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GIRIS

intraabdominal infeksiyon ile peritonit terimleri klinik olarak karin igi

sUpuratif bir olayi tanimlamalarina karsin es anlamh degildir. -

Peritonit; peritonun ‘inﬂamasyonu anlamini tasir. Intraabdominal
infeksiyon ise periton boslugu iginde infeksiydz bir olayi gésterir ve infeksiyona
yol acan bir mikroorganizmanin etken olarak bulunmasi gerekmektedir. Bu
nedenle intraabdominal infeksiyonlar peritonitin spesifik bir sekil olarak
yorumlanabilir. Gundmuizde tim gelismelere ragmen peritonitlerin genel

mortalitesi yUksektir (1).

Peritonit tedavisinde ana hedef sepsisin kontrolli, kontaminasyon
kaynaginin ve peritoneal debrisin ortadan kaldiriimasidir. Peritoneal boglugun
bakteriyel kontaminasyonu; gastrointestinal, biliyer, genitolriner sistemlerden
ve giderek yayginlasan laparoskopik cerrahi sonrasi pnémoperitoneuma bagi
gelisen bakteriyel translokasyon sonucu endojen, ya da penetran travmalarda
gdrdlebi_ldig“;i gibi eksojen yollarla da olabilir (1). Peritoneal membranin
kimyasal ajanlarla veya bakterilerle uyarilmasi sonucunda peritoneal defans
mekanizmalari harekete geger. Bu lokal savunma mekanizmalari:

1- Bakterinin periton bogiudunda translenfatik absorbsiyon ile

uzaklastiriimasi,

2- Kompleman, makrofaj ve nétrofil fagositozu yolu ile bakterilerinin

periton boslugunda lizisi veya 6ldurtlmesi,



3- Sistemik sirklilasyona gegisin fibrin tuzagi ve omentum ile

engellenmesi (1,2,3,4).

Bakterinin periton boslugunda bulunmasi, karmasik savunma
mekanizmalarint uyarir. Burada amag, infeksiyon etkeninin zararsiz hale
getiriimesidir. Kontaminasyonla ortaya ¢ikan inflamasyon sonucu, vaskuler
permeabilite artigl olur ve periton boslugu iltihabi hticrelerden zenginlesir.

Kontaminasyon ileri boyutlarda ise, makrofaj ve polimorfontkieer
I6kositlerin (PMNL) fagositik aktivitesi, olay! sinirlandiramaz. Bu durumda
peritoneal defans mekanizmalarinin diger 6geleri devreye girer. Peritoneal
savunma mekanizmalarinin degisik unsurlarinin net etkisi bakterinin

beritondan uzaklastirimasi veya infekte materyalin lokalize edilmesidir (1).

Yaptigimiz bu ¢alisma ile intraabdominal infeksiyon gelistirilen deney
hayvanlarinda, peritoneal sivinin antibakteriyel aktivitesini ortaya ¢tkarmay ve

omentektominin periton defans mekanizmalarindaki yeri ve énemini ortaya

koymayi amagladik.



TARIHCE

Cerrahi infeksiyonlaria ilgili olarak Friedrich ve Heyde'nin yaptigi
calismalar intraabdominal infeksiyonlarin bakteriyolojik nedenlerini ortaya
koymustur. 1930 - 1940t yillarda bakteriyoloji; Meleney, Altemeier ve
dgrencileri tarafindan dogrulandi. 1970’Iere kadar cerrahlar bu bilgilerden
yeterince faydalanamadilar, ama bu tarihlerde bazi arastirmacilar tarafindan
cok miktarda deneysel calisma ile penisiline direngli bacteroideaceae’ ye

anaerobik etkisi olan metronidazol ile klindamisin gibi antibiyotikler gelistirildi
(5).

Van der Waaij zorunlu anaerobik floranin intestinal kolonizasyonu ve

potansiyel bakteriyel patojenlerie olusacak infeksiyonu énlendigini bildirdi (6).

Jacop Fine yaralanma veya infeksiyonun intestinal permeabiliteyi

degistirerek enterik patojenler veya toksinierin invazyonu hipotezini tarif etti

7).

Detron bati kiltiriinde omentum igin ilk kullanilan terimdir. Bu terim
Homer tarafindan omentumun membrandz karakterini yansitmak igin

kullanilmigtir (8).



Cagdas bilime uygun olarak omentumla ilgili aragtirmalarin ilki
Andreas Vesalius (1514 - 1564) tarafindan yapilmigtir (1,9). Ancak buna
ragmen omentum yakin zamana kadar belki de abdominal organiar iginde en
az 6nem verileni olmus, herdor;er_r;deyeterh Olcide arastiriidigr kanisina
varidmistir. Son senelerde bu konuya ilgili organin immanolojik
fonksiyonlarinin ortaya konulmasiyla artmistir. Omentumda antikor yapimi
konusundaki ilk arastirmalar Portis tarafindan gergeklestirildi. Bu etkinin
“Omental Milky Spot” adi verilen bélgelerden kaynaklandi§i géristu ortaya

atildi (9). Portis'in bu calismast Oakley, Walker ve arkadaslar tarafindan

desteklendi (1).

Omental milky spot (st rengi noktaciklar)ylari fare ve sigan
omentumunda opak pargalar halinde géraltr ve bunu ilk olarak 1874 yilinda

Ranvier tarif etmistir (10).

Dux ve arkadaslari immunizasyon sonrasinda sit rengi noktaciklarda

B ve T lenfosit sayisinin degistigini gosterdiler (10).

Omentum Fischer tarafindan abdomenin immun fabrikasi olarak

tanimlandi (1,11).



GENEL BILGILER

BARSAKLARIN ROTASYONU VE PERITON BOSLUGU

Karin i¢inde periton ile karin i¢i organiarinin normal iligkilerini ve
konjenital bozuklukiari anlamak i¢in barsaklarin rotasyon mekanizmasini

bilmek gerekir (12).

Embriyonik gastrointestinal kanal iki yaprakli primer ventral ve primer
dorsal mezenterlerle vicut 6n ve arka duvarina asilmis bir tip seklindedir.
Ventral mezenterin alt bélUmQ erken bir evrede kaybolur ve sag - sol karin

boslugu birbirine birlesir.

Darsal mezenterin mideyi asan kismina mezogastrium, duodenumu
asan kismina mezoduodenum, kolonu asan kismina mezokolon denir.

Jejunum ile ileum’u asan kismina ise dorsal mezenterium denir (12).

On barsak rotasyonu : On barsak éncelikle midenin uzun ekseni
boyunca 90° sada dogru rotasyona ugrar. Bu nedenle midenin dorsal kenart,

omentum majus ve dalak sola dodru déner.

On barsak rotasyonunun ikinci evresi midenin horizontal ekseni ile
ilgilidir. Ventral mezenter ¢gok yavas, dorsal mezenter ise ¢ok hizli gelisir.
Béylece biyUk kurvatur genislemeye devam eder. Buraya yapisan dorsal
mezenter kismi torba gibi asagiya sarkmaya baglar. Bu torba omentum
majus'u yapacaktir. Midenin buytk kurvaturundan sarkan dorsal mezenter
kismi bir katlanma sonucu meydana geldigi icin iki énde iki arka da olmak

Uzere doért yapraktan olugmustur. Buna omentum majus denir. Kesenin asagt



kisimlarinda i¢ yapraklar birbirine yapigtig igin, bu kisimlar tikanmistir.
Omentum majus 6n yapraginin transvers kolon Ustinde kalan kismina

gastrokolik ligament denir. Bu ligament solda gastrolienal ligament ile devam

eder (12).
PERITON

Periton abdominopelvik boglugu cevreleyen, genis seréz bir zardir.

Bu bosluktaki organlarin ¢ogu tzerine atlayarak, onlari kismen veya tamamen

sarar (12).

Parietal periton ve visseral periton olmak Uzere iki yapraktan ibarettir.
Periton boslugu erkeklerde tamamen kapalidir. Kadinlarda ise tubae

utering’lar aracilidtyla dis ortama agllir.

Periton ¢ogu visseral organlarn icine aldi§i ve bu organlar da
gelismeleri sirasinda bir gok rotasyon ve kivrimlara ugradidi icin, sekli gok
karigiktir. Periton’'un géruntstund saptamak igin en iyi yontem onu G¢ diazlem

icinde izlemektir (12).

Birincisi orta dizlem, ikincisi foramen epiploicum dzeyinden gegen
horizontal duzlem, Uclnclsli de gébek dlzeyinden gegen horizontal

duziemdir.

Parietal periton karin duvarlarinin i¢ yuzlerini déser. Ancak duvariarin
belirli yerlerinden i¢ organlara atlayarak bazi organlar tamamen sarar.
Periton’un bir i¢ organi saran kismina visseral periton denir. Her iki periton da

ayni tip mezotel hiicrelerinden yapilmigtir.

iki periton yapra§ birbirinden az veya ¢ok geniglikte bir aralik ile

ayriliriar.

Bu araliktaki seréz bir sivi ylzeyleri kaygan ve islak tutmaya yarar.
Bu salg! i¢ organlarin fazla bir surtinmeye ugramaksizin hareket etmelerine

yardimci olur. Bazi patolojik nedenlere bagli olarak periton boglugunda ¢ok
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fazla miktarda sivi birikerek, potansiyel periton araliklarinin gergek bosluklar

durumuna dénusmesine neden olur.
MIDSAGITTAL BiR KESITTE PERITON UN GORUNUSU

Bu kesitte bursa omentalis ve blylk periton boslugu birbirlerinden
tamamen ayri goérulurier. Parietal peritonu karin én duvarinin i¢ kisminda,
goébek dizeyinden yukari dogru izlersek, diafragmanin alt yiztinde de devam
ettigini ve arkaya yakin, karacigerin Ust yGzine kivrildigini géririz. Burada
karacigerin serbest 6n yUuzinG sardiktan sonra visseral yGze kivrilir, Porta
hepatiste midenin Gst - 6n ylGzUne atlayarak omentum minus’un én yapragini
teskil eder. Midenin 6n yuzinQ sardiktan sonra kurvatura major’dan omentum
majus 6n yapragi olarak, barsaklarin éntinde asagi sarkar. Omentum majusun
serbest kenarindan itibaren tekrar yukariya Kkivrilir. Burasi omentum majusun
arka yapragini olusturur. Bu yaprak kolon trasversuma kadar ¢ikar. Kolon
transversumun arka yuzund sardiktan sonra mezokolon transversumun arka
yapradl olarak devam eder. Pankreas alt kenari dizeyinde asagi ddnerek
duodenum 3. pargasinin 6n yizinl sarar. Bundan sonra asagi devam eder
ve ince barsaklari sarar. Duodenum 3. pargasinin altinda karin arka duvarina
atlayarak tekrar parietal peritonu olusturur. Aortun én yUzlt ve kolumna
vertebralis’in 6n ylizUnU sardiktan sonra 2. sakral vertebra Ust kenarina kadar

iner. Bu seviyeden itibaren rektumun 6n ylzina rter (12).

Erkeklerde mesanenin arka duvarina atlayarak excavatio recto -
vesicalis denilen gukuru meydana getirir. Kadinlarda rektumun én y(zGnden
posterior vaginal forniksin arka duvarina atlayarak excavatio recto -uterina
(Douglas ¢itkmazi) denilen cukuru olusturur. Daha sonra uterus fundusu
Uzerinde organin arka Ust ylzUnQ sardiktan sonra 6n ylzine déner. Servikse
yakin mesane arka duvarina atlar. Burada excavatio vesico - uterina denilen
periton gcukuru meydana gelir. Erkek ve kadinlarda mesanenin Gst ylGzinden

karin 6n duvarina atlayarak tekrar gébege kadar gelir (12), (Sekil 1).
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Sekil 1: Midsagittal kesitte peritonun gérinisu

BARSAKLARIN NORMAL FLORASI

intestinal igerigin pH’s1 proksimal bélimlere gére alkali oldugundan
bakteriyel flora gittikge artar. Yetiskin duodenumunda 10° - 10° bakteri / gr
varken, Jejunum - ileumda 10° - 10° bakteri / gr, cekum ve transvers kolonda

10°® - 10" bakteri / gr bulunur (13).

Proksimal barsakta laktobasili ve enterokoklar baskinken, distal ileum
ve gekumda ise flora fekaldir. Normal yetigkin kolonunda bakteriyel floranin %
96 - 99u anaeroblardir: Bacteroides, Ozellikle Bacteroides fragilis;

Fusobakteryum turleri; anaerobik laktobasili (Ornegin, Bifidobakteri);



Clostridyum (Clostridyum perfringens 10° - 10° ) ve anaerobik streptokok
(Peptostreptokok turleri) . Aeroblar sadece % 1-4 kadardir (gram negatif
koliform bakteri, enterokok ve az sayida proteus, psédomonas, Laktobasili,

Candida ve diger organizmalar ) (13).

intestinal bakteriler vitamin K sentezinde, safra pigmentlerinin ve
safra asitlerinin dénlGgtmuinde, besin ve yikim Grlnlerinin absorbsiyonunda,

mikrobiyal patojenlerin antagonizmasinda rol oynarlar (14).

Kolon: Kuru digkinin 2/3'sini bakteriler olugturur. Bu bakterilerin %.
3'inden azi Enterobacteriacea grubundandir. Holdeman ve Moore kalin
barsakta 400-500 arasinda degisik tirden bakteri oldugunu dastnmektedirler.
Anaerobik : aerobik bakteri oraninin ise 3000 : 1 ile 10 000 : 1 arasinda
oldugu bilinmektedir. Total bakteri sayisi her mg kuru diski icin 3.8 x 102 dir.
Bu bakterilerin tlrleri su sekildedir (15).

- Sterptokoklar 10%° - Anaerobik koklar 10"
- Bacillus turleri 10" - Eubacteria 10'%°
- Enterokoklar 10"° - Clostridia 10'9°
- E. coli 10° - Bacteorides turleri 10"
- Bifidobacteria 10%°

(Bir mg kuru digkidaki intraliminal ortalama bakeri konsantrasyonu)
INTRAABDOMINAL INFEKSIYONLAR

“Intraabdominal infeksiyon terimi” periton boslugu icinde infeksiyéz bir
olay! gdsterir ve infeksiyona yol agacak bir organizmanin bulunmasi gerekir
(1). Peritonun inflamasyona cevabi intraabdominal infeksiyonun degisik
belirtilerinin ortaya ¢ikmasini belirler. Peritonun 1 mm kalinlagmasina yol
acan inflamatuar 6dem ekstrasellUler kompartmandan 8 litre sivinin periton
bosluguna gegmesine neden olur ve hipovolemiye yol acgabilecegi gibi
sistemik doku perfUzyonunda bozukiugada neden olur (15). Bu nedenle
intraabdominal infeksiyonlar lokal hastalik olarak algilanmamalidiriar.

Sistemik etkileri ile organlarda fonksiyon bozukluklarina yol agabilirler.
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Intraabdominal  infeksiyonlarda gérulen sekonder peritonitte
inflamatuar reaksiyon, bakteriyel konsantrasyonu ytksek olan gastrointestinal
kapsamin veya kimyasal irritantarin abdominal kaviteye gecmesiyle basglar
(15). Dusuk bakteriyel kontaminasyonu olan peritonitte bu reaksiyon
sekonder peritonitteki reaksiyon kadar degildir. Bakteri peritoneal kaviteye
gecmesiyle beraber yeni ortama adapte olmasina badl olarak hizia ¢ogalir.
Bu olaylar sonucu ortaya ¢ikan etkiler su sirayi takip eder; Histamin ve diger
vazoaktif maddeler peritondaki hlcresel yaralanma sonucu mast hicresi
degranulasyonuna bagh olarak salgilanirlar kompleman sistemi aktive edilir
ve kemotaksis baslar. Vazoaktif maddelerin damar duvari permeabiiitesini
arttirmalari ve kompleman sistemi, PMNL'in olay yerine gelmesine neden
olur. Hareket halindeki ve olay yerindeki makrofajlar bakteriyi fagosite ederler.
Bu slre¢ opsonizasyonu artiran kompleman sistemiyle desteklenir. Son

basamakta fagosite edilen bakteri éldurtltr ve 8la bakteriyle fagositik hiicre

ortamdan kaybolur (15) (Sekil 2).

intraabdominal infeksiyonun erken déneminde tiim sistemler etkilenir.
Peritonun inflamatuar reaksiyonu periton icine o6nemli miktarda sivi
sekestrasyonuna neden olur (5-8 It). Bu 6nce hipovolemik soka ve daha
sonra dehidratasyona ve sonu¢ olarak toksik sok ve 6lume neden olur.
Hipoksi, meydana gelen tim patofizyolojik mekanizmalan uyaran faktérdar.

Bu da diger sistemleri etkiler (15) (Sekil 3).
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Sekil 2: Intraabdominal infeksiyonda Patogenez
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BAKTERI INVAZYONU
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Sekil 3: Peritonitin Patofizyolojik Semasi
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iINTRA - ABDOMINAL iINFEKSIYONLARIN SINIFLANDIRILMASI

I-Primer Peritonit
a- Spontan peritonit (cocuk ve erigkinlerde)
b- Krnonik ambulatuvar periton diyalizli hastalardaki peritonit
c- Tuberkuloz peritonit
li- Sekonder Peritonit
a- Akut spontan peritonit
- GIS perforasyoniari
- Barsak duvari nekrozu
- Pelvik peritonit
- Bakteriyel translokasyon sonrasi peritonitler
b- Post - operatif peritonit
- Anastomoz sizdirmasi
- GUdik sizdirmasi
- iatrojenik
¢- Post - travmatik peritonit
- Kunt karin travmasi sonrasi peritonit
- Penetran karin travmasi sonrasi peritonit
- Intra - abdominal abseler
lll- Tersiyer Peritonit
a- Patojensiz peritonit
b- Mantar peritoniti
c- Dusuk patojenik bakteri peritoniti
IV- intra - abdominal Abseler
a- Primer peritonitle beraber olan abseler
b- Sekonder peritonitle beraber olan abseler
c- Tersiyer peritonitle beraber olan abseler

13



PRIMER PERITONIT

Periton boglugunun direkt hematojen invazyonu sonucu olusan bir
peritonit seklidir. Daha gok herhangi bir nedene bagli olarak gelisen asitli,
nefroziu ve debil hastalarda géruimekte olup, kadinlarda Fallop tuplerinin
vajen ile periton boglugu arasinda agik bir iligki saglamasi nedeniyle

erkeklere oranla daha fazladir (18).

Gocukluk c¢adi spontan peritoniti: Cocukluk ¢aginda spontan
peritonitten sorumlu etkenler beta hemolitik streptokokiar ve pnémokoklardir.

Yeni dogan déneminde ve 4-5 yaslarinda insidansi yUksektir (15).

Erigskinlerde spontan peritonit: Eriskinlerde oOzellikie sirotik ve
siroza ikincil asiti olan hastalarda daha siklikla primer peritonit gelismektedir.
Son evre bdbrek hastaligi olanlarda surekli uygulanan ambulatuvar periton

dializine bagli (CAPD) peritonit gelismesi de gértuimektedir (15).

Tilberkiiloz peritonit: HIV enfeksiyonuna bagdh olarak AIDS
prevalansinin artmasina ikincil olarak Avrupa ve Kuzey Amerika'da daha sik
gbrulmektedir. Tuberklloz basili muhtemelen hastalikli barsak, duvari,
tiberktloz salpenjiti ve nefritinden transmural olarak veya diger organlardan
hematojen yayilim ile peritona gelir. Klinik olarak hastalarin cogunda belirli bir
kaynak goésterilememesine karsin yapilan otopsilerde hemen her zaman bir

kaynak saptantr (15).
SEKONDER PERITONIT

Cesitli etkenler yoluyla peritonun inflamasyonu anlamina gelen
sekonder peritonitlerin en énemli nedeni perforasyonlardir. Peptik Glser,
divertikalit, apandisit veya malign hastalia sekonder gastrointestinal sistem

perforasyoniar siklikia gértlenlerdir (15) .
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Mide veya duodenum perforasyonu peritonitin klasik bulgularini
gosterir. Siddetli ve yaygin karin agrisi dedisik derecelerde ve ¢ok
karakteristiktir. Bu tlr peritonit ilk baglarda kimyasal peritonit seklindedir
ancak kisa slre sonra bakteriyel translokasyon sonucu infekte peritonit haline
déner. Sekonder peritonitin diger nedenleri arasinda sayilan akut pankreatitte
gorilen peritonitin nedeni proteolitik pankreatik sivinin yaptigi ikincil doku

nekrozu ve intestinal bakterilerin transioke olmasidir (15).

Apandisit sonrasi geligen peritonitler sekonder stpdratif peritonit
grubuna dahil edilmemekle beraber, apandisit perforasyonlari sonucunda
gelisen inflamasyon lokal defans mekanizmalari ve omentumla
sinirlanamadigl durumlarda sistemik peritonit halinde gelisebilmektedir. Bu
durumda mortalite ve morbidite de artmaktadir. Kolon perforasyoniarina bagh
peritonitler: Divertikulitler ve kansere ikincil kolon perforasyonlari, diffliz
sUpUratif peritonitin sik gdrilen nedenleridir. Ayni zamanda postoperatif
peritonitler de en sik kolon ameliyatlarindan sonra géralurler . Sayilamayacak
kadar ¢ok miktarda bakteri perfore kolondan peritoneal bosluga gecger. Ayni
anda yandas bir hastaligl olan ve yasl olan kisilerde kolon hastaliklarinda
mortalite de artmaktadir. Genitolriner sistem hastaliklarina bagli geligen
peritonitiere perinefritk abse ve jinekolojik maliniteler igcin uygulanan
radyoterapi sonrasi geligen kronik sistiti 6rnek olarak verebiliriz. Cinsel iligki

sonucu gelisen pelvik peritonitier daha ¢ok gen¢ kadinlarda gérilmektedir

(15).

Postoperatif peritonit: Genellikle anastomoz veya dikis hattindaki
sizdirmaya baglidir. 5. ile 7. postoperatif glnlerde ortaya ¢ikar. Sutlr
hattindaki sizdirma Ust gastrointestinal sistemde, kolon ve ince barsaktaki
sizdirmalardan daha zor onarilir. Anastomozun veya hastalikli barsak

segmentinin rezeksiyonu onarimdan daha uygundur (15).
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TERSIYER PERITONIT

Infeksiyonun, yetersiz konak defans mekanizmalari veya siddetli
infeksiyona bagl olarak sinirlanamadigi durumlarda persistan diffiiz peritonit
gelisebilir. Bu tur peritonit Rotstein ve Meakins tarafindan tersiyer peritonit
olarak tanimlanmistir. Klinik tablo hiperdinamik kardiyovaskuler bulgular,
duslk ates ve genel sepsis ile karakterizedir. Hastalarda siklikla multipl organ

yetmezligi gelisir ve élimle sonuglanir.

INTRAABDOMINAL INFEKSIYONLA iLiSKILi BAKTERIYEL FLORA

intraabdominal infeksiyonlar, en sik GIS hasarina (perforasyon) ya da
organ iskemisine yol agan patolojik streglerin bir sekeli olarak gértlmektedir.
Periton bosluguna gelen mikroorganizmalar, hizla ser6z mezentere yapisir.
Bakteri iceren periton sivisinin emilimi diyafram lenf yollari araciigi ile
gerceklesebilir, ancak seroza tabakasina yapisan bakterilerin aym yolla
ortadan kaldinidigina iligkin herhangi bir kanit yoktur (17,18). Ne var ki, seréz
mezotel, periton kontaminasyonunu izleyen ilk fagositik hicre yanitin
olugturan peritoneal makrofajlar tarafindan korunmaktadir.  Kultar
yapildi§inda, doku hasarinin ya da hastaligin kaynagi olan bdlgeyi yansitan

nitelikte polimikrobik bir spektrum ortaya ¢gtkmaktadir (19).

Son 10 yillik bir stre iginde intraabdominal infeksiyonlardan elde
edilen kalturlerle ilgili deneyimler gézden gegirilmigtir (20). Beklenilebilecegi
gibi, infeksiyon odaginin alt gastrointestinal yol oldugu vakalara ait
kuitarlerde, polimikrobik bir flora saptandi; érnedin kolon ya da rektumda
odaklanan enfeksiyondan elde edilen ortalama tlr sayisi 9'du. Anaerob
sayisl, aerob/fakultatif bakteri sayisinin 2-3 katiydi. Anéak mide, duodenum
ya da ince barsaklardan elde edilen &rmeklerde de polimikrobik Ureme

gbralmekteydi.

Wittman ve arkadaglarinin 1980 yilindan itibaren. Intraabdominal

enfeksiyonu oldugu bilinen 800 hasta Uzerinde yaptiklari bir calismada
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infeksiyona neden olan patojenlerin yGzde degerleri de gésterilmistir. Buna
gbre intraabdominal infeksiyonlarda en ¢ok kaydedilen bakteriler % 52 ile
anaeroblardir. Anaeroblar iginde % 24 ile ilk sirayl Bacteroides gurubu (en
¢ok B. fragilis) almaktadir. Toplam hasta grubunda intraabdominal
infeksiyonlarda ikinci siradaki bakteri Enterobacterioceae gurubu Uyesi olan

ve bir aerob olan E. coli'dir (% 38). Daha sonra tablodaki diger bakteriler

sirayla izlenmektedir (15).

Aeroblar 1229 48 % Anaeroblar 1349 52 %

Escherichia coli 462 38% Bacteroidesfrag. 329 24%

Kebsiella turleri 129 10 % Bacteroides tirl. 218 24 %

Enterobacter tarl. 56 5%  Fusobacteria 61 5%
Proteus turleri 141 11 % Veillonella 22 2%
P. aeruginosa 63 5%  Peptococci 71 5%
S. aureus 46 4%  Peptostreptococci 113 8%
Str. Faecalis 150 12% Clostridia 206 15%
Diger strp. 107 9%  Propionibasteria 41 3%

Diger aeroblar 75 6% Didgeranaeroblar 1839 14 %

Toplam 2578
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intraabdominal infeksiyonlarda kiiltiirde elde edilen Bakterilerin

kaynaklarina gére dagilimlan .

Klinik; deneyimlere gére apandis, kolon ya da rektumdan
kaynaklanan infeksiyonlarda 6n planda rol oynayan patogenler; hem E. coli
hem de B. fragilis grubunun uUyeleridir .iskemik ince barsakia iligkifi
infeksiyonlarda, E. coli'nin baskin izolat oldugu, B. fragilis grubundan
izolatlarinsa érneklerin sadece % 17’sinde bulundugu gértimektedir. E. coli
‘ninde bir Gyesi oldugu enterobacteriaceae, iskemik ince barsak kultlrlerinin
toplam olarak %83’Gnde Uremistir .Mide ya da duodenumdaki odaklardan B.
fragilisin bulunma insidansi % 3 ‘ten az, E. coli’nin ise yaklasik % 12'dir (17).

infeksiyon sonrasinda yapilan kiltirde bakteriyel floranin baskin

olmasinin, barsaktaki sizintt ya da yaralanmadan kaynakianan endojen

mikrobik etyolojiyi yansittigr agiktir (17).

Fakultatif bir mikroorganizma olan E. coli ile B. fragilis intraabdominal

infeksiyonlarda 6n planda rol oynayan patojenler oldugu iyi bilinmektedir (17).
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intraabdominal infeksiyonlarda Stk Gériilen Patojenler {21 )}_
A. Gram Negatif Aeroblar: E. coli
Klebsiella grubu
Proteus grubu

Psddomonas aeruginosa grubu

B. Gram Pozitif Aeroblar: Enterokoklar
’ Streptokoklar
S. aureus
C. Gram NeAgatif Anaeroblar : Bact. fragilis

Bacteroides grubu
Fusobacteriyum
Veillonella grubu

D. Gram Pozitif Anaeroblar: Propionibacterium grubu
Peptococcus
Peptostreptococcus
Clostridium

E. Diger bakteriler ve Maya’'lar (Candida vb.)
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BUYUK OMENTUM EMBRiIYOLOJi VE ANATOMISI

Blylk omentum gebeligin 4. ayinda dorsal mezogastriumdan sola
dogru yénelen ve sonugta transvers kolon ile mezokolona uzanan ¢ikintidan
gelisir. Dogumda, arasinda kan ve lenf damarlarinin bulundugu birlesik ¢ift

tabakali peritondan ibarettir (22).

Arteriyel dolasim sad ve sol gastroepiploik arterlerden olusur. Sag
gastroepiploik arter genellikie gastroduodenal arterden koéken alir, fakat
sUperior mezenterik arterden de kéken aldi§i az da olsa gérulmastar. Sol
gastroepiploik arter ile birlesir. Midenin buylk kurvaturu boyunca uzanir. Sag

gastroepiploik arter esas olan damardir (22) .

Bu gastroepiploik arter arkindan sag, orta ve sol epiploik arterler
kéken alirlar. Bazen aksesuvar bir omental arter de sag epiploik arterin
sagindan cikabilir. Orta epiploik arter distalde ayrilarak sag ve sol epiploik
arterlerin dallariyla birlegir ve distal arki olugturur. Arkin pozisyonu orta
epiploik arterin ayrildid: yere gére degisir ve omentumun ucuna dek gelen en

distal kisimla gastroepiploik arka paralel giden kisim arasinda yer tutar (22).

Cok az bir kesimde ise sol gastroepiploik arterin hi¢ bulunmadigi
géralmastur. Bu durumda, buylk omentumun sol yarisi, arteryel beslenmesini
splenik arterden d.irekt olarak ¢ikan bir omental arter araciligiyla saglar. Sol
omental arter, sa§ gastroepiploik arterle birlesmez ve gastroepiploik ark

olugsmaz (22).
FiZYOLOJIK VE iMMUNOLOJIK OZELLIKLERI

Omentumun konnektif dokusunda fibroblast gibi sabit doku hicreleri
yaninda, histiosit, monosit, plazma hdcresi, lenfosit, eozinofilik grandlosit,
mast hdcreleri gibi hareketli hlcreler bulunurlar. Bunlar hemen mezotel

hacrelerinin altina yerlegmiglerdir. Omental mezotel icerisinde ¢aplart 1- 10
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mikron arasinda degisen agikliklar vardir. Bunlar milky spot adi verilen ve
immanitede 6nemli yerleri oldugu dustntlen 6zel bélgelerin merkezine
agihirlar. Bu bélgelerde mezotel 6rtist bulunmaz. Bu nedenle altindaki
damarlarla bu bélgeler arasinda direkt iligki vardir. Béylelikle glomus benzeri
bir yapi olugur. Bu yapt milky spotlarda bulunan makrofaj, lenfosit gibi
savunma hucrelerinin kolaylikla peritoneal mesafeye gegisine ve geriye

dénusune olanak sagdlar (1,23).

Omentumun spesifik ve nonspesifik immin sistemdeki 6nemini
omental milky spotlar belirler (1,24). Milky spotlar lenfatik ganlionlardan farkh
olugsumiardir, glomus benzeri bir kapiller yapilari vardlr.‘ Bu olusumlarda
normalde lenf ganglionlarinda bulunan sinds yapist, germinal merkez ve

kapsul bulunmaz. Omental milky spot igerdigi htcreler bakimindan g tipe

ayrilir (1).
a. Primer milky spot
b. Sekonder milky spot
c. Aktif sekonder milky spot

Milky spotlarin mononikleer fagositik sistem hicreleri igin iyi bir mikro
¢evre olusturdugu ve bu hicrelerin orada prolifere oldugu invivo ve invitro
olarak gésterilmistir (1,25,26). Omental milky spot'ta bulunan makrofajlar akut
inflamasyonda olusan PMNL migrasyonunu artinir. Milky spotta bulunan B

lenfositlerinden antikor salgilayan plazma htcreleri olusur (1).

Son yillarda, peritoneal makrofajlar igin 6nemli bir bulgu omental
milky spot igerisinde makrofaj koloni stimile edici faktérin varhiginin tespit
edilmesidir (1,27). Peritoneal makrofajlarin, kemik iligi kokenli htcreler
olabilecegi gibi omental kaynakli hicreler oldugu da ileri strimistar (1,28).
Simotsuma ve arkadaslarinin yaptigi bir galismada, milky spotlar iginde
oransal olarak en fazla grubu makrofajlarin (tim hacrelerin % 45')
olusturdugu saptanmigtir (1,29). Omentumda aktivasyon olusturmaksizin
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yapilan ¢aligmalarda, milky spot sayilarinin 6-30 arasinda degistigi buna
karsilik aktivasyon durumunda bu sayinin 10Qlere kadar ulastigi
gosterilmistir(1). Bu bulgular, omentumun peritoneal hicreler bakimindan ¢ok

zengin bir organ oldugunu géstermektedir.

Omentumun diger o6zellikleri : Omentumun pasif hareket, adhezif
6zellikler, hemostaz, neovaskularizasyon, absorbsiyon, fagositoz ve yabanci

cisimleri enkapsulasyon &zelligi vardir. Rutherford Morison omentumu”

abdomenin polisi” olarak tanimlamigtir (1).
Omentumun Klinikdeki Onemi

Omentumun cerrahideki ilk kullanimi gastrointestinal anastomozun
korunmasi amaciyladir. Duodenal stump kapatiimasi, anastomoz gizgilerinde

kullaniimasi bunu izler (22).

Omentum gastrointestinal sistemdeki anastomozlarin korunmasinda
ve anastomoz kagaklarinin énlenmesinde yada perforasyonlarin kapatiimasi
amaclyla kullaniimaktadir. Ulser perforasyonlarinda primer satir -
Omentopeksi yaygin olarak gunumizde halen kullaniimaktadir. Abdominal
sepsis olasiligl olduk¢a ylksek olarak kabul edilen proktokolektomi ileo - anal’
J - pos anastomoz ameliyati yapilan hastalarda bir arastirmada omentektomi

yapilmayan grupta post operatif sepsisin daha az oldugu gésterilmistir (1,26).

Omentum ayrica, kardiyovaskiler cerrahide; damar fistillerinde ve
miyokard revaskilarizasyonunda da kullaniimaktadir. Plastik cerrahide doku
kaybl olan ve damarsal destegi az bélgelerde pedikulll omentum grefti olarak
kullaniimaktadir. Yine g6gus duvar defeklerinde de kullaniimaktadir(1).
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PERITONEAL HUCRELER

intraperitoneal sivinin iginde serbest hicreler bulunur. Bunlarin

sayilari 0.1 -5 x 107/ ml arasinda degiskenlik gosterir.

Peritoneal sivida en sk gérilen defansif sistem hicresi

makrofajlardir. Peritoneal sivi asil olarak bes tip hicre igerir (1,30).
Bu hacreler ;

- Mezotelyal hiicreler %8-35

- Makrofajlar %8-73
- Lenfositler %18-50
- Grandlositler %7-22
- Mast hicreleri %1-3

Peritoneal Hiicrelerin Fagositik Aktiviteleri

Kontaminasyon varliginda kontaminasyona karsi lokal bir inflamatuar
cevap ortaya c¢ikar. Bakteri duvarindaki lipopolisakkarit kompleman
komponentlerini aktive eder ve polimorfontkieer lokositler (PMNL) icin
kemotatik bir gradient olusur. Peritoneal mast hicrelerinden salinan histamin
ve diger vazoaktif maddeler periton boslugundaki kapiller damarlarda
dilatasyon yaparlar. Artmig vaskiler permeabilite peritoneal bO§Iukta
komplemandan, immuglobulinden, fibrin ve pthtilasma faktérlerinden zengin
bir sivinin periton boglugunda birikimine neden olur. Safra, pankreas sivisi,
mide asidi gibi maddeler irritandir ve cevabi artirirlar. Kemotatik maddelerin
etkisi ile peritoneal bosluga PMNL gegisi 30 dakikada baslar ve 72 saatte

maksimuma ulasir (1).
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Fagositoz hizli bir sUrectir ve inokllasyondan 2 saat sonra
bakterilerin ancak % 3 kadari serbest olarak bulunur (1,31). Erken dénemde,
fagositozdan asil sorumlu tutulan makrofajlar olmasina ragmen, peritoneal
boslukta ilk olarak biriken hucreler PMNL'dir (1,32). Fagositoz, peritoneal
sivida bulunan kompleman, fibronektin gibi nonspesifik opsoninler ya da
6zgul antikorlar ile daha da kuvvetlenir. Makrofaj aktivasyonu ve kompleman
varlig1 fagositozdaki énemli basamaklardan birisidir. Kompleman sistemi 20
kadar serum proteini icerir ve genel gérevi inflamasyonu kontrol etmektir
(1,33). Kompleman, antijen - antikor kompleksi, endotoksin, tripsin benzeri

proteazlar, polisakkaritler, harap olmus hicre duvarlar ile aktive edilebilir.

Kompleman sistemi C5b-9 ile direkt olarak bakteri lizisinden sorumiu
olurken, kompleman trGnieri bakterinin fagositler tarafindan éldirtlmesine de
yardim ederler. Bir taraftan makrofajlar kompleman sistemleri tarafindan
aktive edilirken diger taraftan makrofaj da salgllad@ TNF, prostaglandinler,
|6kotrien B4 gibi mediatdrier yardimi ile PMNL kemotaksisine ve kompleman
aktivasyonuna neden olur. Komplemandan derive olan faktérlerin

interl6kinden daha kuvvetli kemoatraktan oldugu bilinmektedir (1,34).
C3a - C5a ve C5,6,7 ana kemoatraktan komplemanilar olarak bilinirler.

Kompleman sisteminin alternatif veya klasik yol ile. uyariimasi
sonucunda degdisik peptidier olusur. Bu peptidlerin genel gorevieri
mikroorganizmalarin fagositler tarafindan alinabilmesine (opsonizasyon)
yardim etmek, fagositlerin infeksiyon sahasina hareketlerini saglamak
(kemotaksis), kan akimi ve kapiller permeabilite artisina yol agmak, virus ve

mikroorganizmalarin hiicre membranlarinda hasara neden oimaktir (1,35).

Bakteri sindirimi i¢in opsonizasyon gerekir. Opsonik maddeler icinde
C3b ve Lg G 6nemlidir. Kemoatraktan ve opsonik aktiviteye sahip maddeler
yolu ile fagositoz baglar. Fagosit bir psédopod olusturarak bakteriyi hicre
icine alir. Hucre igi lizozomal enzimler ve yiksek rediksiyon potansiyelli

bilegikler ile bakteri 6limu olusturulur (1,35).
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PERITONEAL DEFANS MEKANIZMALARI
Bu lokal savunma mekanizmalari tGg¢ temel unsur Gzerine kurulmustur.

1- Bakterinin periton boslugundan transienfatik absorbsiyon ile

uzaklastiriimasi,

2- Kompleman, bakteri lizisi, makrofaj ve nétrofil fagositozu yolu ile

bakterinin periton boslugunda éldtruimesi

3- Sistemik sirkulasyona gegisin fibrin tuzagi ve omentum ile

engellenmesi (1,2,3,4).
Diafragma Lenfatikleri

Diafragma lenfatiklerinin peritoneal savunma sitemi icindeki roli ¢ok
6nemlidir.  peritoneal savunma mekanizmalarinin  ilk  basamagin

olusturur(1,36,37).

Peritoneal bosluga verilen maddelerin duktus torasikusa alti, sistemik
dolasima ise on iki dakikada gectigi bilinmektedir. Gegis tendinéz
diafragmadaki lenfatikler yolu ile olur. Mezotel hicrelerinin aralarinda
bulunan 8-12 mikron ¢apindaki porlardan geg¢en partiktller peritoneal
bosluktan bu yolla temizlenir. Normal kosullarda total peritoneal lenfatik
drenajin %30'u diafragma lenfatikleri, %70’i ise parietal periton yolu ile

olmaktadir (1,37).

Kontaminasyonun az oldugu durumlarda bakteri eliminasyonu
fagositoz yolu ile gergeklestirilir. Bir makrofajin sayilari 50'yi bulan bakteriyi
fagositoz yolu ile peritondan uzaklastirdii géz &6ntne alindiginda,
savunmanin bu 6gesinin ne denli etkili oldugu anlasilabilir. Ancak, yodun
kontaminasyonda bakteri periton boglugundan translenfatik absorbsiyon ile
uzaklastinlir. Bir taraftan bakteri periton boslugundan uzaklastirilirken diger
taraftan sistemik dolasima gegis hizlandirnlmis oldugu icin bu durumun

sepsise neden oldugu da disUnulmektedir.
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Omentum

Omentumun peritoneal savunma mekanizmalari iginde énemli bir yer

tutmaktadirOmental milky spot icerdigi hicreler bakimdan 3 tip ayrilir.,

. Primer milky spot: Fetus ve bebeklerde bulunur, yad hucresi

icermez.

. Sekonder milky spot. yag hdcreleri miktari fazladir. Bu yag

hlcrelerinde ileride aktif makrofajlar olustugu dustntimektedir.

.. Aktif sekonder milky spot: intraabdominai irritasyon durumunda bu
olusumdaki fagositik htcrelerin miktarlari gok artar ve fibrin depozitleri olusur
(1,9,23). Aktif milky spotlar normal durumiarda da bulunabilir. Milky spotlarda
en ¢ok makrofaj ve lenfositler, daha az, fagositik yetenegi olan dentriktik

hicreler de bulunur (1,38,39).

Milky spotlarin periferik bir lenfoid organ olduklar da dusuntlmektedir
(1,40). Fonksiyon bakimindan, fagositoz, antikor Gretimi, abdominal kavitenin
temizligi, tmdr hicrelerinin tutulmast, bakteri gibi yabanci cisimlerin selektif

depolanmasi gérevleri vardir (1,38).

Bu yapilar sayisal agidan ¢ok degiskenlik gésterir. Malign tumérlerin
omental metastazlarin milky spotlar Gzerinden yaptidi dastnuimektedir
(1,41).

MONONUKLER FAGOSITER SISTEM ( RETIKULOENDOTELYAL
SISTEM )

Makrofajlar mobildir. Blyuk partikilleri fagosite ederler. Céztinmus
molekilleri de pinositoz yolu ile alirlar. Makrofajlarin hiicre ylzeylerinde
immanglobulin'in Fc fragmani ve kompleman'in Gglinci komponenti icin
bulunan reseptdrier sayesinde partikller taninarak fagosite edilir. Makrofajlar
icerdikleri hidrolitik enzimlerle cesitli materyalleri hizla parcalayabilirler
(13,42). ~
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Mononukleer fagositler pluripotansiyel hudcrelerdir, dis uyarilaria

aktive olurlar.

-Aktif Makrofaj: BUylk, daha fazla blzUsmuls sitoplazmali, artmis
sayida mitokondri igeren, hidrolitik enzimler ve lizozomlardan zengin, artmis
endositozla birlikte membran aktivitesi fazla, aktif metabolizmasi olan,
intraselliler bakteri ve malign htcreleri 6ldurme yetenedi olan

hiacrelerdir(13,42).

Makrofajlar uzun yasarlar ve tim dokulara gé¢ edebilirler. Makrofaj

artnleri sirayla sunlardir:

1- Nétrofil Proteazlar: Kollajenaz ve elastaz gibi bagdokusu Grtnlerini

pargalayanlar ve fibrinolitik ajan plazmini aktive eden plazminojen aktivatéri
2- Lokositler icin kemotaktik faktérier

3- Siklooksijenaz ve lipooksijenaz Urdnleri arasidonik asit

metabolitleri; vazodilatasyon, vaskller permeabilite artisi ve kemotaksis

yaparlar.
4- Reaktif oksijen metabolitleri
5- Kompleman komponentleri

6- Koagulasyon faktdrleri (Faktér V, tromboplastin ). Fibrinojeni fibrine

cevirmede etkili olabilir.

7 - Growth faktdrler: Fibroblastlar, kan damarlari ve myeloid hlcreler
icin.

8 - IL - | ve TNF gibi sitokinler (Sekil 4).

9 - inflamasyon olusturan (PAF) veya antiviral aktivitesi (interferon )

olan biyolojik aktif ajanlar (13,42).
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Bakteryel Grunler, immin kompleksler, toksinler, fiziksel yaralanma,

diger sitokinler

|

Makrofaj (ve diger hicre ) aktivasyonu

l

iL-1 /7 TNF

|

1 |

AKUT FAZ REAKSIYONLARI ENDOTELYAL ETKILER FIBROBLAST ETKILERI
- Ates - Lokosit yapigmasi - Proliferasyon

- Uyku artigi - Prostasiklin sentezi Kollajen sentezi

- Biling azalmasi - PAF - Kollajenaz

- Akut faz protein artisi - Prokoagulan aktivite - Proteaz

- Hemodinamik etkiler(Sok) - Antikoagulan -PGE sentezi

- Nétrofili -iL -

Sekil 4: Inflamasyonda interlékin - I (IL - 1) ve timér nekroz faktor

(TNF)'ntn major etkileri.

Monontkieer fagosit sistemi (KC'in Kupfer ve splenik makrofajiar)
kandaki bakterilere karsi ana defans hattidir. Organizmalarin hematojen
yayihmini kontrol eder. Sistem, organlarda sekestre edilmis veya kandaki

istenmeyen partikillerin fagositoz ve alinmasinda gérevlidir (13,42 (Tablo 1).
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Mononukleer fagosit sisteminin; yash veya hasarli eritrositleri,
I6kositleri, trombositleri, koagtlasyon arunlerini, antijen-antikor
komplekslerini, metabolizmadaki hatalar sonucunda sentezlenmis kompleks
lipid, karbonhidratlar gibi yabanci molekulleri (makromolekul) tanima

kapasitesi dikkat cekicidir (13,42).

Kék hicreleri
Monoblastiar KEMIK ILIGI

Promonositler
Monositler KAN
Makrofajlar DOKULAR

. Inflamatuar makrofajlar

- Karaciger (Kupfer hucreleri)

. Akciger (Alveolar makrofajlar)

. Bag dokusu (Histiyositler)

. Kemik iligi (Makrofaj)

. Dalak ve lenf digumleri (sabit ve serbest makrof.)
. Serdz kaviteler (plevral ve peritoneal makrof.)

. Kemik (osteoklastlar)

. Cilt (Langerhans hicreleri )

. Lenfoid doku (dendritik hicreler)

Tablo 1 :Mononiikieer fagositer sis.tem hiicreleri(13).

MONOSIT VE MAKROFAJ FONKSIYONLARI

Monositier kemik iliginde yapilip periferik kana gegen ve uzun sure
dokulara yerlegen “ fagositik” hlcrelerdir. Dokularda olgunlasarak makrofaj

adini ahriar. Batun makrofajlar kandaki monositlerden olusurlar (43).
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Evrimi sirasiyla, monoblast, promonosit, monosit ve makrofaj
seklindedir. Kandaki yari émurleri 1 gun kadardir. inflamasyon durumunda
kandan inflamasyon alanina nétrofillerden daha yavas giderler fakat daha
uzun sure kalirlar. Kandaki monositlerin turnover’i agir infeksiyonlarda artar

Monositler dokularda kandakine oranla daha ylUksek sayida bulunurlar (13).
Makrofaj siteminin birbirinden ¢ok farkli fonksiyonlari vardir:

a. Mikroorganizmalart fagosite ederler ve onlarl lizise ugratarak

oldarurler.

b. Omirlerini tamamlamis hiicre pargalarini ve partikiilleri fagosite

ederler.

c. Biyolojik olarak aktif olan birgcok maddeyi sentez ve sekrete ederler.

d. Anti - timor aktiviteleri vardir.

e. Lenfositlerle direkt ve indirekt yoldan immun sistemin regllasyonu

icin iliskide bulunurlar (13).

Aktive makrofajlar, epiteloid veya dev hicre seklinde transforme
olabilirler, yeni bir takim enzimleri sentez ederler ve metabolik olarak

cevrelerine uyabiime 6zelligine sahiptirler.

Monositler ve makrofajlar kemotaksis yapabilirler. Monaositler igin
6nemli kemotaktik maddeler, sensitize lenfositler ve antijen-antikor
reaksiyonunun Urind olan maddeler ile bir immUn stimilan olan

Levamizol'dur (43).

Monositler, funguslar, sensitize eritrositler ve inert partikGlierin
tahribinde PMNL'den daha az etkilidirler. PMNL‘lere direncli olan;
mikobakteri, protozoa, helmintler, virisler ve funguslarin makrofajlar
tarafindan 6ldUrtimesinde en énemli faktér “aktivasyon”, yani hicrenin daha

blylk hale gelmesi ve yeni graniller sentez edebilmesidir. Aktivasyon
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progesi “Lenfokin” denilen bazi solubl T- lenfosit Grldnleri ile interferon

tarafindan saglanir (43).

Inflamatuvar eksudalarda makrofajlar daha once PMNL'lerin

tahribinden geriye kalan debrisleri ve bakterileri tahrip ederler.

Monositler ve makrofajlar tarafindan ¢ok sayida aktif madde sentez ve
sekrete edilir. Buniar arasinda bulunan “Coloni Stimulan Faktér ‘in vitro
noétrofil-monosit koloni gelismesi igin gereklidir. Yine bazi 6zel sartlarda
eritrosit yapimi igin gerekli olan “Eritropoetin® yapimini da saglarlar. Ayrica

Sdnemli bir antiviral ve endojen pirojen olan “interferon” da sentez ederler(13).

interlékin-1 salgilayan makrofajlar T - lenfositlere etki ederek
interlékin-1'nin salinimini stimtle ederler. interlékin - 1l de T- lenfositlerin

proliferasyonunu artirir.

Ayrica; lizozim, transkobalamin 2, prostaglandinler ve bazi

kompleman komponentlerini de sentez edebilir.

Makrofaj fonksiyonlart T - lenfosit Grunleri (Lenfokinler) tarafindan
artinlir. Kemotaktik faktdr,migrasyon inhibisyon faktéri ve makrofaj aktive

edici faktér bunlardan birkagi olarak sayilabilir.
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MATERYAL VE METOD

Calismamizda 30 adet Sprague-Dawley cinsi 250-300 gram
agirhginda erkek sican kullanildi. Deney hayvanlari istanbul Universitesi
Cerrahpasa Tip Fakuitesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrdobiyoloji Anabilim Dali
Laboratuarindan temin edildi ve ¢aligma ayni laboratuarda gerceklestirildi.

Her grupta 10 adet sican bulunan ¢ grup yapiidi. Bunlar;
Grup |: Kontrol grubu olup sadece sham laparotomi islemi yapildi.

Grup ll: Cekum ligasyonu ve c¢ekum perforasyonu yapilarak

intraabdominal enfeksiyon olusturuldu.
Grup lll: Cekum ligasyonu-¢ekum perforasyonu-omentektomi yapiidi.

Cerrahi iglemler igin su ortak yol izlendi.

Anestezi icin bltln siganlara 25 microgram/kilogram Ketamine HCL
(Ketalar flakon-Eczacibasi) intramuskller olarak uygulanarak sicanlar
uyutuldu. Batin 6n duvar tras edildikten sonra betadin solusyon ile silinerek
antisepsi saglandi. Steril delikli kompreslerle ameliyat sahasi érttldu ve steril
bir ortam olusturuldu. Her sigcan icin ayrn ayri steril alet kullanidi. 3 cm'lik
median insizyon yapilarak; cilt, cilt alti, kas ve periton tabakalari gegilerek

batina ulasildi.

Grup | de bulunan siganlara sadece laparotomi yapildi, batin ici
organlar palpe edildi. Hazirlanan steril serum fizyolojik'in 1 mililitresi Pasteur
pipetiyle batin igerisine verildi. Sivinin peritoneal alana yayiimasindan sonra

yine ayni pipetle verdigimiz sivinin bir kismi geri alindi ve santrif(j tuplerinde
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steril olarak muhafaza edildi. Bu gruptaki her sicana ayni islem uygulandi ve
islem sonunda batin katlarn 3-0 ipek dikis materyali ile anatomik planda
kapatildi. llk alinan periton sivilari deneyimizin 0. saatinde bulunan 6rnek

sivilari kapsamaktadir.

Grup II'de bulunan siganlara ayni ameliyat éncesi hazirliklari yapildi.
Batina girildi ve ilk 6nce peritoneal sivi 6rnegi alindi.Daha sonra ¢gekum distali
4/0 ipekle baglandi ve baglanan ¢ekum bélgesi 0,5 cm tam kat kesilerek
cekum perfore edildi. Batin katlari daha sonra anatomik planda kapatiidi

(Resim 1).

Grup ll'de bulunan siganlara ise ayni ameliyat éncesi hazirliklari
yapildi. Batina girilip bu gruptan da peritoneal sivi érnegdi alindi ve bu érnek 0.
saatteki érnek adiyla steril santrifQj tUplerine konuidu. Gekum ligasyonu ve
¢cekum perforasyonu islemi aynen ikinci gruptaki gibi yapildi. Bu grupta ayrica,
gastroepiploik damarlar 4/0 ipekle baglandi, kesildi. Omentektomi islemi
tamamlandi. islem bittikten sonra batin katlari 3/0 ipekie kapatildi (Resim 2,3).

Her Gg¢ grupta yer alan siganiara daha sonra sirayla 2. ve 4. saatlerde
relaparatomi  yapildi.  Steril kogullar muhafaza edilerek yapilan
relaparatomilerle her grupta bulunan siganlara peritoneal lavajlar tekrariandi
sivt ¢rnekleri her grupta yukarida belirtilen saatlerde 1 mililitre serum
fizyolojikle batin lavajini takiben her sigcana ayr Pasteur pipeti kullanilarak

alindi(Resim 4). Alinan sivi drneklerinde:
1-Toplam peritoneal hiicre sayisi
2-Peritoneal sivinin antibakteriyel aktivitesi

3-Periton sivisindaki fagositer hiicrelerin tiplendiriimesi yapildi.
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Mikrobiyolojik Yontem

Deneyde kullanilacak ratlarin digkisi, igerisinde 8-10 ml serum
fizyolojik bulunan tUplere ahndi burada bir saat tutulduktan sonra
vertekslenerek homojen hale getirildi. Buradan 0.1 ml alinarak tekrar
icerisinde 8-10 ml GN besiyeri bulunan tuplere ekim yapildi ve 37°C lik etivde
24 saat enklbe edildikien sonra Ureyen farkll kolonilerden Ureaz, sitrat, indol
ve degisik sekerli besiyerlerine ekildi ve gukur lamda asili damla yéntemiyle
bakilarak bakterilerin identifikasyonu vyapildi. Turleri belirlenen bakteriler
septdr aletiyle yeniden turlerine ayrildi ve duyarlilik deneyleri yapiidi. Candida

albicans’in iaboratuarda insanlardan izole edilen bir tarQ kullanildi.

Rat diskisindan izole edilen E. coli, K. pneumonia, E. aerogenas, C.
furundii, P. aeroginosa, P. mirabilis ve C. albicans turleri mililitresinde 10*
mikroorganizma olacak sekilde sulandirildiktan sonra deneylerimizde
kullanildi. Bu mikroorganizmalarin triptik say broth'daki 18 saatlik kultrleri
kullanild.

Periton Sivisi: Peritonu agilan siganlarin periton bosluguna cam
Pasteur pipetiyle 1 ml serum fizyolojik verilerek peritoneal lavaji yapildi. Geri
alinan sivilar santrifdj tUplerinde toplandi. Her sigandan alinan periton yikama
sivisindaki hucreler Thoma-lam: ve kilavuz lam yardimiyla, lam Gzerindeki 1
cm? lik alana surllen peritoneal sivi érnekleri Giemsa yontemiyle boyanarak
saylidi. Toplam peritoneal hicre ve fagositer hlcreler bulundu. Bunlarin
ortalama de@erleri hesaplandi. Giemsa ydntemiyle sayim su sekilde

gerceklestirildi:

Periton yikama sivisinin bir kismi temiz bir lam UGzerindeki belirli bir
alana (1 cm?) yayildi. Havada kurutulduktan sonra metanol ile tespit edilen
preparatlar Giemsa ydntemiyle boyandi. Belirlenen alanin timi mikroskopta
incelenerek hucre tipleri ve sayilart belirlendi ve periton sivisindaki toplam
hicre sayisi hesaplandi. Mikrometrik lam ve okuler yardimiyla mikroskop

sahasinin yart ¢api hesaplandi. ITr? formuliinden mikroskop sahasinin alani
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hesaplanarak buradan da 1 cm? deki mikroskop sahasi bulundu. Bulunan bu

rakamiardan 1 ml periton sivisindaki hiicrelerin sayisi tespit edildi.

Peritondan 0-2-4 saatlerde alinan sivi érnekleri ayri ayri 4000 devir
/dakika’da 20 dakika santrifj edildi ve Ust kisimdaki sivi Seitz filtresinden (por

cap! 200 nm) gegirilerek sterilize edildi.

Mililitresinde 10* mikroorganizma bulunan sividan 0.1 ml ve filtreden
geciriimis periton sivisindan 0.9 ml alinarak bir tipe konuldu. Bu karisimdan
bir ekim halkasi alinarak 0., 2., 4. ve 24. Saatlerde Mduller Hilton agar
besiyerine azaltma yéntemiyle pasajlar alindi. Alinan pasajlar 37°C de 48 saat
inkibe edildikten sonra UGreyen koloniler sayilarak periton sivisinin
mikroorganizmalar Uzerindeki Uremeyi durdurucu veya o6ldurictu etkisi
incelendi. Bu islem her mikroorganizma turl icin ve peritondan 0., 2., ve 4.
saatlerde alinan sivilar igin ayri ayn yapildi. Her deney grubu igin bir kontrol

ekimi yapildi.
istatistik Yontem

Sonuglar, gruplarin kendi igindeki karsilastirmasinda Student-t test ile
gruplar arasi karsilastrmada ANOVA'yla istatistiki olarak degerlendirilmigtir.

p<0.05 degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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Resim 1 :Cekum ligasyonu ve tam kat perforasyonu.

Resim 2 :Sigan omentumunun anatomik olarak gérinimu

36



Resim 3 :Omentektomi yapildiktan sonraki gérinim.

Resim 4 :Periton sivisinin Pasteur Pipeti ile alinmasi
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BULGULAR

MIKROBIYOLOJIK TETKIK SONUGLARI
1. Peritoneal Savunma Hiicrelerinin Toplam Sayisi

Deney gruplarindan alinan peritoneal sivilardaki periton savunma

htcreleri Thoma lami yéntemiyle sayildi.

0. Saatte elde edilen toplam peritoneal hlcre sayisinin ortalama
degeri |. Grup’ta 7 275000 £ 3 770 223 , ll. Grupta 8 025 000 + 2 069 789, lil.
Grupta ise 7 525 000 +1 831 248 olarak bulundu.

2. saatte elde edilen periton sivisindaki toplam peritoneal hiicre

sayilari da ortalama olarak, |. Grupta 1 157 5000 + 3 993 136 , Il. Grupta
2 112 5000 +1 919 382 , lll. Grupta ise 2 087 5000 +1 882 853 olarak
bulundu.

4. saatte elde edilen periton sivisindaki toplam peritoneal hlcre
sayilan ise ortalama, 1. Grupta 1 9200 000 +9 419 837, Il. Grupta 2 0035 000
+ 6 473 374, . Grupta ise 3 8300 000 + 3 203 296 olarak bulundu (Tablo 2,
Grafik 1).

. Grupta alinan periton yikama sivilarinin kendi aralarindaki
kargilagtirmasinda; 0. ve 2. Saatlerde yapilan karsilastirmada p degeri 0.018
olarak bulunmustur. p<0.05 anlamh kabul edildidinden bu deger istatistiki
olarak anlamli kabul edilmigtir. 0. ve 4. saatierde yapilan karsilastirmada p
degeri 0.006; 2. ve 4. saatlerde yapilan karsilastirmada p deger 0.006
bulunmustur. p<0.05 anlamli kabul edildiginden her G¢ karsilastirma da

istatistiki olarak anlamli kabul edilmistir (Tablo 3).

. Grupta alinan periton yikama sivilarinin kendi aralarinda

karsilastinimasinda;
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0. ve 2. saatte alinan érnekler arasindaki karsilastirmada p0.0001bulundu.

0 . ve 4. saatlerde alinan érneklerin karsilastinimasinda p degeri 0.0001
olarak bulundu. Her iki degerde de p<0.05 oldugundan istatistiki olarak ileri

derece de anlamii kabul edildi.

2.ve 4. saatlerde alinan érneklerin karsilastiriimasinda p degeri 0.678 olarak

bulundu. p=0.05 oldugu igin bu deger istatistiki olarak anlamli kabul ediimedi
(Tabio 4).

lll. Grupta alinan periton yikama sivilarinin kendi aralarinda

karsilastiriimasinda;

0.ve 2. saatlerde alinan érnekler arasindaki karsilastirma p degeri
0.0001, 0. ve 4. saatlerde de alinan érnekler arasindaki karsilastirmada p
degeri 0.0001 ve 2. ve 4. saatlerde alinan érnekler arasindaki karsilastirmada
da p de@eri 0.0001 bulundu. p<0.05 anlamli kabul edildiginden Grup Iil de ki
kargilastirmalar kendi aralarinda istatistiki olarak ileri derecede anlamli kabul
edildi (Tablo5).

Gruplarin kendi aralarindaki karsilastiriimasinda;

I.Grup, 1l. Grup ve lll. Grubun ilk érneklerinin alindid: 0. saateki
peritoneal sivinin igerdidi 1 ml’sindeki toplam hicre sayilarinin ortalamalari

arasinda anlamh fark bulunmadi( p = 0.81).

Gruplarin ikinci saatlerinde alinan periton sivi érneklerindeki toplam
hicre sayilari arasinda ileri derecede anlamli fark saptandi (p 0.0001).

Gruplarin dérdiinct saatlerinde alinan érneklerde, sayilan toplam
hicre sayilari arasinda da her ¢ grup arasinda ileri derece de anlaml fark

mevcuttur (p=0.0001) (Tablos6).

2. Peritoneal Hiicrelerin Anti bakteriyel Aktivitesi

Caligmada kullanilan mikroorganizmalar daha 6nceden siganlarin
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diskisindan  izole edildi. Siganlarin  digkilarindan  izole edilen

mikroorganizmalar,;
-Escherichia coli
-Klebsiella pneumoniae
-Pseudomonas aeruginosa
-Proteus mirabilis
-Citrobacter frundii
-Enterobacter aerogenes
-Candida albicans drr.

Periton sivisinin degisik zamanlardaki antimikrobiyal etkisi aragtirildi.
Yapilan tum deneylerde periton sivisi Proteus mirabilis, Enterobacter

aerogenes ve Citrobacter frundii'ye etkisiz bulundu.

Klebsiella pneumoniae’nin sekiz saat boyunca Uremesinin durdudu

gbralda.

Ancak 24 saat sonra alinan pasajlarda Gremenin arttid goérilda.
Candida albicans'in 4. ve 8. saat sonunda alinan pasajlarinda Gremenin

azaldig|, 24 saat sonraki pasajlarda Gremenin arttidi belirlendi.

Escherichia coli ve Pseudomonas aeruginosa'nin ikinci saatte Ureyen
koloni sayilarinin azaldii ve ileriki saatlerde alinan pasajlarda Uremenin

olmadigi tespit edildi (Tablo 7).
3. Fagositer Hiicrelerin Tiplendirilmesi

Periton sivilarindaki fagositer hicreler Giemsa yoéntemiyle boyanan

preparatiardan tiplendirildi ve % degerleri hesaplandi (Tablo 12).
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Hucreler,
-Makrofajlar

-Polimorf nikleer I6kositler (PMNL)
-Lenfositler

-Mast hucresi tiplerine ayrilarak sayildi.

|. Grupta ortalama makrofaj sayilari, 0. saatte 2 204 500 + 127 746; 2.
saatte 4 380 000 £ 195 524; 4. saatte ise 8 179 000 + 75 159 olarak bulundu.
|. Gruptaki makrofaj sayilarinin kendi igindeki karsilastirimasinda 0. , 2. ve 4.
saatte p degeri 0.0001 bulundu. Student t - testine gére p<0.05 oldugu igin bu

degerler istatistiki olarak anlami kabul ediidi(Tabio 8).

ll. Gruptaki makrofaj sayilari, 0. saatte 2 964 000 + 79 366; 2. saatte
8 613 900 =+ 138 720; 4. saatte ise 10 610 100 + 65 125 bulundu. Gruptaki
makrofaj sayilarinin kendi igindeki karsilastirimasinda 0. , 2. ve 4. saatte p
degeri 0.0001 bulundu. Student t - testine gére p<0.05 oldugdu i¢in bu degerler

istatistiki olarak anlamli kabul edildi (Tabio 9).

Ill. Gruptaki makrofaj sayilari, 0. saatte 3 300 000 + 111 491; 2. saatte
9 843 000 + 134 529: 4. saatte ise 20 589 987 + 10 375 bulundu. Gruptaki
makrofaj sayilarinin kendi igindeki karsilastiriimasinda 0. , 2. ve 4. saatte p
degeri 0.0001 bulundu. Student t - testine gére p<0.05 oldugu i¢in bu degerler
istatistiki olarak anlaml kabul edildi(Tabio 10).

Gruplarin kendi aralarindaki karsilastrilmasinda 0., 2. ve 4. saatlerinde
sayllan toplam makrofaj sayilarinin karsilastirhimasinda p degeri 0.0001
bulundu. p<0.05 oldudu i¢in her (¢ grubun belirtilen saatlerde ANOVA'ya gére

istatistiki olarak anlamli kabul edildi (Tablio 11).

41



Tablo 2: Deney gruplarinda degisik zamanlarda periton sivisindaki
hlcre sayilarinin Thoma lami yéntemiyle hesaplanmasi.

Gruplar 0.saat 2 saat 4 saat
() Laparotomi grubu 7275000+£3770223 | 11575000+£3993136 | 19200000+9419837

(I1) Cekal ligasyon+gekal 8025000+2069789 | 21125000+1919382 | 200350004+6473374
perforasyon

(IIl) Cekal ligasyon+gekal | 7525000+1831248 | 20875000+1882853 | 38300000+3203296
perforasyon+ omentektomi

Grafik 1. Peritoneal sivida total hlcre sayilarinin gruplar arasindaki
oranlari.

Tablo 3. Grup I'deki ortalama toplam peritoneal hicre sayiiarinin
kendi iginde karsilagtiriimasi.

Grup: 1 | n | Ortalama Hucre Sayisi £ SD p
Saat: 0 | 10 72750001£3770223 0,018*
Saat: 2 | 10 11575000+3993136

Saat: 0 | 10 7275000+3770223 0,006*
Saat: 4 | 10 19200000+9419837

Saat: 2 | 10 11575000+3993136 0,006*
Saat: 4 | 10 19200000+9419837

(Student-t test'e gore)
*p<0,05 olan dederler istatistiki olarak anlamii kabul edildi.
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Tablo 4. Grup II'deki ortalama toplam peritoneal hlcre sayilarinin
kendi icinde karsilastiriimasi.

Grup: I | n | Ortalama Hucre Sayisi £ SD p
Saat: 0 | 10 8025000+£2069789 0,0001*
Saat: 2 | 10 21125000+£1919382

Saat: 0 | 10 8025000+£2069789 0,0001*
Saat: 4 | 10 20035000+6473374

Saat: 2 | 10 21125000+£1919382 0,678
Saat: 4 | 10 20035000+6473374

(Student-t test’e gére)
*p<0,05 olan degerler istatistiki olarak anfamli kabul edildi.

Tablo 5: Grup llI'deki ortalama toplam peritoneal hlcre sayilarinin
kendi icinde karsilastiriimasi.

Grup: Il | n | Ortalama Hucre Sayisi + SD p
Saat: 0 10 7525000+£1831248 0,0001*
Saat: 2 10 20875000+1882853

Saat: 0 10 7525000+1831248 0,0001*
Saat: 4 10 38300000+3203296

Saat: 2 10 20875000+1882853 0,0001*
Saat: 4 10 38300000+3203296

(Student-t test’e gére)
*p<0,05 olan degerler istatistiki olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 6: Her ¢ grubun saatlere gére kendi aralarindaki
karsilastirmasi

Gruplar Saatler p degeri

L 0 0,81

LI 2 0,0001*

L AL, 4 0,0001*

(ANOVA'ya gore)

*p<0,05 olan degerler istatistiki olarak anlamli kabul edildi 2=3>1.
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Tablo 7: Periton sivisinin degisik zamanlardaki anti-mikrobiyal etkisi

SAAT VE KOLONI SAYILARI
Mikroorganizmanin tard 0 2 4 [ 8 24
Escherichia coli 130 ) 45 | - - -
Pseudomonas aeroginosa 420 | 124 | - - -
Kiebsiella pneumoniae 130 | 100 | 90 | 95 | SKC
Candida albicans 152 | 184 | 50 | 30 | 140

SKC* Sayillamayacak kadar ¢ok

Tablo 8: Grup I'deki ortalama toplam makrofaj sayilari.

Grup | | n | Ortalama Hucre Sayist £ SD | p degeri
Saat: 0 | 10 2204500+127746 0,0001*
Saat: 2 | 10 4380000+195524
Saat: 0 | 10 2204500+127746 0,0001*
Saat: 4 | 10 8179000475159
Saat: 2 | 10 4380000+195524 0,0001*
Saat: 4 | 10 8179000175159

(Student-t test’e gére)
*p<0,05 olan degerler istatistiki olarak anlaml kabul edildi.

Tablo 9: Grup II'deki ortalama toplam makrofaj sayilari.

Grup Il | n | Ortalama Hlcre Sayisi + SD | p degeri
Saat: 0 | 10 2964000+79366 0,0001*
Saat: 2 | 10 8613900+138720
Saat: 0 | 10 2964000479366 0,0001*
Saat: 4 | 10 1061010065125
Saat: 2 | 10 8163900+138720 0,0001*
Saat: 4 | 10 10610100£65125

(Student-t test’e gore)
*p<0,05 olan degerler istatistiki olarak anlamli kabul edildi.
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Tablo 10: Grup llI'deki ortalama toplam makrofaj sayilari.

Grup lll | n | Ortalama Hucre Sayisi £ SD | p degeri
Saat: 0 | 10 3300000+111491 0,0001*
Saat: 2 | 10 9843200+134529
Saat: 0 | 10 3300000+111491 0,0001*
Saat: 4 | 10 20589987+110375
Saat: 2 | 10 9843200+134529 0,0001*
Saat: 4 | 10 20589987+110375

(Student-t test'e gére)
*p<0,05 olan degerler istatistiki olarak anlamli kabul edildi.

Tablo 11: Her U¢ grubun saatlere gére kendi aralarindaki
karsilagtirmasi

Gruplar Saatler p degeri

L0 0 0,0001*

LALHLL 2 0,0001*

1L 4 0,0001*
(ANOVA'ya gore)

*p<0,05 olan degerler istatistiki olarak anlamii kabul edildi 2=3>1.
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Tablo 12:Giemsa ydntemiyle sayilan periton sivisindaki savunma
hacrelerinin tiplendirilmesi ve sayisal deg@erleri.

Grup | Saa | Rat Makrofaj PMNL Lenfosit Mast Toplam Hicre
t Hicreleri
Say Sayl % Sayi % Sayi % Sayi % Say! sD
0 10 | 2204500 35,7 | 1746959 28,3 | 203709 33 | 185180 3 | 6173000 +13166
0
1 2 10 | 4380000 43 | 2493120 24,5 |316473 31,1 | 142464 14 11017600 £62922
6 0
4 10 | 8179000 40,3 | 6082500 30 |S565672 27,9 | 364950 1,8 { 2027500 +10541
S 0
0 10 | 2964000 42,2 | 2029502 28,9 | 196630 28 63202 0.9 | 7022500 +58926
0
1l 2 10 | 8163900 405 | 5314161 26,4 | 630050 31,3 | 362329 1,8 |2012940 +6077.3
2 0
4 10 | 10610100 44,6 | 5608068 23,6 | 698632 29,4 | 570312 2.4 | 2376300 + 13581
2 0
0 10 | 3300000 45 1801458 24,6 | 208705 28,5 | 139137 1,9 | 7323000 + 19032
S
I} 2 10 | 9843200 47,2 | 5269357 25,3 535266 25,7 | 374895 1.8 | 2082750 + 12748
7 0
4 10 | 20589987 48,5 | 11074895 26,1 | 984435 23,2 | 933516 2,2 | 4243255 179934
1 0




TARTISMA

intraabdominal infeksiyon; periton boslugu icinde infeksiy6z bir olayi
gbsterir ve infeksiyona yol agan bir organizmanin etken olarak bulunmasi

gerekir (1).
-infeksiyonlari t¢ kategoride toplayabiliriz (13).

1.Dermal veya mukozal bariyerleri mekanik olarak bozan, organ
travma ve yaralanmalarinin, vicuttaki steril alanlara eksojen veya endojen

floranin girisine misaade etmesiyle meydana gelen enfeksiyonlar.

2.Konak veya konadin kommensal mikroflorasi arasindaki
homeostatik dengeyi bozan cerrahi kontaminasyon, biomateryale bagl
infeksiyonlar, antimikrobiyal veya kemoterapétik ajanlar gibi terapétik

uygulamalar sonucu olusan enfeksiyonlar gibi terapétik mekanizmalar.

3.Barsadin intakt mukoza membranlarindan bakteri translokasyonuna

bagli mikrobiyal kontaminasyon.

Intraabdominal infeksiyonlarin tani ve tedavisine yeni antibiyotiklerin,
basit ve etkili anaerob kultarierin ve ileri cros-kesitli imaj teknikierinin
gelistirimesi  sonrasinda, ilgi tekrar odaklanmistir.  Intra-abdominal
infeksiyonlarin mortalite ve morbiditesi hala tam olarak bilinmemektedir (44).

Antibiyotik  kullaniminin intraabdominal infeksiyonlu hastalardaki
etkisini gosteren yayinlar dusik mortalite ve morbidite ile antibiyotik
basarisinin ¢ok ylksek oldugunu belirten oranlar icermektedir (45,46).
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Operasyon teknikleri, tanisal calismalar ve infeksiyon risk faktérierini
gdz 6nune alan yayinlar ise tam tersine ylksek mortalite ve morbidite
gosterirler (47,48,49).

infeksiyonda risk faktérieri agisindan; yas, cinsiyet, alkolizm, diabet,

malndtrisyon ve sok her hasta igin gegerlidir.

Yaygin peritonit; parllan, kiltarl pozitif olan ve peritonun tamamina
yayilmis iltihaptir .Lokal peritonit, ise; purlian, kultdr pozitif materyalin periton
boslugunda sag alt kadran veya pelvis gibi sinirli bir yerde olmasidir ve abse

gibi iyi sinirli degildir (47).

intraabdominal  infeksiyonlu  hastalarda, peritoneal defans
mekanizmalari harekete gecer. Periton bdélgesindeki bakteriler ve diger

mikroorganizmalar G¢ ¢esit defans sistemi ile karsi karsiya kalir.

1-Ortamdan uzaklastirma islemi: Diafragmatik lenfatik emilimle

gerceklesir. Periton defans mekanizmalarinin en énemlisidir.

2-Oldurme mekanizmasi: Peritoneal makrofajlar gibi fagositer hiicreler

etkilidirler.

3-Sinirlandirma mekanizmasi: Fibrin  olusumu ve omentumun

infeksiyon odagini lokal olarak sinirlandirmasi ile gergeklesir.

Periton boslugu ile organizma arasindaki yogun alisveris
intraabdominal infeksiyoniarda vdcutta septisemi ve toksemiye neden
olmaktadir. Bu aligverigin bir béluma direkt periton araciliyiyla ve hematojen
yol ile olurken, arastirmalarda lenfatik sistemin de énemli bir rold oldugu

gbsterilmistir (50).

Bakteriler, endotoksinler ve bakteri son GrUnleri lenfatiklerie

organizmaya dagilarak sistemik etki gésterirler (51,52,53).

Son 15 yilda vucudu infeksiyonlara karsi korumakta goérevli, deri,

mukéz membran ve periton boslugundaki lokal ve sistemik savunma
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mekanizmalari Uzerine bir ¢ok ¢alisma yapilmigtir. Vicut savunma
mekanizmalarinin godu karisik hasta populasyonunda c¢alisiimistir. Su an ¢ok
iyi bilinmektedir ki elektif pre-op cerrahi hastalarin viicut savunma yetenekleri
ile travmatik veya peritonitli hastalarin savunmaiari arasinda buylk farklar

mevcuttur.

Cerrahi veya travma bakterilerin dokulara girmesine engel olan
cevresel bariyerleri yikar. Vicut defansi bozulunca bakteriler lokalize bir
enfeksiyon odagdi olusturup abseye dénusebilir ve bunu sistemik septisemi

izler (25).

Travma makrofaj fonksiyonunun spesifik immunsupresyonuna neden
olabilir. Periton boslugundakiler de dahil olmak Gzere makrofajlarin (¢ énemli

fonksiyonu vardir.
a-Antijen sunumu
b-Fagositik aktivite
c-Savunma

Peritoneal membranin uyariimasi sonucunda harekete gecgen
savunma mekanizmalarini daha ©6nce belitmistik. Bu Iokal savunma
mekanizmalarindan en énemlisi; diafragma lenfatiklerince bakterinin periton
bosiugundan absorbsiyon ile uzaklagtirimasidir (54,55.56,57). Peritoneal
savunma mekanizmasi iginde asil absorbsiyon yolunun diafragma lenfatikleri
olmasinin yanisira omentumun da absorbsiyon rolt oldugu disantimektedir.

Biz ¢alismamizda bu mekanizmalarin UgUncusU igerisinde yer alan
omentumun intraabdominal enfeksiyon modelindeki peritoneal savunma

mekanizmalarina katkilarini arastirdik.

Periton mezotelinin guclt fibrinolitik aktivitesi travma, infeksiyon ve
iskemi gibi durumlarda bozulur (1,58). Vaskller permeabilite artisina bagh
olarak peritoneal boglukta fibrinojen ¢ogalir, zedelenen hucrelerden
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tromboplastin salimimi artar, buna karsilik fibrinolizisin azalmasi karin iginde
fibrin olusumunu arttinr (1). Fibrinin artist batin iginde omentum, periton ve
hareketli organlar arasinda yapisikliklar olugturur ve infektif materyalin
sinirlandiriimasini saglar (1). Fibrinin bu mekanik bariyer etkisi ile bakterinin
sistemik sirkUlasyona gegisi 6nlenir, antibiyotik penetrasyonu ve fagositik
aktivite bozularak abse gelisimine neden olur (1,59,60). Fibrin bu etkisini
fagositozu engelleyerek gdésterir (1,61,62). Omentektomi yapilan siganlarda
bakteri absorbsiyonu ve bakteri klirensi azalarak, peritoneal sivida asir bakteri
akimulasyonu oldugu ve bunun da yasama sUresini kisalttigi gésterilmistir.
Omentektomi yapilmayan grupta mikroorganizmalar fagosite edilmis olarak

omental ylzeyde yapisik durumda bulunurlar (1,63).

Calismamizda ortalama total peritoneal hicre sayiiar arasinda O.
saatte anlamli fark bulunmaz iken, 2. gruplar arasinda anlamii fark bulundu.
Ve daha da énemlisi 4. saatte gekum perforasyonu+omentektomi grubunda
ortalama peritoneal hicre sayisi, kontrol grubunun ve batin i¢i enfeksiyon
olusturulmus ikinci gruptaki ortalama peritoneal hicre sayilarinin yaklasik iki
kati kadardi. Bunun nedeni olarak omentektomiye bagl fibrinolitik aktivitenin
ortadan kalkmasi ve fibrinin mekanik bariyer etkisi ile batin icinde bakteri stazi
ve fagositik aktivitenin bozulmasina bagli olarak vicudun diger makrofaj
kaynakiarini uyarmasi ve rebound etki ile peritoneal defans hicrelerinin
artiginin  neden oldugunu dastndyoruz. Tiplendirilen hucrelerden makrofaj
sayilar batin igi infeksiyon olusturulan ¢ekum perforasyonu grubunda kontrol
grubuna oranila artmis ofarak bulundu. Bu hem omentum varligina, hem de
periferial makrofajlarin da batin igine gelmesi ile aciklanabilir. Peritoneal
makrofajlarin kaynagi hakkinda farkli gérusler vardir. Yaygin olan gérts, bu
hacrelerin mononUkleer fagositer sisteme dahil olduklar ve kemik iliginden
ortak ana hlcreden olugtuktan sonra sistemik dolasimda 1-4 gun kalip
peritoneal bosluga gegtikleridir (64). Diger gérls ise bu hlcrelerin kemik iligi
kokenli olmayip omental milky spottan kaynaklandigi gértsudir (28).
Omentumdan invivo kosullarda makrofaj Uretildidi gosteriimistir (26). Omental
milky spotlar iginde oransal olarak en yuksek hicre grubunu makrofajlarin

olugturdugu saptanmigtir (65). Ayrica laparotomi ve gekum perforasyonu
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gruplarinda kendi iclerinde 0. saate gére 2. ve 4. saatlerde ortalama total
peritoneal hucre sayisinin belirgin artmasi 1. grupta yapilan relaparotomilere,
2. grupta ise relaparotomi ve infeksiyonun peritonun fibrinolitik aktivitesini
bozumas| sonucunda olugan yukarida bahsettigimiz peritoneal hicre artisi ile
aciklayabiliriz. Ancak calismamizda fibrinolitik aktivite ile ilgili parametre
kullanmadigimizdan dolayl bunu arastiracak baska calismalar yapiimasi

gerektigini dislnuyoruz.

Agalar ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada farelere sadece batin
ici infeksiyon olusturmadan omentektomi uygulanmis ve yine burada toplam
periton hiicre sayilart ve hicre tipleri bakilmistir (61). Bu ¢calismada omentum
rezeksiyonu yapilan grupta toplam peritoneal hiicre sayilari anlamli derecede
azalmistir. Bu azalma omentum Uzerinde bulunan sut Iekelerindeki
makrofajlarin  ve diger hicrelerin  omentumla  birlikte  ortamdan
uzaklastinimasina baglanabilir. Yine bu g¢alismada hicreler tiplendiriimis ve
omentektomi grubunda makrofaj sayilart da kontrol grubuna oranla antamli
derecede azalmistir. Peritoneal makrofaj sayisindaki bu azalma
omentektominin direkt etkisi sonucudur. Makrofaj sayisindaki azalma yine
omentuma ait sUtit lekelerde bulunan makrofajlarin omentektomi ile ortadan
kaldinimasina ve omentum Gzerinde varoldugu dustntlen makrofaj sitimulan
faktérun ortadan kaldiriimasina baglanmistir (61). Rotajczka ve arkadaslarinin
yaptidi bir calismada omentumun bir gérevinin de saf makrofaj koloni
sitimulasyonu oldugunu géstermiglerdir (27). Omental stroma hicrelerinden
salgilanan bu faktér, koloni stimulan faktér —1 (CSF —1) olarak tammlanmistir

ve peritonel makrofajlarin gelisimi ve Uretilmesi igin gereklidir (66,67).

Bizim yaptigimiz calismada Giemsa ydntemiyle sayllan toplam
peritoneal savunma hulcrelerinde; ¢ekum perforasyonu ve ¢ekum
perforasyonu+ omentektomi gruplarinin 2. saatlerinde farklilik saptandi. Ancak
4. saatte omentektomi grubunda bu farkllik sayisal olarak yaklasik iki katina
cikmistir.Bunun nedeni olarak makrofa) sayisindaki yaklagik ayni orandaki
artistir. Bu artis daha c¢ok periferial makrofajlarin yukarida bahsettigimiz

olaylarin sonucunda bitan i¢ine gégetmesiyle aciklanabilir. Operasyonlarda
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elde edilen kultarlerden en fazla izole edilen intra-abdominal enfeksiyon

etkenlerinin iki tanesi E.. coli ve B. fragilis’tir (17).

Gram negatif basiller, fakuitatif anaeroblarin ve aeroblarin %57’sini

olusturmustur. En sik izole edilen E. coli'dir (%36).

Storer, abdominal operasyonlarda kaginiimaz olan bakteriyel
kontaminasyona karsi peritonun kendine gére olusturdugu bir koruyucu

mekanizmasi bulundugunu ileri sGrmustur (50).

Bercovici ve arkadasglarinin yaptigi bir galismada 23 normal kadindan
elde edilen ve hlcre icermeyen periton sivisinin, Gram (-), Gram (+) ve
mantarlara karsi antimikrobiyal etkisinin oldugu saptanmistir.Bu antimikrobiyal
aktivite, bakteriostatik veya bakterisidal olup; komplemana bagimllik, isi
stabilitesi gibi farkli faktérlerle ilgili baz) énemli unsurlari icermektedir (57).

Periton sivisi iginde kompleman, lizozim gibi gram (-) etkinligi fazia
olan antimikrobiyal maddeler vardir (1,57). Bizim yapmis oldugumuz bu
calisma da peritoneal sivinin bakteriler Gzerine belli saatlerde antimikrobial
etkisi gdsterilmistir. Her G¢ gruptada E.coli ve P. aeroginosa'nin 4. saatten
sonra uremesinin durdugu saptandi ve omentumun bu bakteriler Gzerindeki
peritoneal bakterisidal aktiviteye etkili olmadigi gértldi. Her 3 grupta da
Klebsiella pneumonia ve C. albicansin 4. saatten itibaren koloni sayilarinin
azaldigi fakat 24. saatte her 2 bakterinin sayilarinin arttidi tespit edildi, Bu
bulguiar sonucunda 6zellikle intraabdominal infeksiyonlarda baslica patojen
olan E. coliye kargi omentektomi sonrasi peritoneal bakterisidal aktivitenin
degismemis oldugunu gérdik.Adalar ve arkadaslarinin yaptigr calismada

bunu desteklemektedir(1).

Makrofajlaria 6éldirme mekanizmasi ve diafragmatik lenfatik emilim
periton boslugundaki ilk savunmadir (31,68,69,70). Yapilan deneysel
¢alismalarda gézlemlenmistir ki makrofajlar baglangigta aktif rol alir ve bakteri

isgali sonrasinda sayilar sabit kalir (31).
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Christou ve arkadaslarinin yaptigi calismada kemotaktik maddelerin
etkisi ile peritoneal bosluga PMNL ‘in gecisi 30. dakika da baslayip, 72. saatte
maksimuma ulastigi gésteriimistir. Yine ayni ¢alismada inoklilasyondan 2 saat
sonra bakterilerin ancak %3 kadar: serbest olarak bulunmustur (31).

Makrofaj ve PMNL in fagostik aktiviteleri aynidir; fakat basiangicta
makrofajlar sayica daha fazla oldugundan erken fagositozda esas roli

makrofajlar oynariar (31,68).

Dunn ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da makrofaj sayilarinin
PMNL sayisindan daha fazla artmasi erken fagositozda makrofajlarin rolQ

oldugunu destekler duzeydedir (67).

Bizim calismamizda da her U¢ grupta 4. saate kadar makrofajlar
PMNL' ye gore sayisal ve oransal olarak fazla bulundu. Cekum perforasyonu
grubunda 2. saatte makrofajlarin  orani %405 iken, ¢ekum
perforasyonu+omentektomi grubunda 2. saatte %47.2 olarak bulundu.
Omentektomi yapilan grupta makrofaj kaynadinin gikartiimasina ragmen
erken fagositozda makrofajlarin belirgin rolinden dolay! periferik makrofaj
gbécu ile makrofaj hakimiyeti devam etmistir. Her iki grupta da kendi i¢lerinde
PMNL oranlari 4. saate kadar fazla bir degisiklik géstermemistir.

Hayvanlarda peritoneal makrofajlarin antijen (Ag) sunma kabiliyeti
laparotomi sonrasi azalabilir. Laparotomi uygulanan farelerin peritoneal
makrofajlari kontrol grubuna gére 1 ve 3. gunlerde daha az T helper hicre
cogalimina neden olur. Bu farklilik 5. gin gérGimez. Daha erken bir Ag sunum
kabiliyeti 7. gunde  gdrUlebilir. [aparotominin tek basina peritoneal
makrofajlanin hem antijen sunum fonksiyonunu hem de membran [L-1
aktivitesini azalttigi ve intraabdominal sepsis olusumunu kolayiastirdigi

g6zlenmistir (31).

Calismamizda sadece laparotomi yapilan kontrol grubunda 2. saatte

%43 olan makrofaj orani relaparotomiyi takip eden 4. saatte ise %40.3' e
dugmulstar. Ayrica 2. saatte %31.1 olan lenfosit orani relaparotomiyi takip

eden 4. saatte %27.9'a dasmustUr.
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OZET VE SONUC

intraabdominal infeksiyon peritoneal boslukta infeksiyéz bir olayi
gosterir ve infeksiyona yol agan bir mikroorganizmanin bulunmasi gerekir (1).
Peritonit, peritonun inflamasyonu anlamini tasimaktadir. Bu nedenle de

intraabdominal infeksiyonlar peritonitlerin spesifik bir seklidirler (1).

intraabdominal infeksiyon durumunda infeksiyonu sinirlamak igin
peritonun defans sistemleri devreye girerler. Peritoneal defans sistemieri
arasinda sayllan omentumun inflamasyonu sinirlama yetenegi c¢esitli

mekanizmalarla gercekiestiriimektedir.

Istanbul Gniversitesi Cerrahpasa Tip Fakultesi Genel Cerrahi Anabilim
Dalinda Omentektominin intraabdominal infeksiyoniarda Peritoneal Defans
Mekanizmalarint nasil etkiledigini géstermek amaciyla deneysel galismamizi

gerceklestirdik.
|.Grup: Kontrol
[I.Grup: Cekum ligasyonu ve ¢ekum perforasyonu
[1l.Grup: Cekum ligasyonu-Cekum perforasyonu-Omentektomi

Her sigan ilk laparotomi ani 0. saat olmak Uzere 2. ve 4. saatlerde 1
mi serum fizyolojikle batin lavaji yapilarak peritoneal sivi érnekleri alindi.

Alinan peritoneal sivi érneklerinden mikrobiyolojik tetkikler yapildi.
Sonuglar incelendiginde;

1-Peritondaki toplam hicre sayisi: Omentektomi yapilan grupta,
omentekiomi yapilmayan gruplara oranla daha hizli ve daha fazia artan

peritoneal hicre gruplar géruldi. Bunun nedeni olarak omentum gibi
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makrofajdan zengin ve koloni sitimulan faktér iceren bir organin ortamdan
uzaklastiriimas:, fibrinolitik aktivitenin ve fagositik etkinin bozulmasi ile olay
yerine periferik kaynakll makrofajlarin  gégl oldugunu dustnUtimekteyiz.
Laparotomiyi takiben makrofaj ve lenfosit sayisinda anlamii digme gérilda.

2-Peritoneal sivinin antibakteriyel aktivitesi: Periton sivisi, Citrobacter
freundii, Proteus mirabilis ve Enterobacter aerogenes’'e etkisiz bulundu.
Klebsiella pneumoniae’'nin 8 saat sUresince Uremesini durdurdu. Candida
albicans’in 4. ve 8. saat sonunda alinan pasajlarindan Gremenin azaldidi, 24
saat sonraki pasajlarda Uremenin arttidi gértlda. Escherichia coli ve
Pseudomonas aeroginosea’nin 2. Saatten sonraki pasajlarinda Gremelerini
durdurdugu géruldi. Intraabdominal infeksiyonlarda baslica patojen olan E.
coli'ye Kkargt omentektomi sonrasi peritoneal bakterisidal aktivitenin

degismemis oldugu gérildu.

Omentumun c¢ikartiimasiyla makrofaj ve makrofaj stimilan faktérin
ortadan kaldiriimasi,fibrinolitik aktivitenin ve fagositik aktivitenin bozulmast ile
peritonreal kavitede vicut savunmasinda kompansasyon mekanizmalari
devreye girerek kemik iligi ve kan monositer kaynakli makrofajlarin hizla

peritoneal makrofajlarin yerini aldigi géralda.
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