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                                                                     G R

  
     Acil servise ba vuran cerrahi hastalar n n büyük bölümü akut bat n  

tablosu  ile  ba vurmakta  olup  bu  akut  bat n  olu turan  nedenlerin  ba nda 

da generalize peritonit hali gelmektedir. Generalize peritonit, günümüzde  

sistemik bir enfeksiyon olarak kabul edilmektedir. Peritonit iddetinin, morbidite 

ve mortalite üzerinde etkili oldu u birçok çal ma taraf ndan gösterilmi tir. 

Peritonitin iddetinin ve postoperatif dönemde seyrini takip edebilmek için baz 

parametreler kullan lmaktad r, ancak bu sonuçlar n daha spesifik olabilmesi için 

çal malar güncelli ini korumaktad r. 

Generalize peritonitin iddetini  belirlemek  için  baz  skorlama  yöntemleri  

kullan lmaktad r. Bu skorlama sistemlerinden baz lar ; APACHE II skoru (Acute  

physiology  and  chronic  health  evaluation), SAPS (simplified  acute  physiology  

score), sepsis iddet skorlamas (SSS), Mannheim peritonit indexi(MP ) ve  

Altona peritonit  indexi  (P A) d r. Bunlardan sadece MP ve P A  peritonitlere  

özel  skorlama  sistemleridir (1,2).                

Generalize  peritonit  sonucunda  birçok  fizyopatolojik  de i iklikler  

olu maktad r. Ortaya ç kan serbest oksijen radikalleri hücre membran na zarar  

vermektedir. Artan serbest oksijen radikalleri lipid peroksidasyonunu  

artt rmaktad r. Lipid  peroksidasyonunun  son   ürünü  olan  Malondialdehitin  

(MDA)  vücut s v lar ndaki  miktar  dolayl  olarak  serbest  oksijen  radikallerinin  

miktar n  göstermektedir. Ayn zamanda serbest oksijen radikallerinin m-RNA ve 

protein üzerindeki ekspressiyonunu gösteren Superoxide dismutase (SOD) ve 

katalaz düzeyi de serbest oksijen radikallerinin hücresel hasar düzeyini 

göstermektedir.         

Generalize  peritonit  tablosunun  iddeti  ile morbidite  ve  mortalite  

aras nda direk korelasyon vard r. Peritonit  gibi  oksidatif  stresin  artt  

durumlarda bunun peritonit iddeti ile korelasyon gösterip göstermedi ini ve 

ayr ca peritonit iddetinin takibinde MDA, SOD ve katalaz  düzeylerinin 

ölçümünün kullan labilir parametreler olup olmad n belirten çal malar  henüz  

devam etmektedir. 
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                        AMAÇ  

Generalize  peritonit  tüm dünyada  oldukça  s k  görülen, tan  ve  tedavide 

gecikildi inde  morbidite  ve  mortalitesi  oldukça  yüksek  olan  infeksiyöz  bir  

durumdur. Generalize  peritonit  olu umu  esnas nda  periton  taraf ndan  tümör  

nekroz faktör (TNF), interlökin (IL)-1, IL-8, histamin  gibi  birçok  mediyatör  

salg lan r. Bu  mediyatörlerin  her biri  farkl  görevlere  sahip  olup  sistemik  

yan t n  olu mas na  neden  olurlar. Bu sistemik yan t peritonit iddetini de  

belirleyip,  morbidite  ve  mortalite  ile  direk  ili kilidir (3). 

Oksidatif  stresin  artt  tüm  durumlarda  oldu u  gibi  generalize  

peritonitte de  serbest  oksijen  radikalleri ve bunun  sonucu  olarakta  lipid  

peroksidasyonunun  son  ürünlerinde  artma  meydana  gelmektedir. Bu 

ürünlerden  biri olan MDA

 

n n düzeyindeki artma dolayl olarak  serbest  oksijen  

radikallerinin  miktar n  göstermektedir. SOD ve katalaz ise serbest oksijen 

radikallerinin protein üzerindeki ekspresyonunu göstererek hücresel hasar 

göstermektedir. 

Bu çal mada generalize peritonitlerde MDA, SOD ve katalaz düzeylerinin 

peritonit iddeti ve takibinde etkinli ini belirlemeyi amaçlad k.    
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GENEL  B LG LER 
               
                     
         ntra uterin  hayat n  4. ay nda  coelum  bo lu u  diyafragma taraf ndan 

ikiye ayr l r. Üstteki  bo lu a  gö üs  bo lu u  denir buras pleura ile dö enir. 

Alttaki bo lu a ise abdomen denir ve periton  denen bir zarla dö enir. lk defa 

James Douglas taraf ndan periton etrafl ca tarif  edilmi tir (4,5,6).  

                      
Periton kavitesi; mezotelyal seröz membran taraf ndan s n rlanan  

potansiyel  bo luktur. Yüzeyi yakla k 2 m2 dir. Yukar da diyafragmadan  ba lay p  

a a da  pelvise  kadar  uzan r. Periton  kavitesi  ön  tarafta  ön  kar n  kaslar n n 

arka yüzeyi taraf ndan s n rlanm t r. Arkada ise peritoneal dö eme; aort, vena 

cava, üreterler  ve  böbrekleride  içine  alan  retroperitoneal  organlar  yüzeysel 

olarak örter. Anterior ve posterior  periton tabakalar n n tümüne  pariyetal 

periton denir. Visseral  periton  mide, ince  barsak, dalak, karaci er, safra  

kesesi, overler ve uterusu tamamen; mesane, kolon  ve  pankreas  ise  k smen  

örten  mezotelyal  hücrelerden  olu ur (4,5,6).   

      Abdomende bulunan bütün organlar bol kan damarl olan peritonla kapl d r. 

Peritonun baz

 

yerlerde katlan p kal nla mas ndan mezenter veya mezo denen 

yap lar olu ur organlar mezenter veya mezonun yard m ile abdomen duvar na  

s k ca  ba l d rlar. Perietal  periton  ile  d ndaki  yap lar aras na  spatium 

extraperitoneale  denir. Parietal  periton  ile  kar n  arka duvar  aras ndaki  

bo lu a  ise  retroperitoneum (spatium retroperitoneale) denir. Periton  bir  

organ n   önünden   geçiyorsa (organ periton ile kar n duvar aras nda ise) bu 

organlara retroperitoneal  organlar (organum extraperitoneale)  denir. Bu  

organlar: böbrekler, böbreküstü bezi, pankreas, üreter, aorta, v. cava inferior.  

E er periton bir organ tamamen sar yorsa (organ peritonun iki yapra 

aras ndaysa) bu organlara intraperitoneal organlar denir. Örne in karaci er, 

mide, dalak, jejenum, ileum. Periton organ n bir k sm n sar yorsa  bu organlara 

sekonder retroperitoneal organlar denir. Örne in; inen kolon ve ç kan kolonun 

sadece arkas nda periton yoktur.     
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Periton Bo lu u 
      

Peritonun yapraklar aras ndaki bo lu a periton bo lu u denir. Periton 

bo lu u; as l periton bo lu u ve bursa omentalis diye ikiye ayr l r. ki bo luk 

aras nda bir geçit bulunur, buna Foramen epiploica "Winslow" denir.  

Periton bo lu undaki bas nç atmosfer bas nc ndan farkl d r. Burada negatif 

bas nç vard r. Bu bas nç kar ndaki organlar n anatomik yerlerinde durmalar için 

çok önemlidir. Akci erin hareketleri ile diyafragma alt ndaki organlar hareket 

ederler. Periton bo lu u erkekte kapal iken kad nlarda kapal de ildir. Uterusa ait 

tuba uterina'lar n uçlar direkt olarak periton bo lu una aç l r (6).    

    Peritonun Histolojisi 

       Peritonun yüzeyi  mezotelden yap lm t r. Bunun alt nda kollagen elastik 

lifler ve makrofajlar n meydana getirdi i ba dokusu bulunur. Liquor peritoneinin 

milimetre küpünde   2,000 ile 2,500 hücre bulunur. Bu hücrelerin ço u desquame 

mezotel hücreleri, makrofajlar, lenfositlerdir periton s v s n n tahlili sonucu birçok 

hastal klara te his konulmaktad r. Peritonun iltihab na peritonit denir(6). 

   

     Peritonun nnervasyonu 

    Parietal periton sinirlerini 7-12 inter kostal sinirlerden al r, a r lara kar

 

çok duyarl d r. Diyafragma alt ndaki herhangi bir  olay periton irritasyonu yapar  

ve omuzlara  do ru bir a r yay l r. Parietal peritonun irritasyonu patolojik bir 

olay n aç klamas d r. Visseral periton ise her hangi bir organa ait patolojik bulgu 

vermez.  

        Visseral periton afferant liflerini 7-12 torasik segmentten ç kan sempatik  

sinirlerden al r. Sadece otonom sistemden lifler al r (5,6).     

Peritonun Klinik Özellikleri 

    Periton hem salg yapmaya hem de kar n içindeki yabanc maddeleri 

absorbe etmeye yarar. 
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Safra kesesi a r s n n d nda di er kar n a r lar kar n ön duvar nda 

göbe in etraf nda hissedilir.   

Peritonun iltihab na peritonit denir. Peritonitlerde kaslarda gerginlik 

(muskuler defans) meydana gelir. Kendini en çabuk yenileyen doku peritondur. 

Bu nedenle bazen yap kl klara neden olabilir. Bu durum baz komplikasyonlara 

sebep olur. 

            Peritonit ikiye ayr l r  

            a-Akut : Kar n içi organlar n hastalanmas sonucu olu ur. 

            b-Kronik : Genellikle tüberküloz peritonitler için kullan l r (6). 

         

Peritonun  Fizyolojisi 

    Peritonun  mezotelyal  dö eyici  hücreleri, peritoneal  kavite  içinde  

dola an  seröz  bir  s v  salg larlar. Peritoneal  kavite  50-100 ml  s v  içerir, bu  

s v n n  solüt   konsantrasyonu  plazman nkine  e ittir. Sadece  protein  içeri i  

plazmaya  göre  biraz  daha  dü üktür. S v , peritoneal  dö eyici  hücreler  ve  

subdiafragmatik  lenfatiklerce  absorbe  edilir. Mezotelyal  hücreler  sürekli  

endositozal  solütler  absorbe  eder. Peritoneal  dö eme  boyunca  olu an  s v  

al veri i, peritoneal  dializin  temelini  olu turur. ntraperitoneal  inflamasyon, 

periton  permeabilitesini  önemli  ölçüde  artt r r. Periton  dü ük  molekül  a rl kl  

maddelerin  difüzyonu  için  pasif  yar  geçirgen  bir  bariyer  gibi  davran r. 

Kar n zar deliklerinin büyüklü ü (8-12micrometre) kar n bo lu undan  

emilebilecek  partiküllerin  maksimum  büyüklü ünü  belirler. Daha  büyük  

partiküllerin  emilebildi i  tek  yer  omentumdur. Normal  s v  ço u  makrofajl  

ve  lenfositlerden  olu an  milimetre  küpte  300 e  yak n  hücre  ihtiva  eder  ve  

ço u  kompleman  ba ml  olmak  üzere  antibakteriyal  özelli e  sahiptir. 

Peritoneal  kavite  içindeki  s v n n  hareketini  iki  ana  güç  belirler; her  

normal  respiratuar  siklusla  diafragma  alt nda  yarat lan  negatif  bas nç  ve  

yerçekimidir. Adezyonlar, fibrin, paralitik ileus ve mekanik ventilasyon  varl  

peritoneal  kavite  içindeki  s v  ak m n  önemli  derecede  de i tirir. Her  

ekspiryumda  diyafragma  alt nda  göreceli  olarak  negatif  bir  bas nç  yarat ld  

için, subfrenik pürülan  s v  birikimleri  olu ur. ntraperitoneal  bas nç  ölçümleri; 

diafragma  alt ndaki  bas nc n  ekspirasyon  s ras nda  en  dü ük  oldu unu  

göstermektedir. Nefes  verme  s ras nda  diafragma  yükselir, üst  abdomende  
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daha  büyük  bir  bo luk  olu ur. Hastalar  ister  spontan ister  mekanik  

ventilasyonla solunum yaps nlar her ikisinde de daha dü ük bas nçlar izlenir. 

Pozitif  bas nçl  mekanik  ventilasyon, peritoneal  kavitenin  partiküllü  debrisleri  

temizleme  yetene ini  önemli  ölçüde  bozar (3,6).  

KARI N  Ç  NFEKS YONLAR 

   Kar n  içi  sepsis, kar n  içi  infeksiyon  ve  peritonit  terimleri  ço unlukla  

klinikte  ayn  anlamda  kullan lmaktad r. Peritonit; peritonun tamam n n veya  bir  

k sm n n  inflamasyonudur (1).  

    Peritoneal kavitedeki herhangi  bir  inflamatuvar  olay  periton  irritasyonu, 

bölgesel mezotelyal hücrelerin kayb yla sonuçlan r. Mezotelyal  dö emedeki  

defekt, hemen  yak n ndaki  mezotelyal  dö eyici  hücrelerin  metastaz  ile  tamir  

edilir. Peritoneal  defektler  3-5  günde  iyile ir. Göç  eden  hücrelerin kayna 

hala belirsizdir, bunlar submezotelyal kök hücrelerden  do abilirler (4).   

Peritoneal  bo lu un  bakteriler  ile  kontaminasyonu  akut  inflamatuar  

cevab  tetikler. En  az  dört  ana  hücre  tipi  bu  inflamatuar  tepkide  anahtar  

rol  oynar. Bunlar; makrofajlar, mezotelyal  hücreler, k lcal  damar  endotel  

hücreleri  ve  nötrofillerdir. Ayr ca; trombositler, damar düz kas hücreleri ve  

fibroblastlarda  inflamatuar  cevapta  rol  oynar (1). 

    Peritonun  yaralanma  ve  infeksiyona  cevab  h zl d r. Peritonda  olu an  

hasar  4  saatte  yuvarlak  hücreler  taraf ndan  kaplan r. Tam  iyile me  ise  bir  

haftada  gerçekle ir. Mezotelyal  hücreler  plasminojen  aktivatörlerinden  zengin  

oldu u  için  periton  bo lu unda  toplanan  kan  p ht la maz. Ayr ca bu  

fibrinolitik  etki  peritonitte de önemli rol oynar (1).    

Peritoneal  hasar  ve  infeksiyon,  inflamatuar  cevab n  ortaya  ç kmas na  

neden  olur. Hasarl  mezotelyal  hücreler  ve  mast  hücrelerinden  aç a  ç kan  

histamin  ve  seratonin  gibi  vazoaktif  aminler  damar  geçirgenli ini  art rarak  

kar n bo lu undaki s v al veri ini h zland r r. Aç a ç kan doku  tromboblastini  

protrombini  trombine  çevirir. Trombin  ise  kar n  bo lu undaki  fibrinojeni  

fibrine  dönü türür. Fibrin, bakterileri sararak bakteriyemiyi engeller veya 

geciktirir. Fibrin ayr ca gastrointestinal y rt klar , omentum ve çevre organlar n  

yard m ile etkili bir ekilde kapatabilir veya apse oda n n d duvar n 
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çevreleyebilir. Fibrin, sa l kl kar n bo lu unda plazmin gibi fibrinolitik enzimler  

taraf ndan  parçalan r. Ancak inflamasyon varl nda bu enzimler inaktif hale  

geldi i için fibrin birikintileri ve fibroblastlar bölgesel olarak ço al r ve kal c  

yap kl klar  meydana  getirirler (1). 

 Peritonitlerin  S n fland r lm as

 

                   1- Primer  peritonitler 

                       A-Spontan  peritonitler 

                       B-Periton  içi  protezlere  ba l  peritonitler (CAPD) 

                       C-Granülomatöz  peritonitler (tüberküloz  v.b.)   

                   2- Sekonder  peritonitler 

                        A-Perforasyonlara  ba l  peritonitler 

                        B-Postoperatif  peritonitler 

                        C-Posttravmatik  peritonitler 

                   3- Tersiyer  peritonitler 

                        A-Patojen  mikroorganizma  olmaks z n  geli enler 

                        B- Mantarlar n  neden  oldu u  peritonitler 

                        C-Dü ük  virülansl  patojenlerle  geli en  peritonitler 

                    4- Di er  formlar 

                        A- laca  ba l  peritonit 

                        B-  Periyodik  peritonit 

                        C- Hiperlipidemik  peritonit 

                        D- Talk  peritonit (3) 
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Primer  Peritonitler 

Primer peritonit, genellikle kar n d bir odaktan kaynaklanan  

infeksiyonun  hematojen  yolla  peritonu  enfekte  etmesi  sonucu  meydana  

gelir. 

En  s k  siroza  ba l  asiti  olan  hastalarda  görülür. Bu  hastalarda  

peritonitin  s k  görülme  sebepleri  aras nda  kronik  karaci er  hastal na  ba l  

olarak  geli ti i  dü ünülen  kompleman  eksikli i  önemli  rol  oynar. Parasentez, 

endoskopi, porto-kaval  anastomoz, arter ya da  umblikal  ven  kateterizasyonu  

ve  baryumlu  grafiler  gibi  uygulamalar  bu  hastalarda  peritonit  riskini  artt r r. 

Eri kin spontan primer peritonitlerin %70 inde koliform bakteriler izole  

edilmektedir. En  s k  Escherichia  coli  görülür (1). 

Eri kinlerde  görülen  di er  bir  spontan  bakteriyel  peritonit  türüde  ilk  

kez kad nlarda tarif  edilen gonokokal  perihepatitdir. Fitz-Hugh-Curtis  sendromu  

olarak da bilinen bu patoloji bugüne dek tek bir erkek hastada görülmü tür. 

Kad nlarda bula ma, genital enfeksiyonun yukar ilerleyerek periton bo lu una 

ula mas ile olur (1). 

Sekonder  Peritonitler 

   Sekonder peritonitler, kar n içi  bir  organ n  perforasyonu  ya  da  nekrozu  

sonucu meydana gelen kontaminasyonun neden oldu u kar n içi  

enfeksiyonlard r. En s k görülen peritonit eklidir. Sekonder peritonitlerin  

yakla k  %80 i  gastrointestinal  sistem  perforasyonlar na  ba l d r. 

Akut  apandisit  ve  akut  kolesistit  lokal  peritonit  meydana  getirirler. 

Ancak  perforasyon  geli mesi  ile  birlikte  sekonder  peritonit  geli ir. Mide  ve  

duodenum perforasyonlar na ba l peritonitler  ba lang çta  kimyasal  özelliktedir. 

Fakat  k sa  süre  içinde  translokasyon  nedeni ile bakteriyel  peritonite  dönü ür. 
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nce  barsak  perforasyonlar  daha  nadirdir. Perforasyon  genellikle  de i ik  

patolojiler nedeni  ile  ortaya ç kan  barsak  duvar  nekrozuna  ya da  zaman nda 

müdahale edilmeyen ileusa  ba l  olarak  geli ir. Özellikle  çocuklarda  Meckel  

divertikül  perforasyonuna  ba l  sekonder  peritonitler  görülebilir (1).   

Tüm  peritonitlerin  %22 si  kolon  perforasyonlar na  ba l d r. Divertikülit  

veya tümör nedeni ile meydana gelen kolon perforasyonlar  sekonder  peritonitin  

en s k sebebidir. Perforasyona neden olan kolon  hastal klar  genellikle  ya l larda  

görüldü ünden, yanda  hastal klar nda etkisi ile mortalite  %40  civar ndad r (1). 

Nekrotizan  pankreatitlerde  kimyasal  peritonitten  bakteriyel  peritonite  

dönü ümün  sebebi  gastrointestinal  sistemden  bakteri  translokasyonudur. 

Proteolitik  pankreas  salg lar na  ba l  doku  nekrozu  ve  infeksiyonun  bir  

arada  olmas  mortaliteyi  yükseltir (1).  

Genito  üriner  sistemden  kaynaklanan  sekonder  peritonit  nedenlerinin  

ba l calar ; perinefritik  apse  rüptürü, akut  salpenjit, tuba-ovaryan apse  

rüptürü, septik  dü ük, do um sonras  kar n içi  sepsistir (1). 

Sekonder  bakteriyel  peritonitlerin  %10-20 si  kar n  ameliyatlar ndan  

sonra  geli ir. Genellikle 4-7. günler aras anastomoz bölgesinde meydana gelen  

kaça a  ba l d r. Tan daki gecikme mortaliteyi artt r r (1,7). 

Primer  ve  sekonder  peritonitte, gerekli  medikal  ve  cerrahi  tedaviye  

ra men 48  saat  içinde  tekrar  peritonit  bulgular  ortaya  ç k yorsa  bu  duruma  

tersiyer peritonit denir (8). Genellikle  genel  durumu  bozuk  olan  yo un  bak m  

hastalar nda  görülmektedir. Primer  ve  seconder  peritonitlerden  ayr lan  yan , 

belirgin  olarak  farkl  bir  mikrobiyolojik  floraya  sahip  olmas , organ  fonksiyon  

bozukluklar ile  beraber  görülmesi, kaynak  kontrolünün  sa lanmas  ve  yeterli  

oldu u dü ünülen antibiyotik tedavisine ra men yüksek mortaliteyle  

seyretmesidir (9). Peritonitin iddeti ile tersiyer peritonit geli mesi aras nda direk 

ili ki vard r (10,11). Tersiyer  peritonitte  bask n  olan  mikroorganizmalar; 

Pseudom onas spp., Enterobacter sp., Enterococcus faecium , koagulaz negat if 

Staphylococcus ve Candidad r (10,11,12,13). Bu mikroorganizmalar n  

virulanslar  dü ük olmas na ra men, hastalardaki genel dü künlü e ba l  

mortalite  %50 leri  a maktad r (9).  
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Bakteriyoloji   

Gastrointestinal  sistemin  bütünlü ünün  bozulmas  ile  birlikte  lümen  

içindeki  bakteriler  peritoneal  bo lu a  geçer. Mide istirahat pH  1,5-2  oldu u  

için lümende az miktarda  bakteri  vard r. Aklorhidri  mevcudiyetinde  ise  bakteri  

say s  artar. Mide  perforasyonlar ndan  sonra  yap lan  kültürlerde  %50  aerob,  

%20 anaerob, ince barsak perforasyonlar ndan sonra %60 aerob, %30 anaerob  

pozitif kültür elde edilmi tir. Kolon  perforasyonlar ndan sonra ise aerob ve  

anaerob  bakteriler  kolayl kla  üretilebilmektedir. Hangi organ perforasyonu  

olursa  olsun, e er birlikte iskemik doku ve nekroz  mevcut  ise, kültürlerde  %90  

aerob, %60  anaerob  bakteriler  üremektedir (1). 

nflamasyon süreci baz bakteri türlerini yok eder. Kar n içi infeksiyonlar  

polimikrobiyal olmalar na ra men  yap lan  kültürlerde  belli  mikroorganizmalar n  

daha a rl kl üredikleri görülür. Bir ba ka deyi le; patojenitesi yüksek olan  

bakteriler kar n bo lu unun savunma mekanizmalar n a arak infeksiyona neden  

olabilirler. Gastrointestinal sistemin normal floras ndaki bakteri say ve çe idinin 

farkl l klar ndan dolay peritonit olu umuna neden olan bölgeye göre etkenler 

de i iklik gösterir. Gram negatif basiller, özellikle Escherichia coli  en  s k  

görülen bakteridir. Anaeroblardan  ise  en  s k  Gram  negatif  bacteroidesler  

özellikle  Bacteroides fragilis  daha  sonrada  klostridiya  ve  peptokoklar  

üretilmi tir (1,10,14,15). 

Peritoneal  inflamatuar  cevab n  iki  önemli  parças  olan  peritoneal  s v  

ve  fibrin  fazla  miktarda  oldu u  zaman  infeksiyonu  artt r c  rol  oynarlar (1).     

Deney  hayvanlar nda  periton  içi  bo lu a  d k  konularak  olu turulan  

kar n içi enfeksiyonlarda 2 evre izlenmektedir. Birinci haftada görülen peritonit  

evresinde mortalite çok yüksek olup kan ve peritoneal s v kültürlerinde  

Escherichia coli ürer. Birinci hafta sonunda apse evresi devreye girer. Bu  

devrede mortalite pek görülmez ve hemokültürlerde üreme olmaz. Apse  

içeri inin kültüründe ise zorunlu anaerob bakteriler  ürerler (1,16). 

Sekonder  peritonit  polimikrobiyal  bir  hastal kt r. Enfeksiyona  yol  açan  

bakterilerin saf kültürleri deney hayvanlar nda periton içine verilerek bakterilerin  

sinerjik etkileri gösterilebilir. Yüksek konsantrasyonlarda Escherichia coli  verilirse  
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mortalite çok yüksektir, ya ayanlarda apse görülmez. Anaerob Bacteriodes 

fragilis tek ba na mortalite ve apse geli tirmez. Ancak dü ük  

konsantrasyonlarda Escherichia coli ve Bacteriodes fragilis birlikte verilirse  

mortalite oldukça yüksektir ve  ya ayanlarda apse olur. Buradan da anla laca  

üzere  tedavide  ana  hedef  Escherichia coli nin yok  edilmesidir (1).    

Tan

 

Tan

 

da anamnez ve fizik muayene önemli rol oynar (8,10,12). 

Laboratuvar  bulgusu olarak lökosit say s n n 11.000 KU/L  üzerinde  ve  sola  

kayma  olmas  en s k görülür. Sepsisli hastalarda lökopeni görülebilir ve 

bununda kötü  prognozu  gösterdi i  rapor  edilmi tir (10,12). 

Fizik muayenede en s k görülen semptom kar n a r s d r. tahs zl k, 

bulant , kusma görülür. Genellikle 38 derecenin üzerinde ate saptan r, ancak 

septik ok geli en hastalarda hipotermi görülebilir. Kar n palpasyonunda 

hassasiyet, kas rijiditesi, rebound, barsak seslerinde azalma ve distansiyon 

saptan r (10,17). 

   Direk grafilerde, diafragma alt nda serbest hava ve hava-s v seviyelerinin  

bulunmas intraabdominal infeksiyonu akla getirir (10,18). Ultrasonografi (USG) 

ve bilgisayarl tomografi (BT), intraabdominal infeksiyonun tan s nda en s k  

kullan lan  radyolojik  incelemelerdir (10). USG  portable  oldu undan  hasta  

ba uygulama kolayl , h zl , ucuz ve radyasyon içermemesi önemli  

avantajlar d r. Distansiyon, aç k  yara, drenler  ve  stoma  bulunan  hastalarda  

yetersiz  inceleme  sa lamas  ve  yapana  ba l  olmas

  

ise  dezavantajlar d r. 

S v koleksiyonlar , barsak duvar ve  hareketleri  USG  ile  görülebilir(10). Go  ve  

ark. postoperatif  geli en  inraabdominal  infeksiyon  tan s nda  BT nin USG ye  

göre  üstünlü ünü  göstermi lerdir (19). Hasta ba çekilememesi, radyasyon  ve  

kontrast  maddelerin  nefrotoksik  etkileri  BT nin  dezavantajlar d r (10). 

Diagnostik  peritoneal  lavaj (DPL), üpheli  anamnez  ve  fizik  muayene  

bulgusu, ileri  ya , spinal  kord  travmas , sedatize  ve  kafa  travmas  olan  

hastalarda, generalize  peritonit  tan s  koymak  için  güvenilir  olarak  kullan lan  

bir  yöntemdir. mmünitesi dü ük ve steroid  kullanan  hastalarda  güvenlik  s n r  

dü üktür (10). 
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Zor  ve  kritik  bir  karar  olmas na  ra men  cerrahinin  riskleri  ile  erken  

tan  kar la t r ld nda eksploratif laparotomi intraabdominal  infeksiyon  üphesi  

olan  hastalarda  vazgeçilmez  bir  yöntemdir (1,4,10).    

Tedavi   

nfeksiyona  neden  olan  hastal a  ba l  olup  genellikle  multidisipliner  

yakla m  gerektirir. Cerrahlar, yo un  bak m, infeksiyon  hastal klar , diyetisyen  

ve  radyoloji  hekimleri  birlikte  çal mal d rlar. ntraabdominal enfeksiyonlar n 

mortalite oranlar oldukça yüksek olup, prognozu belirleyen faktörler; 

kontaminasyonun derecesi, altta yatan hastal n iddeti, hastan n immün 

sisteminin vermi oldu u yan t n gücü ve geli en organ yetersizliklerinin 

derecesidir. Nonoperatif tedavi uygulanan dönemlerde mortalite oranlar %90 

iken, septik oda n kontrolü, nekrotik dokular n ç kar lmas ve pürülan materyalin 

drenaj gibi cerrahi tedavi seçeneklerinin uygulanmas ile mortalite oran %50 ye 

kadar gerilemi tir. Daha sonra etkili antibiyotiklerin kullan ma girmesiyle bu oran 

%30-40 a dü mü olup; günümüzde fizyopatolojinin iyi bilinmesi, organ 

sistemlerinin monitorizasyon ve deste i ve yo un bak m artlar n n iyile mesi ile 

bu oran %1-30 aras nda bulunmaktad r (10,20,21). Tedavi üç basamak eklinde  

planlan r  ( ekil 1). 

     Tedavi 

   _____________________________________________  

                   Resüssitasyon             Antibiyoterapi        Cerrahi 

                   _________________________________________ 

                   ekil 1 : ntraabdominal enfeksiyonlarda tedavi basamaklar

 

Resüsitasyon 
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Yetmezlik geli en veya tehlikede olan organlar n desteklenmesi ana 

prensiptir. Periton inflamasyonu, kusma ve diyare gibi nedenlerden dolay s v  

elektrolit denge bozukluklar

 
geli ir, ayr ca beraberinde sepsis var ise  

intravasküler kompartmanda azalma görülür. S v replasman nda en s k  

kristaloidler  kullan l r. Vital  organlara  kan  ak m n sa lamak için dopamin, 

dobutamin ve noradrenalin gibi vazoaktif ilaçlar kullan labilir. Yeterli resüsitasyon  

için olu turulan kriterler unlard r  (10,12,22): 

                    1-Santral  venöz  bas nç                     8-12  mmHg 

                    2-Ortalama  arteryel  bas nç               >65mmHg  

                    3- drar  miktar                                  0.5 ml/kg/saat 

                    4-Mix  venöz  O2  saturasyonu            %70 

                    5-Hemoglobin  düzeyi                         7 gr/dl  

Antibiyoterapi 

 Antimikrobiyal tedavi, lokal ve hematojen yay l m önlemek, geç  

komplikasyonlar  azaltmak  için  kullan l r. Altta  yatan  hastal k  ve  etkenlerin  

çok  çe itli  olmas ndan  dolay , hem  gram +, hem de gram -  bakterilerin  yan 

s ra  anaerob  bakterileride  kapsayacak  uygun  antibiyotiklerin  kullan m  

tedavinin etkinli ini artt racakt r (23). Antibiyoterapiye, s v resüsitasyonu   

yap larak  doku  perfüzyonu  sa land ktan  sonra  ba lanmal d r. Cerrahi  giri im  

sonras  antibiyoterapiye  genellikle  5-7  gün  devam  edilmesi  önerilir, ancak  

baz  vakalarda  bu süre  daha  k sa  olabilir (20,24). Ate in olmamas , normal  

lökosit  say s  ve  oral  beslenmenin  tolere  edilmesi  gibi  infeksiyonun  bitti ini  

gösteren  bulgular  saptand nda  antibiyoterapi  kesilmelidir (10). Bir haftal k  

antibiyoterapiden sonra bu  bulgular  normale  dönmezse, rekürren  infeksiyonlar 

veya nazokomiyal enfeksiyonlardan üphe edilmelidir.   

Cerrahi   

Cerrahi  tedavinin  gecikmesi  artan  mortalite  oranlar  ile  ili kilidir. 

Cerrahi  tedavi  ile  kontaminasyon  sebebinin  eliminasyonu, bakteri  miktar n n  
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azalt lmas , persistant ve  rekürren  infeksiyonlar n  önlenmesi  amaçlan r 

(10,12). Cerrahi tedavi, kaynak kontrol ve hasar kontrol diye 2  basamaktan  

olu ur (25).   

Kaynak  kontrol 

   Peritonit  yaratan  sebebin  kontrolü; basit  bir  giri im,  apendektomi  

veya  ülser  perforasyonunun  primer  tamiri  olabilece i  gibi  majör  bir  

giri imde  gerektirebilir (mide tm  perforasyonunda, gastrektomi  veya  kolon  

divertikül  perforasyonunda, kolektomi  vb.) (10).  

Hasar  kontrol 

Peritoneal kavitenin temizlenmesi amac yla yap lan giri imleri 

kapsamaktad r. Kontamine  bütün  s v lar  aspire  edilmeli  ve  enfekte  

materyaller  temizlenmelidir. Yeterli  antibiyoterapi  alan  hastalarda  oldukça  s k  

uygulanan  peritoneal  lavaj n  septik  komplikasyon  oran n  ve  mortaliteyi  

azaltmad  belirlenmi tir (26). Peritoneal  lavaj, sadece  bakterileri  de il  ayn  

zamanda bakteri proliferasyonunu ve lokal inflamasyonu  artt ran  proinflamatuar  

sitokonleri de uzakla t rmaktad r. Peritoneal lavaj, periton defans  

mekanizmas nda da  bozukluk  meydana  getirmektedir (10,27). 

SERBEST  OKS JEN  RAD KALLER  VE  L P D  PEROKS DASYONU 

Serbest oksijen radikalleri d orbitalar nda  bir  veya  daha  fazla  

e lenmemi  elektron  içeren  moleküler  yap lar  olarak  tan mlan r (Tablo 1). 

Oksijenden tek elektron indirgenmesi sonucu olu an serbest oksijen radikallerinin  

oksidan  y k m; iskemi, hiperoks jenizasyon  ve  doku inflamasyonu gibi  birçok  

olayda  yer  alarak   hastal klar n  patogenezinde  rol  oynar. Oksidan ajanlara  

kar

  

organizmada  bulunan  veya  diyetle  al nan antioksidanlar n tedavide  ve  

korunmada  yer  ald  uzun  y llard r  bilinmektedir (28,29). 

Serbest  radikaller  biyolojik  sistemlerde  radyoliz,  fotoliz,  organik 

materyalin  termal  y k m , metal  iyonlar n n  ve  enzimlerin  katalize  etti i 

redoks  reaksiyonu  gibi  çe itli  reaksiyonlar  sonucu  olu ur (30). Tablo 2'de 

serbest  oksijen  radikallerini  olu turan  çe itli  endojen  ve  ekzojen   faktörler 
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yer  almaktad r.Oksijen  bir  oksidan  ajand r. Normal  ko ullarda  moleküler 

oksijenin  ço u  sitokrom  sistemi  gibi  hücre  içi  sistemler  içinde  tetravalan 

redüksiyona  u rar. Bununla beraber %1-2  oran nda  bu  yoldan s zan  oksijenin  

biyolojik yap larda univalan redüksiyonu sonucu, serbest oksijen radikalleri  

denen  birçok  reaktif  ürün  aç a  ç kar (28,31). Serbest oksijen  radikallerinin  

olu um  basamaklar nda  öncelikle  tek  elektron  transferi ile  moleküler  oksijen  

süperoksit  serbest  radikale  dönü ür. Superoksite iki elektron  eklenmesi  ile  

hidrojen  peroksit  olu ur. Hidrojen  peroksit, univalan redüksiyon  ile  di er  bir  

protonun  eklenmesi  sonucu  su  ve  hidroksil radikale dönü ür. Hidroksil  radikal  

de  univalan  redüksiyon ile suya  dönü ür. Nitrik oksit  ise  fizyolojik  bir  serbest  

radikal  olup  gev etici  bir  ajan  olarak  damar  endotelinde, fagositlerde  ve  

beyinde yap l r (30,31,32). 

                           

   Serbest radikaller yüksek reaktiviteye sahip çok k sa yar ömürleri  bulunan  

yap lar  olup, h zla  doku  komponentleri  ile  reaksiyona girebilirler. En  reaktif   

radikal  hidroksil  radikaldir. Teorik  olarak  serbest radikaller  sonsuz  say da  

reaksiyona  neden  olabilirler. Bu  ajanlar  redükte edici  veya  oksitleyici  

olabilirler(28). Organizmada serbest oksijen radikallerinin olu turdu u  

reaksiyonlar  radikalin  bir  di er radikal  ile  veya radikal  olmayan  ajanlar  ile  

kar la mas

 

ile olu ur. Serbest  radikaller  birbiri ile  kar la t nda  kovalan  bir  

molekül olu turacak ekilde  reaksiyona girerler. Serbest  radikaller  organizmada  

radikal olmayan birçok hücre bile eni ile de reaksiyona girebilir ve bu  

bile enlerin yap ve i levlerini de i tirir. Böylece  serbest  radikaller  organizmada  

moleküler  düzeyde  birçok biyolojik etkiye neden olur (29,30). Bu etkiler: 

1. D N A  y k m

 

2. Proteinlerin  y k m

 

 ve  enzim  aktivitelerinde  de i iklik 

3. Hücre  membran  lipitleri  ve  hücre  organellerinin  y k m

 

4. Lipofussin  pigmentlerin  y k m d r. 

   

Organizmada  normalde  oksidatif  olaylara  kar

  

korunma mekanizmalar  

olmas na  kar n  endojen  superoksit  radikal  yap m nda  art , metal  

komplekslerinin  (hem  proteinleri  ve  metalloproteinler  gibi)  ayr lmas ve  

radikallere  kar  savunmalarda  eksiklik  olmas  durumunda  dokuda  artm 

oksidatif  y k m görülebilir (28,33).  
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                    Tablo 1: Serbest  oksijen  radikalleri                                                                            

                                  

             

            Tablo 2: Serbest oksijen radikallerinin  endojen ve eksojen nedenleri 

                                

     Antioksidanlar 

   Hücrelerde serbest oksijen radikallerinin olu turdu u oksidan y k ma kar 

antioksidanlar olarak  isimlendirilen birçok koruyucu mekanizma bulunmaktad r.                     

Antioksidanlar i levlerine göre iki gruba  ayr l r (28):                         
I. Serbest radikal olu umunu önleyenler: 

                            1. Metal ba lay c lar (transferrin, albumin, seruloplazmin) 

   

Süper oksit  radikali         O2-   

 Hidrojen peroksit             H2O2  

 Hidroksil radikali              OH- 
   
 Nitrik oksit                      NO-  

 Peroksitin                       ONOO- 

  

Endojen  Faktörler                           Eksojen  Faktörler     

Elektron transport zinciri                 laç metabolitlaeri  

   Oksidan enzimler                            Redox ürünleri  

   Fagositoz                                       Radyasyon  

   Enzimatik olmayan yollar                Hava kirlili i 
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                            2. Superoksid dismutaz (SOD) 
                            3. Katalaz 
                            4. Glutatyon peroksidaz (GSHPx) 
                        II. Zincir k ran ajanlar:                             

1. Ya da eriyenler 
                             -Alfa tokoferol 
                             -Ubiquinone 
                             -Beta karoten 
                            2. Suda eriyenler 
                             -Glutatyon 
                             -Ürat 
                             -Sistein 
                             -Askorbat  

     Antioksidanlar  intrasellüler  ve  ekstrasellüler  alanda  yer  al rlar. 

ntrasellüler  alanda  bulunanlar; süperoksid dismutaz (SOD), katalaz, glutatyon  

peroksidaz, sitokrom oksidaz. Hücresel membran düzeyinde etkili antioksidanlar 

ise; E vitamini, koenzim Q ve  karotendir.Ekstrasellüler  alanda  bulunanlar  ise; 

askorbik asit, transferin, bilirubin, ürat, albumin, seruloplazmin, laktoferrin 

say labilir (34,35). Vücut s v lar antioksidan enzimlerin hiçbirini içermezler. 

Dolay s yla glikozillenmi serum proteinleri olarak bilinen süperoksit dismutaz ve 

glutatyon peroksidaz enzimlerinin ekstraselüler ortamda  antioksidan olarak bir 

önemi yoktur (36). 

     

Serbest radikal olu umunu önleyen antioksidanlar, serbest radikaller  

hedef  yap lar  ile  ili kiye  girmeden  önce  radikalleri  h zl  ekilde temizleyerek  

i lev  görürler. Suda erime özelli ine sahip antioksidan enzimler (GSHPx, SOD, 

katalaz) plazma, sitozol veya hücrelerin periplazmik yüzeylerinde ve sitokrom  

oksidaz  kompleksinin farkl basamaklar nda i lev görürler (28).  

Süperoksid  dismutaz (SOD)    

SOD, süperoksit radikalini dismutasyon reaksiyonu ile ortadan kald r r. 

SOD  bütün  aerobik  organizmalarda  mitokondri  ve  sitozolde  bulunur  ve  tek 

bilinen  substrat  süperoksit  radikalidir. Superoksit  radikale  ba l  y k ma  kar 

savunmada ilk ad m olarak bilinen  SOD  enzimleri  aktif  bölgelerinde  transisyon 

metali (Fe,Mn,Cu) içerirler. Bu enzimin demir içeren (Fe SOD) ve manganez 

içeren (Mn SOD) tipleri  prokaryotlarda  bulunurken, bak r  ve  çinko  içeren  tipi 

(Cu Zn SOD)  ise  genellikle  bitkiler, hayvanlar  ve  mantarlarda  bulunur. SOD 
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süperoksidin hidrojen perokside dönü ümünü katalizler ve oksiradikallere kar 

primer koruyucudur (28, 37). 

                    O2- +O2- + 2H                   (SOD)  H2O2+ O2 

        

Katalaz  ve  glutatyon  peroksidaz    

Her iki enzim de toksik hidroksil radikalini olu turmadan, hidrojen peroksiti  

direk  olarak  suya  çevirir. Katalaz  birçok  dokuda  peroksizomlarda bulunan  ve  

demir  içeren  bir  enzimdir. Katalaz  eritrositlerde  yüksek  oranda, kalp  kas  ve  

endotelde  ise  dü ük  oranda  bulunulur. Glutatyon peroksidaz  (GSHPx)  

selenyum içeren, sitozol  ve  mitokondride  bulunan  bir  enzimdir. Katalaz, 4  

hem  grubu  içeren  bir  hemoproteindir. Katalazlar, elektron  vericisi  ve  al c s  

olarak  hidrojen  peroksidi  kullan rlar. Katalaz  kanda, kemik  ili inde, müköz  

membranlarda, böbrek  ve  karaci erde  bulunur. Görevinin oksidaz etkisi ile  

olu an  hidrojen  peroksidin  y k m  oldu u  san lmaktad r (28,38). 

                    2 H2O2                (KATALAZ) 2 H2O + O2 

                       

                    2GSH + H2O2                (GSHPX) GSSG+H2O    

GSHPx, katalaz  ve  SOD  hücre  korunmas nda  birlikte  ve  sinerjik olarak  

rol  oynarlar.  Her  üç  enzimde  oksidasyona  duyarl d r. Katalaz OH ile, SOD 

H202 ile inaktive olur.  Bu  nedenle  yüksek oksidatif  y k m  durumlar nda geriye 

dönü ümsüz  reaksiyonlar  sonucu  hücre  ölümü görülebilir (28). 

    Hücrenin diyet durumu koruyucu antioksidanlar etkiler. Esansiyel eser 

elementler olan bak r, manganez, selenyum ve çinko reaktif oksijen radikallerini 

ortadan kald ran enzimlerin yap s nda yer al r. Diyette eser elementlerin eksikli i 

dokularda o eser elementi içeren enzim aktivitelerinin azalmas na neden olabilir 

(28).  

Antioksidan enzimlerin  hücrede  düzeyini etkileyen en önemli faktör  

serbest radikallerin ve/veya oksidatif y k m n düzeyidir. Serbest radikal  

üretiminde  art a  neden  olan  ajanlarla kar la t nda  hücrenin  antioksidan  

enzim  düzeyleri  yükselmektedir (28).  

Lipid  peroksidasyonu 
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Lipid  peroksidayonu  canl da  serbest  radikallerin  kayna d r. Oksijenle  

kar la t r lan  lipidlerin  peroksidasyonu  kansere, inflamatuar  hastal klara, 

ateroskleroza, ya lanma  ve  benzeri  durumlara  neden  olan  doku  hasar ndan  

sorumludur. Do al  olarak  bulunan  poliansature  ya  asidlerindeki  çift  ba lar  

içeren  peroksidlerin olu umu  s ras nda  meydana gelen  serbest  radikaller 

(ROO-, RO-, OH-) taraf ndan  zararl  etkiler  ba lat l r. Lipid  peroksidasyonu  bir  

zincir  reaksiyonu  olup  daha  ileri  peroksidasyonu  ba latan  serbest  radikaller  

için  devaml  bir  kaynak  sa lar.   

Organizmada  lipid  peroksidasyonu  3  basamakta  geli ir. 

1 - Ba lang ç: Serbest  radikal  olu turacak  ekilde  enerji  aktar m  

olu mas  ile  ba lar. 

                    ROOH + metal (n)                 ROO- + metal (n-1) + H (+) 

                    X+ RH                   R+ XH 

2 - ler lem e: Ba lang ç  a amas n n  ürünü  olan  ya  asidi  radikaline (Rr) 

oksijenin  eklenmesi  ile  lipit  (ya asidi)  peroksil  radikali (ROO') olu ur. 

lerleme faz nda  lipit  peroksi  radikallerinden  lipit  hidroperoksitler (ROOH) ve 

di er  radikal  ürünler  olu ur. Lipit hidroperoksitler  genellikle  demir  ve  bak r 

gibi  metallerin  varl nda  anstabil  olup  lipit  alkoksiradikaller (RO)  ve  lipit 

peroksi  radikallere  dönü ür. 

                    R' + O2                 ROO 

                    ROO' + RH                ROOH + R' 

3 -Sonlanma: Bu  reaksiyonlar  sonucu  olu an  hidroperoksitler, aldehitler  

ve epoksitler  gibi  lipid  peroksidasyon  ürünleri  ve  direkt  olarak  serbest 

radikaller, protein, enzim  ve  nükleik  asitlerle  reaksiyona  girip  onlar  inaktive 

eder . 

                    ROO'+ ROO'                ROOR+ O2  

                    ROO'+R'                     ROOR 

                          R' +  R'                              RR 
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      Lipit hidroperoksidler  MDA  gibi  sekonder  lipid  peroksidasyon ürünlerine  

dönü ür. Lipid  peroksidasvonuna  ba l

  
doku  y k m n

  
ölçmek   için  kullan lan  

yöntemler  lipit  hidroperoksitlerinin   konjuge  dienleri ve peroksi  radikaller  gibi  

öncüllerinin  ölçümü, lipit hidroperoksidlerin  ölçümü, alkanlar  ve  aldehitler  gibi  

y k m  ürünlerinin  ölçümü olabilir (28,39,40). 

                 

Malondialdehit (MDA)  

Nonenzimatik  oksidatif  lipid  peroksitlerin  parçalanmas

  

sonucu olu an 

toksik etkili son ürünlerinden biri de dialdehittir. MDA n n kayna ikiden fazla çift 

ba içeren ya asitlerinin oto oksidasyonunda ve eikozanoid sentezinde 

serbestle en siklik  endoperoksitlerdir (41). MDA, hücre memranlar ndan iyon al 

veri ine etki edip membrandaki bile iklerin çapraz ba lanmas na yol açarak iyon 

geçirgenli inin ve enzim aktivitesinin de i imi gibi olumsuz sonuçlara neden olur. 

MDA bu özelli i nedeniyle, DNA n n nitrojen bazlar ile reaksiyona girebilir. Bu 

nedenle mutajenik, hücre kültürleri için genotoksik ve karsinojeniktir (42).  

Lipid peroksidasyon ürünlerinin, toksik etkileri bulunmaktad r. Bu ürünlerin 

zarlar geçebilme özelli inde olmas , lipid peroksidasyonunun hedef organ 

üzerindeki etkilerinden sorumlu  oldu unu dü ündürmektedir.  

Bu son ürünlerden özellikle aldehitler daha toksik etkilidirler. Bu son 

ürünler yüksek konsantrasyonda hücre ölümüne neden olmakta, mitokondrial 

solunum, monooksijenaz sistem fonksiyonlar , protein sentezi gibi önemli  

fonksiyonlar   inhibe  etmektedir (43).  

MDA ölçümü  için  kullan lan  tiobarbitürik  asit (TBA)  reaksiyonu,  

kolayl  ve duyarl l  nedenivle  en  çok  kullan lan  yöntemdir. MDA'ya  

dönü üm  asidite, s , reaksiyon  zaman  gibi  birçok  çevresel  durumdan  

etkilenir (28).  

Plazma  MDA  düzeyinin  belirlenmesi, serbest  oksijen  radikallerinin  

dokularda  olu turdu u  lipit  peroksidasyonunun, dolay s yla  oksidatif  stresin  

en duyarl

 

göstergelerinden biridir. Oksidatif stres, bunun parametreleri  ile  

antioksidan  sistem  ve  aralar ndaki  korelasyon  son  y llarda  giderek  ilgi  

oda

  

olmu , oksidatif  stresin  göstergesi  kan  MDA  düzeyleri  ve  antioksidan  

olarak  baz   biyokimyasal  parametreler  bir  çok  hastal kta  ara t r lmaktad r. 
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C  Reaktif  Protein (CRP) 

CRP, 120 kDa a rl nda, non-kovalent ba l ,be özde alt birimden 

meydana  gelen,"pentraxin"  ailesinden, bir  prototip  "akut  faz  proteini"dir. Bu 

yap sal düzen, serum  amiloid A  gibi  di er  akut  faz  proteinlerdeki  ile  

benzerlik göstermektedir. Akut  faz  yan t nda h zl ca yükselmesi, 24-48  saat  

içinde binlerce  kat  artabilmesi, h zl ca  eski  seviyelerine  inmesi, diürnal 

varyasyon göstermemesi, ya  ve  cinsiyet  fark  göstermemesi  önemli  biyolojik 

özelliklerindendir (44).  

Günümüzde CRP sadece akut  faz  reaktan olarak 

de erlendirilmemektedir . CRP nin  kardiometabolik  hastal klar n  patogenezinde  

rol  ald n  gösteren  kan tlar  artmaktad r (44,45). Aterosklerotik  damarlarda 

bulunmas , normal damarlarda  bulunmamas , CRP nin yaln zca  basit bir 

inflamasyon  belirteci de il; ayn  zamanda  plak  olu umu, plak  olgunla mas ve 

y rt lmas n da içeren aterosklerozun tüm basamaklar nda aktif bir rol üstlendi ini  

göstermektedir. Amerika  ve  Avrupada yap lan  birçok prospektif  çal mada; 

dola mdaki  hs-CRP nin (yüksek duyarl kl CRP) sa l kl ki ilerde  gelecekte  

koroner  kalp  hastal , hipertansiyon, ani kardiyak  ölüm ve  serebrovasküler  

hastal klar n önemli  bir habercisi  oldu u  gösterilmi tir (44). 

Erit rosit Sedim entasyon H z  (ESH) 

Eritrosit sedimentasyon h z (ESH), klinikte akut faz yan t de erlendirmede  

en  yayg n  kullan lan  laboratuvar  testlerinden  biridir. Eritrositler, dansitelerinin 

plazmadan daha   fazla  olmas  nedeniyle  in  vitro  ortamda  çökerler. 

Eritrosit çökme h z n en çok etkileyen etmenler fibrinojen, alfa-2 makro 

globulin  ve  immunglobulinler  gibi  büyük  asimetrik  plazma  proteinlerinin  

yo unluklar d r. Yüksek  moleküler  a rl  ve  i ne  biçimindeki  yap s yla  en  

güçlü  eritrosit  aggregatörü  olan fibrinojen, hemostazda  major  rol  oynayan  

ve  ayn

  

zamanda  doku  onar m  ve  iyile mesinde de  rolü  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 hastal klar n tan s ndan çok hastal k aktivitesinin 

takibinde kullan l r. Romatoid artrit ve jüvenil romatoid artritte tutulan eklem 

say s ile ESH aras nda korelasyon vard r (46). 
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MATERYAL  VE  METOD 

           

Bu çal ma, Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi  Genel Cerrahi 

Klini inde Mart 2008  ile Eylül  2008 tarihleri aras nda ba vuran hastalarda, 

prospektif ve randomize olarak yap lm t r. Dicle Üniversitesi T p Fakültesi  etik 

kurulu onay al nm t r. Çal mada ara t r lan MDA, SOD ve katalaz düzeyini 

etkileyen faktörlere sahip hastalar çal maya al nmad . Bunlar; sigara kullan c lar

 

(47), kanser hastalar

 

(48), malign hematolojik hastal k tan s olan hastalar ve 

yak n dönemde organofosfata maruz kalanlard r (49). Çal maya  dahil  edilen  

tüm  hastalar  çal ma  hakk nda  bilgilendirilerek, onamlar al nd .  Hastalar n 

primer hastal klar ile  ilgili  ameliyat  öncesi  ve  sonras  dönemde  gereken  tüm  

tedavileri  yerine  getirildi. Çal ma üç grup (n=50) eklinde planland : 

Grup 1: Generalize  peritonitli laparotomi yap lan hastalar 

Grup 2: Elektif  artlarda  laparotomi yap lan  peritonit tablosu  bulunmayan 

hastalar 

Grup 3: Kontrol  grubu (Sa l kl bireylerden olu turuldu)    

Akut bat n tablosuyla gelen ve acil artlarda ameliyat edilerek generalize 

peritonit tan s do rulanan hastalar Grup 1 olarak de erlendirildi. Bat nda 

inflamatuvar hastal olmayan ve elektif artlarda abdominal cerrahi yap lacak 

olan hastalar grup 2 ye dahil edildi.   

Grup 1 ve  grup  2 deki  hastalardan  ameliyat  olduklar  gün (0. gün)  

arteriyal  kan  gaz  ölçümü, MDA, SOD, Katalaz, CRP  seviyelerini  ölçmek  için  

kan  örnekleri  al nd . Ayn  i lemler  ameliyat  sonras  1. ve  3. günlerde  

tekrarland . Arteriyel kan gaz ölçümü için radial arter, di er ölçümler  için  ise  

koldaki  yüzeysel venlerden kan örnekleri al nd . Kan örnekleri al m esnas nda  

veya  sonras nda  herhangi  bir  komplikasyonla  kar la lmad . Grup 3 deki 

bireylerden ise  bir  kez venöz  kan  örne i  al nd .  
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Laboratuvar  Ölçüm  Yöntemleri  

Eritrosit  sedimentasyon  h z  ölçümü  için  sitratl  sedimentasyon  tüpüne  

yakla k  3  cc  kan  al narak Westergren yöntemiyle Sed Rote Screener 100- II 

cihaz nda çal ld , sonuçlar spektrofotometrik olarak ölçüldü. (Greiner  Bio-one  

Sed  Rote®, Almanya)  

         CRP  ölçümü  için biyokimya  tüpüne  3  cc  kan  al n p  15  dakika  

bekletildikten  sonra  santrifüje edilip  örnek  olarak  ayr lan  serum, nefelometrik 

yöntemiyle ( mmage 2528®, Almanya) çal ld . 

Arter  kan  gaz  ölçümü  için  2  ml lik  heparinli  kan  gaz  enjektörüne   

al nan  kan  bekletilmeden    ABL  700  Series  cihaz nda  ABL  kitleri  ile  çal ld . 

MDA  ölçümü  için  Uchiyama  ve  Mihara  metodu  kullan ld

 

(50,51). Bu 

yöntemde %8,1 sodyum dodesil sülfat (SDS), %20 lik asetik asit, %0,8 lik 

tiyobarbitürik asit (TBA) ve n-Butanol reaktif maddeler olarak kullan lm t r. Tam  

kan  tüpüne  al nan  3cc  kan  çal l ncaya  kadar  uygun  ko ullarda  

sakland ktan  sonra  malondialdehit  düzeyi  spektrofotometrik  olarak  tayin  

edildi. 

SOD  ölçümü  için  al nan  3cc  heparinize  venöz  kan   santrifüj  edilerek  

plazma  ve  lökositleri  uzakla t r ld . Eritrosit  serum  fizyolojik  ile  2  kez  

y kan p  so uk  deiyonize  su  ile  hemolize  edildi. Hemolizat n  hemoglobin  

kosantrasyonu  10  gr/dl  olacak  ekilde  ayarland  ve  hemolizat  içindeki  SOD  

aktivitesi  spektrofotometrik  olarak  tayin  edildi (50). 

Katalaz  ölçümü  için  Aebi  metodu  kullan ld

 

(50,52). Bu metodun esas 

H2O2 nin enzimatik dekompozisyonuna ba l olarak H2O2 optik dansitesine 

dayan r. 5 cc heparinize venöz kan al n r.Santrifüj edilerek plazma ve lökositler 

uzakla t r l r. Eritrositler serum fizyolojik ile 2 kez y kan r. Mevcut eritrosit hacmi 

kendisinin 1,5 kat hacimde so uk deiyonize su ile hemolize edilir. Hemolizat n Hb 

konsantrasyonu 5gr/dl ye ayarlan r. Bu konsantre hemolizat 1/1000 oran nda 

fosfat tamponuyla dilüe edilir. Enzim aktivitesi spektrofotometrik olarak tayin 

edilir.  

Çal mada  elde  edilen  veriler  de erlendirilirken, istatistiksel  analizler  

için  SSPS (statistical  package  for  social  sciences)  for  Windows  10.0  

program  kullan ld . Ba ml gruplar da parametrik de i kenlerin ortalamalar n n  

günlere  göre  kar la t r lmas nda  tekrarl  ölçümler  testi  olan  ANOVA  testi  

kullan larak  tekrarlanan  ölçüm  ortalamalar  aras nda  anlaml  bir  fark  olup  
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olmad  test  edildi. Test  sonuçlar  Mauchly s  test  of  sphericity  sonucuna  

göre  Pillai  analiz  sonuçlar  kullan larak  üç  ölçümün  ortalamalar  aras ndaki  

fark n  istatistiksel  anlaml l  test  edildi. Ba ml  gruplarda  varyans  

analizindeki  fark n  kayna n  saptamaya  yönelik  olarak  çoklu  

kar la t rmalarda  Bonferonni  düzeltmesi  kullan larak  (anlaml l k  düzeyi  

0.05/3=0.0167)  (e le tirilmi  t  Testi )  de erlendirmeler  yap ld . 

    statiksel  de erlendirmelerde  gruplardaki  varyanlar n  homojenli i  

Leven s  testi  kullan larak  de erlendirildi. Ayr ca  gruplardaki  da l m n  normal  

da l ma  uygunlu u  Kolmogorov-Smimov  (K-S)  testi  kullan larak  

de erlendirildi. Gruplar  aras  parametrik  de i kenlerin  ortalamalar n n  

kar la t r lmas nda  oneway  ANOVA  testi  kullan l rken  çoklu  kar la t rmalarda  

ise  Tukey  HSD  ve Dunnett testi kullan larak de erlendirmeler  yap ld .                               
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BULGULAR 

Çal mam zda grup 1 de yer alan  hastalar n 21 i erkek (%42), 29 u  bayan 

(%48)  olup  ya   ortalamas 45,40 (±17,86) idi. Grup 2 de yer alan hastalar n 

18 i erkek (%36), 32 si bayan (%64) olup ya ortalamas 42,00 (±13,15) idi. 

Grup 3 ü  olu turan  sa l kl  bireylerin  yar s  erkek, yar s  bayand  ve  ya  

ortalamalar  39,10 (±12,38) idi. Grup 1 ve Grup 2 deki hastalar n ameliyat edilme 

nedenleri tablo 3 ve tablo 4 gösterildi. 

     

                    

                       

                      

                       

                       

                         Tablo 3: Grup 1 hastalar n laparotomi sebepleri        

    Laparotomi  nedeni                                 n (%) 
     
    Peptik ülser perforasyonu                         16 (32)    

    Perfore  apendisit                                     26 (52) 
         

nce barsak perforasyonu                           6 (12) 
     
    Sigmoid  kolon  perforasyonu                      2 (4) 

 

    
     Laparotomi  nedeni                                     n ( %) 
   
     Ventral  herni                                              15 (30)        

nsizyonel  herni                                          23 (46)  

     Kolelitiazis                                                  10 (20)       

Ostomi  kapat lmas                                       2 (4)  
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                             Tablo 4 : Grup 2 hastalar n laparotomi  sebepleri 

Grup 1 ve 2 nin 0., 1. ve 3. gün MDA ortalamalar ile grup 3 ün MDA 

ortalamalar tablo 5 de gösterildi. Grup 1 in 0. gün MDA de erleri ile grup 2 nin 0. 

gün ve grup 3 ün MDA de erleri kar la t r ld nda aradaki fark n istatistiksel 

olarak anlaml oldu u görüldü (p<0,0001). Grup 2 0.gün MDA de eri ile grup 

3 ün MDA de erleri aras nda fark saptanmad (p=0,423). Grup 1 in 1. gün MDA 

de erleri grup 2 nin 1.gün ve grup 3 ün MDA de erleri ile kar la t r ld nda 

istatistiksel olarak anlaml fark bulundu (p<0,0001). Grup 2,1. gün MDA de erleri 

grup 3 MDA de erleri ile kar la t r ld nda bu gruplar aras ndaki fark nda anlaml 

oldu u görüldü (p<0,0001). MDA 3. gün de erleri kar la t r ld nda ise grup 1 

ile grup 2 ve grup 3 aras nda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi 

(p=0,0130, P<0,0001). Grup 2, 3.gün MDA de erleri grup 3 MDA de erleri ile 

kar la t r ld nda ise istatistiksel olarak anlaml fark oldu u görüldü (p<0,0001). 

Grup 1 in 0.,1. ve 3. gün MDA  ortalamalar  istatistiksel  olarak  önemli  

düzeyde  farkl l k  göstermektedir (F:209,477;p<0,0001). Grup 2 nin MDA 

0.,1.ve 3. günün ortalamalar aras ndaki fark da istatistiksel olarak 

anlaml d r(F:124,561;  p<0,0001) (Grafik 1).   

             

          Tablo 5 : Grup 1,2 ve 3 ün ortalama Malondialdehit (MDA)de erleri 

MDA     0.Gün        1.Gün          3.Gün 

Grup 1             10.45 8.52 7.14 

Grup 2              6.50 7.79 6.77 

Grup 3              6.28 6.28 6.28 
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Grafik 1: Grup 1 ve Grup2 nin MDA de erlerinin günlere göre ortalamalar

 

Grup 1 ve grup 2 nin katalaz 0.,1. ve 3.gün de erlerinin ortalamalar ile 

grup 3 ün katalaz de erleri tablo 6 da gösterilmi tir. Grup 1 in 0.gün katalaz 

de erleri ile grup 2 nin 0.gün katalaz de erleri ve grup 3 ün katalaz de erleri 

kar la t r ld nda istatistiksel olarak anlaml fark bulundu (p<0,0001).Grup 2 nin 

0.gün katalaz de erleri grup 3 katalaz de erleri ile kar la t r ld nda fark 

olmad görüldü (p=0,382). Grup 1 in 1.gün katalaz de erleri ile grup 2 nin 

1.gün katalaz de erleri aras nda istatistiksel olarak anlaml fark bulunmad 

(p=0,462). Grup 2 nin 1.gün katalaz de erleri ile grup 3 katalaz de erleri 

aras ndaki fark n ise anlaml oldu u görüldü (p<0,0001). Grup 1, 3.gün katalaz 

de erleri ile grup 2, 3.gün katalaz de erleri ve grup 3 katalaz de erleri aras nda 

istatistiksel olarak anlaml fark bulundu (p=0,004 ; p=0,016). Grup 2, 3.gün 

katalaz de erleri ile grup 3 katalaz de erleri aras nda anlaml fark tespit edilmedi 

(p=0,890). 

Grup 1 de bak lan 0.,1. ve 3.gün katalaz ortalamalar istatistiksel olarak 

anlaml farkl l k göstermektedir (F=251,466;p<0,0001).Grup 2 nin 0.,1. ve 

3.günde bak lan katalaz de erleri ortalamalar n n da istatistiksel olarak anlaml 

oldu u görüldü (F=55.665 ; p<0,0001) (Grafik 2). 
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              Tablo 6 : Grup 1, 2 ve 3 ün ortalama KATALAZ de erleri                                     
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Grafik 2: Grup 1 ve Grup2 nin KAT de erlerinin günlere göre ortalamalar

 

Grup 1 ve grup 2 nin SOD 0., 1. ve 3.gün de erlerinin ortalamalar ile grup 

3 SOD de erleri tablo 7 de gösterilmi tir. Grup 1 ve grup 2 nin 0.gün SOD 

de erleri ile grup 3 SOD de erleri kar la t r ld nda anlaml fark saptand

 

(p<0,0001). Grup 2 nin 0.gün SOD de erleri ile grup 3 aras nda ise istatistiksel 

olarak anlaml fark görülmedi (p=0,385). Grup 1 in 1.gün SOD de erleri ile grup 

2 nin 1.gün SOD de erleri aras nda anlaml fark bulunamad

 

(p=0,785). Grup 

KATALAZ 0.Gün        1.Gün         

 
3.Gün 

Grup 1             17,01 20,40 22,82 

Grup 2              24,30 19,90 24,88 

Grup 3              24,70 24,70 24,70 
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2 nin 1.gün SOD de erleri ile grup 3 SOD de erleri aras nda anlaml fark tespit 

edildi (p<0,0001). Grup 1 in 3.gün SOD de erleri ile grup 2 nin 3.gün SOD 

de erleri ve grup 3 SOD de erleri aras nda anlaml fark görüldü (p<0,0001). 

Grup 2 nin 3.gün SOD de erleri ile grup 3 SOD de erleri aras nda anlaml fark 

bulunamad  (p=0,648). 

Grup 1 in 0.,1. ve 3. günde bak lan SOD de erleri ortalamalar aras nda 

istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi (F=344,888 ; p<0,0001). Grup 2 nin 

ayn günlerde bak lan SOD de erleri ortalamalar n n da  anlaml oldu u görüldü 

(F=43,375 ; p<0,0001) (Grafik 3).          

           Tablo 7 : Grup 1,2 ve 3 ün ortalama süperoksid dismutaz (SOD) de erleri  

SOD 0.Gün 1.Gün 3.Gün 

Grup  1

 
1057,46 1355,77 1649,59 

Grup  2

 
    1448,72        1368,96 1509,98  

Grup  3

 

1489,10 1489,10 1489,10  
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Grafik 3: Grup 1 ve Grup2 nin SOD de erlerinin günlere göre ortalamalar

 

Grup 1 ve 2 nin 0., 1., ve 3. gün CRP ortalamalar tablo 8 de gösterilmi tir. 

Grup 1 in 0.gün, 1. gün ve 3. gün CRP de erleri ile grup 2 nin CRP de erleri 

kar la t r ld nda istatistiksel olarak anlaml fark oldu u görüldü (p<0,0001). 

Grup 1 in 0. gün,1. gün ve 3. gün de erlerinin anlaml oldu u tespit edildi 

(p<0,0001). Grup 2 nin ise 0. gün ve 1. gün de erleri aras ndaki fark istatistiksel 

olarak anlaml bulunmad (p<0,260). Ancak 0. ve 3.gün ile 1. ve 3. gün de erleri 

aras ndaki korelasyon istatistiksel olarak anlaml bulundu (p<0,0001) (Grafik 4).  

            

           

            Tablo 8 : Grup 1 ve 2 nin ortalama C-reaktif protein (CRP) de erleri 

                                         

CRP 0.Gün 1.Gün 3.Gün 

Grup 1 143.38 125,31 105,51 

Grup 2 29,85 28,70 24,98 
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         Grafik 4 : Grup 1 ve Grup2 nin CRP de erlerinin günlere göre ortalamalar

         

TARTI MA 

Cerrahi uygulamalarda intraabdominal enfeksiyonlara oldukça s k rastlan r. 

ntraabdominal infeksiyonlar, mikroorganizmalar ve toksinlerinin peritonda 

inflamatuar bir cevap olu turmas ve bunun sonucunda abdominal kavite 

içerisinde pürülan eksüda birikmesi eklinde tan mlan r.Bu inflamasyon periton 

yüzeyinde lokal veya generalize halde olabilir. Generalize peritonitin mortalite ve 
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morbidite oran oldukça yüksektir. Mortalite günümüzde %1-30 aras nda 

bulunmaktad r. 

Generalize peritonit vücutta oksidatif sterisi artt ran nedenlerden birisidir. 

Artan oksidatif stresin bir göstergesi olan lipid peroksidasyonundaki art oksidatif 

stresin vücuttaki zararl etkilerine arac l k eder. Lipid peroksidasyonu sonucunda 

ortaya ç kan serbest radikaller zararl etkilerden sorumludurlar. Vücutta ortay 

ç kan serbest oksijen radikallerine kar antioksidanlar olarak bilinen birçok 

savunma mekanizmas vard r. Ancak aç a ç kan serbest oksijen radikallerinin 

konsantrasyonu antioksidan sistemin temizleyici kapasitesinden fazla olursa geri 

dönü ümsüz hücre hasar olur. Vücutta oksidatif stresin artt durumlarda lipid 

peroksidasyon ürünlerinde artma olur.  

Serbest oksijen radikallerinin neden oldu u oksidatif stres ve bunun 

sonucunda olu an lipid peroksidasyonunun biyokimyasal parametrelerinden biri 

olan MDA düzeyinin belirlenmesi ile vücutta olu abilecek hücresel hasar k smen 

de olsa belirlenebilmektedir. 

Oksidatif stres sonucu olu an serbest oksijen radikallerini vücuttan 

uzakla t ran antioksidan sistemin birçok üyesi vard r. Bu çal mada SOD ve 

katalaz düzeyleri antioksidan sistemin yan t

 

olarak de erlendirilmi tir. SOD ve 

katalaz generalize peritonitte oldu u gibi tüm enflamasyon ve enfeksiyon 

durumlar nda antioksidan sistemin komponenti olarak görev al rlar ve düzeyleri 

bu gibi durumlarda dü er. 

Kumar ve arkada lar n n yapt klar çal mada, sekonder peritonit nedeniyle 

opere edilen 45 hastay prospektif olarak takip etmi ler. Hastal n iddetine 

paralel olarak süperoksid radikalinin düzeyinin artt n ve buna paralel olarak 

SOD ve katalaz düzeyinin azald n tespit etmi lerdir. Ancak cerrahi tedavi 

sonras 3. ve 5. günlerde yap lan ölçümlerde cerrahi tedavi ile parametreler 

aras nda ili ki kurulamam t r (53). 

Akdo an ve arkada lar n n romatoid artritli ve osteoartritli hastalarda 

yapt klar çal mada; bu kronik inflamatuar ba dokusu hastal nda SOD,  

katalaz ve glutatyon peroksidaz düzeyleri kontrol ve osteoartritli hasta grubuna 

göre dü ük bulunmu tur (54). 



 

33

 
Fujimura ve arkada lar nca yap lan deneysel bir çal mada; birinci grup 

ratlara çekal ligasyon ve perforasyon yarat larak deneysel peritonit olu turulmu . 

kinci grup ratlar ise kontrol grubu olarak kullan lm . Ve deneysel olarak 

peritonitin diyafragma kontraktilitesine etkisini ara t rm lard r. Bu çal mada 

antioksidan sistemin göstergesi olarak ölçülen SOD ve katalaz peritonit 

olu turulan grupta kontrol grubuna göre oldukça dü ük bulunmu tur. Oksidatif 

stresin göstergesi olan MDA düzeyi ise kontrol grubuna göre belirgin artm t r 

(55). 

Konuko lu ve arkada lar n n yapt çal mada ise ratlarda Escherichia coli  

ile olu turulan deneysel peritonitte serbest radikallerin göstergesi olarak MDA, 

antioksidan sistemin göstergesi olarak SOD ve Glutatyon peroksidaz düzeylerini 

çal m lard r. Deneysel peritonit olu turulduktan 2 saat sonra yap lan ölçümlerde 

MDA düzeyleri kontrol grubuna göre oldukça yüksek bulunurken antioksidan 

kapasite düzeyi dü ük bulunmu tur. Ayr ca antioksidan ajan olarak alpha-

tokoferol ve kemoterapötik ajan olarak da taurolinin tedavi edici etkisini 

ara t rm lar ve bu ajanlar n oksidatif stresin, peritonit esnas nda organlar 

üzerindeki olumsuz etkisini azaltt n tespit etmi ler (56). 

C-reaktif protein (CRP) sepsis tan s nda ve tedaviye yan t n takibinde 

kullan lmaktad r (57,58). Bu çal mada CRP yi generalize peritonitli hastalar n 

tan ve takibinde bir kriter olarak kulland k. Moon ve arkada lar nca yap lan bir 

çal mada; peritoneal dializ yap lan hastalarda peritonit geli imini ve takibini CRP 

ve beyaz küre de erleri ile yapm lard r. 117 hasta retrospektif olarak 

incelenmi tir. Hastalar n ba vurduklar anda ve peritonit geli iminden 72 saat 

sonra serumda CRP, kan ve dializat s v s nda beyaz küre çal m lard r. Hastalar 

4 gruba ay rm lard r; komplikasyon olmayan grup (NC), enkapsüle periton 

kal nla mas

 

olan grup (EPS), tekrarlayan asiti olan grup (A) ve peritonit 

nedeniyle ölüm görülen grup (D). Sonuçta, serum CRP düzeyi NC ve A 

gruplar nda belirgin derecede dü erken, D grubunda belirgin derecede 

yükselmi tir. Bu çal man n sonucunda seri CRP ölçümlerinin geli ecek 

komplikasyonlar göstermede yard mc olabilece ini belirtmi lerdir (59). 

Zalunardo ve arkada lar , periton dializi yap lan ve peritonit geli en 

hastalarda CRP düzeyini çal m lard r. Ve sonuç olarak; yüksek CRP de erlerinin 

peritonit geli mi periton dializ hastalar yla ili kili oldu unu göstermi lerdir. 
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CRP nin seri ölçümü büyük komplikasyonlara maruz kalacak hastalar önceden 

belirlemeye yard mc olabilir (60). 

Bu çal mada, peritonit iddetini göstermede lipid peroksidayonunun son 

ürünü olan ve oksidatif stresin göstergesi olan MDA y parametre olarak 

de erlendirdik. 

Chi ve arkada lar akut kar n a r s nedeniyle acil servise ba vuran 

hastalarda total antioksidan kapasite, CRP ve MDA düzeyi çal m lard r. Akut 

kar n a r s nedeniyle acil servise ba vuran ve 24 saatten önce hastaneden 

gönderilen hastalar ile 24 saatten fazla hastanede kalan hastalar n total 

antioksidan kapasite düzeyleri dü ük iken MDA düzeyleri yüksek bulunmu tur. Bu 

hastalar n CRP düzeyleri de yüksek bulunmu tur. 24 saatten daha az hastanede 

kalan grup ile hastaneye yat r lan grup aras nda MDA düzeyleri aras nda farkl l k 

bulunamam t r. Ancak total antioksidan kapasite hastanede kalan grupta daha 

çok azalm iken CRP daha çok artm t r. Total antioksidan kapasite ve CRP nin 

hastal n iddetini belirlemede kullan labilir parametreler oldu unu 

belirtmi lerdir. Ara t r c lar unu da vurgulam lard r, MDA kanda birikmeden 

önce ölçümler yap lm olabilir. Zira yap lan bir ba ka çal mada kronik 

pankreatitte MDA düzeyi akut pankreatite göre yüksek bulunmu tur (61). 

Duranay ve arkada lar , sürekli periton dializi yap lan peritonitli hastalarda 

nitrik oksit (NO) ve oksidatif stresin birlikteli ini ara t rm lard r. Peritonitli grup 

ve kontrol grubundan 3 gün üst üste al nan dializat s v s nda ve serumda MDA ve 

NO çal m lard r. ki grup aras nda yap lan kar la t rmada MDA düzeyi hem 

kanda hem de dializat s v s nda peritonit grubunda anlaml ölçüde artm t r. Nitrit 

ise sadece dializat s v s nda anlaml derecede artm t r. Serum MDA ile dializat 

total NO aras nda korelasyon saptam lard r. Ayr ca CRP düzeyide peritonitli 

grupta anlaml düzeyde artm t r. MDA, lipid peroksidasyon ürünlerinin iyi 

bilinenlerinden biridir, oksidatif  hasar n de erlendirilmesinde kullan labilir. 

Peritonit tablosunda peritoneal makrofajlar  aktive olup serbest radikallerin doku 

hasar na arac l k ederler. Dializat s v s nda, MDA düzeyindeki art peritonit 

tablosunda intraperitoneal  MDA yap m n n artt n desteklemektedir (62). 

Kumar Natarajan ve arkada lar yapt klar

 

çal mada; karaci er sirozuna 

ba l geli en spontan bakteriyel peritonitte, oksidatif ve nitrosatif stres 
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de erlerini assit maide ara t rm lard r. Asidik s v nötrofil düzeyi 250/cumm nin 

alt nda olanlar kontrol grubunu olu tururken  250/cumm nin üstünde olanlar ise 

peritonitli grup olarak kabul edilmi tir. MDA, lipid peroksidasyonunun indexi 

olarak kullan lm t r. Peritonitli grupta MDA düzeyinde belirgin art saptanm t r. 

Daha sonra tedavi verilmi tir. Tedaviden 2 gün sonra ölçülen MDA de erlerinde 

belirgin azalma görülmü tür (63). 

Petrosyan ve ark. ratlarda deneysel safra peritoniti olu turmu lard r.24 

saat sonra bak lan plazma MDA düzeyleri kontrol grubuna göre belirgin artm t r 

(64). 

Devrim ve arkada lar taraf ndan kronik, inflamatuvar ve sistemik bir 

hastal k olan Sklerozis de kanda MDA ve nitrik oksit çal m lar ve her iki 

parametreyide kontrol grubuna göre yüksek bulmu lard r (65). 

Ya mur ve ark. yapt

 

deneysel çal mada; intra abdominal bas nç art 

sa lanan rat grubunda ince barsak ve karaci er MDA düzeylerini kontrol grubuna 

göre anlaml derecede yüksek bulmu lard r. Bu çal ma da oksidatif stresin artt 

durumlarda lipid peroksidasyonunun artt n desteklemektedir (66). 

Y lmaz ve ark. tarf ndan yap lan çal mada osteoartritli hastalar n sinovyal 

s v lar nda nitrik oksit ve MDA düzeylerini ara t rm lard r. Eklem içinde 

inflamasyonun artt bu hastal kta nitrik oksit ve MDA düzeylerinin kontrol 

grubuna göre anlaml derecede yüksek oldu unu saptam lard r (67). 

Çal mam zda preoperatif dönemde SOD ve katalaz düzeylerinin dü ük 

MDA düzeyinin yüksek olmas ve daha sonra postoperatif dönemde yap lan 

ölçümlerde MDA düzeyinin dü me e iliminde olmas yap lan di er çal malar 

taraf ndan da desteklenmektedir. Yap lacak olan yeni çal malar nda MDA, 

peritonit iddetini belirlemede ve takibinde güvenli bir parametre olabilir.    
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SONUÇ 

Generalize peritonit iddetini belirlemede MP , AP gibi skorlama 

yöntemleri kullan labilmektedir. Ancak birçok parametreyi içerdikleri için hem 

iddeti belirlemede hem de tedaviye yan t takip etmede bu skorlama 

yöntemlerinden faydalanmak zordur. Bu skorlama yöntemlerinin yerine ölçümü 

daha basit olan ve oksidatif stresin artt durumlarda antioksidan sistemin içinde 

yer alan SOD ve katalaz enzimlerinin düzeyi dü erken, lipid peroksidasyonunun 
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son ürünü olan MDA artar. Enflamasyonun oldu u tüm durumlarda artan ve bir 

akut faz reaktan olan CRP düzeyide ölçülebilir. 

Sonuç olarak generalize peritonitin iddetini belirlemede ve tedaviye yan t 

takip etmede lipid peroksidasyonunun son ürünlerinden biri olan MDA n n 

güvenilir bir parametre olaca kanaatindeyiz.                 

ÖZET 

Generalize peritonit terimi intraabdominal infeksiyon ile ayn anlamda 

kullan lmakta olup, acil cerrahi giri imlerin önemli bir k sm n olu turmaktad r. Bu 

çal mada amaç, generalize peritonitlerde oksidatif stresin göstergesi olan MDA, 

SOD ve katalaz düzeylerinin peritonit iddeti ve takibinde etkinli ini belirlemektir. 

Dicle Üniversitesi T p Fakültesi Hastanesi Genel Cerrahi Klini inde Mart-

Eylül 2008 tarihleri aras nda ba vuran hastalardan prospektif ve randomize 
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olarak yap lm t r. Hastalar; grup 1 ( n= 5 0 ) , generalize  peritonitli laparotomi 

yap lan, grup 2 (n=50), elektif  artlarda  laparotomi yap lan  peritonit tablosu  

bulunmayan hastalar, grup 3 ( n= 50), kontrol  grubu eklinde olu turuldu. Grup 

1 ve  grup  2 deki  hastalardan 0., 1. ve 3.günlerde MDA, SOD, Katalaz, CRP  

seviyelerini  ölçmek  için  kan  örnekleri  al nd . Grup 3 den ise  bir  kez venöz 

kan  örne ii  al nd . 

statistiksel de erlendirme yap l rken gruplar aras

  

parametrik  

de i kenlerin ortalamalar n n kar la t r lmas nda oneway Anova testi  

kullan l rken, grup içi parametrelerin  kar la t r lmalar nda  ise  tekrarl Anova 

testi kullan larak de erlendirmeler  yap ld .   

Grup 1 in  0., 1. ve 3. gün MDA de erleri grup 2 ve grup 3 ile 

kar la t r ld nda aradaki fark istatistiksel olarak anlaml bulundu.  Grup 1 in ve 

grup 2 nin 0.,1. ve 3. gün MDA  ortalamalar aras nda  fark oldu u saptand .  

Grup 1 ve grup 2 nin 0.gün katalaz de erleri ile grup 3 ün katalaz de erleri 

kar la t r ld nda istatistiksel olarak anlaml fark bulundu. Grup 1 in, grup 2 nin 

3.gün katalaz de erleri ile grup 3 ün katalaz de erleri aras nda istatistiksel olarak 

anlaml fark bulundu.  

Grup 1 in ve grup 2 nin 0.,1. ve 3.gün katalaz de erleri aras nda 

istatistiksel olarak anlaml farkl l k oldu u görüldü.  

Grup 1 ve grup 2 nin 0.gün SOD de erleri ile grup 3 SOD de erleri 

kar la t r ld nda anlaml fark oldu u bulundu. Grup 2 nin 1.gün SOD de erleri 

ile grup 3 SOD de erleri aras nda anlaml fark tespit edildi. Grup 1 ve grup 2 nin 

3.gün SOD de erleri ile grup 3 SOD de erleri aras nda anlaml fark görüldü.  

Grup 1 in ve grup 2 nin 0.,1.ve 3. günde bak lan SOD de erleri korele 

edildi inde istatistiksel olarak anlaml  fark bulundu.  

Grup 1 ve grup 2 nin  0., 1. ve 3. gün CRP de erleri kar la t r ld nda 

istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi. Grup 1 in 0.,1. ve 3. gün de erleri 

aras ndaki fark anlaml bulundu. Grup 2 nin ise 0. ve 3. gün ile 1. ve 3. gün 

de erleri aras ndaki fark n anlaml

 

oldu u görüldü..   
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Sonuçta; generalize peritonitin iddetinin belirlenmesinde ve takibinde 

SOD, katalaz ve MDA düzeylerinin kullan labilir parametreler oldu unu 

dü ünmekteyiz.  

             

                                                                

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. 1st and 3rd 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. 1st  3rd, 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. 1st  3rd, 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 3rd 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. 1st, and 3rd 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  1st  day,  and SOD values of group 3, statistically 

meaningful difference was found. Between the SOD values of group 1 and group 

2 on 3rd day and SOD values of group 3, statistically meaningful difference was 

observed.  

When the SOD values of group 1 and group 2 on 0. 1st, and 3rd. 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. 1st, and 3rd. day were 

compared , meaningful statistical difference was detected. When there was a 
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difference between values of group 1 on 0. 1st, and 3rd  days, the difference 

between the values of group 2 on 0. and 3rd days and 1st and 3rd 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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