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SEKONDER PERITONITLERDE TEDAVI

Mehmet MIEIMANLI

Anatemi ve Fizyoloji

Periton; karin boglugunu Orten tek katli mezotel hiicrelerden olugmus bir yapidir (9).
Karn 6n duvanm arkadan ve kann arka duvanm énden, diafragmay: alttan ve pelvis
tabanin iistten orten periton yapraklarina parietal periton; karaciger, dalak, mide, ince ve
kahn barsaklar orten kismina ise visseral periton denir. Periton diizgiin, gecirgen ve serdz
bir membrandir. Saglikli bireylerde periton boglugunda 50-75 ml berrak, sart bir sivi
bulunur ve bu s1v1 periton yiizeylerinin kayganiifim saglar. Bu stvin dansitesi 1.016 g/1,
protein konsantrasyonu 3 g/dl’den azdir ve ¢ogu albumindir, Periton yiizeyi normal erigkin
bir insanda viicut yiizeyi kadar olup yaklagtk 1.8 m?'dir (10). Periton stvisi tiim periton
yiizeyinden salimr, buna kargin rezorbsiyonu sadece parietal peritondan (yaklagik 1 m?)
olur, fakat en fazla diyafragma altindan rezorbe olur (9).

Smiflandirma ve Tammiamalar

Peritonit ve intraabdominal infeksiyon aym anlama gelen tanimlar degildir. Peritonit,
herhangi bir sebeple peritonun inflamasyonudur. Son zamanlarda bu durum sistemik infla-
matuar yamt sendromunun batin bulgular olarak da adlandinimaktadir (23). Intraabdomi-
nal infeksiyon ise periton boslugu iginde infeksiyoz bir olay1 gosterir ve infeksiyona yol
acan bir ya da birden fazla organizmanmn etken olarak bulunmas: gerekir. Bu nedenle
intraabdominal infeksiyonlar peritonitin spesifik bir gekli olarak yorumlanabilir (1).
Intraabdominal abse ise periton boglugu iginde bir bilgeye simrlanmig intraabdominal
infeksiyondur. ” -

Herhangi bir abdominal organ hasart olmadan peritonun direkt hematojen yolla gelen
bakterilerle infekte olmasiyla olugan peritonite primer peritonit; abdominal organiann per-
forasyonu, inflamasyonu ya da iskemik bir hastalif: sonucu ortaya gikan peritonitlere ise
sekonder peritonit denir (23). Tersiyer peritonitde ise infeksiyona kars1 geligen immiinolo-
jik reaksiyonlar, bakteriler viicattan tamamen elimine edildikten sonra da devam edebilir,
Bakteri olmaksizin devam eden bu tabloya da tersiyer peritonit veya nonbakteriyel sepsis
denir (10).

Intraabdominal infeksiyonlarin sintflandirmast tablo 1'de ayrintih olarak verilmigtir (23).

Peritoneal Defans Mekanizmalar: ve Peritonitin Patofizyolojisi .

Intraabdominal infeksiyonlu hastalarda peritoneal defans mekanizmalari harekete
geger.

Periton bolgesindeki bakteriler ve diger mikroorganizmalar ti¢ cesit defans mekaniz-
mastyla ile kargs kargiya kalirlar (1).

1- Ortadan nzaklagtirma mekanizmas: Periton defans mekanizmalarinin en dnemlisidir,
Inflamatuar olaylanin varhiginda damar yatafindan ve interstisyumdan periton bogluuna
sivi gegisi olur. Peritonda safra, mide asidi veya pankreatik enzimlerin varlifi siv1 gegigini
hem hizlandirir, hem de artirir ve bazen ciddi hipovolemilere bile neden olur (8). Sivilarn
bu pasif gegisinin tersine, partikiillit icerik yalmzca diafragmatik peritondan emilir,
Partikiillii materyaller diafragmatik peritonun mezotel hiicreleri arasindaki stomatalardan
lakuna adi verilen 6zellesmis lenfatik toplayic: kanallara geger. Stomatalar elastik
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Tablo 1. Intraabdominal infeksiyonlann sinrflandirilmast,

I Primer peritonit (Intraabdominal organ perforasyonunun olmadig diffiiz bakteriye! peritonitler)
A. Spontan peritonit
B. Devamli periton dializi yapitlan hastalardaki peritonit
C. Tiberkiiloz ve difer grantilamatiyz peritonit

IL. Sekonder peritonit (Batin igi organ perforasyonu sonucu olugan lokal veya diffuz peritonir)
A, Akut perforasyon peritoniti
a) Gastrointestinal perforasyon
b) Intestinal iskemi
c) Pelvik peritonit ve diger formlar
B. Posttravinatik peritonitler
a) Anastomoz kKagaf
b) Rastlantisal perforasyon ve devaskiilarizasyon
C. Post-operatif peritonitler
a) Kiint karin travmasi sonucu
b) Penetran kann travmas: sonucu
IMI. ‘Tersiyer peritonit (Konak immiin direng diigtikItigiine bagli olusan peritonit benzeri sendrom)
A. Patojenlerle ilgili delil olmayan peritonitler
B. Mantarlarla olugan peritonitler
C. Patojenitesi diigiik bakterilerle olusan periton

yapidadir ve ¢api 8-12 mikrondur. 10 mikrona kadar olan partikiiller ve dzellikle cap: 0.5-2
mikron olan bakteriler bu stomatalardan rahaica geger ve diafragmatik lenfatikler yoluyla
hizla emilirler. Diafragmatik lenfatikler bu partikiillii materyallerin sadece peritoneal
boslufu terk etmeleri yoniinde calisir. Ters akum torasik lenfatikler tarafindan nlenmistir.
Yani lenfatiklerden peritona gegis olamaz. Bu tek yonlil gegisi saglayan mekanizmalar;
inspirasyon-ekspirasyon esnasinda lakunalann agilip kapanmasi; gigiis i¢i basing degisiklik-
leri ve peritondan emilen partikiiflii materyallerin hizla torasik lenfatiklere gegisidir. Inspi-
rasyon esnasindaki negatif intratorasik basing lenf akimrmn yukan dogru akismm saglar,
Periton bogluguna verilen bakterilerin alt: dakika iginde torasik lenfatiklere gegtikleri gos-
terilmigtir. Bu ¢aligmada emilim mekanizmasinin nemi iyice vurgulanmsgtir (4). Peritondan
partikiilli materyallerin temizlenmesinde, bagka faktrlerin de rolii vardir; laparotomide
manipulasyona bagh olusan paralitik ileus, frenik nérektomi, pozitif basingl ventilasyon
ve genel anestezi temizlenmeyi geciktiren faktisrlerdir. Intraperitoneal basincin artmasi ve
HCO, nin artig1 bu temizlenmeyi arttirmaktadir. Partikiillii materyallerin temizlenmesinde
omentektominin rolii yoktur (12). :

2- Oldiirme mekanizmast: Normalde 1 mm3 periton sivist 3000 hiicre igerir. Bunlarin
%50°s1 lenfosit, % 40’1 makrofaj ve geri kalan % 6-10"u eozinofil, mast hiicreleri, nadir de
mezotelyal hiicrelerdir (9). Periton sivisi i¢inde kompleman, lizozim gibi Gram negatif
etkinligi fazla olan antimikrobiyal maddeler vardir. Intraabdominal infeksiyonda periton
igine, infeksiyonu simrlandirmak igin periferik kokenli makrofajlar da olay yerine gig
ederek infeksiyonla miicadeleye katilmaktadirlar (1),

3- Smurlandirma mekanizmasi: Fibrin olugumu ve omentumun infeksiyon odafint
lokal olarak simirlandirmas: ile gergeklesir. Periton mezotelinin giiglii fibrinolitik aktivite-
si vardir. Bazen bu giiclii aktivite; travma, infeksiyon ve iskemi gibi durumlarda bozulur.
Vaskiiler permeabilite artigina bagl olarak peritoneal boglukta fibrinojen gogalir, zedele-
nen hiicrelerden tromboplastin salimm artar, buna karsilik fibrinolizisin azalmast karin
iginde fibrin olusumunu arttinr. Fibrinin artis1 batin icinde omentum, periton ve hareketti
organlar arasinda yapisikliklar olugturur ve infektif materyalin sinirlandirlmasiu saglar.
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Fibrinin bu mekanik bariyer etkisi ile bakterinin sistemik sirkiilasyona gecigi Snlenir,
antibiyotik penetrasyonu ve fagositik aktivite bozularak abse gelisimine neden olur (1).

- Peritonitte Mikrobiyoloji

Primer peritonit, tipik olarak aerobik ve monomikrobiyal bir infeksiyondur. Periton
boslugunda zorunlu anaeroblarin bulunmas: veya polimikrobik flora varlif1 sekonder peri-
toniti gosterir. Kisaca sekonder petitonit postoperatif anastomoz kagag1 veya barsak per-
forasyonu sonucu olusan polimikrobiyal bir infeksiyondur. Gastrointestinal sistemde bak-
terilerin sayist ve tipi yerlesim yerlerine gore defigmektedir. Ozafagusta fakiiltatif
koliformlar ve oral anaerob flora (< 10%} bulunabilir. Mide ve duodenum ise normalde ste-
rildir. Ancak mide kanseri, mide ¢ikisi ttkanmalannda veya asit azaltan ilag alimunda mi-
dede bakteriler kolonize olabilir (6). Ince barsaklar ise¢ proksimalden itibaren steril olup
distaldeki obstiiriiksiyonlarda ve bazi diger durumlarda kolonik floramn etkisiyle mikroor-
ganizmalarin istilasina ugrayabilmektedir. Kolon ise ¢ok miktarda bakteri igerir. 1 g
digkida 1012 zorunlu anaerob ve 108 fakiiltatif bakteriler bulunur. Kolon perforasyonundan
sonra 400 farkl: bakteri tipi peritona yayilmaktadir (11).

Hastamn postoperatif durumu, sistemik veya liiminal antibiyotiklerin kullanimz, yogun
bakim iinitelerindeki invaziv gevresel fakttrler hastamn ckolojisini degistirmekte ve
barsakiarda bazi 6zel mikroorganizmalarin (mantarlar, koagulaz negatif stafilokoklar ve
patojenitesi diigiik olan Gram negatif bakteriler) iiremesine yol agmaktadir. Bunlar; multi-
pl organ yetersizligi veya yoPun bakim iinitelerindeki tersiyer peritonitli hastalarda sapta-
nan mikroorganizmalardir (14).

Antibiyotik kullamlmamug 255 intraabdominal infeksiyonlu hastamn peritondaki
kiiltiirlerinde en sik zorunlu anaerob olan Bacteriodes, ikinci siklikta ise Gram negatif
aerob Echerichia coli ve Gram pozitif streptokoklar dretilmigtir (11). E.coli akut peritonit
fazdan , B.fragilis ise abselegsmeden sorumlu tutulmaktadir. Yine bu iki bakterinin sinerjis-
tik etkiyle abselesmeye yol agtiini gésteren kanitlar da mevcuttur (2). Sekonder peri-
tonitte sik gdriilen mikroorganizmalar tablo 2'de gsterilmistir (9). Diffiiz peritoneal

Tablo 2. Sekonder peritonitte patojenler.

Aeroblay N %
E.coli 235 60
Streptococcus 108 28
Enterococcus 66 17
Staphylococeus 29 7
Enterobacter/Klebsiella 101 26
Proteus 87 22
Pseudomonas 30 8
Candida 6 2
Total 390
Anaeroblar N %
Bacteriodes 288 72
B fragilis 153 38
Enterobacteriaceae 94 24
Clostridia 67 17
Peptostreptococcus 55 14
" Peptococcus _ 42 i1
Propionibacteria 36 9
Fusobacteria 34 : 8
Total 460
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infeksiyonla intraabdominal abselerin kiiltiirleri arasida 6nemli bir fark goriilmemektedir.
Ancak abse varhginda daha fazla bakteri Uretilmektedir, Immun sistem yetmezligi olan
hastalarda ise saprofitik mikroorganizmalar (8rn: Pseudomonas, Serratia, Candida’lar)
iiremektedir.

Saf piriilan lezyonlar esas olarak aerobik mikroorganizalarla, gangrendz lezyonlar isc
aerobik ve/veya anaerobik mikroorganizmalarla meydana gelmektedir.

Skorlama

Hastamn prognozunu &nceden tahmin etmek ve tedavide yeni yontemlere karar vere-
bilmek i¢in skorlama sistemlerine gereksinim duyulmaktadir (3). Yapilan bir ok ¢alisma
peritonitte prognostik skorlarin tiim prognostik verilere sahip olup olmadigim ya da énem-
ti bilgilerin kay1p olup olmadifim aragtirmaktadur,

Akut fizyoloji ve kronik saglk degerlendirilmesi skoru ( APACHE 11 ) hastaligin ag1r-
ligimn deZerlendirilmesi igin pre-operatif veya post-operatif dénemde, 6zellikle de yogun
bakindaki cerrahi hastalarin prognozunu belirlemede kullanilan bir skorlama yontemidir.
Ayrica Manhnheim peritonit indeksi (MPI) ve Altona peritonit indeksi (PIA} prognoz tayi-
ninde kullamalan diger skorlama metotlaridir (10).

Tedavi
Primer peritonitin tedavisi antibiyotiklerle olmalidir. Sekonder peritonitte ise tedavinin
“olmazsa olmaz”1 zamaninda yapilacak cerrahi girigimdir. Cerrahi girigim zamamnda ol-

mah ve etkin bir gekilde kaynak durduruimalidir.
Sekonder peritonitin tedavisi tablo 3'de 6zetlenmistir (23).

Tablo 3. Peritonit tedavisinin prensipleri,

-

L. Destekleyici degerlendirmeler

a) Hipovolemi ve gokla miicadele,yeterli doku oksijenasyonunun saglanmasi
b) Bakterilerin antibiyotiklerle tedavisi

c) Organ yetmezlikleriyle miicadele

IL. Cerrahi tedavi

a) Prensip 1 (Onarim)

b) Prensip 2 {Temizlik)

<) Prensip 3 (Dekompresyon)

d) Prensip 4 (Kontrol )

Antibiyotik Tedavisi ' :

Intraabdominal infeksiyonda en sik kargilagilan etkenler E.coli ve B.fragilis oldugina
gore ampirik tedaviler bu iki organizmay: yok etmeye yonelik olmahidir. Urettigi endoksin-
lerle inflamatuar yamt giddetlendiren E.coli ve bu bakteriye yakn tiirler yok edilmeli ve
direng geligiminin 6niine gecilmelidir, Sefotaksim sodyum, seftizoksim sodyum, seftriak-
son gibi 3. kugak sefalosporinler bu amaca ulagabilen antibiyotiklerdir (22). Bacteriodes
fragilis; metronidazol ve klindamisine iyi cevap vermekte ve yeterince tedavi saglanabil-
mektedir. Aminoglikozidler; 3. kusak sefalosporinlerden daha nefrotoksik olmalan ve pe-
ritondaki infeksiyona bagl diigiik pH’da etkisiz olmalari nedeniyle peritonitin tedavisinde
ilk tercih olmamalidar,

Imipenem/karbapenem grubu antibiyotikler ise ciddi intraabdominal infeksiyonlarda
tek bagina kullamilabilen 6nemli antibiyotiklerdir. Beta-laktam antibiyotikler, metronidazol
veya klindamisin ile kombine edilerek kullamlabilir (20).
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Biz kendi Klinigimizde “3.kusak sefalosporin+ metronidazol”, “penisilin+ metronida-
zole”, “siprofloksasin+metronidazol” kombinasyonlarindan birini tercih etmekteyiz. Kiii-
tiir sonucn ile tedavinin klinik bagans: paralel sonug verdifinde bagladsftmuz antibiyotik
rejimine devam ediyoruz. Klinik yamt yeterli olmazsa kiiltiir sonucuna gore tedavi gema-
sin degistiriyoruz.

Antibiyotik tedavisi hastamn yag:,viicut auhinfeksiyonun giddeti ve kullantlan an-
tibiyotigin yarilanma &mriine bagh olarak degismektedir. Tedaviye ne kadar devam edilme-
li sorusunun kesin yanitt heniiz olugmug degildir. Kesin karar hastanin klinik durumuna gé-
re verilmelidir. Klinikte en 6nemli ii¢ 6ge; ates, 1okosit sayis1 ve gastrointestinal motilite-
nin varhifidir. Biz klinik diizelme saglansa bile antibiyotik tedavisine en az 5 giin devam
etmekteyiz. Altinc giinde tiim klinik veriler normale donmiigse antibiyofigi kesiyoruz. Son
zamanlarda intraabdominal infeksiyonlarda ardigik tedavi ile (Snce 2 giin paranteral siprof-
loksasin+metronidazol ve ardindan ayn: antibiyotiklerin agizdan verilmesi ile} bagarili so-
nuglar alindifx ve devamh parenteral tedavi ile ayn: sonucu verdigi belirtilmektedir. Bazi
hastalarin 16kosit sayist ve barsak sesleri normale dondiigii halde atesi devam edebilir. Bu
durumda atesin sebebinin endotoksinter ve sitotoksinler olabilecegi akla gelmelidir (15).
Biz li¢ hastamizda bu tablo ile kargilagtik. Klinik verileri normal oldugundan antibiyotik-
leri kestik ve ategin normale dondiiglini gordiik.

Cerrahi Tedavi

Sekonder peritonitin asil tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedavinin ana prensipleri ise aga-
f1da swralanmstir Bunlar;

1) Onarim (Infeksiyon kaynags kontrol altina alinmali).

2) Temizlik (Peritondaki bakteri birikintilerinin, nekrotik dokularmn,cerahatin temiz-
lenmesi),

3) Dekompresyon (Olasi abdominal kompartman sendromunun Snlenmesi veya varsa
tedavi edilmesi).

4) Kontrol (Kalic1 veya tekrarlayici infeksiyonun onlenmesi ve/veya tedavi edilmesi).

1. Prensip : (Infeksiyon kaynagimin ortadan kaldinlmasi)

Genelde basit bir cerrahi girisim infeksiyon kaynagini ortadan kaldirabilir { 6n: ap-
pendektomi, duedonum iilser perforasyonun onarim gibi). Bazen de daha biiyiik bir cerra-
hi girisim gerekebilmektedir (6rn: mide perforasyonu nedeniyle yapilan gastrektomi veya
kolon divertikiiliitii nedeniyle yapilan kolektomi gibi). Rezeksiyon yapilnugsa; anastamoz-
larin nasil yapilacagi, kornyucu ostomi yapilip yapilmayacagina hastanin genel duruma,
peritoneal inflamasyonun giddeti ve hastanin sistemik yaniti goz 6niine alinarak karar ve-
rilmektedir (16). Uygulandiginda diigiik morbiditeyi gosteren kanstlanms bir formiil yok-
tur.

2.Prensip : (Peritoneal temizlik)

Periton bogluundaki tiim infekte materyal aspire edilmeli ve bogaltilmalidir. Partikiil
halinde artiklar serum fizyolojikle yikanarak periton armdmnlmalichr. Peritonu serum fizyo-
lojikle yikamanin yararh oldu@u kamtlanmustir. Biz de diffiiz intraabdominal infeksiyonda,
periton boglugunn tertemiz edinceye kadar serum fizyolojikle yrkayip aspire ediyoruz. Y-
kama s1visina antiseptik solusyon veya antibiyotik katmuyoruz. Periton yikama sivisina an-
tibiyotik katmanin yarari yoktur. Ciinkii bakterilerin antibiyotiklerden etkilenmesi i¢in sa-
atlerce maruz kalmas1 gerekir ve bu isi zaten parenteral antibiyotikler yapmaktadir. Anti-
septik solusyonlarin eklenmesi ise toksik etkileri arttirmaktadir (18).

Bazi deneysel caligmalarda batin i¢i yapigikliklan azaltmak ve lokalize koleksiyonla-
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n énlemek igin batma yikama stvisma heparin konuimasi Snerilmigtir,ancak klinik veriler-
le bu durum ispat edilememistir (19). Batina multipil drenler koyarak postoperatif donem-
de batimin serum fizyolojikle yikanmasi ise artk dnerilmemektedir (12). Ciinkii drenlerle
tiim batmn boglugunu yikamak olanaksizdir, sadece dren trakti yikanabilir. Periton boglugu
iyice temizlenip aspire edildikten sonra dren konmasina gerek de yoktur. Dren yalancr gii-
venlik duygusu yaratabilecei gibi 6zellikle sert drenler barsaklart erode ederek kompli-
kasyonlan arttirabilir (5).

3. ve 4.Prensipler : (Dekompresyon ve kontrol )

11k ameliyatin basarisiz ya da yetersiz kaldig1 durumlarda intraabdominal infeksiyo-
nun tekrarlayacag, fakat bu kez gecikmeli olarak tam: konulacags agikardir. Boyle bir risk
s6z konusu oldugunda cerrahi tedavi prensiplerinde dekompresyon ve kontrol prensipleri
devreye girecektir (17).Bu durumlarda; batin agik birakilabilecegi gibi planli relaparotomi
de yapilabilir. Planli relaparotomiye ilk ameliyattan dnce veya ilk ameliyat esnasinda ka-
rar verilmelidir. Sonrasinda karar verilirse planh bir relaparotomiden soz edilemez. Planlk
relaparatomiler hastaya gerektigi kadar debritman ve peritoneal temizlik imkam saglar. Ay-
rica planlt relaparotomiyle anastomozlana bitiinliigii de degerlendirilerek ilk operasyonda
yapilan islemler sekillendirilebilir ya da miiteakip laparotomilerde bu anastomozlar yeni-
den olugturulabilir (21).

Staged abdominal repair (STAR) abdominal fasyanin yaklagtirilmas: ve son olarak ya-
pay bir materyalle dikilmesini igeren ve bir dizi abdominal operasyonlann yapilmasina
olanak saglayan yontemdir. Bu ybntem yaygm piiriilan peritonit, nekrotizan pankreatit,
barsak iskemisi veya travmasi olan hastalarda tablo 4’deki faktorlerin bir veya birden faz-
lasimin bulunmas: sart1 ile uygulanabilir. Open abdomen ve planh relaparotomi yontemle-
rinin ikisine de tistiin avantajlara sahip bir yéntem olarak kabul edilmektedir ve komplikas-
yon oran diigiiktiir. Diffiiz intraabdominal infeksiyon tanisi konarak cerrahiye giden has-
talarin %10-15'1 STAR yontemi ile iyilestiriimektedir.

STAR yonteminin, endikasyonu iyi belirlenmis ve erken karar verilen hastalarda uy-
gulanmasiyla iyi sonuglar alinacagina inantyoruz. Baglangicta tedavisi karmagiklagtirlmusg,
endikasyon karmagasina siiriiklenmis ya da organ yetmezligi geliginceye kadar beklenmig
hastalarda STAR yonteminin uygulanmast kurtaric: olarak goriiimemelidir.

Tablo 4. STAR endikasyonlar1.

e Kritik hastann durumu ( hemodinaminin bozuk olugu) definitiv onarimi engellemektedir.

A peritonitoneal Sdem ( Abdominal Kompartman Sendromu : Pulmoner, kardiak, renal, hepatik
disfonksiyon ve azalmis doku perflizyonu ) '

Masif batin 6n duvar kaybi

Infeksiyon kaynagimn eliminasyonu veya kontrolunun imkansiz olugu

Nekrotik dokularin yetersiz debritmam

Geride kalan barsagin viabilitesi hakkinda kesin bir kaninin olmamas:

Packing’e ihtiyag duyulan kontrol edilemeyen kanama,

Intraabdominal Absenin Tedavisi

intraabdominal absenin, peritonitle aym anlamda kullamlmasi dogru degildir. Intraab-
dominal abse konakg1 savunmastmin etkili oldugn durnmlarda infeksiyonun simrlandiriidi-
gim gostermektedir. Absenin ana tedavisi drenajdir, USG veya CT altinda drenaj, basit ve
tek abselerde seckin tedavi yontemidir, Perkiitaniz drenajla cerrahi drenajin sonucu baki-
mindan bir fark yoktur, ancak USG ve CT altinda drenaj minimal invazivdir ve hastayi la-
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parotomiden kurtarir (7). Perkiitandz drenajla bagarili olunamazsa veya bir komplikasyon
gelisirse acil ameliyatla abse drene edilmelidir. Multiple ve kompleks abseier (multilokii-
ler , nekrotik baglantis: olan veya tiimor varlig gibi) ameliyatla drene edilmeli ve kaynak
kontrol altina ahnmahdir (13).

16-

11-

12-

13-

14-
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