyon alanina 19-22 G ponksiyon ignesi
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yerlestirilir ve kateter daha sonra bu igne kilavuz alinarak tek basamakta yerlestirilir.
En onemli avantaji drenaj kateterlerin tek seferde ve hizlica yerlestirilmesine olanak
vermesidir. Kilavuz tel kullanildigindan floroskopi gereksinimi de olmamaktadir. En
onemli dezavantaji ise kateterin pozisyonunun kilavuz tel aracihigi ile

modifikasyonuna izin vermemesidir.

2.3.6.2.Seldinger Teknigi

Esas olarak vaskiiler girisimlerde kullanilan bir yontem olmakla birlikte
perkiitan girisimlerde de basariyla uygulanabilir. Baslangicta trokar tekniginde
oldugu gibi ilk girim ignesi yine koleksiyon igine yerlestirilir. Bu asama US
kilavuzlugunda gergeklestirilir. Sonraki asamada trokar tekniginden farkli olarak
ponksiyon ignesi icerisinden koleksiyona dogru uzanan kilavuz tel gonderilir. Bu
islem ve sonraki asamalar genellikle floroskopi esliginde yapilir. Daha sonra
ponksiyon ignesi geri cekilerek tel iizerinden farkli boyutlarda dilatorler pespese
verilerek trakt genisletilir ve bu trakt iizerinden drenaj kateteri yerlestirilir. Seldinger
teknigi ozellikle anatomik yapilardan pasajin dar ve koleksiyonun derin yerlesimli
oldugu durumlarda faydalidir. En 6nemli dezavantaji ise islemin uzun siirmesi ve

sedatize olmus hastalarda bile seri dilatasyonlar nedeni ile bazen agr1 hissedilmesidir.

2.3.7.Kateter Fiksasyonu ve Takibi

Drenaj kateteri yerlestirildikten sonra uygun sekilde fikse edilmesi cok
onemlidir. Kateterin uygun bakimi da en az uygun yerlestirme kadar onemlidir.
Kateterden gelen siv1 diizenli olarak 6l¢iilmeli ve 8-12 saatte bir 3-5 ml SF ile kateter
temizlenmelidir. Kateter debisi azalip 10 cc/giin’iin altina indiginde ise goriintiileme
ile koleksiyon tekrar degerlendirilmelidir. Apse posunun kiigiildiigii kavitografi, US
veya BT ile gosterilirse kateter cekilmelidir. Kateterin drenajindaki azalmanin

liimenin ttkanmas: olabilecegi akilda tutulmalidir.



23

2.3.8.Komplikasyonlar

2.3.8.1.Kanama

Girisimsel radyolojide en korkulan komplikasyondur. Drenaji planlanan
kolleksiyonlar biiyiikk damarlara yakin ya da onlar cevreleyen bir lokalizasyonda
olursa kanama riski daha da artar. Bu gibi olgularda islem Oncesi planlama cok
dikkatli yapilmali Seldinger teknigi ile kateterizasyon uygulanmalidir. Ince caplh
kateterlerin tercih edilmesi kanama riskini azaltabilir. Islem sirasinda kanamanin fark
edilmesi halinde islem kesilmeli ve hasta goriintilemeye alinmalidir. Burada en
onemli nokta kanama nedeni tespit edilene kadar kateteri kesinlikle geri
cekilmemesidir. Aksi durumda abondan kanamalar gelisebilecegi akilda tutulmalidir

(63).

2.3.8.2.Enfeksiyon

Islem esnasinda kolon, ince bagirsak gibi endoluminal icerikleri steril olmayan
organlarin gecilmesi enfeksiyonun yayilmasina ya da infeksiyoz olmayan bir
koleksiyonun infekte olmasina neden olabilir. Apse kavitesinin kontrast madde ile
asirt derecede doldurulmasi da bakteriyel translokasyona ve septisemiye neden
olabilir. Uzun siireli drenajlarda kateter giris noktasinda olusabilecek cilt
enfeksiyonlarinda kateteri degistirmek ya da farkli noktadan ponksiyon yapmak

gerekebilir.

2.3.8.3.Yanhs Kateterizasyon

Kolon, ince bagirsak, dalak ve karaciger gibi organlarin yaralanmasi énemli bir
komplikasyondur. Bu gibi olgularda acil cerrahi konsiiltasyon hayat kurtaricidir.
Sonug olarak giiniimiizde intraabdominal apselerin tedavisinde perkiitan apse

drenaj1 ve uygun antibiyotik tedavisi verilmesi standart bir tedavi yontemidir. Basar1
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oranlart %90’larin iizerindedir. Rekiirrens oran1 %5’ten az mortalite orant %3-5

arasindadir (64, 65).

2.4.intraabdominal Apselerde Antimikrobiyal Tedavi

Intraabdominal enfeksiyondan kuskulanildiginda tani kesinlesip etken izole
edilene kadar ampirik antibiyotik tedavisine hemen baslanmalidir. Drenaj ile alinan
piiriilan materyalin mutlaka kiiltiirii yapilmalidir. Toplum kokenli intraabdominal
enfeksiyonlarda etken patojenler kolayca tahmin edildiginden bakteriyolojik tani
gerekli degildir (1, 2). Ancak hastane kokenli enfeksiyonlarda intraoperatif kiiltiir
ornegi alinmalidir. Cerrahi sirasinda sivinin veya piiyiin enjektorle aspirasyonu veya
doku Kkiiltiirii tercih edilir. Gram boyama ve aerobik ve anaerobik Kkiiltiirii
yapilmalidir (1, 2). Antibiyoterapinin amaci patojenin ortadan kaldirilmasi, olasi
niiksiin engellenmesi, enfeksiyon bulgu ve semptomlarinin siiresinin kisaltilmasidir.
Antibiyotik tedavisine baslanmadan once hastaya yeterli siv1 replasmani, antibiyotik
dagilimmin daha iyi saglanabilmesi ve ila¢ nefrotoksisitesinden hastay1
koruyabilmek i¢in hayati 6nem tasimaktadir (1, 66). Ampirik antibiyotik se¢imi
yapilirken enfeksiyonun hastane kaynakli olup olmamasi, enfeksiyon kontroliinii
zorlagtiric1 risk faktorlerinin varligigéz oniinde bulundurulmalidir. Bu risk faktorleri
tedaviye 24 saatten sonra baslama, hastalik ciddiyet skoru olan APACHE >15
olmasi, ileri yas, organ disfonksiyon derecesi, diisiik albumin seviyesi, beslenme
yetersizligi, periton tutulum derecesi veya yaygin peritonit, yetersiz debridman veya

drenaj kontroliinde yetersizlik, malignite varlig1 olarak sayilabilir (1).
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2.4.1. Toplum Kaynakh Komplike intraabdominal Enfeksiyonda Ampirik

Tedavi Secenekleri

2.4.1.1.Hafif-Orta Siddetli Enfeksiyonlarda

Monoterapi: Sefoksitin, tikarsilin-klavulanik asit, ertapenem, moksifloksasin,
tigesiklin, tikarsilin-klavulonik asit

Kombine tedaviler:

-Sefazolin/ sefuroksim/ seftriakson/ sefotaksim + metronidazol

- Siprofloksasin/ levofloksasin + metronidazol

2.4.1.2.Ciddi Enfeksiyonlarda

Monoterapi

Piperasilin-tazobaktam, Karbapenemler (imipenem, meropenem, doripenem)

Kombine tedaviler

-Sefepim/seftazidim+metronidazol, Siprofloksasin/levofloksasin+metronidazol

Toplum kaynakli enfeksiyonlarin tedavi seciminde oOncelikle enterik gram
negatif comaklar ile anaerob bakterilerin kapsanmasi amaclanmaktadir. Enterokoklar
toplumdan edinilmis enfeksiyonlardan etken olarak izole edilmektedir. Ancak
yapilan ¢alismalarda ampirik tedavi secimleinde enterokoklarin kapsanmasinin yarari
gosterilememistir. Hastane kaynakli enfeksiyonlarda ise ampirik tedavi se¢iminde
gz oOniinde tutulmahdir (1, 67, 68). Yeni kilavuzlarda direngli gram negatif
bakterilerin oranindaki artis nedeni ile ampisilin-sulbaktam ampirik se¢imde yer
almamaktadir. Benzer sekilde kinolon se¢imi de toplumdaki E. coli’lerin kinolonlara
olan duyarlilik oran1 %90’1n {izerinde ise Onerilmektedir. Bu bilgiler dogrultusunda
moksifloksasin de monoterapide yerini almistir (1, 67, 69). Hafif ve orta siddetli
enfeksiyonlardaki tigesiklin ile ciddi enfeksiyonlardaki doripenem kilavuzda 6nerilen

yeni antibiyotiklerdir (1, 69). Saglik hizmeti ile iligkili enfeksiyonlarda tedavi
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seciminde en Onemli faktor yerel saglik kurulusundaki etkenlerin antibiyotiklere

direng oranidir.

2.4.2.Saghk Bakim iliskili intraabdominal Enfeksiyonlarin Tedavisinde
Ampirik Tedavi Secenekleri

1)<%20 seftazidim direngli Pseudomonas aeruginosa, GSBL {lreten
Enterobacteriaceae, Acinetobacter spp: Imipenem, meropenem, doripenem
piperasilin-tazobaktam, seftazidim/sefepim-+metronidazol

2)GSBL iireten Enterobacteriaceae: Imipenem, meropenem, doripenem,
piperasilin-tazobaktam, aminoglikozid

3)>%20 seftazidime direncli P.aeruginosa: Imipenem, meropenem, doripenem,
piperasilin-tazobaktam, aminoglikozid

4)MRSA:Vankomisin

Son kilavuzda biliyer enfeksiyonlarin ampirik antibiyotik tedavi onerileri diger
intraabdominal enfeksiyonlardan ayr olarak ele alinmaktadir. Biliyer anastomoz ve
ciddi enfeksiyon olmadik¢a anaerob etkenlerin kapsanmasi amaglanmalidir.

1-Toplum kaynakli hafif-orta siddetli akut kolesistit: Sefazolin, sefuroksim
veya seftriakson

2-Toplum kaynakli agir kolesistit-ileri yas, bagisikligi bozulmus hastalar,
biliyer-enterik anastomozu olan hastalardaki akut kolanjit: Imipenem-silastatin,
meropenem, doripenem, piperasilin-tazobaktam, metronidazol ile siprofloksasin,
levofloksasin veya sefepim kombinasyonu

3-Saghk hizmeti ile iligkili biliyer enfeksiyon: Imipenem-silastatin,
meropenem, doripenem, piperasilin-tazobaktam, metronidazol ile siprofloksasin,
levofloksasin veya sefepim kombinasyonu ve her bir rejime vankomisin eklenmesi
intraabdominal enfeksiyonun tedavisine klinik tablo diizelene kadar devam
edilmelidir. Tedavi siiresince atesin diismesi, 16kositozun diizelmesi, gastrointestinal
fonksiyonlarin diizelmesi gerekmektedir. Bes-yedi giinliik tedaviye ragmen klinik
bulgularin devam etmesi veya diizelen bulgularin tekrar ortaya ¢ikmasi durumunda

ek tanisal girisimler yapilmalidir (1, 70). Gastrointestinal sistem perforasyonu gelisen



27

hastalarin %20 sinde Candida albicans ve diger mantarlar izole edilmektedir. Bu
hastalarda mantar iiretilse de tedavi gerekmez. Ancak hasta immunsupressif tedavi
aliyorsa, malignite, organ transplantasyonu, inflamatuar hastaligi varsa, posoperatif
donemde ve tekrarlayan intraabdominal enfeksiyonlar geciriyorsa tedavi edilmelidir.
Candida enfeksiyonlarina yonelik tedavi baslanmadan Once identifikasyon
beklenmelidir. C.albicans tedavisinde flukonazol yeterli iken, direngli candida

enfeksiyonlarinda amfoterisin-B, kaspofungin veya vorikonazol kullanilabilir (1).

2.4.3.Tedavi Gerektirmeyen, Ancak 24 Saat Siire ile Profilaktik

Antibiyotik Tedavisi Onerilen Durumlar

Oniki saat i¢inde opere edilen travmatik/iyatrojenik enterik perforasyon, 24
saat icinde opere edilen gastroduodenal perforasyonlar, perforasyon gelismemis
akut/gangrendz kolesistit, perforasyon gelismemis akut gangrendz apendisit,
perforasyon gelismeyen damar tikanikligi, emboli, tromboz sonucu gelisen
transmural bagirsak nekrozu gibi durumlarda 24 saat siire ile yapilan profilaktik

antibiyoterapi yeterlidir (1).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismada SDU Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde Enfeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji AD ileGenel Cerrahi AD tarafindan Ocak 2002- Aralik 2011
tarihleri arasinda takip edilen intraabdominal apse olgulan retrospektif olarak
incelenmistir. Yiizyirmi hasta dosyas1 incelenmis, kayitlarin yeterli olmamasi nedeni
ile sekiz dosya caligma dis1 birakilarak toplam 112 hasta ¢alismaya kabul edilmistir.

Tiim hastalar yas, cinsiyet, altta yatan hastalik, gecirilen operasyonlar,
hastanede kalis siiresi, eslik edensemptomlar, postoperatif goriilen apselerde
operasyondan sonra semptomlarin baglangicina kadar gecen siire, apselerin anatomik
lokalizasyonu, apse odak sayilari, vital bulgular, apse boyutlari, kiiltiirde iireyen
mikroorganizmalar, baglangic ampirik antibiyoterapiler, toplam tedavi siireleri,
antibiyotik degisim nedenleri agisindan degerlendirildi. Etken oldugu diisiiniilen ve
uygun antibiyoterapi alan koagiilaz negatif stafilokoklar degerlendirmeye alindi.
Intraabdominal apse tanis1 alan hastalar perkiitan drenaj uygulananlar ve acik cerrahi
drenaj uygulananlar olarak gruplandirildi. Bu iki grup, hastane yatis siireleri, drenaj
kateterizasyon ve tedavi siireleri, prognozlar ve gelisen komplikasyonlar agisindan
karsilastirildi. Karaciger apseli olgular apse odak sayilar1 ve anatomik lokalizasyon
acisindan irdelendi. Tiim hastalarin C-reaktif protein (CRP), eritrosit sedimentasyon
hizi, kan iire azotu (BUN), kreatinin, karaciger fonksiyon testleri, total protein,
albiimin, aclik kan sekeri, 16kosit, hemoglobin, platelet degerleri kaydedildi.

Hipoalbuminemi ve hipergliseminin apse ile iliskisi arastirildi.
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3.1. Veri Degerlendirilmesi

Arastirma  verisi  SPSS  (Statistical = Package for the  Social
Sciences) for Windows 16,0 paket programi kullanilarak degerlendirildi. Tanimlayici
istatistik olarak sayi, yiizde, ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum
degerler kullanildi. Gruplarin karsilastirilmasinda bagimsiz gruplarda t testi ve ki-

kare analizi kullanildi. Anlamlilik i¢in sinir deger olarak p< 0,05 kabul edildi.
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4.BULGULAR

Bu calismada SDU Tip Fakiiltesi Hastanesi’'nde Enfeksiyon Hastaliklar1 ve
Klinik Mikrobiyoloji AD ile Genel Cerrahi AD tarafindan Ocak 2002 — Aralik 2011
tarihleri arasinda takip edilen intraabdominal apse olgulan retrospektif olarak
incelenmistir. Yiizyirmi hasta dosyasi incelenmis, kayitlarin yeterli olmamas1 nedeni
ile sekiz dosya calisma dis1 birakilarak toplam 112 hasta calismaya kabul edilmistir.

Intraabdominal apse olgularinin yaslarinin ortalama #+ standart sapmasi 56,25
+16,52 (en az 18, en ¢ok 89) olarak saptandi. Intraabdominal apseli 112 olgunun 49
(%43,8) tanesi erkek olup, 63 (%56,2) tanesi kadin idi.

Hastanede yatig siiresi ortalama #standart sapmast 20,66 +14,24 giin (en az
3giin, en ¢ok 120 giin), apse odak sayilar1 1,68 £1,15 (en az 1, en fazla 5), ates
degerleri 37,79 £0,90 (en az 35,5, en fazla 39,2) °C olarak saptandi.

Apselerin bilgisayarli tomografi ile 6l¢iilen boylart 81mm +46,03 mm (en az
25 en fazla 300 mm), enleri ise 65,61 mm +38,18 mm (en az 16 en fazla 250 mm)
idi.

Hastalar eslik eden kronik hastaliklar yoniiyle irdelendiginde; 28 (%25) hasta
hi¢ kronik hastalia sahip degil iken, 72 (%64,3) hastanin en az iki, 12 (%10,7)
hastanin ise en az ii¢ kronik hastaligi vardi. Ek hastaligi olmayan 28 kisinin 16’s1
(%57,14) cerrahi sonrast apse gelistirmislerdi. Otuz hastada (%26,8) diabetes
mellitus tanist mevcuttu. Olgularin altta yatan hastaliklar agisindan dagilimi Tablo-1
ve Sekil 1’de de sunulmustur.

Intraabdominal abseler tedavi yaklasimui acisindan degerlendirildiginde 49
(%43,8) hastada perkiitan drenaj yontemi kullanilmis olup, 60 (%53,6) hasta ise agik
cerrahi yontem ile tedavi edilmistir. Bir hastada baslangicta perkiitan drenaj
sonrasinda ise acik cerrahi drenaj yapilmistir. Sadece bir hasta genel durum
bozuklugu nedeni ile sadece antibiyoterapi ile tedavi edilmistir. Bir hasta ise

kendisine Onerilen tedaviyi kabul etmeyip taburcu edilmistir.
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Tablo-1. Intraabdominal apse olgularinin altta yatan hastaliklar agisindan
degerlendirilmesi

Eslik eden hastahiklar n %0*
Kardiyak hastalik 38 33,9
Diabetes Mellitiis 30 26,8
Hastalik yok 28 25
Malignite 26 23,2
Kolelitiazis 12 10,7
Gegirilmis pankreatit 12 10,7
Kronik bobrek yetmezligi 5 4.4
KOAH 3 2,6
Kist hidatik 3 2,6
Gegirilmis intaabdominal abse oykiisii 3 2,6
ITP 2 1,7
Obezite 1 0,8
Koledokolitiazis 1 0,8
Bruselloz+brucellaya bagh endokardit 1 0,8
FMF 1 0,8
Crohn hastalig 1 0,8
Ulseratif kolit 1 0,8
SVO 1 0.8
Toplam 169 149,8

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastaligt =~ FMF: Familial Mediterranean Fever ITP: Idiopatik
trombositopenik purpura SVO: Serebrovaskiiler olay

*Bir hastanin birden fazla hastalig: olabildiginden toplam %100’ii gecmektedir.

Apseler etiyolojileri acisindan degerlendirildiginde 51 (%45,5) hasta toplum
kaynakli apseye sahip iken, 61 (%54,5) hasta ise gecirilmis cerrahi operasyonlara
sekonder, nozokomiyal apse gelistirmislerdi. Gegirilen operasyonlar acil ya da elektif
olarak simiflandirildi. Postoperatif apse gelisen 61 hastanin 38 (%62) tanesi acil
olarak opere edilmis olup, 23 (%38) hasta ise elektif operasyon gegirmisti.
Immunsupressif ajan kullanimi 112 hastanin sadece 6 tanesinde vardi. Hastalar

maligniteleri nedeni ile kemoterapi almaktaydi. Risk faktorleri acisindan
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bakildiginda 14 hastada ERCP oykiisii olup, dort hastaya ise birden fazla ERCP

girisimi uygulanmust1.

Gegirilmis pankreatit
Kolelitiazis

Kardiyak hastalik
Malignite

Diabetes Mellitiis

Hastalik yok | . | . | | y .

0% 5% 10% 15% 20% 25% 30% 35%

Sekil 1: Eslik eden kronik hastaliklarin oranlar acgisindan degerlendirilmesi

Gegirilen operasyonlar arasinda kolesistektomi (%32,7) en sik saptanan
operasyondu. Kolesistektomi operasyonu gegiren 20 hastanin 5 tanesinde girisim
laparoskopik olarak yapilmisti. Hastalarin bes tanesinde spang, kompres gibi
yabanci cisim etrafinda apse gelisimi olmustu. Bir hastada ise kolesistektomide
kullanilan metal klips etrafinda apse gelisti§i saptandi. Tablo 2’de postoperatif
intraabdominal apse olgularindaki gecirilmis olan operasyonlarin tamami
sunulmustur.

Gegirilen operasyonlar sonrasi apseye ait semptomlarin baslama siiresi tiim
hastalarda kaydedildi. Bu siire ortalama *standart sapmasi1 35,08 £66,63 (en az 1, en
fazla 365 giin) olarak saptandi. Aorta-femoral by-pass greft operasyonu sonrasinda
bir hastada bir y1l sonra batin i¢i apse gelismistir.

Tiim hastalar semptomlar acisindan degerlendirildi. Hastalarin 86 tanesinde
ates bulgusu varken 25 hasta ategsiz takip edilmisti. Bir hastada ise hipotermi
mevcuttu. Karin agrist hastalarin 90 tanesinde varken 22 hastada ise karin agrisi
yoktu. Bulanti-kusma ise 42 hastada eslik ediyordu. Postoperatif gelisen batin ici
apse olgularinin yedisinde (%12) drenden piiriilan akinti olmasi nedeni ile batin i¢i
apseden siiphelenilmisti. Tablo 3’te bu semptomlar disindaki semptomlarin dagilimi
ayritilariyla sunulmustur. Fizik muayene bulgularina bakildiginda tasikardi 13

hastada saptanirken, hipotansiyon ise sadece dort hastada gelisti.



Tablo-2. Gegirilen operasyonlar agisindan batin ici apselerin dagilimi

Gecirilen operasyonlar n %
Kolesistektomi 20 32,78
Splenektomi 6 9,83
Kolon rezeksiyonu 6 9.83
Appendektomi 4 6,55
Kist hidatik operasyonu 4 6,55
Gegirilmis IAA operasyonu 3 4,91
fleus 2 3,27
Sezaryen operasyonu 2 3,27
Whipple operasyonu 2 3,27
Barsak perforasyonu 2 3,27
PTK+pankreas biyopsisi 2 3,27
TAH+BSO 1 1,63
Penetran travma 1 1,63
Peptik iilser perforasyonu 1 1,63
Total gastrektomi 1 1,63
Abdominopelvik rezeksiyon 1 1,63
Herni onarimi 1 1,63
Aortafemoral greft operasyonu 1 1,63
Pankreatit nedeni ile operasyon 1 1,63
Toplam 61 100,0

TAH+BSO: Total abdominal histerektomi +bilateralsalpingoooferekomi

[AA: intraabdominal apse PTK: Perkiitan transhepatik kolanjiopankreatikografi
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Tablo-3.Semptomlar agisindan batin i¢i apselerin degerlendirilmesi

Semptomlar n %
Usiime-titreme 13 11,6
Karinda siskinlik 12 10,7
Siiturlardan akinti 10 8,9
Sag iist kadran agrisi 8 7,1
Halsizlik 7 6,2
Sarilik 5 4,4
Ele gelen kitle 4 3,5
Nefes darlig 3 2,6
Bel bolgesinde sislik 1 0,89
Karin cildinde kizariklik 1 0,89
Sol yan agrisi 1 0,89
Makattan piiriilan akinti 1 0,89
Biling bulaniklig1 1 0,89
Toplam 67 115,2

Radyolojik olarak ultrasonografi, hastalarin tamamina yakininda tanmida
yardimc1 olurken sadece bir hastada acil sartlarda yapilan US’ de apse saptanmazken
bilgisayarli tomografi ile tan1 konulabilmistir.

Hastalar batin i¢i apselerin yerlesimlerine gore siniflandirildi. Yetmis (%58,8)
hastada apseler intraperitoneal, 40 (%33,6) tanesinde ise visseral idi. Dokuz (%7,5)
hastada ise apseler retroperiton yerlesimliydi. Apselerin anatomik yerlesimi ile ilgili
ayrintili bilgiler Tablo 5 ve Sekil 2’de sunulmustur. Uc¢ hastada ise apse hem
intraperitoneal hem visseral hem de retroperitoneal idi. Bir hastada ise apse hem
visseral hem de intraperitoneal yerlesimliydi.

Visseral apseler icinde yer alan 31 karaciger apsesinin 13’ (% 41,93) toplum
kokenli olarak gelisirken, 18 hastada (%58,07) ise apse gecirilmis operasyonlara
sekonder nozokomiyal olarak gelisti. Yine karaciger apse olgularinin 8 tanesinde bir
veya daha fazla sayida gecirilmis ERCP 6ykiisii mevcuttu. Otuzbir hastalik karaciger
apseli grupta 17 kiside tek bir karaciger i¢i odak mevcutken, 14 hastada ise multipl
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odak mevcuttu. Karaciger apseli hastalarin yaklasik yarisinda (%.45,2) plevral

effiizyon eslik ediyordu.

B intraperitoneal
B Retroperitoneal

m Visseral

Sekil 2: intraabdominal apselerin anatomik yerlesimlerine gore dagihimu

Hastalarin kan, idrar ve apse kiiltiirleri kaydedildi. Onyedi olgunun es zamanl
alman idrar kiiltiirleri irdelendiginde, alt1 hastada idrarda E. coli iremesi olurken, bes
hastada ise kandidiiri tespit edildi.idrar kiiltiir sonuclar1 ayrmtilariyla Tablo 4’te
sunulmustur.

Es zamanh alinan kan kiiltiirlerinin 93 tanesinde iireme saptanmadi. Alt1
hastada (%5,4) E. coli en fazla izole edilen etken olurken, dort hastada KNS, iki
hastanin kan kiiltiiriinde de MRSA tiremesi oldu. Kan kiiltiirii sonuglar1 ayrintilar ile
Tablo 6’da sunulmustur.

Acik cerrahi drenaj ve perkiitan drenaj sirasinda alinan apse kiiltiirleri
degerlendirildi. Kiiltiirlerin %58’ inde gram negatif, %33’linde gram pozitif etkenler
%9’unda ise fungal etkenler tiredi. Toplam 31 olguda kiiltiir gonderilmemisti. Onalti
olguda ise apse kiiltiiriinde {ireme saptanmadi. E.coli 22 (%19,6) oranda en fazla
izole edilen mikrorganizma olarak saptandi. Dokuz hastada Enterococcus spp., 6
hastada Enterobacter cloaca, 5 hastada KNS, bir olguda ise MRSA izole edildi. Alti
Olguda ise Candida spp saptandi. Apse Kkiiltiir sonuclart Tablo 7 ve Sekil 4’ te

sunulmustur.
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ETKENLERIN DAGILIMI

B GRAM POZITIF  m GRAM NEGATIF = FUNGAL

Sekil 3: Batin ici apse kiiltiirlerinin dagilim

Tablo-4.1drar kiiltiirlerinin dagilimi

Mikroorganizmalar n %
Ureme yok 95 84,8
E.coli 6 5.4
Candida spp. 5 4,5
Enterococcus spp 3 2,7
Proteus spp. 1 0,9
MSSA 1 0,9
Enterobacterspp. 1 0,9
Total 112 100,0




Tablo-5. Batin i¢i apse olgularinin anatomik 6zelliklerine gore simiflandirilmasi

INTRAPERITONEAL
Subdiyafragmatik
Periappendikiiler
Perikolesistik
Dalak loju apsesi

Safra kesesi loju apsesi
Perigekal
Diger

RETROPERITONEAL

Diger

Perinefritik

Psoas

ViSSERAL

Karaciger

Sag lob
Sol lob
Bilober
Tek
Multipl

Pankreas

Dalak

Over

Toplam

—_ B~ WL N ©

[S—

45

40

31
23

17
14

%
58,8
11,42
8,57
7,14
5,71
1,42
1,42
64,2
7,5
55,5
33,3
11,1
33,6
77,5
74,19
16,12
9,6
54,83
45,17
12,5
7.5
2,5
100,0
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Resim 2:Psoas apseli olgunun BT imaji
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Sekil 4: Apse etkenlerinin dagilim

Resim 3:Karaciger apseli olgu BT imaji
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Tablo-6. Kan kiiltiirlerinin dagilimi

Mikroorganizmalar n %
Ureme yok 93 83
Escherichia coli 6 5.4
KNS 4 3,6
Enterococcus spp. 2 1,8
MRSA 2 1,8
Gr(-)nonfermenter basil 1 0,9
Klebsiella oxytoca 1 0,9
Enterobacter cloaca 1 0,9
Streptococcus spp. 1 0,9
Stenotrophomonas maltophilia 1 0,9
Toplam 112 100,0

MRSA: Metisilin rezistan Staphylococcus aureus KNS: Koagiilaz negatif stafilokok

Tablo-7. Apse kiiltiirlerinin dagilim1

Mikroorganizma n %o
Kiiltiir alinmamaisg 31 27,7
Escherichia coli 22 19,6
Ureme yok 16 14,3
Enterococcus spp. 9 8,0
Enterobacter cloaca 6 5.4
Streptococcus spp. 6 5,4
Candida spp. 6 5,4
Koagiilaz negatif stafilokok 5 4,5
Klebsiella spp 4 3,6
Citrobacter freundi 4 3,6
Metisilin rezistan Staphylococcus aureus 1 0,9
Proteus spp. 1 0,9
Gram negatif non fermenter basil 1 0,9

Toplam 112 100,0
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Tablo-8. Batin i¢i apselerin intraoperatif olarak saptanan nedenleri

Primer patoloji n %o
Perfore appendisit 6 5,35
Divertikiil perforasyonu 2 1,78
Ampiyeme kolesistit 2 1,78
Enfekte bilioma 1 0,89
Mide perforasyonu 1 0,89
Perfore safra kesesi 1 0,89
Yaygin pankreas nekrozu 1 0,89
Toplam 14 12,47

Intraabdominal apseler intraoperatif olarak saptanan nedenlerine gore
siniflandirildi. %5,35 olguda intraoperatif saptanan perfore appendisit en siklikla
karsilasilan nedendi. Bunu %1,78 oraninda divertikiil perforasyonu ve yine ayni
oranda ampiyeme kolesistit izledi (Tablo 8).

Hastalarin aldiklan antibiyoterapiler baslangi¢ tedavisi, kiiltiir sonuglarina gore
ve klinik kotillesme nedeni ile degisiklikler bashigi altinda kaydedildi. 57 hasta
baslangi¢c tedavisi ile tedavisini tamamladi. 32 hastada apse kiiltiirii ve kan kiiltiirii
sonuclarina gore antibiyotik degisikligi yapildi. 23 hastada ise klinik progresyon
nedeni ile antibiyoterapide degisiklik yapildi (Tablo 9).

Hastalarin antibiyoterapi siireleri 17,71 giin + 9,11giin (en az 3, en fazla 55
giin) olarak hesaplandi.

Perkiitan drenaj tedavisi veya acik cerrahi drenaj sonrasinda hastalarin
kateterize kalma siireleri tiim hastalarda kaydedildi. Drenaj siireleri 13,3 giin + 12,46
(en az 2 giin en fazla 120 giin) olarak hesaplandi.

Perkiitan drenaj uygulanan hastalarin drenaj siireleri ortalama 16,8 +17,23
(minimum 4, maksimum 120 giin) olarak saptandi. Yine perkiitan drenaj yapilan
hastalarin yatig siireleri ortalama 25,06 £18,08 (minimum 4, maksimum 120 giin)
olarak saptandi. Ac¢ik cerrahi drenaj yapilan grupta drenaj siireleri ortalama 10,25

+5,50 (minimum 2, maksimum 26 giin) giin olarak saptandi. Yine yatis siiresi
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acisindan cerrahi drenaj yapilan grupta ortalama yatis siiresi 16,68 +7,99 (minimum

3, maksimum 37 giin) olarak saptandi.

Tablo-9. Antibiyotik kullanimi1 agisindan hastalarin dagilimi

Antibiyoterapi n %
Baslangic antibiyoterapi 57 50,9
Kiiltiir sonuglarina gore antibiyotik degisikligi 32 28,6
Klinik gidise gore antibiyotik degisikligi 23 20,5
Toplam 112 100,0

Apse tanis1 alan hastalardan 59 tanesine baslangigta ampirik olarak 3.Kusak
sefalosporin ve nitroimidazol tedavisi birlikte baslanirken, otuzalti hastaya beta
laktam+beta laktamaz inhibitér kombinasyonu tek basimna kullanilmigtir. Sekiz
hastada ise karbepenem, alt1 hastada tigesiklin tercih edilmistir. Penisilin alerjisi
Oykiisii nedeni ile iki hastaya kinolon kullanilmistir (Tablo 10). Tedavi takibinde
kiiltiir sonuglar1 ile 45 hastada antibiyotik degisikligi yapilmistir. Dokuz hastanin
tedavisine oksasilin direnci nedeni ile glikopeptid tedavisi eklenmistir. Alt1 hastanin
tedavisine de kandida iiremesi nedeni ile flukonazol tedavisi eklenmistir. Genislemis
spektrumlu beta laktamaz varligi ve klinik yanitin kotii olmas1 gibi nedenlerle 33
hasta tedavisini karbapenem tedavisi ile tamamlamistir (Tablo 11).

Perkiitan drenaj, acik cerrahi drenaj ve antibiyoterapi ile tedavi edilen
intraabdominal apseli hastalarin 103 tanesinde sifa saglanirken, 8 hasta ise
kaybedilmistir. Bir hasta ise tedaviyi reddetmis olup prognozu saptanamamistir. Altl
hasta sepsis nedeni ile kaybedilirken iki hastada kardiyovaskiiler komplikasyon

sonrasinda 6lim gerceklesmistir.



Tablo-10. Intraabdominal apseli olgularin baslangi¢ antibiyotik se¢imleri

Antibiyotikler n %
3.kusak sefalosporin+5- nitroimidazol 59 52,7
Sefoperazon-sulbaktam 21 18,8
Piperasilin-tazobaktam 14 12,5
Tigesiklin 6 5,4
Imipenem 5 4,5
Meropenem 3 2,7
Siprofloksasin 2 1,8
Moksifloksasin 1 0,9
Ampisilin-sulbaktam 1 0,9
Toplam 112 100,0
Tablo-11.intraabdominal apseli olgularin devam antibiyotik segimleri
Antibiyotikler n %
3.kusak sefalosporin + 5- nitroimidazol 30 26,8
Sefoperazon-sulbaktam 18 16,1
imipenem 17 15,2
Piperasilin-tazobaktam 14 12,5
Meropenem 13 11,6
Teikoplanin 5 4,5
Flukonazol 5 4,5
Tigesiklin 2 1,8
Vankomisin 1 0,9
Siprofloksasin 1 0,9
Ampisilin-sulbaktam 1 0,9
Moksifloksasin 1 0,9
Teikoplanin + Sefoperazon-sulbaktam 1 0,9
Imipenem +Teikoplanin 1 0,9
Meropenem +linezolid 1 0,9
imipenem +Flukonazol 1 0,9
Toplam 112 100,0
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Tiim hastalar karsilasilan komplikasyonlar agisindan degerlendirildi. Plevral
effiizyon 38 (%33,9) hastada saptanan en sik karsilasilan komplikasyondu. Plevral
effiizyon sonrasi iki hastada ampiyem gelismis olup toraks tiip drenaji yapilmistir.
Bes hastada nozokomiyal pnémoni gelisirken, dort hastada solunum arresti nedeni ile
entiibasyona gereksinim olmustur. Gastrointestinal sistem kanamasi, DIK, pulmoner
tromboemboli, akut bobrek yetmezligi, hematom, safra kagag diger nadir
komplikasyonlardir. Ug¢ hastada cerrahi alan enfeksiyonu gelismis olup, sonrasinda
iki hastada yarada evisserasyon saptanmustir. Ug¢ hastada drenaj sonrasinda apse
niiksii gerceklesmistir. Karaciger apseli bir hastada iki apse atagi,bir diger karaciger
apseli olguda ise iic kez niiks olugsmustur. Bir karaciger apseli olgu karaciger

transplantasyonu icin yonlendirilmistir (Tablo 12, Sekil 5).

Tablo-12. Batin i¢i apse olgularinda karsilasilan komplikasyonlar a¢isindan
hastalarin dagilimi

Komplikasyon n Yo
Plevral effiizyon 38 33,9
Sepsis 7 6,25
Nozokomiyal pnémoni 5 4,46
Solunum arresti ve yogun bakim ihtiyact 4 3,57
Ampiyem+Gogiis tiipii gereksinimi 2 1,78
Yarada evisserasyon 2 1,78
Akut bobrek yetmezligi 1 0,89
Gastrointestinal kanama 1 0,89
Dissemine intravaskiiler koagiilasyon 1 0,89
Yara yeri enfeksiyonu 1 0,89
Safra kacagi 1 0,89
Pulmoner tromboemboli 1 0,89
Yara yeri enfeksiyonu 1 0,89
Hematom 1 0,89
Karaciger transplantasyonu ihtiyaci 1 0,89
Toplam 67 59,75
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Gram pozitif etkenlerin antibiyotik duyarliliklar1 Tablo 13 ve Tablo 14’te,
Gram negatif etkenlerin antibiyotik duyarliliklart ise Tablo 15°te ayrintilariyla

sunulmustur.

35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

Resim 4: Perisplenik apseye eslik eden plevral effiizyon BT imaji
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Tiim olgularin alinan apse ve kan kiiltiirlerinde toplam 39 gram negatif etken
tiretilmis olup, bu izolatlarin toplam 22 (%56,4) tanesinde genislemis spektrumlu
beta laktamaz yapimi vardi. Bu izolatlarin 6’ s1 toplumdan kazanilmis olup, 16’s1 ise
nozokomiyal kaynakl apselerden izole edilmisti.

Apse orneklerinin alt1 tanesinde Candida spp. saptanmis olup tiim etkenler de
flukonazol, amfoterisin-B, flusitozin, vorikonazol ve itrokonazole duyarl saptandi.
Apseli olgularin kan ve apse orneklerinden izole edilen tiim gram pozitif etkenler
diren¢ ozelliklerine gore irdelendi. Gram pozitif etkenlerin 33 tanesi simiflandirild.
Onbir Enterococcus spp. izolatinin 4 tanesi toplum kaynakli 7 tanesi de nozokomiyal
apseli hastalardan izole edilmisti. Toplum kaynakli enterokoklarin tamami ampisiline
duyarli iken, nozokomiyal izolatlarin ise 6 tanesinde (%85,7) ampisilin direnci
saptandi. Etken alinan KNS ve Staphylococcus aureus izolatlarinin 6 tanesi toplum
kaynakli olup, 7’si de nozokomiyal apselerden izole edilmisti. Toplum kaynakl
stafilokoklarda %66,7 oksasilin direnci varken, nozokomiyal apselerde ise bu oran
%85,7 olarak saptandi. Yedi hastadan izole edilen Streptococcus spp.nin de iki
tanesinde penisilin direnci saptandi (Tablo 14).

Tiim hastalarin batin ici apse tanis1 anindaki biyokimyasal ve tam kan tetkikleri
kaydedildi. Hastalarin yaklagik yarisindan fazlasinda (%53,5) albumin degeri 3 g/dL
altinda iken, 93 hastanin beyaz kiire degeri ise normal sinirlarin iizerinde saptandi.
CRP ise tiim hastalarda yiiksekti (Tablo 16).

Perkiitan drenaj uygulanan ve acgik cerrahi drenaj yapilan iki grup yatis siiresi,
tedavi siliresi ve drenaj siiresi agisindan t testi kullanilarak karsilastirildi. Perkiitan
drenaj yapilan grupta yatis siiresi, tedavi siiresi ve drenaj kateter siiresi istatistiksel
olarak anlamh 6l¢iide uzun saptandi (Tablo 17)

Perkiitan drenaj ve acik cerrahi drenaj uygulanan iki grup prognozlart agisindan
ki-kare testi kullanilarak karsilastirildiginda iki grup arasinda mortalite agisindan

belirgin farklilik saptanmadi (Tablo 18).
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Tablo-13.Toplum kaynakli ve nozokomiyal apse olgularinda kan ve apse
izolatlarindan elde edilen gram pozitif etkenlerin antibiyotik duyarliliklart

Toplum kaynakh Nozokomiyal
Antibiyotik
S R S R
Oksasilin 2(%33,3)  4(%66,7) 1(%14,3)  6(%85,7)
Teikoplanin 10(%100) O 16(%100) O
Vankomisin 10(%100) O 16(%100) O
Linezolid 8(%88,9) 1(%11,1) 16(%100) O
Trimetoprim/siilfametoksazol 1(%25) 3(%75) 4(%57,1)  3(%42,9)
Siprofloksasin 5(%50) 0 S5(%41,7)  T(%58,3)
Rifampisin 1(%25) 3(%75) 3(%60) 2(%40)
Kloramfenikol 1(%50) 1(%50) 4(%80) 1(%20)
Eritromisin 4(%100) 0 50(%50)  50(%50)
Ampisilin 4(%100) 0 1(%14,3)  6(%85,7)

S:duyarli  R:direngli

Tablo-14 Kan ve apse kiiltiirlerinden izole edilen stafilokoklardaki oksasilin
duyarhiliklar ile enterokoklardaki ampisilin direnci

Oksasilin
Stafilokoklar
Duyarh Direncli
Toplum kaynakl1 apse izolatlari 2 (%33,3) 4 (%66,7)
Nozokomiyal apse izolatlari 1(%14,3) 6 (%85,7)
Ampisilin
Enterokoklar
Duyarh Direncli
Toplum kaynakl1 apse izolatlari 4 (%100) 0
Nozokomiyal apse izolatlari 1(%14,28) 6 (%85,72)
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Tablo-15.Toplum kaynakli ve nozokomiyal apse olgularinda kan ve apse
izolatlarindan elde edilen gram negatif etkenlerin antibiyotik duyarliliklar

Antibiyotikler Toplum kaynakh Nozokomiyal

S R S R
Siprofloksasin 7(%58,3)  5(%41,7) 17(%63)  10(%37,0)
Amikasin 10(%83.,3) 2(%16,7) 26(%96,3) 1(%3.7)
Gentamisin 10(%83,3) 2(%16,7) 20(%76,9) 6(%23,1)
Imipenem 10(%83,3) 2(%16,7) 26(%96,3) 1(%3,7)
Meropenem 10(%83,3) 2(%16,7) 27(%100) 0
SXT 9(%T5) 3(%25) 10(%43,5) 13(%56,5)
SAM 5(%41,7)  7(%58,3) 4(%15,4)  22(%84.6)
Seftazidim 7(%58,3)  5(%41,7) 9(%33,3) 18(%66,7)
Seftriakson 7(%58,3)  5(%41,7) 10(%37) 17(%63.,0)
Sefepim 7(%58,3)  5(%41,7) 9(%36) 16(%64)
SCF 9(%T5) 3(%25) 17(%63) 10(%37)
TZP 9(%75) 3(%25) 16(%64) 9(%36)

SXT: Trimetoprim-sulfometaksazol S: duyarli R: direngli SAM: Ampisilin-

sulbaktam SCF: Sefoperazon-sulbaktam TZP: Piperasilin-tazobaktam
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Tablo-16. Batin ici apse olgularindaki laboratuar degerlerinin ortalamalart

Laboratuar testi Ortalama tstandart En kiiciik ve En biiyiik
sapma degerler
Lokosit (n/mm3) 18115 +6704 6300-36100
CRP (mg/dL) 195 £111,45 11,8-550
Hemoglobin (g/dL) 11,29 +1,99 7,5-17,5
Hemotokrit (%) 33,42 +5,82 24,7-55,60
Platelet (10%/uL) 370 £178,9 50-1016
Albumin (g/dL) 2,84 £0,77 1,5-5,14
Kan iire azotu (mg/dL) 27,64 +37,66 6-364
Kreatinin (mg/dL) 1,27 £1,28 0,20-10,175
Sedimentasyon (mm/sa) 81,18 £39,52 14-150
Sodyum (mmol/L) 136 +6,02 100-153
Potasyum (mmol/L) 4,04 £0,67 2,40-5,60
Glukoz (mg/dL) 1424824 49-460
Alkalen fosfataz (U/L) 243,75 £235,89 38-1136
AST (U/L) 52,27 £57,97 8-426
ALT (U/L) 46,15 £69,91 5-558
Totalbiliriibin (mg/dL) 1,96 +4,35 0,16-36
Direk biliriibin (mg/dL) 1,30 £2,61 0,01-21,0

AST:Aspartat aminotransferaz ALT:Alanin aminotransferaz CRP: C- reaktif protein

Tablo-17. Perkiitan drenaj va acik cerrahi drenaj uygulanan iki grubun

karsilagtirilmasi
PD AC
Ort +ss Ort +ss t P
Yatis siiresi 25,06 £18,08 16,63 +7,99 3,029 0,004
Tedavi siiresi 20,66 +9,90 14,91 £6,71 3,586 0,001
Drenaj siiresi 16,87 17,23 10,25 £5,50 2,560 0,013

PD: Perkiitan drenaj AC: Acik cerrahi
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Tablo-18. Prognoz acisindan iki grubun karsilastirilmasi

PD AC
n % n %
Sifa 45 91,8 56 93,3
Oliim 4 8,2 4 6,7
Toplam 49 100,0 60 100,0

Fisher’in kesin testi: p=1,00
PD: Perkiitan drenaj AC: Acik cerrahi
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TARTISMA

Intraabdominal enfeksiyonlar, anatomik bariyerlerin herhangi bir nedenle
asilmasi ve normalde karin boslugunda bulunmamasi gereken sivi veya bakterilerin
intraabdominal bosluga ulagmasi sonucu olusurlar. Neden ne olursa olsun Once
peritonit seklinde baslar, kosullara bagli olarak intraabdominal apseler gelisebilir.
Intraabdominal enfeksiyonlar erken tani, hizli ve uygun cerrahi girisimin yan1 sira
etkin bir antibiyoterapi gerektiren Onemli enfeksiyonlardir. Postoperatif gelisen
intraabdominal enfeksiyonlar ise ciddi ve yaygin primer enfeksiyon, birinci
operasyonun siiresi, yetersiz primer tedavi, anastomoz kacaklar1 ve diigilk konak
direncine bagli gelismektedir (71-74). Bazi operasyonlardan sonra goriilme siklig
artmaktadir. Ozellikle karina penetre yaralanma nedeni ile opere olan hastalarda bu
oran %?2,4-12 arasinda degismektedir (75).

Bu calismada; hastanemiz Genel Cerrahi ve Enfeksiyon Hastaliklarn ve Klinik
Mikrobiyoloji anabilim dallar tarafindan takip edilen intraabdominal apseli 112
hasta irdelenmistir.

Intraabdominal enfeksiyonlar toplumkaynakli ve nozokomiyal olarak ortaya
cikabilir. Bu caligmadaki intraabdominal apseli olgularin %45,5’1 toplum kaynakl
olup, %54,5’1 ise postoperatif olusan nozokomiyal apselerdir. 452 hastalik bir
intraabdominal enfeksiyon serisinde bu calismaya benzer olarak olgularin %51,8’1
toplum kaynakli, %48,2’si de nozokomiyal olarak tespit edilmistir (76).

Calismaya dahil edilen olgularin 63 tanesi (%56,2) kadin, 49 tanesi (%43,8)
erkek cinsiyete sahipti. Literatiirlere bakildiginda ise batin ici apse olgu serilerinde
erkek cinsiyet 6n planda iken bizim serimizde ise kadin cinsiyet oran1 daha fazla
saptand1 (64, 77, 78). Olgular 18 yas ile 89 yas araliginda olup, yas ortalamalari
56,25 £16 olarak saptandi. Genel olarak literatiirlerde de benzer sekilde batin i¢i apse
olgular1 her yas grubunda goriilmekle birlikte agirlikli olarak S5.ve 6. dekadlarda
karsilagilmaktadir (76, 79).

Tleri yas, yitksek APACHE 2 skoru, hipoalbuminemi, hipokolesterolemi,
malnutrisyon, operasyon oncesi organ yetmezligi, karaciger hastaligi, malignensiler,
renal hastalik, kortikosteroit tedavisi, basarisiz operasyon, intraabdominal

enfeksiyonlu hastalarda risk faktorleri olarak tanimlanmistir (80-85). Kontrolsiiz
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diyabet, obezite, kronik bobrek yetmezligi, siroz, malignite, kemoterapi, steroit
kullanim1 gibi yashlikta sik olan yandas hastaliklar nedeniyle hastalarda nétrofil
fagositozu ve kemotaksisi olumsuz etkilenir (86). Bu durum bu hasta grubunda
intraabdominal apse gelisimini kolaylastirir. Bahsi gecen calismalarla benzer sekilde
bu calismadaki hastalarin % 75’inde bir veya birden fazla altta yatan kronik hastalik
mevcuttu. En sik goriilen kronik hastaliklar diabetes mellitus, kardiyak hastaliklar ve
malignensilerdi. Kanserli hastanin abdominal cerrahi sonrasi toplam postoperatif
infeksiyon orant %47,7, cerrahi alan infeksiyon orant %?22,4 olarak bildirilmistir.
Olgu grubumuzda malignite oran1 % 23,2 saptandi. Olgu grubunda 28 hastada eslik
eden kronik hastalik saptanmadi. Bu olgularin 16 (%57,14)’s1 nozokomiyal apse
gelisen olgular olup, 12 (%42,85)’si ise toplum kaynakli apseler idi.

Calisma grubunun yaklasik yarisindan fazlasinda (%53,5) bakilan albumin
degerleri 3g/dL’nin altinda saptandi. Literatiirlerde de hipoalbuminemi apse
etiyolojisinde risk faktorii olarak tanimlanmistir. Batin i¢i apse serilerinde etiyolojide
nadiren yer almakla birlikte bu calismada gecirilmis pankreatit atagi olgularin
%10,7’sinde saptandi1. Lagana ve arkadaslarinin 95 hastayla yaptiklar1 calismalarinda
ise gecirilmis pankreatit orani ise % 29 saptanmistir (77). Kronik hastaliklar disinda
%35,35 hastada immunsupressif ajan kullanimi1 varken, %12,5 hastada bir veya birden
fazla gecirilmis ERCP Oykiisii vardi. Olson ve arkadaslarinin 114 batin i¢i apseyi
iceren calismalarinda da %8 oraninda radyoterapi ve kemoterapi maruziyeti
saptanmustir (87).

Calismamiza alinan 112 intraabdominal apse olgusunun 51 (%45,5) tanesi
toplum kaynakli, 61 (%54,5) tanesi de gecirilmis operasyonlara sekonder gelisen
nozokomiyal apseler olarak saptandi. Batina yonelik yapilan cerrahi girisimler
intraabdominal enfeksiyonlar igin 6nemli bir risk faktoriidiir. Ozellikle nozokomiyal
intraabdominal enfeksiyonlarin biiyiik cogunlugu cerrahi girisimler sonras1 meydana
gelmektedir (76). Bu calismada gecirilmis cerrahi sonrasi apse gelisen olgulara
bakildiginda %62’sinin acil olarak yapilan operasyonlar oldugu saptandi. Bes
hastada operasyonda yabanci cisim tespit edildi. Literatiirlerde de acil olarak yapilan
operasyonlar sonrasi apse gelisme oran1 %57,1 olarak saptanmistir (75). Postoperatif
intraabdominal enfeksiyonlar en sik appendiks, kolon, safra kesesi, ince barsak ve

mide operasyonlarindan sonra goriilmektedir (76, 79, 88, 89). Bu calismada da
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olgularin %54,5’1 postoperatif gelisen apselerdi. Postoperatif gelisen apselerde
siklikla gecirilen operasyonlar en basta kolesistektomi (%32,7) olmak iizere
splenektomi (%9,8), appendektomi (%6,5), kolon rezeksiyonu (%9,8) ve
gastrointestinal perforasyonlar (%9,8) olarak saptandi. Batin i¢i apseler intraoperatif
saptanan nedenlere gore degerlendirildiginde %35,35 olguda perfore appendisit en sik
karsilasilan neden oldu. Bunu %1,78 oraninda divertikiil perforasyonu ve ampiyeme
kolesistit izledi. Basit bir operasyon olmasina ragmen perfore veya gangrendz
apandisiti olanlarda cerrahi yara infeksiyonu ve intraabdominal apse hala yaygin bir
komplikasyondur. Operasyonda kontaminasyon derecesine bagli olarak %10-18
oraninda bildirilmistir. Perfore/gangrendz apendisiti olanlarda bu oran %33’e
cikmistir (90). Ozellikle karaciger apselerinde etiyolojide siklikla saptadigimiz kist
hidatige ait girisimler de %6,5 oraninda saptandi

Tedavinin esasi drenaj ve uygun antibiyotik kullanimidir.Bilgisayarli tomografi
ve ultrasonografi oOnderliginde perkiitan drenaj yapilabiliyorsa oncelikle tercih
edilmelidir. Ge¢cmiste perkiitan drenaj icin sinirh endikasyonlar tanimlanmis olsa da
giiniimiizde herhangi bir biiyiikliikte ve morfolojide olan, kapsam1 ve etiyolojisi ne
olursa olsun bir kolleksiyonun perkiitan yolla drene edilebilecegi diisiiniilmektedir.
Ancak herhangi bir komplikasyon durumunda acil cerrahi girisim yapabilecek bir
cerrahi ekibin varligi gereklidir. Perkiitan drenaj yetersiz kalmigsa emniyetli olarak
yapilamiyorsa veya basarisiz sonu¢ alinmigsa infekte pankreas nekrozu, veya
karsinomat6z apse, kolon fistiilii, multipl apse veya koagiilopati varsa mutlaka agik
drenaj tercih edilmelidir (91). Olgu grubumuzda tedavi yontemi olarak 49 hastaya
(%43,8) perkiitan drenaj uygulanmis olup, 60 hasta (%53,6) ise acik cerrahi drenaj
ile tedavi edilmislerdir. Hastalar drenaja ilave olarak antibiyoterapi almislardir.Bir
hasta genel durum bozuklugu olmasi nedeni ile sadece antibiyoterapi ile tedavi
edilmistir. Kumar ve ark.yapmis olduklar ¢calismada intraabdominal apsesi olan 114
hastanin 104’ii tek basina antibiyotik veya antibiyotik +perkiitandz drenaj ile
basaryla tedavi edilmistir (92). Haaga ve Hau ve diger baz1 yazarlar intraabdominal
apsenin ikiden fazla koleksiyon ya da lokiilasyon olmamasi, barsak, plevra veya
diyafragmadan gecilmesinin gerekmemesi, enfeksiyon i¢in devam eden kaynagin
olmamasi, fungal apse olmamasi kosullarinda US ve/veya BT yol gostericiliginde

perkiitan drenaj endikasyonu olabilecegini bildirmislerdir. Fungal apselerde
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materyalin apse duvarina yapigsmast ve drenajin yetersiz olmasi nedeniyle,
amfizematdz enfeksiyonlarda materyalin drenden aspire edilemeyecek kadar kalin
olmas1 nedeniyle bu tip apselerde perkiitan drenaj pek Onerilmemektedir (93, 94).
Hau bu olciitlere gore apselerin yaklasik %47 sinin  perkiitan yolla drene
edilebilecegini bildirmislerdir. Pruett’in ol¢iitlerine gore perkiitan drenaj igin kiir,
apsenin komplet rezoliisyonu, palyasyon, elektif definitif cerrahi saglanincaya kadar
abdominal olaym akut dekompresyonu, basarisizlik ise yanlis tani, cerrahi gerektiren
yetersiz drenaj veya enfeksiyonun rekiirrensi olarak tanimlanmaktadir (95).
Calismamizda uygulanan 49 perkiitan drenaj olgusunun 3 tanesinde sonrasinda agik
cerrahi gereksinimi olmasi ve 3 hastada aymi lokalizasyonda apse niiksii gelismesi
nedeni ile basarisizlik oramimiz %12,24 olarak saptanmistir. Ulkemizden Altaca ve
arkadaslarinin serisinde yetersiz drenaj ve rekiirrens oramt %18,18 iken, yine
tilkemizden Akinci ve arkadaslarinin 300 olguluk perkiitan drenaj takip serisinde
basarisizlik oran1 %9 olarak bildirilmistir (64, 96). Van Sonnenberg’in serisinde ise
basarisizlik oram1 %8,4 iken rekiirrens ise %8 oraninda bulunmustur. Akhan ve
arkadaslarinin serisinde ise kiir oran1 %86 iken basarisiz drenaj ve rekiirrens oranlari
%14 olarak bulunmustur (97). Ulkemizden Altaca ve arkadaslarinin acik cerrahi
drenaj yapilan 20 hasta ve perkiitan drenaj yapilan 22 hastayi retrospektif olarak
inceledikleri ¢alismalarinda perkiitan drenaj kateteri ortalama 12,8 giinde cekilirken
bizim caligmamizda ise 16,87 olarak saptanmistir. Yine Yamakado ve arkadaslarinin
calismasinda da kateterin ortalama kalis siiresi 33,3 £12,9 giin olarak tespit edilmistir
(98). Calismamizda perkiitan drenaj yapilan grupta ortalama hastanede yatis siiresi,
drenaj kateterizasyon siiresi ve antibiyotik tedavi siiresi istatistiksel olarak anlamli
Olclide uzun saptanmistir. Ancak literatiirlere bakildiginda hastanede kalis siiresi
acisindan perkiitan drenajin avantajli oldugunu ifade eden yayinlar da mevcuttur
(60). Mortalite agisindan perkiitan drenaj yapilan grupla acik cerrahi yapilan grup
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte prognoz agisindan
fark saptanmamuistir.

Perkiitan drenaj yapilan grupta antibiyotik tedavi siiresi 20,66 giin olup, agik
cerrahi yapilan grupta ise 14,91 giin tedaviye devam edilmistir. Gleisner ve

arkadaslarimin  yaptigt calismada ise intraabdominal enfeksiyonlu hastalarda
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antimikrobiyal tedavi siiresi ile infeksiyoz komplikasyonlar arasinda iliski
gosterilememistir (99).

Intraabdominal apselerin perkiitanoz drene edilmesinin avantajlari olarak genel
anesteziye ihtiya¢ olmadan lokal anestezi ile noninvaziv olarak bosaltilmaya imkan
vermesi, postoperatif major komplikasyonlarin izlenmemesi, hastanede kalig
siiresinin daha kisa olmasi olarak 6zetlenebilir (60).

Ates (%76,8), karinda siskinlik (%17,9), iisiime-titreme (%19,4), halsizlik
(%10,4), siitiirlerden akint1 (%14,9) en siklikla saptanan semptomlardi. Sadece bir
hastada hipotermi saptandi. Literatiirlere bakildiginda iisiime titreme ve ates, karin
agrisi, bulanti, kusma siklikla karsilasilan semptomlardir. Istahsizlik ve halsizlik ise
eslik eden bulgulardandir (75). Postoperatif gelisen apselerde ise bu semptomlara ek
olarak abdominal distansiyon, batin drenlerinden piiriilan drenaj ve ele gelen kitle
goriilebilmektedir.

Cerrahi sonrasi semptomlarin baglama siiresi ortalama 35,08 +66,3 olarak
saptanirken, bir hastada ilging olarak aorta-femoral by-pass greft operasyonu sonrasi
birinci yilinda batin i¢i apse gelismistir. Yamakado ve arkadaslarinin yapmis
olduklar1 ¢aligsmalarinda da cerrahi sonrasinda apse saptanma siiresi ortalama 17,6
+7,8 olarak saptanmistir (98).

Apselerin bilgisayarli tomografi ile 6lciilen boyutlart 81 mm +46,03 mm (en az
25 en fazla 300 mm) olarak saptandi. Yine Yamakado ve arkadaslarinin ¢alismasinda
apse boyutlar1 ortalama 67 £14 mm olarak bulunmustur (98).

Intraabdominal apseler biiyiikk oranda intraperitoneal yerlesimli olup,
retroperiton yerlesimi ise daha az siklikla olmaktadir.Bu caligmada da apselerin
%58,8’1 intraperitoneal, %33,6’s1 visseral, %7,5’1 ise retroperitoneal olarak saptandi.
Literatiirlere bakildiginda da apselerin dagilimi benzer 6zelliklerdedir (100).
Intraperitoneal apselerin de %11,42’si subdiyafragmatik yerlesimli idi. Ulkemizden
Akinci ve arkadaglarinin ¢alismalarinda da subdiyafragmatik yerlesim %10 oraninda
saptanmistir (64).

Visseral apseler en sik karacigerde goriilmektedir. Bu ¢alismada da visseral
apselerin %77,5’1 karacigerde goriilmiistiir. Piyojenik karaciger apseleri nadir
goriilen fakat mortalitesi yiiksek (%19) durumlardir (101). Karaciger apseleri safra

yollar1 patolojilerine sekonder olarak, sistemik enfeksiyonlarin hematojen yayilimi
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sonrasi, penetran travmalar ve gecirilmis operasyonlar sonrasinda gelismektedir
(27). Bu calismada da karaciger apselerinin % 58’i ge¢irilmis operasyonlara
sekonder olusmustu. Ozellikle kolesistektomi ve kist hidatik operasyonlari altta yatan
sebeplerdendi. ERCP oykiisii ise 8 olguda (%25) saptanmistir. Johnson ve
arkadaslarinin 23 olguluk serisinde ise apselerin %78’1 primer olarak saptanmistir
(102). Zhu ve arkadaslarinin 56 piyojenik karaciger apsesini irdeledikleri
calismalarinda ise ERCP %4,3 oraninda etiyolojide saptanmistir (103).

Karaciger apseleri genellikle sag lobta goriiliip genellikle tek odaklidir (27). Bu
calismada da literatiirlerle uyumlu olarak karaciger apseleri genellikle sag lobta ve
soliter olarak saptanmistir (28, 101, 104, 105).

Batin ici apselerin tanisinda en 6nemli goriintilleme yontemi ultrasonografi ve
bilgisayarli tomografidir. Bilgisayarli tomografi acil olarak yapilabiliyorsa dncelikle
tercih edilmelidir. Ultrasonografinin tam1 degeri cesitli calismalarda %52-%90
oraninda bildirilmekte olup bizim olgu grubumuzda ise tamamina yakininda US ile
apse tanis1 konmus olup sadece bir olguda acil sartlarda yapilan US’de apse
saptanamamistir. Postoperatif gelisen apselerde tetkikleri kisitlayic1 nedenler de
mevcuttur. Bunlar insizyonun yeni olusu, pansuman materyalleri, drenler, stomalar
ve batin i¢i yogun gazlar olarak siralanabilir (72, 73, 106-110).

Perforasyonun eslik etmedigi primer batin i¢i enfeksiyonlarda gram negatif
enterik basiller ve streptokoklarin 6n planda oldugu monomikrobiyal etkenler
sozkonusudur. Gastrointestinal perforasyonlara sekonder gelisen intraabdominal
apseler ise genellikle polimikrobiyal olup tamamina yakini gastrointestinal flora
kaynaklidir. Toplum kokenli enfeksiyonlarda, gastrointestinal perforasyon alani
enfekte edici floray1 belirlemektedir. 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 anaerobik bakteriler eklenmektedir. Escherichia coli
toplumdan edinilmis intraabdominal enfeksiyonlarda en sik saptanan etken iken
postoperatif enfeksiyonlarda ise Enterobacter ve Pseudomonas tiirii bakteriler etken
olmaktadir. Uzun siire hastanede yatan ve genis spektrumlu antibiyotik tedavisi alan
hastalarda cogul direngli gram negatif comaklar ve gram pozitif koklar da mutlaka

akilda tutulmalidir (111). Calisma grubunda agik cerrahi ve perkiitan drenaj sonrasi
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alman apse Kkiiltiirleri degerlendirildiginde %?27,7°lik bir hasta grubunda kiiltiir
alinmazken, %14,3 olguda ise kiiltiirde iireme olmadi. Escherichia coli %19,6,
Enterococcus spp. %8, Enterobacter cloaca %5,4, KNS %4,5, Streptococcus spp.
%5,4, %5,4 Candida spp., Klebsiella spp. %3,6, Citrobacter spp. %3,6 oraninda
izole edilmistir. Literatiirlerde de etken dagilimlar1 benzer sekildedir

Apse ve kan Kkiiltiirlerinde MRSA %?2,67 oraninda izole edildi. Etken alinan
KNS ve Staphylococcus aureus izolatlarinin 6 tanesi toplum kaynakli olup, 7’si de
nozokomiyal apselerden izole edilmisti. Toplum kaynakli stafilokoklarda %66,7
oksasilin direnci varken, nozokomiyal apselerde ise bu oran %85,7 olarak saptandi.
MRSA’ya bagli postoperatif intraabdominal infeksiyonlarin hemen daima tamami
nozokomiyal olarak ve %75’inde bir operasyonu takiben kazanilir. Bir ¢aligmada 73
hastalik bir grupta MRSA’ya bagli nozokomiyal infeksiyonlarmm %?21’inden
MRSA’ya bagh postoperatif intraabdominal infeksiyonlarin sorumlu oldugu rapor
edilmistir (112). Yine 1996-1999 yillann arasinda postoperatif peritoneal
infeksiyonlarin analizinin yapildig1 bir ¢alismada direncli gram-pozitif koklar ile
intraabdominal infeksiyon oran1 %13 olarak bildirilmistir (113).

Intraabdominal infeksiyonlarin etiyolojisinde ©nemli bir diger gram pozitif
patojenler de enterokoklardir (114). Ozellikle 6nemli bir nozokomiyal patojen olarak
izlenmektedir. Enterokoklar son zamanlarda intraabdominal infeksiyonlarin
tedavisinde yetersizlige yol acan antimikrobik direncleri ile de dikkati ¢cekmektedir.
Bu calismadaki 11 Enterococcus spp. izolatinin 4 tanesi toplum kaynakli, 7 tanesi de
nozokomiyal apseli hastalardan izole edilmistir. Toplum kaynakli enterokoklarin
tamami ampisiline duyarli iken, nozokomiyal izolatlarin ise 6 tanesinde (%85,7)
ampisilin ~ direnci  saptandi.  Apendisit orjini disindaki  intraabdominal
infeksiyonlardan siklikla izole edildigi ve ozellikle peritoniti igeren postoperatif
infeksiydz komplikasyonlara neden oldugu vurgulanmistir (115). Vankomisin
direncli enterokok insidansinin dzellikle abdominal cerrahi uygulananlarda artmistir.
Bu calismada intraabdominal apse etkeni olarak VRE izole edilmemistir (116).
Ozellikle cerrahi gecirmis hastalardan elde edilen gram pozitif izolatlardaki anlaml
Olctide bu direng paterni nedeniyle siipheli olgularda ampirik antibiyotik secimleri

acisindan glikopeptid antibiyotikler akilda tutulmalidir.
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Son zamanlarda kandida tiirlerine bagli nozokomiyal infeksiyon oram
artmaktadir. Cerrahi sonrasi gelisen infeksiyonlarda klinik énemi tartismalidir. Olgu
serimizde %4,5 oraminda Candida spp. saptanmistir ve tiim hastalar antifungal
tedavi almiglardir. IDAB rehberine gore Candida spp.’ye yonelik tedavi
endikasyonlari; pii ve kandan kandida izole edilmesi, dokuda kandida invazyonunun
gosterilmesi ve ozellikle defansin bozuk oldugu yiiksek riskli hastalarda kiiltiirde
tekrarlayan iireme ve yiiksek konsantrasyonlarda kandida izolasyonudur (2).
Peritondan izole edilen kandidalarin klinik 6neminin arastirildigi bir c¢alismada 2
yillik izlemde peritoneal kandida izolasyonun %39’unda (intraabdominal apse,
peritonit) klinik onemi oldugu vurgulanmistir. Etken kabul edilen kandidalarin
%84’ Candida albicans olarak bildirilmistir. Ayrica akut pankreatit i¢in cerrahi
uygulananlarda diger nedenlerle cerrahi uygulananlardan daha fazla infeksiyon
etkeni oldugu gosterilmistir (117). Peritoneal sividan kandida izole edilmekle birlikte
bunlarin tamaminin klinik 6nemi olmadigin1 vurgulayan ¢alismalar mevcuttur (118,
119). Kandidalarin peritondan sik ve fazla miktarda tiremesi klinik 6nemini vurgular.
Ozellikle rekiirren GIS perforasyonu veya anastomotik kacak olan akut pankreatit
icin cerrahi uygulananlarda klinik infeksiyon gelisme orani yiiksektir (117).

GSBL yapimmi apse Kkiiltiirii izolatlarimin % 56,4’tinde saptandi. Toplum
kaynakli apselerde GSBL oram1 %27,2 iken bu oran nozokomiyal apselerde
%72,2oraninda saptandi. Toplum kaynakli izolatlarda ampisilin sulbaktam direnci
%58,3 iken, nozokomiyal izolatlarda ise bu oran %84,6 olarak saptandi. Gram
negatif etkenlerdeki artan diren¢ oranlar1 nedeniyle 2010 IDSA klavuzunda ampisilin
—sulbaktam ampirik tedavide yer almamaktadir.

Batin i¢i apse olgularinin es zamanh alian kan kiiltiirlerinin %83’iinde iireme
saptanmazken, %5,4 olguda E. coli, %3,6 olguda KNS, %1,8 olguda ise MRSA izole
edilmistir.

Hastalarin  antibiyoterapileri irdelendiginde %50,9 hastanin baslangic
antibiyotik tedavisi ile siireci tamamladigi, %28,6 hastada kiiltiir sonuglarina gore
antibiyotik degisikligine gidildigi, %20,5 olguda ise klinik progresyon nedeni ile
antibiyotik degisikligi yapildigi saptandi. Apse tanist alan 59 hastaya baslangicta 3.
Kusak sefalosporin ve 5-nitroimidazol tedavisi baslandi. Ortalama antiyotik tedavi

siiresi 17,71 giin £9,11 giin olarak saptandi.
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Plevral effiizyon intraabdominal kolleksiyonlarda ve apselerde siklikla eglik
eden komplikasyonlardandir. Olgu grubumuzda %33,9 oraninda saptanmustir. Iki
hastada (%1,78) sonrasinda ampiyem gelismis olup toraks tiip drenaji yapilmistir.
Ulkemizden Ilhan ve arkadaslarmin postoperatif intraabdominal apse gelisen 21
hastay1 retrospektif olarak inceledikleri ¢alismalarinda ise plevral effiizyon %?28,6
oraninda saptanmistir (120). Yine 62 hastalik subdiyafragmatik apse olgusunun
irdelendigi bir ¢caligmada da plevral effiizyon oram1 %27,42 olarak saptanmistir (89).
Literatiirlerde genel olarak plevral effiizyon oranlari %10 ile %28,1 araliinda
saptanmistir (104). Plevral effiizyon, sonrasinda ampiyem gelisimi, tiip torakostomi
gereksinimi ve hastanede yatis siiresinde uzama gibi komplikasyonlara neden
olmaktadir. Plevral effiizyon disinda gelisen komplikasyonlar degerlendirildiginde; 5
hastada (%4,46) nozokomiyal pnomoni gelisirken, 4 hastada (%3,57) solunum arresti
nedeni ile entiibasyon ve yogun bakim takibi gerekmistir. Gastrointestinal kanama,
dissemine intravaskiiler koagiilasyon, pulmoner tromboemboli, akut bdbrek
yetmezligi, hematom, safra kacagi diger nadir komplikasyonlardandir. U¢ hastada
cerrahi alan enfeksiyonu gelismis olup, 2 hastada yarada evisserasyon saptanmistir.
Ayni lokalizasyonda niiks karaciger apseli olgularda siklikla saptanmistir.
Intraabdominal apse tamisi ile takip edilen hastalar yukarida bahsi gecen
komplikasyonlar a¢isindan dikkatli bir sekilde takip edilmelidir.

Batin i¢i apseli 112 olgunun 103 tanesinde sifa saglanirken (%92), 8 hasta
(%7,1) ise kaybedilmistir. Mortalite oranlar ilgili literatiirlere bakildiginda oranlarin
%2 ile %19 arasinda degistigi goriilmektedir (60, 121-123). Alt1 hasta (%75) sepsis
nedeniyle kaybedilirken, 2 hastada ise (%25) kardiyovaskiiler olay sonrasi olim
gerceklesmistir. Intraabdominal apse ve peritonit olgularinda mortaliteyi etkileyen
faktorler; ilk operasyonda peritonitin olmasi, sepsis varligi, pozitif kan kiiltiirii
varligi, multipl apse varligi, rekiirren ve persistan apseler, hasta yasimin 50’nin
tizerinde olmasi, bakteriyel kontaminasyonun derecesi, cerrahi girisimin
zamanlamasi ve multipl organ yetmezligidir. Bu olgu grubunda da 8 6liim vakasinin
3 tanesinde (%37,5) es zamanl kan kiiltiirii pozitifligi vardi. Septik goriiniimlii bir
hastada gecirilmis operasyon Oykiisii varsa operasyondan sonraki gegen siireye
bakilmadan intraabdominal enfeksiyondan siiphelenilmeli gerekli tetkikler hizlica

yapilmali ve ampirik antibiyoterapi zaman kaybedilmeden baslanmalidir (124).
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Nedeni anlagilamayan yiiksek ates, inflamatuar barsak hastalign veya divertikiilit
Oykiisii olan ya da travma gecirmis olan hastalarda da mutlaka batin ici apseler akilda
tutulmalidir. Gastrointestinal hastaliklar veya lezyonlar sekonder peritonit ve bunu
izleyen apselere zemin hazirlarlar. Crohn hastaligi, i¢i bos organlarin perforasyonu,
mevcut enfeksiyonun yayilmasi (6rnegin pankreatite sekonder), cerrahi girisim veya
travma (anastomoz kacagi yaratarak) veya intraabdominal iskemi en Onemli
hazirlayici faktorlerdir.

Kirksekizbin  yiizaltmis sekiz cerrahi hastada gelisen nozokomiyal
enfeksiyonlarin  izlendigi calismada mortalite infeksiyon bolgesi ile degisiklik
gosteriyordu; iiriner sistem infeksiyonunda %22 iken organ bosluk cerrahi alan
infeksiyonlarinda %89 idi (125). Baz1 calismalarda ise intraabdominal
infeksiyonlarda mortalite oraninin infeksiyonun orjin bolgesinden cok hastaligin
ciddiyeti ile yakindan iligkili oldugu bildirilmistir (126, 127).

Bu nedenle batin i¢i apseler mortalite oranlarindaki degiskenlikler nedeni ile
erken tani, hizli, etkin doz ve yeterli siire antibiyoterapinin énem kazandigr 6nemli
enfeksiyonlardandir. Hastanemizde nozokomiyal intraabdominal apse etkenlerine
bakildiginda % 72 oraninda GSBL yapimi, stafilokoklardaki %85,7 oranindaki
oksasilin direnci ve enterokoklardaki %85,72 oranindaki ampisilin direnci akilda
tutulmalidir. Hastanemizde yapilan radyolojik perkiitan drenaj uygulamalarina
bakildiginda %12,24 basarisizlik oran1 kabul edilebilir Olgiilerde olup bu oran

literatiirlerde %9 ile %18 arasinda degismektedir.
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OZET

Hastanemizde izlenen intraabdominal Apse Olgularimn Etiyoloji, fliskili

Faktorler ve Prognoz Acisindan Degerlendirilmesi

Amagc: Bu calismada; halen hastanede yatan hastalarda ikinci siklikta sepsis
nedeni olan, hizli tani, etkin kaynak kontrolii ve uygun ampirik antibiyotik tedavinin
mortalite oranlan iizerindeki etkisi nedeni ile intraabdominal apseler irdelenmistir.
Apse kiiltiirleri, mikroorganizmalarin diren¢ paternleri, perkiitan drenaj yontemleri
ile acik cerrahi drenajin mortalite, hastanede yatis siiresi ve kateterizasyon siireleri
karsilastirilmstir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calismada SDU Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde
Enfeksiyon Hastaliklar1 ve Klinik Mikrobiyoloji AD ile Genel Cerrahi AD tarafindan
Ocak 2002- Aralik 2011 tarihleri arasinda takip edilen intraabdominal apse olgulari
retrospektif olarak incelenmistir. Toplam 112 hasta calismaya kabul edilmistir.

Bulgular: Olgularin yaslarinin ortalamast 56,25 +16,52 olup, 49’u (%43,8)
erkek, 63’ (%56,2) ise kadin idi. Hastanede kalig siireleri 20,66 +14,24 giin olup,
olgularin 72’sinin (%64,3) en az iki, 12 (%10,7) hastanin ise eslik eden en az ii¢
kronik hastalig1 vardi. Diabetes mellitus, malignite, kardiyak hastaliklar siklikla eslik
eden hastaliklardi. Apselerin 51’1 (%45,5) toplum kaynakli iken, 61°i (%54,5) ise
gecirilmis cerrahiye sekonder nozokomiyal apselerdi. %32,7 oraninda kolesistektomi
en fazla altta yatan operasyonlardi. Apse Kkiiltiirlerinde Escherichia coli (%19,6)
oraninda en fazla saptanan mikroorganizma idi. 49 olguda (%43,8) kaynak kontrolii
perkiitan drenaj ile saglanirken, 60 (%53,6) olguda ise agik cerrahi yontem
kullanilmastir.

Sonu¢: Ampirik antibiyotik seg¢iminde % 72 oraninda ESBL yapimu,
nozokomiyal apse Kkiiltiirlerinden izole edilen stafilokoklarda %85,7 oraninda
saptanan oksasilin direnci ile enterokoklardaki %85,72 oranindaki ampisilin direnci
akilda tutulmahdir. Hastanemizde yapilan radyolojik perkiitan  drenaj
uygulamalarina bakildiginda % 12,24 basarisizlik oram1 kabul edilebilir dl¢iilerde
olup bu oran literatiirlerde % 9 ile % 18 arasinda degismektedir. Plevral effiizyon
intraabdominal ~ kolleksiyonlarda  ve  apselerde  siklikla  eslik  eden
komplikasyonlardandir (%33,9). 103 olguda sifa saglanirken (% 92), 8 hasta (% 7,1)
ise kaybedilmistir.

Anahtar Sozciikler: Etiyoloji, Intraabdominal apse, Mortalite, Perkiitan drenaj,
Prognoz
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SUMMARY

Evaluation of the Intraabdominal Abscesses Cases Followed up in our Hospital

in Terms of Ethiology, Related Factors and Prognosis.

Objectives: In this study, we researched intrabdominal abscesses in the
hospitalized patients, because of being the second cause of sepsis and of rapid
diagnosis, effective resource control and appropriate empiric antibiotic therapy have
impression on mortality rates. Abscess cultures, microorganism resistance paterns
were evaluated and mortality, staying in hospital and catheterization time of
percutaneous drainage methods and surgical drainage were compared.

Methods: In this study, intraabdominal abscess cases which followed up
between January 2002-December 2011 in the Infection Diseases and Clinical
Microbiology Department and General Surgery Department of Medicine Faculty of
SDU were researched retrospectively. 112 patients were accepted for this study.

Results: Mean age of the cases was 56,25 £16,52 and there were 49 (43,8 %)
male and 63 (56,2 %) female. Staying in the hospital was 20,66 +14,24 days. 72
(64,3 %) of the patients had at least two and 12 (10,7 %) had at least three chronic
diseases. Diabetes mellitus, malignancy, cardiac diseases were the most frequent
accompanied diseases. While 51 (45,5 %) of the abscess were community
originated, 61 (54,5 %) were nasocomial abscess secondary to surgery.
Colesistectomy was the common surgery patients had previously. Escherichia coli
(21.4 %) was the most common microorganism determined. In the 49 (43,8 %) of the
patients resource control was provided by percutaneous drainage and in 60 (53,6 %)
of the cases with surgery.

Conclusion: In the empiric antibiotic selection, 72 % of ESBL producing,
oxacillin resistance rate of 85,7 % in the staphylococcus isolated from nosocomial
abscess cultures and 85,72 % of ampicilin resistance in the enterococcus must be
beared in mind. For percutaneous drainage done in the interventional radiology of
our hospital unsuccess rates are 12,24 % which is acceptable and similar with the
literature rates of 9-18 %. Plevral effusion is a frequent complication accompaning to
the intraabdominal collections and abscess (33,9%). 103 (92 %)of the cases
recovered and 8 (7,1 %) of the cases died.

Key words: Ethiology, Intraabdominal abscesses, Mortality, Percutaneous drainage,
Prognosis
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