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ÖZET 

Deneysel Peritonit Modelinde İntraperitoneal St. John’s Wort Oil  
( Kantaron Yağı )’nın Etkisi 

 
Amaç: Deneysel peritonit oluşturularak, Kantaron Yağı’nın Etkisinin 

araştırılması amaçlanmıştır.   
Gereç ve Yöntem: 42 Adet Western Albino rat; kontrol(1), peritonit(2), 

peritonit+Serum Fizyolojik(3), peritonit+Kantaron Yağı(4), Peritonit+zeytinyağı(5), 
Kantaron Yağı(6), Zeytinyağı(7) olmak üzere 7 gruba ayrıldı. Kontrol grubuna işlem 
yapılmadı. 2., 3., 4., 5., grupta gaita çözeltisi ile peritonit oluşturuldu. İntraperitoneal 
olarak 3. Gruba serum fizyolojik, 4. Gruba Kantaron Yağı, 5. Gruba zeytinyağı verildi. 
Peritonit oluşturulmayan, 6. gruba Kantaron Yağı, 7. gruba zeytinyağı verildi. Ratlar 5. 
gün sakrifiye edildiler. Kilo yüzde değişimleri hesaplandı. İntrakardiyak alınan kandan 
IL-1, IL-6, CRP, Prokalsitonin, TNF-α ve lökosit çalışıldı. Alınan parietal periton ve 
karaciğerden visseral periton örneklerinden histopatolojik olarak doku fibrozisi, doku 
inflamasyonu, doku damar çoğalması ve doku kalınlıkları incelendi.   

Bulgular: İstatiksel sonuçlar incelendi. Kilo yüzde değişim değerleri; peritonit -
8,6, peritonit+Kantaron Yağı -5,3, CRP değerleri; peritonit=293,2, peritonit+Kantaron 
Yağı=253,8, IL-1 değerleri; peritonit=28,2, peritonit+Kantaron Yağı=34,6, IL-6 
değerleri; peritonit=35,1, peritonit+Kantaron Yağı=32,1, TNFα değerleri; 
peritonit=86,4, peritonit+Kantaron Yağı=107,1, Visseral periton kalınlığı; 
peritonit=337,1, peritonit+Kantaron Yağı=438,6, Parietal periton kalınlığı; 
peritonit=210, peritonit+Kantaron Yağı=86 bulundu. Visseral periton inflamasyon; 
peritonit=2, peritonit+Kantaron Yağı=3, Visseral periton fibrozisi; peritonit=2, 
peritonit+Kantaron Yağı=2, Visseral periton damarlanması; peritonit=2, 
peritonit+Kantaron Yağı=3, Parietal periton inflamasyonu; peritonit=3, 
peritonit+Kantaron Yağı=1, Parietal periton fibrozisi; peritonit=3, peritonit+Kantaron 
Yağı=0, Parietal periton damarlanması; peritonit=3, peritonit+Kantaron Yağı=0 skorları  
bulundu. 

Sonuç: Çalışmada intraperitoneal verilen Kantaron Yağı’nın sistemik 
inflamasyon üzerine etkisi olmadığı, hatta zeytinyağı ve Kantaron Yağı’nın sistemik 
inflamasyonu tetiklediği gösterilmiştir. Fibrozis üzerine ise visseral ve parietal 
peritonda koruyucu etkisi olduğu görüldü.    

 
Anahtar Kelimeler: Kantaron Yağı, Peritonit, St. John’s Wort Oil Maddesi 
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ABSTRACT 

The Effect of Intraperitoneal St. John's Wort Oil (Hypericum Oil) in an 
Experimental Peritonitis Model 

 
Aim: The aim of this study was to investigate the effect of St. John's Wort oil on 

experimental peritonitis. 
Material and Methods: 42 Western Albino rats were divided into 7 groups: 

control (1), peritonitis (2), peritonitis + saline (3), peritonitis + St. John's Wort oil (4), 
peritonitis + olive oil (5), St. John's Wort oil (6), and olive oil (7). The control group did 
not undergo any procedures. Peritonitis was induced by intraperitoneal injection of fecal 
solution in groups 2,3,4 & 5. Intraperitoneal saline, St. John's Wort oil, or olive oil was 
administered to groups 3,4 & 5 respectively. St. John's Wort oil was given to group 6, 
and olive oil was given to group 7. The rats were sacrificed on the 5th day, and weight 
percentage changes were calculated. Interleukin-1 (IL-1), interleukin-6 (IL-6), C-
reactive protein (CRP), procalcitonin, tumor necrosis factor alpha (TNF-α), and 
leukocyte levels were analyzed from intracardiac blood samples. Histopathological 
examination of parietal and visceral peritoneum and liver tissue samples were 
performed to assess tissue fibrosis, inflammation, vascular proliferation, and tissue 
thickness. 

Results: Statistical analysis showed that weight percentage changes were -8.6 
for peritonitis and -5.3 for peritonitis + St. John's Wort oil. The CRP levels were 293.2 
for peritonitis and 253.8 for peritonitis + St. John's Wort oil. The IL-1 levels were 28.2 
for peritonitis and 34.6 for peritonitis + St. John's Wort oil. The IL-6 levels were 35.1 
for peritonitis and 32.1 for peritonitis + St. John's Wort oil. The TNFα levels were 86.4 
for peritonitis and 107.1 for peritonitis + St. John's Wort oil. Visceral peritoneum 
thickness was 337.1 for peritonitis and 438.6 for peritonitis + St. John's Wort oil, while 
parietal peritoneum thickness was 210 for peritonitis and 86 for peritonitis + St. John's 
Wort oil. Visceral peritoneum inflammation, fibrosis, and vascularization scores were 2 
for peritonitis and 3 for peritonitis + St. John's Wort oil, while parietal peritoneum 
inflammation, fibrosis, and vascularization scores were 3 for peritonitis and 1 for 
peritonitis + St. John's Wort oil. 

Conclusion: The results of this study showed that intraperitoneal administration 
of St. John's Wort oil had no effect on systemic inflammation, and even triggered 
systemic inflammation, similar to olive oil. However, it was observed to have a 
protective effect on fibrosis in the visceral and parietal peritoneum. 
 
Keywords: St. John's Wort Oil, Peritonitis, Hypericum Oil 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

Sepsis, görülme oranı her geçen gün artmaktadır. Sepsis ciddi bir mortalite 

nedenidir. Günümüzdeki görülme insidansının 18-30 milyon arasında olduğu tahmin 

edilmektedir. Sepsise şok tablosunun eşlik etmesi durumunda gelişmiş ülkelerde 

mortalitesi % 45’leri bulmakta, gelişmekte olan ülkelerde ise bu oran % 85’lere 

varmaktadır. İntraabdominal boşluğun ve organlarının anatomik, mikrobiyolojik ve 

fizyolojik özelliklerinden dolayı intraabdominal sepsis agresif seyreden sepsisin en sık 

ikinci nedenidir. İskemik bağırsak hastalığı ya da generalize infeksiyona sekonder 

intraabdominal infeksiyon durumlarında mortalitenin çok yüksek seyrettiği 

bilinmektedir.1 

İntraabdominal infeksiyonların karın zarına sirayeti peritonit olarak 

isimlendirilir. Periton intraabdominal boşluğu ve organları saran zarımsı bir yapıdır. 

Karın duvarını saran kısmına parietal periton, intraabdominal organları saran kısmına 

visseral periton denir. Peritonit; primer, sekonder ve tersiyer peritonit olarak sınıflanır. 

Cerrahide daha çok gastrointestinal sistemin bütünlüğünün bozulmasından dolayı 

oluşan sekonder peritonit görülür. Sekonder peritonitin tedavisindeki temel noktalar; 

odak kontrolü, kontaminasyonu azaltmak ve infeksiyon tekrarlarının önlenmesidir. 

İnflamasyon intestinal içeriğin, bakterilerin, bakteriler tarafından üretilen yıkım 

ürünlerinin, polimorfonükleer hücrelerin ve makrofajların periton yüzeyinden ve 

diyafram altındaki porlardan damar dolaşımına katılmasıyla sistemik inflamatuar yanıt 

ve sepsis oluşturur.  Bakterilerin intestinal sistemde translokasyonu ile gastrointestinal 

sistemdeki mikrofloranın lokal mezenterik bölgedeki lenf nodlarına, buradan da 

gastrointestinal sistemdeki diğer organlara erişimi söz konsudur. İnflamasyon tablosuna 

verilen yanıt sadece etkilenen bölgede sınırlı kalmaz. Konakçının tüm sistemlerindeki 

doku ve hücrelerde gerçekleşir.2 Sistemik dolaşıma geçen enterik mikroorganizmalar 

sepsis, septik şok, multiorgan yetmezliği hatta ölüme sebep olabilir. Tedavi aşamasında 

karın içine bulaşan tüm enfektif sıvı ve nekrotik dokular cerrahi olarak çıkarılmalıdır.3 

İntrabdominal sepsis tablosunda ve proinflamatuar mediatörlerin salınımının 

yönetiminde, altta yatan intraabdominal olayın hızlı tanımlanması ve cerrahi tedavisi, 

intravenöz antibiyotik, sıvı resüstasyonu ve yoğun bakım ünitesinde tedavi gerektirir.4   
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Tıp dünyasındaki tüm gelişmelere rağmen peritonit ve intraabdominal sepsis 

yüksek mortalite ve morbidite ile seyretmeye devam etmektedir. Bu nedenle peritonit 

üzerine yapılan sayısız çalışmalar mevcuttur. Sağ kalımı arttırmak amacıyla yapılan 

çalışmaların odağı, kontaminasyonu ve bakteriyel translokasyonu azaltmak veya 

önlemek üzerinedir. Yapılan çalışmalarda kimyasal ürün, birçok antibiyotik, bitkisel 

ürün, bol serum fizyolojik ile yıkama ve spançla kurutma içeren birçok yöntem 

denenmiştir. Çalışmalarda olumlu sonuçlar alınsa da istenilen düzeyde sağ kalıma 

ulaşılan bir tedavi yöntemi bulunamamıştır.  

Deneysel peritonit modelinde tedavi amacıyla çok çeşitli ajanlar kullanılmıştır. 

Çalışmamızda intaabdominal Kantaron Yağı’nı (St. John’s Wort Oil) kullanıldı. 

Kantaron bitkisi (Hypericum Perforatum) Antartika dışında her kıtada bulunur. 

Antidepresan, antimikrobiyal, antiviral, kanser için profilaktik, yara iyileştirici ve anti-

inflamatuar olmak üzere birçok etkisi mevcuttur. Hypericum Perforatum’un en iyi 

bilinen aktif bileşenleri hiperforin ve hiperisindir. Kantaron bitkisinden Kantaron Yağı, 

Kantaron Çayı, Kantaron Detoksu ve Kantaron Ekstresi gibi ürünler elde edilmekte ve 

tedavi amacıyla kullanılabilmektedir.5,6 

 Bu çalışmada literatür bilgileri eşliğinde ratların gaitası ile oluşturmuş deneysel 

peritonit modelinde Kantaron Yağı’nın (St. John’s Wort Oil) etkisinin incelenmesi 

amaçlandı.  
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2.GENEL BİLGİLER 

2.1. Periton 

Periton, intraabdominal bölgenin dengesini ve korumasını sağlayan, epitelyal ve 

mezenkimal özellikler barındıran insan vücudundaki en büyük seröz zardır.  Peritonun 

kendine özgü bir anatomisi ve fizyolojisi mevcuttur. Periton, intraabdominal kayganlık 

sağlayarak organların mobilizasyonunun sağlanmasında ve intraabdominal dengeyi 

sağlamada önemli bir yapıdır. Oluşabilecek patolojik durumlardan peritonun yapısı ve 

işlevi etkilenir, dengeler bozulur ve semptomlar ortaya çıkar.7,8 

Periton, değişen fizyolojik ve patolojik değişikliklere kendisini adapte edebilen 

aktif bir yapıdır. İnflamatuar durumların düzenlenmesinde, periton mayisinin 

düzenlenmesinde intraabdominal fibrozisin önlenmesinde önemli rol oynar. Bu 

mekanizmalardan, birinin veya birden fazlasının bozulması durumunda, asit 

oluşumunda artma, fibrotik adezyon oluşumunda artma, inflamatuar peritonit ve 

peritoneal karsinomatozis gibi ciddi durumlar ortaya çıkar.7,8 

 

2.1.1. Peritonun Embriyolojisi  

Peritonun embriyolojik gelişimi, gastrulasyon aşaması denilen gebeliğin 5. 

haftasında başlar. Gastrulasyon aşamasında 3 katmanlı bir disk oluşur. En içteki 

endoderm, en dıştaki ektoderm ve arada kalan tabakaya da mezoderm adı verilir. 

Mezodermal tabaka, geniş intraselüler boşluğu bulunan ve tanınabilir ekstraselüler 

matriksi olmayan düzensiz şekilli hücrelerden oluşur. Mezoderm ise lateral plak, 

intermediate ve paraksiyal mezoderm olmak üzere 3 sınıfa farklılaşır.  

Lateral plak mezoderminden, amniyon ve yolk sak kesesini saran parietal plak 

mezodermi ve visseral plak mezodermi gelişir. Parietal plak mezodermi ektoderm ile 

birlikte embriyolojik vücut duvarını oluşturur, parietal periton da bu oluşumun içinde 

yer alır. Visseral plak mezodermi ise endoderm ile birlikte, embriyolojik bağırsak 

duvarlarını oluşturur ve daha sonra visseral peritona dönüşür.7,8 
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Şekil 1. Peritonun embriyolojisi7  

 

Gebeliğin 17. günü trilaminar embriyo, endoderm, ektoderm ve mezodermi 

oluşturur (Şekil 1A). Gebeliğin 19. günü lateral plak, parietal plak ve visseral plak 

mezodermi oluşur  (Şekil 1B).  Gebeliğin 22. günü parietal plak mezoderminin 

endodermi çevrelemesi ve embriyonik sölomun oluşumu başlar. Parietal plak 

mezodermi ile visseral plak mezodermi arasından embriyonik sölom yani embriyonik 

boşluk oluşumu 4. gestasyonel haftada tamamlanır (Şekil 1C,1D). Embriyonik boşluğun 

tamamı mezotel membranı ile kapatılır. Oluşan mezotelyal zarların parietal tabakası; 

peritoneal, plevral ve perikardial boşluklarda seröz mayi salgılar ve dış tarafını kaplar. 

Mezotelyal zarın visseral tabakası da intraabdominal organları (karaciğer, mide, ince 

bağırsaklar, kolon, dalak, over ve uterus gibi) sarar. Mezoderm büyümeye devam eder 

ve plöroperitoneal mebranları oluşturur. 5. Gestasyonel haftadan 7. gestasyonel haftaya 

kadar geçen sürede, embriyonik boşluk, perikardiyal, plevral ve peritoneal bölgenin 

boşluğunu ayıran septum transversum ve plöroperitinea ile ayrılır (Şekil 1E). Parietal 

sölomik periton ve intermediate mezoderm 5. gestasyonel haftada kalınlaşıp gonadları 

oluşturur. Parietal mezotel, 6. gestasyonel haftada testislerin ve overlerin yüzeyel 

epitellerini meydana getirir (Şekil 1F). Subsölomik intermediate mezodermden de 

stroma meydana gelir.7,8 

      



5 

2.1.2. Peritonun Histolojisi 

Periton, fibroelastik bir yapı olan gevşek bağ dokusu üzerine oturmuş tek sıralı 

mezotelyal hücrelerden meydana gelir. Peritonun mezotelyal hücrelerinde 

mikrovilluslar bulunur. Mikrovilluslar sayesinde periton yüzey alanı artar.  

Periton visseral ve parietal periton diye ikiye ayrılır.  Periton mezotelyum, bazal 

lamina ve submezotelyal lamina olmak üzere üç tabakadan oluşur. Submezotelyumun 

kalınlığı bölgesel değişkendir fakat mezotelyum ve bazal lamina kalınlığı bölgesel 

değişkenlik göstermez.9 

 

 
Şekil 2. Peritonun histolojisinin şematik görünümü8 

 

2.1.2.1. Mezotelyum 

İntraperitoneal boşluk ile etkileşim halinde olan mezotelyum peritonun en iç 

kısmıdır. Tek bir mezotelyal hücre tabakasından oluşur ve hücre çapı 25 mikrometredir 

(µm). Mezoderm kökenli olup, epitelyal ve mezenkimal özelliklere sahiptir.10,11,12 

Yassı mezotelyal hücreler bağırsak, omentum ve parietal peritonun mezotelini 

oluşturur. İntermediate mezotelyal hücreler tarafından diyafram ve midenin peritonu 

oluşturulur. Küboidal mezotelyal hücreler ise visseral peritonu oluşturur.9 

Yapısal değişiklikler sayesinde farklı lokalizasyondaki bölgelerdeki mezotelyal 

hücreleri farklı görevleri üstlenir. Küboidal hücrelerde daha fazla oranda mitokondri ve 
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endoplazmik retikulum bulunur. Küboidal hücrelerin golgi aygıtı, mikrotübüller ve 

mikrofilamentlerden zengindir. Bu da küboidal hücrelerde daha fazla metabolik 

aktivitenin olduğunu gösterir.13 

Mezotelyal hücreler birbirine tight juction, gap juction ve desmozomlar gibi 

bağlantılarla bağlanırlar.7,14 Mezotelyal hücrelerin birleşim yerlerinde stromal açıklıklar 

oluşabilir ve çapı yaklaşık 3-12 µm’dir. Stromal açıklıklar submezotelyal lenfatik 

sistemle ilişkilidir ve sıvının aktarılmasında görev alır. 7,15,16  

Mezotelyal hücrenin zarında çok fazla mikrovillus vardır.15,17 Mikrovilluslar 

sayesinde yüzey alanı çok fazla artış gösterir. Mikrovillusların üzerinde proteoglikan ve 

glikozaminoglikanlar bulunur, kayganlığı sağlayan glikokaliks tabakasını oluştururlar.13 

Glikokaliks tabakası anti-inflamatuar yanıtta, hücreler arası bağlantıda, dokunun 

rejenerasyonunda, büyümede ve besinlerin peritoneal membran boyunca iletilmesinde 

rol oynar.15,18   

Mezotelyal hücreler salgı ürünleri olan vezikül isimli oluşumlar bulundurur. 

Vezikülleri apikal mezotelyal hücre zarından eksozom şeklinde atarlar.19 Eksozomların 

da hücreler arası iletişimde göre aldığı düşünülür.20 Mezotelyal hücreler laminal 

cisimcikler bulundurur ve bunlar lipid depolar ve apikal membrana lipid bileşenleri 

sağlar.9,21 Lameller cisimcikler sürtünmeyi engellemek için sürfaktan türevi bir madde 

oluşturur.22,23 Mezotel hücrelerinin adiposit görevinin de olduğu  varsayılmaktadır. 

Hatta visseral yağ depolarında adipositlere dönüşebilen mezotelyal hücre tabakasının 

varlığı bulunmuştur.24 

      

2.1.2.2. Bazal Lamina 

Tip IV kollajen ve laminin içeren ekstraselüler matriksten oluşan bazal lamina 

mezotelyal hücreleri destekler.7 Bazal laminanın ana oluşumunu sağlayan tip IV 

kollajendir. Mezotelyal hücrelerinin bağlanması laminin oluşturduğu hemidesmozomlar 

ile olur.25 Mezotelyal hücreler bazal laminada zayıf bağlanma gösterir, hafif hasar bile 

hücresel ayrılmalar meydana getirir.26   

     

2.1.2.3. Submezotelyal Stroma 

Submezotelyal stroma, mezotel hücrelerin ve bazal laminanın altında yer alır ve 

bu tabakaları destekler. Submezotelyal stroma laminin, fibronektin, proteoglikan, 
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glikozaminoglikan fibroblast, tip I kollajen, adiposit, sinir, kan ve lenf damarı içerir.27 

Submezotelyal stroma organa, yaşa ve hastalık durumuna göre kalınlık ve içeriğinde 

değişiklik meydana getirir.28,29  

Submezotelyal stroma elastik lamina denilen elastik lif içeren bir tabaka 

bulundurur. Bu elastik laminanın kalınlığı, peritonun sarmış olduğu organın 

mobilizasyonu doğru orantılıdır.30 Peristaltizmin fazla olduğu ince bağırsak gibi 

organlarda elastik lamina çok ve kalındır. Karaciğer dalak gibi mobilizasyonu az olan 

organların elastik laminaları ince ve azdır. İstisna olarak omentum ve mesane gibi 

organların elastik laminası mevcut değildir.31  

Submezotelyal stromaya interstisyum da denir. Gastrointestinal sistemin lenfatik 

akışında, mezenterin submezotelyal stroması bağlantı sağlayan interstisyumdur. Yapılan 

bir çalışmada submezotelyal stroma tabakasının, bağırsak serozası ile etkileşim içinde 

olduğu görülmüştür.32  

Submezotelyal tabakadaki adipoz dokudan C-reaktif protein (CRP) üretimi olur. 

Submezotelyal adipoz doku tarafından oluşan Crohn hastalığında inflamatuar süreçlere 

yanıt olarak ortaya çıkan CRP’nin anlamlı olduğu düşünülmektedir.31 

    

2.1.3. Peritonun Anatomisi 

Periton, anatomik olarak parietal periton ve visseral periton olarak ikiye ayrılır. 

Karın duvarı, diafram ve pelvisi saran periton yapısına parietal periton denir. Organları 

ve mezenteri saran peritona ise visseral periton denir. Peritonda bulunan mezotelyal 

hücrelerinin mikrovillusları sayesinde periton yüzeyi artar. Erişkin bir insanda yüzey 

alanı ortalama 2 metrekaredir (m2).33  

Bağırsakları örten visseral peritona seroza, organları saran visseral peritona 

kapsül denir. Parietal ve visseral periton devamlılık halindedir.  İki periton yapısı 

arasına periton boşluğu denir.33 Periton boşluğuna intraabdominal organlara kaygan bir 

ortam oluşturan ve hareketini sağlayan, immün sisteme ait mast hücresi, makrofaj ve 

lenfosit içeren 75-100 mililitre (ml) seröz lenfatik sıvı bulunur. Bu sıvının yaklaşık 

%80’i diyaframdan emilip torasik lenfatiklere oradan da venöz dolaşıma katılır. Laküna 

denilen diyaframa komşu peritonun mezotelindeki lenfatiklerden büyük partiküller 

emilir. Peritonit durumunda ya da intraperitoneal ajan verildiğinde lakünalar aracılığıyla 

sistemik dolaşıma dahil olurlar34.  
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Parietal periton ve visseral periton altındaki dokudan beslenir. Parietal periton 

karın duvarı ve pelvik bölge damarlarından beslenir. Visseral periton mezenterik, çölyak 

arter ve visseral pelvik arterden beslenir. Parietal peritonun venöz drenajı Vena 

Kava’ya, visseral peritonun venöz drenajı Vena Porta’ya olur.35 

Parietal peritonun sinirsel innervasyonu üst ve pelvik bölge olarak ayrılır. Üst 

karın bölgesinin sinirsel iletimini frenik sinir, torako-abdominal sinir, subkostal sinir ve 

lumbosakral sinirler yaparken, pelvik bölgenin sinirsel iletimi obturatuar sinir tarafından 

sağlanır.36 Visseral peritonun sinirsel iletimi splanknik, süperior çölyak pleksus ve 

mezenterik plesus tarafından sağlanmaktadır 37
. 

Area nuda hepatis hariç karın duvarı ve intraabdominal organların hepsi 

peritonla sarılmıştır. Periton, koroner ligamanı ve falsiform ligamanı meydana getirir. 

Periton lesser sacı sarar. Lienorenal, gastrosplenik ligamanı oluşturur. Midenin 

posteriorunu sarar ve omentum majusa dahil olur. Küçük omentumun anteriorunu 

yapar, karın posterior duvarında devam eder. Periton pelviste mesane ve rektumun 

anteriorunu sarar. Mesane ve rektum peritonun altındaki boşlukta bulunur. Uterus ve 

tuba uterina parietal peritonla sarılıdır, organlar geliştikçe intraabdominal boşluğa 

yerleşirler.38,39  

Rekto-vesikal boşluk, veziko-uterin boşluk ve rekto-uterin boşluk olmak üzere 

periton mayisinin biriktiği boşluklar mevcuttur. İnsan vücudunun ayakta durduğu 

pozisyonda rekto-uterin ve rekto-vezikal poşlar periton boşluğunun en altında yer 

alır.39,40  

Karın anterior duvarında peritonun obliterasyonu sonucu oluşan peritoneal 

kıvrımlar vardır. Urakus kalıntısı medyan kıvrımı, umblikal arter kalıntısı medial 

kıvrımı oluşturur. İnferior epiastrik arter üzerinde de lateral kıvrım yer alır.    

Parietal periton ile visseral periton arasındaki geçiş zonuna peritoneal 

refleksiyon denir. Kolorektal cerrahların diseksiyon esnasında peritoneal refleksiyon 

sayesinde mezokolik ve mezorektal cerrahide cerrahi düzlemlerini bulurlar.41 

     

2.1.4. Peritonun Fizyolojisi  

Periton intraabdominal hemostatik dengeyi sağlamada önemlidir. Karın içinde 

sürtünmesiz ortam oluşturmak için 75-100 ml seröz sıvı salgılar. Bu sıvı 1-2 saatte bir 

yenilenir.42 Periton; sıvı ve moleküler ajanların transportunda, lökositlerin 
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migrasyonunda, pıhtılaşma ve fibrinolizisde, antijenlerin sunumunda, inflamatuar 

sitokinlerin salınımında, growth faktörlerin salınmasında ve serozal duvarın onarımını 

sağlamak için ekstraselüler matriks sentezinde görev alır.43 

Peritonun hastalığa tepkisi, hematopoetik ve stromal hücrelerle olur. Normal 

şartlarda inflamasyon ve hasara uygun tepkiler oluşur. İnflamasyona neden olan ajanlar 

temizlenir, inflamasyon geriler, doku normal durumuna geri döner. Bu durumun tersi 

olması durumunda fibrozis meydana gelir ve doku organ disfonksiyonuna yol açar.44 

İntraabdominal peritoneal mayinin sirkülasyonu, solunumla ortaya çıkan 

intraabdomial basınç değişimi ve bağırsak peristaltizminden ortaya çıkan sefalik 

sirkülasyon ile olur.45 Peritoneal mayi 1,010-1,020 dansite aralıkta özgül ağırlığa 

sahiptir. 1,010’dan düşük olursa protein oranı düşüktür ve transüda denir. 1,020’nin 

üzerinde ise protein içeriği fazladır ve eksüda adını alır. Peritoneal mayinin pH değeri 

7,5-8,0 aralığındadır.46   
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Şekil 3. Periton fizyolojisinin ve anatomisinin kesitsel gösterimi45 

 

2.2. Ratlarda Karının Anatomisi 

Ratlarda karının anatomisi insanlara benzer fakat organların konumlarında bazı 

farklılıklar bulunur. Mide sol tarafta olup, tek kompartmanlıdır. İnce bağırsaklar 

intraperitoneal bölgenin sağ tarafına yerleşmiştir. İnce bağırsak uzunluğu vücut 

uzunluğunun yaklaşık 6 katıdır. Mideden sonra duodenum, jejunum ve ileum şeklinde 
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devam eder. Daha sonra çekum, kolon, rektum ve anüs şeklinde devam eder. Çekum 

insandan farklı olarak ratlarda sol tarafa yerleşmiştir. 

Karaciğer lobları belirgin incisuralarla ayrılmıştır. Lobus sinister lateral ve 

medial olmak üzere iki loba ayrılır. Lobus dexter küçük bir lobtur. 

İnsandakine benzer şekilde intraabdominal organlar visseral periton tarafından 

sarılır. Batın duvarı parietal periton tarafından sarılır. 

 

 
Şekil 4. Ratlarda karının anatomik görünümü.  Kalp (A), Karaciğer (B), Mide (C), İnce 

Bağırsaklar (D), Kolon ve Çekum (E), Parietal Periton (F) ve Diafram (G) 

 

2.3. Peritonit 

Peritonun yaprakçıklarından belli bir bölümünün ya da hepsinin inflamasyonuna 

peritonit denir. Normal koşullarda peritoneal boşluk sterildir. Bir kontaminasyon 

durumunda anatomik, fizyolojik, mikrobiyolojik, moleküler, hücresel ve immünolojik 

değişimler oluşur. Kontaminasyon sonrasında periton ilk olarak bariyer görevini 

üstlenir. İlk olarak lenfatik dokular bakterileri absorbe eder, intraabdominal boşluğu 

temizlemeye çalışır. Bakteriler lenfatiklere geçer, bakteriyemi, sepsis ve sekonder 

enfektif durumlara sebep olur.47 bu aşamadan sonra hücresel ve hümöral immünolojik 

savunma aktive olur. Bakteriler mezotelyal hücre hasarına ve mast hücre salgılanmasına 
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sebep olur. Mast hücreleri vasküler permabiliteyi artırır. İntraperitoneal plazma ve sıvı 

salgılanmasına neden olur. Makrofaj, C3a ve C5a kompleman yolları aktifleşir. 

Kontaminasyondan bir saat sonra makrofajlar en önemli görevi görür, 2-6 saatte nötrofil 

akımı olur. Makrofajlar, komplemanlar, Tümör Nekrozis Faktör Alfa (TNF-α) gibi 

mediatörler ile aktifleşen makrofajlar ve mezotelyal hücreler, TNF-α, interlökin-1 (IL-

1), interlökin-6 (IL-6), granülosit koloni stimulan faktör (G-CSF) ve makrofaj koloni 

stimulan faktör (M-CSF) salgılar.  

Erken inflamasyon sırasında hasarlı damar endotelinden plazma ve fibrin salınır. 

Makrofajlar fibrin birikimini artırır. Peritonda hücre agregasyonu ve adherensi artar. 

İnfeksiyonun ilerlemesiyle fibrinler birikir ve enfektif tabloyu sınırlamaya çalışır. Fibrin 

arttıkça bakteriler daha fazla tutulur, bakteriler fagositik hücrelere ulaşamaz. Bu şekilde 

sepsis önlenmiş olur. Bu süreçte fibrin piyojenik bir membran oluşturur ve inflamatuar 

tabloyu apseleştirir. Dokuda oluşan hasar ve bakteriyel yoğunluktaki artış enfektif 

durumun ortadan kaldırılması sınırını geçtiği zaman apse oluşumu bir savunma 

yöntemidir.48 

Peritonit durumunda, intraperitoneal bölgede bulunan inflamatuar tablo, 

vücudun üçüncü boşluklarına sıvı kaybına hatta hipovolemik şok tablosuna yol açabilir. 

Peritonit sonucunda, erken döneminde endotoksinler sistemik dolaşıma geçebilir. 

Sistemik dolaşımda bulunan bakteriyel ekzotoksinler ve endotoksinler, sepsis ve 

multiorgan yetmezliği tablosuna neden olabilir.48  

Peritonitler primer, sekonder ve tersiyer peritonit olarak üç sınıfa ayrılır. 

 

2.3.1. Primer Peritonit 

Gastrointestinal sistemde kaçak olmadan intraperitoneal boşluğun spontan 

bakteriyel infeksiyon tablosudur.49,50 Primer peritonit tablosuna spontan bakteriyel 

peritonit de denir. Primer peritonitte bakteriyel mikroorganizmalar peritonu hematojen, 

lenfojen, kanaliküller aracılığıyla ya da iyatrojenik olarak kontamine ederler.49,50,51,52  

İntraperitoneal asit varlığında ve mikroorganizmalarla bu ortamın kontamine 

olması durumunda spontan bakteriyel peritonit (SBP) oluşur. Hastane yatışındaki sirotik 

hastaların %33’ünde bakteriyel infeksiyona rastlanır. Bu hastaların % 25’i SBP 

hastalarıdır.53 Böbrek yetmezliği sonucunda periton diyalizi uygulanan hastalarda da 
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SBP görülme oranı fazladır. Sistemik lupus eritematozus hastalarında da görülme sıklığı 

fazladır. 

Literatüre baktığımız zaman en sık sebep olan mikroorganizmalar gram negatif 

E. Coli  % 40’ını, % 15’ini ise gram pozitif streptokoklar oluşturur. Klebsiella, proteus 

ve pseudomonas da primer peritonite neden olabilir. 

Primer peritonit tedavisi için sebep olan mikroorganizmanın duyarlı olduğu 

antibiyotik ile tedavi edilmelidir.51,54 Enterobakterlerin üçüncü kuşak sefalosporinlere 

direnci artmaktadır. Metisiline duyarlı stafilokokların insidansında da artış 

görülmektedir. Etkin tedavi süresi 14-21 gündür. Primer peritonit tablosunun 

tekrarlaması durumunda orijin olduğu düşünülen kateterin çıkarılması önerilir.54   

 

2.3.2. Sekonder Peritonit 

Sekonder peritonit, intraperitoneal boşluğun organ bütünlüğündeki bozulma 

sonucu ortaya çıkan mikroorganizmaların direkt kontaminasyonu ile oluşan infeksiyon 

veya inflamasyon sonucu olur.55 Sekonder peritonit yapan en sık sebepler; perfore 

appandisit, peptik ülser perforasyonu, divertikül perforasyonu, iskemi, pankreas 

nekrozu ya da travma sonrası ortaya çıkan perforasyonlardır.56 Kadınlarda erkeklerden 

farklı olarak fallop tüplerindeki inflamasyon ve overde bulunan kistlerin rüptürü de 

sekonder peritonite sebep olmaktadır.  

Sekonder peritonit genellikle gram negatif bakterilerin ağırlıklı olduğu, 

anaerobik ve aerobik bakterileri barındıran polimikrobiyal bir peritonit tablosudur.51,54,57 

En fazla görülen etkenler; gram negatif bakteriler olarak E. Coli ve enterobakterler, 

gram pozitif bakteriler olarak streptokok ve enterokoklar, anaerop bakteriler olarak B. 

Fragilis ve clostridium türleridir.54  

Sekonder peritonitlerin en önemli sonuçlarından birisi apse oluşumudur. En sık 

subhepatik alanda, pelvik bölgede ve parakolik bölgelerde ortaya çıkar. İntraperitoneal 

bölgenin gaita ile kontaminasyonun fazla olması veya kontaminasyon süresinin uzun 

olması, operasyonun gecikmesi, cerrahi operasyon esnasında masif kan transfüzyonu 

veya şok tablosu görülmesi postoperatif peritonit ve intraperitoneal abse riskini 

arttırır.51,58  

Sekonder peritonitin tedavisinde peritonite sebep olan etken ortadan kaldırılmalı, 

aerop ve anaerop etkin antibiyoterapi kullanılmalıdır. Perfore bölgeyi onarmak, nekrotik 
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ve enfektif dokuyu çıkarmak, karın içinde bulunan pürülan mayiyi temizlemek, 

antibiyoterapi ile tedavisi yapılır. Kolon perforasyonlarında multipl mikroorganizma 

bulunur. Kolon perforasyonunun sebep olduğu peritonit peritonitin en ağır formudur. 

Etkili etken kontrolü sağlanması ve uygun antibiyoterapi verilmesine rağmen mortalitesi 

% 40’ın üzerindedir.55 Son birkaç dekatta etkin kaynak kontrolü ve uygun antibiyoterapi 

uygulanması ile sağ kalım %70-90’dır.59,60 

 

2.3.3. Tersiyer Peritonit 

Yeni ortaya çıkan ya da tedaviye rağmen düzelmeyen organ disfonksiyonu 

bulunduran peritonit tablosuna tersiyer peritonit denir. Primer veya sekonder peritonitin 

tedavisinden sonra 48 saatten uzun devam eden ya da tekrarlayan peritonit 

tablosudur.50,51,58 Özellikle yoğun bakım ünitesinde yatan hastalarda görülür. Sıklıkla 

beslenme durumu kötü, immün sistemi zayıf, komorbid hastalıkları bulunan ve yaşlı 

hastalarda görülür.  

Çoğunluğunda ateş ve lökositoz mevcuttur. % 30-40 Gibi bir kısmında peritonite 

ait fizik muayene bulguları mevcuttur.  Bilgisayarlı tomografi (BT) tanıda ve tedavi 

stratejisinde yararlıdır. İntraperitoneal multipl, yaygın ve lokalize olmayan sıvı 

koleksiyonları vardır. Etyolojisinde farklı olarak enterobacter, enterococcus, 

pseudomonas, acinetobacter, citrobacter ve mantar türleri olan nazokomiyal 

mikroorganizmalar rol oynar.61 Tedavisi infeksiyon kaynak kontrolünün sağlanması, 

doğru antibiyoterapi ve destek tedavi ile sağlanır.  

 

2.3.4. Deneysel Peritonit Modelleri 

Deneysel peritonit modelleri tüm koşullar uygun olmasına rağmen % 100 

insanlardaki peritonit koşullarını karşılamaz. Peritonitin etkisini ve tedavisini araştırmak 

için deneysel peritonit modelleri gereklidir. Deneysel peritonit modellleri için literatürde 

birçok yöntem tarif edilmiştir. İntraperitoneal lipopolisakkarit verilmesi, intraperitoneal 

olarak bakterilerin kontamine edilmesi, çekum bağlanması ve perfore edilmesi, deney 

hayvanının gaitasıyla intraperitoneal kontamine edilmesi, insan dışkısını intraperitoneal 

enjekte edilmesi, antiseptik el dezenfektanı62 kullanılan yöntemlerdir. 

Çalışmamızda; peritonit yapan etken maddenin kolay ve ucuz yoldan bulunması, 

uygulamasının kolay olması, laparotomi gibi bir mortaliteye deney hayvanının maruz 
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bırakılmaması gibi avantajları nedeniyle deney hayvanının gaitasının intraperitoneal 

enjekte edilmesi yöntemi tercih edilmiştir. Yöntemin dezavantajı ise mortalite oranının 

yüksek olmasıdır. 

      

2.3.5. Deneysel Peritonit Modellerinde Tedavi Amacıyla Kullanılan Ajanlar 

Peritonitte bilinen tedavi yöntemi drenaj sağlanıp uygun antibiyoterapinin 

uygulanmasıdır. Literatürde kanıtlanmış tedavi yöntemi dışında deneysel peritonit 

modellerinde birçok ajan denenmiştir.  

Yapılan bir çalışmada deneysel peritonit yapıldıktan sonra doku plazminojen 

aktivatörleri ve probiyotiklerin etkisi araştırılmıştır. Antibiyotik, doku plazminojen 

aktivatörleri ve probiyotiklerin birlikte kullanımı bir seviyeye kadar apse oluşumunu 

önlemiş, doku plazminojen aktivatörleri ve probiyotikler inflamatuar yanıtı çok 

etkilemediği ama apse oluşumunu bir miktar azalttığı gösterilmiştir.63 

Etanercept’in peritonit üzerine olan etkisini araştırmak amacıyla yapılan 

çalışmada deneysel peritonit modeli olan hayvanlarda sadece antibiyotik verilmesine 

göre antibiyotik + intraperitoneal etanercept uygulanmasının daha olumlu sonuçlar 

verdiği gösterilmiştir. Bunun doğrultusunda Etanercept’in inflamasyonu baskılayıp 

sepsise gidişi azaltacağı düşünülmektedir.64 

Ratlarda Klebsiella Pneumonia ile oluşturulan peritonit modeline intraperitoneal 

kolistin ve fosfomisinin etkisi araştırılmıştır. Kolistin tedavisi etkili bulunurken, 

fosfomisin tedavisinin kolistin kadar etkili olmadığı görülmüştür.65 

Deneysel peritonit oluşturulan ratlara intraperitoneal olarak lökositten zengin 

platelet zengin plazma (LR-PRP) uygulaması araştırılmış, deney grupları ile kontrol 

grubu karşılaştırılmasında bakteriyel translokasyonu karaciğer doku kültüründe, kan 

kültüründe ve mezenterik lenf nodu doku kültüründe anlamlı ölçüde baskıladığı 

gösterilmiştir.66  

İntraperiotoneal hipokloröz asit (HOCI) etkisi araştırılmış, deneysel peritonit 

modelinde HOCI’nın inflamasyonu baskılamadan bakteriyel translokasyonu azalttığı 

gösterilmiştir.67 

Deneysel peritonit modellerinde intraperitonel hiperbarik oksijenin (HPO) etkisi 

araştırılmış, sadece HPO tedavisi uygulanan gruplarda mortaliteyi değiştirmediği ama 
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antibiyotikle birlikte HPO tedavisi uygulanan grubun sadece antibiyotik uygulanan 

gruba oranla mortaliteyi azalttığı gösterilmiştir.68 

 

2.3.5.1. Kantaron Yağı Hakkında Bilgiler 

Hypericum Perforatum ya da St. John’ Wort Oil olarak da bilinen sarı Kantaron 

Yağı Antartika hariç her kıtada ot, ağaç ve çalı şeklinde olmak üzere 469 türü 

bulunmaktadır. Araştırmalarda 36 tür taksonomik sınıf tanımlanmıştır. Sıcaklığın, 

kuraklığın ve tuz oranının fazla olmadığı ılıman, tropikal bölgelerin rakımları yüksek 

dağlarında çeşitli yaşam alanlarında bulunurlar. Hypericum Perforatum L. bilinen en iyi 

türü olup süs bitkisi olarak veya geleneksel tıpta kullanıldığı bilinmektedir.69 İçeriğinde 

bulunan hiperforin ve hiperisin başlıca aktif maddeleridir, ayrıca tanenler ve 

flavonoidler de diğer aktif bileşenleridir.70 Çevre etkenleri olan ışık, oksijen oranı ve 

sıcaklığa duyarlı olan hiperforin, tautomer denilen birbirileri arasında dönüşüm yapıp 

denge halinde iç içe geçmiş bileşikler karışımlarından  oluşur.71 

                     
Şekil 5. Hiperforinin kimyasal yapısı70  Şekil 6. Hiperisinin kimyasal yapısı70 

 

Sarı kantaron hypericaceae familyasına aittir. Sarı kantaron, kılıç otu, mayasıl 

otu, yara otu, binbir dilek otu, kan otu ve yara otu gibi birçok isim verilen sarı bir 

bitkidir.5 Yara iyileşmesi üzerine etkisi bilinen kantaron bitkisini eski Yunan’da ve 

antik çağlarda yaraların iyileştirilmesinde tedavi amacıyla kullanılırdı.5,72 Sarı kantaron 

yanık ve yara iyileşmesi dışında birçok hastalığın oluşumunu engellemekte ve tedavi 

etmekte etkili olduğu gösterilmiştir.73,74 Yara, yanık tedavisi ve anti-inflamatuar etkileri 

olduğu gösterilmiştir.5,6,72,75 Sarı kantaronun çiçek açan kısmı, infüzyon ya da 

detoksikasyon ile hazırlanıp tonik olarak ciltte, yağ infüzyonu şeklinde yara iyileşmesi 
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amacıyla kullanılır. Avrupa’da ve Amerika Birleşik Devletleri’nde çiçekli kısımları 

hafif ve orta şiddetteki depresyonlarda kullanıldığı bildirilmiştir.69  

Sarı kantaron birçok biyoaktif bileşikten oluşur (Tablo 1). En aktif bileşiği 

floroglusinol türevi hiperforin ve naftodiantronlardan hiperisindir. Sarı kantaronda 

hiperforin % 2-4, hiperisin % 0,1-0,3 mevcuttur.76,77  Çiçeklerde ve taze yapraklarda 

%2-4 oranında bulunan hiperforinin antibakteriyel, antidepresan, anti-inflamatuar, 

antitümöral ve antioksidan etkisi mevcuttur.78  Hiperisin kırmızıdır ve Kantaron 

Yağı’na renk verir.79,80 Kantaron bitkisinin kullanılması gereken bölümü etken 

maddelerinin %90’ını barındıran çiçeğidir.81  

 
Tablo 1. Hypericum perforatum bileşenlerinin biyolojik aktiviteleri82 

BİLEŞENLER ETKİLERİ 

Amentoflavon Anti-inflamatuar, antiulserojenik 

Hiperforin  Gram pozitif bakterilere karşı 

antibakteriyal aktivite, yara iyileşmesi, 

nörotransmitter inhibitörü, antidepresan 

etki, antikanserojenik etki, anjiogenezis 

inhibisyonu ve antimalaryal etkili 

Hiperisin  Antiviral, antideprasan ve antiinflamatuar 

etkili 

3’,8’-biapigenin  Sedatif etkili 

Proantosiyanidin  Antioksidan, antiviral, antimikrobiyal ve 

vazodilatör etkili 

Psodohiperisin Antiviral etkili 

Kuersitrin  MAO inhibitörü 

Ksanton Antidepresan, antimikrobiyal, antiviral, 

diüretik, MAO inhibitörü ve kardiyotonik 

etkili 

 

Kantaron Yağı, 100 gram sarı kantaron çiçeği 250 ml zeytin yağı ile karıştırılıp, 

aralıklarla 15 gün güneşte bekletilerek elde edilir. Bir başka Kantaron Yağı elde etme 

yöntemi ise 100 gram sarı kantaron çiçeği, 1000 ml zeytinyağı ile karıştırılır, aralıklarla 
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çalkalanır ve 2 saat su banyosunda bekletilip süzülerek elde edilir.83 Kantaron Yağı 

yanık ve yara iyileşmesinde kullanılabilir.  

Kantaron çayı, 200 ml kaynatılmış suya bir tatlı kaşığı sarı kantaronun eklenip 3-

4 dakika demlenmesi beklendikten sonra elde edilir.84 Kantaron çayı, bağırsak 

hastalıkları ve mide spazmlarında yararlıdır. 

Kantaron dekoksiyonu, kurutulan sarı kantaronun su ile 10-15 dakika kaynatılıp 

süzülmesi ile yapılır. Kantaron ekstresi % 0,3 hiperisin kapsülü olarak T.C. Gıda, Tarım 

ve Hayvancılık Bakanlığı’nın müsaadesiyle satılır.85 

     

2.3.5.1.1. Kantaron Bitkisinin Tıbbi Etkileri 

Kantaron bitkisinin antidepresan, antimikrobiyal, antiviral, anti-inflamatuar, yara 

iyileştirici ve kanser önleyici etkileri mevcuttur. Sarı kantaron bitkisi uzun zamandır 

antidepresan bitkisel tedavi amacıyla kullanılmaktadır.86 Hiperforin, hiperisin ve 

quersitrin bileşenlerinin antidepresan etkisi olduğu düşünülmektedir.87 Hiperforin 

bileşeni Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes ve Corynebakterium diphteriae 

mikroorganizmalarına karşı antimikrobiyal etkisini göstermesinde etkilidir. Esheria coli, 

enterococcus faecalis, Pseudomonas gibi gram negatiflere ve Candida albicansa 

etkinliği yoktur.70 

Flavonoid ve kateşin bileşenleri ile İnfluenza virüsüne antiviral etkilidir. 

Hiperisin ve psödohiperisin bileşenleri ile HSV-1, HSV-2, HIV-1 ve invitro 

kapsüllenmiş virüslere karşı antiviral etki gösterir. Ayrıca hiperisin bileşeni ile Mürin 

Sitomegalovirüs ve Sindbis virüsüne antiviral etki eder. Hiperisin antiviral etkisini foto 

aktifleştirme olayı ile yapar.70 

Kantaron bitkisinin bakteriyel infeksiyonlar, yanık ve ülser tedavisinde 

kullanıldığı resmi monograflarda bildirilmektedir.88,89 Türk tıbbında ülser ve idrar yolu 

enfeksiyonları tedavisinde kullanılmaktadır.90 Kantaron Yağı yara iyileştirici olarak 

kullanılmaktadır. Balkolik olan bitki özünün yara ve ülser iyileştirme etkisi mevcuttur. 

Yapılan bir araştırmada fibroblast aktivitesinde artış kollajen oluşumunda artış 

sağlayarak yara iyileştirici etki gösterdiği belirlenmiştir.91,92 Amentoflavon ve quersistin 

ile hiperforin ve hiperisin bileşenleri anti-inflamatuar etkiye sahiptir.93 Yağlı maserat 

şekli ile anti-inflamatuar ve yara iyileşmesinde kullanılır ve bu etkisini hiperisin, 

hiperosid, rutin, zokersitrin ve epikateşin ile  yapar.94 
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Kanser hücreleri üzerinde apopitozis ile etki eder, bu etkisini hiperforin ve 

hiperisin bileşenleri ile sağlar.95,96 Bir araştırmada hiperisin, hiperforin ve quersitrin 

bileşenlerinin sitotoksik etkiyle kanser hücrelerini yok ettiği ve metanol ekstraktının da 

serotonin re-uptake inhibitörü etkisi ile kanser hücrelerinin büyümesini engellediği 

gösterilmiştir.97,98 

 

2.4. İnflamatuar Yanıtta Sitokinlerin Etkisi  

Vücutta ortaya çıkan travma ve hastalıklara vücudun savunma mekanizması 

olarak vermiş olduğu cevaplar sirkülasyonu inflamatuar yanıtı meydana getirir. Bu 

savunma mekanizması meydana gelirken hasarlı doku ile birlikte sağlıklı doku da 

inflamatuar yanıttan etkilenebilir. Sağlıklı dokuları da etkisi altına alan inflamatuar 

yanıt özünde birçok immün olayı ve hastalığın patogenezini oluşturmaktadır.99 

Hümöral immün mediyatörlerin önemli bir kısmını sitokinler meydana getirir. 

Glikoprotein yapısındaki sitokinler inflamasyon esnasında hücrelerin fonksiyonunu 

değiştirirler. Sitokinler inflamasyon oluştuğu zaman normalden fazla ortaya çıkarlar.99 

 

Tablo 2. Sitokinler100 

SİTOKİN KAYNAK YORUM 
TNF  Makrofaj/Monosit  

 Kupffer hücreleri 
 Nötrofiller 
 NK hücreler 
 Astrositler 
 Endotel hücreler 
 T Lenfositler 
 Adrenal kortikal hücreler 
 Adipositler 
 Keratinositler 
 Osteoblastlar 
 Mast hücreleri 
 Dendritik hücreler 

Yaralanma sonrası en erken 
cevap verenler arasındadır. Yarı 
ömür <20 dk. TNF reseptör 1 ve 
2’yi aktifleştirir. Belirgin şok ve 
katabolizmayı uyarır. 
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IL-1  Makrofajlar/Monositler 
 B ve T Lenfositler 
 NK hücreler 
 Endotel hücreleri 
 Epitel hücreleri 
 Keratinositler 
 Fibroblastlar 
 Osteoblastlar 
 Dendritik hücreler 
 Astrositler 
 Adrenal kortikal hücreler 
 Megakaryositler 
 Trombositler 
 Nötrofiller 
 Nöronal hücreler 

İki form IL-1 α ve IL-1 β vardır. 
TNF ile benzer fizyolojik etkiler. 
Anterior hipotalamusta 
prostaglandin aktivitesiyle ateşi 
uyarır. Hipofizden β –endorphin 
salınımını destekler. Yarı ömrü 
<6 dk. 

IL-2  T Lenfositler Lenfositler 
proliferasyonunu,immünglobulin 
üretimini, bağırsak duvar 
bütünlüğünü destekler. Yarı 
ömrü <10 dk. Major kan kaybı 
sonrası immün yetmezliğe sebep 
olan azaltılmış üretim; lenfosit 
apopitozunu düzenler. 

IL-3  T Lenfositler 
 Makrofajlar 
 Eozinofiller 
 Mast hücreleri 

 

IL-4  T lenfositler 
 Mast hücreleri 
 Bazofiller 
 Makrofajlar 
 B Lenfositler 
 Eozinofiller 
 Stromal hücreler 

B Lenfositlerin alerjik ve 
antihelmint cevap mediatörü 
olan IgG4 ve IgE üretimini 
uyarır. TNF, IL-1, IL-6, IL-8 
üretimini azaltır.  

IL-5  T Lenfositler 
 Eozinofiller 
 Mast hücreleri 
 Bazofiller 

Eozinofil proliferasyonu ve 
havayolu inflamasyonunu 
destekler. 

   

Tablo-2 devamı 
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IL-6  Makrofajlar 
 B Lenfositler 
 Nötrofiller 
 Bazofiller 
 Mast hücreleri 
 Fibroblastlar 
 Endotel hücreleri 
 Astrositler 
 Sinoviyal hücreler 
 Adipositler 
 Osteoblastlar 
 Megakaryositler 
 Kromaffin hücreleri 
 Keratinositler  

Aslında tüm immünülojik 
hücreler tarafından üretilir; uzun 
yarı ömür; dolaşımdaki düzeyi 
yaralanmanın şiddetiyle 
orantılıdır. Aktif nötrofil sağ 
kalımını uzatır.  

IL-8  Makrofajlar/Monositler 
 T Lenfositler 
 Bazofiller 
 Mast hücreleri 
 Epitel hücreleri 
 Trombositler 

Nötrofil, bazofil, eozinofil ve 
lenfositler için kemoatraktandır. 

IL-10   T Lenfositler 
 B Lenfositler 
 Makrofajlar 
 Bazofiller 
 Mast hücreleri 
 Keratinositler 

Önemli anti-inflamatuvar 
sitokindir. Hayvan sepsis ve akut 
respiratuar distres sendromu 
(ARDS) modellerinde 
mortaliteyi azaltır. 

IL-12  Makrofajlar/Monositler 
 Nötrofiller 
 Keratinositler 
 Dendritik hücreler 
 B Lenfositler 

Th-1 in farklılaşmasını 
destekler. IL-2 ile sinerjist 
etkinlik. 

IL-13  T Lenfositler B Lenfosit işlevini destekler. IL-
4’e yapısal olarak benzer. Nitrik 
oksit ve endotel aktivasyonunu 
inhibe eder. 

   

Tablo-2 devamı 
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IL-15  Makrofajlar/Monositler 
 Epitel hücreleri 

Anti-inflamatuvar etkili. 
Lenfosit aktivasyonunu uyarır. 
Mantar infeksiyonlarında 
nötrofil fagositozunu uyarır. 

IL-18  Makrofajlar 
 Kupffer hücreleri 
 Keratinositler 
 Adrenal kortikal hücreler 
 Osteoblastlar 

İşlev bakımından IL-12’ye 
benzer. Özellikle gram pozitif 
infeksiyonlar olmak üzere 
sepsiste artar. Kardiyak 
ölümlerde yüksek seviyelerde 
bulunur. 

IFN- γ  T Lenfositler 
 NK Hücreler 
 Makrofajlar  

IL-12 ve IL-18’in işlevine 
aracılık eder. Günler süren yarı 
ömre sahiptir. Yaralanmadan 5-7 
gün sonra yarada bulunur. 
ARDS’yi destekler.  

GM-CSF  T Lenfositler 
 Fibroblastlar 
 Endotel hücreleri 
 Stromal hücreler 

Lökosit aktivasyon yoluyla yara 
iyileşmesini ve inflamasyonu 
destekler. 

IL-21  T Lenfositler Tercihen  Th-2 hücreleri 
tarafından salgılanır. Yapısal 
olarak IL-2 ve IL-15’e benzer. 
NK hücreleri, B ve T lenfositleri 
aktifleştirir. Adaptif immüniteyi 
etkiler.  

HMGB-1  Monositler/Lenfositler High mobility group box 
kromozomal protein; DNA 
transkripsiyon faktörü; geç 
(downstream) inflamasyon 
mediatörü (ARDS, bağırsak 
duvarı bozulması); ‘’hastalık 
davranışını’’ uyarır. 

 

2.4.1. İnterlökin-1 (IL-1) 

IL-1 protein ailesi 11 üye içerir. Epitel ve endotel olmak üzere çeşitli sağlıklı 

hücrelerde yapısal olarak salınır ve depolanır, salınımı proinflamatuar veya strese bağlı 

yanıt olarak artar.101 

IL-1’in hem öncüsü hem de olgun formları, IL-6 ve TNF salınımını tetikleme ve 

yetenekleri ile ölçülen hemen hemen aynı biyolojik aktivitelere sahiptir. IL-1 

Tablo-2 devamı 
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kemokinler ve eakinozoidler gibi inflamatuar mediatörlerin sentezini destekleyen bir 

hasar ilişkili moleküler paternler (damage-associated molecular pattern=DAMP) olarak 

işlev gördüğüne inanılmaktadır.102  IL-1’in varlığı hedef hücrelerde nötrofil ömrünü 

uzatır.103,104 IL-1 ekspresyonu ve sentezi sıkı bir şekilde düzenlenmiş ve monositler, 

doku makrofajları ve dendritik hücreler gibi aktif hücrelerle sınırlı olan, çok işlevli bir 

proinflamatuar sitokindir.104  

 

2.4.2. İnterlökin-6 (IL-6) 

Yanık veya travma sonrasında, hasar görmüş veya ölen hücrelerden gelen 

DAMP’lar, toll like reseptörlerin (TLR) konakçı savunmasında merkezi bir rol oynayan 

proinflamatuar sitokin olan IL-6 üretilmesine neden olur.105 Dolaşımdaki IL-6 

yaralanmadan 60 dakika sonra tespit edilir.105 Ortalama 4-6 Saat arasında pik seviyesine 

ulaşır.105 10 Gün kadar yüksek seviyede kalabilir.105 Ayrıca plazma IL-6 düzeyi 

yaralanma derecesiyle orantılıdır.105 IL-6 ayrıca lokal inflamatuar yanıtla ilişkili olan 

anjiyogenezi ve vasküler geçirgenliği arttırır.105 

Yüksek plazma IL-6 seviyeleri, intraabdominal sepsiste mortalite ile 

ilişkilendirilmiştir.106 Ayrıca, IL-6 konsantrasyonlarının uzun süreli (>3 gün) 

yükselmesinin ağır travma sonrası komplikasyonların ve mortalitenin ortaya çıkması ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir.107 Yapılan çalışmada travma sonrasında ilk 24 saatte IL-6 

konsantrasyonunun, çoklu organ yetmezliğinin gelişimi ve mortalite için prediktif 

değeri olduğu gösterilmiştir.108 

 

2.4.3. Tümör Nekrozis Faktör (TNF-α) 

TNF-α, travma ve infeksiyon gibi stres faktörlerine yanıt olarak hızla harekete 

geçirilen güçlü bir inflamatuar mediatördür.102 Makrofajlar, dendritik hücreler ve T 

Lenfositleri gibi immün hücreleri tarafından birincil olarak sentezlenir.102  

Travma sonrasında salınan ilk sitokinlerden birisidir.102 TNF birçok metabolik ve 

immünmodilatör aktivite ortaya çıkarır.102 Artan katabolizma, insülin direnci ve 

aminoasitlerin yakıt substratları olarak hepatik dolaşıma yeniden dağıtılması yoluyla kas 

yıkımını ve kaşeksiyi uyarır.102 TNF ayrıca pıhtılaşma aktivasyonuna, hücre 

migrasyonuna ve makrofaj fagositozuna aracılık eder, prostaglandin E2, trombosit 

aktive edicci faktör, glukokortikoidler ve eikozanoidler gibi adezyon moleküllerinin 
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ekspresyonunu arttırır.102 TNF-α, endotel hücre geçirgenliğini arttırır ve çeşitli 

sitokinlerin salınmasını indüklemek için makrofajları, NK hücrelerini ve lenfositleri 

aktive eder.102 TNF-α, travmaya bağlı inflamasyonda açıkça rol oynarken, raporlar, 

travma sonrası TNF konsantrasyonlarının çoklu organ disfonksiyon sendromunun 

gelişimi ile ilişkili olup olmadığı konusunda tartışmalıdır.109 

 

2.5. Peritonit Tablosunda İncelenen Hematolojik Parametreler 

 

2.5.1. C- Reaktif Protein (CRP) 

CRP bir akut faz proteinidir. CRP, karaciğer tarafından salınan ve infeksiyon, 

bağ doku hastalıkları, maligniteler ve otoimmün durumlar dahil olmak üzere çok çeşitli 

klinik durumlarda yükselebilen bir kemokindir.110 CRP, sistemik inflamatar yanıt 

sırasında IL-6’ya yanıt olarak salınan hepatik kökenli bir akut faz reaktanıdır.111 

 

2.5.2. Prokalsitonin 

Tiroid hormonu olan kalsitoninin bir öncüsü olan prokalsitonin, ilk olarak 

yaklaşık 25 yıl önce insanlarda enfeksiyonla ilişkili 116 amino asitten oluşan bir protein 

olarak tanımlanmıştır.112  

Bakteriyel infeksiyonların belirteci olarak yaygın kullanılmasının yanında; 

yanıklar112, ameliyat sonrası durum113, akciğer ve gastrointestinal sistemin nöroendokrin 

tümörleri gibi çeşitli diğer non-enfeksiyöz durumlarda da yükseldiği belirtilmiştir.114, 115  

Prokalsitonin, bakteriyel infeksiyon durumunda TNF-α’ya yanıt olarak vücuttaki 

hemen hemen tüm parankimal dokulardan salgılanır ve bakteriyel enfeksiyondan 

sonraki 4 saat içinde yükselmeye başlar.111,116 25-30 Saatlik bir yarı ömrü mevcuttur ve 

sağlıklı bireylerde saptanamaz.110 

 

2.5.3. Lökosit (WBC) 

Lökosit sağlıklı bireylerde 4000-10000/µL’dir. Enfeksiyon, hematolojik 

hastalıklar, kemoterapi, bazı kimyasallar, bazı ilaçlar ve malignite gibi durumlarda bu 

değer normal aralığın dışına çıkmaktadır. İnfektif durumlar için 4000/µL’nin altı ve 

10000/µL’nin üstü durumu İnfeksiyonun ciddiyeti ile orantılıdır.  
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Bu çalışma Çukurova Üniversitesi Sağlık Bilimleri Deneysel Uygulama ve 

Araştırma Merkezi’nden (ÇÜSABİDAM) etik kurul izni alınıp yapılmıştır. TTU-2021-

14212 prtokol numaralı projemiz Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi Etik Kurulu’nun 

17.09.2021 tarih ve iki numaralı kararı ile onaylanmıştır. 

Deney aşamasında ÇÜSABİDAM Biriminden ortalama 240 ile 300 gram 

ağırlığında 42 adet Western Albino türü rat kullanıldı. Deney boyunca ışık düzeni 12 

saat gündüz, 12 saat gece olacak şekilde organize edildi. Ratlar 6’şarlı gruplar halinde 

kafeslere yerleştirildi. Ortalama 21oC oda sıcaklığında muhafaza edildiler. Deney 

müddetince dinlendirilmiş musluk suyu ve standart pelet yem ile beslendiler. 

 

3.1. Peritonit Oluşturulması   

Deneysel peritonit oluşturmak için ratlardan elde edilen gaita 0,5 cc/kg olacak 

şekilde serum fizyolojik ile dilue edildi. Daha sonra pamuğa damlatılmış sevofluran ile 

ratlar sedatize edildi. 16 Gauge (G) iğnesi ile 1 cc gaita çözeltisi sedatize ratların sağ alt 

kadranından periton geçilerek batın içine enjekte edildi. Enjeksiyon sonrasında batın 

içine bulaşın sağlanması için batına iki parmakla nazikçe masaj yapıldı. Sonrasında 

daha önce gruplandırılmış kafeslerine grubuna uygun şeklide yerleştirildi. 

 

3.2. Gruplar 

Ratlar 6’şardan oluşmak üzere 7 deney grubuna ayrıldı (Tablo 3). 

 

1. Grup (Kontrol Grubu) (n=6): Ortalama ağırlıkları 240 ile 300 gram arasında 6 

rat ayrı bir kafeste gruplandırıldı. İntraperitoneal herhangi bir müdahale edilmeden 5 

gün standart beslenme ve yaşam koşullarında korundu. 

2. Grup (Peritonit Grubu) (n=6): Ortalama ağırlıkları 240 ile 300 gram arasında 

olan 6 rat ayrı bir kafeste gruplandırıldı. Peritonit etkeni olan gaita çözeltisi 0,5cc/kg 

olacak şekilde sağ alt kadranda 16 G intraket ile intraperitoneal 1 cc enjekte edildi. 5 

gün standart beslenme ve yaşam koşullarında korundu. 

3. Grup (Peritonit + Serum Fizyolojik Grubu) (n=6): Ortalama ağırlıkları 240 ile 

300 gram arasında olan 6 rat ayrı bir kafeste gruplandırıldı. Peritonit etkeni olan gaita 
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çözeltisi 0,5cc/kg derişiminde olacak şekilde sıfırıncı gün sağ alt kadrandan 16 G 

intraket ile intraperitoneal 1 cc enjekte edildi. İkinci gün 1 cc SF sağ alt kadrandan 22 G 

intraket ile intraperitoneal enjekte edildi. Toplam 5 gün standart beslenme ve yaşam 

koşullarında korundu. 

4. Grup (Peritonit + Kantaron Yağı Grubu) (n=6): Ortalama ağırlıkları 240 ile 

300 gram arasında olan 6 rat ayrı bir kafeste gruplandırıldı. Peritonit etkeni olan gaita 

çözeltisi 0,5cc/kg derişiminde olacak şekilde sıfırıncı gün sağ alt kadrandan 16 G 

intraket ile intraperitoneal olacak şekilde 1 cc enjekte edildi. İkinci gün 22 G intraket ile 

intrraperitoneal olacak şeklide 1 cc Kantaron Yağı sağ alt kadrandan intraperitoneal 

enjekte edildi. Toplam 5 gün standart beslenme ve yaşam koşullarında korundu.  

5. Grup (Peritonit + Zeytinyağı Grubu) (n=6): Ortalama ağırlıkları 240 ile 300 

gram arasında olan 6 rat ayrı bir kafeste gruplandırıldı. Peritonit etkeni olan gaita 

çözeltisi 0,5cc/kg derişiminde olacak şekilde sıfırıncı gün sağ alt kadrandan 16 G 

intraket ile intraperitoneal olacak şekilde 1 cc enjekte edildi. İkinci gün 22 G intraket ile 

intrraperitoneal olacak şeklide 1 cc zeytinyağı sağ alt kadrandan intraperitoneal enjekte 

edildi. Toplam 5 gün standart beslenme ve yaşam koşullarında korundu. 

6. Grup (Kantaron Yağı Grubu) (n=6): Ortalama ağırlıkları 240 ile 300 gram 

arasında olan 6 rat ayrı bir kafeste gruplandırıldı. İkinci gün 1 cc Kantaron Yağı 22 G 

intraket ile sağ alt kadrandan intraperitoneal enjekte edildi. Toplam 5 gün standart 

beslenme ve yaşam koşullarında korundu. 

7. Grup (Zeytinyağı Grubu) (n=6): Ortalama ağırlıkları 240 ile 300 gram 

arasında olan 6 rat ayrı bir kafeste gruplandırıldı. İkinci gün 1 cc zeytinyağı 22 G 

intraket ile sağ alt kadrandan intraperitoneal enjekte edildi.. Toplam 5 gün standart 

beslenme ve yaşam koşullarında korundu. 
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Tablo 3. Deney grupları 
 Gaita Çözeltisi Serum 

Fizyolojik (SF)

Kantaron 

Yağı 

Zeytinyağı 

Grup 1 (n=6)        -        -        -        - 

Grup 2 (n=6)        +        -        -        - 

Grup 3 (n=6)        +        +             -        - 

Grup 4 (n=6)        +        -        +        - 

Grup 5 (n=6)        +        -        -        + 

Grup 6 (n=6)        -        -        +        - 

Grup 7 (n=6)        -        -        -        + 

 

Deneye başlamadan önce tüm ratlar tartıldı, ağırlıkları kaydedildi ve 6’şarlı 

ratlar halinde gruplara ayrıldı. 

Kontrol grubu sıfırıncı gün ağırlıkları tartıldı ve kaydedildi. Daha sonra 

belirlenen kafese 6 rat yerleştirildi. 5 Gün boyunca ortalama 21oC sıcaklıkta korundu. 

Standart pelet yem ve dinlendirilmiş musluk suyu ile 5 gün boyunca beslendi. 5. Günün 

sonunda ratlar tekrar tartıldı ve ağırlıkları kaydedildi. Ketamine hidroklorid (Ketalar, 

Parke Davis ve Eczacıbaşı, İstanbul) 50 mg/kg dozunda + Xylazine hidroklorid 

(Rompun, Bayer HealthCare) 5 mg/kg dozuna uygun şekilde hazırlanıp intraperitoneal 

enjekte edilerek ratların anestezisi sağlandı (Şekil 7).    

 

 
Şekil 7. Ketamine hidroklorid + xylazine hidroklorid ile ratların sedasyonu 



28 

Daha sonra median insizyon ile laparotomi ve sternotomisi yapıldı (Şekil 8).  

 

     
Şekil 8. Ratların median insizyoni ile   Şekil 9. Ratlardan intrakardiyak kan alınması. 

laparotomi yapılması. 
 

İntrakardiyak sağ atriumdan ortalama 5 cc kan alındı (Şekil 9). 

Alınan kanların 2 cc’si EDTA’lı tüplere (Şekil 10), 3 cc’si Sitrat’lı tüplere koyuldu 

(Şekil 11).  

 

     
Şekil 10. Kanın EDTA’ lı tüplere aktarılması.    Şekil 11. Kanın sitrat’lı tüplere aktarılması. 

 

İntrakardiyak kan alımından sonra parietal periton örneklemesi için parietal 

peritondan, visseral periton örneklemesi için karaciğer visseral peritonundan periton 

örnekleri alındı. Alınan doku örnekleri steril idrar kaplarına konulmuş % 10’luk 

formaldehit solüsyonları içinde tespit edildi. Doku ve kan örnekleri alımından sonra 

anestezi altındaki ratlar servikal dislokasyon yöntemi ile sakrifiye edildi. 

Peritonit grubu sıfırıncı gün sevofluran (Sevorane % 100 inhalasyon çözeltisi) 

ile anestezisi sağlandı. (Şekil 12) 
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Şekil 12. Ratlarda sevofluran ile sedasyon   Şekil 13. Ratların tartılması 
 sağlanması. 
 

Daha sonra ratlar tartıldı ve ağırlıkları kaydedildi (Şekil 13).  

Ratlardan elde edilen gaita SF ile sulandırılıp 0,5 cc/kg olacak şekilde gaita 

çözeltisi hazırlandı. Hazırlanan çözelti 1 cc sağ alt kadrandan 16 G intraket ile 

intraperitoneal enjekte edildi (Şekil 14). 

 

 
Şekil 14. Ratlara intraperitoneal gaita enjekte edilmesi 
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Enjeksiyon sonrası batına iki parmakla masaj yapılarak peritonit etkeni 

çözeltinin intraperitoneal boşluğa yayılması sağlandı. İşlem sonrası ratlar daha önce 

ayrılmış olan gruplara ait kafeslerine konuldu. 5 Gün ortalama 21 oC oda sıcaklığında 

korundu. Standart pelet yem ve dinlendirilmiş musluk suyu ile 5 gün boyunca beslendi. 

5. Günün sonunda ratlar tekrar tartıldı, ağırlıkları kaydedildi.  

Peritonit + SF grubu; sıfırıncı gün sevofluran (Sevorane %100 inhalasyon 

çözeltisi) ile anestezisi sağlandı. Daha sonra ratlar tartıldı ve ağırlıkları kaydedildi. 

Ratlardan elde edilen gaita SF ile sulandırılıp 0,5 cc/kg olacak şekilde gaita çözeltisi 

hazırlandı. Hazırlanan çözelti 1 cc sağ alt kadrandan 16 G intraket ile intraperitoneal 

enjekte edildi. Enjeksiyon sonrası batına iki parmakla masaj yapılarak peritonit etkeni 

çözeltinin intraperitoneal boşluğa yayılması sağlandı. İşlem sonrası ratlar daha önce 

ayrılmış olan gruplara ait kafeslerine konuldu. 2. Gün ratlar sevofluran (Sevorane % 100 

inhalasyon çözeltisi) ile tekrardan anestezisi sağlandı. Sağ alt kadrandan 22 G intraket 

ile 1 cc SF intraperitoneal enjekte edildi. Enjeksiyon sonrasında iki parmakla batına 

hafif masaj yapıldı, SF’in tüm batına yayılması sağlandı. İşlem sonrasında ratlar tekrar 

kendi gruplarının olduğu kafeslere yerleştirildi. 5 Gün ortalama 21o C oda sıcaklığında 

korundu. Standart pelet yem ve dinlendirilmiş musluk suyu ile 5 gün boyunca beslendi. 

5. Günün sonunda ratlar tekrar tartıldı, ağırlıkları kaydedildi.  

Peritonit + Kantaron Yağı grubu; sıfırıncı gün sevofluran (Sevorane % 100 

inhalasyon çözeltisi) ile anestezisi sağlandı. Daha sonra ratlar tartıldı ve ağırlıkları 

kaydedildi. Ratlardan elde edilen gaita SF ile sulandırılıp 0,5 cc/kg olacak şekilde gaita 

çözeltisi hazırlandı. Hazırlanan çözelti 1 cc sağ alt kadrandan 16 G intraket ile 

intraperitoneal enjekte edildi. Enjeksiyon sonrası batına iki parmakla masaj yapılarak 

peritonit etkeni çözeltinin intraperitoneal boşluğa yayılması sağlandı. İşlem sonrası 

ratlar daha önce ayrılmış olan gruplara ait kafeslerine konuldu. 2. Gün ratlar sevofluran 

(Sevorane % 100 inhalasyon çözeltisi) ile tekrardan anestezisi sağlandı. Sağ alt 

kadrandan 22 G intraket ile 1 cc Kantaron Yağı intraperitoneal enjekte edildi. 

Enjeksiyon sonrasında iki parmakla batına hafif masaj yapıldı, Kantaron Yağı’nın tüm 

batına yayılması sağlandı. İşlem sonrasında ratlar kendilerine ait gruplandırılmış 

kafeslere yerleştirildi. 5 Gün ortalama 21 oC oda sıcaklığında korundu. Standart pelet 

yem ve dinlendirilmiş musluk suyu ile 5 gün boyunca beslendi. 5. Günün sonunda ratlar 

tekrar tartıldı, ağırlıkları kaydedildi.  



31 

Peritonit + zeytinyağı grubu; sıfırıncı gün sevofluran (Sevorane % 100 

inhalasyon çözeltisi) ile anestezisi sağlandı. Daha sonra ratlar tartıldı ve ağırlıkları 

kaydedildi. Ratlardan elde edilen gaita SF ile sulandırılıp 0,5cc/kg olacak şekilde gaita 

çözeltisi hazırlandı. Hazırlanan çözelti 1 cc sağ alt kadrandan 16 G intraket ile 

intraperitoneal enjekte edildi. Enjeksiyon sonrası batına iki parmakla masaj yapılarak 

peritonit etkeni çözeltinin intraperitoneal boşluğa yayılması sağlandı. İşlem sonrası 

ratlar daha önce ayrılmış olan gruplara ait kafeslerine konuldu. 2. Gün ratlar sevofluran 

(Sevorane %100 inhalasyon çözeltisi) ile tekrardan anestezisi sağlandı. Sağ alt 

kadrandan 22 G intraket ile 1 cc zeytinyağı intraperitoneal enjekte edildi. Enjeksiyon 

sonrasında iki parmakla batına masaj yapıldı, zeytinyağının tüm batına yayılması 

sağlandı. İşlem sonrasında ratlar kendilerine ait gruplandırılmış kafeslere yerleştirildi. 5 

Gün ortalama 21o C oda sıcaklığında korundu. Standart pelet yem ve dinlendirilmiş 

musluk suyu ile 5 gün boyunca beslendi. 5. Günün sonunda ratlar tekrar tartıldı, 

ağırlıkları kaydedildi.  

Kantaron Yağı grubu; sıfırıncı gün sevofluran (Sevorane %100 inhalasyon 

çözeltisi) ile anestezisi sağlandı. Daha sonra ratlar tartıldı, ağırlıkları kaydedildi. İşlem 

sonrası ratlar daha önce ayrılmış olan gruplara ait kafeslerine konuldu. 2. Gün ratlar 

sevofluran (Sevorane %100 inhalasyon çözeltisi) ile tekrardan anestezisi sağlandı. Sağ 

alt kadrandan 22 G intraket ile 1 cc Kantaron Yağı intraperitoneal enjekte edildi. 

Enjeksiyon sonrasında iki parmakla batına masaj yapıldı, Kantaron Yağı’nın tüm batına 

yayılması sağlandı. İşlem sonrasında ratlar kendilerine ait gruplandırılmış kafeslere 

yerleştirildi. Ortalama 21 oC oda sıcaklığında 5 gün korundu. Standart pelet yem ve 

dinlendirilmiş musluk suyu ile 5 gün boyunca beslendi. 5. Günün sonunda ratlar tekrar 

tartıldı, ağırlıkları kaydedildi.  

Zeytinyağı grubu; sıfırıncı gün sevofluran (Sevorane %100 inhalasyon çözeltisi) 

ile anestezisi sağlandı. Daha sonra ratlar tartıldı ve ağırlıkları kaydedildi. İşlem sonrası 

ratlar daha önce ayrılmış olan gruplara ait kafeslerine konuldu. 2. Gün ratlar sevofluran 

(Sevorane %100 inhalasyon çözeltisi) ile tekrardan anestezisi sağlandı. Sağ alt 

kadrandan 22 G intraket ile 1 cc zeytinyağı intraperitoneal enjekte edildi. Enjeksiyon 

sonrasında iki parmakla batına masaj yapıldı, zeytinyağının tüm batına yayılması 

sağlandı. İşlem sonrasında ratlar kendilerine ait gruplandırılmış kafeslere yerleştirildi. 

Ortalama 21 oC oda sıcaklığında 5 gün korundu. Standart pelet yem ve dinlendirilmiş 
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musluk suyu ile 5 gün boyunca beslendi. 5. Günün sonunda ratlar tekrar tartıldı, 

ağırlıkları kaydedildi.  

Tüm grupların; ağırlıkları 5. Günün sonunda tartılarak, kaydedilen ratların 

Ketamine hidroklorid (Ketalar, Parke Davis ve Eczacıbaşı, İstanbul) 50 mg/kg dozunda 

+ xylazine hidroklorid (Rompun, Bayer HealthCare) 5 mg/kg dozuna uygun şekilde 

hazırlanıp intraperitoneal enjekte edilerek anestezileri sağlandı. Daha sonra median 

insizyonla laparotomi ve sternotomileri yapıldı. İntrakardiyak sağ atriumlarından 5 cc 

kan alındı. Alınan kanların 2 cc’si EDTA’lı tüplere, 3 cc’si Sitrat’lı tüplere koyuldu. 

İntrakardiyak kan alımından sonra parietal periton örneklemesi için parietal peritondan, 

visseral periton örneklemesi için karaciğer visseral peritonundan periton örnekleri 

alındı. Alınan doku örnekleri steril idrar kaplarına konulmuş % 10’luk formaldehit 

solüsyonları içinde tespit edildi. Doku ve kan örnekleri alımından sonra anestezi 

altındaki ratlar servikal dislokasyon yöntemi ile sakrifiye edildiler. 

 

3.3. Parietal ve Visseral Peritonun Histopatolojik Değerlendirilmesi 

Makroskopik ve histopatolojik değerlendirme Çukurova Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Patoloji Ana Bilim Dalı’nda yapıldı. Karaciğerden alınan visseral periton ve 

parietal peritondan alınan, %10’luk formaldehit solüsyonuna konulan doku örnekleri 0,5 

cm’lik (santimetre) parçalara ayrıldı. Patolojik inceleme için parafin bloklara 

yerleştirildi. Parafin bloklar 5 mikron kalınlığında kesitlere ayrıldı ve hemotoksilen-

eozin ile boyandı. Örnekleri, hangi gruba ait olduğunu bilmeyen uzman patolog 

tarafından Olympus CX41 ışık mikroskobu ile değerlendirdi. 

Peritonit patolojik skorlaması için dokuda inflamasyon, fibrozis, damar 

çoğalması ve doku kalınlığına bakıldı (Tablo 4).  

 
Tablo 4. Doku inflamasyon, fibrozis ve damar çoğalması skorlaması. 
 Normal Hafif Orta Şiddetli 

İnflamasyon 0 1 2 3 

Fibrozis 0 1 2 3 

Damar 

Çoğalması 

0 1 2 3 
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İnflamasyon için 0: normal doku, 1: hafif İnflamasyon, 2: orta şiddette 

inflamasyon ve 3: şiddetli inflamasyon olarak belirlendi. 

Fibrozis için 0: normal doku, 1: hafif fibrozis, 2: orta şiddette fibrozis ve 3: 

şiddetli fibrozis olarak belirlendi. 

Damar çoğalması için 0: normal doku, 1: hafif damar artışı, 2: orta şiddette 

damar artışı ve 3: şiddetli damar artışı olarak belirlendi. 

Doku kalınlığı Olympus CX41 ışık mikroskobu ile mikrometre olarak ölçüldü. 

 

3.4. Kronik Aktivite İncelemesi 

Ratların araştırma süresince kronik aktivite incelemesi ağırlık kayıplarına göre 

belirlendi. 

 

3.4.1. Ratların Ağırlık Kayıplarına Bakılması 

Ratlar işlem öncesi sıfırıncı gün hassas tartı ile tartıldı ve ağırlıkları kayıt altına 

alındı. 5. Gün laparotomi ve sternotomi öncesinde hassas tartı ile tekrardan tartıldı, 

ağırlıkları kayıt altına alındı. 

 

3.5. Biyokimyasal İnceleme 

Araştırma aşamasında ratlardan intrakardiyak elde edilen kanlar EDTA’lı ve 

Sitrat’lı tüplere koyuldu. Alınan kan örnekleri Çukurova Üniversitesi Tıp Fakültesi 

Biyokimya Ana Bilim Dalı’na götürüldü. Sitrat’lı tüplerdeki kanlar 5000 devirde 5 

dakika santrifüj edildi. Santrifüj sonrası serum kısmı eppendorf tüplerinde muhafaza 

edildi. 

  

3.5.1. Elisa Deneyleri 

ELISA testleri MEF-TEK Medikal Firması’ndan temin edilen Human marka 

Combiwash model enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) yıkayıcı ve 

Awareness marka Chromate 4300 ELISA 96 mikroplate okuyucu ile yapıldı.    

 

3.5.1.1. IL-1 Düzeyi Ölçümü 

IL-1 düzeyi ölçümünde Sun-red (katalog no: 201-12-0078) markalı kit 

kullanılmıştır. 
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 Deneyin Yapılışı: 5 tane deney tüpü 1 den 5’e kadar numaralandırıldı. 

Numaralandırılmış tüplere 120 μl standart dilüsyon konuldu. Stok standarttan 120 μl 

alınarak 5. deney tüpüne eklendi, vortekslendi. Daha sonra 5. deney tüpünden 120 μl 

alındı, 4. deney tüpüne eklendi. Bu şekilde 1. deney tüpüne kadar seri dilüsyonlar 

gerçekleştirildi. 96 Kuyucuklu plate in ilk kuyucuğu kör kabul edildi. Sonraki 5 

kuyucuk seyreltikten derişiğe doğru 50 μl standartlar eklendi. Daha sonraki kuyucuklara 

çalışmak istediğimiz serum örneklerinden 40 μl eklendi. 10 μl biotin-(IL-1) 

antbody(Ab) sadece örneklere eklendi. Kör hariç standart ve örneklere 50 μl HRP-

konjugat IL-1 reagent eklendi. 1 Saat 37oC’de inkübasyona bırakıldı, 350 μl’de 4 kez 

plate yıkama çözeltisi ile yıkandı. Sırasıyla 50 μl Kromojen solüsyon A ve 50 μl 

Kromojen Solusyon B kör, standart ve örneklere eklendi, 10 dk 37oC’de karanlıkta 

inkübasyona bırakıldı, mavi renk gözlendi. Sonrasında 50 μl stop solüsyonu tüm 

kuyucuklara eklenerek maviden sarıya renk dönüşümleri izlendi, 450 nm’de plate 

okuyucuda absorbans değerleri ve konsantrasyonu ng/L olarak ifade edildi. 

 

3.5.1.2. IL- 6 Düzeyi Ölçümü 

IL-6 düzeyi ölçümünde Sun-red (katalog no: 201-12-0091) markalı kit 

kullanılmıştır.  

Deneyin Yapılışı: 5 tane deney tüpü 1 den 5’e kadar numaralandırıldı. 

Numaralandırılmış tüplere 120 μl standart dilüsyon konuldu. Stok standarttan 120 μl 

alınarak 5. deney tüpüne eklendi ve vortekslendi. Daha sonra 5. deney tüpünden 120 μl 

alındı, 4. deney tüpüne eklendi. Bu şekilde 1. deney tüpüne kadar seri dilüsyonlar 

gerçekleştirildi. 96 Kuyucuklu plate in ilk kuyucuğu kör kabul edildi daha sonraki 5 

kuyucuk seyreltikten derişiğe doğru 50 μl standartlar eklendi. Daha sonraki kuyucuklara 

çalışmak istediğimiz serum örneklerinden 40 μl eklendi. 10 μl biotin-(IL-6) 

antbody(Ab) sadece örneklere eklendi. Kör hariç standart ve örneklere 50 μl HRP-

konjugat IL-6 reagent eklendi. 1 Saat 37oC’de inkübasyona bırakıldı. 350 μl’de 4 kez 

plate yıkama çözeltisiyle yıkandı. Sırasıyla 50 μl Kromojen solüsyon A ve 50 μl 

Kromojen Solusyon B kör, standart ve örneklere eklendi. 10 dk 37oC’de karanlıkta 

inkübasyona bırakıldı, mavi renk gözlendi. Sonrasında 50 μl stop solüsyonu tüm 

kuyucuklara eklenerek maviden sarıya renk dönüşümleri izlendi. 450 nm’de plate 

okuyucuda absorbans değerleri ve konsantrasyonu ng/L olarak ifade edildi. 
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3.5.1.3. TNF-α Düzeyi Ölçümü 

TNF-α düzeyi ölçümünde Sun-red (katalog no: 201-11-0765) markalı kit 

kullanılmıştır. 

 Deneyin Yapılışı: 5 tane deney tüpü 1 den 5’e kadar numaralandırıldı. 

Numaralandırılmış tüplere 120 μl standart dilüsyon konuldu. Stok standarttan 120 μl 

alınarak 5. deney tüpüne eklendi, vortekslendi. Daha sonra 5. deney tüpünden 120 μl 

alındı, 4. deney tüpüne eklendi. Bu şekilde 1. deney tüpüne kadar seri dilüsyonlar 

gerçekleştirildi. 96 Kuyucuklu plate’ in ilk kuyucuğu kör kabul edildi daha sonraki 5 

kuyucuk seyreltikten derişiğe doğru 50 μl standartlar eklendi. Daha sonraki kuyucuklara 

çalışmak istediğimiz serum örneklerinden 40 μl eklendi. 10 μl biotin-  (TNF-α) 

antbody(Ab) sadece örneklere eklendi. Kör hariç standart ve örneklere 50 μl HRP-

konjugat TNF-α reagent eklendi. 1 Saat 37oC’de inkübasyona bırakıldı. 350 μl’de 4 kez 

plate yıkama çözeltisi ile yıkandı. Sırasıyla 50 μl Kromojen Solüsyon A ve 50 μl 

Kromojen Solusyon B kör, standart ve örneklere eklendi. 10 dk 37oC’de karanlıkta 

inkübasyona bırakıldı, mavi renk gözlendi. Sonrasında 50 μl stop solüsyonu tüm 

kuyucuklara eklenerek maviden sarıya renk dönüşümleri izlendi. 450 nm’de plate 

okuyucuda absorbans değerleri ve konsantrasyonu ng/L olarak ifade edildi. 

 

3.5.1.4. CRP Düzeyi Ölçümü 

CRP düzeyi ölçümünde Sun-red (katalog no: 201-12-1806) markalı kit 

kullanılmıştır. 

 Deneyin Yapılışı: 5 tane deney tüpü 1 den 5’e kadar numaralandırıldı. 

Numaralandırılmış tüplere 120 μl standart dilüsyon konuldu. Stok standarttan 120 μl 

alınarak 5. deney tüpüne eklendi, vortekslendi. Daha sonra 5. deney tüpünden 120 μl 

alındı, 4. deney tüpüne eklendi. Bu şekilde 1. deney tüpüne kadar seri dilüsyonlar 

gerçekleştirildi. 96 Kuyucuklu plate in ilk kuyucuğu kör kabul edildi, sonraki 5 kuyucuk 

seyreltikten derişiğe doğru 50 μl standartlar eklendi. Daha sonraki kuyucuklara 

çalışmak istediğimiz serum örneklerinden 40 μl eklendi. 10 μl biotin-  (CRP) 

antbody(Ab) sadece örneklere eklendi. Kör hariç standart ve örneklere 50 μl HRP-

konjugat CRP reagent eklendi. 1 Saat 37oC’de inkübasyona bırakıldı. 350 μl’de 4 kez 

plate yıkama çözeltisiyle yıkandı. Sırasıyla 50 μl Kromojen solüsyon A ve 50 μl 

Kromojen Solusyon B kör, standart ve örneklere eklendi. 10 dk 37oC’de karanlıkta 
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inkübasyona bırakıldı ve mavi renk gözlendi. Sonrasında 50 μl stop solüsyonu tüm 

kuyucuklara eklenerek maviden sarıya renk dönüşümleri izlendi. 450 nm’de plate 

okuyucuda absorbans değerleri ve konsantrasyonu ng/L olarak ifade edildi. 

 

3.5.1.5. Prokalsitonin Düzeyi Ölçümü 

Prokalsitonin düzeyi ölçümünde Sun-red (katalog no: 201-12-0978) markalı kit 

kullanılmıştır.  

Deneyin Yapılışı: 5 tane deney tüpü 1 den 5’e kadar numaralandırıldı. 

Numaralandırılmış tüplere 120 μl standart dilüsyon konuldu. Stok standarttan 120 μl 

alınarak 5. deney tüpüne eklendi, vortekslendi. Daha sonra 5. deney tüpünden 120 μl 

alındı, 4. deney tüpüne eklendi. Bu şekilde 1. deney tüpüne kadar seri dilüsyonlar 

gerçekleştirildi. 96 Kuyucuklu plate in ilk kuyucuğu kör kabul edildi daha sonraki 5 

kuyucuk seyreltikten derişiğe doğru 50 μl standartlar eklendi. Daha sonraki kuyucuklara 

çalışmak istediğimiz serum örneklerinden 40 μl eklendi. 10 μl biotin-  (prokalsitonin) 

antbody(Ab) sadece örneklere eklendi. Kör hariç standart ve örneklere 50 μl HRP-

konjugat prokalsitonin reagent eklendi. 1 Saat 37oC’de inkübasyona bırakıldı. 350 μl’de 

4 kez plate yıkama çözeltisiyle yıkandı. Sırasıyla 50 μl Kromojen solüsyon A ve 50 μl 

Kromojen Solusyon B kör, standart ve örneklere eklendi. 10 dk 37oC’de karanlıkta 

inkübasyona bırakıldı, mavi renk gözlendi. Sonrasında 50 μl stop solüsyonu tüm 

kuyucuklara eklenerek maviden sarıya renk dönüşümleri izlendi. 450 nm’de plate 

okuyucuda absorbans değerleri ve konsantrasyonu ng/L olarak ifade edildi. 

 

3.5.2. Lökosit Aktivitesi Ölçümü 

Lökosit ölçümünde Beckman Coulter DXH marka cihaz kullanılmıştır. 

Otoanalizör (coultier tekniği) tekniği kullanılarak lökosit ölçümü yapılmıştır. Lökosit 

sayımı için 10000/mikrolitre birimi kullanılmıştır. 

W.H. Coulter (1956), Coulter İlkesini şu şekilde tanımlar. İletken bir sıvı 

(seyreltici) içinde asılı duran her hücre bir yalıtkan görevi görür. Her bir hücre 

açıklıktan geçerken, açıklığın her iki tarafındaki batık elektrotlar arasındaki elektrik 

yolunun direncini anlık olarak artırır. Bu, ölçülebilir bir elektronik darbeye neden olur. 

Sayma için, hücrelerin seyreltilmiş süspansiyonunu açıklıktan çekmek için kullanılan 

vakumun düzenlenmiş bir hacimde olması gerekir. Darbe sayısı parçacık sayısını 



37 

gösterirken, elektrik darbesinin boyutu hücre hacmi ile orantılıdır. DxH 800/DxH 600 

CBC analizi, Coulter İlkesine dayanmaktadır. Tam kan sayımını beyaz kan hücreleri, 

kırmızı kan hücreleri ve trombositler gibi üç ana hücresel bileşeni değerlendiren temel 

analitik testtir. Numune hazırlama ve veri toplama, DxH 800/DxH 600'deki SAM ve 

CBC modüllerinde gerçekleşir. Veri analizi, Sistem Yöneticisi tarafından 

gerçekleştirilir. Örnek hazırlama: Aspirasyon pompası 165 µL örneği etkinleştirir ve 

aspire eder. Prob numune tüpünden çıkarıldıktan sonra, aspirasyon pompasının ikinci 

bir çekişi, kanı BSV yolundan çekerek kan dedektörlerinde uygun bir aspirasyonu 

doğrular. Her döngüde BSV, numune ve DxH Diluent'in WBC ve RBC üçlü açıklık 

banyolarına iletilmesini yönlendirir. RBC seyreltici ve WBC seyreltici/Lyse 

dilüsyonları, kabarcıksız dağıtım ve karıştırma için altta bulunan ve eğimli bir yüzeye 

teğet olan banyodaki bir porttan girer. WBC banyosunda, ~6,0 mL DxH seyreltici ve 

~28 µL numune, 1:251'lik bir son dilüsyon için ~1,08 mL DxH Hücre Lyse ile 

birleştirilir. RBC banyosunda ~10 mL DxH seyreltici ve ~1,6 µL numune 1:6250'lik 

nihai seyreltme için birleştirilir. 

 

3.6. İstatiksel Analiz   

Kategorik ölçümler sayı ve yüzde olarak, sayısal ölçümlerse ortalama ve standart 

sapma (gerekli yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak özetlendi. Sayısal 

ölçümlerin normal dağılım varsayımını sağlayıp sağlamadığı Shapiro Wilk testi ile test 

edildi. İkiden fazla grubun sayısal ölçümlerinin genel karşılaştırılmasında varsayımların 

sağlanması durumunda Tek Yönlü Varyans Analizi, varsayımların sağlanmaması 

durumunda ise Kruskal Wallis testi kullanıldı. Grupların ikili karşılaştırılmalarında 

Bonferroni testi veya Bonferroni düzeltmesi yapılmış Mann Whitney U testi kullanıldı. 

Verilerin istatistiksel analizinde IBM SPSS Statistics Versiyon 20.0 paket programı 

kullanıldı. Tüm testlerde istatistiksel önem düzeyi 0.05 olarak alındı.  
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4. BULGULAR 

Ratların biyokimyasal ve patolojik doku örnekleri incelemelerinin istatiksel 

olarak analiz edildi (Tablo 5 ve tablo 6).  
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Tablo 5. Klinik özelliklerin çalışma gruplarına göre dağılımı 

Kontrol 

(n=6) 

Kantaron Yağı 

(n=6) 

Zeytinyağı 

(n=6) 

Peritonit 

(n=6) 

Peritonit+SF 

(n=6) 

Peritonit+Kantaron Yağı 

(n=6) 

Peritonit+Zeytinyağı

(n=6) 
p 

İşlem Öncesi Kilo 
245,0±5,8 Ψ, ¥ 

243,0(240,0-256,0) 

262,3±4,8 

261,0(258,0-270,0) 

248,7±10,6 

252,0(230,0-258,0) 

272,7±13,8 α 

268,0(262,0-300,0) 

246,3±12,2 

242,0(238,0-270,0) 

275,0±19,8 

280,0(244,0-294,0) 

262,0±11,5 

258,0(252,0-280,0)
0,001a 

İşlem Sonrası Kilo 
244,3±7,5 

244,0(234,0-256,0) 

255,7±5,4 

254,0(252,0-266,0) 

246,3±9,8 

247,0(230,0-256,0) 

248,3±20,1 

245,0(222,0-284,0) 

228,7±22,1 

235,0(200,0-256,0) 

261,3±21,1 

270,0(232,0-284,0) 

246,0±9,0 

245,0(234,0-258,0)
0,107a 

Kilo (yüzde değişim) 
-0,2±3,9 Ψ 

-1,6(-3,9-5,8) 

-2,5±2,3 

-2,3(-6,7-0,0) 

-0,9±1,1 Ψ 

-0,8(-3,1-0,0) 

-8,9±4,5 

-8,6(-17,2--4,6) 

-7,3±6,5 

-4,2(-16,0--1,7) 

-4,9±2,6 

-5,3(-8,5--1,5) 

-6,0±3,5 

-6,0(-11,4--0,8) 
0,002a 

CRP 
5,6±0,7 Ψ, ¤, ɸ, φ 

5,7(4,4-6,3) 

8,3±0,8  ¥ 

8,5(7,2-9,1) 

7,7±0,3 ¥ 

7,7(7,4-8,2) 

7,9±1,3 

7,8(6,1-9,6) 

6,9±0,8 

6,9(5,7-7,9) 

5,6±0,9 

5,5(4,4-7,3) 

7,2±0,7 

7,3(6,1-7,9) 
<0,001b 

Prokalsitonin 
248±32,5 φ 

256,3(194,2-283,8) 

320,3±34,5 

322,0(283,0-378,0) 

339,8±34,9  ¥ 

342,5(299,0-398,0) 

293,2±68,2 

289,2(205,0-394,7) 

275,3±31,4 

271,5(242,0-334,0) 

253,8±28,5 

248,2(215,8-289,8) 

294,2±30,2 

293,9(247,7-332,3)
0,002 b 

IL1 
27,1±10,3 φ 

26,2(16,9-44,9) 

38,7±3,0 

38,5(35,0-43,0) 

43,8±2,7 Ψ 

43,0(42,0-49,0) 

29,7±3,9 

28,2(26,3-34,8) 

35,7±5,8 

35,5(28,0-44,0) 

34,4±4,9 

34,6(26,7-41,2) 

35,1±5,9 

35,3(28,6-42,9) 
0,003a 

IL6 
25,3±3,6 Ψ, φ 

24,9(21,3-31,4) 

37,2±7,4 

38,0(24,0-46,0) 

40,7±8,7 

41,5(27,0-50,0) 

35,9±4,2 

35,1(30,0-41,3) 

34,3±10,5 

34,0(20,0-52,0) 

31,4±4,2 

32,1(24,4-36,5) 

26,6±10,2 

28,4(7,4-35,2) 
0,010 a 

Tnfalfa 
76,7±17,6¤ 

75,2(50,0-100,9) 

101,3±10,0 

104,5(82,0-108,0) 

100,3±9,0 

100,5(84,0-110,0) 

97,8±29,8 

86,4(76,8-157,3) 

93,3±9 

95,0(78,0-102,0) 

102,8±13,8 

107,1(83,7-118,0) 

109,6±11,1 

111,1(90,8-119,8) 
0,015a 

Visseral Periton 

Kalınlığı(Mikrometre) 

77,9±43,1 

74,1(27,0-151,6) 

108,0±156,3α 

39,5(20,0-420,0) 

26,7±10,0 α, ¥ 

24,0(17,0-44,0) 

309,4±244 

337,1(21,4-609,6) 

1151,3±843,6 

941,0(438,0-2707,0) 

971,1±1040,9 

438,6(163,4-2498,9) 

335,4±241,2 

309,4(86,1-657,7) 
<0.001a 

Parietal Periton 

Kalınlığı(Mikrometre) 

85,5±49,6 α 

77,0(41,3-174,5) 

356,0±237,2 

307,5(117,0-740,0) 

180,8±96,3 

170,5(78,0-330,0) 

227,3±215,9 

210,0(29,0-620,0) 

604,3±617,4 

423,5(143,0-1764,0) 

205,4±259,1 

86,0(65,3-725,0) 

232,4±132,7 

210,6(105,4-385,8)
0,049a 

Veriler ortalama±standart sapma, medyan(min-maks) olarak özetlenmiştir. 
a Kruskal Wallis, b ANOVA 
ɸ Kantoron yağı ile karşılaştırıldığında p<0.05, φ Zeytinyağı ile karşılaştırıldığında p<0.05, Ψ Peritonit ile karşılaştırıldığında p<0.05, α Peritonit+SF ile karşılaştırıldığında p<0.05,¥ Peritonit+Kantaron Yağı ile 

karşılaştırıldığında p<0.05, ¤ Peritonit+zeytinyağı ile karşılaştırıldığında p<0.05 
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Tablo 6. Doku örneklerinin inflamasyon, fibrosis ve damar çoğalması skorları 
Kontrol 

(n=6) 

Kantaron Yağı 

(n=6) 

Zeytinyağı 

(n=6) 

Peritonit 

(n=6) 

Peritonit+SF 

(n=6) 

Peritonit+ Kantaron Yağı 

(n=6) 

Peritonit+ Zeytinyağı 

(n=6) 
p 

Visseral inflamasyon 0.50(0.0-1.0)α, ¥,¤ 1.0(0.0-2.0) 1.0(0.0-1.0) α, ¤ 2.0(1.0-3.0) 3.0(3.0-3.0) 3.0(2.0-3.0) 3.0(3.0-3.0) <0.001 

Visseral fibrosis 0.0(0.0-1.0) α 0.0(0.0-2.0)α 0.0(0.0-1.0) α 2.0(1.0-2.0) 3.0(2.0-3.0) 2.0(1.0-2.0) 2.0(1.0-2.0) <0.001 

Visseral damar 

çoğalması 
0.0(0.0-1.0) α, ¥,¤ 0.0(0.0-2.0) α, ¤ 0.0(0.0-1.0) α, ¥,¤ 2.0(1.0-3.0) 3.0(3.0-3.0) 3.0(2.0-3.0) 3.0(3.0-3.0) <0.001 

Parietal inflamasyon 0.0(0.0-1.0) Ψ, α 1.0(0.0-2.0) 1.0(1.0-2.0) 3.0(0.0-3.0) 3.0(1.0-3.0) 1.0(0.0-1.0) 1.0(1.0-3.0) 0.001 

Parietal fibrosis 0.0(0.0-0.0) α, 0.0(0.0-1.0) 1.0(0.0-1.0) 3.0(0.0-3.0) 2.0(0.0-3.0) ¥ 0.0(0.0-0.0) 1.0(1.0-3.0) 0.006 

Parietal damar 

çoğalması 
0.0(0.0-0.0) α 0.0(0.0-2.0) 1.0(0.0-2.0) 3.0(0.0-3.0) 3.0(0.0-3.0) ¥ 0.0(0.0-0.0) 0.50(0.0-3.0) 0.006 

Veriler medyan(min-maks) olarak özetlenmiştir. 
ɸ Kantoron yağı ile karşılaştırıldığında p<0.05, φ Zeytinyağı ile karşılaştırıldığında p<0.05, Ψ Peritonit ile karşılaştırıldığında p<0.05, α Peritonit+SF ile karşılaştırıldığında p<0.05,¥ Peritonit+Kantaron Yağı ile 

karşılaştırıldığında p<0.05, ¤ Peritonit+Zeytinyağı ile karşılaştırıldığında p<0.05 
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İşlem öncesi ve sonrası kilolar arasındaki yüzde değişimlerine bakıldığında; 

kontrol grubunda ortalama -1,6, Kantaron Yağı grubunda -2,3, zeytinyağı grubunda -

0,8, peritonit grubunda -8,6, peritonit + SF grubunda -4,2, peritonit + Kantaron Yağı 

grubunda -5,3, peritonit + zeytinyağı grubunda -6 olarak bulunmuştur. Tüm grupların 

kilo farklılıklarının yüzde değişimleri istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak için yapılan ikili 

karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit ve zeytinyağı-peritonit grupları arasındaki kilo 

farklılıklarının yüzde değişimi ortalamasının istatiksel olarak anlamlı olduğu 

bulunmuştur (p<0,05) (Şekil 15). 

 

 
Şekil 15. Ratların kilolarının değişim yüzdeleri  

 

Tüm grupların ortalama CRP değerleri incelendiğinde; kontrol grubu 5,6, 

Kantaron Yağı grubu 8,3, zeytinyağı grubu 7,7, peritonit grubu 7,9, peritonit+SF 6,9, 

peritonit+Kantaron Yağı 5,6 ve peritonit+zeytinyağı 7,2 olarak bulunmuştur. Tüm 

grupların ortalama CRP değerlerinin birbirinden farklılıkları istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu 

anlamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit, kontrol-

peritonit+zeytinyağı, kontrol-Kantaron Yağı, kontrol-zeytinyağı, Kantaron Yağı- 

peritonit+Kantaron Yağı ve zeytinyağı-peritonit+Kantaron Yağı grupları arasında 

ortalama CRP değerlerindeki farklılıkların istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur 

(p<0,05). (Şekil 16) 
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Şekil 16. Ratların ortalama CRP değerleri 

 

Tüm grupların prokalsitonin değerleri incelendiğinde; kontrol grubu 248, 

Kantaron Yağı grubunda 320,3, zeytinyağı grubunda 339,8 peritonit grubunda 293,2, 

peritonit+SF grubunda 275,3, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 253,8 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 294,2 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama 

prokalsitonin değerlerinin farklılıkları istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak için yapılan ikili 

karşılaştırmalarda; kontrol-zeytinyağı ve zeytinyağı-peritonit+Kantaron Yağı grupları 

arasında ortalama prokalsitonin değerlerindeki farklılıkların istatiksel olarak anlamlı 

olduğu bulunmuştur (p<0,05) (Şekil 17). 

 

 
Şekil 17. Ratların ortalama prokalsitonin değerleri 
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Tüm grupların IL-1 değerleri incelendiğinde; kontrol grubu 26,2, Kantaron Yağı 

grubunda 38,5, zeytinyağı grubunda 43,0, peritonit grubunda 28,2, peritonit+SF 

grubunda 35,5, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 34,6 ve peritonit+zeytinyağı 

grubunda 35,3 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama IL-1 değerlerinin 

farklılıkları istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Anlamlı farklılığın hangi 

gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-

zeytinyağı ve zeytinyağı-peritonit grupları arasında ortalama IL-1 değerlerindeki 

farklılığın istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05). (Şekil 18). 

 

 
Şekil 18. Ratların ortalama IL-1 değerleri 

 

Tüm grupların IL-6 değerleri incelendiğinde; kontrol grubu 24,9, Kantaron Yağı 

grubunda 38,0, zeytinyağı grubunda 41,5,  peritonit grubunda 35,1, peritonit+SF 

grubunda 34,0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 32,1 ve peritonit+zeytinyağı 

grubunda 28,4 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama IL-6 değerlerinin 

farklılıkları istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Anlamlı farklılığın hangi 

gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-

peritonit ve kontrol-zeytinyağı grupları arasında ortalama IL-6 değerlerindeki farklılığın 

istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05). (Şekil 19). 
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Şekil 19. Ratların ortalama IL-6 değerleri 

 

Tüm grupların TNF-α değerleri incelendiğinde; kontrol grubu 75,2, Kantaron 

Yağı grubunda 104,5, zeytinyağı grubunda 100,5,  peritonit grubunda 86,4, peritonit+SF 

grubunda 95,0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 107,1 ve peritonit+zeytinyağı 

grubunda 111,1 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama TNF-α değerlerinin 

birbirinden farklı olduğu istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). Anlamlı 

farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak için yapılan ikili 

karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit+zeytinyağı grupları arasında ortalama TNF-α 

değerlerinin farklılığının istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05).  (Şekil 

20). 

 

 
Şekil 20. Ratların ortalama TNF-α değerleri 

 

 



45 

Tüm grupların visseral periton kalınlığı incelendiğinde; kontrol grubu 74,1, 

Kantaron Yağı grubunda 39,5, zeytinyağı grubunda 24,0,  peritonit grubunda 337,1, 

peritonit+SF grubunda 941,0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 438,6 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 309,4 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama 

visseral periton kalınlığı değerlerinin birbirinden farklı olduğu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu 

anlamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda; Kantaron Yağı-peritonit+SF, zeytinyağı-

peritonit+SF ve zeytinyağı-peritonit+Kantaron Yağı grupları arasında ortalama visseral 

periton kalınlığı değerlerindeki farklılığın istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur 

(p<0,05). (Şekil 21). 

 

 
Şekil 21. Ratların ortalama visseral periton kalınlığı değerleri 

 

Tüm grupların parietal periton kalınlığı incelendiğinde; kontrol grubu 77,0, 

Kantaron Yağı grubunda 307,5, zeytinyağı grubunda 170,5,  peritonit grubunda 210,0, 

peritonit+SF grubunda 423,5, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 86,0 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 210,6 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama 

parietal periton kalınlığı değerlerinin birbirinden farklı olduğu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak 

için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit+SF grupları arasında ortalama 

parietal periton kalınlığı değerlerindeki farklılığın istatiksel olarak anlamlı olduğu 

bulunmuştur (p<0,05). (Şekil 22). 
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Şekil 22. Ratların ortalama parietal periton kalınlığı değerleri 

 

Tüm grupların visseral periton inflamasyon skorları incelendiğinde; kontrol 

grubu 0.50, Kantaron Yağı grubunda 1.0, zeytinyağı grubunda 1.0,  peritonit grubunda 

2.0, peritonit+SF grubunda 3.0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 3,0 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 3.0 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama visseral 

periton inflamasyon skorlarının birbirinden farklı olduğu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu 

anlamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit+SF, kontrol-

peritonit+Kantaron Yağı, kontrol-peritonit+zeytinyağı, zeytinyağı-peritonit+SF ve 

zeytinyağı-peritonit+zeytinyağı grupları arasında visseral periton inflamasyon 

skorlarındaki farklılığın istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05).  

Tüm grupların visseral periton fibrozis skorları incelendiğinde; kontrol grubu 

0.0, Kantaron Yağı grubunda 0.0, zeytinyağı grubunda 0.0,  peritonit grubunda 2.0, 

peritonit+SF grubunda 3.0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 2,0 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 2.0 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama visseral 

periton fibrozis skorlarının birbirinden farklı olduğu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu 

anlamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit+SF, Kantaron Yağı-

peritonit+SF ve zeytinyağı-peritonit+SF grupları arasında visseral periton fibrozis 

skorlarındaki farklılıkların istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05). 
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Tüm grupların visseral periton damar çoğalması skorları incelendiğinde; kontrol 

grubu 0.0, Kantaron Yağı grubunda 0.0, zeytinyağı grubunda 0.0,  peritonit grubunda 

2.0, peritonit+SF grubunda 3.0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 3,0 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 3.0 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama visseral 

periton damar çoğalması skorlarının birbirinden farklı olduğu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu 

anlamak için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit+SF, kontrol-

pertonit+Kantaron Yağı, kontrol-peritonit+zeytinyağı, Kantaron Yağı-peritonit+SF, 

Kantaron Yağı-peritonit+zeytinyağı, zeytinyağı-peritonit+SF, zeytinyağı-

peritonit+Kantaron Yağı ve zeytinyağı-peritonit+zeytinyağı grupları arasında visseral 

periton damar çoğalması skorlarındaki farklılıkların istatiksel olarak anlamlı olduğu  

bulunmuştur (p<0,05). 

Tüm grupların parietal periton inflamasyon skorları incelendiğinde; kontrol 

grubu 0.0, Kantaron Yağı grubunda 1.0, zeytinyağı grubunda 1.0,  peritonit grubunda 

3.0, peritonit+SF grubunda 3.0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 1,0 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 1.0 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama parietal 

periton inflamasyon skorlarının birbirinden farklı olduğu istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak 

için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit ve kontrol-pertonit+SF grupları 

arasında parietal periton inflamasyon skorlarındaki farklılıkların istatiksel olarak 

anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05). 

Tüm grupların parietal periton fibrozis skorları incelendiğinde; kontrol grubu 

0.0, Kantaron Yağı grubunda 0.0, zeytinyağı grubunda 1.0,  peritonit grubunda 3.0, 

peritonit+SF grubunda 2.0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 0,0 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 1.0 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama parietal 

periton fibrozis skorlarındaki farklılıkları istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak için yapılan 

ikili karşılaştırmalarda; kontrol-pertonit+SF ve peritonit+SF-peritonit+Kantaron Yağı 

grupları arasında parietal periton fibrozis skorları farklılıklarının istatiksel olarak 

anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05). 
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Tüm grupların parietal periton damar çoğalması skorları incelendiğinde; kontrol 

grubu 0.0, Kantaron Yağı grubunda 0.0, zeytinyağı grubunda 1.0,  peritonit grubunda 

3.0, peritonit+SF grubunda 3.0, peritonit+Kantaron Yağı grubunda 0,0 ve 

peritonit+zeytinyağı grubunda 0.50 olarak bulunmuştur. Tüm grupların ortalama 

parietal periton damar çoğalması skorlarındaki farklılıklar istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,05). Anlamlı farklılığın hangi gruplardan kaynaklı olduğunu anlamak 

için yapılan ikili karşılaştırmalarda; kontrol-peritonit+SF ve peritonit+SF-

peritonit+Kantaron Yağı grupları arasında parietal periton damar çoğalması 

skorlarındaki farklılıkların istatiksel olarak anlamlı olduğu bulunmuştur (p<0,05).  
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5. TARTIŞMA  

Deneysel peritonit modellerinde birçok maddenin intraabdominal kullanımdaki 

etkisi araştırılmıştır. Kudryashov ve arkadaşları (ark.), farelerde asetik asit ile 

indüklenmiş deneysel bir peritonit modelinde intraperitoneal Finasterit’in, GIZh-72’nin 

ve Sodyum Diklofenak’ın etkinliğini değerlendirmiştir. Intraperitoneal uygulanan bu 

maddelerden sonra oluşan eksuda ağırlığı ölçülmüş, Sodyum Diklofenak’ın ve GIZh-

72’nin eksuda ağırlığını anlamlı olarak azalttığı, bir 5α redüktaz inhibitörü olan 

Finasterit’in ise tek kullanımda azaltmayıp tekrarlayan uygulamalarda eksuda oranını 

azalttığını göstermişlerdir.117 Çalışmamızda ise intraabdominal inflamasyonun 

derecesini göstermek amacı ile periton kalınlıkları ölçülmüştür. Kontrol, Kantaron Yağı 

ve zeytinyağı gruplarının visseral periton kalınlık değerleri peritonit yapılan gruplardan 

düşük olarak bulunmuştur. Kantaron Yağı ile peritonit+SF, zeytinyağı ile peritonit+SF 

ve zeytinyağı ile peritonit+Kantaron Yağı grupları arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

olduğu bulunmuştur. Parietal periton kalınlıkları incelendiğinde ise sadece kontrol 

grubu ile peritonit+SF grubu arasında anlamlı farklılık bulunmuştur. Peritonit yapılan 

gruplarda parietal periton kalınlığı en düşük olan grup ise peritonit+Kantaron Yağı 

grubu olarak bulunmuştur. Ancak bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

Bu bulgular ışığında çalışmamızda Kantaron Yağı’nın makroskopik olarak peritoniti 

engellemediği görülmüştür. 

İntraoperatif peritonit sonrası tedavi amacı ile intraperitoneal ajanların 

kullanılırken düşünülmesi gereken bir diğer problem de tedavi sonrası adezyonların 

artmasıdır. Tedavi sonrası adezyonlar ileus, perforasyon, invajinasyon ve kronik ağrı 

gibi çeşitli komplikasyonlara yol açabileceğinden ötürü en az  düzeyde tutulmalıdır. 

Maleckas ve ark.’ın 40 ratta oluşturduğu bir deneysel peritonit modelinde, peritoniti 

tedavi amacıyla inraabdominal % 0.05 klorheksidin kullanımının post-operatif adezyon 

oluşumunu standart izotonik NaCl solüsyonuna göre daha çok artırdığını, fekal peritonit 

olan ratlarda aynı zamanda ince bağırsak invajinasyonuna yol açabileceğini 

gösterilmiştir.118 Qadan ve ark.’ın yaptıkları bir meta analizde deneysel peritonit 

modellerinde peritoneal lavaj yapan çalışmalar incelenmiş, antibiyotikle yapılan 

lavajının antibiyotiksiz yapılan lavaja göre mortalite üzerinde etkinliğinin daha fazla 

olduğu saptanmıştır. Öte yandan kontrol grubuna göre çalışma gruplarında daha fazla 
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adezyon saptanmış olup, bunun nedeni kontrol grubunda mortalitenin diğer gruplara 

göre daha fazla görülmesi olabilir.119 Hızlı ve ark.’ın 2012 yılında ratlar üzerinde 

oluşturduğu bir deneysel adezyon modelinde Kantaron’un etkinliği araştırılmıştır. Bu 

çalışmada 24 rat 4 gruba ayrılmış, kontrol grubu, RL grubu, zeytinyağı grubu ve 

Kantaron Ekstraktı grubu olarak adlandırılmıştır. Kantaron’un anti-inflamatuvar ve 

antioksidan özelliklerine rağmen adezyon konusunda etkisi olmamıştır.120 Akman ve 

ark., 64 ratta Staphylococcus Aureus ile yaptıkları deneysel bir peritonit çalışmasında 

intraperitoneal antitrombin 3 ve heparinin etkilerini kıyaslamıştır. Çalışmalarında AT-3 

grubunda fibrozis skorunun erken dönemde peritonit ve heparin grubuna göre anlamlı 

daha düşük olduğunu bulmuşlardır.121 Alatab ve ark.’ın yaptığı bir sistematik 

incelemede 11 deneysel peritonit modelinde kök hücrelerin intraabdominal kullanımı ile 

ilgili çalışmaları incelemiş ve kök hücrelerin peritoneal fibrozisi azalttığı sonucuna 

varmışlardır.122 Çalışmalar incelediğinde kobayların % 100’ünde submezotelyal 

kalınlaşmada, % 62,5’unda inflamasyonda, % 60’ında anjiyogenezde, % 85,7’sinde 

fibroziste azalma olduğu gösterilmiştir. 

Çalışmamızda adezyon çalışılmamış olup, bunun sebebi ratların çalışma 

başladıktan sonraki 5. günde sakrifiye edilmesi, bu nedenle adezyon oluşumu için 

yeterli sürenin bulunmamasıdır. Fakat peritoneal inflamasyon bulgusu olarak visseral 

periton ve parietal periton fibrozis skorları incelenmiştir. Visseral periton fibrozis 

skorlamasında peritonit, peritonit + Kantaron Yağı ve peritonit + zeytinyağı gruplarının 

fibrozis skoru kontrol, Kantaron Yağı ve zeytinyağı gruplarından yüksek bulunmuştur. 

Kontrol grubu ile peritonit+SF, Kantaron Yağı ile peritonit+SF ve zeytinyağı ile 

peritonit+SF grupları arasında istatistiksel anlamlı olarak mevcut olup peritonit+SF 

grubunun fibrozis skoru daha yüksek olarak bulunmuştur. Tüm gruplar kıyaslandığı 

zaman visseral periton fibrozis oranı en yüksek grup peritonit + SF grubu olarak 

bulunmuştur. Peritonit, peritonit+Kantaron Yağı ve peritonit+zeytinyağı grupları ile 

peritonit+SF grubunu kıyasladığımız zaman ise peritonit+SF grubunda fibrozis skoru 

daha yüksek bulunmuş, fakat bu yükseklik diğer gruplara göre istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. Parietal periton fibrozis skorları incelendiğinde ise kontrol ile 

peritonit+SF ve peritonit+SF ile peritonit+Kantaron Yağı grupları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık bulunmuştur. Her iki kıyaslamada da peritonit+SF grubunda 

fibrozis skoru daha yüksek bulunmuştur. Kantaron Yağı visseral peritonda fibrozise 
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karşı koruyucu etki göstermemiş, ancak parietal peritonda koruyucu etkisi olduğu 

görülmüştür. Bunun sebebi parietal peritonda fibrozis ve adezyon oluşumunun visseral 

peritona göre daha erken gelişmesi ve beş günlük takipten dolayı Kantaron Yağı’nın 

koruyucu etkisinin burada daha hızlı incelenebiliyor olması olabilir. 

Literatürde deneysel peritonit modellerinde çeşitli maddelerin anti-inflamatuvar 

etkinliği biyokimyasal olarak incelenmiştir. Hoon Lee ve ark’ın yaptığı bir çalışmada da 

farelerde peritonitle indüklenmiş sepsis modelinde Hyaluronik Asit’in etkinliği 

araştırılmıştır.123 Yapılan çalışmada 25 rat 3 gruba ayrılmış (kontrol grubu, peritonit 

grubu ve peritonit ile birlikte intraabdominal Hyaluronik Asit grubu), intraperitoneal 

Hyaluronik Asit uygulamasının peritonit yoluyla indüklenmiş sepsise karşı koruyucu 

etkisi olduğu bulunmuştur. Bu çalışmada plazmadan TNF-α, IL-6 ve IL-10 seviyeleri 

bakılmış, Hyaluronik Asit’in peritonit grubunda bu sitokinlerin artışını azalttığı 

görülmüştür. Sener ve ark., ratlarda peritonit üzerine intraabdominal Mesalazin’in 

etkinliği araştırılmıştır.124 Yapılan çalışmada 24 rat 3 gruba ayrılarak peritonit yapılmış, 

bir gruba herhangi bir tedavi uygulanmamış, bir gruba izotonik solüsyon ile irigasyon, 

tedavi grubuna ise Mesalazin uygulaması yapılmıştır. Alınan kan örneğinde TNF-α IL-

1β, IL-6 ve CRP seviyeleri incelenmiştir. TNF-α ve CRP seviyeleri Mesalazin grubunda 

diğer gruplara göre anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Ancak IL-1β ve IL-6 

seviyeleri istatistiksel olarak daha düşük bulunmamıştır. Bu çalışma ayrıca sepsis 

seviyesini değerlendirmek amacı ile akciğer dokusunu da incelemiş ve Mesalazin 

grubunda sepsis derecesinin diğer gruplara göre daha az olduğunu bulmuştur. Savitha 

ve ark., Zerdeçal’ın deneysel peritonitte etkisini araştırmıştır.125 Ratlarda 

lipopolisakkarid endotoksini ile oluşturdukları deneysel peritonit modelinde 

intraperitoneal Zerdeçal’ın etksi incelenmiş, plazmada Serum Amiloid A (SAA), Lipit 

Peroksidasyonu ve Total Antioksidan seviyeleri ile Miyeloperoksidaz (MPO) 

aktivitelerini ölçmüşlerdir. SAA ve MPO aktivitesinin Zerdeçal grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak düşük olduğu bulunmuştur.   

İlhan ve ark., bir deneysel endometriozis modeline Kantaron Yağı’nın ve Deniz 

Topalak Yağı’nın etkisini araştırmıştır.126 Ratların sağ uterin kornusundan elde edilen 

endometrium tabakası rat peritonuna dikilerek deneysel endometriozis modeli 

oluşturulmuştur. Deneysel endometriozis modellerinde oral yoldan alınan Kantaron yağı 

ve Deniz Topalak Yağı’nın etkisi incelenmiş, peritoneal sıvıda TNF-α, vasküler 
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endotelyal büyüme faktörü (VEGF) ve IL-6 seviyeleri incelenmiş. Endometriozisli 

bölgeden alınan periton doku örnekleri histopatolojik olarak incelenmiştir. Tedavi 

öncesi ve sonrası periton sıvısındaki TNF-α, VEGF ve IL-6 düzeylerinin Kantaron 

Yağı, Deniz Topalak Yağı ve Buserelin Asetat verilen grupta kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak farklı olduğu bulunmuştur. Yapılan çalışma sonucunda oral yoldan 

alınan Kantaron Yağı’nın ve Deniz Topalak Yağı’nın endometriozisde VEGF ve 

inflamatuar sitokinler olan IL-6 ve TNF-α düzeylerini gerileterek endometriozisi ve 

peritoneal inflamasyonu gerilettiğini bulmuşlardır. Yıldırım ve ark., ratlarda E. Coli 

süspansiyonları intraperitoneal enjekte ederek oluşturdukları deneysel peritonit 

modeline intraperitoneal Etanercept’in etkisini araştırmışlar.127 Araştırma sonunda 

alınan doku ve kan örneklerinden paraoksonaz (PON), malonildialdehit (MDA), nitrik 

oksit (NO), toplam antioksidan kapasitesi (TAC), toplam oksidan stres (TOS) ve TNF-α 

çalışılmış, Etanercept verilen grupta MDA, TOS, NO ve TNF-α düzeylerinde anlamlı 

düşüşler, TAC ve PON seviyelerinde anlamlı artışlar bulunmuştur.  

Salman ve ark., ratlarda çekal ponksiyon ile elde ettikleri deneysel sepsis 

modelinde eksojen intraperitoneal uygulanan Adiponektin’in intraabdominal adezyon 

ve inflamatuar sitokin düzeyleri üzerindeki etkilerini araştırmışlardır.128 Adiponektin 

grubuna 3 saatte bir eksojen Adiponektin uygulamışlar. 3. ve 24. Saatte plazma TNF-α, 

IL-10, çözülebilir hücre içi adezyon molekülü 1 (ICAM-1), IL-6, makrofaj inhibe edici 

faktör ve Nükleer Faktör-kβ düzeylerini ölçmek için 10’ar rat sakrefiye edilmiş, kalan 

ratların hayatta kalma süresi takip edilmiş, araştırma sonunda TNF-α, çözülebilir 

ICAM-1 ve makrofaj inhibe edici faktör düzeyleri kontrol grubunda Adiponektin 

grubuna göre yüksek bulunmuştur. İnflamatuar sitokinler ve Nükleer Faktör-kβ kontrol 

grubunda Adiponektin grubuna göre daha yüksekmiş bulunmuştur. Adiponektin 

grubunun hayatta kalma oranı kontrol grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. Çalışma 

sonucunda intraperitoneal sepsiste intraperitoneal eksojen Adiponektin verilmesi 

inflamatuar yanıtı azaltarak sağkalımı arttırdığı ve adezyonları azalttığı bulunmuştur.    

Tuştaş Ay ve ark., çekum ligasyonu ve perforasyonu ile elde edilen peritonit 

modellerine peritoneal Etanercept ve peritoneal Etil Pirüvat verilip etkisini 

araştırmışlar.129 Deney sonunda ratlardan alınan örneklerden biyokimyasal olarak doku 

malondialdehit (MDA) ve myeloperoksidaz (MPO) düzeyleri, kan örneklerinden TNF-α 

düzeyleri ölçülmüş. Histopatolojik olarak ışık mikroskopunda ileum duvarındaki hasar 
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Chiu skorlaması ve semikantitatif skorlama ile değerlendirilmiştir. Organ banyosu ile 

ileumun elektriksel uyarı, potasyum klorür ve Karbakol’e verdiği kasılma yanıtları 

incelenmiş. Peritonitte ortaya çıkan ileusun nedeni olan bağırsak dokusunun hasarı ve 

bozulan motilite değişikliklerinde inflamasyonun iki ana mediatörü olan TNF-α ve 

HMGB-1 önemli role sahip olduğu bulunmuştur. Araştırmanın sonucu olarak peritonitte 

artan inflamasyonun iki ana mediatörünün (TNF-α ve HMGB-1) inhibisyonun tedavi 

amacıyla kullanılabileceği görülmüştür.  

Kakanezhadi ve ark., ratlarda adezyon oluşumu için peritondan 1x1 cm lik 

alanlar çıkarıp adhezyon oluşumu sonrasında intraperitoneal verilen Rosmarinik Asit’in 

adhezyon üzerine etkisini araştımışlardır.130 Yapılan çalışma sonucunda Rosmarinik 

Asit’in adezyonu engellemesi etkisiyle birlikte TGF-β1 ve TNF-α gibi inflamatuar 

sitokinleri azalttığı, angiogenezi inhibe ettiği ve ayrıca Glutatyon Peroksidaz ve Katalaz 

seviyelerini yükseltirken Malondialdehit ve Nitrik Oksit seviyesini azaltarak 

antioksidan etkisi olduğu bulunmuştur.   

Redondo-Calvo ve ark., intraperitoneal E. Coli suşu aşılaması ile elde edilen 

deneysel peritonit modeline Siyah Sarımsak ve Tiyosülfinat’la zenginleştirilmiş 

ekstranların etkisi araştırılmıştır.131 Araştırma sonucunda ratların fiziksel parametreleri, 

bakteri varlığı, TNF-α, IL-1 ve IL-6 seviyelerinde Siyah Sarımsak ve tiyosülfinat’la 

zenginleştirilmiş ekstranların olumlu yönde anlamlı farklılık oluşturduğu bulunmuştur.  

Abdel-Razek ve ark., spontan bateriyel peritonit tanısı için 52’si sekonder 

bakteriyel peritonit içeren ve 27’si sekonder bakteriyel peritonit olmayan sirotik 

hastalardan oluşan 79 hasta incelenmiştir.132 Serum prokalsitonin, Asit Kalprotektin, 

serum TNF-α, serum IL-6 ve asit düzeyleri incelenmiş, serum prokalsitonin ve Asit 

Kalprotektin seviyeleri sekonder bakteriyel peritonitli hastalarda anlamlı yüksek 

bulunmuştur. Serum ve asit TNF-α ve IL-6 seviyeleri sekonder bakteriyel peritonitli 

hastalarda daha yüksek bulunmuştur.   

Çalışmamızda da inflamasyon şiddetini daha objektif değerlendirebilmek 

amacıyla çeşitli sitokinler ve akut faz reaktanları (AFR) biyokimyasal olarak 

incelenmiştir. İnflamasyon şiddetini değerlendirmek için kandan pro-inflamatuvar 

sitokinler olan TNF-α, IL-1 ve IL-6 çalışılmıştır. Peritonit yapılmamış gruplardan 

zeytinyağı grubunun IL-1 ve IL-6 seviyesi, kontrol grubuna göre istatistiksel anlamlı 

olarak daha yüksek bulunmuştur. İntraperitoneal olarak enjekte edilen zeytinyağının 
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immün sistem aktivasyonuna yol açtığı biyokimyasal olarak gösterilmiştir. Öte yandan 

Cariello ve ark.’ın yaptığı bir çalışmada zeytinyağının oluşturulan deneysel kolit 

modelinde oral zeytinyağının IL-1 ve IL-6 seviyelerinin anlamlı olarak azalttığı 

gösterilmiştir. Ancak bu çalışma 4 farklı çeşit zeytinyağı ile yapılmış olup sadece 3 

çeşitte azalma anlamlı olarak bulunmuştur.133 Aydın ve ark.’ın Kantaron Yağı’nın 

deneysel kolit modeli üzerinde etkisini araştırdığı bir çalışmada ise, rektal verilen 

zeytinyağının kolit grubu ile arasında biyokimyasal parametreler açısından anlamlı bir 

farkı olmadığı gösterilmiştir.134 

Çalışmamızda peritonit grubu ile Peritonit+SF, Peritonit+Kantaron Yağı ve 

Peritonit+Zeytinyağı grupları arasında IL-1 ve IL-6 seviyeleri açısından istatistiksel 

anlamlı farklılık gösterilememiştir. Peritonit+Kantaron Yağı ve peritonit+zeytinyağı 

gruplarının IL-1 seviyesi ortalaması, peritonit grubuna göre daha yüksek bulunmuştur. 

Bu yükseklik Kantaron Yağı ve zeytinyağının immün yanıt aktivasyonunu artırması 

nedeni ile olabilir. IL-6 ise yalnızca kontrol-peritonit ve kontrol-zeytinyağı grupları 

arasında anlamlı farklı olarak bulunmuştur. Ancak IL-1’in aksine IL-6, peritonit 

grubunda, peritonit+Kantaron Yağı, peritonit+zeytinyağı gruplarına göre daha yüksek 

bulunmuştur. IL-1 ve IL-6 arasındaki bu farklılığın nedeni, peritonitteki inflamasyonu 

azaltmak amacı ile IL-6 seviyelerinin IL-1’e göre daha yükselerek anti-inflamatuvar etki 

oluşturması olabilir.  

Çalışmamızda TNF-α değerleri gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı farklı 

bulunmuş olsa da, ikili karşılaştırmalarda sadece kontrol grubu ile peritonit+zeytinyağı 

grupları arasında anlamlı farklılık olduğu görülmüştür. İstatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmasa da, sadece peritonit yapılan grubun TNF-α ortalaması, peritonit ile 

birlikte tedavi alan gruplara göre daha düşük bulunmuştur. Yine Kantaron Yağı ve 

zeytinyağı gruplarının TNF-α ortalamasının kontrol grubuna göre daha yüksek 

bulunması, bu maddelerin intraperitoneal verildiğinde pro-inflamatuvar etki 

oluşturduğunu göstermektedir.  

Öztan ve ark., çekal ligasyon yoluyla elde ettikleri deneysel peritonit modeline 

plazma ile temas etmiş salinin etkisini araştırmışlardır.135 Araştırma sonunda 

antioksidan ve oksidan durumu, oksidatif stres indeksi, mikrobiyolojik ve patolojik 

değerlendirmeler yapılmıştır. Araştırma sonucunda plazma ile temas etmiş salinin 

reaktif türler içerdiğini ve plazma ile temas etmiş salinle irrigasyonun intraperitoneal 
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kontaminasyonu etkili bir şekilde azaltabileceği, kısa vadeli lokal ve sistemik toksisitesi 

olmaksızın sepsisi önleyebileceğini bulmuşlardır.  

Raso ve ark., farelerin pençe ödemlerinde anti-inflamatuar etkileri için Kantaron 

Yağı’nın ve Echinacea Purpurea’nın etkisini araştırmışlardır.136 Farelere oral yolla 

günde iki defa Kantaron Yağı ve Echinacea Purpurea verilmiştir. Araştırma sonucunda 

in vivo olarak verilen Kantaron Yağı ve Echinacea  Purpurea’nın COX-2 ve iNOS 

enzim salınımını baskılama yönünde regüle ettiği, bu yolak üzerinden anti-inflamatuar 

etkinliği olduğunu bulmuşlardır.  

Yılmazlar ve ark., intraperitoneal fekal içerik bulaşı ile elde ettikleri deneysel 

peritonit modellerinde Seftriakson ve Ornidazol ile yapılan peritoneal lavajın etkisini 

araştırmışlardır.137 Deney ratların yaşam süresi ile değerlendirilmiştir. Seftriakson ve 

Ornidazol ile yapılan peritoneal lavajların SF ve Povidone İodin’le yapılan peritoneal 

lavaj gruplarına göre anlamlı olarak ratların yaşam süresine etki ettiği bulunmuştur.  

Altunal ve ark.,  çekal ligasyon ve ponksiyon yoluyla elde ettikleri deneysel 

peritonit modellerinde oral yoldan alınan simvastatinin pulmoner hasar üzerine etkisini 

araştırmışlardır.138 Araştırma sonucunda yapılan CRP ölçümü, lökosit ölçümü ve 

histopatolojik incelemede anlamlı fark bulunmamıştır.  

Gutierrez-Falcon ve ark., ratlara oral yoldan Alcaligenes Faecalis gram (-) 

bakterisini içirip, E. Coli suşunun intraperitoneal verilmesi ile elde edilen peritonit 

modelinde etkisini araştırmışlardır.139 Araştırma sonucunda yapılan incelemede 

Alcaligenes Faecalis verilen peritonitli rat grubunda E. Coli ile peritonit yapılıp tedavi 

verilmeyen gruba göre anlamlı olarak CRP, Alanin Aminotransferaz, üre ve 

eozinofillerinde daha düşük bulunmuştur.  

Sousa-Neto ve ark., İrlanda yosunu ile indüklenerek elde edilen denyelsel 

peritonit modelinde N-salisiloiltriptamin (NST) in anti-inflamatuar ve antioksidan 

etkilerini araştırmışlardır.140 Araştırma sonunda periton sıvısındaki lökosit sayısı, 

protein konsantrasyonu, miyeloperoksidaz düzeyi, katalaz aktiviteleri, nitrikoksit ve 

tiyobütirik asit reaktiflerinin seviyeleri incelenmiştir. Sonuç olarak deneysel peritonit 

modelinde NST nin anti-inflamatuar ve antioksidan etkileri olduğu bulunmuştur.  

Costalonga ve ark., intraperitoneal % 0,1 Klorheksidin Glukonat ile indükleme 

sonucu elde ettikleri peritoneal fibrozisli rat modelinde intraperitoneal Valproik Asit’in 

etkisini araştırmışlardır.141 Araştırma sonunda inflamasyon ve fibrozisle ilgili 
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değerlendirme yapılmıştır. Valproik Asit verilen grupta peritoneal fibrozisi TGF-

β/Smad yolunun modülasyonunu baskılayarak etki ettiğini, ayrıca Valproik Asit verilen 

grupta TNF-α, IL-1β ve monosit kemoatraktan protein-1 (MCP-1) seviyelerini azaltarak 

neoanjiogenez ve inflamasyonu azalttığı bulunmuştur.  

Seyhan, ratlarda oluşturdukları ikinci derece yanıklarda, Zerdeçal’in ve 

Kantaron Yağı’nın etkisini kıyaslamak için çalışma yapmıştır.142 Araştırma sonucunda 

skar dokusundan biopsi sonrası histolojik parametreler, reepitelizasyon, granülasyon 

dokusu oluşumu, inflamasyon ve anjiogenezis değerlendirilmiştir. İstatiksel analiz 

olarak kontrol grubuna göre Kantaron Yağı ve Zerdeçal verilen gruplarda histopatolojik 

bakılan parametrelerde anlamlı olarak olumlu yönde farklı bulunmuştur. 

Altan ve ark., Kantaron Yağı’nın mukoza oluşumu üzerine etkisini 

araştırmışlardır. Mukoza oluşumunu incelemek için oral mukoza hasarı oluşturdukları 

ratlara günde iki defa topikal olarak Kantaron Yağı uygulamışlardır.143 Deney sonunda 

alınan damak örneklerini histolojik ve biyokimyasal olarak incelemişlerdir. Yedinci 

günde ülserasyon, nekroz, ve polimorfonükleer lökositler kontrol grubunda yüksek 

bulunmuştur. Hidroksiprolin düzeyleri ve epitelizasyon ise Kantaron Yağı grubunda 

yüksek bulunmuştur. Onuncu günde sadece Hidroksiprolin düzeyinde anlamlı farklılık 

olmuş ve Kantaron Yağı grubunda yüksek bulunmuştur. Deney sonucu olarak diabetik 

ratlarda topikal olarak uygulanan Kantaron Yağı’nın üçüncü gün fark görülmezken 

yedinci ve onuncu günlerde yara iyileşmesini olumlu yönde etkilediği bulunmuştur.  

Tuncer ve ark., ratlarda yapmış oldukları iatrojenik aşil tendonu rüptürüne oral 

yoldan verdikleri Kantaron Yağı’nın etkisini araştırmışlardır.144 Araştırma sonucunda 

ratlardan alınan doku örnekleri histolojik olarak incelenmiş ve aşil tendonuna 

biyomekanik test yapılmıştır. Kantaron Yağı grubunda yapılan histokimyasal 

incelemede tip I ve tip III kollajen daha yüksek oranda bulunmuştur. Yapılan mekanik 

testte çekme kuvvetleri Kantaron Yağı grubunda kontrol grubuna göre yüksek 

bulunmuştur.  

Nayak ve ark., ratlarda oluşturdukları eksizyon yaralarının iyileşmesinde 

Kantaron Yağı’nın etkisini araştırmışlardır.145 Eksizyon alanı gruplara sırasıyla Vazelin, 

% 2 Mupirosin Krem ve Kantaron Yağı ile topikal tedavi edilmiş. 11. Günde yapılan 

incelemede X-ışını incelemesinde Kantaron Yağı grubunda kontrol grubuna göre daha 

fazla angiogenez olduğu görülmüştür. Yapılan histopatolojik incelemede hemotoksilen-
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eozin ile boyanmış dokularda Kantaron Yağı grubunda yoğun kollejen lifleri, fibroblast 

hücrelerinde artış, damarlanma artışına ve kıl foliküllerine sahip olduğu bulunmuştur. 

Yang ve ark., prokalsitoninin bakteriyel peritonitin varlığını göstermede etkisini 

değerlendirmek için bir meta-analiz çalışma yapmışlardır.146 Çok merkezli bu çalışmada 

1827 hasta incelemişler, istatiksel olarak incelendiğinde prokalsitoninin CRP ile 

karşılaştırıldığında bakteriyel peritonit tanısında üstün olduğu bulunmuştur.  

Cai ve ark., dekompanse karaciğer sirotik hastalarda spontan bakteriyel peritonit 

erken teşhisi için serum prokalsitonin düzeyleri ve kan lökosit/trombosit oranlarını 

araştırmışlardır.147 Dekompanse sirotik 112 hasta ve kompanse sirotik 17 hasta üzerinde 

yapılan çalışmada antibiyoterapi öncesi bakteri kültürleri, asit sıvısı lökosit ve periferik 

kan WBC/PLT sayısı ve başvuru anındaki prokalsitonin değerleri incelenmiştir. 

Çalışma sonucu olarak tek başına veya WBC/PLT oranı ile kombinasyonu halinde 

serum prokalsitonin değerinin özellikle sekonder bakteriyel peritonit hastaları için 

dekompanse sirozlu hastalarda erken tanısal biyobelirteç olabileceği bulunmuştur. 

Çalışmamızda da akut faz reaktanları CRP ve prokalsitonin üzerine olan etkiler 

incelenmiştir. Peritonit grubunun CRP düzeyi kontrol grubuna göre anlamlı olarak daha 

yüksek bulunmuştur. Peritonit grubunun CRP düzeyi tedavi gruplarına göre 

(peritonit+Kantaron Yağı, peritonit+SF, peritonit+zeytinyağı) daha yüksek bulunmuş 

olsa da, bu yükseklik istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Prokalsitonin değerleri 

de aynı şekilde peritonit grubu ile tedavi grupları arasında anlamlı olarak farklı 

bulunmamıştır. Hem CRP hem de prokalsitonin değerlerindeki bu bulgular, 

intraperitoneal olarak verilen Kantaron Yağı’nın inflamasyon üzerinde anlamlı bir 

etkinliğinin olmadığı görülmüştür. Zeytinyağı grubu ile kontrol grubu arasında her iki 

AFR için anlamlı farklılık görüldü.  Zeytinyağının intraperitoneal verildiğinde tek 

başına inflamasyon oluşturduğu gözlemlendi. Zeytinyağında çözünmüş olan 

Kantaron’un intraperitoneal olarak kullanımının inflamatuvar etkiyi arttırabileceği 

görüldü.   

Wu ve ark., sirozlu hastlarda spontan bakteriyel peritonit tablosunu belirlemek 

için serum prokalsitonin ve serum CRP değerlerini çalışmışlardır.148 Sekonder 

bakteriyel peritonitli 40 hasta ve asit kültürü negatif olan 48 hasta olmak üzere 88 

hastada yapılan bu çalışmada antibiyoterapi öncesinde bakteri kültürü, asit sıvısında 

lökosit, serum CRP ve serum prokalsitonin değerleri ölçülmüştür. Çalışma sonucunda 
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sekonder bakteriyel peritonitli hastalarda serum prokalsitonin düzeyleri anlamlı olarak 

yüksek bulunmuştur. Verma ve ark., 14’ü sekonder bakteriyel peritonitli toplam 45 

hasta üzerinde prokalsitonin ve CRP’nin tanı koymada etkisini araştırmak için 

prospektif kohort çalışması yapmışlardır.149 Antibiyoterapi öncesinde asit sıvısından 

nötrofil, serumdan prokalsitonin ve CRP çalışılmış ve iki grup kıyaslanmıştır. 

Prokalsitoninin yüksekliği sekonder bakteriyel peritonit için önemli derecede anlamlı 

olurken CRP’nin eklenmesi, prokalsitoninin tanısal doğruluğunu anlamlı derecede 

arttırmadığı bulunmuştur.  

Yücel ve ark., ratlarda intraperitoneal E. Coli ile suşu ile oluşturdukları deneysel 

peritonit modelinde normobarik oksijenin tedavideki etkinliğini araştırmışlardır.150 

Ratlar 4 gruba ayrılmış. Grup 1: peritonit + tedavisiz, grup 2: peritonit + normobarik 

oksijen tedavisi, grup 3: peritonit + antibiyotik tedavisi grup 4: peritonit + antibiyotik ve 

normobarik oksijen tedavisi. Çalışma süresince rektal ateş, çalışma sonunda CRP, 

prokalsitonin, lökosit, histokimyasal olarak PMN infiltrasyonu, kas dejenerasyonu ve 

kas inflamasyonu incelenmiştir. Çalışma sonucu olarak deneysel peritonit ile elde edilen 

sepsis tedavisinde normobarik oksijenin antibiyotik tedavisi ile birlikte kullanılması 

tedavi başarsını arttırabileceği, sepsis şiddetinin takibinde kan lökosit ve prokalsitonin 

düzeyinin CRP’ye göre daha değerli olabileceği bulunmuştur.  

Akçay ve ark., sekonder peritonitte CRP, prokalsitonin ve tiroid hormonları 

düzeylerinin prognostik değerini belirledeki rolü için 84 hastada prospektif çalışma 

yapmışlardır.151 Yapılan çalışma sonucunda postoperatif komplikasyon yokluğunda 

prokalsitonin CRP’den daha iyi bir belirteç olabileceği görülmüştür. Ayrıca düşük tiroid 

hormon seviyesinin, sekonder bakteriyel peritonitte hastalık şiddetinin önemli bir 

prognostik parametresi olabileceği bulunmuştur.  

Çalışmamızda visseral ve parietal peritondaki lokal inflamasyonu göstermek 

amacıyla mikroskopik olarak visseral ve parietal inflamasyon ile birlikte visseral ve 

parietal damar çoğalması (anjiyogenez) incelenmiştir. Visseral periton inflamasyonu 

incelendiğinde kontrol grubu ile peritonit grubu arasında anlamlı farklılık olmadığı 

görülmüştür. Ancak kontrol grubu ile peritonit+tedavi grupları arasında anlamlı farklılık 

mevcuttur. Parietal peritonun inflamasyonuna bakıldığında kontrol ve peritonit grubu 

arasında anlamlı farklılık bulunmuş, ancak peritonit grubu ile tedavi grupları arasında 

anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür. Visseral anjiyogenez skorları da kontrol grubu 
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ile peritonit arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Ancak kontrol grubu ile tedavi 

grupları arasında anlamlı farklılık bulunmuştur. Parietal anjiyogenezde de kontrol ile 

peritonit grupları arasında anlamlı farklılık gösterilememiştir. Her iki grupta da peritonit 

ile tedavi grupları arasında anlamlı farklılık bulunmamıştır. Bu bulgular ışığında, 

Kantaron Yağı’nın histolojik değerlendirmede de intraperitoneal kullanımda peritoniti 

önlemediği görülmüştür.  

Çalışmamızda bazı kısıtlamaların mevcut olduğunun belirtilmesinde yarar 

bulunmaktadır.  

 

a. Bu çalışmanın insan modeli üzerinde çalışılmamış olması, hayvan modellerinin 

daha güvenli olmakla birlikte, insan modelleri ile aynı sonuçları her zaman 

veremeyebilmekte, gerçek dünya sonuçları ile farklılık gösterebilmektedir. Bu 

açıdan translasyonel çalışmalar önemini korumaktadır.  

b. Ratların 5. günde sakrifiye edilmesi nedeniyle adezyonlara ilişkin 

değerlendirmeler detaylı olarak yapılamamıştır.  

c. Sadece pro-inflamatuvar sitokinler çalışılmış olup inflamasyonun diğer 

belirteçleri olan anti-inflamatuvar sitokinler ve oksidatif stres markerları 

çalışılmamıştır. 

d. Ratlardan yeterli kan alınamaması nedeni ile çalışma planında bulunan lökosit 

verileri çalışılamadan çalışmadan çıkartılmıştır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Yapmış olduğumuz çalışma, deneysel peritonit modelinde intraperitoneal olarak 

verilen Kantaron Yağı’nın etkisini incelemeyi amaçlamıştır. Bu amaçla yapılan literatür 

çalışmalarında Kantaron Yağı’nın anti-inflamatuvar ve epitelizasyon üzerine etkileri 

olduğu ifade edilmiştir. Fakat çalışmamızda görüldüğü kadarıyla, peritonitte 

intraperitoneal olarak verilen Kantaron Yağı’nın sistemik inflamasyon üzerine etkisi 

olmadığı, hatta saf zeytinyağı ve Kantaron Yağı’nın inflamasyonu tetiklediği 

gösterilmiştir. Fibrozis üzerine ise visseral ve parietal peritonda koruyucu etkisi olduğu 

görülmüştür.   

Bu bilgiler ışığında, deneysel peritonit modellerinde ve insanda intraabdominal 

Kantaron Yağı ile yıkamanın uygun olmadığını, ancak peritonit olmayan modellerde 

Kantaron Yağı’nın intraperitoneal adezyon üzerine olumlu etkileri olabileceğini 

düşünmekteyiz. Fakat oluşabilecek inflamasyon açısından intraperitoneal Kantaron 

Yağı kullanmak risk oluşturabilmektedir. Bu konuda daha ileri çalışmalara ihtiyaç 

duyulmaktadır. 
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