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OZET

Sekonder Peritonit Prognozunda Prokalsitonin, CRP ve Tiroid Hormonlarinin
Yeri

Amag: Prokalsitonin 116 aminoasitlik bir glikopeptit olup kalsitonin hormonunun
prekiirsoridiir. Son yillarda prokalsitonin bakteriyel enfeksiyonlara spesifik, viral ve
sistemik enflamatuar cevap sendromundan etkilenmeyen yeni bir enfeksiyon gdstergesi
olma ozelligi ile dikkat ¢ekmektedir. Tiroid hormon seviyelerinin sepsis ve agir
bakteriyel enfeksiyonlarda belirgin sekilde diismesi hastaligin prognozu hakkinda fikir
vericidir. Biz bu ¢alismamizda sekonder peritonit tan1 ve prognozunda prokalsitonin,
CRP ve tiroid hormonlarmnin yerini arastirmayi amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz Ocak 2008-Ocak 2010 tarihleri arasinda,
Cukurova tniversitesi tip fakiiltesi genel cerrahi ana bilim dalinda sekonder peritonit
nedeniyle opere olan 84 hasta {izerinde yapilan prospektif bir caligmadir. Hastalarin
preoperatif, postoperatif 1-3-5-7-14 giinlerinde CRP, prokalsitonin ve tiroid hormon
seviyeleri incelenmistir. Veriler SPSS 15.0 programinda analiz edilmistir.

Bulgular: Calismaya aldigimiz hastalarin postop donemde komplikasyon gelisen
ve gelismeyen hastalarin CRP, PKT ve tiroid hormon degerlerinin karsilagtirildigi
peptik {iilser perforasyonlu hastalarin preop PKT (p=0,043), postop 3. giin T4 (p=0,003),
postop 3. giin PKT (p=0,019), postop 5. giin T4 (p=0,031), postop 5. giin PKT
(p=0,031), postop 7.giin PKT(p=0,013), ince barsak perforasyonlu hastalarin postop 1.
giin T3 (p=0,025), postop 1. glin TSH (p=0,031), postop 7. giin T4 (p=0,027), postop
14. giin T3 (p=0,028), postop 14. giin PKT (p=0,050), kolon perforasyonlu hastalarin
postop 1. giin TSH (p=0,035), postop 5. giin PKT (p=0,015), postop 7. giin T3
(p=0,009) degerleri komplikasyon gelisen ve komplikasyon gelismeyen hastalar
arasinda istatiksel olarak anlamlidir.

Caligmaya aldigimiz taburcu ve eksitus olan hastalarin CRP, PKT ve tiroid
hormon degerlerinin karsilagtirildigi  tabloda da goriildigli gibi  peptik {lser
perforasyonlu hastalarin postop 3. giin T4 (p=0,002), postop 3. giin PKT (p=0,010),
postop 5. giin T4 (p=0,039), postop 7. giin T4 (p=0,019), ince barsak perforasyonlu
hastalarin preop T3 (p=0,042), postop 1. giin T3 (p=0,026), postop 3. giin T4 (p=0,012),
postop 3. giin CRP (p=0,036), postop 7. gin T4 (p=0,023), kolon perforasyonlu
hastalarin postop 1. giin TSH (p=0,020), postop 3. giin TSH (p=0,006) degerleri taburcu
ve eksitus olan hastalar arasinda istatiksel olarak anlamlidir.

Sonug: Prokalsitonin enflamatuar yanittan etkilenmemesi ve enfeksiyona daha
hizli cevap vermesi ile mevcut enfeksiyon parametrelerinden iistiin oldugu sdylenebilir.
Sekonder peritonin tablosu ne kadar agirsa tiroid hormon seviyelerinin o derecede

diismesi hastalig1 prognozu agisindan 6nemli bir parametre olacagi kanaatindeyiz.

Anahtar sozciikler: Tiroid hormonlari, CRP, Prokalsitonin, Sekonder peritonit
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ABSTRACT

Procalcitonin prognosis of secondary peritonitis, CRP and Place of Thyroid
Hormones

Objective: Procalcitonin is a 116 amino-acid glycopeptide precursor to the
hormone calcitonin. In recent years, procalcitonin specific bacterial infections, viral
infections and systemic inflammatory response syndrome, affected by a new feature is
notable for being indicator. Thyroid hormone levels drop significantly, the prognosis of
sepsis and severe bacterial infections encouraging about the idea. Secondary peritonitis,
the diagnosis and prognosis of this study, we procalcitonin, CRP, and aimed to replace
thyroid hormones.

Materials and Methods: Between January 2007-January 2010, Cukurova
university medical school in general surgery was performed on 84 patients are operated
on for secondary peritonitis. Preoperative and postoperative days are 1-3-5-7-14 CRP,
procalcitonin and thyroid hormone levels were examined. The data were analyzed using
SPSS 15.0 program.

Results: Our study developed postoperative complications in patients with and
without CRP, PCT, and thyroid hormone levels compared with preoperative patients
with peptic ulcer perforation PCT (p=0.043), postoperative Day 3 T4 (p=0.003),
postoperative PCT 3rd day (p=0.019), postoperative Day 5 T4 (p=0.031), postoperative
Day 5 PCT (p=0.031), PCT postoperative 7th day (p=0.013), postoperative patients with
small bowel perforation dayl T3 (p=0.025 ), postoperative 1st day of TSH (p=0.031),
postoperative 7th day T4 (p=0.027), postoperative Day 14 T3 (p=0.028), postoperative
PCT Day 14 (p=0.050), postoperative patients with colon perforation 1st day of TSH
(p=0.035), PCT postoperative 5th day (p=0.015), postoperative 7th day T3 (p=0.009)
values between patients without complications istatiktisel significant complication.

Our study of patients discharged from the hospital and who died of CRP, PCT,
and thyroid hormone levels of patients with perforated peptic ulcer, as shown in the
table comparing the postoperative 3rd day T4 (p=0.002), postoperative PCT 3rd day
(p=0.010), postoperative 5th day T4 (p=0.039), postoperative 7th day T4 (p=0.019),
preoperative patients with small bowel perforation T3 (p=0.042), postoperative dayl T3
(p=0.026), postoperative Day 3 T4 (p=0.012) , postoperative Day 3 of CRP (p=0.036),
postoperative 7th day T4 (p=0.023), postoperative patients with colon perforation 1st
day of TSH (p=0.020), postoperative 3rd day of TSH (p=0.006) values and discharged
Among patients who died istatistical significant.

Conclusion: Procalcitonin is not affected by an inflammatory response to
infection and to respond more quickly to be superior to existing parameters of infection
say it. Sekonder Weight of how much thyroid hormone levels in peritoneal table to drop
the degree of disease outcome would be an important parameter belived.

Key words: thyroid hormones, CRP, procalcitonin, secondary peritonitis
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1. GIRIS ve AMAC

Cerrahideki teknik gelismelere ragmen sekonder peritonit tanist ve prognozunda
halen zorluklar gozlenebilmektedir. Prognozu etkileyen faktorler uzun yillardir
bilinmesine ragmen laboratuvar parametresi olarak prognozda yol gosterici testler
literatiirde net olarak tanimlanmamustir. Sekonder peritonitlerin mortalitesi nedene gore
degismekle beraber halen yiiksek oranlardadir. Enfeksiyonun erken tanis1 ve tedavisi
hem hastaya, hemde maliyet olarak saglik biit¢esine 6nemli bir katki saglayacaktir.

Enfeksiyonlara konagm verdigi cevap olarak enflamatuar yanitin nasil gelistigi
uzun yillardir bilinmektedir. Benzer enflamatuar yanit otoimmiin hastaliklar, travma,
yanik ve birgok hastalik sonrasinda da gelisebilmektedir. Konagin bu inflamatuar
olaylara verdigi yanit genellikle ates, 16kositoz, tasikardi seklindedir.

Enflamatuar yanitta enfeksiyon parametresi olarak kullanilan ates, 10kosit sayisi,
CRP (C-reaktif protein), ESR (Eritrosit Sedimantasyon Hizi) gibi akut faz reaktanlar
enfeksiyona spesifik gostergeler degildirler. Genel cerrahide travma, postoperatif
donemde gelisen enflamatuar cevap, enfeksiyon olmaksizin bu parametrelerde artmaya
neden olmaktadir. Bu nedenle preoperatif ve postoperatif donemde enfeksiyonlari
spesifik diger parametrelerden etkilenmeyen bir enfeksiyon gostergesi lizerinde arayig
ve aragtirmalar halen devam etmektedir. Son yillarda Prokalsitonin bu nedenlerden
dolay1 aragtirmaya alinmistir.

Prokalsitonin normal kosullarda tiroid bezinin C hiicreleri tarafindan tiretilen 116
aminoasitlik bir glikopeptit olup kalsitonin prekiirsoriidiir. Saglikli insanlarda
Prokalsitonin ¢ok diisiik veya saptanamayacak diizeydedir. Sepsis ve ciddi bakteriyel
enfeksiyonlu hastalarda serum Prokalsitonin diizeyinin anlamli olarak yiikseldigi ve
uygun antibiyotik tedavisi ile hizla diistiigii bilinmektedir. Bununla birlikte agir viral ve
diger enflamatuar hastaliklarda Prokalsitonin diizeyi degismemektedir.

Sepsiste, agir stres, travma, siroz gibi kritik hastaliklar tiroid hormon seviyesinin
diismesine neden olur.*? Otiroid hasta sendromu serum T3 diisiikliigii, normal veya
diisiik T4 ve normal TSH degerleri ile karakterizedir. Altta yatan hastaligin prognozu
serum T3 ve T4 diizeyleri ile uyumludur. Yapilan bircok calismada serum T3,T4
disiikligli sepsis, agir bakteriyel hastaliklarda yiiksek mortalite ile iliskili olarak

saptanmlstlr.3'4



CRP karacigerden sentezlenen her biri 187 aminoasit iceren 5 alt iiniteden olusan
stabil bir proteindir. Saglikli bireylerde serumda ¢ok az bulunur. Akut enfeksiyonlar,
romatolojik hastaliklar, maligniteler ve akut myokard enfarktiisii gibi doku hasar1 olan
bir ¢ok durumda pozitif akut faz reaktani olarak hizli bir sekilde yiikselir. Hastaligin
aktivitesinin gosterilmesinde, degisim hizi ¢ok yavas ve az olan diger akut faz
reaktanlarina gére CRP daha ustiindiir.

Sekonder peritonitte Prokalsitonin, CRP, tiroid hormonlar1 degisimi ve klinikte
kullanilabilirligi, sekonder peritonitin tani ve prognizunun belirlenmesinde tiroid
hormonlari, Prokalsitonin yeri ile ilgili literatlirde yeterli ¢aligma bulunmamaktadir.

Bu nedenle bu ¢alismamizda Prokalsitonin, tiroid hormonlari, CRP’nin sekonder

peritonitin tan1 ve prognozunda bir gosterge olup olmadigini arastirmay1 planladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Faz Yaniti

Bakteriyel ve viral infeksiyonlar sonucu bozulan homeostazi yeniden saglamak
icin konakta birgok fizyolojik degisiklikler olur. Bu sistemik biyokimyasal degisiklikler
genel olarak akut faz yaniti olarak bilinir. Akut faz yanitt metabolik, endokrinolojik,
norolojik ve immiinolojik olaylar icerir.” Bu degisikliklerin c¢ogu enfeksiyon
basladiktan saatler ve gilinler sonra goriiliir. Enfeksiyon etkeninin yaptig1 uyariya baglh
olarak aktive olan makrofajlar salgiladiklar1 sitokinlerle (TNF, IL-1, IL-6)
degisiklikleri baslatir.>®

TNF (tumor necrosis factor) oncelikle mononiikleer fagosit hiicreler tarafindan
sentezlenir. Kan monositleri, pulmoner makrofajlar, Kuppfer hiicreleri, periton
makrofajlari, mast hiicreleri ve NK (natural killer cell) hiicreleri, beyindeki astrosit ve
mikrogliyal hiicreler, endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri, PNL (polimorf niiveli 16kosit)
ve T lenfositleri TNF-o iiretebilir.”® Enfeksiyon sirasinda goriilen birgok fizyolojik
degisikligin 6nemli mediyatérii olmasina ragmen, enfekte konagin dolagiminda
TNF’nin saptanabilmesi her zaman miimkiin olmamaktadir. Birgok ¢alismada enfekte
hastalarda TNF’nin saptanma sikligi % 30-70 arasinda bulunmustur.® Biyolojik
yarilanma omrii yaklasik 10 dakikadir. TNF-a dolasimdan hizla kayboldugundan
saptanmasit giic olmaktadir. Goniillii kisilere yapilan endotoksin enjeksiyonundan 90
dakika sonra TNF seviyeleri pik yapmis ve enjeksiyondan 4 saat sonra dlgiilemeyecek
diizeylere indigi gézlenmistir.10 TNF-a lenfositleri ve diger sitokinlerin sentezlenmesini
uyarir, antijenik uyarmin oldugu boélgeye diger immun hiicrelerin toplanmasina neden
olur, IL-2 (interlokin-2) reseptorii gibi yiizey antijenlerinin ekspresyonunu indiikler,
fosfolipaz A2’yi aktive ederek damar endotel hiicrelerinden PG (prostoglandin) E2,
PGI2 ve PAF (platelet activating factor) gibi aragidonik asit metabolitlerinin salinmasini
saglar. Bakteriyel sepsiste TNF-a diizeyinin yiiksek olmasi prognozun koétii oldugunu
gostermektedir.™

IL-1 ¢esitli dokulara yayilmis olan monontikleer hiicrelerden salgllamr.g’12 IL-1a
ve IL-1B olmak iizere iki formu vardir. In vitro olarak IL-1 yapimini uyaran en dnemli
faktor lipopolisakkarittir. Ancak baska antijenler de IL-1 yapim ve salgilanimim

uyarmaktadlr.12 IL-1 saglikli insanlarda her hangi bir uyari olmaksizin plazma,



amniyotik s1v1 ve idrarda bulunmaktadir. Serum ve idrar gibi biyolojik sivilarda IL-1’in
dogal inhibitorleri de bulunmaktadir. Bunlardan biri IL-1 ra’dir. Bu antagonistlerin asil
gorevi IL-1’in rol aldig1 inflamatuar olaylarda hastalifin ilerlemesini Snlemektir. >
IL-1 kemik iliginde hemopoetik kok hiicreleri lizerinde proliferatif etki gosterir. Ayrica
hastalik sirasinda goriilen hiperaljeziden de sorumludur. IL-1 TNF-a ve IL-6’nin
yapimuni da uyarir.” IL-1,TNF salgilanmasindan hemen sonra iiretilir ve dolasimda
TNF’ye gore biraz daha uzun siire kalir.’ Enfeksiyonlar, inflamatuar olaylar ve
immiinolojik reaksiyonlar mononiikleer hiicrelerden IL-1 salgilanmasina neden
olmaktadir. IL-1 periferik kan hiicreleri disinda karaciger, pankreas, kemikler, kaslar,
fibroblastlar ve beyin dokusunu da etkilemektedir. Bu etkilesim sonucu konakta akut
faz yanit1 ad1 verilen metabolik, endokrin, norolojik ve immiinolojik degisiklikler ortaya
¢ikar.’® Akut faz reaksiyonunun ilk ortaya ¢ikan komponenti ates yilikselmesidir. 1L-1,
TNF-a ve IL-6 hipotalamusta PGE2 sentezini arttirarak atesin yiikselmesini saglar. IL-1
sepsis sirasinda da PGI2’yi salgilatict etkisi ile sok benzeri bir tablo olusturur.'® IL-6
monositler, makrofajlar, lenfositler, endotel hiicreleri, fibroblastlar, hepatositler ve diger
bir ¢ok hiicreler tarafindan salgilanir. Interferon beta-2 ve B10 lenfosit uyaran faktor
olarak da bilinir.> IL-6 karacigerde akut faz reaktanlarinin sentezlenmesini saglayan en
etkili uyaricidir. Diger fonksiyonlar1 arasinda B hiicrelerinin farklilagmasi ve
immiinglobiilin sentezinin uyarilmasi, T hiicrelerinin ¢ogalmasi ve sitotoksik T
hiicrelerinin farklilagsmasinin baslatilmasi, hemopoetik kok hiicrelerinin GO fazindan G1

fazina aktivasyonu sayilabilir."’

IL-6, TNF-o ve IL-1’den sonra salgilanir ve
infeksiyonun baslamasindan bir kag¢ saat sonra serumda saptanmaya baglayarak giinlerce
dolasimda kalabilir.'® Akut faz proteinlerinin sentezi TNF, IL-1 ve IL-6 tarafindan
diizenlenir.

Akut faz yanit1 ates, vaskiiler gegirgenlikte degisiklik ve bir¢ok organda
metabolik ve katabolik degisikliklerle karakterizedir.® Sitokinlerin uyarist sonucu
karacigerde yap1 ve islev olarak heterojen bir grup protein iiretilir. Bakteriyel uyari
sonucu diizeyleri artan bu proteinlere pozitif akut faz proteinleri denir. Kan diizeyleri
diisen proteinler ise negatif akut faz proteini olarak adlandirlir.'®

Akut faz yanit1 sirasinda PNL’lerde de artis olmaktadir. Bunun nedeni sitokinlerin

dogrudan veya dolayli olarak kemik iligini uyarmasidir. Buna ragmen enflamasyonun

baslangicinda nétrofillerin endotele adezyonu sonucu nétropeni gortilebilir.



Herhangi bir enflamasyon sirasinda CRP diizeyinin 6lgiilmesi akut faz yanitinin

saptanmasinda siklikla kullanilan bir yontemdir.

Tablo 1. Akut faz proteinleri

Pozitif akut faz proteinleri Negatif akut faz proteinleri
C-reaktif protein Albumin

Serum amyloid A Pre-albumin

Serum amyloid P Transferrin

Alfa 1 antitripsin Apo Al

Alfa 1 antikimotripsin Apo A2

Alfa 2 antiplasmin

Heparin kofaktor 2

Haptoglobulin

Seruloplasmin

Fibrinojen

Von-Willebrand faktor

Kompleman proteinleri (C2, C3, C4, C5, C9)
Alfa 1 asit glikoprotein

2.2. Periton, Tiroid Hormonlari, Prokalsitonin, CRP

2.2.1. Periton

Periton, karin i¢i organlar1 6rten visseral periton ile karin i¢ duvarini 6rten parietal
peritondan olusur. Periton, tek katli mezotel hiicreleriyle ortiilii olup hiicrelerin altinda
bazal membran bulunur. Bununda altinda yer alan, elastik ve kollajen lifler igeren
submezotelyal bag dokusu lenfatik, damar ve innervasyon agisindan ¢ok zengindir.
Kalinhg yaklagik 1mmdir.Yiizey alan1 yaklasik 1,8 m?dir.Anterior parietal periton en
duyarli, pelvik periton ise en az duyarli olandir. Absorbsiyon 6zelligi yaygin lenfatik agi
ve vaskiilarizasyondan kaynaklanir. Bu 6zelligi ile giinde 1-3 litre s1v1 emebilir. Parietal
periton hem somatik hem visseral afferent sinilerle innerve edilir. Bu nedenle agr1 daha
iyi localize edilir. Agr1 keskin ve belirgindir ve hastaligin oldugu karin bdlgesinde
hissedilir.”°
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Sekil 1. Periton ve histolojik yapisi

Lacuna

Visseral Periton karin i¢i organlart 6rten kisimdir, sadece otonom sinir sisteminin
afferent liflerini alir. Otonom sinir sistemi, vertebralarin iki tarafindan ¢ikip, pleksus
olusturduktan sonra organlara ulasir. Dolayisiyla organlardan ¢ikan agri impulslari
merkeze iki taraftan ulasirlar. Bu yiizden visseral agri hasta tarafindan iyi lokalize
edilemez; agn kiinttiir, belirgin degildir ve karin orta boliimlerinde hissedilir. Visseral
periton traksiyon ve distansiyonu algilar, basinci daha az algilar, agr1 ve sicaklik hissini
iletmez.!

Periton kaygan ve parlak bir zar gibidir, az miktarda serdz bir sekresyonu vardir.
Periton sivis1 daha ¢ok lenf 6zelligi tagir. Normal kosullarda periton boslugunda 50-75
ml serdz sivi bulunur. Periton sivisi tiim periton yilizeylerinden salgilanir; fakat emilimi
sadece parietal peritondan (6zellikle diyafragma altindan) olur. Periton emilim yiizeyi
cok genis olan yar1 gegirgen bir zarf gibidir.21

Parietal ve visseral periton yiizeylerinde enfeksiyon veya inflamatuvar nedenlere
bagli gelisen duruma peritonit denir. Peritonitler primer, sekonder, tersiyer olmak iizere

birgok nedene bagli olarak gelisir.



2.2.2. Primer Peritonit

Cogunlukla hematojen yayilim ile ekstraperitoneal bir odaktan kaynaklanan
enfeksiyonun (barsak translokasyonu, genital organlardan), peritonu enfekte etmesi ile
ortaya c¢ikar. En sik rastlanan etken erigkinlerde coliform bakteriler, ¢ocuklarda
pnomokoklardir. Asitli dekompanze karaciger sirozlu hastalarda goriilen peritonit
primer peritonitin en yaygin rnegini olusturur.”*?*%
Primer Peritonit Nedenleri:

- Spontan peritonit
- Immiinsiipresyon peritoniti

- Tiiberkiiloz ve diger graniilomatdz peritonitler

2.2.3. Sekonder Peritonit

Karin i¢i organlarin hastaliklarinda ve bu organlardaki materyallerin ve
bakterilerin karin bosluguna yayilmasi ile ortaya c¢ikar. En sik nedeni perfore
apendisittir. Delici, kiint karin travmalarin ve cerrahi girisimlerin komplikasyonlarina
bagli olarak da gelisir. En sik rastlanan semptomu karin agrisidir. Karin agrisinin
ozelligi, lokalizasyonu ve yayilma sekli peritonite neden olan organin hastaligina ve
peritonitin diger nedenlerine gore degisir. Perforasyon durumunda karin agris1 ani baslar
ve ¢ok siddetlidir. Hastalar karin agrisini artiran haraketliden kacinir. Bu nedenle
solunum gogiis kaslariyla daha yilizeysel yapilir ve tagipne olur. Yattig1 yerde dizlerini
karnina ¢eker. Karinda lokalize veya yaygin defans olur. Hastada bulanti, kusma ve ates
vardir. Tagikardi ve hipotansiyon goriilebilir. Hastalarin rengi soluk, cildi terlidir.
Laboratuvar olarak hastada lokositoz, hemokonsantrasyon, elektrolit diizensizligi,
respiratuar alkaloz ve metabolik asidoz gériiliir.25’26’27

Perforasyon peritonintinde kaynak organ oranlar1 (Wittmann 1991)%

- Mide/diiodenum % 31
- Apandiks % 22
- Kolon % 21
- Ince barsak % 13
- Safra yollar %9
- Pankreas % 2
- Genitotiriner sistem % 2



- Digerleri %1
Sekonder Peritonit nedenleri;
- Akut apendisit
- Peptik iilser perforasyonu
- Akut divertikiilit
- Gastrointestinal timor perforasyonu
* Incebarsak lenfomasi
* Kolorektal karsinomlar
- Inflamatuar barsak hastalig
- Incebarsak gangreni
* Volvolus
* Strangtilasyon ileusu
* Mezenterik damar tikanmasi
* Nekrotizan enterokolit
- Akut obstriiktif kolesistit
- Diger nedenler:
* Crohn hastalig
* Tiiberkiiloz enterit
* Tifo perforasyonu
* Yersinia enterokoliti
* Amebiazis
* Yabanci cisimler

* Potasyum ve demir haplari

2.3. Tersiyer ve Diger Peritonit Formlar:

Enfeksiyona kars1 gelisen immiinolojik reaksiyonlar, bakteriler viicuttan tamamen

elimine edildikten sonra, devam eden tabloya tersiyer peritonit denir.2>2%%

2.4, Tiroid Hormonlari

Tiroid bezinden iiretilir. Tiroid bezi larinks ve trakeanin 6n ve yan bdliimlerine
fibroz dokuyla tutunmus, iki lop ve bunlari baglayan isthmustan olusur. Isthmus,

trakeanin Oniinde ve krikoid kikirdagin hemen altinda uzanir. Normal bir eriskinde



agirhgr 15-20 gram arasinda degisir. Tiroid bezi kapiller agla cevrili folikiiller veya
acini’lerden olusur. Salgilanmasi hipofiz bezi ve kandaki tiroid hormonlar1 tarafindan
diizenlenir. Hipofiz hormonu olan tirotropin (TSH) Tiroid fonksiyonunu alyarlalr.zs’29

Tiroid bezinden tiroid hormonlar1 olan tetraiodotironin (T4) ve triiodotironin (T3)
salgilanmasini saglar. lyot, troid hormonlarini yapilmasinda kullanilan temel elementtir.
Agirhik olarak T4%iin % 651, T3 tin % 58’i Iyot igerir.*

Tiroid hormon sentezi i¢in giinde yaklasik 100 ile 150 mikrogram inorganik iyoda
ihtiya¢ vardir. Baslica kaynak diyettir. Diyet ile alinan Iyodun hemen hemen tamami
gastrointestinal sistemden emilir.*

Tiroid hormanlarinin sentezi ve sekresyonu, her biri TSH’n kontrolii altinda olan
4 asamada gerceklesir. Birinci asama, iyodun aktif olarak Tiroid hiicresine girisidir.
Ikinci asama, hiicre icine giren iyodun oksidasyonu’dur. Ugiincii asama, peroxidase
emziminin aracilik ettigi bir reaksiyonla tiroglobulin molekiiliin iizerinde
iyodotirozinlerin eslesmesi olur ve boylece T4 ve T3 iin dahil oldugu iyodotironinler
yapilir. Iki DIT’in (Diiodotironin) birlesmesi ile T4 bir DIT ve bir MIT’in birlesmesi ile

T3 meydana gelir. Dordiincii asamada T3 ve T4’iin dolasima verilmesidir.?3%°

) l/\ "7‘\ J 5

Sekil 2. Tiroid bezinin histolojik goriiniimii



Tiroid hormonlarmin biiyiik kismi baglayic1 proteinlere bagli olarak dolasir.
Boylece T4’lin % 0,031 ve T3’iin % 0,3 protenlere baglanmaz ve kanda serbest olarak
bulunur. Tiroid hormonu baglayan proteinler, baglanma giicline gore sirayla, tiroksin-
baglayan globiilin (TBG), T4 baglayan prealbumin (TTR) ve albumindir. Cesitli
faktorler TBG diizeylerinde ve buna bagli olarak tiroid hormonlarinda degisikliklere
neden olabilir. Bunlardan en sik rastlanani gebelik ve oral kontraseptiflerin
kullannmidir. TBG diizeylerinde azalma ve artma tiroid hormon diizeylerinde
degisiklige neden olabilir.3**

Tiroid hormon diizeylerini etkileyen en 6nemli faktorlerin basinda travma, aglik,
ilag kullanim1 (beta blokerler, amiodaron, antitiroidal ilaglar) gelir. T4’lin ortalama
yarilanma omrii 7-10 ginken T3’tin yarilanma 6mrii daha kisadir.*™* Tiroid
hormonlari, viicutta birgok sistemde metabolik etkilerinin yan1 sira enerji harcanmasi ve

181 liretimini arttrrir,
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Sekil 3. Tiroid hormonlarinin yapim asamasi

2.5. Prokalsitonin (PKT)

Prokalsitonin, kalsitonin hormonunun bir prohormonudur. Kalsitonin, tiroid
parafolikiiler C hiicrelerinden salgilanarak kalsiyum diizenleyicisi olarak gorev alir.
Prokalsitonin’de tiroid C hiicrelerinden salgilanir.116 aminoasit igerir ve 13 kD molekiil

agirhigina sahiptir.33’34
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Sekil 4. Prokalsitonin molekiilii

2.5.1. Prokalsitonin Molekiiliiniin Yapis1 ve Sentezi

Kalsitonin ve PKT sentezi kompleks bir olaydir. Oncii bir peptid olan 141
aminoasitlik preprokalsitonin translokasyonu ile baslamaktadir. Hiicre i¢i proteoliz ile

once 116 aminoasitlik PKT, daha sonra da 32 aminoasitlik kalsitonin tiretilir.

pre-PCT

@ N-FPCT T | g

Sekil 5. Prokalsitonin molekiiliinii olusturan yapllar34
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Sekil 6. Prokalsitonin molekiiliiniin yapisi ve sentezi

Bu islem bir takim asamalardan olusur. Oncelikle PKT enzimatik reaksiyon ile
serbest aminoprokalsitonin  (N-PKT) ve birbirine bagli kalsitonin (Kalsitonin-
karboksipeptit-1=CT: CCP-1) molekiiline doniisiir. Daha sonra serbest CCP-l ve
immatur CT molekiili olusur. Bu molekiil biiyiik oranda tiroid C hiicrelerindeki
peptidil-glisin amid-monooksijenaz enzimi vasitasiyla matiir kalsitonin hormonuna
dondisiir (Sekil 6). Kalsitoninin 10 dakika olan yarilanma dmriine karsin, prokalsitoninin
serumda 25-30 saat gibi uzun bir yarilanma émrii vardir.

Enfeksiyon esnasinda dolasimda kalsitonin diizeyinde yilikselme goriilmezken
PKT dolasima salinir. Son zamanlardaki ¢alismalarda, dolagimdaki PKT’nin N
Termanalindeki 2 aminoasidin (alanin ve prolin) Dipeptilin peptidas IV enzimi tarafinda

kesildigi gosterilmistir. >
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PKT seviyeleri saghkli insanlarda Slgiilmeyecek seviyededir (<0,1ng/ml).%>%%%
Fakat sistemik semptomlar gosteren ciddi enfeksiyonlarda (bakteriyel parazitik ve
fungal) 100 ng/m1 {izerine dahi ¢ikabilir.

Giliniimiizde uygun bir calisma modeli yoklugundan dolay1, hangi hiicrelerin PKT
sentezledigi kesin olarak ortaya konulamamistir. Prokalsitonin sentez yerini belirlemek
icin yapilan bir ¢aligmada, tiroidektomi olan hastalarda ciddi bakteri enfeksiyonlarinda
PKT miktarin yiiksek oldugunu gt')zlenmistir.38’39

Niijsten ve Olinga® tarafindan maymunlarda yapilan bir ¢alismada ise PKT nin
karaciger orjinli oldugu ve insan Kkaraciger dokusunun TNF, IL-6 ile IL-2
stimulasyonundan sonra fazla miktarda PKT iirettigi gosterilmistir. Endotoksin ile
uyarilan monositler PKT kodlayan mRNA igerir; fakat uyarilmamis lenfosit ve
monositlerin 1/3’tinde de bu mRNA bulunmaktadir ve in vivo ¢aligmalarda gozlenenin
aksine  endotoksinle indiiklenen PKT miktar1  diisiiktiir. Invitro  bakteri
lipopolisakkaritleri kan hiicreleri tarafindan PKT iiretimine neden olmaz. Saglikli
goniilliilerde intravendz endotoksin enjeksiyonu hizli bir PKT salinmasina yol agar. >

Sepsis esnasinda PKT salmiminin gercek yeri hala anlasilamamistir. Bazi
arastirmacilar, katakalsin antikorlar1 kullanarak insan lokositlerinde PKT benzeri
aktivite elde etmislerdir.*’ Bazilari da muhtemel iiretim yerinin akcigerlerdeki
néroendokrin hiicreler olduklarini tahmin etmektedirler.*” PKT ile ilgili yapilan ilk
caligmalar akciger hasarmi takiben bronsiyal néroendokrin hiicrelerde bir uyarmin
oldugu yoniindedir. Bunun, 6zellikle yanik hastalarindaki akciger hasarlarinda oldugu
diisiiniilmektedir. Korfez savasi esnasinda hardal gaz1 zehirlenmelerini gostermede PKT
seviyeleri yol gosterici olmustur. Ayrica PKT, C hiicre karsinomasi ve bronsiyal
karsinomalarda bulundugu halde, bu karsinomalarda bir parametre olarak
kullaniimamaktadir.*®

PKT sevileri malarya,***> Melioidosis*® ve fungal®’

infeksiyonlarda da artis
gostermekteyse de, oOzellikle bakteriyel ve viral enfonsiyonlar arasindaki ayirimi
gostermede ve ciddi bakteriyel enfeksiyonlar: tanimlamada 6nem kazanmaktadir. Viral
enfeksiyonlar ve sistemik inmiilonolojik hastalarda hafif bir artis olsa bile, PKT {izerine
belirgin bir etki yoktur. Sitokinler ve CRP’nin aksine nekroz, enflamasyon ve viral
enfeksiyonlarda PKT seviyelerinde 6nemli bir artig goriilmemekte, PKT nin bakteriyel

enfeksiyonlara 6zgiin oldugu kabul edilmektedir.®*
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Prokalsitoninin serumdan kaybolma yolu da tam olarak bilinmemektedir. Bobrek
yetmezligi olan hastalarda PKT’in birikmedigi PKT diizeyinin hemofiltrasyondan
etkilenmedigi gortlmistir. PKT’in muhtemelen diger plazma proteinleri gibi proteoliz
ile parcalandig1 diisiintilmektedir.

PKT nereden ve nasil salinirsa salinsin, enfeksiyonlar esnasinda artmig olan PKT
seviyesi ile birlikte kalsitonin seviyesinde veya aktivitesinde herhangi artis olmamakta,
ayrica kalsiyum seviyeri ile PKT artist arasinda da herhangi bir iliski

bulunmamaktadir.*®

Prokalsitonin (PraCT)

L rodnoprokalsitordan
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Sekil 7. insan kalsitonin hormon prekursorlerinin sematik goriintiisii

2.5.2. Prokalsitonin Ol¢iim Yontemleri

PKT olgiim ydntemlerinden biri immunoluminometrik assey’dir. (ILMA;
B.R.A.HM.S. Diagnostica, Berlin/Germany). Bu tahlilde PKT, molekiiliiniin iki
bolgesine (kalsitonin ve katakalsin) baglanan iki antikor kullanilarak 6l¢iiliir. Bu yiizden
capraz reaksiyon (cross-reaktivite ) goriilmez.

Bu antikorlardan biri luminasen isaret tasirken, digeri test tlipliniin duvar ig
yiizeyine yapisir. Inkubasyon sirasinda her iki antikor prokalsitonin molekiilii ile
reaksiyona girerek sandvi¢ molekiil olarak tarif edilen kompleksi olustururlar.

Luminasen isaretli antikor tiip yiizeyinde kalir. Reaksiyon tamamlandiginda fazla
miktardaki kalintilar dikkatli bir yikama ile ayrigtirilir. Test tlipi duvarina bagh kalan
miktarin luminasens sinyali luminometre ile 6l¢iiliir. Luminasens sinyalin yogunlugu
bize 6rnekteki PKT konsantrasyonunu verir. Bu yontem ile PKT’1 degerlendirme sinir1
0,1 ng/ml’dir ve saglikl bireylerde PKT seviyesi bu degerin altindadir. Bu yontem PKT

i¢in spesifiktir. Olgiim igin 20pgr plazma gerekir. Kan hemen kullanilmayacaksa, 4 saat
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icerisinde serumuna ayristirildiktan sonda -20°C’de giivenle saklanabilir. PKT stabil bir

protein oldugundan oda 1sisinda 24 saat +4°C’de ise bir hafta bekleyebilir.3***
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Sekil 8. Prokalsitonin 6l¢iim yiintemi34

2.5.3. Kryptor

Bu teknik enerjinin 1sinsal olmayan transferini baz alir. Bu transfer iki floresan
madde arasinda olur. Bunlardan biri (europium cryptate) donor, digeri (XL665) alicidir.
Immiinometrik analiz esnasinda bu maddeler prokalsitonin molekiiliine baglanirlar.
Eksitasyondan sonra cryptate 620 nm dalga boyunda uzun Omiirlii floresan sinyal
yaymaya baglar. XL665 ise cryptate’den enerjinin transfer edilmesi disinda, 665 nm
dalga boyunda sinyal yayar. Bu sinyalin émrii daha kisadir. Bu enerjinin inmiinolojik
kompleks i¢indeki transferi, dondriin yayma spektrumuna ve alicinin absorpsiyon
spektrrumuna bagli oldugu kadar, dondr-alict yakinligina da baghdir (Sekil 9).

Antijen antikor kompleksinin olusumu esnasinda 6Slgiilen sinyalle amplifikasyon
eslik eder. Antijen konsantrasyonu ile orantilt spesifik floresan, ikili se¢im yoluyla elde
edilir.

1. Spektral se¢im (separation depending on wave-length)

2. Tempral se¢im (Time resoved measurement)

Ikili secim immonolojik kompleks tarafindan yayilan sinyallerin dogru bir sekilde
degerlendirilmesi olarak tanir. Bu sec¢im igerisinde, iki dalga boyu arasindaki oranin

gercek zamanli degerlendirilmesi ile optik transmisyondaki ortalamada sapan
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degisimlerini saptanmast miimkiin olur. Bdylece immiinolojik kompleks tarafindan
yayilan sinyallerin okunarak sayisal degerlere doniistiiriilmesi saglanir. Kryptor
immonolojik kompleksi ayirmadan analiz eder. BOylece immonolojik reaksiyonu
kesmeden ve immonolojik reaksiyon devam ederken veri elde etmek miimkiin olur.

Yiiksek konsantransyollu ornekler inkiibasyonun ilk birka¢ saniyesi igerisinde
saptanir. Bu 6rnekler uygun diliisyon faktori ile diliie edilerek, otomatik olarak tekrar
analiz edilir. Analiz 6rnekleri igerisindeki PKT molekiilleri antkor igerisinde sandvig
gibi sikistirilmistir. Sinyalin yogunlugu PKT miktari ile orantilidir. Bu metodla 0,02 ve
5000 ng-ml arasindaki PKT konsantransyonlari dl¢iilebilir.
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Sekil 9. Prokalsitonin él¢iim yontemi*

2.5.4. Prokalsitonin Uzerine Ortam Kosullariin Etkisi

Prokalsitonin viicut diginda degerlendirildiginde, oda 1s1sinda dahi oldukga stabil
bir proteindir. Ayn1 zamanda tekrarlayan dondurma ve eritme islemleri de plazma PKT
konsantrasyonlar1 belirgin bir etki gostermez. Artiyel ve vendz kan 6rnekleri arasinda
da plazma PKT konsantrasyonlari bakimindan bir fark bulunmamistir. Arter kanindaki
% 4,1’lik bir fark goz ardi edilmektedir. Farkli tipde antikoagiilanlarla hazirlanan ve
plazma oOrneklerindeki PKT konsantrasyonlar1 karsilastirildiginda sadece lityom-
heparinize plazmada bir fark bulunmustur. Ancak bu fark ¢ok kiiciiktiir ve ortalama % 8
kadardir. Plazma Orneklerini depolamada +4°C’de depolamaya gore 25°C’de
depolamada olusan PKT konsantrasyonundaki % 12,4 kayip olurken, +4°C’deki
depolamada % 6,3 oraninda kayip ger¢eklesmektedir. Prokalsitonindeki bu kayiplar ilk
saatlerde maksimumdur. Bu saatlerde saat basina kayip % 2,13 iken, 6 saat sonrasinda

kayiplar saat bagina % 0,21 inmektedir.**%*
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Prokalsitonin depolamasinda 1s1 ve zamanlamada olusan kii¢iik farklar ile arter ve
ven kanlar1 arasindaki ve kullanilan farkli antikoagiilanlar yiiziinden olusan farklarin
hepsi bir hastada olustugunda sinerjik etki olabilmekte ve bu plazma PKT
konsantrasyonunda belirgin bozulma yapabilmektedir.*>*° Bu sebeple PKT &l¢iimiinde
bir standardizasyona gidilmelidir.

Ozetleyecek olursak; PKT’in sitokin gibi diger enflamatuar medyatorlerle
karsilastirildiginda, farkli depolama kosullarinda, oldukga iyi bir stabiliteye sahip olma

avantaji vardir.

2.5.5. Prokalsitoninin Klinik Kullanimm

Pek c¢ok klinik calisma, PKT’nin ¢esitli tibbi durumlarin tanisal ve terapotik
yaklagiminindaki yararliligini géstermisltir. PKT nin klinik yararlaniminin kanitlandig

durumlar sunlardir;

Dahili Bilimler

- Sepsisin erken ve giivenilir tanisinda ve sepsis ciddiyetinin tayininde,

- Akut pankreatitte enfeksiyon ile steril nekrozun ayirici tanisinda ve biliyer
pankreatiti toksik etyolojiden erken donemde ayirt etmede,

- Nedeni bilinmeyen atesin enfeksiy6z etyolojisinin belirlenmesinde,

- Otoimmiin hastaliklarda; viral infeksiyon veya akut atagi, akut bakteriyel
infeksiyondan ayirt etmede,

- Akut respiratuar distres sendromunda enfeksiyoz ile nonenfeksiydz etyolojiyi

ayirt etmede kullanilir.

Hematoloji ve Onkoloji

- Immiinosiiprese hastalarin takibinde,

- Kemoterapi sonrasinda ndtropenik hastalarin takibinde,

- Onkoloji hastalarinda tiimor lizisi veya kemoterapinin indiikledigi atesle ile
enfeksiyoz etyolojilerin ayirici tanisinda,

- Viral ve bakteriyel infeksiyonlarin ayriminda kullanilir.
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Transplantasyon
- Akut organ reddi veya viral enfeksiyonu, bakteriyel enfeksiyondan ayirt etmede,

- Transplantasyon Oncesi akut bakteriyel enfeksiyonun siniflanmasinda kullanilir.

Pediyatri
- Akut menenjitte bakteriyel ve viral etyolojilerin ayriminda,
- Yenidogan ve siit ¢ocuklarindaki akut ates durumunda sistemik bakteriyel

enfeksiyon veya sepsis olusumunu nonseptik hastaliklardan ayirt etmede kullanilir.

Cerrahi ve Yogun Bakim Unitesi

- Postoperatif bakteriyel veya septik infeksiydoz komplikasyonlarin erken
gostergesi olarak, enfeksiyon odaginin cerrahi eliminasyonu sonrasi tedavi basarisinin
takibinde,

- Peritonitte, anastomoz kagaginda ve nonspesifik abdominal semptomlarin
varliginda hastalik seyrinin takibinde,

- Sepsisin hizli tanisinda ve sepsis riski altindaki hastalarin takibinde,

- Sistemik enflamasyon veya sepsis tanisi alan hastalarda, hastaligin seyri ve

tedavisinin takibinde kullanilir.%®

2.5.6. Prokalsitoninin Fonksiyonlari

Agir bakteri enfeksiyonlarinda yiiksek konsantrasyonlarda bulunan PKT’nin
immiin savunmada fonsiyonel anlam1 oldugu diisiiniilmektedir. Meisner ve ark.> Invitro
insan lenfositleri lizerinde yaptiklar1 ¢alismada, PKT nin lenfositlerde arasidonik asit
iriinii olan prostoglandin ve tromboksan yapimini engellediklerini gézlemlemislerdir.
Bu engellemenin nonsteroid antienflamatuar analjezikler veya aspirinin etkisine
benzedigi, yani siklooksijenaz aktivitesinin inhibisyonu sonucu meydana geldigi
sanilmaktadir. Eikozanoid sentezinin inhibisyonu belli bir PKT konsantrasyonunda
olugsmakta, bu konsantrasyona agir bakteri enfeksiyonlari ve sepsiste rahatlikla
ulasabilmekte hatta asilmaktadir. Meisner ve ark’nin yaptig1 ¢alismada TXB2’ inhibe
oldugu ortalama PKT konsantrasyonu 17 ng/ml’dir. Boylece PKT bu hastaliklarda
prostoglandin ve tromboksan sentezini inhibe ederek immiin modiilator etki

gosterebilmektedir.
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2.5.7. Peritonit, Malarya ve Postnatal Donem

Genellikle peritonitli hastalarda ¢ok yliksek PKT degerleri gosterilmistir. Bu
durum, peritonun ¢ok aktif bir immiin yanita sahip oldugunu ve peritonitin sistemik
enflamasyon semptomlar1 eslik ettiginden dolayi olabilicegini diisiindiirmektedir.>*

Sitmada PKT konsantrasyonu tanida yararli olacak 6l¢lide ve ¢ogunlukla yiiksek
bulunmustur. Hastanede tedavi altina alinan bir¢ok sitmali ¢cocuk olguda gerek tani,
gerekse tedavinin izlenmesinde PKT IL-6’dan daha yol gosterici bulunmustur. PKT
artis1 hastaligin ilk asamasinda parazitemi ile iligkili bulunmustur. Ayni1 zamanda
inisiyal parazit sayisi ile PKT diizeyleri arasinda giiclii korelasyon saptanmistir.>

Postnatal septisemi veya menenjit tablolarinda, yenidoganin bakteri
enfeksiyonlarinda PKT diger enfeksiyon gostergelerine gore (CRP, IL-6) daha ¢ok
yiikselir ve daha etkin bir gosterge olur.** Buradaki temel sorun PKT’nin yeni
doganlarda yasamin ilk saatlerinde degisik degerlerde gdzlenebiliyor olmasidir. Ilk 24.-
36. saatlerde PKT diizeyleri 10ng/ml’nin iizerinde saptanmakta, 5. giine dogru Ing/ml
diizeylerine inmektedir. Bu fizyolojik yiikselmenin nedenleri heniiz agiklanmamig
olmakla birlikte, yasamin ilk gilinlerinde gastrointestinal sistemde hizla artan
bakterilerin endotoksilerinden oldugu sanilmaktadir.® Ayglin ve ark.nin® yaptig1 bir
arastirmada PKT diizeyleriyle bebekleri dogum agirliklari, gebelik haftalar1 ve dogum

sekilleri arasinda bir korelasyon bulunmamastir.

2.5.8. Multipl ve Cerrahi Travma

Multipl travma hastalarinda artmis, PKT degerleri gozlenmekte ilk 24 saat i¢inde
PKT degeri Sng/ml’nin iizerine ¢ikmaktadir. Pik degerler ilk 12/24 saat igerisinde
gozlenir. Yiiksek degerler genellikle ciddi yaralarda gériiliir.34 Ik 12-24 saat icerisinde
gozlenen yiiksek PKT degerleri ile mortalite arasinda yiiksek iliski bulunmustur.**>*
Yapilan ¢alismalarda, abdominal travma ve bunun derecesinin ayni zamanda pulmoner
disfonksiyonun PKT iizerine belirgin etkisi gozlenmistir. Bunun yaninda gogiis
travmalari, ekstremite travmalari ve bobrek, karaciger disfonksiyonlarimin PKT
degerleri lizerine bir etkisi bulunmamustir.®* Prokalsitonin multipl travmali hastalarda
risk profilini degerlendirmede efektif bir markirdir.>*

Wilding ve arkadaslarinin yaptigt bir calismada, agir travmali hastalarda

travmanin yarattig1 enflamatuar degisikliklerden dolayr PKT degerlerinin artabilecegi
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belirtilmis olup bu hastalarda ayn1 anda gelisebilecek bakteriyel veya viral
enfeksiyonlart PKT degerlerine bakarak ayirt etmenin zor oldugu belirtilmistir.>*

Prokalsitonin enfeksiyonu bakteriyel ve nonbakteriyel orijinini ayirt etmede
enfeksiyon riskli hastalarda diyagnostik bir parametredir.>®

Cerrahi sonrast oOzellikle major operasyonlar sonrasinda ve immiin sistemi
baskilanmis hastalarda, enfeksiyon gelisme riski daha fazladir. Bu yilizden bu grup
hastalarda eger cerrahi travma prokalsitonin degerleri 6nemli derecede etkilemiyorsa,
enfeksiyonun orijinini ayirt etmede prokalsitonin degerleri nemli olabilir.

Yapilan galismalar prokalsitonin degerlerini en ¢ok etkileyen faktoriin bakteriyel
endotoksin oldugunu gdstermistir.”> Bunun yani sira cerrahi travma da prokalsitonin
degerlerini enfeksiyon kadar olmasa da etkileyebilir. Ozellikle 6zefajektomi sonrasinda
ciddi bir PKT yiikselmesi gozlenmistir. Buna sebep olarak da operasyon sirasindaki
transiyent bakteriyel kontaminasyona bagli olarak gelisen bakteriyel translokasyon
gosterilmigstir. Cerrahi travma sonrasinda prokalsitonin degerini yiikselten diger bir
sebep yara iyilesmesi sirasinda ag1ga ¢ikan sitokinler olabilir.>

Cerrahi sonrasinda prokalsitonin kinetigi tizerine fazla ¢alisma yoktur.

En oOnemli c¢alismalardan biri Meisner ve ark.’min> farkli cerrahi tiirleri
sonrasindaki prokalsitonin kinetigini inceleyen ¢alismadir. Bu ¢alismada farkli cerrahi
prosediirler uygulanan 130 hastadaki PKT kinetikleri aragtirllmigtir. Minor ve asaptik
cerrahinin PKT {izerine etkisinin olmadigi, buna karsin abdominotorasik ve major
cerrahiler sonrasinda yiiksek PKT degerlerinin gelistigi goriilmiistiir. PKT, minér ve
aseptik cerrahiler sonrasinda kendiliginden 1ng/ml, kardiyak cerrahi sonrasinda 2 ng/ml
degerlerine ulasabilir.*® Bununla birlikte komplike olmayan cerrahiler sonrasinda
10ng/ml degerlerine ulasan PKT konsantrasyonlar1 elde edilen hastalar enfeksiyon

yoniinden dikkatlice aragtiriimalidir,3%%°
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Sekil 10. Farkh cerrahi tiirlerinin prokalsitonin konsantrasyonlarina etkisi*!

Grup 1: Minor cerrahiler (Inguinal herni, tiroidektomi, periferik vaskuler cerrahi)
Grup 2: Mindr abdominal cerrahi(Kolsisthktomi)

Grup 3: Daha kompleks abdominal cerrahiler (Kolon,rektum rezeksiyonu gastrektomi)
Grup 4: Retroperitoneal girisimler(Ozefagos Rezeksiyonu)

Grup 5: Kardiyak ve torosik cerrahi

Kardiyopulmoner bypass cerrahisinin prokalsitonin degerleri lizerine etkisini
arastiran Aouifi ve ark.”® yaptiklar1 calismada 36 hastayr 3 ayr1 gruba ayirarak
incelemisglerdir. 1. grupta koroner artere bypass greft ve kardiyopulmoner bypass
uygulanan hastalar, 2. grupta yalnizca koroner artere bypass greft uygulananlar, 3.
grupta kapak cerrahisi uygulanan hastalar bulunmaktadir. Bu 3 grup hastada
prokalsitonin degerleri preoperatif ve kostoperatif 5 giin boyunca incelenmistir. Her 3
grupta da prokalsitonin degerlerinde artis gdzlenmekte, 5 ng/ml’yi gegmemekte ve pik
degerine postoperatik 1. glinde ulasmaktadir. PKT degerlerinin postoperatif 5. giinde
normal degerlerine geri dondiigii gézlenmistir. Postoperatif komplikasyon gelisen 10
hastada (7 dolasim yetmezligi 2 aktif endokardit, 1 septik sok) ciddi yliksek PKT
degerleri elde edilmistir. Bu hastalarda serum PKT degerleri 6,2-230ng/ml araliginda
degismektedir. Bu ¢alismanin sonucunda, postoperatif 5 ng/ml’nin {izerindeki PKT
konsantrasyonlarinda postoperatif komplikasyondan siiphelenilmesi gerektigi ve
PKT’nin postoperatif komlikasyonlar1 takip etmede CRP’den daha iistiin bir markir
oldugu belirtilmistir.
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2.5.9. Enfeksiyon Esnasinda Prokalsitonin

Sistemik belirtilerle birlikte olan ciddi, jeneralize bakteriyel, parazitik ya da
fungal enfeksiyonlar PKT artislar1 ile birliktedir. Bunun aksine, ciddi viral
enfeksiyonlarda yada nonenfeksiy6z orijinli enflamatuar reaksiyonlarda PKT seviyeleri
ya hi¢ artmaz ya da ¢ok az artar. Ciddi enfeksiyonu bulunan hastalara verilen
antibiyotik tedavisi, enfeksiyonunun gerilemesini saglamakla birlikte PKT seviyelerinde
de azalma meydana getirir. Sistemik belirti vermeyen lokal bakteriyel enfeksiyonlarda
ve viral enfeksiyonlarda ¢ok az bir PKT diizeyi artis1 (0,3-1,5ng/ml) goriiliir. Kalsitonin
ise yliksek PKT diizeylerine ragmen 6l¢iilemeyecek dl'izeylerdedir.34

Ciddi sistemik enflamasyonun enfeksiydz ve nonenfeksiydz nedenlerini ayirt
etmede PKT kullamlmaktadir. Ornegin, enfeksiydz pankreatiti (safra yollari
tikanikligina bagl kolanjitik) nonenfeksiy6z pankreatitten (alkolik) ayirt etmede PKT
onemli bir kriter haline gelmistir.”’ Ayrica ARDS nin enfeksiy6z ya da nonenfeksiyoz
nedenlerini, organ transplantasyonundan sonra greft rejeksiyonu ile sistemik fungal ve
bakteriyel enfeksiyonlari ayirt etmede PKT kullamlmaktadir.®® Ancak kiigiik hasta
poplilasyonlar1 ve yetersiz istatistiksel veriler, PKT ile yapilan ¢alismalarda sonuglari
degerlendirmede zorluklara neden olmaktadir. Yine de PKT’nin sistemik
enflamasyonun bir nedeni olarak viral olmayan enfeksiyonlar1 tanimlamada yardimci
oldugu soylenebilir.

PKT degerleri septik soktaki olduk¢a biiyilik artislarla (ort: 72-135 ng/ml)
karsilastirildiginda, kardiyojenik sokta ¢ok az bir artis (ort: 1,4 ng/ml) géistermektedir.58
Bu bulgulardan septik soktaki PKT artisinin nedenini kotii organ perfiizyonu degil,

enfeksiyona olan enflamatuar reaksiyon oldugu anlagilmaktadir.

2.5.10. Sitokinler ve Prokalsitonin

Stokinler, agir enfeksiyonlarin ve sepsisin patogenezinde 6nemli gorevler alan
maddelerdir. PKT’nin yan1 sira TNF, interlokin-1 (IL-1) ve interlokin-6 (IL-6) gibi
sitokinlerin plazma degerlerinde de ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda ve sepsiste artis
olmaktadir.™

Escherichia coli endotoksini verilen saglikli hastalarda 1-3 saat igerisinde ates,
titreme, miyalji gibi enfeksiyonun sistemik semptomlart olusmaktadir. PKT seviyeleri

baslangicta dlgiilemeyecek seviyede iken, endotoksin verildikten sonra 4 saat igerisinde
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artmaya baslar ve 8-24 saat icerisinde 8ng/ml’de plato yapar. TNF ve IL-6 seviyeleride
endotoksin verildikten sonra 2-3 saat igerisinde artig gosterir ve 24 saat sonra plazma
degerleri Olglilemez seviyeye iner.®® Ayni kinetik durumlarin septik sokta’da meydana
geldigi  disiiniilmektedir. Acinetobacter baumanii ile kontamine olmus kan
hemodializat1 verilen 76 yasindaki bir hastada, saatler igerinde septik sok gelismistir.
TNF’nin 1,5 saat icerisinde plazma degerleri Ol¢iilebilir hale gelmis, 3 saatte pik
degerine ulagsmis ve sonrasinda diigmeye baslamistir. PKT, 3 saatte dlgiilebilir plazma
seviyelerine ulasmis ve enjeksiyondan sonra 14 saatte pik (300 ng/ml) yapmustir. 24
saatten daha fazla bir silire plazma seviyeleri pik seviyesinde kalmistir. Buradan
endotoksine yada canli bakteriye olan cevapta, plazma PKT seviyelerinin TNF plazma
seviyelerindeki artistan kisa bir siire sonra artmakta oldugu anlasilmaktadir.
PKT ve sitokinler yarilanma Omiirleri arasindaki farklar neden PKT’in daha

% Ancak endotoksin

uzun sire Olgilebilir degerlerde kaldigimi agiklayabilir.®
verilmesinden sonra salinan sitokinlerin PKT iiretimini arttirdigi da diisiiniilmektedir.
Yapilan in vitro bir ¢calismada, mononiikleer kan hiicrelerinde TNF ve diger sitokinlerin
PKT mRNA’simin sentezlenmesine yol agtigi gésterilmistir.35'38

Sitokinlerin yarilanma Omiirleri kisa oldugundan, ciddi enfeksiyonlar esnasinda
artan sitokin plazma seviyelerini 6l¢gmede cesitli zorluklar olmaktadir. Buna karsin,
PKT plazmada daha uzun siire kalir ve boylece hastalarin klinik durumlari ile daha iyi
korelasyon kurabilir. TNF ve IL-6 ile karsilagtirildiginda PKT enfeksiyona olan
enflamatuar cevabin ciddiyetini daha iyi gostermektedir. Ayrica hem TNF, Hem de IL-
6’nin plazma degerleri septik tablo ciddiyetini korudugu ve hatta arttirdig1 halde diigme
gostermektedir ancak bu durumda PKT degerleri yiiksek kalmakta veya artmaktadir.
Ayni sitokinler, PKT’nin Olgiilemez diizeylerde kaldigi romatoid artrit, lupus
eritematozis gibi enflamatuar otoimmiin hastaliklarda da siklikla artis g(istelrir.34

Sitokinlerdeki artislar intravaskiiler bosluklarla smirli degildir. Enfeksiyonlar
esnasinda, viicut kompartmanlarindaki (plevral sivi, bronkoalveolar sivi, serebrospinal
stvi, asitler) sitokinlerin seviyeleri siklikla intravaskiiler bosluktaki sitokinlerin
seviyelerini asar. Ancak bunun aksine, artmis PKT seviyeleri intravaskiiler boslukla
sinirlidir ve diger viicut kompartmanlarinda da 6lclilemeyecek ya da oldukga diisiik

seviyelerde gériilﬁr.61
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2.5.11. Reaktif Protein ve Prokalsitonin

Sistemik enflamatuar cevap sendromunun bir komponenti de serumda akut faz
proteinlerinin artmasidir. Bununla birlikte sekratuar proteinler olarak da adlandirilan
negatif akut faz reaktanlarinda da azalma goriiliir. Bunlar alblimin, transferrin,
prealbiimin ve retinol baglayic1 proteinlerdir. Akut faz proteinleri karaciger de
sentezlenirler ve esas fonksiyonlari sistemik enflamasyon olusumunda gorev
almalaridir. Sistemik enflamasyonda homeostazis (fibrinojen), bakteriyel fagositoz ve
6ldiirme (komplementler, CRP), anti-trombozis (alfa-1 asid glikoprotein), anti-proteoliz
(alfa-lantitripsin, trace mineral metabolizm, alfa-1 kimotripsin) ve anti oksidan
(seruloplazmin, glutatyon) olarak gorev alir.

Akut faz proteinlerinin en ¢ok bilineni CRP’dir. CRP prokalsitoninle
karsilastirildiginda;

- PKT enfeksiyon sirasinda CRP’den daha hizli artar ve daha hizl azalir.* Buna
karsin, sistemik belirtileri olmayan enfeksiyonlarda prokalsitonin artmazken CRP
yiiksektir. ¥

- PKT genel olarak CRP’ye gore enfeksiyon tanisinda daha sensitif ve spesifiktir.
Bu yiizden PKT CRP’ye gore enfeksiyonda daha prognostik bir faktordiir. ®

- PKT’nin CRP’den daha kisa yari omrii vardir. Buda enfeksiyon sirasinda
antibiyotige olan cevabin daha iyi takibini saglar.®

- PKT viral ve otoimmiin rahatsizliklarda yiikselmezken CRP’de artis gt')riiliir.33

CRP cerrahi sonras1 enfeksiyondan bagimsiz olarak 48 saatte pik yapar, bifazik
bir azalma gosterir ve 12 giinde normal degerine iner. Buna karsin postoperatif 12-24

saatte pik degerine ulasir ve hizli bir sekilde diiserek normal seviyelerine gelir.34

2.5.12. Reaktif Protein

CRP, kalsiyum iyonlarinin varliginda S. pneumoniae’nin somatik polisakkaridi ile
presipitasyon veren akut faz serum proteinidir. Ik defa 1930 yilinda Tillet ve Francis,
hasta serumlarinda S.pneumoniae’nin tipe 6zgiil olmayan bir antijeni ile presipitasyon
veren bir protein bulmuslar ve buna C-reaktif protein adinm vermislerdir.®*®
CRP sadece bakteri, mantar ve protozal parazitlerde bulunan polisakkaridlere

baglanmakla kalmaz; kalsiyum iyonlar1 varliginda fosforilkolin lesitin gibi fosfatidil
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kolinler ve niikleik asitler gibi polianyonlar ile de baglamr.®’ CRP karacigerde
sentezlenen her biri 187 aminoasit iceren 5 alt iiniteden olusan, molekiil 106 kilodalton
olan, pentraxin ailesine iiye bir proteindir.?* Bu protein ailesinin 6zelligi siklik
pentamerlerden olugmasidir. Birbirine nonkovalent baglarla bagli, glikozillenmemis
benzer 5 subiinitten olusan diskoid yapida oldukga stabil bir proteindir. Proteolize
oldukea direnclidirler.®*

CRP saglikli bireylerin serumunda ¢ok az miktarda bulunur (Img/dl) ve degeri
giin icerisinde degisiklik g(')stermez.65 Akut enfeksiyonlar, romatolijik hastaliklar,
maligniteler ve akut miyokard enfarktiisii gibi doku hasari olan bir¢ok durumda diger
pozitif akut faz reaktanlart1 gibi CRP’nin de diizeyi artmaktadir. CRP diizeyi
enflamasyonun baslamasindan 4-6 saat sonra yiikselmeye baslar ve 36-50 saat sonra en
yiiksek degerine ulasir."® Normal diizeyin 100 ila 1000 katina kadar yiikselebilir. CRP
diizeyi enflamasyon ve doku hasar1 devam ettigi siirece yiiksek kalir, yar1 6mrii 4-7 saat
arasinda degistiginden enflamasyon sonlandiginda ancak 3-7 giin igerisinde normale
déner.®” CRP metabolizmasindaki bu hizh degisiklik doku zedelenmesi ve tamiri ile siki
bir paralellik gosterir.”” Serum CRP konsantrasyonu laboratuvarlarda nefelometrik
yontemle cabuk, giivenilir ve kolayca Olgiilebilir. Bu yiizden hastaligin aktivitesinin
gosterilmesinde, degisim hizi ¢ok yavas ve az olan diger akut faz reaktanlarina gore
CRP’nin istiinliigi vardir.®®®” Ayni zamanda literatiirde belirtildigi gibi, CRP diger
akut faz reaktanlaria 6zellikle de ESH’ya gore ¢cok daha az faktorden etkilenmektedir.
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3. GEREC VE YONTEM

01 Ocak 2008-31 Ocak 2010 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Genel
Cerrahi Kkliniginde sekonder peritonit tanisiyla tedavi edilen 84 olgu irdelendi. Bu
calismaya CUTF etik kurulundan onay almarak baslanmis olup tek merkezde prospektif
olarak yiirtitildi.

Sekonder peritonit kapsaminda perfore apandisit, peptik iilser perforasyonu,
incebarsak perforasyonu (aitrojenik, tifo, vaskiilit), kolon perforasyonu (iatrojenik,
divertikiil, yabanci cisim), safra kesesi perforasyonu ve anastomoz kacagi olan olgular
calismaya dahil edildi.

Olgularin yasi, cinsiyeti, bagvuru semptomlar1 ve ameliyat endikasyonu belirlendi.
Calismadaki tiim olgulara preoperatif olarak tam kan sayimi, rutin biyokimya, Akciger
grafisi ve elektrokardiogram yapildi. irdelenen bu tetkikler dogrultusunda hastalarin
eslik eden hastalik varligi kayit edildi. Peroperatif tetkikler tamamlandiktan sonra
olgular ve yakinlar1 yapilacak cerrahi girisim hakkinda bilgilendirilerek onamlar1 alindi.
Calismaya dahil edilen olgularin tiimiiniin gecirilmis operasyon Oykiisii, kullandig
antibiotik ve antibiotik harici ilaglar sorgulandi. Bu dogrultuda preoperatif donemde
tiroid hormonlarini etkileyebilecegi i¢in olgularda tiroid ameliyati 6ykiisii, beta blokor,
amiodaron, steroid gibi ilaglar kullanimi ayrintili olarak arastirildi. Ayrica olgularin
peritonit haricinde bir enfeksiyon odaginin olup olmadig: belirlendi.

Olgularin laparotomi insizyonu bagvuru anindaki muayene, laboratuar, radyolojik
bulgulara ve 6n taniya gore planlandi. Olgulara uygulanan insizyon sekli ve kesin taniya
gore uygulanan operasyon kayit altina alindi. Olgularin tlimiinde batin 1000 cc 1lik
serum fizyolojik ile yikanarak enfekte mayinin drenaj1 saglandi. Olgularin tiimiine dren
konuldu ve dren sayis1 peritonitin derecesine gore belirlendi.

Olgularin preop 0. Giin ve postoperatif 1., 3., 5., 7. ve 14. giinlerde beyaz kiire,
prokalsitonin, CRP, tiroid hormonlarini (serbest T3, serbest T4 ve TSH) belirlemek i¢in
venodz kan ornekleri alindi. Alinan kan 6rneklerinden CRP ve prokalsitonin i¢in olanlar
kuru tiiplere konularak 4000 rpm de 10 dakika boyunca santrifiije tabii tutulmustur.
Santrifiij sonrasi kan 6rneklerinden serumlar1 ayrilmistir. CRP igin olan serum 6rnekleri
ayni glin hastanemiz laboratuvarinda nefelometrik yontemle (Dade Behering Germany

BN II cihazinda) calisilmistir. Prokalsitonin i¢in alinan serum Ornekleri ayni giin
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hastanemiz merkez laboratuarinda Kriptor (BRAHMS Diagnostica-Berlin, Germany
cihazinda) yontemi ile ¢alisilmistir. Beyaz kiire belirlenlenmesi i¢in kan 6rnegi Symex
XT 2000-i ( Roche diagnostics Gmb H.Manheim, Germany) cihazinda calisilmistir.
Tiroid hormon degerleri Electrochemiluminescence (ECLIA) yontemi ile immiinolojik
test analizoriinde ¢alisiimistir.

Olgularin tiimii preoperatif ve postoperatif donemde enfeksiyon hastaliklar
klinigi ile konsiilte edilerek antibiyotik tedavisi diizenlendi. Antibiyotik tedavisi
planlanirken operasyon Oncesi ve sonrasi CRP, prokalsitonin, Beyaz kiire degerleri,
olgularin yasi, hastanede yatis Oykiisii, idrar ¢ikisi, ek hastaligi ve kullandig1 ek ilaglar
goz Oniinde bulunduruldu. Postoperatif donemde renal klirensine gore olgularin
antibiyotik tedavisinin doz ayar1 yapildi. Ayrica takip eden kan ve idrar kiiltiirlerindeki
iiremelere gore antibiyotik tedavisi tekrar degerlendirildi.

Postoperatif donemde gelisen komplikasyonlar tespit edildi. Mortalite gelisen
olgular ve sebepleri belirlendi. Operasyon sonrasi ilk 1 ay igerinde goriilen
komplikasyonlar/6lim erken donem; operasyondan 1 ay sonra gelisen
komplikasyonlar/6liim ge¢ donem morbidite/mortalite olarak kabul edildi.

Olgular kesin tantya gore siiflandirildi. Bu siniflamaya goére olgularin ortalama
yasi, CRP, prokalsitonin, tiroid hormon degerleri, kullanilan antibiotikler, mortalite ve
morbidite orani belirlendi.

Morbite ve morbidite gelisen vakalarda eslik eden hastalik varligi, Beyazkiire,

CRP, prokalsitonin ve tiroid hormonlar1 irdelenerek istatistiksel olarak analizi yapildi.

3.1. Klinik Takip

Her hastanin yas, cins, kullandig: ilag, ek hastaligi, aclik siiresi, preop kullandig:
antibiyotikler, sekonder peritonit dis1 enfeksiyon odagi (pndmoni, cilt alt1 enfesiyonu,
idrar yolu enfeksiyonu...), daha onceki operasyonu kaydedildi. Hastalardan preop 0.
giin ve postop 1, 3, 5, 7, 14 giinlerde prokalsitonin, CRP, tiroid hormonlar (fT3, T4,
tSH) i¢in kan alindi. Genel durumu preop ve postop donemde kotii olan (mekanik
ventilatorde takip edilen), akut bobrek yetmezligi gelisen veya kronik bobrek hastalig
olan hastalar kaydedildi. Preop dénemde tiroid hormonu kullanan ve total tiroidektomili
olan bir hasta mevcuttu. Yine preop veya postop donemde beta bloker, amiyodaron,

steroit kullanan (tiroid hormon seviyesini etkiledigi i¢in) kullanan hastalar kaydedildi.
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Ince barsak, kolon perforasyonlu hastalarin tamami kese perforasyonu hastalardan
iki tanesi perfore apendisitli hastalarin 1 tanesi genel cerrhahi yogun bakimda, diger tim
hastalar serviste takip edildi.

Calismanin yapildigr donemde yogun bakimda diger hastaliklar nedeni ile takip
edilen (sekonder peritoniti olmayan hastalar) hastalarin bir kisminda kan ve idrar
kiiltiirlerinde Acinetobacter baumanii, VRE (vanko resistans enterokok) psddomonas
aeroginoza iiremeleri oldu.

Calismaya katilan tiim hastalarda cilt alt1 enfeksiyonu agisindan takip edildi.

3.2. Cerrahi Teknik

Hastalara ilk bagvuru aninda muayene, laboratuvar, radyolojik bulgulara gore
laparotomi sekli belirlendi. Perfore apandisitli hastalarin 21’inden 4’ti Mcburney
insizyonla, 15’1 sag paramedian insizyonda 2’si,g6bek alt1 insizyonla (radyolojik olarak
batin i¢inde yaygin serbest sivi olmasi nedeniyle) acgildi. Diger tiim hastalar gobek iistii,
gobek alt1 veya gobek alti-iistii insizyonla agildi. Peptik {ilser perforasyonlu tiim hastalar
primer siitiire edildi. Perfore apandisitli hastalara apendektomi uygulandi. Ince barsak
perforasyonu saptanan hastalar perforasyon yeri proksimalde olanlara primer siitiir veya
anastomoz, distalde olanlara batin i¢i temiz ise primer siitiir kirli olanlara stoma yapildi.
Kolon perforasyonu saptanan hastalardan 2’sine onarim 4’iine anastomoz 7’sine stoma
uygulandi. Anastomoz kagagi olan hastalarin (toplam 6 hasta) hepsine stoma uygulandi.

Operasyon aninda batin igi kirli saptanan, ek problemi olan, yasl, batin i¢i apse

olabilecek tiim hastalara (hastalarin 72’sine) dren yerlestirildi.

3.3. Laboratuar Calisma Yontemleri

Tiim hastalardan preop ve postop 1, 3, 5, 7, 14. giinlerde kan 6rnekleri alinmis ve
kaydedilmistir. Alinan kan orneklerinden CRP ve prokalsitonin bakilacak olanlar kuru
tiplere konularak 4000 rpm’de 10 dakika boyunca santrifiije tabii tutulmuslardir.
Santrifiij sonras1 kan oOrneklerinden serumlar1 ayrilmistir. CRP i¢in alinan serum
ornekleri ayni giin hastanemiz merkez laboratuvarinda nefelometrik yontemle (Dade

Behering Germany BN II cihazi) ¢alisilmistir.
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Prokalsitonin i¢in alinan serum Ornekleri ayni giin hastanemiz merkez
laboratuvarinda Kriptor (BRAHMS Diagnostica-Berlin, Germany) yontemi ile
calisiimustir.

Alman kan oOrneklerinin analizinde BK igin ise Sysmex XT 2000-i (Roche

Diagnostics Gmb H. Mannheim, Germany) cihazi kullanilmistir.

3.4. istatiktiksel Analiz

Veriler SPSS 15.0 paket programinda analiz edilmistir. Tanimlayici istatistikler
hesaplanmis ve cesitli parametrelere ait ortalamalarin % 95°lik giivenilirlik aralikli
grafikleri yapilmistir. Gruplar arasi1 farklar1 incelerken t-testi, parametrelerin zamana
gore degisiminin incelenmesinde Friedman testi kullanilmistir.

Biitiin iliski ve fark degerlendirilmelerinde kritik anlamlilik olarak 0,05 seviyesi

kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

01 Ocak 2008 - 31 Ocak 2010 tarihleri arasinda Cukurova Universitesi Genel
Cerrahi kliniginde sekonder peritonit tanisiyla tedavi edilen 84 olgu irdelendi. Bu
calismaya CUTF etik kurulundan onay almarak baslanmis olup tek merkezde prospektif
olarak yiirtitildi.

Sekonder peritonit kapsaminda perfore apandisit (n=21), peptik {ilser
perforasyonu ( n=20), incebarsak perforasyonu (n=14) (iaitrojenik, tifo, vaskiilit), kolon
perforasyonu (n=13) (iatrojenik, divertikiil, yabanci cisim), safra kesesi perforasyonu
(n=3) ve anastomoz kagagi (n=6) olan olgular ¢alismaya dahil edildi.

Calismaya 84 olgu dahil edilmis olup olgularin 47°si erkek (% 56), 37’si kadin
(% 44) idi. Olgularin yas ortalamast 52,3 (15-87) olarak (Tablo 2’de gosterilmistir)
bulundu. Calismaya alinan olgularin 34’liniin ek hastalig1 yoktu. Buna karsin geri kalan
50 hastanin 6’sinin KOAH, 6’smin koroner arter hastaligi, 7’sinin Hipertansiyonu,
6’smin diabetes mellitusu, 2’sinin kronik atrial fibrilasyonu mevcut idi. Olgularin ek
hastaliklar1 Tablo 3’de gosterilmistir. Olgularin 44’ ilag kullanmiyordu. Olgularin 14’0
beta blokor, 3’1 steroid ve 3’1 insiilin kullanmakta idi. Diger olgularin kullandig1 ek

ilaglar Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 2. Hastalarin tamlarina gore yas ortalamalar

Tam Yas
Ortalamazss
(min-maks)
Perfore apandisit 43,9+20,2
(15-79)
Peptik Ulser Perforasyonu 53,8+20,1
(25-80)
ince Barsak Perforasyonu 53,7£16,7
(24-87)
Kolon Perforasyonu 52,6+17,6
(29-80)
Anastomoz Kacag 61,1+7,6
(51-71)
Safra Kesesi Perforasyonu 72,6183
(66-82)
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Tablo 3. Hastalarinmzin ek hastahiklari

Ek Hastahklar n %
KOAH 6 7,1
KAH 6 7,1
HT 7 8,3
DM 6 7,1
AF 2 2,4
Polipozis Koli 2 2,4
Kronik Karaciger Hast. 2 2,4
Over Kanseri 2 2,4
DM-HT 2 2,4
Diger 15 17,8
Ek Hastalk yok 34 40,5
Tablo 4. Hastalarimizin kullandig ilaclar
n %
Beta Bloker 14 16,8
Steroid 3 3,6
insulin 3 3,6
Beta 2 mimetik 3 3,6
Kalsiyum kanal Blokeri 2 2,4
ACE inhibitorii 2 2,4
Diger (Alfa bloker, antidepresan, anti koagulan...) 13 15,6
Ila¢ Kullanmayan 44 52,4

Olgularin tiimii preoperatif ve postoperatif donemde enfeksiyon hastaliklar:
klinigi ile konsiilte edilerek antibiyotik tedavisi diizenlendi. Antibiyotik tedavisi
planlanirken operasyon oOncesi ve sonrast CRP, prokalsitonin, Beyaz kiire degerleri,
olgularin yasi, hastanede yatis Oykiisi, idrar ¢ikisi, ek hastaligi ve kullandig1 ek ilaglar
g6z Onilinde bulunduruldu. Postoperatif donemde renal klirensine gore olgularin
antibiyotik tedavisinin doz ayar1 diizenlendi. Ayrica takip eden kan ve idrar
kiiltiirlerindeki tiremelere gore antibiyotik tedavisi tekrar degerlendirildi. Bu dogrultuda
postoperatif donemde en fazla 3. kusak sefalosporin kullanildig: tespit edildi. Olgularin
tanilarima gore aldigi antibiyotik tedavisinin dagilimi ve hastalarin kullandig:

antibiyotikler Tablo 5’de gosterilmistir.
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Tablo 5. Tanilara gore postop donemde antibiyotik kullanan hasta sayilari

Tam
o £ E § e £ E E £ £ EI T
S ~ E~] §~ 5" &x~ ST 8~ =~ E=~| E~
M| 8¢ 8 c M%EC gec S5c| £E8c| 85| &8 c| O ¢
g | 5E | B i 5 E 2 E3 | e | F
n v 3] n g S om X X o
Perfore 2 17 - 2 - - - 21
Apendisit (9,5 (81,0) 9,5) (25,0)
Poptik Ulser - 1 1 10 - 3 2 3 - 20
Per. (5,0) (5,0) (50,0) (15,0) (10,0) (15,0) (23,8)
ince Barsak - 1 - 8 - 4 1 7 - 21
Per (4,8) (38,1) (19,0) (4,8) (33,3) (25,0)
Kolon Per. - - - 3 1 4 1 3 1 13
(23,1) 7,7) (30,8) 7,7) (23,1) 7,7) (15,5)
Anastomoz - - - 3 - - 2 1 - 6 (7,1)
Kacag (50,0) (33,3) (16,7)
Kese Per. - - - 3 - - - - - 3(3,6)
(100,0)
Toplam 2 2 1 44 1 13 6 14 1 84
n(%) 2,4 (2,4 (1,2) (52,4) (1,2) (15,5) (7,1) (16,7) (1,2) (100,0)

Postoperatif donemde gelisen komplikasyonlar tanilarina gore ayri ayri irdelendi.
% 54,6 ile en ¢cok komplikasyon gelisen grup kolon perforasyonu olan olgularin grubu
idi. 3 olguda akciger enfeksiyonu, 2 olguda sepsis, 1 olguda anastomoz kacagi ve 1
olguda ABY olmak iizere toplam 7 olguda komplikasyon gelisti. Ikinci olarak peptik
tilser perforasyonu (% 50) olan olgularin grubu gelmekte idi. 20 olgunun 7’sinde
akciger enfeksiyonu ve 3’linde sepsis gelisti. En az komplikasyon goriilen grup ise
perfore apandisiti (% 5) olan olgularin grubu idi. Sadece 1 olguda akciger enfeksiyonu
gelisti. Olgularin tanilarina gore gelisen komplikasyonlarin dagilimi Tablo 6’da

gosterilmistir.

Tablo 6. Postop donemde gelisen komplikasyonlar ve sayilari

Tam AC Sepsis | Anastomoz | KBS | ABY | Komplikasyonsuz | Toplam
enf. Kacag

Perfore Apandisit 1 - - - - 20 21
Peptik Ulser Per. 7 3 - 1 9 20
Ince Barsak Per. 3 7 2 - 9 21
Kolon Per. 3 2 1 - 1 6 13
AnasEomoz ) 1 ) ) 1 4 6
Kacagi

Kese Per. - - - - 3 3

Olgularin tanilarina goére mortalite oranlari irdelendiginde % 35 ile en yiiksek
mortalite oran1 peptik iilser perforasyonu olan olgularin grubunda saptandi. Ikinci olarak

ise % 33,3 ile ince barsak perforasyonu olan grupta goriildi. Safra kesesi perforasyonu
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ve perfore apandisti olan gruplarda mortalite goriilmedi. Olgularin tanilarina gore

mortalite oranlar1 Tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Sekonder peritonit nedeniyle opere edilen hastalarin eksitus ve taburcu oranlari

Tan Taburcu Eksitus Toplam
(%) (%)
Perfore Apendisit 21 (100) - 21
Peptik Ulser Per. 13 (65) 7 (35) 20
Ince Barsak Per. 14 (66) 7 (34) 21
Kolon Per. 9 (69) 4 (31) 13
Anastomoz Kacagi 4 (66) 2 (34) 6
Kese Per. 3 (100) - 3
Toplam 64 (76) 20 (24) 84

Mortalite ve morbidite gelisen olgularin tanilarina gére dagilimi1 Tablo 6, Tablo
13, Tablo 14, Tablo 15 ve Tablo 16’da gosterilmistir.
Calismaya alinan hastalarin Prokalsitonin CRP, tiroid hormon degerleri daha

anlasilir olmasi nedeniyle tek tek incelemeye alindi.

Tablo 8. Perfore apendisitli hastalarin CRP, PKT, Tiroid hormonlariin ortalama degerleri ve
standart sapmasi

Per. Apendisit Hasta Sayisi (n) Ort.t SS
T3 17 2,45+0,93
T4 17 1,48+0,40

TSH 17 3,22+5,21
PKT 16 9,9+12,0
CRP 16 190+131
P1T3 21 2,61+1,05
P1T4 21 1,59+0,53
P1TSH 21 2,28+3,11
P1PKT 19 15,4+31,4
P1CRP 20 167+95
P3T3 21 2,38+0,73
P3T4 21 1,43+0,44
P3TSH 21 2,01+1,72
P3PKT 20 3,6+7,2
P3CRP 21 117+63
P5T3 20 2,58+0,60
P5T4 20 1,45+0,32
P5TSH 20 3,15+4,76
P5PKT 19 1,5+3,36
P5CRP 20 87+52
P7T3 20 2,60+0,57
P7T4 20 1,48+0,32
P7TSH 20 2,534+2,93
P7PKT 19 0,7£1,5
P7CRP 19 64452
P14T3 19 2,57+0,60
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Tablo 8’in devamm

P14T4 19 1,45+0,29
P14TSH 19 1,94+0,97
P14PKT 19 0,19+0,2
P14CRP 19 63+81

Tablo 9. Peptik iilser perforasyonlu hastalarin CRP, PKT, Tiroid hormonlarinin ortalama
degerleri ve standart sapmasi

Peptik Ulser Per. Hasta Sayisi (n) Ort. £ Ss.
T3 19 2,20+0,59
T4 17 1,32+0,54

TSH 18 1,55+1,07
PKT 18 10,1+15,9
CRP 17 180+109
P1T3 20 2,06+0,67
P1T4 20 1,32+0,44
P1TSH 20 1,79+1,50
P1PKT 19 6,7+12,7
P1CRP 20 163482
P3T3 19 2,36+1,14
P3T4 19 1,12+0,52
P3TSH 19 1,90+1,36
P3PKT 18 6,5+12,3
P3CRP 19 134461
P5T3 16 2,09+0,76
P5T4 16 1,26+0,49
P5TSH 16 2,18+1,71
P5PKT 16 1,4+21
P5CRP 16 126+40
P7T3 15 2,30+0,60
P7T4 15 1,41+0,35
P7TSH 15 2,13+1,43
P7PKT 14 1,7+5,2
P7CRP 15 66+38
P14T3 11 2,29+0,90
P14T4 11 1,13+0,33
P14TSH 11 3,15+3,39
P14PKT 11 3,30+7,6
P14CRP 11 78+99

Tablo 10. ince barsak perforasyonlu hastalarin CRP, PKT, Tiroid hormonlarinin ortalama
degerleri ve standart sapmasi

Ince Barsak Per. Hasta Sayisi (n) Ort. £ Ss.
T3 14 2,86+2,61
T4 14 1,40£0,44

TSH 14 1,16+0,73
PKT 14 9,712 4
CRP 14 159491
P1T3 20 2,84+1,54
P1T4 20 1,32+0,41
P1TSH 20 1,18+1,16
P1PKT 19 12,2+23,7
P1CRP 19 152485
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Tablo 10°un devam

P3T3 20 2,91+1,33
P3T4 20 1,31+0,37
P3TSH 20 2,11+2,70
P3PKT 18 10,9+24,4
P3CRP 19 160+97
P5T3 19 3,27£1,70
P5T4 19 1,25+0,40
P5TSH 19 1,83+2,08
P5PKT 19 10,4+23,9
PSCRP 19 133+82
P7T3 17 2,84+1,67
P7T4 17 1,30+0,42
P7TSH 17 2,77+2,68
P7PKT 16 5,5+£12,0
P7CRP 17 99+69
P14T3 16 2,63+0,78
P14T4 16 1,41+0,33
P14TSH 16 2,70+3,46
P14PKT 16 0,9+1,4
P14CRP 16 65+35

Tablo 11. Kolon perforasyonlu hastalarin CRP, PKT, Tiroid hormonlarinin ortalama degerleri ve

standart sapmasi

Kolon Per. Hasta Sayisi (n) Ort. + Ss.
T3 6 2,09+0,71
T4 6 1,1340,14

TSH 6 2,47+2,96
PKT 6 5,7+4,9
CRP 6 229+201
P1T3 13 1,7140,88
P1T4 13 1,2640,26
P1TSH 13 1,93+1,47
P1PKT 13 15,7+27,9
P1CRP 13 180+105
P3T3 13 2,04+1,02
P3T4 13 1,2440,26
P3TSH 13 1,83+1,16
P3PKT 12 18,9447,7
P3CRP 13 145462
P5T3 13 1,86+0,54
P5T4 13 1,2440,35
P5TSH 13 2,50+2,34
P5PKT 12 3,5+3,9
P5CRP 13 154492
P7T3 11 2,28+0,50
P7T4 11 1,5240,28
P7TSH 11 2,48+1,75
P7PKT 11 2,146
P7CRP 11 110463
P14T3 9 2,28+0,51
P14T4 9 1,4740,22
P14TSH 9 2,27+1,67
P14PKT 8 0,6+0,8
P14CRP 9 91452
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Tablo 12. Anastomoz kacagi hastalarin CRP, PKT, Tiroid hormonlarinin ortalama degerleri ve
standart sapmasi

Anastomoz Kacagi Hasta Sayisi (n) Ort. £ Ss.
P1T3 6 2,86+1,81
P1T4 6 1,18+0,07

P1TSH 6 1,03+0,86
P1PKT 5 8,8+13,0
P1CRP 6 188+102
P3T3 6 3,25+2,20
P3T4 6 1,18+0,31
P3TSH 6 0,92+0,83
P3PKT 6 7,2£11,5
P3CRP 6 140+70
P5T3 6 4,19+3,01
P5T4 6 1,17+0,39
P5TSH 6 1,15+1,22
P5PKT 5 3,0+4,2
P5CRP 6 113+49
P7T3 6 3,35+1,99
P7T4 6 1,23+0,33
P7TSH 6 1,49+1,47
P7PKT 6 0,6+0,6
P7CRP 6 103+56
P14T3 6 3,32+2,06
P14T4 6 1,25+0,35
P14TSH 6 1,61+1,74
P14PKT 6 0,7+1,4
P14CRP 6 127+97

4.1. Prokalsitonin

Caligmaya alinan hastalarin tanisina gore preop, postop 1 - 3 - 5 - 7 - 14

giinlerdeki Prokalsitonin degerleri asagidaki tablolarda verilmistir.
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Grafik 1. Perfore apendisitli hastalarin zaman icindeki prokalsitonin degerleri

Caligsmaya alinan perfore apendisitli hastalarin zamanla PKT degerlerindeki diistis
grafikte goriilmektedir. Hastalarin PKT degerleri 3. giinden sonra normal degere yakin

bir seviyeye diismiistiir.
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Grafik 2. Peptik iilser perforasyonlu hastalarin zaman icindeki prokalsitonin degerleri
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Calismaya aldigimiz peptik {iilser perforasyonlu hastalarin PKT degerleri 5.giine

kadar diismiis ve daha sonra yiikselme egilimine ge¢mistir.
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Grafik 3. Ince barsak perforasyonlu hastalarin zaman icindeki prokalsitonin degerleri

Calismaya aldigimiz ince barsak perforasyonlu hastalarin PKT degerleri 5. giine

kadar ayn1 seviyelerde kalmis ve 7. giinde diisme egilimine gegmistir.

4.2. CRP
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T
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Grafik 4. Perfore apendisitli hastalarin zaman i¢indeki CRP degerleri
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Caligsmaya alinan perfore apendisitli hastalarin zamanla CRP degerlerindeki diisiis

grafikte goriilmektedir. Hastalarin CRP degerleri 7. giinden sonra 20 degerinin altina
diismuistiir.
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Grafik 5. Peptik iilser perforasyonlu hastalarin zaman icindeki CRP degerleri

Peptik iilser perforasyonlu hastalarin zaman igindeki CRP degerleri sekilde

goriildiigi gibi 5. giine kadar yiiksek seyretmis daha sonra diiserek 7. giinden sonra 50
seviyesinin altina inmistir.
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Grafik 6. ince barsak perforasyonlu hastalarin zaman icindeki CRP degerleri
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Ince barsak perforasyonlu hastalarm zaman icindeki CRP degerleri sekilde
goriildiigli gibi postop 1. giinde diismiis daha sonra 3. giinde yiikselme asamasina

gecmis ve 3. giinden itibaren diisme egilimine ge¢mistir.
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Grafik 7. Kolon perforasyonlu hastalarin zaman i¢cindeki CRP degerleri

Kolon perforasyonlu hastalarin zaman icindeki CRP degerleri siirekli olarak

yiiksek seyrettigi tespit edilmistir.

4.3. Tiroid Hormonlari
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Grafik 8. Perfore apendisitli hastalarin zaman icindeki T3 degerleri

. T3degerleri %35 GA
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Grafik 9. Perfore apendisitli hastalarin zaman icindeki T4 degerleri
P=0.269
Grafik 10. Perfore apendisitli hastalarin zaman icindeki TSH degerleri
P=0.229

Grafik 11. Peptik iilser perforasyonlu hastalarin zaman icindeki T3 degerleri
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Grafik 12. Peptik iilser perforasyonlu hastalarin zaman icindeki T4 degerleri
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Grafik 13. Peptik iilser perforasyonlu hastalarin zaman icindeki TSH degerleri
P=0.353

Grafik 14. ince barsak perforasyonlu hastalarin zaman icindeki T3 degerleri
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Grafik 15. ince barsak perforasyonlu hastalarin zaman icindeki T4 degerleri
P=0.068
Grafik 16. Ince barsak perforasyonlu hastalarin zaman icindeki TSH degerleri
P=0.320

Grafik 17. Kolon perforasyonlu hastalarin zaman icindeki T3 degerleri
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Grafik 18. Kolon perforasyonlu hastalarin zaman icindeki T4 degerleri
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Grafik 19. Kolon perforasyonlu hastalarin zaman icindeki TSH degerleri

P=0.086

Tablo 13. Peptik iilser perforasyonlu olgularin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarinin taburcu olan ve
eksitus olan hastalarla karsilastirmalar:

Peptik iilser Per. (n=20)

Taburcu(n=13) Eksitus(n=7) p
Ort.£Ss. Ort.£Ss.
Preop T3 2,18+0,61 2,23+0,6 NS
T4 1,474,040 1,03+0,67 NS
TSH 1,64+0,89 1,42+1,38 NS
CRP 150+79 234+143 NS
PKT 9,30+18,65 11,949,8 NS
Postopl T3 1,93+0,57 2,31+0,82 NS
T4 1,39+0,32 1,18+0,61 NS
TSH 1,86+1,63 1,66+1,32 NS
CRP 151+82 186+84 NS
PKT 7,19+15,49 5,73+£2,28 NS
Postop3 T3 2,29+0,76 2,52+1,8 NS
T4 1,37+0,37 0,58+0,38 0,002
TSH 2,24+1,47 1,1520,73 NS
CRP 11658 173+54 NS
PKT 2,143 4 17,9+19.,5 0,010
Postop5 T3 2,24+0,76 1,44+0,28 NS
T4 1,39+0,42 0,69+0,34 0,039
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Tablo 13’%iin devam

TSH 2,48+1,75 0,86+0,61 NS
CRP 119+38 157+40 NS
PKT 1,27+£2,37 2,05+0,88 NS
Postop 7 T3 2,4+0,57 1,64+0,18 0,019
T4 1,46+0,35 1,06+0,04 NS
TSH 2,22+1,51 1,56+0,87 NS
CRP 62+36 93455 NS
PKT 1,92+5,68 0,80+0,36 NS
Postop14 T3 2,49+0,88 1,44+0,33 NS
T4 1,16+0,36 0,98+0,16 NS
TSH 3,41+3,72 1,98+0,98 NS
CRP 80+109 65+46 NS
PKT 3,88+8,45 0,70+47 NS

Tablo 14. ince barsak perforasyonlu olgularin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarinin taburcu olan ve

eksitus olan hastalarla karsilastirmalari

Ince Barsak Per. (n=21)

Taburcu (n=14) Eksitus (n=7) p
Ort.+Ss. Ort.+Ss.
Preop T3 1,95+1,67 4,51+3,37 0,042
T4 1,36+0,44 1,48+0,47 NS
TSH 1,01+0,64 1,42+0,87 NS
CRP 175£105 130+54 NS
PKT 11,3£15 6,9+5.8 NS
Postopl T3 2,49+1,70 3,64+0,64 0,026
T4 1,38+0,39 1,17+£0,47 NS
TSH 1,40+1,30 0,67+0,42 NS
CRP 166+89 121472 NS
PKT 14,7428 6,8+9,1 NS
Postop3 T3 2,95+1,56 2,82+0,64 NS
T4 1,45+0,35 1,0+£0,16 0,012
TSH 2,35+2,94 1,55+2,18 NS
CRP 192+102 90+26 0,036
PKT 15,1+£29,3 2,6£3,9 NS
Postop5 T3 3,0+1,59 4,03£1,97 NS
T4 1,34+0,38 1,01+0,37 NS
TSH 2,01£2,41 1,33+0,38 NS
CRP 135494 128438 NS
PKT 11,9427,7 6,0+7,0 NS
Postop 7 T3 3,15+1,77 1,81+0,74 NS
T4 1,43+035 0,87+0,33 0,023
TSH 2,23+2,05 4,5444,01 NS
CRP 105+77 78+25 NS
PKT 7,1+£13,6 0,80+1,08 NS
Postop14 T3 2,71+0,81 2,28+0,62 NS
T4 1,47+0,33 1,14+0,16 NS NS
TSH 2,62+3,61 3,08+3,37 NS
CRP 6637 61+£32 NS
PKT 0,90+1,50 1,3+1,5 NS
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Tablo 15. Kolon perforasyonlu olgularin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarmin taburcu olan ve
eksitus olan hastalarla karsilastirmalari

Kolon Per. (n=13)
Taburcu (n=9) Eksitus (n=4) p
Ort.£Ss. Ort.£Ss.

Preop T3 2,09+0,91 2,10+0,08 NS
T4 1,14+0,18 1,11+0,04 NS
TSH 3,38+3,33 0,66+0,88 NS
CRP 199+176 288+315 NS
PKT 7,747 1,6+2,0 NS
Postopl T3 1,55+0,72 2,07+1,20 NS
T4 13340,27 1,16+0,22 NS
TSH 2,54+1,38 0,57+0,43 0,020
CRP 172+85 201+154 NS
PKT 20+33 5,4+1,9 NS
Postop3 T3 1,87+0,55 2,4+1,75 NS
T4 1,24+0,26 1,25+0,32 NS
TSH 2,35+0,98 0,67+0,51 0,006
CRP 146+53 142+89 NS
PKT 24,24+54,8 2,9+1,3 NS
Postop5 T3 1,92+0,50 1,73+0,68 NS
T4 1,30+0,30 1,12+0,48 NS
TSH 3,20+2,49 0,92+0,74 NS
CRP 165+103 131+66 NS
PKT 2,6+3,6 6,1+4,1 NS
Postop 7 T3 2,35+0,53 1,96+0,09 NS
T4 1,48+0,30 1,68+0,21 NS
TSH 2,73£1,86 1,39+0,07 NS
CRP 112+70 102+3 NS
PKT 2,37+5,16 0,97+0,75 NS
Postopl14 T3 2,39+0,43 - NS
T4 1,50+0,22 - NS
TSH 2,53+1,58 - NS
CRP 83+51 - NS
PKT 0,4+0,6 - NS

Tablo 16. Anastomoz kacagi olgularinin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarimin taburcu olan ve
eksitus olan hastalarla karsilastirmalar:

Anastomoz Kacagi(n=6)
Taburcu(n=4) Eksitus(n=2) p
Ort.+Ss. Ort.£Ss.

Postopl T3 2,24+0,78 4,10+3,14 NS
T4 1,17+0,09 1,21+0,03 NS
TSH 1,35+0,87 0,40+0,48 NS
CRP 150+£102 265+57 NS
PKT 10,8+14,1 0,55+ - NS
Postop3 T3 2,14+0,50 5,45+2,99 NS
T4 1,15+0,17 1,23+0,62 NS
TSH 1,28+0,79 0,21+0,26 NS
CRP 1414+86 139453 NS
PKT 9,0+14,2 3,7+4,1 NS
Postop5 T3 2,76+1,65 7,04+3,57 NS
T4 1,15+0,36 1,21+0,61 NS
TSH 1,71+1,11 0,04+0,02 NS

47



Tablo 16°’nin devam

CRP 108+63 124+5 NS
PKT 3,6+5,7 2,114 NS
Postop 7 T3 2,82+0,63 4,4143,91 NS
T4 1,31+0,37 1,09+0,26 NS
TSH 2,17+41,33 0,13+0,11 NS
CRP 75+35 16147 NS
PKT 0,3+0,2 1,16+0,96 NS
Postop14 T3 3,0+1,60 3,96+3,50 NS
T4 1,11+0,26 1,53+0,42 NS
TSH 2,41+1,57 0,0+0,0 NS
CRP 92498 199455 NS
PKT 0,1+0,1 2,0+£2,4 NS

Tablo 17. Peptik iilser perforasyonlu olgularin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarinin komplikasyon
olan ve olmayanlarla yapilan karsilastirmalar:

Peptik Ulser Per. (n=20)
Komp.(-)(n=9) Komp(+)(n=11) p
Ort.£Ss. Ort.+Ss.
Preop T3 2,09+0,56 2,28+0,62 NS
T4 1,53+0,47 1,13+0,55 NS
TSH 1,55+0,91 1,55+1,23 NS
CRP 150+89 206+124 NS
PKT 3,4+3.2 15,5+20,0 0,043
Postopl T3 1,85+0,50 2,23+0,77 NS
T4 1,45+0,37 1,214+0,48 NS
TSH 1,33+0,70 2,17+1,87 NS
CRP 155+80 170+87 NS
PKT 2,5+2.1 10,5+16,9 NS
Postop3 T3 2,28+0,72 2,43+1,46 NS
T4 1,46+0,36 0,83+0,48 0,003
TSH 1,89+1,09 1,91+1,63 NS
CRP 108+57 158+57 NS
PKT 1,4£1,9 11,6+16,1 0,019
Postop5 T3 2,24+0,79 1,89+0,73 NS
T4 1,49+0,38 0,96+0,47 0,031
TSH 2,19+1,78 2,17+1,75 NS
CRP 110+32 147+141 NS
PKT 0,6+0,8 2,4+2.9 0,031
Postop 7 T3 2,46+0,56 2,07+0,63 NS
T4 1,51+0,31 1,25+0,38 NS
TSH 1,93+0,85 2,43+2.10 NS
CRP 59+27 76£53 NS
PKT 0,1+0,2 3,847.,8 0,013
Postop14 T3 2,31+0,88 2,27+1,03 NS
T4 1,18+0,34 1,06+0,34 NS
TSH 1,86+0,88 4,71+4,71 NS
CRP 20+14 146+116 NS
PKT 0,0+0,1 7,1£10,6 NS
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Tablo 18. ince barsak perforasyonlu olgularin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarimin komplikasyon
olan ve olmayanlarla yapilan karsilastirmalar:

ince Barsak Per. (n=21)

Komp.(-)(n=9) Komp(+)(n=12) p
Ort.£Ss. Ort.£Ss.
Preop T3 1,72+1,76 3,72+2,91 NS
T4 1,35+0,56 1,44+0,37 NS
TSH 1,28+0,62 1,07+0,83 NS
CRP 182+109 142+78 NS
PKT 14,7£17,5 6,0+5,6 NS
Postopl T3 1,93+0,65 3,58+1,68 0,025
T4 1,46+0,43 1,20+0,37 NS
TSH 1,39+0,68 1,01+1,46 0,031
CRP 184+100 129+67 NS
PKT 9,7+14,3 14,1£29,3 NS
Postop3 T3 2,31+0,85 3,40+1,49 NS
T4 1,38+0,34 1,25+0,39 NS
TSH 2,34+3,38 1,93+2,16 NS
CRP 204+108 128+79 NS
PKT 4,4+4,2 15,0+30,9 NS
Postop5 T3 2,79+1,60 3,71+1,75 NS
T4 1,37+0,33 1,14+0,44 NS
TSH 2,08+2,59 1,60+1,60 NS
CRP 113£76 151+£86 NS
PKT 2,26+2,62 17,7£31,9 NS
Postop 7 T3 3,15+1,97 2,49+1,30 NS
T4 1,51+0,28 1,07+0,43 0,027
TSH 2,33+2,25 3,27+3,18 NS
CRP 90+87 109+44 NS
PKT 2,0+£3,9 10,0£17,2 NS
Postopl14 T3 3,09+0,66 2,16+0,62 0,028
T4 1,51+0,19 1,31+0,42 NS
TSH 2,29+1,77 3,12+4,71 NS
CRP 52+31 79436 NS
PKT 0,3+0,4 1,6+1,8 0,050

Tablo 19. Kolon perforasyonlu olgularin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarinin komplikasyon olan ve

olmayanlarla yapilan karsilagtirmalar:

Kolon Per. (n=13)

Komp.(-)(n=6) Komp(+)(n=7) p
Ort.£Ss. Ort.£Ss.
Preop T3 2,25+1,55 2,02+0,10 NS
T4 1,18+0,01 1,10+01,18 NS
TSH 2,49+0,00 2,47£3.82 NS
CRP 117+£24 284+234 NS
PKT 7,6+0,3 4,746,0 NS
Postopl T3 1,63+0,81 1,77+0,99 NS
T4 1,3140,33 1,234+0,20 NS
TSH 2,72+1,11 1,26+1,48 0,035
CRP 139+45 216£131 NS
PKT 9,6+17,9 20,94+35,0 NS
Postop3 T3 2,06+0,52 2,01£1,36 NS
T4 1,32+0,26 1,17+0,26 NS
TSH 2,28+0,91 1,46x1,29 NS
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Tablo 19°un devamm

CRP 13137 157+£79 NS
PKT 30,5+67,9 7,248,3 NS
Postop5 T3 2,13+0,43 1,64+0,55 NS
T4 1,4340,21 1,08+0,38 NS
TSH 3,37+2,75 1,76+1,81 NS
CRP 137+£58 170+116 NS
PKT 1,4+2,7 5,6+3.9 0,015
Postop 7 T3 2,59+0,25 1,9140,50 0,009
T4 1,614+0,22 1,40+0,33 NS
TSH 2,98+1,73 1,90+1,77 NS
CRP 85+49 140+70 NS
PKT 0,6+0,7 3,8+6,8 NS
Postop14 T3 2,51+0,50 2,00+0,44 NS
T4 1,44+0,19 1,52+0,28 NS
TSH 2,67+1,37 1,76+2,09 NS
CRP 61+25 128+56 NS
PKT 0,21+0,14 1,3+1,0 NS

Tablo 20. Anastomoz kag¢agi olgularin CRP, PKT ve Tiroid hormonlarinin komplikasyon olan ve
olmayanlarla yapilan karsilastirmalar:

Anastomoz Kacagi (n=6)
Komp.(-)(n=4) Komp(+)(n=2) p
Ort.£Ss. Ort.£Ss.

Postopl T3 2,24+0,78 4,10+3,14 NS
T4 1,17+0,09 1,21+0,03 NS
TSH 1,35+0,87 0,40+0,48 NS
CRP 150102 265457 NS
PKT 10,8+14,1 0,5+0,0 NS
Postop3 T3 2,14+0,50 5,45+2,99 NS
T4 1,15+0,17 1,23+0,62 NS
TSH 1,28+0,79 0,21+0,26 NS
CRP 141486 139453 NS
PKT 9,0+14,2 3,7+4,1 NS
Postop5 T3 2,76+1,65 7,04+3,57 NS
T4 1,15+0,36 1,21+0,61 NS
TSH 1,71+1,11 0,04+0,02 NS
CRP 108+63 12445 NS
PKT 3,6+5,7 2,1+1,4 NS
Postop 7 T3 2,82+0,63 4,414+3,91 NS
T4 1,31+0,37 1,09+0,26 NS
TSH 2,17+1,33 0,13+0,11 NS
CRP 75+35 161447 NS
PKT 0,3+0,2 1,16+0,96 NS
Postop14 T3 3,00+1,60 3,96+3,50 NS
T4 1,11+0,26 1,53+0,42 NS
TSH 2,41+1,57 0,00+0,00 NS
CRP 92+98 199+55 NS
PKT 0,1+0,1 2,0+2,4 NS
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5. TARTISMA

Gegen yiizyilin sonlarina kadar peritonit tedavisi konservatif yontemlerle yapilirdi
ve mortalite oran1 % 90 civarindaydi. ingiliz Krali VII. Edward 1902 yilinda perfore
apendisit nedeniyle ameliyat edildiginde, peritonite sebep olan akut apendisitin
mortalitesi % 75 idi. Peritonit intraabdominal enfeksiyonlarin sadece bir tiirii, ama en
ciddi olanidir. Bugiin bile mortalite oranlari kalin barsak perforasyonlarinda % 50,
postoperatif peritonitlerde ise % 60 civarindadir.®®

Cerrahi prensip ve teknik gelismeler ile birlikte, intrabdominal enfeksiyonlarin
tedavisinde belirli bir basar1 elde edilerek mortalite oran1 % 90’lardan % 50’lere
diistiriilmiistiir. Son yillarda sekonder peritonitin tedavisinde yeni bir takim cerrahi
yaklasimlar yaymlanmasina ragmen bunlarin bircogu anektot seklindedir. Bir kag
yayinda hastalarin karsilastirma amaciyla derecelendirildigi goriilmistiir. Ancak
kargilagtirma yapmak giictiir. Buna ragmen peritonitlerde tablonun agirligt ve
prognozunu belirleyen literatiire ge¢mis kriterleri tedavi se¢iminin ve prognozunun daha
iyl anlasilmasi acisindan belirtmekte yarar olacagi kanaatindeyiz. Bu amagla yapilmis
ilk klinik siniflama Feifel tarafindan 1983 yilinda yapilmistir. Feifel’e gore peritonitler
grade 1, 2, 3’e ayrilir. Giiniimiizde pratik degeri olmadig tespit edilmistir.”®"

Prognozu belirlemede Mannheim Peritonit Indeksi (MP]) kullanilmaktadir.”® Bu
index 1987 yilinda Linder ve arkadaglarn tarafindan 1253 hastadan 17 klinik deger
lizerinden yapilan ve 8’1 istatistiki olarak anlamli bulunan fakt6riin ortaya konulmasi ile
degerlendirilen bir indekstir.”

Boylece basit, sadece klinik degerlerden kaynaklanan bir prognoz belirleme
konsepti ortaya atilmustir.

Istatistiki verilere gére MPI’nin 15 puan ve daha az oldugu durumlarda
mortalitenin % 0, MPI nin 26’ya kadar olan puanlarda mortalite riski % 6, indeksin
26’nin istlinde oldugu durumlarda mortalitenin % 24, indeksin 29 puanin iizerine
¢iktig1 durumlarda mortalitenin % 50 den fazla oldugu belirtilmektedir.

MPI’nin klinikte kolay uygulanabilir olmasi, bir¢ok eksigine ragmen cerrahi
kliniklerinde uygulamaya girmis bir yontemdir. Komplike olmayis1 ve intraoperatif

uygulama sans1 nedeniyle tercih edilir.”*"
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Tablo 21. Mannheim peritonit indeksi

Risk Faktorii Puan Evet Hayir
Elli ve {izeri yas -
Kadin cinsiyet

Organ yetmezligi

Malignite

Preop. Gegmis siire > 24 saat
Kolon dis1 orjin
Eksuda-berrak
Eksuda-cerahatli
Eksuda-digkili

Maksimum Puan

(6]
+
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Peritonitin prognozunu belirlemede kullanilan bir diger indeks Jecstadt ve
Wittmann tarafindan ortaya atilan Altona peritonit indeksi (PIA)’dir. Bu indeks klinik
analizler yaninda, klinik dis1 degerlendirmeleri (16kosit sayisi, dolasim sistemi riskleri
ve diger riskleri) ve matematiksel hesaplamalar1 kapsadigi icin uygulama alam
bulamamustir.”*"

Gilinlimiizde sekonder peritonitin erken tanisinda kullanilan ¢ok sayida labaratuar
ve radyolojik parametre bulunmaktadir. Bunlardan en sik tercih edileni lokosit sayisi,
biyokimya degerleri, ABBG, USG, CT’dir. Fakat bu parametreler sekonder peritonitin
tan1 ve prognozunda spesifik degildirler. Biz bu problemden yola ¢ikarak son yillarda
cok popiiler olan, 6zellikle bakteriyel enfeksiyonlarda yiiksek se¢icilik zgés‘[eren66 kanda
prokalsitonin degerinin sekonder peritonitlerin tan1 ve prognozunda kullanilip
kullanilamayacagini arastirmay1 amagladik.

Vinias Trullen X ve arkadaslarinin 2009 yilinda yaptiklar1 sekonder peritonit
tanisinda ve prognozunda prokalsitonin adli calismada 57 hasta prospektif olarak
incelenmistir. Hastalar Mannheim peritonit indeksine gore iic gruba ayrildi.
Grup A (23) = hafif peritonit, Grup B (24) = orta peritonit, Grup C (10) = agir peritonit
olarak siniflandirildi. Yapilan bu c¢alisma sonucunda A grubundaki 23 hastanin 19
tanesinin prokalsitonin degeri normal,1 tanesinin prokalsitonin degeri 2-10 ng/ml
arasinda, B grubundaki 24 hastanin 13 tanesinin prokalsitonin degeri 2-10 ng/ml
arasinda, 2 tanesinin nomal, C grubundaki 10 hastaninda prokalsitonin degerleri 10
ng/ml’nin tizerinde bulundu. 6 hasta postop donemde kaybedildi. Yapilan bu caligmada
hastalaridan preoperatif alman kan prokalsitonin degerleri diisiik saptananlar MPI

indekside diisiik belirlenirken, prokalsitonin degerleri yiiksek saptanan hastalarinda MPi
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indekside yiliksek belirlendi. Bu g¢aligmada hastalarin ameliyat oncesi prokalsitonin
degeri ile postoperatif MPI arasindaki iliski anlaml bulunmustur.”

Nenad Ivandevi¢ ve arkadaslar’® 2007 yilinda 98 hastada abdominal sepsisin
preoperatif tanisinda prokalsitonin diizeylerini gosteren bir calisma yayiladilar.
Calismaya alinan 98 hastanin tamaminda akut batin tanis1 konulmus ve cerrahi tedavi
endikasyonu fizik muayene, labaratuar ve radyolojik bulgulara gore belirlenmis.
Hastalar peritonial igerik 6rneklerine gore;

1. Sepsis grubu (peritoneal 6rneklerinde batin i¢i bakteri kanit1 pozitif)

2. SIRS (peritonial 6rneklerinde batin i¢i bakteri kanit1 negetif);
olmak iizere 2 gruba ayrilmis. Hastalardan CRP, Prokalsitonin, Antitrombin III igin
preoperatif kan alinmis. Preoperatif alinan kanlardan sepsis grubundaki (58 hasta)
hastalarin kan prokalsitonin degerlerinin, SIRS’ta olan grubtaki (40 hasta) kan
prokalsitonin degerlerinden 5 kat daha yiiksek tespit edilmistir.

Yine bu g¢alismada hasteneye basvuru siiresi 24 saat’i gegen hasta grubundaki
hastalarin prokalsitonin degerleri, bagvuru siiresi 24 saat’i gegmeyen hasta grubundaki
hastalarin prokalsitonin degerlerinden daha yiiksek tespit edilmis. Bu caligmada
gostermistir ki peritonitin agirlig1 ile prokalsitonin arasinda anlamli bir iligki vardir. Bu
calismada abdominal sepsisin ameliyat Oncesi tanisinda prokalsitoninin yararli bir
parametre oldugu gésterilmistir.76

Reith ve arkadaslarinin 2000 yilinda abdominal sepsisli hastalarin prognozunda
prokasiltonin ve CRP degerlerinin TNFa, IL-1, IL-6 degerlerine iistiinliigiinii gdsteren
bu calismada toplam 246 hasta caligmaya alinmistir. Bu hastalarin 180’1 acil sartlarda
66’s1 elektif sartlarda opere edilmistir. Bu hastalarin 99’u kolon perforasyonu, 59’u
anastomoz kagagi, 40’1 mezenter iskemiye bagli perforasyon, 19’u travma hastas1 ve
diger 29 hasta idi. Calismaya alinan hastalardan 59 hasta postoperatif donemde
kaybedilmis. Calismada postoperatif donemde enfeksiyon ve sepsis saptanan hastalarin
CRP, prokalsitonin degerleri, klinik olarak postop donemde diizelen hastalardan anlaml
olarak yiiksek bulunmustur. Calismada ayrica TNFa, CRP, IL-1, IL-6 gibi markirlarin
travma, cerrahi gibi nedenlerden de etkilendigi ve diizeylerinin degistigi, buna ragmen
prokalsitoninin sadece bakteriyel enfeksiyonlarda yiikseldigi ortaya konuldu. Bu
nedenlerden dolay1 prokalsitonin sepsis ve bakteriyel enfeksiyonlarda duyarlilifinin

daha yiiksek oldugu bir kez daha ortaya konulmus oldu.”
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Bell ve arkadaslar1™ ise yogun bakim iitesinde yatan 123 hastada yaptiklar
calismada enfeksiyonu olmayan hastalarla bakteriyemisi bulunan hastalar
karsilastirdiklarinda hem prokalsitonin hemde CRP’nin enfeksiyonu olmayan hastalara
gore anlamli olarak arttigini1 belirtmislerdir. Ayni calismada bakteriyemisi olmayip
siirlandirilmig enfeksiyonu saptanan hastalarda ise anlamli artis saptamamaislardir.
Bakteriyel enfeksiyon tanisinda prokalsitonin ve CRP diizeylerinin karilastirildigi 12
farkl1 ¢alismada bakteriyel enfeksiyonu diger enfeksiyon disi sistemik inflamasyon
nedenlerinden ayirt etmede prokalsitonin diizeylerinin CRP diizeylerinden daha yararh
oldugu bildirilmistir.”

Kafetsiz ve arkadaslarinin apandisitin agirligi ve prokalsitonin, CRP arasindaki
iligkiyi inceleyen calismada toplam 212 akut apendisit nedeniyle opere edilen ¢ocuk
hasta calismaya alinmistir. Cocuklar cerrahi ve histolojik bulgulara gore 5 grupta
incelenmis. Grupl (N=58) patoloji saptanmayan, Grup2 (N=24) folikiiler hiperplazi
saptanan, Grup3 (N=66) akut apendisit, Grup4 (N=36) Perfore apendisit, Grup 5
(N=28) nekrotizan apendisit. Bes grubun higbirine preoperatif antibiyotik tedavisi
verilmedi. Bu calismada Grup 4’teki hastalarin % 81°de ve Grup 5’teki hastalarin
% 64’linde prokalsitonin degerleri > 0,5; CRP degerleri ise Grup 4’iin % 57’sinde, Grup
5’in % 32’sinde > 50 olarak bulundu. Bu ¢aligmada da prokalsitonin ve CRP degerleri
yiiksek saptanan hastalarda apandisit tablosununda agir oldugu bu nedenle prokalsitonin
ve CRP’nin apandisit hastaliginin tanisinda ve prognozunda oOnemli birer belirteg
oldugu gosterildi.°

Bizim c¢aligmamizda ise sekonder peritonite neden olan ve cerrahi uygulanan 84
hastadan preop, postop, CRP, prokalsitonin ve tiroid hormonlar caligilarak prognozda
bu degerlerin yeri olup olmadigi konusu arastirildi. Bu amagla hastalar Perfore
apandisit, peptik iilser perforasyonu, ince barsak perforasyonu, kolon perforasyonu,
anastomoz kacagi ve kese perforasyonu olmak iizere 6 gruba ayrildi.

Calismamizda perfore apandisitli hastalarin ortalama prokalsitonin degerleri
preoperatif, postoperatif 1., 3., 5., 7. ve 14. giinlerde incelendi. Preoperatif hastalarin
PKT ortalamalar1 9,9 ng/ml’den postop 14. giinde 0,19 ng/ml’e geriledigi tespit edildi.
Perfore apandisitli hastalardan sadece birinde postop donemde pnémoni gelismistir. Bu
hastanin PKT degerleri peritonit tablosu gerilemesine ragmen pndmoni nedeniyle PKT

degerleri postop donemde yliksek seyretmistir. Postop donemde peritonit disinda PKT
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degerini etkileyen sekonder bakteriyel enfeksiyon gelismediginde, PKT degerlerinin
peritonit tablosu (klinik olarak) geriledik¢e azaldigi bizim ¢aligmamizda da
gorilmektedir.

Perfore apandisitli hastalarin ortalama CRP degerleri preoperatif, postoperatif 1.,
3., 5., 7. ve 14. glinlerde incelendi. Hastalarin preoperatif CRP degerleri 190 mg/L’den
postop 14.giinde 63 mg/L’e diistiigii tespit edildi. Ancak hastalarin tamami taburcu
edilmesine ragmen CRP degerleri 50 mg/L’nin altina diigmemistir. Bunun nedeni
CRP’nin birgok faktérden (insizyon, ilag ve diger faktorler) etkilenmesine
baglanmustir.”> CRP’nin bu 6zelligi nedeniyle giinliik izlemlerinde artis1 veya basvuru
aninda ¢ok yiiksek cikmasi, klinik iyilesmede normalin altina diismemesi pek fazla
anlam ifade etmemektedir.

Peptik iilser perforasyonlu hastalarin ortalama PKT degerleri preoperatif,
postoperatif 1., 3., 5., 7. ve 14. giinlerde incelendi. Hastalarin preoperatif ortalama PKT
degerleri 10,1 ng/ml’den 5. giin 6,7 ng/ml’ye distigi goriildii, ancak postop 7. giinden
itibaren degerler 2-3 ng/ml arasinda seyretmistir. Bunun nedeni peptik {ilser
perforasyonu nedeni ile opere edilen hastalarin 11’inde postop dénemde pnémoni,
sepsis, ampiyem gibi komplikasyonlarin gelismesine baglanmistir. Bu hastalarin
takipleri esnasinda 7 olgu kaybedildi.

Peptik iilser perfoasyonlu hastalarin ortalama CRP degerleri preoperatif,
postoperatif 1., 3., 5., 7. ve 14. giinlerde incelendi. Hastalarin ortalama CRP degerleri
preoperatif 180 mg/L’den postop 14.giinde 78 mg/L’e gerilemesine ragmen peptik iilser
perforasyonu olan hasta grubunda prognoz konusunda CRP degerlerinde anlamli
sonuglar elde edilememistir.

Ince barsak perforasyonlu hastalarm ortalama PKT degerleri preoperatif,
postoperatif 1., 3., 5., 7. ve 14. giinlerde incelendi. Hastalarin ortalama PKT degerleri
7.gline kadar 10 ng/ml’nin {izerinde seyrettigi ve 7. giinden sonra diisme egilimine
girdigi goriildi. Ortalama CRP degerleri de ayni sekilde 7. giinden sonra diisme
egilimine ge¢mistir. Bu hastalarin 14’1 taburcu 7’°si kaybedilmistir. Postop donemde
hastalarin takipleri esnasinda 5 hastada abdominal sepsis, 3 hastada pnomoni, 1 hastada
MODS, 1 hastada iist gis kanamasi, 2 hastada kisa barsak sendromu gelisti. Hastalarin

PKT ve CRP seviyelerinin 7. giine kadar yliksek seyretmesi komplikasyonlara baglandi.
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Sekonder peritonitli komplikasyon gelisen ve gelismeyen olgularin ortalama
prokalsitonin degerlerinin seyrinin morbidite ile iligkisini belirlemek amaciyla
kiyaslandi. Perfore apendisitli hastalardan sadece 1 olguda komplikasyon gelistigi tespit
edildi. Bundan dolay1 komplikasyon gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda veriler
istatistiksel olarak anlamli olmadigi i¢in degerlendirme yapilamadi.

Peptik iilser perforasyonlu toplam 20 hastanin 11 (% 55)’inde komplikasyon
gelisirken, 9 (% 45)’unda komplikasyon gelismemistir. Komplikasyon gelisen (+) ve
gelismeyen (-) hastalarin preoperatif ortalama PKT degerleri (+) 15,5, (-) 3,4,
(p=0,043), postoperatif 1. giin ortalama PKT degerleri (+) 10,5, (-) 2,5, (p=0,065),
postoperatif 3. giin ortalama PKT degerleri (+) 11,6, (-) 1,4, (p=0,019), postoperatif
5.glin ortalama PKT degerleri (+) 2,4, (-) 0,6, (p=0,031), postoperatif 7. giin ortalama
PKT degerleri (+) 3,8, (-) 0,1, (p=0,013), postoperatif 14. giin ortalama PKT degerleri
(+) 7,1, (-) 0,0, (p=0,177) tespit edildi.

Yukardaki verilerde goriildiigii gibi preoperatif, postoperatif 3. giin, postoperatif
5. giin, postoperatif 7. giin komplikasyon gelisenlerde, komplikasyon gelismeyenlere
gore ististiksel olarak anlamli bulunmustur.

Ince barsak perforasyonlu toplam 21 hastanin 12 (% 57)’sinde komplikasyon
geligsirken 9 (% 43)’unda komplikasyon gelismemistir. Komplikasyon gelisen (+) ve
gelismeyen (-) hastalarin preoperatif ortalama PKT degerleri (+) 6,0, (-) 14,7,
(p=0,414), postoperatif 1. giin ortalama PKT degerleri (+) 14,1, (-) 9,7, (p=0,442),
postoperatif 3. giin ortalama PKT degerleri (+) 15,0, (-) 4,4, (p=0,930), postoperatif 5.
giin ortalama PKT degerleri (+) 17,7, (-) 2,2, (p=0,315), postoperatif 7. giin ortalama
PKT degerleri (+) 10,0, (-) 2,0, (p=0,351), postoperatif 14. giin ortalama PKT degerleri
(+) 1,6, (-) 0,3, (p=0,050) tespit edildi. Yukardaki verilerde goriildiigii gibi sadece
postoperatif 14. giin komplikasyon gelisenlerde, komplikasyon gelismeyenlere gore
istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

Kolon perforasyonlu toplam 13 hastanin 7 (% 53)’sinde komplikasyon gelisirken
6 (% 47)’sinda komplikasyon gelisgmemistir. Komplikasyon gelisen (+) ve gelismeyen
(-) hastalarin preoperatif ortalama PKT degerleri (+) 4,7, (-) 7,6, (p=0,533), postoperatif
1. giin ortalama PKT degerleri (+) 20,9, (-) 9,6, (p=0,138), postoperatif 3. giin ortalama
PKT degerleri (+) 7,2, (-) 30,5, (p=0,394), postoperatif 5. giin ortalama PKT degerleri
(+) 5,6, (-) 1,4, (p=0,015), postoperatif 7. giin ortalama PKT degerleri (+) 3,8, (-) 0,6,
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(p=0,429), postoperatif 14. giin ortalama PKT degerleri (+) 1,3, (-) 0,2, (p=0,393) tespit
edildi. Yukardaki verilerde goriildiigii gibi sadece postoperatif 5. giin komplikasyon
gelisenlerde, komplikasyon gelismeyenlere gore istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

Anastomoz kacagi ve safra kesesi perforasyonu olan hastalarin sadece 2’sinde
komplikasyon gelismis ancak komplikayon gelisen ve komplikasyon gelismeyen
hastalar arasinda PKT agisindan istatistiksel olarak anlamli bir veriye ulagilamamistir.

Sekonder peritonitli mortalite gelisen ve gelismeyen olgularin ortalama
prokalsitonin degerlerinin seyrinin mortalite ile iliskisini belirlemek amaciyla
kiyasland1. Peptik iilser perforasyonlu toplam 20 hastanin 13 (% 65)’1i, taburcu olurken
7 (% 35)’si kaybedildi. Taburcu olan (+), eksitus olan (-) hastalarin preoperatif ortalama
PKT degeri (+) 9,3, (-) 11,9, (p=0,125), postoperatif 1. giin ortalama PKT degeri (+)
7,1, (-) 5,7, (p=0,058), postoperatif 3. giin ortalama PKT degeri (+) 2,1, (-) 17,9,
(p=0,010), postoperatif 5. giin ortalama PKT degeri (+) 1,2, (-) 2,0, (p=0,082),
postoperatif 7. giin ortalama PKT degeri (+) 1,9, (-) 0,8, (p=0,198), postoperatif 14. giin
ortalama PKT degeri (+) 3,8, (-) 0,7, (p=0,327) tespit edildi. Yukardaki verilerde
goriildiigli gibi sadece postoperatif 3. giin komplikasyon gelisenlerde, komplikasyon
gelismeyenlere gore istatiksel olarak anlamli bulunmustur.

Ince barsak perforasyonlu toplam 21 hastanin 14 (% 67)’ii taburcu olurken 7
(% 33)’si kaybedildi. Taburcu olan (+) ve eksitus olan (-) hastalarin preoperatif
ortalama PKT degerleri (+) 11,3, (-) 6,9, (p=0,414), postoperatif 1. giin ortalama PKT
degerleri (+) 14,7, (-) 6,8, (p=0,701), postoperatif 3. giin ortalama PKT degerleri (+)
15,1, (-) 2,6, (p=0,682), postoperatif 5. giin ortalama PKT degerleri (+) 11,9, (-) 6,0,
(p=0,559), postoperatif 7. giin ortalama PKT degerleri (+) 7,1, (-)0,8, (p=0,684),
postoperatif 14. giin ortalama PKT degerleri (+) 0,9, (-) 1,3, (p=0,439) tespit edildi.
Yukardaki verilerde goriildiigii gibi taburcu ve eksitus olan hastalarin ortalama PKT
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir veriye ulagilamamaistir.

Kolon perforasyonlu toplam 13 hastanin 9 (% 69)’u taburcu olurken 4 (% 31)’1
kaybedildi. Taburcu olan (+) ve eksitus olan (-) hastalarin preoperatif ortalama PKT
degerleri (+) 7,7, (-) 1,6, (p=0,267), postoperatif 1. giin ortalama PKT degerleri (+)
20,0, (-) 5,4, (p=0,825), postoperatif 3. giin ortalama PKT degerleri (+) 24,2, (-) 2,9,
(p=1,000), postoperatif 5. giin ortalama PKT degerleri (+) 2,6, (-) 6,1, (p=0,145),
postoperatif 7. giin ortalama PKT degerleri (+) 2,3, (-) 0,9, (p=0,909), postoperatif 14.
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giin ortalama PKT degerleri (+) 0,4, (-) 0,0, (p=0,250) tespit edildi. Yukardaki verilerde
goriildiigli gibi taburcu ve eksitus olan hastalarin ortalama PKT degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir veriye ulasilamamustir.

Anastomoz kacgagi ve safra kesesi perforasyonu olan hastalarin 2’si kaybedildi
ancak taburcu ve kaybedilen hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir veriye
ulagilamamustir.

Hastalarimiz1 taburcu (+), eksitus (-) gruplara ayirdigimizda, ince barsak
perforasyonlu hastalarin postop 3. giin ortalama CRP degerleri (+) 192, (-) 90,
(p=0,036) tespit edildi. CRP ile ilgili komplikasyon gelisen ve gelismeyen; taburcu ve
eksitus olanlarda istatistiksel olarak anlamli baska bir veri bulunamadi.

Calismamizda hastalarimizda komplikasyon gelismedigi miiddetce PKT diizeyleri
siirekli diisiis egilimi gostermistir. Ayrica hastalarimizin sekonder peritonit tablosu
cerrahi miidahale ile ortadan kaldirildigi zaman postop donemde peritonit disindaki
komplikasyonlarin ve prognozun takibinde PKT, CRP’ye gore daha iyi bir markir
oldugunu soyleyebiliriz.

Sekonder peritonitin prognozunda arastirdigimiz diger bir parametre olan tiroid
hormonlar1 ile ilgili literatiirde ayrintili c¢alisma bulunamamistir. Yapilan benzer
calismalardan birisi Koyuncu ve arkadaslan® yaptig1 deneysel ¢alismadir. Bu ¢alismada
48 erkek sican 4 esit gruba ayrildi. Grupl miidahale edilmeyen, grup 2 ¢ekumu
baglanan ve perfore edilen grup (kontrol grubu), grup 3 c¢ekumu baglanan, perfore
edilen ve intraperitoneal T3 verilen grup, grup 4 ¢ekumu baglanan, perfore edilen ve
intramiiskiiler T4 verilen gruptur. Dort giin boyunca siganlarin 16kosit sayisi, tiroid
hormon diizeyleri kaydedildi. Sonu¢ olarak tiroid hormon takviyesi yapilan (grup 3,
grup 4) sicanlarda mortalite oranlart kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu. Grup
2’deki 12 siganin 7 oliirken grup 3 ve grup 4’teki siganlardan 2’ser tanesi 6ldii. Bu
calisma gostermistir ki! Deneysel sepsis modelinde siganlara tiroid hormonun verilmesi
yasam siirelerinin uzamasinda olumlu katki saglamistir.

Enfeksiyon, agir stres, travma, kronik bobrek hastaligi, siroz gibi kritik hastaliklar
tiroid hormon seviyesinin diismesine neden olur.*? Otiroid hasta sendromu serum T3
diisiikliigii, normal veya diisiik T4 ve normal TSH degerleri ile karakterizedir. Bu
hastalik tablosu genellikle sepsis, malignite, AIDS, myokard infarktiisii ve aglikla

iliskilidir.#® Belirttigimiz hastaliklarin prognozu serum T3 ve T4 diizeyleri ile
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1,2,82,83

koreledir. Bu sendromda T3’iin diisiik olmasinin nedeni, periferik dokularda

T4tin T3’e donisiimiinii saglayan 5’MDI enzim aktivitesinin azalmasi olarak
bulunmustur.%'87

Glembot ve arkadaslarinin yaptlgl83 uyarilmis fizyolojik stres modelinde, tiroid
hormon eklenmesinin mortaliteyi diisiirdiigiine dair bir sonug elde edilememistir. Bu da
tiroid hormon eklenmesi biiyiikk bir ihtimalle nétrofil foksiyonlarini ve intraselliiler
bakteriyel 6ldiirme yetenekleri ile iliskili olabilecegini gostermektedir.

Sepsis, agir hastalik ve bakteriyel enfeksiyonlarda yapilan bir¢ok calismada serum
T3, T4 distikligi yiksek mortalite ile iliskili olarak saptanmistir. T4 degeri 3ug/dl
altinda saptanan hastalarda mortalite oranlar1 % 64 ile % 84 arasinda iken normal T4
degeri olan ayni1 hastaliklarda mortalite oranlar1 % 22 ve altinda saptanmugtir.>*

Bizim yaptigimiz bu calismada ise tiroid hormon seviyelerinin sekonder peritnitin
prognozuyla olan iligkisi arastirildi. Bu amagla postoperatif donemde komplikasyon
gelisen ve gelismeyen; eksitus olan ve olmayan hastalarin ortalama tiroid hormon
seviyelerini karsilastirdik.

Peptik iilser perforasyonlu toplam 20 hastanin 11 (% 55)’inde komplikasyon
geligirken, 9 (% 45)’unda komplikasyon gelismemistir. Komplikasyon gelisen (+) ve
gelismeyenler (-) arasinda anlamli olanlar tespit edildi. Postoperatif 3. giin T4 (+) 0,83,
(-) 1,46 (p=0,003), postoperatif 5. giin T4 (+) 0,96, (-) 1,49 (p=0,031) olarak tespit
edildi.

Ince barsak perforasyonlu toplam 21 hastanin 12 (%57)’sinde komplikasyon
gelisirken 9 (% 43)’unda komplikasyon gelismemistir. Komplikasyon gelisen (+) ve
gelismeyenler (-) arasinda anlamli olanlar tespit edildi. Postoperatif 1.giin T3 (+) 3,58,
(-) 1,93 (p=0,025), postoperatif 1. giin TSH (+) 1,01, (-) 1,39 (p=0,031), postoperatif 7.
giin T4 (+) 1,07, (-) 1,51 (p=0,27), postoperatif 14. giin T3 (+) 2,16, (-) 3,09 (p=0,28)
olarak tespit edildi.

Kolon perforasyonlu toplam 13 hastanin 7 (% 53)’sinde komplikasyon gelisirken
6 (% 47)sinda komplikasyon gelismemistir. Komplikasyon gelisen (+) ve
gelismeyenler (-) arasinda anlamli olanlar tespit edildi. Postoperatif 1. giin TSH (+)
1,26, (-) 2,72 (p=0,035), Postoperatif 7. giin T3 (+) 1,91, (-) 2,59 (p=0,009) olarak tespit
edildi.
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Anastomoz kagagi ve safra kesesi perforasyonu olan hastalarin sadece 2’sinde
komplikasyon gelismis ancak komplikasyon gelisen ve komplikasyon gelismeyen
hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir veriye ulasilamamustr.

Peptik iilser perforasyonlu toplam 20 hastanin 13 (% 65)’i, taburcu olurken 7
(% 35)’si eksitus oldu. Taburcu olan (+) ve eksitus (-) arasinda anlamli olanlar tespit
edildi. Postoperatif 3. giin T4 (+) 1,37, (-) 0,58 (p=0,002), Postoperatif 5. giin T4 (+)
1,39, (-) 0,69 (p=0,039), Postoperatif 7. giin T3 (+) 2,40, (-) 1,64 (p=0,019) olarak
tespit edildi.

Ince barsak perforasyonlu toplam 21 hastanin 14 (% 67)’ii taburcu olurken 7
(% 33)’si kaybedildi. Taburcu olan (+) ve eksitus olan (-) arasinda. Postoperatif 1. giin
T3 (+) 2,49, (-) 3,64 (p=0,026), Postoperatif 3. giin T4 (+) 1,45, (-) 1,00 (p=0,012),
Postoperatif 7. giin T4 (+) 1,43, (-) 0,87 (p=0,023) olarak tespit edildi.

Kolon perforasyonlu toplam 13 hastanin 9 (% 69)’u taburcu olurken 4 (% 31)’i
kaybedildi. Taburcu olan (+) ve eksitus (-) arasinda anlamli olanlar tespit edildi.
Postoperatif 1. giin TSH (+) 2,54, (-) 0,57 (p=0,020), Postoperatif 3. giin TSH (+) 2,35,
(-) 0,67 (p=0,006) olarak tespit edildi.

Anastomoz kagagi ve safra kesesi perforasyonu olan hastalarin 2’si eksitus oldu
ancak taburcu ve eksitus olan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir veriye
ulagilamamustir.

Tiroid hormon seviyelerinin en fazla degistigi grup komplikasyon ve eksituslarin
yiiksek oranlarda goriildiigli ince barsak perforasyonu ve peptik ilser perforasyonlu
grubu olusturmaktadir. Bizim calismamizda da 6zellikle bu grupta T3, T4 diisiikligi
cok fazla saptanmis, bu nedenlede bu grubun mortalite ve komplikasyon oranlar
yiiksek ¢ikmaistir.

Literatiirde bu konu hakkinda genis c¢alisma serileri bulunmamasina ragmen
calismamizdaki sonuglarin ¢ogunlugu onceki sinirli sayidaki ¢alismalarin sonuglari ile
uyumlu bulunmustur. Sekonder peritonite neden olan bir ¢ok hastalik olmasi, sekonder
peritonitin mortalitesinin bazi hastaliklarda halen ¢ok yiiksek oranlarda olmasi, postop
donemde hastalarimizda ¢ok fazla komplikasyon gelismis olmasi ve hastalarimizin
cogunda eslik eden hastalik olmasi ¢alismamizin verilerini etkilemistir. Sonug olarak

sekonder peritonitin prognozunda ve postoperatif donemde gelisecek sistemik
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komlikasyonlarin takibinde, 6zellikle PKT nin giivenli bir parametre olabilecegi, ayrica

T3, T4, TSH’1n ise 6nemli bir parametre olarak kullanilabilecegi diisiincesindeyiz.
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6. SONUC VE ONERILER

1. Giinlimiizde Tip’taki teknik gelismelere ragmen sekonder peritonit tani ve
prognozunun takibinde halen spesifik bir laboratuvar parametresi yoktur.

2. Sekonder peritonit gibi halen mortalitesi yliksek seviyelerde olan bir hastalik
icin erken tami ve tedavi ¢ok Onem arz etmektedir. Bu yiizden erken tanida
kullanilabilecek spesifik laboratuvar markirlarina ihtiyag¢ vardir.

3. Sekonder peritonitin postop takibinde kullanilan BK, CRP ve diger laboratuvar
parametereleri bircok etmenden etkilenmesi nedeniyle halen giivensiz parametrelerdir.

4. PKT’nin hastanin yasi, anestezi sekli, ilaglar, operasyon... gibi etmenlerden
etkilenmemesi PKT’nin erken donemde gelisecek komplikasyonlarin takibinde,
sekonder peritonit tanisinda ve prognozunda giivenli bir parametre olabilecegini
gostermektedir.

5.Tiroid hormonlarinin sekonder peritonitli hastalarda c¢ok diisiik saptanmasi

mortaliteninde yiiksek olacaginin bir belirtisidir.
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