ANKEM Derg 15 (No. 3): 278-284 (2001)

TERSIYER PERITONIT
Hasan KALAFAT

Peritonitlerin simflandirilmas: igin birgok tablolar gelistirilmis, ama hicbiri tam tatmin
edici olmamugtir, Peritonitlerin basit bir siniflandirmas: tablo 1'de goriilmektedir.

Tablo 1. Intraabdominal infeksiyonlarin smiflandimlmasi (15).

L. Primer peritonit A) Cocuklarda spontan peritonit
B) Erigkinlerde spontan peritonit
C) CAPD uygulanan hastalarda peritonit
D) Tiiberkiiléz veya diger graniilomatdz peritonitier

II. Sekonder peritonit Ay Akut perforasyon peritoniti
a. Gastrointestinal perforasyon
b. Intestinal iskemi
c. Pelviperitonit
B) Postoperatif peritonit
a. Anastomoz kagaj
b. Tatrojenik perforasyon veya devaskiilarizasyon
C) Posttravmatik peritonit
a. Kiint karmn travmasindan sonra
b. Penetran karin travimasindan sonra
IIL. Tersiyer peritonit A) Patojensiz peritonit
B) Mantarlarla peritonit
C) Diisiik viriilansh bakterilerle peritonit

CAPD: Ambulatuar kontinit periton diyalizi.

-

Primer peritonitte intraabdominal organlar saglamdir. Herhangi bir cerrahi girigimi
gerektirmeden, sadece antibiyotiklerle tedavi edilirler. Sekonder peritonitler, hangi ctyolo-
jik faktbre bagh olarak geligirse geligsin, daima liimenli bir organin perforasyon veya rlip-
tiriine bagh olarak gelisirler. Tedavileri de ancak infeksiyon kaynagimn cerrahi olarak sa-
nite edilmesi ve uygun bir antibiyotik tedavisinin uygulanmast ile olanakiidir.

Uygun bir cerrahi ve antimikrobial tedaviye ragmen, peritonit hastalarinin hepsinin
lyilegmedigi sik olarak goriilmektedir. Intraabdominal bir infeksiyonun dogal seyri ve ter-
siyer peritonitin bunun igindeki yeri tablo 2’de goriilmektedir,

Tablo 2. Intraabdominal infeksiyonun dogal seyri (4).
Kontaminasyon
Disseminasyon

Inflamvasyon
e ¥ Sa

Rezoliisyon Abse Otiim

‘i\ $rgnaj

Tersiyer peritonit

Cerrahpaga Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Daly, Cerrahpaga, Istanbul,
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Yeterli tedaviye rafmen peritonitin devam ediyor olmasina ya da baganyla tedavi edil-
mig gibi gisriinen peritonitin kisa zaman iginde niiks etmesi ile ortaya ¢ikan tabloya 1980°1i
yillarda “tersiyer peritonif” adi veribmistir (11). Tersiyer peritonit sik rastlanan , ama nadir
teshis edilen bir hastaliktir. Sekonder peritonitin bagarili tedavisine ragmen , 48 saat sonra
hala atesi ve 16kositozu olan ve karin agris1 gegmeyen hastalarda tersiyer peritonit akla gel-
melidir. Kisa bir iyilesme doneminin ardindan bu yakinmalann tckrar baglamis olmas: da
tersiyer peritoniti ditglindiirmelidir. Kesin tan1 peritoneal materyal ile yapilan kiiltiirde bag-
ka tlirden mikroorganizmalarin gériilmesi, ya da kan kiltiirlerinde yine ilk peritonit agama-
sinda goriillenden bagka mikroorganizmalarin saptanmasy, hatta bazen kiiltiiriin negatif kal-
mas1 ife konujur,

Amerikan literatiirlinde mikroorganizma degisimi ile tekrarlayan ya da devam eden pe-
ritonitlere tersiyer peritonit adi verilirken, Alman ve Hollanda literatiiriinde tersiyer perito-
nit anlayig1 farklidir: Sekonder peritonit gegiren bazz hastalarin bagarili cerrahi ve antimik-
robial tedavi sonras: ates ve 10kositozlart devam ederken, karin i¢inde herhangi bir infek-
siyon odag: saptanmamaktadir. Yapilan kan kiiltéirlerinin negatif olmasi da , bakteri olmak-
sizin hastahigin devam ettigini diigindiirmektedir, O nedenle tersiyer peritonit, Hollanda
Nijmegen Universite Hastanesinden Reemst ve arkadaglarina gore “immiin sistemin bir
fonksiyon bozuklugudor” (10). SIRS ( Systemic Inflammatory Response Syndrome } “ste-
ril inflamasyon” eolarak kabul edilebilir. Tersiyer peritonit de, gegirilmis bir peritonitten
sonra , kan kiiltiirleriyie bir mikroorganizmanin, lokal olarak da infeksiyon odaginin sap-
tanamachf1 halde , immiin sistemin bir bozuklugu sonucu SIRS tablosunun devam etmesi
ofarak kabul edilmektedir (6). Almanya Itzehoe'den Winkeltau ve Wolf, “Ozellikle ¢ok
uzun siire antibiyotik verilmesi sorunlu tiirlerin ( &ro. Psendomonas aeruginosa, mantar in-
feksiyonu ... ) seleksiyonuna neden olmakta ve biylece ciddi intraabdominal infeksiyonla-
ra yol agmaktadir’” demekie, ama bu duromda bile “tersiyer peritonit” ten stz etmemekte-
dir (14). Ama bunun yerine, “kiilfiir-negatif sepsis” deyimini yeglemektedirler. ABD Wis-
consin’den Wittmann ve arkadaglan, lersiyer peritonitin bakterilerle olusmadifin, ama ter-
siyer peritonitin kendine dzgii bir floras1 oldugunu belirtmektedirler (15).

Tersiyer peritonit diyebilmek i¢in , sekonder peritonit nedeniyle gerekli ilk cerrahi ve
antimikrobiyal tedavisi bagariyla yapilan , ama bu tedaviden sonra 7-10 giin gegtigi halde
karmn agns1 gegmeyen, barsak hareketleri baglamayan , ategi diigmeyen ve 16kositozu olan
bir hastada, herhangi bir abdominal cerrahi sorun da saptanmamig olmasi gerekir. Ama
ABD Cleveland Medical Center’dan Malangoni, tersiyer peritonitin tedavisinden bahse-
derken “Tersiyer peritonit tedavisinde uygun fizyolojik destek saglanmali, antibiyotikler
verilmeli ve kontaminasyon kaynagim: kontrol altina almak igin ameliyat ya da miidahale
yapilmalidir” demektedir (7). Yani tersiyer peritonitte, infeksiyon odaginin sanitasyonunun
yapilmarmg olabilecegini kabul etmektedir. Oysa , sekonder peritonitin ilk cerrahi tedavi-
sinin bagarili olmasi, tersiyer peritonit tamm i¢in dnemli koguldur (9).

Goriildiigii gibi, tersiyer peritonitin tamminda heniiz stz birligi yoktur. Ders kitapla-
rinda da tersiyer peritonite hentiz pek yer verilmemektedir [1994 baskisi Oxford Textbook
of Surgery. Ed: Morris ve Malt © ta ve daha kiiciik boyuttaki birgok ders kitabinda tersiyer
peritonitten hi¢ stz edilmemekiedir, 1997 baskis1 Surgery: Scientific Principles and Practi-
ce. Bd: Lazar J. Greenfield ve ark. ise tersiyer peritoniti “sekonder peritonit florasinn de-
Sigerek peritonitin devam etmesi” olarak tarif etmektedir (2). Ona gore belki hastanin im-
miinite bozukluklan, belki antibiyotiklerin sebep oldugu seleksiyon nedeniyle, normalde
dliglik-viritlansa sahip olan mikroorganizmalar (6rn. S. epidermidis, enterokoklar, Candida
tiirleri ...} peritonitin devam etmesine sebep olmaktadiriar].
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Sekonder peritonite sebep olan her hastalik, tersiyer peritonite de sebep olabilir. Kus-
kusuz polimorbid olmayan, immiin sistemi giiclii olan , cerrahi tedaviye erken gelen ve ilk
cerrahi miidahalede hastalikh orgam tamamen gikarilabilen ya da perforasyon yeri tekrar
agilmamak iizere kapatilmug olan hastalarda, uzun siire antibiyotik de kullamlmamus ise,
tersiyer peritonit geligme ihtimali diigiiktiir. Nathens ve arkadaglarinin galismasinda tersi-
yer peritonitin ¢ikis hastalig: olarak postoperatif peritonit, iilser perforasyonu, barsak her-
niasyonu ve perforasyonu, pankreatit, barsak gangreni, apandisit ve divertikiilit gibi klasik
sekonder peritonit nedenleri saptanmigtir (9). Tersiyer peritonit hastalari agir hastalardir;
yogun bakim servislerinde uzun siire tedavi ve gézlem altinda kahriar (Tablo 3).

Tablo 3, Sekonder ve tersiyer peritonitlerin yogun bakim servisinde seyri (9).

Sekonder peritonit Tersiyer peritonit
MOD skorn 7.7 +3.3 13.3£5.1
Yogun bakimda kalig siiresi 8.5£7.9 21.8+14.9
Yogun bakimda mortalite (%) 13.3 56.8

MOD skoru: Multiple Organ Dysfunction Score: 6 organ sistemindeki fizyolojik bozuklufu gisteren
skorlama sistemi.

Sonug olarak tersiyer peritonitin dzelliklerini s6vle belirtebiliriz:
1. Primer veya sekonder peritonit gegiren bir hastanin cerrahi ve/veya antibiyotik-
lerle olan ilk tedavisi bagartyla yapilmgtir.

2. Ama ilk tedavinin tizerinden 7-10 giin gegtigi halde hastada peritonit ve sepsis
hali devam etmektedir.

3. Karn agnsi, barsak atonisi, yiiksek ates ve 16kositoz vardir.

4. Kan kiiltiirleri genellikle negatif sonug vermektedir.

5. Yapilan tetkiklerde karin i¢inde belirgin bir patoloji saptanmamaktadir.

6. Yenilenen kiiltiirlerde mikrobiyolojik ajanlarin degistigi ve normalde pek de
viriilan olmayan mikroorganizmalarin peritoniti devam ettirdigi goriilmektedir.

7. Ensik etkenler: Enterokoklar, Candida tiirleri, S.epidermidis ve Pseudomonas’tir.

8. Yogun bakimda tedavi edilmekte olan bu hastalar, antibiyotik tedavisine genellik-
le iyi cevap vermezler.
9. Multiorgan yetmezligi sik olup mortalitesi yiiksektir.

Mikrobiyoloji

Tersiyer peritonitin mikroorganizmalarla olugmadifi yazilmaktadir (15). Postoperatif
zay1flik any, sistemik veya oral yoldan verilen antibiyotikler ve yogun bakim servisinin 6zel
kogullar1, hastanin ekolojik yapisim hizla degistirir. Gastrointestinal sistemin oral tarafi, se-
leksiyon veya immiin sisternin zayiflamasina bagl olarak iireyen ya da yogun bakim servi-
sinden bulagan baz1 6zel mikroorganizmalar tarafindan kontamine edilir (Tablo 4).

Tablo 4. Tersiyer peritonitte mikrobiyoeloji (2).

A, Gram pozitif koklar;
Staphylococcus epidermidis
Enterococcus faecalis
Enterococcus faecinm

B. Gram negatif ¢gomaklar:
Pseudomonas aernginosa

C. Mantarlar;

Candida albicans
Digerlen
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Tersiyer peritonit, normal kogullarda peritonit infeksiyonuna katilmayan, ¢ok da pato-
jen olmayan mikroorganizmalar tarafindan olugturulmaktadirlar: Enterokoklar, Candida
tiirleri ve hastanede edinilen S.epidermidis. Bu nedenle, tersiyer peritonite bir ¢esit “nozo-
komial hastahk™ goziiyle bakilabilir (4). Agr hastalarin yogun bakim kosullarida hayat-
ta tutulmasiyla, tersiyer pertonit olgularinda da artig ortaya gikmustir. Yogun bakim servi-
sinde yatan 41 cerrahi hastayi igeren bir prospektif galigma yapilmus ve hastalarin 33’iinde
agagidakilerden bir ya da birkag: nozokomial infeksiyon olarak saptanmustir: 16 hastada
pndmoni, 12 hastada yara infeksiyonu, 11 hastada iiriner sistem infeksiyonu, 11 hastada
tersiyer ( rekiirran) peritonit ve 10 hastada bakteriemi. Bu hastalann iigli harig, hepsinde,
nozokomial infeksiyona sebep olan mikroorganizma, hastanin midesinde de saptanmst:
(8). Aym galismada, Candida, Pseudomonas, S.epidermidis gibi, normalde gastrointestinal
florada bulunan, ama sekonder peritonitte pek etkili olmayan mikroorganizmalarn etken
oldugu nozokomial infeksiyonlarda multi organ yetmezliji ve mortalite ¢ok yiiksek bulun-
musgtuor. _

Sekonder peritonitlerde predominant bakteriler E.coli ve B.fragilis iken, tersiyer peri-
tonitte enterokoklar, S.epidermidis, Pseudomonas ve Candida tiitleridir. Bu durumu Kana-
da Toronto’dan Nathens ve arkadaglarmin ¢alismas: da dogrulamaktadir (Tablo 5).

Tablo 5, Sekonder ve tersiyer peritonitte peritoneal kiiltiir sonuglari (9).

50
40
30 # Seriler 1
20 & Seriler 2

10
0

Laparotomilerde % olarak

- ® w»n N 9 - o

Mikroorganizmalar

Koyu: Sekonder peritonit

Agk: Tersiyer perifonit

1. E.coli; 3. enterokoklar; 5. B.fragilis ; 7. Candida
9. Pseudomonas; 11. S.epidermidis; 13. Enterobacter

Tedavi

Primer peritonitler monobakteryel oldugu igin genellikle tek antibiyotikle tedavi edi-
lirler ve herhangi bir cerrahi girigimi gerektirmezler. Sekonder peritonitler, gastrointesti-
nal sistemin bir yerinde perfore olmasiyla meydana gelitler. Gastrointestinal sistemin her
orgamnda ¢ok sayida tiirlerin olugturdugu mikst flora vardir, Bu mikst flora mideden ince
barsagin ortalarina kadar bakteri yogunlugu az ve aerobik alanda bulunur. fleumda anaero-
bik bakteriler artarken, bakteri konsantrasyonu da artar. Apendiks ve kolonda anaerobik
bakterilerin mutlak egemenligi vardir: 1 gram kuru diskida 108 acrobik ve 10! anaerobik
bakteri bulunmaktadir (5). Bu mikst flora gz dniine alinarak her sekonder peritonitin an-
tibaktcryel tedavisi hem aerobik, hem de anaerobik bakterilere karg diizenlenmelidir.
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Hafif ve orta agwrliktaki peritonitlerin ilk tedavisinde bir modern penisilin veya bir
3.kugak sefalosporin , metronidazo! ile kombine edilerck verilmelidir ya da monoterapi
igin 2. kugak sefalosporin { sefoksitin} veya ampisilin-sulbaktam ya da tikarsilin-klavula-
nat tercih edilmelidir,

Endotoksin salimminin ¢ok yiksek oldugu ve multiorgan yetmezligi bulunan hastane
bakterilerinin veya direngli bakterilerin rol oynadif agir peritonit olgularinda ise

bir 3, kusak sefalosporin + aminoglikozid + metronidazol veya

bir 3. kusak sefalosporin + DNA-giraz inhibitérii (florokinelonlar) + metronidazol, ya
da monoterapi icin karbapenem (imipenem/silastatin veya meropenem) kullandmahdir
(3,14). Deneysel calismalar E.coli ve Bacteroides fragilis kombinasyonu ile hayvanlarda
tipik bifazik peritoneal infeksiyon ortaya ¢ikarilmigtir: Once peritonit ve sepsis, hayatta ka~
lan hayvanlarda ikinci fazda intraabdominal abse. Tek bagina E.coli kullanilan hayvanlar-
da sadece peritonit ve sepsis olugmaktaydi. Enterokoklarla olugturulan kontaminasyon ise
ne sepsis, ne de abse olusturmugtur (13). Sekonder peritonitlerde ilk antimikrobiyal tedavi
dogru ve yeterli diizenlenmez ise ya peritonit ve sepsis devam edecektir ya da anaerobik-
leri igermeyen bir tedavi sonrasinda intraabdominal abse gelisecektir. O nedenle her intra-
abdominal infeksivonda, hem aerobik hem de anaerobik bakterilere etkili antibiyotik teda-
visi diizenlenmelidir.

[Tk laparotomi sirasinda vapilan kiiltiirlerde enterokek ya da Candida Gremesinin, on-
lara uygun antibiyotik verilmesini gerektirmedigi konusunda fikir birlifi vardr (3,4,14).
I1k tedavi ampirik olarak baslatilmal: ve 48-72 saat sonra elde edilen kiiltlir ve antibiyog-
ram sonuclarina gore tedavi yeniden diizenlenmelidir. Ama bu siire iginde hastanin atesi
diiser ve genel bir iyilesme gozlenirse, baglatilan antibiyotik tedavisini degistirmek gerek-
mez. Akilcl bir tedavi, 3-3 giin siirdiiriiliir. Ates diiger ve 10kosit say1s1 normale dinerse,
antibiyotik tedavisi normallesmeden 2 giin sonra kesilir; yani toplan 5-7 giin antibiyotik
verilir. Eger iyilesme olmaz ise, yeni kan ve kann kiiltiirlerinin sonucuna gore tedavi yeni-
den diizenlenir ve bu tedavi de 5-7 giin siirdiiriiliir (3,14).

Infeksiyonun agirligr, APACHE II skorlamasina , intraoperatif bulgulara ve hastamn
immiin sisteminin durumuna gore degerlendirilir. Ag1r bir infeksiyonda bakteri ve endotok-
sinlerinin eliminasyonu zordur ve zaman alir. Ama ona ragmen ates ve 1okosit sayis: diig-
miiyor diye antibiyotiklerin 7. giinden sonra siirdiirtilmesi de bu eliminasyonu saglamakta
bagarili olamamaktadir, Gereksiz yere uzun siire antibiyotiklerin verilmesi , normal kogul-
larda viriilan olmayan enterokok, S.epidermidis ve Candida gibi mikroorganizmalarin ve-
ya Pseudomonas ve Enterobacter gibi normalde de yiiksek direngli bakterilerin seleksiyo-
nuna ve peritonun bu mikroorganizmalarla sitiperinfeksiyonuna sebep olur. Boylece, genig
spektrumtu antibiyotiklerin gereginden uzun siire kullamlmas: tersiyer peritonitin ortaya
¢ikmasina neden olur (3,4).

Periferik kan kiiltiirlerinde Candida, enterokok ve S. epidermidis’in ancak nadiren izo-
le edilebilmesi de , bu mikroorgantzmalarin diigiik viriilansina baglamr. Ancak Enterobac-
ter tiirleri viriilan ve direngli bakteriler olup, kan kiiltiirlerinde izole edilirler. Normalde vi-
riilan olmayan bu mikroorganizmalar, sekonder peritonitte rutin olarak kullamilan antibiyo-
tiklere karg1 direnglidirler. Antibiyotiklerin etkisi altinda seleksiyona ugrayip patojen hale
gelmis olabilecekleri gibi, multiorgan yetmezligi olan agir bir hastada immiin sistemnin za-
yiflamas sonucunda da patojenite kazanmug olabilitler. Invazif Candida peritonitlerinde
mortalite % 63-70 arasinda saptanmugtir (1,12). Fakat igin ilginci, amfoterisin B kullanmak
suretiyle mortalite azalulamamakiadir, Enterokoklar i¢in primer tedaviye gerek yoktur.
Ama durumu agirlasan ve tersiyer peritonit geligen hastalarda siklikla enterokoklar izole
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edilmektedir. Normalde peritonit bile yapamayan bu bakterinin tersiyer peritonitlerde sik-
likla izole ediliyor olmass, agirlasan hastada, immiin sistemin yetersiz hale geldigine igaret
ediyor olabilir. Enterokoklarin sebep oldugu tersiyer peritonitierde de, anti-enterokoksik
antibiyoterapt siirvi lizerinde etkili degildir (9). S.epidermidis de Enterobacter, enterokok
ve Candida gibi, genis spektrumlu antibiyotiklerin seleksiyonu ile aktive olmaktadir. §.epi-
dermidis’e yonelik spesifik antibiyotik tedavisinin bagarili oldugunun gosteren bir galigma
heniiz yoktur (9).

Sonug :

Tersiyer peritonit, karakteristik florasi olan ve klasik tedavilere rafmen iyilegmeyen
bir peritonittir. Organ yetmezligi ve immiin yetmezlik tablosu egemendir. Tersiyer perito-
nite neden olan risk fakttrleri tam olarak bilinmemektedir. Ama su ti¢ neden tersiyer peri-
tonite sebep olabilmektedir : '

1. Primer ya da sekonder peritonitin ilk tedavisi bagarth yapilamamugtir. Drene edilme-
yen bir odak kalmug ve burada tersiyer peritonitin bilinen floras, antibiyotiklerin etkisi al-
tinda seleksiyona ugramustir.Infeksiydz odagm varhig, infeksiyon kaynaginin kontrol alti-
na alinamadsBina da isaret edebilir. Bu durumlarda ultrasonografi veya bilgisayarl: tomog-
rafi, karin igindeki kolleksiyonlari gdstermeleri sayesinde, erkenden relaparotomileri ola-
nakl lalar.

2. Ykinci bir ihtimal, tersiyer peritonitin , yogun bakim servisinde bulunan antibiyotik-
lere direngli baza mikroorganizmalann, uygulanan invazif tedaviler ya da dren veya fistiil
traktlarindan peritona ulasmasiyla olusmasidir. Yogun bakimlarda sik rastlanan koagiilaz
negatif stafilokoklar, Candida tiirlexi, enterokoklar ve Enterobacter’in tersiyer peritonitte
sik olarak bulunmas: bu goriigii destekler.

3. En inandirici ihtimal, tersiyer peritonitin, primer ya da sekonder peritoniti olan has-
talanin periton ylizeyinin kendi barsaklarinda bulunan bazi mikroorganizmalarla stiperin-
feksiyonu sonucunda gelismesidir. Sekonder peritonitte infeksiyon odaginin sanitasyonu
yapilmis oldugundan, kontaminasyon yolu, translokasyondur. Ust gastrointestinal sistem-
de bulunan bakteri florasiyla, tersiver peritonitin florasimn benzer olmas: bu goriigii des-
teklemektedir (8).

Sekonder peritonitlerin ¢ogu, uygun bir cerrahi tedavi ve dogru bir antibiyotik tedavi-
si uygulanmasiyla, hastanin immiin sistemi de normal ise kisa zamanda iyilesmektedir, An-
cak uygulanan tedavi yontemleri ile hastanin immiin sistemi bir gekilde uyusmaz ise, cev-
re kosullar1 da uygun diigerse ( Yogun Bakim Servisi | ) tersiyer peritonit ortaya gikmakta-
dir, Tersiyer peritonit, bir nozokomial infeksiyon olarak kabul edilmelidir. Tersiyer perito-
nitte 6liim oram yiiksektir, Bunda, uygulanan tedavi yonternlerinin, hatta antibiyograma
gore secilen antibiyotiklerin bile etkili olmay:sinin rolii biiyiiktiir. Hasta sonugta, tersiyer
peritonit nedeniyle degil, tersiyer peritonit ile Slmektedir (9).
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