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GIRIS

Acil servise bagvuran cerrahi hastalarinin buyudk boélima akut batin
tablosu ile basvurmakta olup bu akut batini olusturan nedenlerin basinda
da generalize peritonit hali gelmektedir. Generalize peritonit, ginumuizde
sistemik bir enfeksiyon olarak kabul edilmektedir. Peritonit siddetinin, morbidite
ve mortalite Uzerinde etkili oldugu bircok calisma tarafindan gosterilmistir.
Peritonitin siddetinin ve postoperatif donemde seyrini takip edebilmek icin bazi
parametreler kullanilmaktadir, ancak bu sonuclarin daha spesifik olabilmesi icin
calismalar guncelligini korumaktadir.

Generalize peritonitin siddetini belirlemek icin bazi skorlama yodntemleri
kullaniimaktadir. Bu skorlama sistemlerinden bazilari; APACHE 11 skoru (Acute
physiology and chronic health evaluation), SAPS (simplified acute physiology
score), sepsis siddet skorlamasi (SSS), Mannheim peritonit indexi(MPI) ve
Altona peritonit indexi (PIA)'dir. Bunlardan sadece MPI ve PIA peritonitlere
6zel skorlama sistemleridir (1,2).

Generalize peritonit sonucunda bircok fizyopatolojik dedisiklikler
olusmaktadir. Ortaya clkan serbest oksijen radikalleri hiicre membranina zarar
vermektedir. Artan serbest oksijen radikalleri lipid peroksidasyonunu
arttirmaktadir. Lipid peroksidasyonunun son urind olan Malondialdehitin
(MDA) vucut sivilarindaki miktari dolayli olarak serbest oksijen radikallerinin
miktarini gostermektedir. Ayni zamanda serbest oksijen radikallerinin m-RNA ve
protein Uzerindeki ekspressiyonunu gdsteren Superoxide dismutase (SOD) ve
katalaz dizeyi de serbest oksijen radikallerinin hicresel hasar dizeyini
gostermektedir.

Generalize peritonit tablosunun siddeti ile morbidite ve mortalite
arasinda direk korelasyon vardir. Peritonit gibi oksidatif stresin arttidi
durumlarda bunun peritonit siddeti ile korelasyon gosterip gostermedigini ve
ayrica peritonit siddetinin takibinde MDA, SOD ve katalaz dizeylerinin
Olcimunun kullanilabilir parametreler olup olmadigini belirten calismalar heniiz

devam etmektedir.



AMAC

Generalize peritonit tim dinyada olduk¢ca sik gdrilen, tani ve tedavide
gecikildiginde morbidite ve mortalitesi oldukca yuksek olan infeksiyoz bir
durumdur. Generalize peritonit olusumu esnasinda periton tarafindan tumaor
nekroz faktor (TNF), interlokin (IL)-1, IL-8, histamin gibi bircok mediyator
salgilanir. Bu mediyatorlerin  her biri farkli gorevlere sahip olup sistemik
yanitin olusmasina neden olurlar. Bu sistemik yanit peritonit siddetini de
belirleyip, morbidite ve mortalite ile direk iligkilidir (3).

Oksidatif stresin arttigi  tum durumlarda oldugu gibi generalize
peritonitte de serbest oksijen radikalleri ve bunun sonucu olarakta lipid
peroksidasyonunun son drunlerinde artma meydana gelmektedir. Bu
Urunlerden biri olan MDA’ nin dizeyindeki artma dolayli olarak serbest oksijen
radikallerinin  miktarini  gostermektedir. SOD ve katalaz ise serbest oksijen
radikallerinin protein Uzerindeki ekspresyonunu gdstererek hucresel hasari
gostermektedir.

Bu calismada generalize peritonitlerde MDA, SOD ve katalaz dizeylerinin

peritonit siddeti ve takibinde etkinligini belirlemeyi amacladik.



GENEL BILGILER

Intra uterin hayatin 4. ayinda coelum boslugu diyafragma tarafindan
ikiye ayrilir. Ustteki bosluga godus boslugu denir burasi pleura ile dosenir.
Alttaki bosluga ise abdomen denir ve periton denen bir zarla désenir.ilk defa

James Douglas tarafindan periton etraflica tarif edilmistir (4,5,6).

Periton Kkavitesi; mezotelyal ser6z membran tarafindan sinirlanan
potansiyel bosluktur. Yiizeyi yaklasik 2 m?dir. Yukarida diyafragmadan baslayip
asagida pelvise kadar uzanir. Periton kavitesi 6n tarafta 6n karin kaslarinin
arka yulzeyi tarafindan sinirlanmistir. Arkada ise peritoneal déseme; aort, vena
cava, Ureterler ve DboObrekleride icine alan retroperitoneal organlari yuzeysel
olarak Orter. Anterior ve posterior periton tabakalarinin tiumine pariyetal
periton denir. Visseral periton mide, ince barsak, dalak, karaciger, safra
kesesi, overler ve uterusu tamamen; mesane, kolon ve pankreasl ise kismen
orten mezotelyal htcrelerden olusur (4,5,6).

Abdomende bulunan butin organlar bol kan damarli olan peritonla kaphdir.
Peritonun bazi yerlerde katlanip kalinlasmasindan mezenter veya mezo denen
yapilar olusur organlar mezenter veya mezonun yardimi ile abdomen duvarina
sikica baghdirlar. Perietal periton ile disindaki yapilar arasina spatium
extraperitoneale denir. Parietal periton ile karin arka duvari arasindaki
bosluga ise retroperitoneum (spatium retroperitoneale) denir. Periton bir
organin  O6nunden geciyorsa (organ periton ile karin duvari arasinda ise) bu
organlara retroperitoneal organlar (organum extraperitoneale) denir. Bu
organlar: bdbrekler, bobrekustli bezi, pankreas, uUreter, aorta, v. cava inferior.
Eder periton bir organi tamamen sariyorsa (organ peritonun iki yapradi
arasindaysa) bu organlara intraperitoneal organlar denir. Ornedin karaciger,
mide, dalak, jejenum, ileum. Periton organin bir kismini sariyorsa bu organlara
sekonder retroperitoneal organlar denir. Ornedin; inen kolon ve cikan kolonun

sadece arkasinda periton yoktur.



Periton Boslugu

Peritonun yapraklari arasindaki bosluga periton boslugu denir. Periton
boslugu; asil periton boslugu ve bursa omentalis diye ikiye ayrilir. iki bosluk
arasinda bir gecit bulunur, buna Foramen epiploica "Winslow" denir.

Periton boslugundaki basing atmosfer basincindan farklidir. Burada negatif
basinc vardir. Bu basin¢ karindaki organlarin anatomik yerlerinde durmalari icin
cok onemlidir. Akcigerin hareketleri ile diyafragma altindaki organlar hareket
ederler. Periton boslugu erkekte kapali iken kadinlarda kapali dedildir. Uterusa ait

tuba uterina'larin uclari direkt olarak periton bosluguna acilir (6).

Peritonun Histolojisi

Peritonun ylzeyi mezotelden yapilimistir. Bunun altinda kollagen elastik
lifler ve makrofajlarin meydana getirdigi bag dokusu bulunur. Liquor peritoneinin
milimetre kiipiinde 2,000 ile 2,500 huicre bulunur. Bu hticrelerin cogu desquame
mezotel hucreleri, makrofajlar, lenfositlerdir periton sivisinin tahlili sonucu bircok

hastaliklara teshis konulmaktadir. Peritonun iltihabina peritonit denir(6).

Peritonun Innervasyonu

Parietal periton sinirlerini 7-12 inter kostal sinirlerden alir, agrilara karsi
cok duyarlidir. Diyafragma altindaki herhangi bir olay periton irritasyonu yapar
ve omuzlara dodru bir adgri yayilir. Parietal peritonun irritasyonu patolojik bir
olayin aciklamasidir. Visseral periton ise her hangi bir organa ait patolojik bulgu
vermez.

Visseral periton afferant liflerini 7-12 torasik segmentten clkan sempatik

sinirlerden alir. Sadece otonom sistemden lifler alir (5,6).

Peritonun Klinik Ozellikleri
Periton hem salgi yapmaya hem de karin icindeki yabanci maddeleri

absorbe etmeye yarar.



Safra kesesi adrisinin disinda diger karin adrilari karin 6n duvarinda
gobegdin etrafinda hissedilir.

Peritonun iltihabina peritonit denir. Peritonitlerde kaslarda gerginlik
(muskuler defans) meydana gelir. Kendini en ¢abuk yenileyen doku peritondur.
Bu nedenle bazen yapisikliklara neden olabilir. Bu durum bazi komplikasyonlara
sebep olur.

Peritonit ikiye ayrilir
a-Akut : Karin ici organlarin hastalanmasi sonucu olusur.

b-Kronik : Genellikle tiberkiloz peritonitler icin kullanilir (6).

Peritonun Fizyolojisi

Peritonun mezotelyal do6seyici hucreleri, peritoneal kavite icinde
dolasan serdz bir sivi salgilarlar. Peritoneal kavite 50-100 ml sivi icerir, bu
sivinin solit  konsantrasyonu plazmaninkine esittir. Sadece protein icerigi
plazmaya gore biraz daha dusuktir. Sivi, peritoneal ddseyici hucreler ve
subdiafragmatik lenfatiklerce absorbe edilir. Mezotelyal hiucreler sudrekli
endositozal solltleri absorbe eder. Peritoneal ddéseme boyunca olusan sivi
alisverisi, peritoneal dializin temelini olusturur. Intraperitoneal inflamasyon,
periton permeabilitesini 6nemli oOlctde arttirir. Periton dusuk molekul agirhikh
maddelerin difuzyonu igin pasif yari gegirgen bir bariyer gibi davranir.
Karin zari deliklerinin  buyukligu (8-12micrometre) karin  boslugundan
emilebilecek partikillerin - maksimum  buydklugunt  belirler. Daha buytk
partiktllerin emilebildigi tek yer omentumdur. Normal sivi cogu makrofajl
ve lenfositlerden olusan milimetre kipte 300’e yakin hicre ihtiva eder ve

cogu kompleman badimh olmak uzere antibakteriyal oOzellie sahiptir.

Peritoneal kavite icindeki sivinin hareketini iki ana guc¢ belirler; her
normal respiratuar siklusla diafragma altinda yaratilan negatif basing ve
yercekimidir. Adezyonlar, fibrin, paralitik ileus ve mekanik ventilasyon varligi
peritoneal kavite icindeki sivi akimini 6nemli derecede dedistirir. Her
ekspiryumda diyafragma altinda goreceli olarak negatif bir basing yaratildigi
icin, subfrenik purilan sivi birikimleri olusur. Intraperitoneal basing 6lctimleri;
diafragma altindaki basincin ekspirasyon sirasinda en distuk oldudunu

gostermektedir. Nefes verme sirasinda diafragma yukselir, st abdomende



daha buyuk bir bosluk olusur. Hastalar ister spontan ister mekanik
ventilasyonla solunum yapsinlar her ikisinde de daha disuk basinglar izlenir.
Pozitif basin¢chh mekanik ventilasyon, peritoneal kavitenin partiktlli debrisleri

temizleme yetenedini 6nemli oOlclide bozar (3,6).
KARIN ICI INFEKSIYONLAR

Karin ici sepsis, karin ici infeksiyon ve peritonit terimleri codunlukla
klinikte ayni anlamda kullaniimaktadir. Peritonit; peritonun tamaminin veya bir

kisminin inflamasyonudur (1).

Peritoneal kavitedeki herhangi bir inflamatuvar olay periton irritasyonu,
bbdlgesel mezotelyal hicrelerin kayblyla sonuclanir. Mezotelyal ddsemedeki
defekt, hemen yakinindaki mezotelyal doéseyici hicrelerin metastazi ile tamir
edilir. Peritoneal defektler 3-5 gunde iyilesir. Go¢ eden hicrelerin kaynagdi

hala belirsizdir, bunlar submezotelyal kok hiicrelerden dodgabilirler (4).

Peritoneal boslugun bakteriler ile kontaminasyonu akut inflamatuar
cevabl tetikler. En az doért ana hucre tipi bu inflamatuar tepkide anahtar
rol oynar. Bunlar; makrofajlar, mezotelyal hicreler, kilcal damar endotel
hacreleri  ve noétrofillerdir. Ayrica; trombositler, damar duz kas hucreleri ve

fibroblastlarda inflamatuar cevapta rol oynar (1).

Peritonun yaralanma ve infeksiyona cevabl hizlidir. Peritonda olusan
hasar 4 saatte yuvarlak hucreler tarafindan kaplanir. Tam iyilesme ise bir
haftada gerceklesir. Mezotelyal hicreler plasminojen aktivatorlerinden zengin
oldugu icin periton boslugunda toplanan kan pihtilasmaz. Ayrica bu

fibrinolitik etki peritonitte de 6nemli rol oynar (1).

Peritoneal hasar ve infeksiyon, inflamatuar cevabin ortaya c¢ikmasina
neden olur. Hasarli mezotelyal hicreler ve mast hiicrelerinden acgida cikan
histamin ve seratonin gibi vazoaktif aminler damar gecirgenligini artirarak
karin boslugundaki sivi alis verisini hizlandirir. Acida cikan doku tromboblastini
protrombini trombine cevirir. Trombin ise karin boslugundaki fibrinojeni
fibrine  donudstardr. Fibrin, bakterileri sararak bakteriyemiyi engeller veya
geciktirir. Fibrin ayrica gastrointestinal yirtiklari, omentum ve c¢evre organlarin

yardimi ile etkili bir sekilde kapatabilir veya apse odadinin dis duvarini



cevreleyebilir. Fibrin, saglhkl karin boslugunda plazmin gibi fibrinolitik enzimler
tarafindan parcalanir. Ancak inflamasyon varliginda bu enzimler inaktif hale
geldigi icin fibrin birikintileri ve fibroblastlar boélgesel olarak codalir ve Kkalicl

yapisikliklar meydana getirirler (1).
Peritonitlerin Siniflandiriimasi
1- Primer peritonitler
A-Spontan peritonitler
B-Periton ici protezlere bagl peritonitler (CAPD)
C-Granulomat6z peritonitler (tuberkuloz v.b.)
2- Sekonder peritonitler
A-Perforasyonlara badli peritonitler
B-Postoperatif peritonitler
C-Posttravmatik peritonitler
3- Tersiyer peritonitler
A-Patojen mikroorganizma olmaksizin gelisenler
B- Mantarlarin neden oldudu peritonitler
C-Dusuk virulansli patojenlerle gelisen peritonitler
4- Diger formlar
A- Ilaca badh peritonit
B- Periyodik peritonit
C- Hiperlipidemik peritonit

D- Talk peritonit (3)



Primer Peritonitler

Primer peritonit, genellikle karin disi bir odaktan kaynaklanan
infeksiyonun hematojen yolla peritonu enfekte etmesi sonucu meydana

gelir.

En sik siroza bagh asiti olan hastalarda goérulir. Bu hastalarda
peritonitin sik gorilme sebepleri arasinda kronik karaciger hastalidina bagh
olarak gelistigi dusunilen kompleman eksikligi 6nemli rol oynar. Parasentez,
endoskopi, porto-kaval anastomoz, arter ya da umblikal ven kateterizasyonu
ve baryumlu grafiler gibi uygulamalar bu hastalarda peritonit riskini arttirir.
Eriskin spontan primer peritonitlerin %70'inde koliform bakteriler izole

edilmektedir. En sik Escherichia coli gorulur (1).

Eriskinlerde gorulen diger bir spontan bakteriyel peritonit tartude ilk
kez kadinlarda tarif edilen gonokokal perihepatitdir. Fitz-Hugh-Curtis sendromu
olarak da bilinen bu patoloji bugiine dek tek bir erkek hastada gorulmustar.
Kadinlarda bulasma, genital enfeksiyonun yukari ilerleyerek periton bosluguna

ulasmasi ile olur (1).
Sekonder Peritonitler

Sekonder peritonitler, karin ici bir organin perforasyonu ya da nekrozu
sonucu meydana gelen kontaminasyonun neden oldujgu karin  igi
enfeksiyonlardir. En sik gorulen peritonit gseklidir. Sekonder peritonitlerin

yaklasik 9680’'i gastrointestinal sistem perforasyonlarina baghdir.

Akut apandisit ve akut Kkolesistit lokal peritonit meydana getirirler.
Ancak perforasyon gelismesi ile birlikte sekonder peritonit gelisir. Mide ve
duodenum perforasyonlarina bagli peritonitler baslangicta kimyasal oOzelliktedir.

Fakat kisa sure icinde translokasyon nedeni ile bakteriyel peritonite doénusur.



Ince barsak perforasyonlari daha nadirdir. Perforasyon genellikle dedisik
patolojiler nedeni ile ortaya cikan barsak duvari nekrozuna ya da zamaninda
mudahale edilmeyen ileusa bagl olarak gelisir. Ozellikle c¢ocuklarda Meckel

divertikiil perforasyonuna badli sekonder peritonitler gorulebilir (1).

Tum peritonitlerin  %22'si kolon perforasyonlarina baghdir. Divertikulit
veya timor nedeni ile meydana gelen kolon perforasyonlari sekonder peritonitin
en sik sebebidir. Perforasyona neden olan kolon hastaliklari genellikle yagslilarda

goruldugunden, yandas hastaliklarinda etkisi ile mortalite %40 civarindadir (1).

Nekrotizan pankreatitlerde kimyasal peritonitten bakteriyel peritonite
donisumun sebebi gastrointestinal sistemden bakteri translokasyonudur.
Proteolitik pankreas salgilarina bagh doku nekrozu ve infeksiyonun bir

arada olmasl mortaliteyi yukseltir (1).

Genito Uriner sistemden kaynaklanan sekonder peritonit nedenlerinin
baslicalari; perinefritik apse rupturd, akut salpenjit, tuba-ovaryan apse

ripturt, septik dusuk, dogum sonrasi karin ici sepsistir (1).

Sekonder bakteriyel peritonitlerin 9610-20'si karin ameliyatlarindan
sonra gelisir. Genellikle 4-7. glnler arasi anastomoz bélgesinde meydana gelen

kacaga baghdir. Tanidaki gecikme mortaliteyi arttirir (1,7).

Primer ve sekonder peritonitte, gerekli medikal ve cerrahi tedaviye
ragmen 48 saat icinde tekrar peritonit bulgulari ortaya cikiyorsa bu duruma
tersiyer peritonit denir (8). Genellikle genel durumu bozuk olan yodun bakim
hastalarinda gorulmektedir. Primer ve seconder peritonitlerden ayrilan yani,
belirgin olarak farkli bir mikrobiyolojik floraya sahip olmasi, organ fonksiyon
bozukluklari ile beraber goriilmesi, kaynak kontroliiniin saglanmasi ve yeterli
oldugu dusunulen antibiyotik tedavisine ragmen yuksek mortaliteyle
seyretmesidir (9). Peritonitin siddeti ile tersiyer peritonit gelismesi arasinda direk
iliski vardir (10,11). Tersiyer peritonitte baskin olan mikroorganizmalar;
Pseudomonas spp., Enterobacter sp., Enterococcus faecium, koagulaz negatif
Staphylococcus ve Candidadr  (10,11,12,13). Bu mikroorganizmalarin
virulanslari  dusik olmasina ragmen, hastalardaki genel duskunludge bagh

mortalite %50’leri asmaktadir (9).



Bakteriyoloji

Gastrointestinal sistemin buUtunlugunin bozulmasi ile birlikte limen
icindeki bakteriler peritoneal bosluga gecer. Mide istirahat pH1 1,5-2 oldudu
icin lumende az miktarda bakteri vardir. Aklorhidri mevcudiyetinde ise bakteri
sayisl artar. Mide perforasyonlarindan sonra yapilan kulturlerde %650 aerob,
%20 anaerob, ince barsak perforasyonlarindan sonra %60 aerob, %30 anaerob
pozitif kultir elde edilmistir. Kolon perforasyonlarindan sonra ise aerob ve
anaerob bakteriler kolaylikla Uretilebilmektedir. Hangi organ perforasyonu
olursa olsun, eger birlikte iskemik doku ve nekroz mevcut ise, kultlrlerde %90

aerob, %60 anaerob bakteriler Uremektedir (1).

Inflamasyon siireci bazi bakteri tirlerini yok eder. Karin ici infeksiyonlar
polimikrobiyal olmalarina ragmen yapilan kdilturlerde belli mikroorganizmalarin
daha adirhikh uredikleri goruliir. Bir baska deyisle; patojenitesi yuksek olan
bakteriler karin boslugunun savunma mekanizmalarini asarak infeksiyona neden
olabilirler. Gastrointestinal sistemin normal florasindaki bakteri say! ve cesidinin
farkliliklarindan dolay! peritonit olusumuna neden olan bdélgeye gore etkenler
degisiklik gosterir. Gram negatif basiller, 6zellikle Escherichia coli en sik
goriulen bakteridir. Anaeroblardan ise en sik Gram negatif bacteroidesler
Ozellikle Bacteroides fragilis daha sonrada klostridiya ve peptokoklar

uretilmistir (1,10,14,15).

Peritoneal inflamatuar cevabin iki 6nemli parcasl olan peritoneal sivi

ve fibrin fazla miktarda oldugu zaman infeksiyonu arttirici rol oynarlar (1).

Deney hayvanlarinda periton ici bosluga diski konularak olusturulan
karin ici enfeksiyonlarda 2 evre izlenmektedir. Birinci haftada gorilen peritonit
evresinde mortalite cok yuksek olup kan ve peritoneal sivi kudlturlerinde
Escherichia coli Grer. Birinci hafta sonunda apse evresi devreye girer. Bu
devrede mortalite pek goérulmez ve hemokdultirlerde Ureme olmaz. Apse

iceriginin kulturinde ise zorunlu anaerob bakteriler Urerler (1,16).

Sekonder peritonit polimikrobiyal bir hastaliktir. Enfeksiyona yol acan
bakterilerin saf kulturleri deney hayvanlarinda periton i¢ine verilerek bakterilerin

sinerjik etkileri gosterilebilir. Yuksek konsantrasyonlarda Escherichia coli verilirse
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mortalite cok ylksektir, yasayanlarda apse gorulmez. Anaerob Bacteriodes
fragilis tek basina mortalite ve apse (gelistirmez. Ancak dusuk
konsantrasyonlarda Escherichia coli ve Bacteriodes fragilis birlikte verilirse
mortalite oldukca yilksektir ve yasayanlarda apse olur. Buradan da anlasilacagi

Uzere tedavide ana hedef Escherichia coli'nin yok edilmesidir (1).
Tani

Tani da anamnez ve fizik muayene ©onemli rol oynar (8,10,12).
Laboratuvar bulgusu olarak lokosit sayisinin 11.000 KU/L uzerinde ve sola
kayma olmasi en sik gorulir. Sepsisli hastalarda |6kopeni gorllebilir ve

bununda kotii prognozu goésterdigi rapor edilmistir (10,12).

Fizik muayenede en sik gorilen semptom karin adrisidir. Istahsizlik,
bulanti, kusma gorulur. Genellikle 38 derecenin Uzerinde ates saptanir, ancak
septik sok gelisen hastalarda hipotermi gdrulebilir. Karin palpasyonunda
hassasiyet, kas rijiditesi, rebound, barsak seslerinde azalma ve distansiyon

saptanir (10,17).

Direk grafilerde, diafragma altinda serbest hava ve hava-sivi seviyelerinin
bulunmasi intraabdominal infeksiyonu akla getirir (10,18). Ultrasonografi (USG)
ve bilgisayarli tomografi (BT), intraabdominal infeksiyonun tanisinda en sik
kullanilan radyolojik incelemelerdir (10). USG portable oldugundan hasta
basi uygulama kolayligi, hizh, wucuz ve radyasyon icermemesi onemli
avantajlaridir. Distansiyon, aclk yara, drenler ve stoma bulunan hastalarda
yetersiz inceleme sadlamasi ve yapana badli olmasl ise dezavantajlaridir.
Sivi koleksiyonlari, barsak duvari ve hareketleri USG ile gorilebilir(10). Go ve
ark. postoperatif gelisen inraabdominal infeksiyon tanisinda BT’ nin USG’ ye
gore ustunlugunia gostermislerdir (19). Hasta basi cekilememesi, radyasyon ve

kontrast maddelerin nefrotoksik etkileri BT'nin dezavantajlaridir (10).

Diagnostik peritoneal lavaj (DPL), supheli anamnez ve fizik muayene
bulgusu, ileri yas, spinal kord travmasli, sedatize ve kafa travmasl olan
hastalarda, generalize peritonit tanisi koymak icin guvenilir olarak kullanilan
bir yéntemdir. Immunitesi dusiik ve steroid kullanan hastalarda givenlik siniri
dusuktur (10).
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Zor ve kritik bir karar olmasina ragmen cerrahinin riskleri ile erken
tani karsilastirildiginda eksploratif laparotomi intraabdominal infeksiyon stphesi

olan hastalarda vazgecilmez bir ydntemdir (1,4,10).

Tedavi

Infeksiyona neden olan hastalia bagli olup genellikle multidisipliner
yaklasim gerektirir. Cerrahlar, yogun bakim, infeksiyon hastaliklari, diyetisyen
ve radyoloji hekimleri birlikte calismalidirlar. intraabdominal enfeksiyonlarin
mortalite oranlari oldukca yuksek olup, prognozu belirleyen faktorler;
kontaminasyonun derecesi, altta yatan hastalidin siddeti, hastanin immun
sisteminin vermis oldugu yanitin gicii ve gelisen organ yetersizliklerinin
derecesidir. Nonoperatif tedavi uygulanan dénemlerde mortalite oranlari %90
iken, septik odagin kontroll, nekrotik dokularin ¢ikarilmasi ve purtlan materyalin
drenaji gibi cerrahi tedavi seceneklerinin uygulanmasi ile mortalite orani %50'ye
kadar gerilemistir. Daha sonra etkili antibiyotiklerin kullanima girmesiyle bu oran
%30-40'a dusmus olup; gunumuzde fizyopatolojinin iyi bilinmesi, organ
sistemlerinin monitorizasyon ve destedi ve yogun bakim sartlarinin iyilesmesi ile
bu oran %1-30 arasinda bulunmaktadir (10,20,21). Tedavi U¢ basamak seklinde
planlanir (Sekil 1).

Tedavi

U
I I I

Reslssitasyon Antibiyoterapi Cerrahi

Sekil 1:intraabdominal enfeksiyonlarda tedavi basamaklari

Resulsitasyon
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Yetmezlik gelisen veya tehlikede olan organlarin desteklenmesi ana
prensiptir. Periton inflamasyonu, kusma ve diyare gibi nedenlerden dolay! sivi
elektrolit denge bozukluklari gelisir, ayrica beraberinde sepsis var ise
intravaskuler kompartmanda azalma goralar. Sivi replasmaninda en sik
kristaloidler kullanilir. Vital organlara kan akimini saglamak icin dopamin,
dobutamin ve noradrenalin gibi vazoaktif ilaglar kullanilabilir. Yeterli resusitasyon

icin olusturulan kriterler sunlardir (10,12,22):

1-Santral ven6z basing 8-12 mmHg
2-Ortalama arteryel basing >65mmHg
3-Idrar miktari 0.5 ml/kg/saat
4-Mix vendz O, saturasyonu %70
5-Hemoglobin duzeyi 7 gr/dl

Antibiyoterapi

Antimikrobiyal tedavi, lokal ve hematojen vyayllimi 6nlemek, gec
komplikasyonlari azaltmak icin kullanilir. Altta yatan hastallk ve etkenlerin
cok cesitli olmasindan dolayl, hem gram +, hem de gram - bakterilerin yani
sira anaerob bakterileride kapsayacak uygun antibiyotiklerin kullanimi
tedavinin etkinligini arttiracaktir (23). Antibiyoterapiye, sivi resusitasyonu
yapilarak doku perfizyonu sadlandiktan sonra baslanmalidir. Cerrahi girisim
sonrasl antibiyoterapiye genellikle 5-7 gin devam edilmesi Onerilir, ancak
bazi vakalarda bu sire daha kisa olabilir (20,24). Atesin olmamasi, normal
Iokosit sayisi ve oral beslenmenin tolere edilmesi gibi infeksiyonun bittigini
gosteren bulgular saptandiginda antibiyoterapi kesilmelidir (10). Bir haftalik
antibiyoterapiden sonra bu bulgular normale ddonmezse, rekirren infeksiyonlar

veya nazokomiyal enfeksiyonlardan stphe edilmelidir.
Cerrahi

Cerrahi tedavinin gecikmesi artan mortalite oranlari ile iligkilidir.

Cerrahi tedavi ile kontaminasyon sebebinin eliminasyonu, bakteri miktarinin
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azaltilmasi, persistant ve reklirren infeksiyonlarin  6nlenmesi amaclanir
(10,12). Cerrahi tedavi, kaynak kontrol ve hasar kontrol diye 2 basamaktan

olusur (25).

Kaynak kontrol

Peritonit yaratan sebebin kontrolt; basit bir girisim, apendektomi
veya Ulser perforasyonunun primer tamiri olabilecedi gibi major bir
girisimde gerektirebilir (mide tm perforasyonunda, gastrektomi veya kolon

divertikul perforasyonunda, kolektomi vb.) (10).
Hasar kontrol

Peritoneal kavitenin temizlenmesi amaciyla yapilan girisimleri
kapsamaktadir. Kontamine butun sivilar aspire edilmeli ve enfekte
materyaller temizlenmelidir. Yeterli antibiyoterapi alan hastalarda oldukca sik
uygulanan peritoneal lavajin septik komplikasyon oranini ve mortaliteyi
azaltmadidi belirlenmistir (26). Peritoneal lavaj, sadece bakterileri dedil ayni
zamanda bakteri proliferasyonunu ve lokal inflamasyonu arttiran proinflamatuar
sitokonleri de  uzaklastirmaktadir. Peritoneal lavaj, periton  defans

mekanizmasinda da bozukluk meydana getirmektedir (10,27).
SERBEST OKSIJEN RADIKALLERI VE LiPiD PEROKSIDASYONU

Serbest oksijen radikalleri dis orbitalarinda bir veya daha fazla
eslenmemis elektron iceren molekuler vyapilar olarak tanimlanir (Tablo 1).
Oksijenden tek elektron indirgenmesi sonucu olusan serbest oksijen radikallerinin
oksidan yikim; iskemi, hiperoksijenizasyon ve doku inflamasyonu gibi bircok
olayda yer alarak hastaliklarin patogenezinde rol oynar. Oksidan ajanlara
karsi organizmada bulunan veya diyetle alinan antioksidanlarin tedavide ve
korunmada yer aldigi uzun vyillardir bilinmektedir (28,29).

Serbest radikaller biyolojik sistemlerde radyoliz, fotoliz, organik
materyalin termal yikimi, metal iyonlarinin ve enzimlerin katalize ettigi
redoks reaksiyonu gibi cesitli reaksiyonlar sonucu olusur (30). Tablo 2'de

serbest oksijen radikallerini olusturan cesitli endojen ve ekzojen faktorler
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yer almaktadir.Oksijen bir oksidan ajandir. Normal kosullarda molekuiler
oksijenin codu sitokrom sistemi gibi hiicre ici sistemler icinde tetravalan
reduksiyona udrar. Bununla beraber %1-2 oraninda bu yoldan sizan oksijenin
biyolojik yapilarda univalan reduksiyonu sonucu, serbest oksijen radikalleri
denen bircok reaktif Urin acida cikar (28,31). Serbest oksijen radikallerinin
olusum basamaklarinda Oncelikle tek elektron transferiile molekuler oksijen
stperoksit serbest radikale donusur. Superoksite iki elektron eklenmesi ile
hidrojen peroksit olusur. Hidrojen peroksit, univalan reduksiyon ile diger bir
protonun eklenmesi sonucu su ve hidroksil radikale dénustr. Hidroksil radikal
de univalan reduksiyon ile suya donustr. Nitrik oksit ise fizyolojik bir serbest
radikal olup gevsetici bir ajan olarak damar endotelinde, fagositlerde ve
beyinde yapilir (30,31,32).

Serbest radikaller yiuksek reaktiviteye sahip ¢cok kisa yari dmdurleri bulunan
yapilar olup, hizla doku komponentleri ile reaksiyona girebilirler. En reaktif
radikal hidroksil radikaldir. Teorik olarak serbest radikaller sonsuz sayida
reaksiyona neden olabilirler. Bu ajanlar redukte edici veya oksitleyici
olabilirler(28). Organizmada serbest oksijen radikallerinin  olusturdugu
reaksiyonlar radikalin bir dider radikal ile veya radikal olmayan ajanlar ile
karsilasmasi ile olusur. Serbest radikaller birbiri ile karsilastiginda kovalan bir
molekul olusturacak sekilde reaksiyona girerler. Serbest radikaller organizmada
radikal olmayan birgcok hicre bileseni ile de reaksiyona girebilir ve bu
bilesenlerin yapi ve islevlerini dedistirir. Boylece serbest radikaller organizmada
molekiler diuzeyde bircok biyolojik etkiye neden olur (29,30). Bu etkiler:

1. DN A yikimi
2. Proteinlerin yikimi ve enzim aktivitelerinde degisiklik
3. Hicre membran lipitleri ve hiucre organellerinin yikimi

4. Lipofussin pigmentlerin yikimidir.

Organizmada normalde oksidatif olaylara karsi korunma mekanizmalari
olmasina karsin endojen  superoksit radikal yapiminda artis, metal
komplekslerinin  (hem proteinleri ve metalloproteinler gibi) ayrilmasi ve
radikallere karsi savunmalarda eksiklik olmasi durumunda dokuda artmis
oksidatif yikim gorulebilir (28,33).
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Super oksit radikali O,-

Hidrojen peroksit H->0»
Hidroksil radikali OH-
Nitrik oksit NO-
Peroksitin ONOO-

Tablo 1: Serbest oksijen radikalleri

Endojen Faktorler Eksojen Faktorler

Elektron transport zinciri Ilag metabolitlaeri

Oksidan enzimler Redox urdnleri

Fagositoz Radyasyon

Enzimatik olmayan yollar Hava kirliligi

Tablo 2: Serbest oksijen radikallerinin endojen ve eksojen nedenleri

Antioksidanlar

Hucrelerde serbest oksijen radikallerinin olusturdugu oksidan yikima karsi
antioksidanlar olarak isimlendirilen bircok koruyucu mekanizma bulunmaktadir.

Antioksidanlar islevlerine gore iki gruba ayrilir (28):
I. Serbest radikal olusumunu 6nleyenler:

1. Metal baglayicilar (transferrin, aloumin, seruloplazmin)
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2. Superoksid dismutaz (SOD)

3. Katalaz

4. Glutatyon peroksidaz (GSHPx)
1. Zincir kiran ajanlar:

1. Yagda eriyenler

-Alfa tokoferol

-Ubiquinone

-Beta karoten

2. Suda eriyenler

-Glutatyon

-Urat

-Sistein

-Askorbat

Antioksidanlar intraselliler ve ekstraselliuler alanda yer alirlar.
Intraselliiler alanda bulunanlar; siiperoksid dismutaz (SOD), katalaz, glutatyon
peroksidaz, sitokrom oksidaz. Hucresel membran dizeyinde etkili antioksidanlar
ise; E vitamini, koenzim Q ve B karotendir.Ekstraselltler alanda bulunanlar ise;
askorbik asit, transferin, bilirubin, Urat, albumin, seruloplazmin, laktoferrin
saylilabilir (34,35). Vicut sivilari antioksidan enzimlerin higbirini icermezler.
Dolayisiyla glikozillenmis serum proteinleri olarak bilinen stiperoksit dismutaz ve
glutatyon peroksidaz enzimlerinin ekstraseluler ortamda antioksidan olarak bir

onemi yoktur (36).

Serbest radikal olusumunu 0©nleyen antioksidanlar, serbest radikaller
hedef yapilar ile iliskiye girmeden 0©nce radikalleri hizli sekilde temizleyerek
islev gorirler. Suda erime 0Ozelligine sahip antioksidan enzimler (GSHPx, SOD,
katalaz) plazma, sitozol veya hucrelerin periplazmik yuzeylerinde ve sitokrom

oksidaz kompleksinin farkl basamaklarinda islev gorurler (28).

Superoksid dismutaz (SOD)

SOD, superoksit radikalini dismutasyon reaksiyonu ile ortadan kaldirir.
SOD bdtin aerobik organizmalarda mitokondri ve sitozolde bulunur ve tek
bilinen substrati superoksit radikalidir. Superoksit radikale bagh yikima karsl
savunmada ilk adim olarak bilinen SOD enzimleri aktif bélgelerinde transisyon
metali (Fe,Mn,Cu) icerirler. Bu enzimin demir iceren (Fe'SOD) ve manganez
iceren (Mn’SOD) tipleri prokaryotlarda bulunurken, bakir ve c¢inko iceren tipi

(Cu’zn'sSOD) ise genellikle bitkiler, hayvanlar ve mantarlarda bulunur. SOD
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superoksidin hidrojen perokside donusimuni katalizler ve oksiradikallere karsi
primer koruyucudur (28, 37).
O2- +0- + 2H ——» (SOD) H0+ O

Katalaz ve glutatyon peroksidaz

Her iki enzim de toksik hidroksil radikalini olusturmadan, hidrojen peroksiti
direk olarak suya cevirir. Katalaz bircok dokuda peroksizomlarda bulunan ve
demir iceren bir enzimdir. Katalaz eritrositlerde yilksek oranda, kalp kasl ve
endotelde ise dusuk oranda bulunulur. Glutatyon peroksidaz (GSHPx)
selenyum iceren, sitozol ve mitokondride bulunan bir enzimdir. Katalaz, 4
hem grubu iceren bir hemoproteindir. Katalazlar, elektron vericisi ve alicisi
olarak hidrojen peroksidi kullanirlar. Katalaz kanda, kemik iliginde, mukoz
membranlarda, bobrek ve karacigerde bulunur. Gorevinin oksidaz etkisi ile
olusan hidrojen peroksidin yikimi oldugu sanilmaktadir (28,38).

2H,0, ——» (KATALAZ) 2 H,0 + O,

2GSH + H,0, —— (GSHPX) GSSG+H,0

GSHPx, katalaz ve SOD hucre korunmasinda birlikte ve sinerjik olarak
rol oynarlar. Her uU¢ enzimde oksidasyona duyarlidir. Katalaz OH ile, SOD
H20; ile inaktive olur. Bu nedenle yuksek oksidatif yikim durumlarinda geriye
donusiimsuz reaksiyonlar sonucu htcre o6lumu gorulebilir (28).

Hlcrenin diyet durumu koruyucu antioksidanlari etkiler. Esansiyel eser
elementler olan bakir, manganez, selenyum ve cinko reaktif oksijen radikallerini
ortadan kaldiran enzimlerin yapisinda yer alir. Diyette eser elementlerin eksikligi
dokularda o eser elementi iceren enzim aktivitelerinin azalmasina neden olabilir
(28).

Antioksidan enzimlerin hiucrede duzeyini etkileyen en oOnemli faktor
serbest radikallerin ve/veya oksidatif yikimin dizeyidir. Serbest radikal
Uretiminde artisa neden olan ajanlarla karsilastiinda hicrenin antioksidan

enzim duzeyleri yukselmektedir (28).

Lipid peroksidasyonu
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Lipid peroksidayonu canlida serbest radikallerin kaynadidir. Oksijenle
karsilastirilan lipidlerin  peroksidasyonu kansere, inflamatuar hastaliklara,
ateroskleroza, yaslanma ve benzeri durumlara neden olan doku hasarindan
sorumludur. Dodal olarak bulunan poliansature yag asidlerindeki cift baglari
iceren peroksidlerin olusumu sirasinda meydana gelen serbest radikaller
(ROO’, RO7, OH’) tarafindan zararl etkiler bagslatilir. Lipid peroksidasyonu bir
zincir reaksiyonu olup daha ileri peroksidasyonu baglatan serbest radikaller

icin devamh bir kaynak sadlar.
Organizmada lipid peroksidasyonu 3 basamakta gelisir.

1-Baslangig: Serbest radikal olusturacak sekilde enerji aktarimi

olusmasi ile baglar.
ROOH + metal @ —» ROO™ + metal ™V + H ™
X+ RH —» R+ XH

2-TIlerleme: Baglangic asamasinin urinti olan yad asidi radikaline (Rr)
oksijenin eklenmesi ile lipit (yadasidi) peroksil radikali (ROO") olusur.
Ilerleme fazinda lipit peroksi radikallerinden lipit hidroperoksitler (ROOH) ve
diger radikal urunler olusur. Lipit hidroperoksitler genellikle demir ve bakir
gibi metallerin varliinda anstabil olup lipit alkoksiradikaller (RO) ve lipit

peroksi radikallere dontsur.
R'+ O, —» ROO
ROO' + RH ——» ROOH + R’

3-Sonlanma: Bu reaksiyonlar sonucu olusan hidroperoksitler, aldehitler
ve epoksitler gibi lipid peroksidasyon drinleri ve direkt olarak serbest
radikaller, protein, enzim ve nukleik asitlerle reaksiyona girip onlari inaktive
eder .
ROO'+ ROO'" ——» ROOR+ O3
ROO'+R? — > ROOR

R+ R > RR
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Lipit hidroperoksidler MDA gibi sekonder lipid peroksidasyon urinlerine
donusur. Lipid peroksidasvonuna bagli doku yikimini élgmek icin kullanilan
yontemler lipit hidroperoksitlerinin konjuge dienleri ve peroksi radikaller gibi
oncullerinin dlgum, lipit hidroperoksidlerin 6lcumu, alkanlar ve aldehitler gibi

yikim Grdnlerinin 6lcimu olabilir (28,39,40).

Malondialdehit (MDA)

Nonenzimatik oksidatif lipid peroksitlerin pargalanmasi sonucu olusan
toksik etkili son trunlerinden biri de dialdehittir. MDA'nin kaynadi ikiden fazla cift
bag iceren yag asitlerinin oto oksidasyonunda ve eikozanoid sentezinde
serbestlesen siklik endoperoksitlerdir (41). MDA, hicre memranlarindan iyon alig
verisine etki edip membrandaki bilesiklerin capraz baglanmasina yol acarak iyon
gecirgenliginin ve enzim aktivitesinin degdisimi gibi olumsuz sonugclara neden olur.
MDA bu 6zelligi nedeniyle, DNA'nin nitrojen bazlari ile reaksiyona girebilir. Bu
nedenle mutajenik, hicre kulttrleri icin genotoksik ve karsinojeniktir (42).

Lipid peroksidasyon urunlerinin, toksik etkileri bulunmaktadir. Bu Grtnlerin
zarlar1 gecebilme o0zelliginde olmasi, lipid peroksidasyonunun hedef organ
Uzerindeki etkilerinden sorumlu oldugunu dustndurmektedir.

Bu son urunlerden o6zellikle aldehitler daha toksik etkilidirler. Bu son
urinler yuksek konsantrasyonda hicre o6lumine neden olmakta, mitokondrial
solunum, monooksijenaz sistem fonksiyonlari, protein sentezi gibi 6nemli
fonksiyonlari inhibe etmektedir (43).

MDA oOlcumi  icin  kullanilan  tiobarbitirik asit (TBA) reaksiyonu,
kolayhdi ve duyarhligi nedenivle en c¢ok kullanilan yodntemdir. MDA'ya
donusum asidite, Is1, reaksiyon zamani gibi bircok c¢evresel durumdan
etkilenir (28).

Plazma MDA duzeyinin Dbelirlenmesi, serbest oksijen radikallerinin
dokularda olusturdugu lipit peroksidasyonunun, dolayisiyla oksidatif stresin
en duyarh gostergelerinden biridir. Oksidatif stres, bunun parametreleri ile
antioksidan sistem ve aralarindaki korelasyon son yillarda giderek ilgi
odagi olmus, oksidatif stresin gostergesi kan MDA duzeyleri ve antioksidan

olarak bazi biyokimyasal parametreler bir cok hastalikta arastiriimaktadir.
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C Reaktif Protein (CRP)

CRP, 120 kDa adirliginda, non-kovalent bagl,bes 0zdes alt birimden
meydana gelen,"pentraxin™ ailesinden, bir prototip "akut faz proteini“dir. Bu
yapisal diizen, serum amiloid A gibi diger akut faz proteinlerdeki ile
benzerlik gostermektedir. Akut faz yanitinda hizlica yukselmesi, 24-48 saat
icinde binlerce kat artabilmesi, hizlica eski seviyelerine inmesi, diurnal
varyasyon gostermemesi, yas ve cinsiyet farki gdstermemesi 6nemli biyolojik
Ozelliklerindendir (44).

Gunumuzde CRP sadece akut faz reaktani olarak
dederlendirilmemektedir . CRP'nin kardiometabolik hastaliklarin patogenezinde
rol aldigini gosteren kanitlar artmaktadir (44,45). Aterosklerotik damarlarda
bulunmasi, normal damarlarda bulunmamasi, CRP’nin yalnizca basit bir
inflamasyon belirteci dedil; ayni zamanda plak olusumu, plak olgunlasmasi ve
yirtilmasini da iceren aterosklerozun tim basamaklarinda aktif bir rol Ustlendigini
gostermektedir. Amerika ve Avrupada yapillan bircok prospektif calismada;
dolasimdaki hs-CRP’nin (yiuksek duyarlikli CRP) sadlikh kisilerde gelecekte
koroner kalp hastalidi, hipertansiyon, ani kardiyak olum ve serebrovaskiiler

hastaliklarin 6nemli bir habercisi oldugu gosterilmistir (44).
Eritrosit Sedimentasyon Hizi (ESH)

Eritrosit sedimentasyon hizi (ESH), klinikte akut faz yaniti dederlendirmede
en yaygin kullanilan laboratuvar testlerinden biridir. Eritrositler, dansitelerinin
plazmadan daha fazla olmasli nedeniyle in vitro ortamda cdkerler.

Eritrosit ¢cokme hizint en cok etkileyen etmenler fibrinojen, alfa-2 makro
globulin ve immunglobulinler gibi buyuk asimetrik plazma proteinlerinin
yogunluklaridir. Yuksek molekiler adirhdr ve igne bicimindeki yapisiyla en
guclt eritrosit aggregatoéri olan fibrinojen, hemostazda major rol oynayan
ve aynl zamanda doku onarimi ve iyilesmesinde de rolu olan bir plazma
proteinidir. ESH'na etkileri oransal olarak fibrinojenin %55, alfa-2
makroglobulinin %27, immunglobulinlerin %11 ve albuminin %7'dir.

ESH, CRP gibi romatolojik hastaliklarin tanisindan ¢ok hastalik aktivitesinin
takibinde kullanilir. Romatoid artrit ve juvenil romatoid artritte tutulan eklem

sayisl ile ESH arasinda korelasyon vardir (46).
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MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Dicle Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Genel Cerrahi
Kliniginde Mart 2008 ile Eylil 2008 tarihleri arasinda basvuran hastalarda,
prospektif ve randomize olarak yapilmistir. Dicle Universitesi Tip Fakultesi etik
kurulu onay! alinmistir. Calismada arastirilan MDA, SOD ve katalaz duzeyini
etkileyen faktorlere sahip hastalar calismaya alinmadi. Bunlar; sigara kullanicilari
(47), kanser hastalari (48), malign hematolojik hastalik tanisi olan hastalar ve
yakin dénemde organofosfata maruz kalanlardir (49). Calismaya dahil edilen
tum hastalar calisma hakkinda bilgilendirilerek, onamlari alindi. Hastalarin
primer hastaliklari ile ilgili ameliyat 6ncesi ve sonrasi dénemde gereken tim
tedavileri yerine getirildi. Calisma tc¢ grup (n=50) seklinde planlandi:

Grup 1: Generalize peritonitli laparotomi yapilan hastalar

Grup 2: Elektif sartlarda laparotomi yapilan peritonit tablosu bulunmayan
hastalar

Grup 3: Kontrol grubu (Saglikh bireylerden olusturuldu)

Akut batin tablosuyla gelen ve acil sartlarda ameliyat edilerek generalize
peritonit tanisi dogrulanan hastalar Grup 1 olarak dederlendirildi. Batinda
inflamatuvar hastaliyi olmayan ve elektif sartlarda abdominal cerrahi yapilacak
olan hastalar grup 2’ye dahil edildi.

Grup 1 ve grup 2'deki hastalardan ameliyat olduklari gun (0. gin)
arteriyal kan gazi Olcumu, MDA, SOD, Katalaz, CRP seviyelerini 6lgmek icin
kan oOrnekleri alindi. Ayni islemler ameliyat sonrasi 1. ve 3. gunlerde
tekrarlandi. Arteriyel kan gazi 6lcimdi icin radial arter, diger Olcimler icin ise
koldaki yluzeysel venlerden kan ornekleri alindi. Kan ornekleri alimi esnasinda
veya sonrasinda herhangi bir komplikasyonla karsilasiimadi. Grup 3’deki

bireylerden ise bir kez ven6z kan o6rnedi alindi.
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Laboratuvar Olgcum Yontemleri

Eritrosit sedimentasyon hizi 6lcumi icin sitrath sedimentasyon tupune
yaklagik 3 cc kan alinarak Westergren yontemiyle Sed Rote Screener 100- Il
cihazinda calisildi, sonuclar spektrofotometrik olarak o6lctldu. (Greiner Bio-one
Sed Rote®, Almanya)

CRP Olcumu icin biyokimya tupune 3 cc kan alinip 15 dakika
bekletildikten sonra santrifuje edilip 6rnek olarak ayrilan serum, nefelometrik
yontemiyle (immage 2528, Almanya) calisildi.

Arter kan gazl Olcimid icin 2 ml'lik heparinli kan gazi enjektorine
alinan kan bekletiilmeden ABL 700 Series cihazinda ABL kitleri ile calisildi.

MDA olcimu icin Uchiyama ve Mihara metodu kullanildi (50,51). Bu
yontemde %08,1 sodyum dodesil sulfat (SDS), %20’lik asetik asit, %00,8'lik
tiyobarbiturik asit (TBA) ve n-Butanol reaktif maddeler olarak kullaniimistir. Tam
kan tapune alinan 3cc kan calisihincaya kadar uygun kosullarda
saklandiktan sonra malondialdehit duzeyi spektrofotometrik olarak tayin
edildi.

SOD odlcumi icin alinan 3cc heparinize vendz kan santrifuj edilerek
plazma ve I6kositleri uzaklastirildi. Eritrosit serum fizyolojik ile 2 kez
yikanip soguk deiyonize su ile hemolize edildi. Hemolizatin hemoglobin
kosantrasyonu 10 gr/dl olacak sekilde ayarlandi ve hemolizat icindeki SOD
aktivitesi spektrofotometrik olarak tayin edildi (50).

Katalaz olcimua icin Aebi metodu kullanildi (50,52). Bu metodun esasi
H,O2'nin  enzimatik dekompozisyonuna bagh olarak H,O, optik dansitesine
dayanir. 5 cc heparinize ventz kan alinir.Santrifij edilerek plazma ve l6kositler
uzaklastirilir. Eritrositler serum fizyolojik ile 2 kez yikanir. Mevcut eritrosit hacmi
kendisinin 1,5 kati hacimde soduk deiyonize su ile hemolize edilir. Hemolizatin Hb
konsantrasyonu 5gr/dl'ye ayarlanir. Bu konsantre hemolizat 1/1000 oraninda
fosfat tamponuyla dilue edilir. Enzim aktivitesi spektrofotometrik olarak tayin
edilir.

Calismada elde edilen veriler dederlendirilirken, istatistiksel analizler
icin SSPS (statistical package for social sciences) for Windows 10.0
programi kullanildi. Bagimli gruplar da parametrik dediskenlerin ortalamalarinin
gunlere gore karsilastirimasinda tekrarli olcimler testi olan ANOVA testi

kullanillarak tekrarlanan olcim ortalamalari arasinda anlamli bir fark olup
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olmadigi test edildi. Test sonuglari Mauchly’s test of sphericity sonucuna
gore Pillai analiz sonucglari kullanilarak G¢ 6lcumiun ortalamalarli arasindaki
farkin istatistiksel anlamhlhdi test edildi. Bagimli gruplarda varyans
analizindeki farkin kaynagini saptamaya yonelik olarak coklu
karsilastirmalarda Bonferonni duzeltmesi kullanilarak (anlamliik dizeyi
0.05/3=0.0167) (eslestiriimis t Testi ) dederlendirmeler yapildi.

Istatiksel degerlendirmelerde gruplardaki varyanlarin  homojenligi
Leven’s testi kullanilarak degerlendirildi. Ayrica gruplardaki dagihmin normal
dagiima uygunlugu Kolmogorov-Smimov (K-S) testi kullanilarak
dederlendirildi. Gruplar arasi parametrik  dediskenlerin  ortalamalarinin
karsilastiriimasinda oneway ANOVA testi kullanilirken coklu karsilastirmalarda

ise Tukey HSD ve Dunnett testi kullanilarak dederlendirmeler yapildi.
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BULGULAR
Calismamizda grup 1'de yer alan hastalarin 21'i erkek (%42), 29°’u bayan
(%48) olup yas ortalamasl 45,40 (+17,86) idi. Grup 2'de yer alan hastalarin
18'i erkek (%036), 32'si bayan (%64) olup yas ortalamasi 42,00 (x13,15) idi.
Grup 3’0 olusturan saglkli bireylerin yarisi erkek, yarisi bayandl ve vyas
ortalamalari 39,10 (+12,38) idi. Grup 1 ve Grup 2'deki hastalarin ameliyat edilme

nedenleri tablo 3 ve tablo 4 gdsterildi.

Laparotomi nedeni n (20)
Peptik Ulser perforasyonu 16 (32)
Perfore apendisit 26 (62)
Ince barsak perforasyonu 6 (12)
Sigmoid kolon perforasyonu 2 (4)

Tablo 3: Grup 1 hastalarin laparotomi sebepleri

Laparotomi nedeni n (20)
Ventral herni 15 (30)
Insizyonel herni 23 (46)
Kolelitiazis 10 (20)
Ostomi kapatiimasi 2 (4
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Tablo 4: Grup 2 hastalarin laparotomi sebepleri

Grup 1 ve 2'nin 0., 1. ve 3. gin MDA ortalamalari ile grup 3’Gn MDA
ortalamalari tablo 5'de gdsterildi. Grup 1'in 0. giin MDA dederleri ile grup 2'nin 0.
glin ve grup 3'Un MDA dederleri karsilastirildiinda aradaki farkin istatistiksel
olarak anlamh oldugu goruldiu (p<0,0001). Grup 2 0.gun MDA dederi ile grup
3'Un MDA dederleri arasinda fark saptanmadi (p=0,423). Grup 1'in 1. giin MDA
dederleri grup 2'nin 1.gin ve grup 3'GUn MDA dederleri ile karsilastiriidiginda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,0001). Grup 2,1. giin MDA dederleri
grup 3 MDA degerleri ile karsilastirildiginda bu gruplar arasindaki farkinda anlamili
oldugu goruldiu (p<0,0001). MDA 3. gun dederleri karsilastirildiginda ise grup 1
ile grup 2 ve grup 3 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi
(p=0,0130, P<0,0001). Grup 2, 3.giin MDA dederleri grup 3 MDA dederleri ile
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goruldu (p<0,0001).

Grup 1'in 0.,1. ve 3. gin MDA ortalamalari istatistiksel olarak ©6nemli
dizeyde farklihk  godstermektedir (F:209,477;p<0,0001). Grup 2'nin MDA
0.,1.ve 3. gunun ortalamalari arasindaki fark da istatistiksel olarak
anlamhdir(F:124,561; p<0,0001) (Grafik 1).

MDA 0.Gun 1.Gun 3.Gun

Grup 1 10.45 8.52 7.14
Grup 2 6.50 7.79 6.77
Grup 3 6.28 6.28 6.28

Tablo 5 : Grup 1,2 ve 3'Un ortalama Malondialdehit (MDA)dederleri
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Grafik 1: Grup 1 ve Grup2’nin MDA dederlerinin giinlere gore ortalamalari

Grup 1 ve grup 2'nin katalaz 0.,1. ve 3.gun dederlerinin ortalamalari ile
grup 3'Un katalaz dederleri tablo 6’da gdsterilmistir. Grup 1'in 0.gin katalaz
dederleri ile grup 2'nin 0.gun katalaz dederleri ve grup 3'Un katalaz dederleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,0001).Grup 2'nin
O0.gun katalaz dederleri grup 3 katalaz dederleri ile karsilastirildiinda fark
olmadigi goruldu (p=0,382). Grup 1'in 1.gun katalaz dederleri ile grup 2'nin
1.gun katalaz dederleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
(p=0,462). Grup 2'nin 1.gun katalaz dederleri ile grup 3 katalaz dederleri
arasindaki farkin ise anlaml oldugu goruldi (p<0,0001). Grup 1, 3.gun katalaz
dederleri ile grup 2, 3.gun katalaz dederleri ve grup 3 katalaz dederleri arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark bulundu (p=0,004 ; p=0,016). Grup 2, 3.gun
katalaz dederleri ile grup 3 katalaz dederleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi
(p=0,890).

Grup 1'de bakilan 0.,1. ve 3.gin katalaz ortalamalari istatistiksel olarak
anlaml farklhilik goéstermektedir (F=251,466;p<0,0001).Grup 2'nin 0.,1. ve
3.gunde bakilan katalaz dederleri ortalamalarinin da istatistiksel olarak anlamili
oldugu goruldi (F=55.665 ; p<0,0001) (Grafik 2).
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KATALAZ 1.Gldn 3.Gun

Grup 1 20,40 22,82
Grup 2 19,90 24,88
Grup 3 24,70 24,70

Tablo 6: Grup 1, 2 ve 3'Un ortalama KATALAZ dederleri
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Grafik 2: Grup 1 ve Grup2’'nin KAT dederlerinin gunlere gore ortalamalari

Grup 1 ve grup 2'nin SOD 0., 1. ve 3.gun dederlerinin ortalamalari ile grup
3 SOD degerleri tablo 7'de gosterilmistir. Grup 1 ve grup 2'nin 0.gin SOD
dederleri ile grup 3 SOD dederleri karsilastirildiinda anlamli fark saptandi
(p<0,0001). Grup 2'nin 0.gun SOD dederleri ile grup 3 arasinda ise istatistiksel
olarak anlamli fark goérulmedi (p=0,385). Grup 1'in 1.giin SOD dederleri ile grup

2'nin 1.gun SOD dederleri arasinda anlaml fark bulunamadi (p=0,785). Grup
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2'nin 1.gun SOD dederleri ile grup 3 SOD dederleri arasinda anlaml fark tespit
edildi (p<0,0001). Grup 1'in 3.gin SOD dederleri ile grup 2'nin 3.gin SOD

SOD 0.Gun 1.Gun 3.Gun
Grup 1 1057,46 1355,77 1649,59
Grup 2 1448,72 1368,96 1509,98
Grup 3 1489,10 1489,10 1489,10

dederleri ve grup 3 SOD dederleri arasinda anlamli fark goruldu (p<0,0001).
Grup 2'nin 3.gun SOD dederleri ile grup 3 SOD dederleri arasinda anlamli fark
bulunamadi (p=0,648).

Grup 1'in 0.,1. ve 3. giunde bakilan SOD dederleri ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (F=344,888 ; p<0,0001). Grup 2'nin
ayni gunlerde bakilan SOD dederleri ortalamalarinin da anlamli oldugu géruldu
(F=43,375 ; p<0,0001) (Grafik 3).

Tablo 7: Grup 1,2 ve 3'lUn ortalama superoksid dismutaz (SOD) dederleri
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Grafik 3: Grup 1 ve Grup2'nin SOD dederlerinin giinlere gore ortalamalari

Grup 1 ve 2'nin 0., 1., ve 3. gun CRP ortalamalar! tablo 8'de gdsterilmistir.
Grup 1'in 0.glin, 1. gin ve 3. guin CRP dedgerleri ile grup 2'nin CRP dederleri
karsilastirildiinda istatistiksel olarak anlamh fark oldugu goruldi (p<0,0001).
Grup 1'in 0. gun,1. gin ve 3. gun dederlerinin anlamh oldugu tespit edildi
(p<0,0001). Grup 2'nin ise 0. gun ve 1. gun dederleri arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p<0,260). Ancak 0. ve 3.gin ile 1. ve 3. gun dedgerleri

arasindaki korelasyon istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,0001) (Grafik 4).

CRP 0.Gun 1.Gun 3.Gun
Grup 1 143.38 125,31 105,51
Grup 2 29,85 28,70 24,98

Tablo 8: Grup 1 ve 2'nin ortalama C-reaktif protein (CRP) dederleri
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Grafik 4: Grup 1 ve Grup2'nin CRP dederlerinin gunlere gére ortalamalari

TARTISMA

Cerrahi uygulamalarda intraabdominal enfeksiyonlara oldukca sik rastlanir.
intraabdominal infeksiyonlar, mikroorganizmalar ve toksinlerinin peritonda
inflamatuar bir cevap olusturmasi ve bunun sonucunda abdominal kavite
icerisinde purulan eksuda birikmesi seklinde tanimlanir.Bu inflamasyon periton

yuzeyinde lokal veya generalize halde olabilir. Generalize peritonitin mortalite ve
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morbidite orani oldukca yuksektir. Mortalite gunumuzde %1-30 arasinda

bulunmaktadir.

Generalize peritonit viucutta oksidatif sterisi arttiran nedenlerden birisidir.
Artan oksidatif stresin bir gostergesi olan lipid peroksidasyonundaki artis oksidatif
stresin vicuttaki zararh etkilerine aracilik eder. Lipid peroksidasyonu sonucunda
ortaya clkan serbest radikaller zararh etkilerden sorumludurlar. Vicutta ortay
cikan serbest oksijen radikallerine karsi antioksidanlar olarak bilinen bircok
savunma mekanizmas! vardir. Ancak acida cikan serbest oksijen radikallerinin
konsantrasyonu antioksidan sistemin temizleyici kapasitesinden fazla olursa geri
donusumstiz hiicre hasari olur. Vicutta oksidatif stresin arttidi durumlarda lipid

peroksidasyon urunlerinde artma olur.

Serbest oksijen radikallerinin neden oldugu oksidatif stres ve bunun
sonucunda olusan lipid peroksidasyonunun biyokimyasal parametrelerinden biri
olan MDA duzeyinin belirlenmesi ile vicutta olugsabilecek hicresel hasar kismen

de olsa belirlenebilmektedir.

Oksidatif stres sonucu olusan serbest oksijen radikallerini vicuttan
uzaklastiran antioksidan sistemin bircok Uyesi vardir. Bu calismada SOD ve
katalaz duzeyleri antioksidan sistemin yaniti olarak dederlendirilmistir. SOD ve
katalaz generalize peritonitte oldugu gibi tum enflamasyon ve enfeksiyon
durumlarinda antioksidan sistemin komponenti olarak gorev alirlar ve duzeyleri

bu gibi durumlarda duser.

Kumar ve arkadaslarinin yaptiklari calismada, sekonder peritonit nedeniyle
opere edilen 45 hastayl prospektif olarak takip etmisler. Hastalidin siddetine
paralel olarak superoksid radikalinin duzeyinin arttidini ve buna paralel olarak
SOD ve katalaz duzeyinin azaldigini tespit etmislerdir. Ancak cerrahi tedavi
sonrasl 3. ve 5. gunlerde yapilan olcimlerde cerrahi tedavi ile parametreler

arasinda iliski kurulamamigtir (53).

Akdogan ve arkadaslarinin romatoid artritli ve osteoartritli hastalarda
yaptiklari calismada; bu kronik inflamatuar bag dokusu hastaliinda SOD,
katalaz ve glutatyon peroksidaz duzeyleri kontrol ve osteoartritli hasta grubuna

gore dusiuk bulunmustur (54).
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Fujimura ve arkadaslarinca yapilan deneysel bir calismada; birinci grup
ratlara cekal ligasyon ve perforasyon yaratilarak deneysel peritonit olusturulmus.
Ikinci grup ratlar ise kontrol grubu olarak kullaniimis. Ve deneysel olarak
peritonitin diyafragma kontraktilitesine etkisini arastirmiglardir. Bu calismada
antioksidan sistemin gostergesi olarak olcilen SOD ve katalaz peritonit
olusturulan grupta kontrol grubuna gore oldukca disuk bulunmustur. Oksidatif
stresin gostergesi olan MDA dulzeyi ise kontrol grubuna goére belirgin artmistir
(55).

Konukodglu ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise ratlarda Escherichia coli
ile olusturulan deneysel peritonitte serbest radikallerin géstergesi olarak MDA,
antioksidan sistemin gostergesi olarak SOD ve Glutatyon peroksidaz duzeylerini
calismiglardir. Deneysel peritonit olusturulduktan 2 saat sonra yapilan élcimlerde
MDA duzeyleri kontrol grubuna gore olduk¢ca yuksek bulunurken antioksidan
kapasite duzeyi dusuk bulunmustur. Ayrica antioksidan ajan olarak alpha-
tokoferol ve kemoterapétik ajan olarak da taurolinin tedavi edici etkisini
arastirmislar ve bu ajanlarin oksidatif stresin, peritonit esnasinda organlar

tizerindeki olumsuz etkisini azalttigini tespit etmisler (56).

C-reaktif protein (CRP) sepsis tanisinda ve tedaviye yanitin takibinde
kullanilmaktadir (57,58). Bu calismada CRP’yi generalize peritonitli hastalarin
tani ve takibinde bir kriter olarak kullandik. Moon ve arkadaslarinca yapilan bir
calismada; peritoneal dializ yapilan hastalarda peritonit gelisimini ve takibini CRP
ve beyaz kire dederleri ile yapmislardir. 117 hasta retrospektif olarak
incelenmistir. Hastalarin basvurduklari anda ve peritonit gelisiminden 72 saat
sonra serumda CRP, kan ve dializat sivisinda beyaz kire calismislardir. Hastalari
4 gruba ayirmiglardir; komplikasyon olmayan grup (NC), enkapsille periton
kalinlasmasi olan grup (EPS), tekrarlayan asiti olan grup (A) ve peritonit
nedeniyle o6lum goérilen grup (D). Sonucgta, serum CRP dizeyi NC ve A
gruplarinda belirgin derecede duserken, D grubunda belirgin derecede
yukselmisgtir. Bu calismanin sonucunda seri CRP o6lcumlerinin  gelisecek

komplikasyonlari géstermede yardimci olabilecegini belirtmislerdir (59).

Zalunardo ve arkadagslari, periton dializi yapilan ve peritonit gelisen
hastalarda CRP diizeyini calismislardir. Ve sonug olarak; yiuksek CRP dederlerinin

peritonit gelismis periton dializ hastalariyla iligkili oldugunu gdstermislerdir.
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CRP’nin seri 6lcimi buyuk komplikasyonlara maruz kalacak hastalari énceden

belirlemeye yardimci olabilir (60).

Bu calismada, peritonit siddetini géstermede lipid peroksidayonunun son
urind olan ve oksidatif stresin gostergesi olan MDA'yl parametre olarak

dederlendirdik.

Chi ve arkadaslari akut karin adrisi nedeniyle acil servise basvuran
hastalarda total antioksidan kapasite, CRP ve MDA dizeyi calismislardir. Akut
karin adrisi nedeniyle acil servise basvuran ve 24 saatten 6nce hastaneden
gonderilen hastalar ile 24 saatten fazla hastanede kalan hastalarin total
antioksidan kapasite duzeyleri dustk iken MDA dlzeyleri yuksek bulunmustur. Bu
hastalarin CRP duzeyleri de yuksek bulunmustur. 24 saatten daha az hastanede
kalan grup ile hastaneye yatirilan grup arasinda MDA duzeyleri arasinda farkllik
bulunamamistir. Ancak total antioksidan kapasite hastanede kalan grupta daha
cok azalmis iken CRP daha cok artmistir. Total antioksidan kapasite ve CRP'nin
hastaligin siddetini belirlemede kullanilabilir parametreler oldugunu
belirtmislerdir. Arastiricilar sunu da vurgulamiglardir, MDA kanda birikmeden
once olcumler yapilmisg olabilir. Zira yapilan bir baska calismada kronik

pankreatitte MDA duzeyi akut pankreatite gore yuksek bulunmustur (61).

Duranay ve arkadaslari, strekli periton dializi yapilan peritonitli hastalarda
nitrik oksit (NO) ve oksidatif stresin birlikteligini arastirmiglardir. Peritonitli grup
ve kontrol grubundan 3 gin Ust Uste alinan dializat sivisinda ve serumda MDA ve
NO calismiglardir. ki grup arasinda yapilan karsilastirmada MDA diizeyi hem
kanda hem de dializat sivisinda peritonit grubunda anlamli 6lcide artmistir. Nitrit
ise sadece dializat sivisinda anlamli derecede artmistir. Serum MDA ile dializat
total NO arasinda korelasyon saptamislardir. Ayrica CRP dizeyide peritonitli
grupta anlamli duzeyde artmistir. MDA, lipid peroksidasyon udrunlerinin iyi
bilinenlerinden biridir, oksidatif hasarin dederlendirilmesinde kullanilabilir.
Peritonit tablosunda peritoneal makrofajlar aktive olup serbest radikallerin doku
hasarina aracilik ederler. Dializat sivisinda, MDA dizeyindeki artis peritonit

tablosunda intraperitoneal MDA yapiminin arttigini desteklemektedir (62).

Kumar Natarajan ve arkadaslari yaptiklari calismada; karacider sirozuna

bagll gelisen spontan bakteriyel peritonitte, oksidatif ve nitrosatif stres
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dederlerini assit maide arastirmislardir. Asidik sivi notrofil duzeyi 250/cumm’nin
altinda olanlar kontrol grubunu olustururken 250/cumm’nin Ustinde olanlar ise
peritonitli grup olarak kabul edilmistir. MDA, lipid peroksidasyonunun indexi
olarak kullaniimistir. Peritonitli grupta MDA duzeyinde belirgin artis saptanmistir.
Daha sonra tedavi verilmistir. Tedaviden 2 giin sonra ol¢tilen MDA dederlerinde

belirgin azalma gorulmugtir (63).

Petrosyan ve ark. ratlarda deneysel safra peritoniti olusturmuslardir.24
saat sonra bakilan plazma MDA dlzeyleri kontrol grubuna goére belirgin artmistir
(64).

Devrim ve arkadaglari tarafindan kronik, inflamatuvar ve sistemik bir
hastalik olan Sklerozis'de kanda MDA ve nitrik oksit calismiglar ve her iki

parametreyide kontrol grubuna gore yuksek bulmuslardir (65).

Yagmur ve ark. yaptigi deneysel calismada; intra abdominal basing artisi
sadlanan rat grubunda ince barsak ve karaciger MDA duzeylerini kontrol grubuna
gore anlamli derecede yuksek bulmuslardir. Bu calisma da oksidatif stresin arttigi

durumlarda lipid peroksidasyonunun arttigini desteklemektedir (66).

Yilmaz ve ark. tarfindan yapilan calismada osteoartritli hastalarin sinovyal
sivilarinda nitrik oksit ve MDA duzeylerini arastirmiglardir. Eklem iginde
inflamasyonun arttigi bu hastalikta nitrik oksit ve MDA diizeylerinin kontrol

grubuna goére anlamli derecede yuksek oldugunu saptamislardir (67).

Calismamizda preoperatif donemde SOD ve katalaz duzeylerinin dusuk
MDA dizeyinin yuksek olmasi ve daha sonra postoperatif donemde yapilan
Olcimlerde MDA duizeyinin disme ediliminde olmasi yapilan diger calismalar
tarafindan da desteklenmektedir. Yapilacak olan yeni calismalar isiginda MDA,

peritonit siddetini belirlemede ve takibinde glvenli bir parametre olabilir.
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SONUC

Generalize peritonit siddetini belirlemede MPI, API gibi skorlama
yontemleri kullanilabilmektedir. Ancak bircok parametreyi icerdikleri icin hem
siddeti belirlemede hem de tedaviye vyaniti takip etmede bu skorlama
yontemlerinden faydalanmak zordur. Bu skorlama ydntemlerinin yerine olgumu
daha basit olan ve oksidatif stresin arttigi durumlarda antioksidan sistemin icinde

yer alan SOD ve katalaz enzimlerinin diuzeyi duserken, lipid peroksidasyonunun
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son urind olan MDA artar. Enflamasyonun oldugu tum durumlarda artan ve bir

akut faz reaktani olan CRP dizeyide 6lculebilir.

Sonug olarak generalize peritonitin siddetini belirlemede ve tedaviye yaniti
takip etmede lipid peroksidasyonunun son drdnlerinden biri olan MDA’ nin

guvenilir bir parametre olacadi kanaatindeyiz.

OZET

Generalize peritonit terimi intraabdominal infeksiyon ile ayni anlamda
kullaniimakta olup, acil cerrahi girisimlerin 6nemli bir kismini olusturmaktadir. Bu
calismada amagc, generalize peritonitlerde oksidatif stresin gostergesi olan MDA,

SOD ve katalaz duizeylerinin peritonit siddeti ve takibinde etkinligini belirlemektir.

Dicle Universitesi Tip Fakultesi Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde Mart-

Eylul 2008 tarihleri arasinda basvuran hastalardan prospektif ve randomize
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olarak yapilmistir. Hastalar; grup 1 (n=50), generalize peritonitli laparotomi
yapllan, grup 2 (n=50), elektif sartlarda laparotomi yapilan peritonit tablosu
bulunmayan hastalar, grup 3 (n=50), kontrol grubu seklinde olusturuldu. Grup
1 ve grup 2'deki hastalardan 0., 1. ve 3.glunlerde MDA, SOD, Katalaz, CRP
seviyelerini odlcmek icin kan ornekleri alindi. Grup 3'den ise bir kez venéz
kan o6rnegii alindi.

Istatistiksel dederlendirme vyapilirken gruplar arasi parametrik
dediskenlerin  ortalamalarinin  karsilastirimasinda oneway Anova testi
kullanilirken, grup ici parametrelerin karsilastiriimalarinda ise tekrarli Anova
testi kullanilarak degerlendirmeler yapildi.

Grup 1'in 0., 1. ve 3. gun MDA dederleri grup 2 ve grup 3 ile
karsilastirildiinda aradaki fark istatistiksel olarak anlamh bulundu. Grup 1'in ve

grup 2'nin 0.,1. ve 3. gin MDA ortalamalari arasinda fark oldugu saptandi.

Grup 1 ve grup 2'nin 0.gin katalaz dederleri ile grup 3'Un katalaz dederleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu. Grup 1'in, grup 2'nin
3.gun katalaz dederleri ile grup 3'Un katalaz dederleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulundu.

Grup 1'in ve grup 2'nin 0.,1. ve 3.gun katalaz dederleri arasinda

istatistiksel olarak anlamh farklilik oldugu gorildi.

Grup 1 ve grup 2'nin 0.gun SOD dederleri ile grup 3 SOD dederleri
karsilastirildiginda anlaml fark oldugu bulundu. Grup 2'nin 1.gtin SOD dederleri
ile grup 3 SOD dederleri arasinda anlamli fark tespit edildi. Grup 1 ve grup 2'nin

3.gun SOD dederleri ile grup 3 SOD dederleri arasinda anlamli fark goruldi.

Grup 1'in ve grup 2'nin 0.,1.ve 3. gunde bakilan SOD dederleri korele

edildiginde istatistiksel olarak anlamh fark bulundu.

Grup 1 ve grup 2'nin 0., 1. ve 3. gun CRP dederleri karsilastirildiinda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi. Grup 1’in 0.,1. ve 3. gun dederleri
arasindaki fark anlaml bulundu. Grup 2'nin ise 0. ve 3. gun ile 1. ve 3. gin

dederleri arasindaki farkin anlamli oldugu goruldu..
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Sonucta; generalize peritonitin siddetinin belirlenmesinde ve takibinde
SOD, katalaz ve MDA duzeylerinin kullanilabilir parametreler oldugunu

dustinmekteyiz.

SUMMARY

Generalized peritonitis term is used as synonym with intraabdominal
infection and it constitutes an important part of emergent surgical interventions.

The aim of this study is to determine the strength and proceded efficiency of
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MDA, SOD, and catalase levels that are indicators of oxidative stress in
generalized peritonitis.

This study was conducted as prospective and randomized with patients
who applied at Dicle University, Faculty of medicine, Clinic of General Surgery
between March-September 2008. Patients were composed as group 1 (n=50),
who had generalized peritonitis laparotomy; group 2 (n=50) who had laparotomy
under elective conditions and who did not have table of peritonitis; and group 3
(n=50) as control group. In order to measure limits of MDA, SOD, CRP and
catalese, blood samples were drawn from the patients in group 1 and group 2 on
0. 1% and 3" days.However, venous blood samples were drawn from Group 3.

When making statistical evaluation, one-way Anova test was used to
compare the average of intergroup parametric variables. Repeated Anova test
was used to compare intragroup parameters.

When the MDA values of group 1 on 0. 1%* 3" day were compared to
group 2 and group 3, the difference was found statistically meaningful. It was
found out that there was a difference between the MDA averages of group 1 and
group 2 on 0. 1% 3", day.

When the catalase values of group 1 and group 2 on 0. day were
compared to catalase value of group 3, meaningful statistical difference was
found. When the catalese values of group 1 and group 2 on 3™ day were
compared to group 3’'s catalase value, statistically meaningful difference was
found.

Among the catalase values of group 1 and group 2 on 0. 1°" and 3™ day
statistically meaningful difference was found.

When the SOD values of group 1 and group 2 on 0. day were compared to
SOD value of group 3, meaningful statistical difference was found. Between the
SOD values of group 2 on 1% day, and SOD values of group 3, statistically
meaningful difference was found. Between the SOD values of group 1 and group
2 on 3™ day and SOD values of group 3, statistically meaningful difference was
observed.

When the SOD values of group 1 and group 2 on 0. 1°% and 3". day were
correlated with SOD value of group 3, statistically meaningful difference was
found.

When the CRP values of group 1 and group 2 on 0. 15" and 3™. day were

compared , meaningful statistical difference was detected. When there was a
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difference between values of group 1 on 0. 1% and 3™ days, the difference
between the values of group 2 on 0. and 3™ days and 1% and 3™ was found
meaningful.

Consequently, we consider limits of SOD, MDA and catalases as usable

parameters for the following and detection of generalized peritonitis strength.
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