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1. GIRIS

Anestezinin 1846 yilinda William Morton tarafindan uygulanmaya
baslanmasindan sonra 19. yiizyilda pek ¢ok ameliyat gerceklestirildi. Ancak yiiksek
enfeksiyon oranlar1 ve enfeksiyonlari izleyen yiiksek 6liim oranlar1 nedeni ile yillarca
cok az ilerleme kaydedildi. 20. yiizyilin baglarinda tibbi uygulamalara antisepsinin
dahil edilmesi ile cerrahi hastalardaki enfeksiyon oranlart ve Oliimlerde azalma
goriildi (1). Ay yiizyilin ortalarinda antibiyotik tedavisinin uygulamaya girisi ile
cerrahi enfeksiyonlar1 6nlemede onemli asama kaydedildi. Ancak gilinlimiizde daha
karmasik ve uzun sireli girisimlerin uygulanabilmesi, yabanci materyallerin
kullanildig1 yeni cerrahi prosediirler, immiinsupresif ajanlarin kullanimi, kronik
hastaliklar1 bulunan yash hasta popiilasyonundaki artis ve mikroorganizmalarin
gelistirdikleri diren¢ nedeni ile cerrahi alan enfeksiyonlar1 halen ¢ok 6énemli bir tibbi

sorun olarak karsimiza ¢ikmaktadir (1).

Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans Sistemi (NNIS) verilerine gore,
cerrahi alan enfeksiyonlari; hastane enfeksiyonlarinda 3. sirada yer almaktadir.
Cerrahi hastalardaki enfeksiyonlarin %381 cerrahi alan enfeksiyonudur ve cerrahi
hastalarda ise en sik gorillen komplikasyondur. Cerrahi alan mikrobiyolojisi,
prosediiriin gerceklestirildigi, acilmis anatomik bodlgede mevcut bakteri florasiyla
ilgilidir (1). Hastanede kalig siiresini ortalama 7 giin uzatir ve maliyetlerde ortalama

3000 $’lik artisa neden olur (2).

Hastalik Kontrol Merkezi (HKM), cerrahi alan enfeksiyonlarini, anatomik
olarak; yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlari, derin insizyonel cerrahi alan
enfeksiyonlart ve organ/bosluk enfeksiyonlari olmak tizere 3 gruba ayirmistir (3).
Postoperatif cerrahi alan enfeksiyonu riskini belirlemek ve klinikler arasi
karsilastirma yapabilmek i¢cin HKM tarafindan Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon
Siirveyans Sistemi (NNIS) risk indeksi gelistirilmistir. Bu skorlama; yaranin
kontaminasyon derecesine, ASA [American Society of Anaesthesiologists
(Amerikan Anestezistler Dernegi)] fiziksel durum siniflama skoruna ve operasyon

stiresine gore yapilir (4).



Kolorektal operasyonlarda ise kolon igeriginin yliksek mikroorganizma sayisi
nedeni ile cerrahi alan enfeksiyon gelisim riskleri farklidir (5, 6). Sag kolon
iceriginde 10° — 10° bakteri/ml, rektosigmoid bélgede ise 10™° — 10 bakteri/g
bulunur. Kolonun bu yiiksek bakteri i¢eriginden dolay1 endojen kontaminasyon riski
yiiksektir (7). Kolorektal cerrahi prosediirleri, abdominal enfeksiyon olmadigi zaman
ve iyl bir cerrahi teknikle uygulandiginda Amerika Birlesik Devletleri Ulusal
Arastirma Konseyi siniflamasma  gore temiz-kontamine yaralar olarak
siniflandirilirlar. Buna ragmen cerrahi alan enfeksiyonlarini goriilme orani %3-%46

gibi genis bir aralikta seyretmektedir (8).

NNIS risk indeksi, cerrahlar ve hastaneler arasinda cerrahi alan enfeksiyon
oranlarmin karsilastirilmasina olanak saglarken, elektif kolorektal cerrahide cerrahi
alan enfeksiyon riskini belirlemede yetersiz kalmaktadir. Ciinkii ¢ogu hasta, ASA 1-2
skoru ve temiz-kontamine yaralari olan hastalardir. Yapilan c¢alismalarda elektif
kolorektal cerrahide insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlari ve organ/bosluk
enfeksiyonlar1 arasinda risk faktorleri agisindan farklilik oldugu, bir baska ¢alismada
ise kolon cerrahisi i¢in ayri, rektum cerrahisi i¢in ayri risk faktorlerinin oldugu

saptanmustir (5, 6).

Uzun yillar boyunca postoperatif perianastomotik sepsisin cerrahi sirasinda
olusan kontaminasyona bagli olduguna inanilmistir. 1920'lerde Andrew Moynihan
ilk kez anastomotik kagaktan kaynaklanan sepsisi tanimlamistir (3). Bundan sonra
kolorektal cerrahide cerrahi alan enfeksiyonuyla iligkili ¢ok sayida risk faktorii

tanimlanmistir. Bunlar;

- Erkek cinsiyet,

- [lleri yas,

- Obezite,

- Sigara kullanimu,

- Uygunsuz preoperatif profilaktik antibiyotik kullanima,
- Perioperatif kan transfiizyonu,

- Intraoperatif hipotermi,

- Diyabetik hastalarda kotii glisemik kontrol,



- Yapilan anastomozun yeri,
- Anastomoz hattinin kanlanmasi ve gerginligi,

- Operasyon siiresinin 215 dakikanin iizerinde olmasi,

- Fekal bulastir (4, 9).

Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin %60'a yakini uygun antibiyotik kullanimi ile
onlenebilir. Intraoperatif termal regiilasyonun ve preoperatif glisemik kontroliin
saglanmas1 da cerrahi alan enfeksiyonu oranini diisiirmede etkili diger yontemlerdir
(10, 11, 12, 13). Kolorektal rezeksiyon hastalarinda preoperatif profilaktik oral
antibiyotik kullaniminin faydasiz oldugunu iddia eden c¢alismalarin yaninda

insizyonal cerrahi alan enfeksiyonu oranini diisiirdiiglinii gosteren yayinlar da vardir

(14, 15, 16, 17).

Kolorektal cerrahilerde, kolonun bakteri yiikiinii ve sonrasinda gelisebilecek
cerrahi alan enfeksiyonunu 6nleyebilmek icin farkli ajanlarla yapilan mekanik barsak
temizlik protokolleri ve oral ve/veya parenteral antibiyotik profilaksisi kullanilmistir.
Literatiirde bunlarin etkilerini arastiran ve birbiri ile g¢elisen ¢ok sayida g¢alisma

mevcuttur (18, 19, 20).

Bu ¢alismanin birincil amaci, kolorektal operasyonlarda kullanilan, 3 farkl
barsak temizligi protokoliiniin cerrahi alan enfeksiyonu gelismesi iizerine etkilerini
aragtirmaktir. Ikincil amaclar ise kullanilan barsak temizligi protokollerinin
hastanede kalis siiresi, intraabdominal apse, anastomoz kagagi, mortalite ve tadavi
masraflar1 {izerine etkilerini arastirmaktir. Ayrica ¢calismada yas, cinsiyet, kolorektal
kanserin yeri, uygulanan operasyon ¢esidi, sistemik hastalik mevcudiyeti, koruyucu
ileostomi varligi, kanserin evresi, operasyon siiresi, ameliyat Oncesi ve sonrasi
eritrosit siispansiyonu verilmesinin, cerrahi alan enfeksiyonu gelismesinde etkisinin

olup olmadigini ortaya koymaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. ANATOMI

Kolon, gastrointestinal sistemin ileogekal valv ile rektum arasinda kalan
yaklasik 150 cm’lik boliimiidiir. Embriyolojik olarak c¢ekum, ¢ikan kolon ve
transvers kolonun sag yaris1 orta barsaktan (midgut), transvers kolonun sol yarisi,

inen kolon, sigmoid kolon ve rektum alt barsaktan (hindgut) koken alir.

Ince barsaklardan farkli olarak longitiidinal kas liflerinin yogunlasmasi ile
olusan tenyalara (tenya libera, tenya omentalis, tenya mezokolika), yag dokusundan
olusan yaprak seklinde periton ile ortiilii “appendices epiploica”lara ve sirkiiler kas

liflerinin olusturdugu fonksiyonel ceplenmeler olan haustrumlara sahiptir.

Kalin barsaklar, ince barsaklardan daha genistir ve ileum-cekum birlesme
yerinde kalin barsak igeriginin ince barsaga gecisini engelleyen ileocekal valv olarak
adlandirilan bir kapak bulunur (22). Kalin barsak g¢ekum, ¢ikan kolon, hepatik
fleksura, transvers kolon, splenik fleksura, inen kolon ve sigmoid kolon bdliimlerine

ayrilir.

Cekum, kalin barsagin bagslangic boliimidiir. Sag iliyak fossada
intraperitoneal yerlesmistir. Uzunlugu 4-8 cm, ¢ap1 7,5-8,5 cm olup kolonun en genis
yeridir. Cekum hareketli bir organdir, tiim ylizeyleri peritonla kaplhidir ve genellikle
kisa bir mezosu vardir. Cekumun i¢-yan ve arka boliimiine ileogekal valv agilir.
Terminal ileumun sirkiiler ve longitiidinal kas liflerinin olusturdugu bu sfinkter
mekanizmas1 ileum igeriginin ¢ekuma dogru hizli gecisini engelledigi gibi,
¢ekumdan ileuma dogru refliiyii de 6nler. Cekumun i¢ yan ve arka yiizline ileogekal

valvin 2 cm altina apendiks agilir (22).

Cikan kolon ¢ekumdan karaciger sag lobuna kadar uzanir. Hepatik fleksuray1
olusturur ve transvers kolonla devam eder. Yaklasik 20 cm uzunlugundadir. On ve
yan vyiizleri peritonla kaplidir, arka yiiziinde yagli-gozeli bag dokusu (“Toldt

fasyas1”) ile karin arka duvarina tutunur. Sag dis- yan kenarinda periton ile Toldt



fasyasinin birlesme sinirinda gozlenen beyaz ¢izgi (“Toldt ¢izgisi”) ¢ikan kolonun

serbestlestirilmesi sirasinda kilavuz goérevi yapar (22).

Transvers kolon hepatik ve splenik fleksuralar arasinda uzanir ve yaklasik 50
cm uzunlugundadir. Tiim ylizeyi periton ile kaplidir. Transvers mezokolon karin
boslugunu kolon {istii ve kolon alt1 olmak {izere iki boliime ayirir. Bu anatomik yapi1

bir bolgedeki infeksiyonun digerine yayilmasi 6niinde dogal bir engel olusturur (22).

Inen kolon splenik fleksuradan sol iliyak fossa’ya kadar uzanir. Ortalama 25
cm uzunlugundadir, yan ve 6n yiizii periton ile ortiilidiir (22). Sigmoid kolon krista
iliyaka hizasinda psoas major kasinin i¢ kenarindan baslar ve {ist rektumda sonlanir.
Yaklasik 40 cm uzunlugunda olup kolonun en dar yeridir (i¢ ¢ap1 ortalama 2,5 cm).
Tamamen periton ile sarilidir. Sigmoid kolon ortalarina dogru tenyalar incelir ve

rektuma yakin tamamen kaybolur (22).

Rektum 3. sakral vertebra diizeyinden baslayip, inferiorda aniis ile sonlanir.
Uzunlugu 13-15 cm. olup alt kism1 genisleyerek ampulla rektiyi olusturur. Rektum,
hem frontal hem sagittal kesitte egrilikler gosterir. Pelvis diafragmasindan gecerek
levator ani kaslar i¢inde seyreden 3-4 cm’lik kismi anal kanal olarak tanimlanir.
Anal kanal i¢ ortiisii baslica iki yonde deg§isim gostermistir. Yukarida mukoza,
asagida cilt ile Ortiilmiistiir. Iki 6rtii arasindaki sinir, linea pektinea (linea dentata)
olarak degerlendirilir. Anal kanal linea pektineanin altinda farkl bir cilt ile kaplidir.
Kil, ter ve yag bezi icermeyen bu deriye pekten adi verilir. Pekten, kil ve ter bezi
iceren normal deri ile devam eder. iki farkli deri arasindaki smr anal verj olarak
adlandirililir. Cerrahi ve anatomik olarak iki farkli anal kanal tanimi kullanilmistir.
Anatomik anal kanal, anal verj ile linea dentata arasinda kalan kisimdir. Cerrahi anal
kanal ise anal verj ile anorektal halka arasinda kalan 3-4 cm’lik boliimdiir. Diger
kolon segmentlerinden farkli olarak appendices epiploica, tenya koli, haustra ve

mezenteri bulunmamaktadir (22, 23).



2.1.1. Kolon ve Rektumun Arteriyel Dolagim

Kalin barsaklar inferior mezenterik arter ve siiperior mezenterik arterden
beslenir. Siiperior mezenterik arterin ileokolik, sag kolik, orta kolik dallar1; ¢ekum,
appendiks, ¢ikan kolon ve transvers kolonun sag yarisin1 besler. Inferior mezenterik
arterin ise sol kolik, sigmoid ve siiperior hemoroidal dallari; transvers kolonun sol
yarisi, splenik fleksura, inen kolon ve sigmoid kolonu kanlandirir (21, 24). Siiperior
ve Inferior mezenterik arterin dallarindan ¢ikan yan dallar cekumdan rektosigmoid
bolgeye kadar kolon boyunca uzanan Drummond’un marjinal arterini meydana
getirir. Marjinal arterden kolona dik olarak ¢ikan kisa dalciklar, kolonun mezoya
yakin olan 2/3’lik bolimiinii, uzun dalciklar ise antimezenterik kisimda kalan
1/3’liikk boliimiint besler. Orta kolik arter ile sol kolik arter arasinda var olan bir
diger kollateral ise “Riolan arkusu” admi alir (21, 25). Ust rektum; inferior
mezenterik arterin u¢ dali olan superior rektal arter tarafindan, orta rektum; arteria
iliaka interna yan dali olan orta rektal arter tarafindan, alt rektum ise internal iliak
arterin dali olan arteria pudendalis internadan ¢ikan inferior rektal arter tarafindan

kanlandirilir (22, 23).

2.1.2. Kolon ve Rektumun Vendéz Dolasim

Kolonun vendz anatomisi arteryel anatomisine benzerdir. Sag kolon venoz
dontisii VMS(Vena mezenterika siiperior) araciligiyla sol kolonun vendz doniisii de
VMI (Vena mezenterika inferior) araciligiyla portal sisteme olur. VMI Treitz
ligamanimin komsulugunda yukar1 dogru ilerleyerek dalak venine ulasir. Dalak veni
VMS ile birleserek portal veni meydana getirir (23). Ust rektal ven; inferior
mezenterik ven (IMV) araciligiyla portal sisteme dokiiliir. Orta ve alt rektal ven;

internal iliak ven araciligiyla inferior vena kavaya dokiiliir (22, 23).



2.1.3. Kolon ve Rektumun Innervasyonu

Kolonun innervasyonu otonom sinir sistemi ile olur. Sempatik lifler T 7-12
den ¢ikar ve submukozal(“Meissner””) ve miyenterik(“Auerbach) sinir aglarinda
sonlanir. Parasempatik innervasyon sag kolonda sag vagus siniri ile olurken, sol
kolonda L1-3’den gelen sinir lifleriyle olur. Sempatik sistem intestinal sistemin

sekresyonu ve hareketleri inhibe ederken, parasempatik sistem uyarici etki gosterir

(25).

2.1.4. Kolon ve Rektumun Lenfatik Dolasim

Kolonun lenfatik drenaji arterler boyunca yer alir ve dort kademeden olusur.
Submukoza ve subseroza tabakalarindan ¢ikan lenf kanallar1 ilk olarak kolon duvari
komsulugundaki epikolik lenf bezlerine bosalir. Tkinci lenfatik istasyon ise marjinal
arter boyunca yer alan parakolik lenf bezlerinden olusur. Ara (Intermedier) lenf
bezleri ise list ve alt mezenterik arterlerin ana dallar1 boyunca yer alirlar. Doérdiincii
grup lenf bezleri SMA ve IMA’nin aortadan ¢iktiklari yere yakin ana (“main-
prinsipal”) lenf bezleridir (Sekil 1). Ust ve orta rektum lenfatikleri; inferior
mezenterik lenf diiglimlerine, 1/3 distal boliimiin lenfatikleri; hem inferior
mezenterik lenf diigiimlerine hem de internal iliak lenf diiglimlerine drene olurlar.
Distal veya perirektal olarak da adlandirilan distal lenfatikler mezorektum icinde yer

alirlar. Anal kanalin lenfatik drenaji ise inguinal lenf diigiimlerine dogrudur (22, 23).



Ana lenf nodlary

Aralenf nodlart

Sekil 1. Kolon ve Rektumun Lenfatik Dolagimi

2.2. KOLOREKTAL KANSERLER
2.2.1. Epidemiyoloji

Kolorektal kanserler, diinyanin degisik toplumlarinda, farkli sikliklarda
goriilen onkolojik bir sorundur. Ancak, kolorektal kanserlerin cografi dagiliminda
onemli farkliliklar bulunmaktadir. Endiistrilesmis bat1 toplumlarinda hem ortalama
yasam siiresinin uzamasi hem de diyet ve gevresel faktorlerin etkisiyle kolorektal
kanserler daha sik goriilmektedir. Bati Avrupa, Kuzey Amerika ve Avustralya’da
yiiksek, Dogu Avrupa’ da orta, Orta Afrika’da ise diisiik oranda goriilmektedir (26).
Disiik riskli bolgelerden yiiksek riskli bolgelere go¢ edenlerde de kolorektal kanser
goriilme sikligr artmaktadir. Bu cografi farkliliklarin; genetik yatkinlik yaninda,

diyetsel ve ¢evresel faktorlerin etkisiyle olustugu kabul edilmektedir.



Kolorektal kanserler diinyada en sik goriilen dordiincii kanser olup, kansere
bagli oOliimlerde erkeklerde ikinci, bayanlarda {igiincii siradadir. Kolorektal
kanserlerden Oliim, biitiin kanserlerden o6liimlerin  %10’unu olusturmaktadir.
Sporadik kolorektal kanser gelisiminde yas major bir risk faktoriidiir. insidans 40
yasindan itibaren artmaya baslamakla birlikte, olgularin %90’dan fazlasi 50 yasindan

sonra goriiliir (26).

Istatistiksel bilgilerin giivenilir oldugu Amerika Birlesik Devletleri’nde,
kolorektal kanserler; erkeklerde prostat ve akciger, kadinlarda meme ve akciger
kanserlerinden sonra iiciincii siklikta goriilen kanserlerdir. ABD’de 2003 yilinda
147500 yeni kolorektal kanser tanist konmus ve 57100 Amerika’li kolorektal
kanserden Olmiistiir. Kolorektal kanserlerden 6liim biitiin kanserlerden oliimlerin

%10’unu olusturmaktadir (27).

Amerika Birlesik Devletleri, en yiiksek kolon kanseri insidans oranlarina
sahip oldugu halde, en diisiik mortalite hizina sahip iilkelerden biridir. Amerika
Birlesik Devletleri’de tedavi edilen biitiin kolorektal kanserlerin %61°1 5 yillik yasam
oranlar1 gostermistir. En diisiik 5 yillik yasam oranlar1 %32 ile Cin ve %30 ile
Avrupa’dan bildirilmistir. 1970’lerden itibaren tedavideki ilerlemelerin kolorektal

kanser mortalitesindeki diislisiin nedeni olabilecegi ileri siirtilmiistiir (28).

Ulkemizde 1997 yili Saglik Bakanhifi istatistiklerine gore kolorektal
kanserler; erkeklerde en sik goriilen kanserler arasinda doérdiincii sirada (%5,85),
kadinlarda ise ikinci sirada yer almaktadir (%7,23). Yine Saglik Bakanligi’nin 2003
yil1 verilerine gore kolorektal kanserler; en sik goriilen kanserler arasinda kadinlarda

ikinci, erkeklerde ti¢giincii sirada yer almaktadir (29).

ABD’de kolorektal kanser vakalarmmin %30-40’1m1 erken evre kanserler
olustururken, bu oran iilkemizde ne yazik ki ¢cok daha diisiiktiir. Ankara Universitesi
Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda yapilan bir ¢alismada; 1985-2001
yillart arasinda kolorektal kanser nedeniyle ameliyat edilen toplam 1771 hastanin
retrospektif analizi yapilmis ve hastalarin ancak %18’inin (231) erken evre (T1+T2)

kanser oldugu saptanmistir (30).



Her yil diinyada yaklagik bir milyon yeni kolorektal kanser vakasi
bildirilmektedir. Kolon kanseri prevelansi yiiz binde 15-16’dir. Kolon kanserlerinde
genelde cins ve 1rk farki dikkati ¢ekmezken, rektum kanserinde beyaz irkin baskin

oldugu gézlenmektedir (31, 32).

ABD’de yapilan ¢aligmalarin ortak analizlerinde siklik hizi 1980 ortalarina
kadar artarken 1985’ten itibaren azalmaya baslamistir. Sikliktaki azalma i¢in degisik
faktorlerin rolii olabilecegi ileri siiriilmiistiir. Bir ¢aligmada, toplumun diyet ve yasam
sekli degisikligi ile kolorektal kanser insidansinin %66-75 oraninda azaltilabilecegi
belirtilmistir (33). Diyetsel faktorler disinda aspirin ve NSAII kullanimimin rolii (34)
ve kanser taramalari ile adenomatdz poliplerin ¢ikarilmis olmalarmin da kanser
insidansindaki diisiisiin nedeni olabilecegi belirtilmistir (35). Ayni1 zaman dilimi
icinde, sikliginda azalma olmasina ragmen 6zellikle kadinlarda belirgin olmak iizere
¢ikan kolon kanserlerinde artis gozlenmistir. 1988-1993 arasinda proksimal timor

goriilme siklig1 %51°den %55’e yiikselmistir (36).

Kolorektal kanserlerin gelismesinde c¢evresel faktorlerle birlikte genetik
faktorler de 6nemli bir rol oynamaktadir ve bugiin i¢in hastaligin her iki faktoriin de

karmagik etkilesimleri sonucu ortaya ¢iktig1 kabul edilmektedir.

2.2.2. Etiyoloji ve Risk Faktorleri

Genetik yatkinlik en belirgin risk faktorii olmakla beraber kolorektal

kanserlerin biiyiik gogunlugu sporadik kanserlerdir.

2.2.2.1. Cevresel Faktorler

Kolorektal kanserlerin ayni cografi bolgede yasadigi halde farkli yasam
tarzlari olan insanlarda farkli olmasi, kanser gelisiminde ¢evresel faktorlerin ne kadar
onemli oldugunu gosterir. Gilinlimiizde kolorektal kanserler i¢in tanimlanan en

onemli risk faktorii beslenme aliskanligi ve fizik aktivitedir. Ozellikle hayvansal
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yaglar, et ve yiiksek kalori igeren diyetle kolon kanseri arasinda onemli bir iligki
bulunmaktadir. Fiziksel aktivite ile kolon kanseri arasinda da yakin bir iligki oldugu
ve diizenli egzersizin riski azalttigi gosterilmistir (37). Kolon, sigara ve alkol i¢in
primer hedef bir doku olmamakla beraber son yillarda sigara i¢imi ile adenomatoz
polip ve kolorektal kanser arasinda yakin bir iligki oldugu bazi ¢alismalarda
vurgulanmaktadir (38). Bira icenlerde rektum kanseri goriilme olasiliginin arttig
bildirilmistir. Otomobil endiistrisinde ¢alisanlarda kolorektal kanser goriilme riski 2-

3 kat artmustir fakat, spesifik bir karsinojenik ajan tanimlanamamustir (37).

2.2.2.2. Yas

Biitiin toplumlarda kolorektal kanserli hastalarin %90’indan fazlast 50 yas
tizerinde olup, ileri yas hali orta derecede risk faktoriidiir. Yasla birlikte artan kolonik
mutasyonlar buna sebep olarak gosterilmektedir (39, 40). Kolorektal kanser sikligi

20-39 yagslar arasinda son derece diisiiktiir.

2.2.2.3. Aile Oykisii

Bir ¢ok ¢alismada birinci derece akrabasinda kolorektal kanser hikayesi olan
bireylerin kendilerinde kolorektal kanser ortaya ¢ikma riskinin normal populasyona
gore arttig1 bildirilmektedir. Lowett, bu bireylerde riskin 2-4 kat arttigin1 belirlemistir
(41). Yine bir baska c¢alismada ise birinci derece akrabasinda kolorektal kanser
bulunan bireylerde bu hastaliga yakalanma riskinin 3-5 kat arttig1 bildirilmistir (42).
Tim kolorektal kanserlerin %10-30’unu ailevi olgular olusturmaktadir. Her 200
kisiden 1 tanesi, kolorektal kanser i¢in yiiksek risk olusmasina yol acan bir gen alleli
tagimaktadir. Ayni gen sporadik vakalarin %15’inde de tespit edilebilmektedir.
Ailevi kolorektal kanser vakalarinda risk ailede kanser olgusunun goriilme yasi ve

etkilenen birinci derece akraba sayisi ile iliskilidir (43).
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Aile dykiisii, kolorektal kanserlerde sporadik veya herediter kolorektal kanser

sendromlar1 altinda incelenebilir (44).

2.2.2.3.1. Sporadik Kolorektal Kanserler

Tiim kolorektal kanserlerin %65-85 kadar1 rastlantisaldir. Herediter kanserler
yaninda sporadik kanserler i¢in de genetik bir yatkinligin s6z konusu oldugu
anlasilmistir. Epidemiyolojik ¢alismalarda hastaliga sahip bireylerin 1.derece

yakinlarinda kolorektal kanser gelisme riski genel topluma goére 2-3 kat daha fazladir

(43, 44).

2.2.2.3.2. Herediter Kolorektal Kanserler

A) Familyal Adenomatéz Polipozis (FAP) ve Varyantlar1 (Gardner
Sendromu, Turcot Sendromu, Polipozis Coli Sendromu, Cronchite-Canada

Sendromu):

Otozomal dominant sakilde nakledilir. Kolorektal kanserlerin %1 ‘inden azin1
olusturur. Cogu tiibiiler veya tiibiilovilloz adenomlardir. Etkilenmis bireyler, 5
numarali kromozom {istiinde lokalize olan APC geninde bir dizi mutasyona ugramis
gen tasir. APC geni, klasik bir tiimor baskilayici gendir. Bu gendeki mutasyonlar,
asir1 derecede biiyliimiis kolon mukozasina neden olurlar. Sonug olarak adenomlar ve
kanserler ortaya ¢ikar (45). Familial Adenomatoz Poliposis’de yiizlerce ya da
binlerce kolon polibi vardir. Polip olusumu 13-19 yaslar1 aras1 baslar ve 40°h
yaglarda kolon kanserine neden olur (46). Kansere doniisen duodenal poliplere de
rastlanir. Periampuller adenom ve kanserler yaygindir. Kolon dis1 kanserler (6zellikle
genito-iiriner yol kanserleri) ve intra abdominal desmoid tiimoérler FAP 11 hastalarda
goriilen en yaygin 6liim nedenidir. Bu grup bireylerde kolektomi yapilmaz ise
bireylerin tamaminda polipler kansere ilerler. Gardner Sendromu, FAP’daki
Ozelliklere ek olarak, osteomlar, dental anormallikler, benign yumusak doku

tiimorleri ve ekstra-gastrointestinal kanserleri de igerir. Toplam polip sayisinin
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100’den az oldugu bazi FAP’l1 soylarda kanserin daha ge¢ yaslarda ortaya c¢iktigi
goriilmiistiir (43, 45).

B) Herediter Non-polipozis Kolorektal Kanser (HNPKK-Lynch

Sendromu):

Herediter kolorektal kanserler i¢inde en sik gdzlenen tiptir. Tiim kolorektal
kanserlerin %4 unun olusum sekli bu gruba girer. ABD’deki kolorektal kanser
vakalarinin %4- 6’sin1 olusturmaktadir. HNPKK grubu da otozomal dominant
kalitim gosteren sendromlardir. HNPKK hastalarda tipik olarak 40 ve 50 yaslarinda
kolorektal kanser gelisimi goriilmektedir. Gelisen bu kanserlerin biiyiik kismi splenik
fleksuranin proksimalinde goriilmektedir (46). HNPKK genetiginde; h MSH2, h
MLHI1, h PMSI ve h PMS2 genleri DNA replikasyonu sirasinda olusan baz cifti
yanlis eslesmelerini tamir etmede rol oynayan genlerdir. Bu genlerdeki mutasyonlar
diizeltilemeyen genetik hatalara ve HNPKK ‘ya yol agabilmektedir (47). Lynch-1 ve
Lynch-2 alt gruplart vardir. Her iki grupta benzer kolorektal kanser belirtileri
gosterir. Kanser erken yasta gelisir; dncesine ait polipozis Oykiisii yoktur ve sag
kolon tutulumu dominanttir. Takip edilen %10 olguda senkron ya da ilk tanidan
sonraki 6 ay i¢inde anastamoz disindaki bdlgede metakron kanserler gelisir. Lynch
2’de ekstrakolonik tiimor gelisim riski yiiksektir. Over, mide, ince barsak,
hepatobilyer sistem, renal pelvis veya iireter kanseri gelisim riski yiiksektir (46, 47).
HNPCC tanisinda Amsterdam Kriterleri kullanilmaktadir (48). Bunlar:

- Ue veya daha fazla aile bireyinde kolorektal kanser olmast,

- Iki veya daha fazla jenerasyonun etkilenmis olmasi,

- Birden fazla aile bireyinde 50 yasin altinda kolorektal kanser tanisi
konmasi,

- Etkilenen kisinin birinci derece bir akrabasinda kolorektal kanser

saptanmasidir.
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2.2.2.4. Kisisel Oykiide Adenom veya Kanser Olmasi

Kolorektal kanserlerin biiyiikk bir kismi adenomatdz poliplerin dogal seyri
sonucu gelismektedir. Adenomlar tanim olarak displazik epitele sahiptir ve bu benign
neoplazmlar malign dejenerasyon yetenegine sahiptirler. Adenomdam karsinoma
gecis stireci polip capmin biylikligi ve villoz komponent oraninin fazlaligi ile
iliskilidir (tablo 1). Klinik ¢alismalar adenomdan invaziv kansere ilerlemenin 5-10
yil alabildigini gostermektedir. Adenomlarin kolonda dagilimi ile karsinom dagilimi
paraleldir ve bunun en giizel Ornegi familyal polipozis koli sendromlaridir.
Endoskopik veya cerrahi olarak ¢ikarilan bir¢ok polipte kanser odagi saptanmaktadir.
Kanser riskinin polipteki displazi derecesi ile dogrudan iliskili oldugu goriilmiistiir.
Ayrica polipektomi yapilan hasta grubunda KRK’den 6liim oranlarinin azaldigi tespit
edilmistir. Kolorektal kanseri olan bir kiside ayn1 anda ikinci bir kanser ihtimali
(senkron kanser) %2-6 ve daha sonradan kanser ¢ikmasi (metakron kanser) %1.1-4.7
oranindadir. Yapilan ¢aligmalarda metakron kanserlerin ilk kanserden 5-7 yil sonra

gelistigi gosterilmistir (49).

Tablo 1. Kolorektal Poliplerin Malignite Riskleri

Adenom insidans (%) | Cap (cm) Kanser insidansi

<lcm 1-2cm | >2cm

Tubiiler %75 %76 %20 %4 %5

Tubiilovilloz %15 %25 %47 %28 9623

Villoz %10 %14 %26 %60 %41
2.2.2.5. Diyet

Kolorektal kanser oranlarinin yiiksek oldugu bati toplumlarinda total
kalorinin %40-45’ini doymus ve doymamis yag olustururken, diisiik riske sahip
toplumlarda yag orani total kalorinin %10-15"ini olusturur (50). Yani et ve yagdan

zengin yliksek kalorili beslenmenin antioksidan, antimutajen, antineoplastik vitamin
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ve eser elementlerden yoksun, lifsel komponenti olmayan beslenme aligkanliginin
timor olusumunda Onemli rolii vardir. Bunlar kolon mukoza epitel hiicrelerinin
rejenerasyon direncinin ve mukus Kkalitesinin kaybina neden olmaktadir (51).
Diyetteki yag; karacigerde kolesterol ve primer safra asidi sentezini arttirmakta, bu
maddeler kolon bakterileri tarafindan sekonder safra asitleri ve kolesterol
metabolitlerine doniistiiriilerek kolonik mukozada hasar olusturmaktadirlar. Hem
Olusan hasar hem de 6zellikle sekonder safra asitlerinin etkisiyle kolonik ornitin
dekarboksilaz diizeyleri artmakta, protein kinaz c aktive olmakta ve arasidonik
asitten prostaglandinler sentez edilmektedir; bu olaylarin ve ayrica mukozal hasarin
da dogrudan etkisiyle hiicresel proliferasyon artmaktadir. Prolifere olan hiicreler ise
karsinojenlerin ve diger genotoksik olaylarin etkilerine olduk¢a duyarhidirlar. Bu tip
karsinojenler yiyeceklerin bazi islemlerden ge¢cmesi sirasinda, dogrudan ates
1zgarasinda et ve balik gibi yiyecelerin pisirilmesiyle ya da 6zellikle yiiksek yag
icerikli diyet iizerine kolonik bakteriyel enzimlerin etkisiyle olusmakta ve kolon

karsinogenezisini baglatabilmektedirler (52).

Tiim faktorler barsak epiteli ile direkt temasta olan intraliiminal floranin ve
iceriginin  degismesine, epitel hiicre membranlarinda yag asit oranlarin
yiikselmesine, lipid peroksidasyon radikallerinin artmasina neden olur. Ayrica
sitokinler, interlokinler, prostaglandinler ve TNF-alfa, nitrik oksit gibi iltihabi
medyatorler mukoza epitel destriiksiyonunun kalici hale gelmesine neden olur.

Sonugta genetik ve somatik mutasyonlarla karsinogenezis baslar (53).

2.2.2.6. inflamatuar Barsak Hastahg

Kronik tilseratif koliti ve Crohn hastaligi olanlarda kolon kanser riskinin
hastalik siiresi ve yaygmligi ile orantili olarak arttigi bilinmektedir. Bu grupta
ortalama %3-8 olan kanserlesme orani, hastaligin baglamasindan 10 y1l sonra %10’a,
25 il sonra ise %30’lara kadar yiikselmektedir. Pankoliti olanlarda daha sik goriilen
kanserler, ¢ogu kez multifokal gelisim gosterirler (54). Yine, tilseratif kolitle birlikte
primer sklerozan kolanjit varsa riskin daha fazla oldugunu gosteren ¢alismalar

mevcuttur (55). Crohn’lu hastalarda kolon kanseri genel toplumdan daha erken yasta
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goriiliir ve ¢ogunlugu miisindz karsinomlar olup cerrahi by-pass yapilan segmentte
veya striktiir gelisen segmentte daha sik goriiliir. Klinik bulgularin (rektal kanama,
diskilama aliskanlhiginda degisiklik) altta yatan hastalik tarafindan taklit edilmesi

nedeniyle tan1 daha gii¢ ve ge¢ konur.

2.2.2.7. Diabetes Mellitus

Diabetes mellituslu hastalarda kolon kanseri insidansinda artis oldugunu
gbsteren calismalar mevcuttur (56). Insiilinin, kolonik mukozal hiicreler icin énemli
bir biiylime faktorii oldugunu ve kolonik tiimor hiicrelerini uyardigini gosteren
calismalara dayanilarak hiperinsiilinemik seyreden olgular i¢in olasi bir agiklama
getirilmeye calisilmistir (57). Yine benzer olarak artmis plazma IGF-1 diizeyleri
olanlarda kolorektal kanser riski daha yiiksek bulunmustur; aksine, artmis plazma

IGFBP-3 diizeylerinin ise koruyucu oldugu gosterilmistir (58).

2.2.2.8. Akromegali

Son yillarda akromegalili hastalarda, tiibiilovilloz adenom ve kolorektal
kanser riskinin arttig1 net olarak ortaya konmustur. Patogenezde GH / IGF-1 aksinin
oldugu vurgulanmistir. 155 akromegalili hastada yapilan ¢alismada adenom sikligi
%25, kolorektal kanser sikligi ise %5 bulunmustur. Kolorektal kanser riskinin
normal populasyona gore 13 kat fazla oldugu ve bunun da 6zellikle 50 yas iistiinde
daha sik oldugu goriilmiistiir. Hastaligin tedavisi ile IGF-1 diizeylerinin diistiigli ve

adenomatdz polip ve kolorektal kanser sikliginin azaldigi gosterilmistir (58).
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2.2.2.9. Diger Risk Faktorleri
2.2.2.9.1. Kolesistektomi

Bazi c¢aligmalarda sag taraf kolon kanseri ile kolesistektomi arasinda iliski

vurgulanmigsa da (59) bu durumun aksi bulgular da mevcuttur.

2.2.2.9.2. Alkol

Alkol tiiketimi ile KRK riski artis1 arasinda ilgi goézlenmisse de bu iliski tam
net degildir (60). Risk artisinin, alkoliin folat emilimini azaltmasi veya folat aliminin

azalmasina bagli olabilecegi belirtilmistir.

2.2.2.9.3. Sigara Kullanimi

Sigara kullanimi ile artmis kolorektal kanser sikligi ve mortalitesi
bildirilmigtir. Ayn1 zamanda sigara kullanimi cerrahi alan enfeksiyonunu da
artirmaktadir (60).

2.2.2.9.4. Ureterokolik anastamozlar

Ureterokolik anastamozlar, iireterik stomada artmis neoplaziyle birliktedir
(61). Patogenezde, idrarla atilan karsinojenler ve idrarin olusturdugu mukozal hasari

onarma dénemindeki proliferasyon suglanmistir.

2.2.2.9.5. Pelvik radyasyon oykiisii

Radyasyonun tetikledigi mutasyonlar sonucu pelvik bolgeye radyoterapi

alanlarda 5-10 y1l sonra yiiksek kolorektal kanser oranlari izlenmistir (62).

17



2.2.2.9.6. Obezite

Sagliksiz diyetteki karsinojenler ve artmis insiilin seviyeleri patogenezde

sorumlu tutulmustur (63).

2.2.2.9.7. Streptokokus Bovis bakteriyemisi

Bu bakterinin kolonosit proliferasyonunu arttirabilecegi diistiniilmektedir
(64).

2.2.3. Kolorektal Kanserden Koruyucu Faktorler
2.2.3.1. Diyet

Epidemiyolojik ¢alismalar meyve ve sebzeden zengin diyetle beslenmenin
kolorektal kanserden koruyucu roliine isaret etmektedir. Bu koruyucu etkinin; sebze
ve meyvelerdeki fiber (lif igerigi), antioksidan, vitaminler, folik asit, selenyum gibi
mineraller, diger mikronutrientler veya fitokimyasallara veya heniiz tam

bilmedigimiz elementlere bagli oldugu diisiiniilmektedir (65).

2.2.3.2. Folik asid

Hayvan ve insan ¢aligmalarinda elde edilen bilgiler folik asidin kolon doku
kiiltiirlinde kanser patogenezini inhibe ettigini gdstermistir. 400 mikrogram / giin
folik asid i¢eren multivitamin kullanan kadinlarda KRK gelisme riski 6nemli oranda
azalmaktadir. Bu faydali etki kullanimdan 15 yil sonra belirgin olarak ortaya
cikmistir (66).
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2.2.3.3. Fiber

Yapilan bir grup epidemiyolojik ¢alismada; kolorektal kanser korumasinda
diyetsel lifin potansiyel rolii oldugu gosterilmistir. Diislik diyetsel fiber alan
toplumlarda gidadaki total fiber alimini iki katina ¢ikarmakla KRK riskinin %40
oraninda disiiriilebilecegi ileri siiriilmistiir (67). Lifin koruyucu etki mekanizmast;
diski1 kitlesini arttirmasi, karsinojenleri ve karsinogenezi baglatan faktorleri dilue
etmesi ve bunlarin intestinal ge¢is zamaninmi kisaltarak mukozaya temas siiresini en

aza indirgemesi seklinde agiklanmaktadir.

2.2.3.4. Kalsiyum

Kalsiyumun koruyucu etkisinin vitamin D reseptorlerine bagli oldugunu
telkin eden ¢aligmalar vardir. Kalsiyumun kolonik epitelyal hiicre proliferasyonunu

azaltmak suretiyle koruyucu etki sagladigi diisiiniilmektedir (68).

2.2.3.5. Fiziksel Aktivite

Diizenli fiziksel aktivitenin kolon kanseri korunmasiyla iliskili olduguna ait
gozlemler mevcuttur (69). Fakat fiziksel aktivitenin koruyucu etkiyi nasil yaptigi

bilinmemektedir.

2.2.3.6. Aspirin ve Nonsteroidal Antiinflamatuar Ilaglar (NSAII)

Kolon kanseri gelisiminde aspirin ve diger NSAII ilaglarin koruyucu etkisini
gosteren onemli ¢aligmalar mevcuttur (70). Kardiyovaskiiler hastaliktan koruyucu
dozlarda uzun siireli diizenli aspirin kullaniminin (en az 10 yil) kolon kanserinden
koruyucu etkiye sahip oldugu gézlenmistir (71). Bu grup ajanlar ile siklooksijenaz-2
inhibisyonu olmakta; sonugta apoptozis artmakta ve tiimor hiicresi biiylimesi

azalmaktadir. Bir NSAII grubundan olan ‘Sulindak’ FAP’ li hastalarda adenomatz
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poliplerin say1 ve ¢aplarini, yine olasi adenom ve kanser onciilleri olan kolondaki

aberan kript odaklarinin sayisini azaltabilmektedir (72).

2.2.3.7. Hormon Replasman Tedavisi

Bazi ¢aligsmalar postmenapozal kadinlarda hormon kullaniminin KRK riskini
azaltabilecegini dislindiirtmektedir. Koruyucu etki mekanizmasi heniiz aciklik

kazanmamustir.

2.2.3.8. HMG-CoA Rediiktaz Inhibitorleri (Statinler)

Pravastatin ve Simvastatin ile yapilan klinik c¢aligmalarda kolon kanseri
insidansinda azalma goézlenmistir. Deneysel hayvan caligsmalarinda da bu ilaglarin
kolon kanser gelisimini %65 oraninda azalttig1 rapor edilmistir. Ayrica bu ajanlarin
apoptozisi uyardigi ve kolon kanser hiicre proliferasyonunu inhibe ettigi ve sulindak

ilavesi ile bu etkilerin daha da arttig1 gosterilmistir (73).

2.2.3.9. Polipektomi Oykiisii

Kolorektal kanserlerin biiyiik ¢ogunlugu adenomatdz poliplerin dogal seyri
ile ortalama 7 wyillik zaman periyodunda gelismektedir. Adenomatdz poliplerin

cikarilmasi ile kolorektal kanserlerin insidansi ve mortalitesi azalmaktadir (49).

2.2.4. Kolorektal Kanserlerde Klinik Bulgular

Rektum kanseri tanisi, hasta semptomlar ile bagvurdugunda ya da tarama
programinda iken konabilmektedir. Obstriiksiyon veya perforasyon harici tan1 konan

hastalarda semptomlarin siiresi ile prognoz arasinda bir korelasyon yoktur. Ciinkii
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erken rektum kanserinde herhangi bir semptom olmayabilir. Rektum tiimérlerinde
ozellikle digkilama aligkanlifinda degisiklik (konstipasyon, diyare), taze kirmizi
renkli kanama, tam bosalamama hissi, diski ¢apinda incelme ve ileri donemlerde
obstriiksiyon goriilebilmektedir. Baz1 vakalar rektum bdlgesinde veya tliimoriin

invazyonu dolayisiyla sakral bolgede agri ile bagvurabilmektedir (74).

2.2.5. Kolorektal Kanserlerde Evreleme

Tedavi kararinda siklikla Dukes veya Modifiye Astler-Coller (MAC)
smiflamast  kullanilmaktadir (75). Evrelemede tercih edilen siklikla TNM
siiflamasidir (76, 77). TNM cift tarafli bir sistem olup klinik (tedavi Oncesi) ve
patolojik (cerrahi sonrasi histopatoloji) evrelemeyi icermektedir. TNM simiflamasi

asagida gosterilmistir.

Tablo 2. Rektum tiimérlerinde TNM siniflamast — 1 (76)

Primer tiimor (T):

TX: Primer tiimor tespit edilemedi

TO: Primer tiimdr ile ilgili kanit yok

Tis: Karsinoma in situ: intraepitelial veya lamina propriaya invazyon

T1: Submukozaya kadar invazyon

T2: Muskularis propriaya invazyon

T3: Subserozaya kadar invazyon ya da peritona ulasmadan perikolik veya perirektal

dokulara invazyon

T4a: Visseral peritonda invazyon

T4b: Cevre organlara veya yapilara direk invazyon
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Tablo 3. Rektum tiimoérlerinde TNM siniflamasi — 2 (76)

Bolgesel lenf nodlar1 (N): Uzak metastaz (M):

Nx: Bolgesel lenf nodlari tespit edilemedi Mx: Uzak metastaz tespit edilmedi
NO: Lenf nodu metastazi yok MO: Uzak metastaz yok

N1: 1-3 aras1 lenf nodu metastazi M1: Uzak metastaz var

N1a: 1 lenf nodu metastazi

N1b: 2-3 lenf nodu metastazi

M1la: Bir organa veya bolgeye metastaz

N1c: Tumor lenf nodu metastazi olmaksizin M1b: Birden fazla organ veya bdlgeye

subseroza, mezenter veya perikolik veya

perirektal dokular1 tutmus

metastaz veya periton tutulumu

N2: 4 ve tizerinde lenf nodu metastazi
NZ2a: 4-6 lenf nodu metastazi

N2b: 7 ve lizeri lenf nodu metastazi

Tablo 4. Rektum timérlerinde TNM siniflamasi — 3 (76)

Evre T N M DUKES
0 Tis NO MO -
| T1 NO MO A

T2 NO MO Bl
1A T3 NO MO B2
11B T4 NO MO B3
1A T1-2 N1 MO C1
1B T3-4 N1 MO C2/C3
1c T1-2-3-4 N2 MO C2/C3
v T1-2-3-4 N1-2-3 M1 D

2.2.6. Kolorektal Kanserlerde Prognoz

Hastalik kalin bagirsakta lokalize ise siklikla tedavi, kiiratif olmaktadir. Ilk

planda radikal rezeksiyon sansi olan hastalarda kiir oranm1 %50’lerdedir (76, 79).

Cerrahi sonrasi rekiirrens en biiyiik problemdir ve en sonunda 6liime sebep olur.
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Rektum kanserinin prognozu agikea tiimoriin kalin barsak duvarina penetrasyonunun
derecesi, nodal tutulumun varligi ve sistemik metastaz ile iligkilidir. TNM evreleme
sistemi prognozu belirlemektedir yansitmaktadir (79). 5 yillik genel sagkalim Evre 1
hastalarda %90’dan fazla iken, Evre 4 hastalarda %10’dan azdir (80, 81).

Tablo 5. TNM Evrelerine gore sagkalim oranlari

Evre 5 yillik sagkalim
Evrel > %90

Evre 2A %60 - 85

Evre 2B %60 - 85

Evre 3A %55 - 60

Evre 3B %35 - 42

Evre 3C %25 - 27

Evre 4 %5 -7

2.2.7. Kolorektal Kanserlerde Tedavi

Kolorektal kanserlerin standart tedavisi cerrahidir. Kemoterapi ve radyoterapi

yardimet tedavi yontemleridir.

2.2.7.1. Cerrahi Tedavi

Giiniimiizde kolon kanserlerinin elektif sartlarda cerrahi mortalite %5’lerin
altinda ve rezektabilite orant %90 civarindadir. Primer kolon kanserlerinin
rezeksiyonunda cerrahi amag yeterli proksimal ve distal sinir birakacak sekilde
normal kolon dokusuyla birlikte tiimoriin bir biitiin olarak c¢ikarilmasidir. Birincil
tiimdriin yapisiklik gosterdigi komsu dokular da tiimiiyle ya da kismi olarak yeterli
radiyal sinir elde edilecek sekilde ¢ikarilmalidir. Lenf nodu invazyon durumunun

uygun sekilde degerlendirilebilmesi icin bolgesel lenf nodlar1 da cikarilmalidir.

23



Dogru evreleme icin en az 12 adet bolgesel lenf nodu patolojik olarak
degerlendirilmelidir. Bu sayede yanlis “negatif nodal hastalik” karar1 en alt diizeyde

tutularak adjuvan kemoterapiye karar verilebilir (82).

Kolon kanseri ig¢in kiiratif girisimin amac1 tiim kanserli dokularin

¢ikartlmasidir.

Kolon kanserlerinin yayilimi dogrudan invazyon, transperitoneal yayilim,
lenfatik yayilim, hematojen yayilim ve implantasyon seklindedir. Tiimdriin goriilen
siirlarindan 1 cm’den daha uzaga mikroskopik intramural yayilimi1 beklenen bir
bulgu degildir. Kanserin eksizyonu i¢in uygulanan ameliyat teknigi, primer lezyonun
yeterli sinirlarla ve lenfatik drenaj alaninin tiimiiyle ¢ikarilmasidir. Cikarilacak alanin
boyutlarin1 arteriyel sistem belirler. Kiiratif kolon rezeksiyonu yapilan hastalarin
%50’sinde bolgesel lenf bezlerinde metastaz bulunur (83). Uygun mezenterik
rezeksiyon yapabilmek i¢in kanserin yerlestigi kesimi besleyen arter kokiinden
baglanip kesildikten sonra bu sahanin lenfatikleri ile birlikte timor ¢ikarilir. Arteriyel
dallar ortadan kaldirildiginda proksimal ve distal uclar genellikle anastomoza uygun
konumda olurlar. Bunun tek istisnasi tiimoriin distal sigmoid kolonda yerlesmesidir.
Bu durumda, yeterli mezenterik sinirlari saglamak igin rezeksiyonun distal ucu

proksimal rektum olmalidir (84, 85, 86).

Cerrahi tedavi prensipleri tiimoriin evresine gore degisir. Uzak organ
metastazi olmayan tiimorlerde kiiratif radikal rezeksiyon uygulanir. Karaciger,
kolorektal kanser metastazlari tarafindan sikg¢a tutulan bir organdir (%75). Kolorektal
kanserlerin %25 kadarinda basvuru esnasinda, %50’sinde ise 5 yil i¢inde karaciger
metastazi saptanir. Tedavi edilmeyen olgularin ortalama yasam siiresi 5 ay, 3 yillik
yasam siiresi %20 ve 5 wyillik yasam siiresi %1- 2’dir. Karaciger rezeksiyonu
kolorektal kanser metastazlari i¢in kesin tedavi sansi kanitlanmis olan tek yontemdir.
Karaciger rezeksiyonu sonrasi 5 yillik yasam orani %20-40 ve ortalama yasam stiresi
28-40 aydir (84). Karacigerde metastaz olmasi operabilite yoniinden en Onemli
kriterlerden biridir. Karaciger ve akciger metastazlarinda rezeksiyon igin kesin bir
kontrendikasyon yoktur hatta aksine primer timor rezeksiyonu ile beraber

miimkiinse metastatik kitlenin de ¢ikarilmasi gerektigi goriisii agirlik kazanmaya
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baglamistir. Karaciger ve diger organlardaki izole uzak metastazlarin cerrahi
eksizyonunun bazi vakalarda uzun dénem yasama sansini artirdigi gosterilmistir (85,

86).

Kolon kanserlerinin yaklasik %15°1 barsak tikanmas1 ve perforasyon gibi acil
bir tablo ile ortaya ¢ikar. Sag kolon kanserlerinde rezeksiyon ve ileokolik anastomoz
benimsenen yontemdir. Bu prensipler dahilinde kolonun degisik yerlerinde lokalize

tiimdrlerde yapilacak cerrahi rezeksiyonlar su sekilde 6zetlenebilir:

- Cekum ve ¢ikan kolon tiimérlerinde: fleokolik arter, sag kolik arter ve
orta kolik arterin sag dalim1 boyunca uzanan lenfatikleri icine alacak
sekilde sag hemikolektomi uygulanir.

- Terminal ileumun son 10-15 cm'lik kism1 rezeksiyona dahil edilmelidir.

- Hepatik fleksurada lokalize tiimorlerde: Orta kolik arteri igine alacak
sekilde distal ileum, sag kolon ve transvers kolonun proksimal kismi
rezeke edilir (sag hemikolektomi).

- Transvers kolonun ortasinda lokalize tiimoérlerde: Sag kolik arter, orta
kolik arter ve sol kolik arterin ¢ikan dali ile birlikte tiim transvers kolon
cikarilmalidir (transvers kolektomi).

- Splenik fleksura ve inen kolon kanserlerinde: Sol kolik arter veya inferior
mezenterik arter boyunca mezenter ile birlikte sol hemikolektomi
uygulanir

- Sigmoid kolonda lokalize tiimorlerde: Segmenter sigmoid kolektomi,
daha distaldeki tlimorlerde sol kolik arter korunarak anterior rezeksiyon
uygulanir

- Rektum tiimorlerinde: Sol kolik arter karunarak low anterior rezeksiyon

yapilir (84).

2.2.7.2. Kemoterapi

Kanseri tam olarak rezeke edilmis hastalarda en 6nemli prognostik faktor

patolojik evre olup, bunu serozal penetrasyon, yiiksek tiimoér derecesi, lenf nodu
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tutulumu ve lenfovaskiiler invazyon izlemektedir (87). Erken evrelerde cerrahi tedavi
yeterli olmakla birlikte, cerrahi rezeksiyonun miimkiin oldugu daha ileri evredeki
hastalara adjuvan tedavilerin eklenmesi ile hastaliksiz sagkalim ve genel sag kalim
siirelerinde uzama saglanmaktadir. Randominize klinik ¢aligmalarda, adjuvan
kemoterapinin evre III kolorektal kanserli hastalarda hastalik niiksii ve hastaliga
Olim riskinde sirasiyla yaklasik %40 ve %33 oraninda azalma sagladig
gosterilmistir (88, 89). Giiniimiizde kolorektal kanser tedavisinde en ¢ok kullanilan

kemoterapotik ajan S-fluorouracil (5-FU) dir.

2.2.7.3. Radyoterapi

Kolon kanserinde ana tedavi yontemi cerrahi olmakla beraber lokal niiks ve
uzak metastaz riski adjuvan tedavileri gerekli kilmaktadir. Kolon kanserlerinde
timor davranist ve niiks egilimi primer tiimoriin yerlesim yerine gore degismektedir.
Peritoneal boslukta yer alan kolon kanserleri lokal niiksten ¢ok karin i¢ine yayilmaya
egilimlidir. Peritoneal boslugun ardina uzanan kanserlerde ise lokal niiks ve uzak
metastaz egilimi daha fazladir. Kolon kanserlerinde 6zellikle iki durumda

radyoterapi onerilebilir:

1) Pozitif ya da ¢ok yakin cerrahi sinirlar.

2) Pelvik yapilara invaze T4 kolon kanserleri.

Kolon kanserlerinde radyoterapi preoperatif donemde adjuvan olarak,
postoperatif donemde ise niiksleri onlemek amaciyla kullanilabilir. Postoperatif
kemoterapi ve radyoterapi kullanimmin lokal rekiirrens riskini azalttigt da

gosterilmistir (85, 86).

2.3. CERRAHI ALAN ENFEKSIYONLARI

Cerrahi alan enfeksiyonlari, sik karsilasilan bir komplikasyon olup,
operasyondan sonra 30 giin icerisinde gelisen enfeksiyonlardir (2). Potansiyel

komplikasyonlar1 arasinda; yara yeri agilmasi, yara iyilesmesinin gecikmesi,
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insizyonel herni, intraandominal apse, anastomoz kagagi ve sepsis bulunmaktadir

(90). Bunlarin sonucunda, hastanede kalis siiresi uzamakta ve masraflarin

artmaktadir (91, 92).

Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans Sistemi (NNIS) verilerine gore,

cerrahi alan enfeksiyonlari; hastane enfeksiyonlarinda 3. Sirada yer almaktadir.

Cerrahi alan enfeksiyonlari, cerrahi hastalarda ise en sik goriilen komplikasyondur.

Hastanede kalis siiresini ortalama 7 giin uzatir ve maliyetlerde ortalama 3000 $’lik

artiga neden olur (2).

2.3.1. Cerrahi Alan Enfeksiyonlarimin Simiflandirilmasi

Hastalik Kontrol Merkezi, cerrahi alan enfeksiyonlarini, anatomik olarak;

yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlari, derin insizyonel cerrahi alan

enfeksiyonlar1 ve organ/bosluk enfeksiyonlar1 olmak iizere 3 gruba ayirmistir (Sekil

2).

Dert

Deri alti dokusu =

Derin yumusak doku
(fasya. kas)

Organ ve bosluklar

Yiizeyel

Derin insizyonel
CAl

Sekil 2. Cerrahi Alan Enfeksiyonlar1
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2.3.1.1. Yiizeyel insizyonel Cerrahi Alan Enfeksiyonlari

Ameliyattan sonraki 30 giin iginde gelisen ve yalnizca insizyon bolgesiyle

iliskili deri ve/veya derialti dokusunu ilgilendiren ve asagidakilerden en az birinin

eslik ettigi enfeksiyonlardir (3).

a)
b)

c)

d)

Insizyondan piiriilan drenaj olmast,

Yiizeyel insizyondan alinan doku veya sivida mikroorganizma iiremesi,
Enfeksiyon semptom veya bulgularindan en az birisinin olmasi (agri, ates,
kizariklik, 1s1 artis1, hassasiyet),

Cerrah ya da takip eden klinisyenin taniy1 koymast,

Kiiltiir negatif olmak kosulu ile cerrahin planli olarak yarayi yeniden

agmasl.

2.3.1.2. Derin Insizyonel Cerrahi Alan Enfeksiyonlar

Ameliyattan sonra, implant (prostetik kalp kapagi, insan dokusundan olmayan

damar grefti, mekanik kalp veya kalca protezi gibi insan dokusu kokenli olmayan

implante edilmis yabanci cisim) yoksa 30 giin iginde, eger implant varsa bir yil

icinde gelisen, fasya, kas ve derin yumusak dokulari ilgilendiren ve asagidakilerden

en az birinin eslik ettigi enfeksiyonlardir (3).

a)

b)

d)

Piiriilan drenajin organ/bosluk gibi alandan degil, insizyonun derin
kismindan gelmesi,

Derin insizyonun kendiliginden agilmasi veya enfeksiyon bulgu ve
belirtilerinden en az birinin olmas1 (lokalize agri, hassasiyet veya 38
°C’nin istiinde ates) ve kiiltiirde ireme olmasi ile cerrahin yarayi planli
olarak agmasi,

Muayenede veya yeniden operasyon sirasinda, direkt gozlem ile veya
histopatolojik ya da radyolojik olarak insizyonun derin Kkatlarinda
enfeksiyonun veya apsenin tespit edilmesi,

Cerrah ya da takip eden klinisyenin taniy1 koymasi.
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2.3.1.3. Organ/Bosluk Enfeksiyonlari

Protez yoksa operasyondan sonra 30 giin i¢inde gelisen veya protez varsa 1
yil i¢inde gelisen enfeksiyonlardir. Bu enfeksiyon, operasyon sirasinda insizyon
disindaki agilan veya manipiile edilen bolgeyi icermeli ve asagidaki Kriterlerden en

az birisi olmalidir (3).

a) Organ veya bosluk i¢ine konulmus drenden piiriilan drenajin olmasi,

b) Organ veya bosluk iginden alinan doku veya sivi Kkiltiiriinde
mikroorganizmanin tiremesi,

c) Direkt muayenede veya yeniden operasyon sirasinda, histopatolojik ya da
radyolojik incelemede apse ya da enfeksiyon bulgusuna rastlanmasi,

d) Cerrah ya da takip eden klinisyenin taniy1 koymasi.

2.3.2. Cerrahi Alan Enfeksiyonu Gelisimini Etkileyen Faktorler

Uygulanan bir cerrahi girisim sonrasi cerrahi alan enfeksiyonu gelisimini
etkileyen faktorler; enfeksiyon ajaninin sayisina ve viriilansina, konakg1 direncine ve
diger eksternal faktorlere baglidir. Enfeksiyon, enfeksiyon ajani ile konaket

arasindaki dengenin enfeksiyon ajani lehine bozulmasi sonucu gelismektedir (91).

Enfeksiyon ajaninin, dokularin graminda 100.000 veya daha fazla sayiya
ulasmasi halinde, enfeksiyon riski belirgin olarak artar. Bazi durumlarda, 6rnegin
yabanci materyal bulunmasi halinde daha az sayidaki mikroorganizma, enfeksiyona

neden olabilir (92, 3).

Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans Sistemi verilerine gore, cerrahi
alan enfeksiyonlarindan en sik izole edilen mikroorganizmalar Staphylococcus
aureus, Escherichia coli, Koagiilaz Negatif Stafilokoklar ve Enterokok tiirleridir (3).
Son yillarda cerrahi alan enfeksiyonlarinda, Metisilin direngli Staphylococcus aureus
(MRSA) ve Candida albicans gibi mikroorganizmalarin goriillme siklig1 artmistir (94,

95). Cerrahi alan enfeksiyonlarina neden olan mikroorganizmalar yaraya; saglik
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personelinin deri ve mukozalarindan, hastanin deri ve mukozalarindan veya igi bos

organlardan ve ameliyathane ortamindan bulasir (96).

Cerrahi alan enfeksiyonlar1 i¢in en onemli faktorlerden birisi de yara yeri
kontaminasyonudur. Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Arastirma Konseyi ilk
olarak 1964 yilinda yara yerlerini kontaminasyon derecesine gore siniflandirmis,
1984 yilinda bu siniflandirmayr modifiye etmistir. Bu siniflamaya gore yara yerleri

kontaminasyon derecesine gore 4 gruba ayrilmaktadir (3, 93) (Tablo 6).

Tablo 6. Yaralarin kontaminasyon derecesine gore siniflandirilmasi ve cerrahi

alan enfeksiyonu riski (4, 97)

Yara tipi Tanimlama Cerrabhi alan
enfeksiyonu
riski

Temiz Steril ¢alisma tekniklerine uygun olarak, elektif sartlarda | <%2

yapilan, gastrointestinal, genitoiiriner veya solunum

sistemine girilmemis, primer kapatilan, enfeksiyon

bulgusu olmayan yaralardir.
Temiz- Elektif olmayan kosullarda yapilan ameliyatlar sonucu | <%10

Kontamine olusan ya da gastrointestinal, genitoiiriner veya solunum
sistemine Kontrollii olarak girilmis ancak 6nemli bulas
olmayan, mekanik drenaj uygulanmis, aseptik teknikte
minor uygunsuzluklarin oldugu yaralardir.

Kontamine Acik ve yeni olusmus travmatik yaralar, gastrointestinal | ~ %20
sistemden belirgin bulasin oldugu, aseptik teknikte biiyiik
aksamalarin ~ oldugu, ptrulan  olmayan akut
enflamasyonun oldugu, enfekte safra ya da idrar
varliginda iiriner ya da biliyer sistemin agildig1 yaralardir.

Kirli Oli doku veya yabanci cisim bulunan, fekal | ~ %40
kontaminasyonun oldugu veya operasyon sirasinda
piirulan enfeksiyon ya da abse ile karsilasilan yaralardir.

Postoperatif cerrahi alan enfeksiyonu riskini belirlemek ve klinikler arasi

karsilastirma yapabilmek icin Hastalik Kontrol Merkezi tarafindan Ulusal
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Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans Sistemi risk indeksi gelistirilmistir. Bu

skorlama; yaranin kontaminasyon derecesine, ASA fiziksel durum siniflama skoruna

(Tablo 7) ve operasyon siiresine gore yapilir. Bu indekste; kontamine veya kirli yara

varliginda bir puan, ASA skoru 3 ile 5 arasinda ise bir puan, ameliyat siiresi 75

persentilin (T noktasi) iizerine ¢ikarsa bir puan verilerek degerlendirme yapilir

(Tablo 8). Ameliyat siiresi risk sinir1 olarak kabul edilen 215 dakikanin %75’inden

fazla stirmesi 1 puan olarak degerlendirilmistir. Buna gore cerrahi alan enfeksiyonu

gelisme olasiligi hesaplanir (4) (Tablo 9).

Tablo 7. ASA Fiziksel durum siniflamasi (4, 9)

ASA Degeri Klinik Ozellikler

ASA 1 Normal saglikli hasta

ASA 2 Hafif sistemik hastaligi olan hasta

ASA 3 Aktivitesini kisitlayic1 ancak, tedavi edilebilir agir
sistemik hastalig1 olan hasta

ASA 4 Yasami1 devamli tehdit eden ve tedaviye cevap
vermeyen sistemik hastalig1 olan hasta

ASA 5 Ameliyatla ya da ameliyatsiz 24 saatten fazla omri

beklenmeyen veya 6lmek iizere olan hasta

Tablo 8. NNIS risk indeksinde skorlama (4, 9)

Risk Faktorii 0 Puan 1 Puan
ASA skoru 1,2 3,4,5
Yara siifi 1,2 3,4
Ameliyat siiresi <%75 >%75
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Tablo9. Ulusal Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans Sistemi (NNIS) risk
indeksine gore cerrahi alan enfeksiyonu gelisme olasiliklari (4, 9)

Risk indeksi Cerrahi alan enfeksiyonu gelisme olasihigi
0 %1.5
%2.9
2 %6.8
3 %13.0

Bunlarin diginda CDC (Centers for Disease Control (Hastalik Kontrol
Merkezi)); cerrahi alan enfeksiyon gelisimini etkileyen risk faktorlerini, hastaya

bagh faktorler ve operatif siirece bagli faktorler olarak ikiye aymrmustir (3) (Tablo
10).

Tablo 10. Cerrahi alan enfeksiyon gelisimini etkileyen risk faktorleri (3)

Hastaya bagh ozellikler Operatif siirece bagh ozellikler

Yas Cerrahi personelin ellerini yikama siiresi

Beslenme Durumu Deri antisepsisi

Diabetes Mellitus Operasyon oOncesi deri hazirligi ve

Sigara kullanimi temizligi

Baska bir viicut bolgesinde enfeksiyon | Operasyon siiresi

varlig Antimikrobiyal profilaksi

Mikroorganizmalarin kolonizasyonu Operasyon Oncesi ameliyathane odasinin

Immiin cevap degisikligi havalandirma durumu

Preoperatif hastanede kalis siiresi Cerrahi ekipmanin sterilizasyon durumu
Cerrahi  alanda  yabanct  materyal
bulunmas1
Cerrahi teknik (kotii hemostaz, oli
bosluk olusmasi, doku travmasi)
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2.3.2.1. Hastaya Bagh Faktorler:
2.3.2.1.1. Diabetes Mellitus (DM)

Diabetli bir hastada, erken postoperatif donemde kan glikoz seviyesinin 200
mg/dl’nin {izerine ¢ikmasinin cerrahi alan enfeksiyon riskini arttirdigina dair
calismalar mevcuttur (10). Diabetes Mellitus’un tek basina risk faktorii olmasi
durumu ise hala tartisitlmaktadir (11). Hastalarin postoperatif donemde kan glikoz
seviyesinin kontroliiniin iyi yapilmasi ve hiperglisemiden kaginilmasi CDC (Centers
for Disease Control (Hastalik Kontrol Merkezi)) tarafindan 6nerilmektedir (2).

2.3.2.1.2. Sigara Kullanim

Pek ¢ok calismada sigara kullaniminin yara iyilesmesini geciktirdigi ve
cerrahi alan enfeksiyon insidansini arttirdigi gozlenmistir (98). Bu yilizden elektif

operasyonlardan 1 ay once sigara kullanimin birakilmasi 6nerilmektedir (3).

2.3.2.1.3. Steroid kullanimi

Steroid ve diger immiinsupresif ajanlarin kullanimin cerrahi alan enfeksiyon
risk faktorli olabilecegi bildirilmis olmakla beraber bu konuda hala tartigmalar
mevcuttur (99). Yapilan bir ¢alismada uzun siire steroid kullanan Crohn hastalarinda
cerrahi alan enfeksiyon insidansi, preoperatif steroid kullanmayan hastalara gore
yiiksek bulunmustur (100).

2.3.2.1.4. Beslenme Durumu

Ciddi malnutrisyonun yara iyilesmesini bozarak morbidite ve mortaliteyi
arttirdigr gosterilmistir (101). Bu nedenle, cerrahlar ve yogun bakim uzmanlari

postoperatif komplikasyonlart 6nlemek i¢in, preoperatif ve postoperatif donemde
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nutrisyonel destegin yapilmasini 6nermektedirler (102, 103). Bunun yaninda, Starker
ve arkadaslari ile Thompson ve arkadaslarinin yaptigi iki ayr1 randomize klinik
calismada, preoperatif nutrisyonel destegin cerrahi alan enfeksiyon insidansini
diistirmedigi gozlenmistir (104, 105). Preoperatif nutrisyonel destek, major onkolojik
cerrahi uygulanacak hastalarda ve major travmaya maruz kalan hastalarda,

postoperatif komplikasyonlar1 onlemek igin 6nerilmektedir (106).

2.3.2.1.5. Operasyon Oncesi Hastanede Kalis Siiresi

Hastanin operasyon oOncesi hastanede kalis siiresi uzadik¢a cerrahi alan
enfeksiyonu goriilme siklig1 artmaktadir. Hastanin hastanede uzun siire kalmasi, cilt
florasinda artiga ve hastanede rastlanilan diren¢li mikroorganizmalarin cilt florasinda
kolonize olmasi gibi bir degisikliklere neden olabilir. Bu nedenle hastanin operasyon

oncesi hastanede yatis siiresinin miimkiin oldugunca kisa tutulmasi onerilmektedir

(3).

2.3.2.1.6. Operasyon Oncesi Déonemde Burunda Staphylococcus Aureus

Kolonizasyonu

Staphylococcus aureus, cerrahi alan enfeksiyonlarinda siklikla izole edilen bir
patojen olup, bu patojenin saglikli bireylerde %20-%30 oraninda tasiyiciligi
bulunmaktadir. Cerrahi hastalarinda, bu patojenle ilgili gelisen cerrahi alan
enfeksiyonlarmin, burundaki tasiyicilikla iliskili oldugu gosterilmis olup, preoperatif
donemde bu kolonizasyonun topikal ajanlarla eradikasyonunun, cerrahi alan

enfeksiyon insidansini azalttigi gosterilmistir (107, 108).
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2.3.2.1.7. Perioperatif Transfiizyon

Perioperatif donemde 16kosit i¢eren allojeneik kan tiriinlerinin verilmesinin,
postoperatif donemde cerrahi alan enfeksiyonlar1 da dahil bakteriyel enfeksiyonlarin
insidansini arttirdigi  gosterilmistir (109). Vamvakas ve arkadaslarinin yaptigi
randomize kontrollii ¢alismada, elektif kolon rezeksiyonu uygulanan kanser
hastalarinda perioperatif kan transfiizyonu yapilmasinin cerrahi alan enfeksiyon

riskini 2 kat arttirdigi gosterilmistir (110).

2.3.2.1.7. Obezite

Ideal kilonun %20°den fazla olmasi veya deri alt1 yag dokusu kalmliginin

fazla olmas1 halinde, cerrahi alan enfeksiyonlarinin goriilme riski artmaktadir (111).

2.3.2.2. Operatif Siirece Bagh Faktorler

Bunlar; operasyon 6ncesi, esnasi ve sonrasi faktorleri kapsamaktadir (3).

A) Operasyon Oncesi Risk Faktorleri
A-1) Preoperatif Antiseptik Dus

Preoperatif antiseptik dusun, derideki mikrobiyal koloni sayisini azalttig
gosterilmis ise de, mikrobiyal koloni sayisindaki bu azalmanin, cerrahi alan

enfeksiyon oranini kesin olarak azalttig1 gosterilememistir (112).
A-2) Operasyon Bolgesindeki Killarin Temizligi

Preoperatif cerrahi alan tiragt uygun yapilmadigi zaman ve tiras zamani ile

operasyon zamani arasindaki siire uzadik¢a cerrahi alan enfeksiyonu riski
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artmaktadir (2, 3). Operasyondan bir giin dnce jiletle yapilan tirasta enfeksiyon orani
%S5.6 iken, tity dokiicii krem kullananlarda ve hig¢ tiras olmayanlarda bu oran %0.6
olarak go6zlenmistir. Bundan dolayr operasyon Oncesi temizlik yapilacaksa
operasyondan hemen Once yapilmali ve jilet veya bisturi yerine tiiy dokiicii krem ya

da elektrikli tiras makinesi tercih edilmelidir (113).

A-3) Deri Hazirhg:

Cerrahi alan enfeksiyonlarinin en énemli kaynaklarindan biri hastanin kendi
derisidir. Operasyondan hemen Once insizyonun yapilacagi deri, uygun antiseptik
soliisyonla, uygun teknikte ve insizyonun genisletilebilecegi alan disiiniilerek
genisce temizlenmelidir. Bunun igin en sik iodoforlar, alkol igeren diriinler ve
klorheksidin kullanilir (3).

A-4) Cerrahi Personelin El Yikamasz:

Bunun i¢in kullanilacak ajanlar deri temizligi i¢in kullanilanlarla aynidir.
Kullanilacak antiseptik madde, genis spektrumda etki gostermeli, etkisi hizli ve
kalict olmahdir (114, 115). Yapilan galigmalarin ¢ogu, bu antiseptik maddelerin
eldeki bakteri koloni sayisina etkisini 6l¢miistiir. Bu ajanlarin se¢iminin, cerrahi alan

enfeksiyonlarimin riski tizerindeki etkisi hala belirli degildir (116, 117).

A-5) Antibiyotik Profilaksisi

Cerrahi profilaksinin cerrahi alan enfeksiyonlarini azalttigi kanitlanmustir.
Profilaksi uygulamasindaki en onemli sorunlar; uzun siireli ve genis spektrumlu
antibiyotiklerin kullanilmasi sonucu ortaya ¢ikan ekonomik yiik ve antibiyotige karsi
direng gelismesidir (14). Cerrahi profilaksi i¢in antibiyotik se¢iminde bazi genel
prensiplere uymak gerekir. Bunlar;

- Etken olabilecek patojenlere etkili en dar spektrumlu antibiyotik
se¢ilmeli,

- Segilecek antibiyotik ameliyat sahasinda yeterli ve etkin konsantrasyona
ulagmali,

- Segilecek antibiyotigin toksisitesi az olmali
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- Segilecek antibiyotigin yarilanma siiresi tek dozluk enjeksiyona uygun
olmal,
- Segilecek antibiyotik ucuz olmali,

- Segilecek antibiyotik tedavide sik kullanilan ila¢ olmamalidir (15).

Cerrahi profilakside etkin kan diizeyi saglamak icin antibiyotik,
operasyondan 30 dakika Once veya anestezi indiiksiyonuyla beraber verilmelidir.
Antibiyotik dozu, operasyon siiresi 4 saatten fazla siirecekse veya antibiyotik yari
Omriinii iki kat asarsa tekrarlanmalidir. Yine operasyon sirasinda fazla kan kaybi
varsa antibiyotik profilaksisi tekrarlanmalidir. Profilaksi operasyondan sonra
stirdiirilmemelidir (16, 17). Cerrahi profilaksi; temiz-kontamine yaralarda, protez
kullanilmas1 veya kardiyovaskiiler cerrahi gibi temiz cerrahi girisimlerde
onerilmektedir. Kontamine ve kirli yaralarda antibiyotik kullanimi tedavi igin
olmalidir (118). Cerrahi profilaksi i¢in Sefazolin; uygulama kolayligi, uzun yari
omrii, yan etkilerinin az olmasi ve iyi doku gecisinin olmasi sebebi ile en sik
kullanilan ajanlardan biridir (119, 120). Distal gastrointestinal sistemde Sefoksitin
gibi anearob etkinligi olan bir Sefalosporin veya Sefazolin ile birlikte anaerob
etkinligi olan Metronidazol kullanilabilir (121). Yapilan bir ¢alismada cerrahi
profilaksi ile ilgili yapilan yanlislarin %30’nun hasta se¢imi, %26’sinin antibiyotik
se¢imi, %24’ tiniin profilaksi siiresi, %23 {iniin doz araligi, %11 inin de antibiyotigin

verilme zamani ile ilgili oldugu gosterilmistir (122).

B) intraoperatif Faktérler
B-1) Ameliyathanenin Havalandirma Durumu

Ameliyat odasinda, koridor ve cevreye goOre pozitif basingli ventilasyon
saglanmalidir. Yiiksek verimli hava filtreleriyle 6zel laminar akim saglayan
havalandirma sistemleri kullanilarak uygun ortam saglam saglanmalidir. Ameliyat
odasinda ki personel sayis1 asgari sayida tutulmali ve ameliyat odasina gereksiz giris

¢ikiglar onlenmelidir. Ameliyathane kapisi siirekli kapali tutulmahidir (123, 124).
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B-2) Cerrahi Aletler ve Ortiiler

Cerrahi aletler ve ortiiler uygun sekilde sterilize edildiginde cerrahi alan
enfeksiyonlarina neden olmazlar. Steril edilmis aletler kuru ve tozsuz ortamda

saklanmali, siiresi doldugunda yeniden sterilize edilmelidir (125).
B-3) Cerrahi Teknik:

Iyi bir cerrahi teknik cerrahi alan enfeksiyonlarini énemli oranda azaltir.
Cerrah kanlanmanin bozulmasini 6nlemeli, etkili hemostaz yapmali, dokulara nazik
davranmali, bos organlara gereksiz yere girmemeli, 6lii bosluklar olusturmamali ve

gereksiz koter kullanimidan kaginmalidir (126, 127).
B-4) Hipotermi

Ilimli  hipotermi, vazokonstriksiyona yol acarak yara bolgesinde
oksijenizasyonun azaltir. Lokositlerin fagositik 6zelliklerinin azalmasma neden
olarak insizyonel cerrahi alan enfeksiyonu riskini arttirmaktadir (12). Kurz ve
arkadaglar1 yaptiklar1 bir c¢alismada, kolorektal cerrahi uygulanan hastalarda
hipotermi mevcudiyetinde, cerrahi alan enfeksiyon riskinin arttigini bildirmislerdir
(13).

B-5) Siitur Materyalleri ve Drenler

Genellikle ipek orgiilii dikis materyalleri daha fazla enfeksiyona neden
olurken, monoflaman dikis materyalleri daha az enfeksiyona neden olurlar. Cerrahi
insizyondan ¢ikarilan drenler, cerrahi alan enfeksiyon oranini arttirirlar. Bu yiizden
dren ayr1 bir insizyondan ¢ikarilmalidir. Negatif basingli ve kapali drenlerde cerrahi

alan enfeksiyon goriilme orani1 daha azdir (3).
B-6) Operasyon Siiresi

Operasyon siiresinin uzamasi, yarayl kontamine eden mikroorganizma

sayisinda artisa ve konak savunma mekanizmalarinda supresyona yol agar. Ayni
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zamanda ameliyat ekibinin dikkatinin dagilmasina ve bunun sonucu asepsi

kurallarina yeterince uyulmamasi da cerrahi alan enfeksiyon riskini arttirir (3, 4).

C) Postoperatif Faktorler
C-1) Yara Bakim

Primer kapatilan insizyonlarda 24 - 48 saat siireyle steril pansuman
yapilmalidir. Pansuman Oncesinde ve sonrasinda eller yikanmalidir. Pansuman
degisimi steril teknikle yapilmalidir. Yara ag¢ik birakildiginda yaranin derinine steril

nemli spanclar konularak pansuman yapilmalidir (3, 127).

2.3.3. Kolorektal Cerrahide Cerrahi Alan Enfeksiyonlari

Uzun yillar boyunca postoperatif perianastomotik sepsisin cerrahi sirasinda
olusan kontaminasyona bagli olduguna inanilmistir. 1920'lerde Andrew Moynihan
ilk kez anastomotik kagaktan kaynaklanan sepsisi tanimlamistir (3). Bundan sonra
kolorektal cerrahide cerrahi alan enfeksiyonuyla iliskili ¢ok sayida risk faktorii
tanimlanmistir. Kolorektal rezeksiyon hastalarinda preoperatif profilaktik oral
antibiyotik kullaniminin faydasiz oldugunu iddia eden c¢alismalarin yaninda
insizyonal cerrahi alan enfeksiyonu oranini diigiirdiigiinii gosteren yaymlar da vardir
(14, 15, 16, 17).

Sag kolon igeriginde 10° — 10° bakteri/ml, rektosigmoid bélgede ise 10 —
10" bakteri/g bulunur. Kolonun bu yiiksek bakteri igeriginden dolayr endojen
kontaminasyon riski yiiksektir (7). Kolorektal cerrahi, cerrahi alan enfeksiyonlari
acisindan farkli ozellikler gostermektedir. Cerrahi profilaksinin yaninda kolon
bakteri igerigini azaltmak i¢in mekanik bagirsak temizliginin de yapilmasi, cerrahi
alan enfeksiyonlarini azaltmak a¢isindan énemlidir. Kolorektal cerrahi prosediirleri,
abdominal enfeksiyon olmadigi zaman ve iyi bir cerrahi teknikle uygulandiginda
Amerika Birlesik Devletleri Ulusal Arastirma Konseyi smiflamasina gore temiz-

kontamine yaralar olarak simiflandirilirlar. Buna ragmen cerrahi alan enfeksiyonlarini
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goriilme oran1 %3-%46 gibi genis bir aralikta seyretmektedir (8). Ulusal
Nozokomiyal Enfeksiyon Siirveyans Sistemi risk indeksi, cerrahlar ve hastaneler
arasinda cerrahi alan enfeksiyon oranlarmin Karsilastirilmasina olanak saglarken,
elektif kolorektal cerrahide cerrahi alan enfeksiyon riskini belirlemede yetersiz
kalmaktadir. Ciinkii ¢ogu hasta, ASA 1-2 skoru ve temiz-kontamine yaralar1 olan
hastalardir. Yapilan ¢aligmalarda elektif kolorektal cerrahide insizyonel cerrahi alan
enfeksiyonlart ve organ/bosluk enfeksiyonlar1 arasinda risk faktorleri agisindan
farklilik oldugu, bir baska c¢alismada ise kolon cerrahisi i¢in ayri, rektum cerrahisi

icin ayr1 risk faktorlerinin oldugu saptanmustir (5, 6).

2.3.4. Antibiotik Destekli Mekanik Barsak Temizliginin Kolorektal

Cerrahide Onemi

Kolon igeriginin tam sterilizasyonu miimkiin olmamakla beraber endojen
bakteri igeriginin azaltilmasi oral veya parenteral antibiyotiklerle kombine edilmis
mekanik barsak temizligi ile mimikindir (127, 128, 129). Elektif kolorektal
cerrahiler dncesi, mekanik barsak temizligi, etkili bir bigimde uygulanirsa, total diski
miktarini azaltarak operasyon sirasinda kolonun manipiilayonunda kolaylik saglar.
Kolon agildiginda abdominal bosluga kacabilecek olasi diski miktarini azaltir. Ayni
zamanda endojen bakterilere yonelik olarak verilen oral antibiyotiklerin etkisini
artirir (18). Kolorektal cerrahilerde mekanik barsak temizligi, 1970°li yillardan
itibaren standart olarak kabul edilmektedir (131, 132).

1960’1 yillardan itibaren oral yoldan alinan hintyagi ve senna bitkisi,
%10’luk Mannitol, Polietilen Glikol ve Sodyum Fosfat soliisyonlar1 barsaklarin
mekanik temizligi i¢in kullanilmaya baslanmistir (129, 132, 133). Ancak, mekanik
barsak temizliginin, total diski miktarim1 azaltirken barsak icerigindeki endojen

bakterileri azaltmakta tek basina etkili olmadig1 c¢esitli ¢caligmalarda gosterilmistir
(19, 134, 135).

Gilinlimiizde, kolorektal cerrahilerde mekanik barsak temizligi ile beraber oral
antibiyotik profilaksisi amaciyla Aminoglikozitler’e (Neomisin, Kanamisin,
Gentamisin) ek olarak Eritromisin veya Metranidazol kombinasyonlari

kullanilmaktadir (19, 136, 137). Kolorektal cerrahilerde parenteral cerrahi profilaksi
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icin Sefazolin; uygulama kolayligi, uzun yar1 émri, yan etkilerinin az olmasi ve iyi
doku gecisinin olmasi sebebi ile en sik kullanilan ajanlardan biridir (138, 139).
Ayrica Sefazol’iin yaninda distal gastrointestinal sistemde Sefoksitin gibi anearob
etkinligi olan bir Sefalosporin veya Sefazolin ile birlikte anaerob etkinligi olan

Metronidazol’iin parenteral formlar1 kullanilabilir (140).

Literatiirde kolorektal cerrahilerde mekanik barsak temizligi protokolleri,
bunlarin oral veya parenteral antibiyotiklerle kombinasyonlar1 ve etkileri ile ilgili

birbiriyle ¢atigan bir¢ok yayin bulunmaktadir.

2.3.5. Cerrahi Alan Enfeksiyonlar’’nin Clavien-Dindo Siniflandirmasi

Clavien - Dindo Smiflandirmasi, tiim diinyada ameliyat sonrasi
komplikasyonlar1 siniflandirmak amaciyla 1992 yilinda gelistirilen ve sonrasinda
modifiye edilen bir sistemdir. Bu smiflandirma sistemi ile ameliyat sonrast olusan

tiim komplikasyonlar, diinya genelinde hekimler i¢in genellenmistir (141, 142).

Tablo 11. Clavien-Dindo Siniflandirilmasi

Grade Tanimlama

Gradel Farmakolojik, endoskopik, radyolojik veya cerrahi tedavi ihtiyaci olmadan
normal postopertif sliregten minimal sapma. Bu evre yatak bagi miidahaleleri

igerebilir

Grade2 Farmakolojik tedavi gerektiren komplikasyonlarin olmasi

Grade3 Radyolojik, endoskopik veya cerrahi tedavi gerektiren komplikasyonlar

Grade 3a | Lokal anestezi altinda invaziv girisim gerektiren komplikasyonlar

Grade 3b | Genel anestezi altinda invaziv girisim gerektiren komplikasyonlar

Grade 4 | Hayati tehdit eden (sinir sistemi de dahil) komplikasyonlar

Grade 4a | Tek organ disfonksiyonu (dializ ihtiyaci dahil)

Grade 4b | Multiorgan disfonksiyonu

Grade 5 Hastanin exitus olmasi
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Ekim 2006 ile Mart 2010 tarihleri arasinda Ufuk Universitesi Tip

Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Poliklinigine basvurmus ve opere edilen

kolorektal kanserli ve tilseratif kolitli hastalar dahil edilmistir. Tiim hastalardan

calisma icin yazili onam alinmustir.

Calisma dis1 birakilan hastalar:

Calisma i¢in yazili onam alinamayan hastalar,

Preoperatif radyoterapi veya kemoterapi goren hastalar,

Son 10 giin igerisinde herhangi bir enfeksiyon nedeni ile antibiyoterapi
gOérmiis olan hastalar,

Son 10 giin igerisinde kolonoskopi veya rektosigmoidoskopi i¢in kolon
veya rektum hazirlig1 yapilmis olan hastalar,

Timor ileusu veya perforasyon gibi nedenlerle acil ameliyat endikasyonu
konan hastalar,

Ameliyati laparoskopik olarak planlanan hastalardir.

Calisma kriterlerine uyan hastalar operasyon oncesi kolon hazirligi i¢in 3

gruba ayrilmiglardir. Her grupta 45 hasta olacak sekilde toplamda 135 hasta

calismaya dahil edilmistir.

1.

Grup’taki 45 hastaya:

Ameliyattan 1 giin 6nce posadan kisitli-sivi gida protokolii uygulanmustir.
Ameliyattan 12 ve 10 saat once 2 kez oral yoldan su ile seyreltilen 45 ml
Sodyum Monobazik Fosfat (2.4 gr/ml) + Sodyum Dibazik Fosfat (0.9
gr/5ml) (Phosphosoda®, Fleet Pharmaceuticals, ABD) soliisyonu
verilmistir.

Ameliyattan 8 saat dnce oral kat1 ve sivi gida alimi yasaklanmuigtir.
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Ameliyattan 8 ve 2 saat once 2 kez rektal yoldan Sodyum Monobazik
Fosfat (19 gr/133ml) + Sodyum Dibazik Fosfat (7 gr/133ml) (Enema®,
Fleet Pharmaceuticals, ABD) ile 133 ml lavman uygulanmustir.
Ameliyattan 12 saat dnce, parenteral sivi tedavisi, saatte 150-200cc olacak
sekilde %0.9 NaCl soliisyonu veya Laktatli Ringer soliisyonu olarak
verilmigtir.

Anestezi indiiksiyonu sirasinda ve operasyondan 12 saat sonra olmak

tizere 2 kez, 1 gr Sefazolin ve 500 mg Metranidazol verimistir.
. Grup’taki 45 hastaya:

Ameliyattan 1 giin 6nce posadan kisitli-s1vi gida protokolii uygulanmistir
Ameliyattan 11 ve 9 saat 6nce 2 kez 2 gr Metranidazol ve 240 mg
Gentamisinin parenteral formlar1 su ile karistirilip oral yolla verilmistir
(Gentamisin i¢in total doz 480 mg, Metranidazol i¢in total doz 4 gr olarak
belirlenmistir).

Ameliyattan 12 ve 10 saat 6nce 2 kez oral yoldan su ile seyreltilen 45 ml
Sodyum Monobazik Fosfat (2.4 gr/Sml) + Sodyum Dibazik Fosfat (0.9
gr/5ml)  (Phosphosoda®, Fleet Pharmaceuticals, ABD) soliisyonu
verilmistir.

Ameliyattan 8 saat once oral yoldan 2 mg bisakodil fosfat draje
(Bekunis®, Abdi Ibrahimi TR) verilmistir.

Ameliyattan 8 saat 6nce oral kat1 ve sivi gida alimi yasaklanmistir
Ameliyattan 8 ve 2 saat once 2 kez rektal yoldan Sodyum Monobazik
Fosfat (19 gr/5ml) + Sodyum Dibazik Fosfat (7 gr/5ml) (Enema®, Fleet
Pharmaceuticals, ABD) ile 133 ml lavman uygulanmustir.

Ameliyattan 12 saat 6nce parenteral sivi tedavisi, saatte 150-200cc olacak
sekilde %0.9 NaCl soliisyonu veya Laktathh Ringer soliisyonu olarak
verilmistir.

Anestezi indiiksiyonu sirasinda ve operasyondan 12 saat sonra olmak

tizere 2 kez, 1 gr Sefazolin ve 500 mg Metranidazol verimistir.
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3. Grup’taki 45 hastaya:

- Ameliyat 6ncesinde bir hafta siireyle, posadan kisitli-sivi gida protokolii
uygulanmustir.

- Ameliyattan 12 ve 8 saat once yiiksek lavman uygulamistir.

- Ameliyattan 8 saat 6nce oral kat1 ve s1v1 gida alimi1 yasaklanmustir.

- Ameliyattan 12 saat 6nce parenteral siv1 tedavisi, saatte 150-200cc olacak
sekilde %0.9 NaCl soliisyonu veya Laktatli Ringer soliisyonu olarak
verilmistir.

- Ameliyattan 30 dakika once 1 gr Sefazolin ve 1 gr Metranidazol
parenteral olarak ve bir hafta boyunca giinde 2 kez 1 gr Seftriakson ve

500 mg Metranidazol verilmistir.

Barsak temizlik protokolleri uygulandiktan sonra, 3 grubun ameliyatlar1 da
ayn1 ameliyathanede, ayni teknik donanimli odalarda ve ayni cerrahi personeller ile
gerceklestirilmistir. Ameliyat oncesinde, anestezi sonrasi, tiim hastalarin, meme basi
ile diz arasinda kalan bolge PVP Iyot (Batticon®) soliisyonlu fir¢alarla mekanik
olarak temizlenmistir. Rektuma yonelik cerrahi gecirecek hastalarin rektumuna
Pezzer sonda takilarak rektum, su ile seyreltilmis PVP Iyot (Batticon®) soliisyonu ile
yikanmistir. Her hastaya idrar sondasi takilmistir. Her hastanin operasyon bdlgesi
asepsi igin steril olarak 3 kez saf PVP Iyot (Batticon®) soliisyonu ile boyanip
sterilite kurallarina uygun olarak ortiilmiistiir. Tiim operasyonlarda insizyon hatti
cevresi steril kompreslerle korunmustur. Hastalar tanilarina gore rutin ameliyat
teknikleri kullanilarak opere edilmislerdir. Sag, sol ve transvers kolon kanserlerine
sag, sol ve transvers hemikolektomi, rektosigmoid tiimorlerde anterior veya low
anterior rezeksiyon, Ulseratif koliti olan hastalarda ise total kolektomi + ileoanal pos
operasyonlart uygulanmistir. Anastomoz teknigi cerrahin ameliyat sirasindaki
tercihine birakilmistir. Ancak, genellikle promontoryumun altindaki anastomozlarda
stapler kullanilmistir. Distal rektum TA veya Roticulator® (AutoSuture, Covidien,
ABD) ile kapatildiktan sonra CEEA™ stapler (AutoSuture, Covidien, ABD) ile
anastomoz yapilmstir. Elle yapilan anastomozlarda mukoza siirekli olarak 3/0 vicryl
(Connell teknigi) ile seroza ise tek tek 3/0 ipek veya vicryl ile dikilmistir. Cerrahi

ekip, tiim anastomoz sonrasinda steril eldivenlerini degistirmislerdir. Anastomoz
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sonrasinda insizyon hattint koruyan kompresler yenileri ile degistirilmistir.
Rezeksiyon ve anastomoz sonrasinda kanama kontrolii yapilmis ve abdominal bosluk
2 It uygun sicakliktaki 9%0.9 NaCl soliisyonu ile yitkanmistir. Karin duvart 1/0 PDS
ile stirekli olarak kapatilmis ve sonrasinda cilt alt1 doku 1 It uygun sicakliktaki %0.9

NaCl soliisyonu ile yikanmustir. Cilt 3/0 polipropilen dikis ile tek tek kapatilmistir.
Tiim gruplardaki hastalar i¢in:

- Yas

- Cinsiyet

- Sistemik hastalik mevcudiyeti

- Tam

- Uygulanan operasyon sekli

- Yara yeri infeksiyonu mevcudiyeti

- Intraabdominal apse mevcudiyeti

- Ileus mevcudiyeti

- Anastomoz kagagi mevcudiyeti

- Hastanede kalis siiresi

- Koruyucu ileostomi mevcudiyeti

- Preoperatif eritrosit slispansiyonu verilmesi
- Postoperatif eritrosit siispansiyonu verilmesi
- Ameliyat sonrasi kacinct giin gaz ¢ikardigi

- Ameliyat sonras1 kacinci giin oral gida verildigi
- Ameliyat siiresi

- Patoloji sonucuna gore tiimoriin evresi

- Exitus mevcudiyeti verilerini igeren formlar doldurulmustur.

Hastalarin hastanede kalig siireleri ameliyattan taburculuklarina kadar olan

siire olarak belirlenmistir.

Hastalara ameliyat sonrasi taburcu olana kadar, cerrahi alan enfeksiyonunu
saptayabilmek icin giinliik vizit yapilmistir. Yara yerinde; kizariklik, sislik, 1s1 artisi,
hassasiyet, akinti, yatak basi drenaj ihtiyacti ve kiiltiirde bakteri tiremesi

durumlarindan  herhangi  birinin  varligi  cerrahi alan enfeksiyonu lehine
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degerlendirilmistir. Bu bulgular kayit altina alinmistir. Ayrica gelisen cerrahi alan
enfeksiyonlart Clavien/Dindo Siniflandirmasi’na gore gruplandirilmistir. Cerrahi
alan enfeksiyonu gelisen hastalar giinliik pansuman, uygun antibiyotik ve

gerektiginde debridman yapilarak bulgular1 gerileyene kadar tedavi edilmislerdir.

Anastomoz kacagmin tanist klinik olarak konarak radyoloji ve/veya
laparotomi ile dogrulanmistir. Bu hastalar da uygun cerrahi ve antibiyoterapi ile

tedavi edilmislerdir.

Her hasta taburculuk sonrasi1 1 aya kadar, haftada 1 poliklinikte cerrahi alan

enfeksiyonu yoniinden kontrol edilmistir.

Bu ¢alismanin birincil amaci, kolorektal operasyonlarda kullanilan, 3 farkli
barsak temizligi protokoliiniin cerrahi alan enfeksiyonu gelismesi iizerine etkileri
arastirmaktir. Ikincil amaclar ise kullanilan barsak temizligi protokollerinin
hastanede kalis siiresi, intraabdominal apse, anastomoz kagagi, mortalite ve tadavi
masraflari iizerine etkilerini, arastirmaktir. Ayrica ¢alismada yas, cinsiyet, kolorektal
kanserin yeri, uygulanan operasyon ¢esidi, sistemik hastalik mevcudiyeti, koruyucu
ileostomi varlig1, kanserin evresi, operasyon siiresi ameliyat dncesi ve sonrasi verilen
eritrosit siispansiyonunun cerrahi alan enfeksiyonu gelismesinde etkisinin olup

olmadigini ortaya koymaktir.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel analiz SPSS 11.5 (SPSS, Chicago, II, USA) paket programi
kullanilarak yapildi. Gruplar arasindaki kategorik karsilastirmalar i¢in Ki-kare testi
kullanildi. Siirekli degiskenler ortalama =+ std sapma seklinde gosterildi. Tan1 gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olup olmadigi Kruskall Wallis Varyans
Analizi ile degerlendirildi. Anlamli fark varsa farkin hangi gruptan kaynaklandigim
saptamak i¢in Bonferroni diizeltmeli Mann Whitney U testi yapildi.
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Uygulanan barsak temizligi protokollerinin, cerrahi alan enfeksiyonu gelisimi
tizerindeki etkisini saptamaya yonelik bu arastirmada, ¢aligmanin giicii Ki-kare Test

Power Analysis yontemi ile hesaplanmustir.
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4. BULGULAR

Calismaya kolorektal cerrahi gegirmis toplam 135 hasta dahil edilmistir. Bu
hastalarin 53 tanesi kadin (%39,3), 83 tanesi erkektir (%60,7). Grup 1 ve 2’de 45
hastanin 18 tanesi kadin (%40), 27 tanesi erkektir (%60). Grup 3’de ise 45 hastanin
17 tanesi kadin (%37,8) 28 tanesi erkektir (%62,2). Gruplar arasinda cinsiyet
dagilimi yoniinden anlamli bir farklilik yoktur (p=0,969).

Tablo 12. Barsak Temizligi Protokolii-Yas

Cinsiyet
Kadin Erkek

Say1 18 27
Grup 1

Yiizde 40,0% 60,0%

Say1 18 27
Grup 2

Yiizde 40,0% 60,0%

Say1 17 28
Grup 3

Yiizde 37,8% 62,2%

Say1 53 82
Toplam

Yiizde 39,3% 60,7%

Calismaya alinan toplam 135 hastanin yas ortalamasi 58,68+13,9’dur (19-87).
Grup 1’deki hastalarin yas ortalamasi 59,51+11°dir (28-87), Grup2’deki hastalarin
yas ortalamasi 58,36+17,2 (19-85) iken Grup 3’deki hastalarin yas ortalamasi
58,18+13,2’dir (31-83). Gruplar arasinda yas bakimindan anlaml farklilik yoktur
(p=0855).
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B Grupl
B Grup 2
m Grup 3

Grafik 1. Barsak Temizligi Protokolii — Yag Ortalamasi

Calismaya alinan 53 kadin hastanin yas ortalamasi 58,21+£12,6 iken, 82 erkek
hastanin yas ortalamasi 58,99+13,4 olarak hesaplanmistir. Calismaya dahil edilen
kadin ve erkekler arasinda yas agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamustir (p= 0752).

Tablo 13. Cinsiyet — Yas Ortalamasi

Cinsiyet Hasta Sayisi Yas Ortalamasi
Kadin 53 58,21+12,6
Erkek 82 58,99+13.4

Calismaya alman 135 hastanin, 25 tanesinde (%18,5) sag kolon tiimori
mevcuttur ve bu hastalara sag hemikolektomi uygulanmigtir. Sag hemikolektomi
uygulanan 25 hastanin 8 tanesi Grup 1’de (Grup 1’°deki toplam 45 hastanin %17,8’1),
9 tanesi Grup 2’de (Grup 2’deki toplam 45 hastanin %20°’si1) ve 8 tanesi de Grup 3’de
(Grup 3’deki toplam 45 hastanin %17,8’1) bulunmaktadir. Sag kolon tiimori
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saptanan 25 hastanin 14’tinde (%56) cerrahi alan enfeksiyonu saptanirken, 11

hastada (%44) saptanmamustir.

Sol kolon tiimorii bulunan ve sol hemikolektomi uygulanan hasta sayisi
15°dir (%]11,1). Bu 15 hastanin 4 tanesi Grup 1’de (Grup 1°deki toplam 45 hastanin
%8,9°u), 5 tanesi Grup 2’de (Grup 2’deki toplam 45 hastanin %11,1°1), 6 tanesi Grup
3’de (Grup 3’deki toplam 45 hastanin %13,3’ii) bulunmaktadir. Sol kolon tiimori
saptanan 15 hastanin 6’sinda (%40) cerrahi alan enfeksiyonu saptanirken, 9 hastada

(%60) saptanmamastir.

16 hastada transvers kolon tiimorii bulunmaktadir ve bu hastalara transvers
hemikolektomi uygulanmistir. Bu hastalarin 8 tanesi Grup 1°’de (Grup 1’deki toplam
45 hastanin %17,8°1), 2 tanesi Grup 2’de (Grup 2’deki toplam 45 hastanin %4,4°{)
ve 6 tanesi Grup 3’de (Grup 3’deki toplam 45 hastanin %11,9’u) bulunmaktadir.
Transvers kolon tiimorii saptanan 16 hastanin 8’inde (%50) cerrahi alan enfeksiyonu

saptanirken, 8 hastada (%60) saptanmamuistir.

Calismaya alinan 135 hastanin 67 tanesinde (%49,6) rektosigmoid tiimor
bulunmaktadir ve bu hastalara anterior rezeksiyon ve low anterior rezeksiyon
uygulanmigtir. 67 hastanin 22 tanesi Grup 1°de (Grup 1°deki toplam 45 hastanin
%48,9’u), 23 tanesi Grup 2’de (Grup 2’deki toplam 45 hastanin %51,1°’1) ve 22
tanesi Grup 3’de (Grup 3’deki toplam 45 hastanin %48,9’u) yer almaktadir.
Rektosigmoid tiimor saptanan 67 hastanin 30’unda (%44,8) cerrahi alan enfeksiyonu

saptanirken, 37 hastada (%55,2) saptanmamustir.

Hastalarin toplam 12 tanesinde (%8,9) iilseratif kolit mevcuttur. Bu hastalara
total kolektomi ve ileoanal pos operasyonu uygulanmistir. Bu hastalarin 3 tanesi
Grup 1’de (Grup 1’deki toplam 45 hastanin %6,7°si), 6 tanesi Grup 2’de (Grup
2’deki toplam 45 hastanin %13,3’i) ve 3 tanesi Grup 3°de (Grup 3’deki toplam 45
hastanin %6,7’si) yer almaktadir. Ulseratif kolit saptanan 12 hastanin 7’sinde

(%58,3) cerrahi alan enfeksiyonu saptanirken, 5 hastada (%41,7) saptanmamustir.

Hastalarin tiimor lokalizasyonlar1 ve hastalara yapilan operasyon cesitleri

acisindan, barsak temizlik protokol gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
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farklilik bulunmamustir (p=0,702 ve p=0,606). Hastalara uygulanan ameliyat tiirleri
ile cerrahi alan enfeksiyonu gelisimi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki

bulunmamustir (p=0,678)

Calismaya dahil edilen toplam 135 hastanin 65 tanesinde (%48,1) cerrahi alan
enfeksiyonu gelisirken, 70 hastada (%51,9) cerrahi alan enfeksiyonuna
rastlanmamustir. Grup 1°de yer alan 45 hastanin 31’inde cerrahi alan enfeksiyonu
gelismistir (%68,9). Grup 1’de cerrahi alan enfeksiyonu gelismeyen hasta sayisi
14°diir (%31,1). Grup 2’de yer alan 45 hastanin 16 tanesinde (%35,6) cerrahi alan
enfeksiyonu gelisirken 29 hastada (%64,4), cerrahi alan enfeksiyonuna takip
stirecinde rastlanmamugtir. Grup 3’deki 45 hastanin 18 tanesinde (%40,0), cerrahi
alan enfeksiyonu gelismistir. 27 hastada (%60,0) ise cerrahi alan enfeksiyonuna
rastlanmamustir. Istatistiksel veriler gostermistir ki Grup 1°de cerrahi alan
enfeksiyonu goriilme olasiligi, Grup 2 ve Grup 3’c¢ gore anlamli 6lglide yiiksektir
(p=0.03). Grup 2 ile Grup 3 arasinda cerrahi alan enfeksiyonu goriilme sikligi

yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamastir (p=0,674).

Tablo 14. Barsak Temizligi Protokolii — Cerrahi alan enfeksiyonu

Cerrahi alan enfeksiyonu
Var Yok

Say1 31 14
Grup 1l

Yiizde 68,9% 31,1%

Say1 16 29
Grup 2

Yiizde 35,6% 64,4%

Say1 18 27
Grup 3

Yiizde 40,0% 60,0%

Say1 65 70
Toplam

Yiizde 48,1% 51,9%

51



80,00% -
70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% - M Yara yeri enfeksiyonu Var

30,00% - M Yara yeri enfeksiyonu Yok
20,00% -

10,00% -

0,00% -

Grup 1 Grup 2 Grup3

Grafik 2. Barsak Temizligi Protokolii — Cerrahi alan enfeksiyonu

Calismada cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 65 hastanin 34 tanesinde (%52,3)
Clavien/Dindo  Smiflandirmasi’na gére Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu
saptanmistir. Bu hastalarin 23 tanesinde kizariklik ve minimal yara yeri akintisi
mevcuttur. Bu hastalara hi¢bir tedavi uygulanmamistir. Grade 1 cerrahi alan
enfeksiyonu gelisen hastalarin 11 tanesine ise yatak basinda dikis alinarak drenaj ve

yikamali pansuman uygulanmigtir.

B Grupl
B Grup 2
mGrup 3

Grafik 3. Grade 1 Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin Gruplara Gore Dagilimi
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Calismada cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 65 hastanin 20 tanesinde (%30,8)
Clavien/Dindo Siniflandirmasi’'na gére Grade 2 cerrahi alan enfeksiyonu
saptanmistir. Bu hastalara antibiyogramlarina gore parenteral antibiyotik tedavisi

uygulanmustir.

B Grupl
W Grup 2
m Grup 3

Grafik 4. Grade 2 Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin Gruplara Goére Dagilimi

Calismada cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 65 hastanin 6 tanesinde (%9,2)
Clavien/Dindo Smiflandirmasi’na gore Grade 3a cerrahi alan enfeksiyonu
saptanmigtir. Bu hastalara antibiyogramlarina gére parenteral antibiyotik tedavisi

uygulanmigtir.

B Grup1l
B Grup 2
® Grup 3

Grafik 5. Grade 3a Cerrahi Alan Enfeksiyonlariin Gruplara Gére Dagilimi
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Calismada cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 65 hastanin 5 tanesinde (%7,7)
Clavien/Dindo Smniflandirmasi’na  gore Grade 3b cerrahi alan enfeksiyonu
saptanmistir. Bu hastalarin tiimii anastomoz kacgagi nedeni tekrar ameliyata
alinmislardir. Bu hastalara antibiyogramlarina gore parenteral antibiyotik tedavisi

uygulanmigtir.

B Grupl
W Grup 2
Grup 3

Grafik 6. Grade 3b Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin Gruplara Gore Dagilimi

Calismada toplam 42 hastadan yara yeri kiiltlirli alinmigtir. 11 hastadan alinan
yara yeri kiltiiriinde herhangi bir mikroorganizma tiremezken 31 hastanin yara yeri
kiiltiirinde iireme saptanmistir. Hastalarin 17 tanesinin yara yeri kiiltlirlinde
Escherichia Coli, 9 tanesinin yara yeri kiiltiirinde Enterococus Faecalis ve 5
tanesinin yara yeri kiiltiiriinde Klebsiella Pneumoniae iiremistir. Ureme olmayan yara
yeri Kkiiltiirlerinin hepsi Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu gelisen hastalardan

alinmustir.

Cerrahi alan enfeksiyonlar1 Clavien/Dindo  Siniflandirmasi’na  goére
gruplandirildiklarinda, Grup 1°de enfeksiyon saptanan 31 hastanin 15’inde Grade 1
cerrahi alan enfeksiyonu goriilmiistiir. Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu goriilen 15
hastanin 11 tanesinde sadece kizariklik ve minimal akint1 saptanmigtir. Bu hastalarin

hicbirinden kiiltiir alinmamuistir. Grade 1 enfeksiyon saptanan 15 hastanin 4 tanesine,
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yatak basinda dikis alinarak drenaj ve yikamali pansuman uygulanmistir. Bu 4

hastadan da kiiltiir alinmistir ancak higbirinin kiiltiirlinde iireme olmamastir.

Grup 1’de cerrahi alan enfeksiyonu saptanan 31 hastanin 9 tanesinde, Grade 2
cerrahi alan enfeksiyonu goézlenmistir. Alinan kiiltiirlerinde 6 hastada Escherichia
Coli iiremistir. Escherichia Coli lireyen 6 hastanin, 2 tanesine antibiyogramlarina
gore parenteral Siprofloksasin ve Metranidazol, 4 tanesine de antibiyogramlarina
uygun olarak parenteral Seftriakson ve Metranidazol baslanmistir. Grade 2 cerrahi
alan enfeksiyonu gelisen 9 hastanin 2 tanesinde, yara yeri kiiltiiriinde Enterococus
Faecalis tremistir. Bu hastalara antibiyogramlarina uygun olarak parenteral
Teikoplanin ve Metranidazol verilmistir. Grade 2 cerrahi alan enfeksiyonu olan 9
hastanin 1tanesinde ise, yara yeri kiiltiiriinde Klebsiella Pneumoniae iiremistir. Bu

hastaya antibiograma gore parenteral Gentamisin ve Metranidazol baglanmaistir.

Grup 1’de cerrahi alan enfeksiyonu saptanan 31 hastanin 4 tanesinde, Grade
3a cerrahi alan enfeksiyonu goriilmistiir. Bu hastalarda cerrahi alan enfeksiyonu ile
beraber karin 6n duvarinda defekt ve ince barsak evantrasyonu izlenmistir. Grade 3a
cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 4 hastanin 2 tanesinin yara yeri kiiltiiriinde,
Escherichia Coli iiremistir ve bu hastalarin 1 tanesine antibiyograma gore parenteral
Siprofloksasin ve Metranidazol, 1 tanesine ise antibiyograma uygun olarak parenteral
Seftriakson ve Metranidazol baglanmistir. Grade 3a cerrahi alan enfeksiyonu gelisen
4 hastanin 2 tanesinin yara yeri kiiltiiriinde Enterococus Faecalis tiremistir. Bu
hastalara antibiyogramlarina uygun olarak parenteral Teikoplanin ve Metranidazol

verilmistir.

Grup 1’de cerrahi alan enfeksiyonu saptanan 31 hastanin 3 tanesinde Grade
3b cerrahi alan enfeksiyonu izlenmistir. Bu hastalara yapilan fizik degerlendirme ve
radyolojik goriintiileme sonrasinda anastomoz kagagi saptanmistir. Hastalar tekrar
ameliyata alinip Hartmann operasyonu uygulanmis ve karin yikanmistir. Grade 3b
enfeksiyon gelisen hastalarin 1 tanesinin yara yeri kiiltiiriinde Escherichia Coli
liremistir ve bu hastaya antibiyogramima gore parenteral Sefaperozon ve
Metranidazol verilmistir. Grade 3b enfeksiyon gelisen hastalarin 2 tanesinin yara yeri

kiltiiriinde Enterococus Faecalis liremistir. Bu hastalara antibiyogramlarina uygun
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olarak parenteral Teikoplanin ve Metranidazol verilmistir. Bu hastalardan 1 tanesi
intraabdominal sepsise bagli olarak gelisen kardiopulmoner yetmezlige bagh eksitus

olmustur.

Grup 2’de cerrahi alan enfeksiyonu gelisen toplam 16 hastanin 9 tanesinde
Clavien/Dindo Siniflandirmasi’'na gére Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu
goriilmiistiir. Grup 2’de, Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu goriilen hastalarin 6
tanesinde sadece kizariklik ve minimal akinti saptanmistir ve bu hastalarin
hicbirinden yara yeri kiiltiirii alinmamustir. Grade 1 enfeksiyon saptanan 9 hastanin 3
tanesine, yatak basinda dikis alinarak drenaj ve yikamali pansuman uygulanmstir.

Bu 3 hastadan da kiiltiir alinmistir ancak hi¢birinin kiiltiiriinde tireme olmamustir.

Grup 2’de cerrahi alan enfeksiyonu saptanan 16 hastanin 5 tanesinde,
Clavien/Dindo Siniflandirmasi’na goére Grade 2 cerrahi alan enfeksiyonu
gbzlenmistir. Bu hastalarin 4 tanesinin yara yeri kiiltiirlerinde Escherichia Coli
liremigtir. 2 hastaya antibiyogramlarina uygun olarak parenteral Siprofloksasin ve
Metranidazol, 2 hastaya da parenteral Seftriakson ve Metranidazol baslanmistir.
Grade 2 cerrahi alan enfeksiyonu goézlemlenen 5 hastanin 1 tanesinin yara yeri
kiiltiiriinde ise Enterococus Faecalis liremistir. Bu hastaya antibiyogramina uygun

olarak parenteral Teikoplanin ve Metranidazol verilmistir.

Grup 2’de cerrahi alan enfeksiyonu saptanan 16 hastanin 1 tanesinde, Grade
3a cerrahi alan enfeksiyonu gortilmiistiir. Bu hastada cerrahi alan enfeksiyonu ile
beraber karin 6n duvarinda defekt ve ince barsak evantrasyonu izlenmistir. Bu
hastanin yara yeri Kkiiltiiriinde Klebsiella Pneumoniae iremistir. Bu hastaya

antibiyogramina gore parenteral Gentamisin ve Metranidazol baglanmustir.

Grup 2’de cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 16 hastanin 1 tanesinde Grade 3b
cerrahi alan enfeksiyonu saptanmistir. Bu hastanin fizik incelemesinde anastomoz
kagagindan siiphelenilmis ve radyoloji taniyr dogrulayinca hasta acil ameliyata
alinarak hastaya Hartmann protokolii ve karin yikama operasyonu uygulanmistir. Bu
hastanin yara yeri Kkiiltiirinde Enterococus Faecalis tremistir. Bu hastaya
antibiyogramina uygun olarak parenteral Teikoplanin, Piperacilin ve Metranidazol

verilmistir.
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Grup 3’de cerrahi alan enfeksiyonu gelisen toplam 18 hastanin 10 tanesinde
Clavien/Dindo Siniflandirmasi’'na gére Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu
gorilmiistiir. Bu hastalarin 6 tanesinde yara yerinde kizariklik ve minimal akinti
saptanmistir. Kizariklik ve minimal akinti saptanan bu hastalarin hig¢birinden yara
yeri kiltiirii alimmamistir. Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu saptanan 10 hastanin 4
tanesine, yatak basinda dikis alinarak drenaj ve yikamali pansuman uygulanmistir.
Hastalardan yara yeri kiltiri alinmistir ancak higbirinin kiiltiirinde iireme

olmamustir.

Grup 3’de cerrahi alan enfeksiyonu gelisen toplam 18 hastanin 6 tanesinde
Clavien/Dindo Siiflandirmasi’na gore Grade 2 cerrahi alan enfeksiyonu izlenmistir.
Bu hastalarin 4 tanesinin yara yeri kiiltiirlerinde Escherichia Coli liremistir. Yara
yerinde Escherichia Coli iireyen hastalarin 2 tanesine antibiyogramlarmma uygun
olarak parenteral Siprofloksasin ve Metranidazol, 2 tanesine de parenteral
Seftriakson ve Metranidazol baslanmistir. Grade 2 cerrahi alan enfeksiyonu
gozlemlenen 6 hastanin 1 tanesinin yara yeri kiiltiirinde Enterococus Faecalis
tremistir. Bu hastaya antibiyogramina uygun olarak parenteral Teikoplanin ve
Metranidazol verilmistir. 1 hastanin yara yeri kiiltiiriinde ise Klebsiella Pneumoniae
tiremistir. Bu hastaya antibiyogramina gore parenteral Gentamisin ve Metranidazol

baslanmistir.

Grup 3’de cerrahi alan enfeksiyonu gelisen toplam 18 hastanin 1 tanesinde
Clavien/Dindo Siniflandirmasi’na  gore Grade 3a cerrahi alan enfeksiyonu
izlenmistir. Bu hastada karin 6n duvarinda faysal defekt izlenmis ve ince barsak
evantrasyonu gozlemlenmistir. Yara yeri kiiltiiriinde Klebsiella Pneumoniae iireyen

hastaya parenteral Gentamisin ve Metranidazol verilmistir.

Grup 3’de cerrahi alan enfeksiyonu gelisen toplam 18 hastanin 1 tanesinde
Clavien/Dindo Smiflandirmasi’na gore Grade 3b cerrahi alan enfeksiyonu
izlenmistir. Bu hastada klinik degerlendirme ve radyolojik tetkiklerle anastomoz
kagagi saptanmistir. Hasta tekrar ameliyata alinip Hartmann protokolii ve karin

yikama operasyonu uygulanmistir. Bu hastanin yara yeri kiiltiirinde Enterococus
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Faecalis iiremistir. Bu hastaya antibiyogramina uygun olarak parenteral Teikoplanin

ve Metranidazol verilmistir.

Intraabdominal apse olusumu c¢alismaya alman 135 hastanin 6 tanesinde
(%4,4) saptanmistir. Grup 1’de yer alan 45 hastanin 4 tanesinde(%8,9)
intraabdominal apse geligmistir. Bu hastalardan 3 tanesinde anastomoz kacagi
saptanmistir. 1 hastada ise intraabdominal apsenin nedeni gelisen intraabdominal
hematom olarak belirlenmistir. Grup 2 ve Grup 3’de 45’er hastanin 1’er tanesinde
(%2,2) intraabdominal apse olusumu saptanmistir. Bu hastalarda intraabdominal
apsenin nedeni anastomoz kagagidir. Uygulanan barsak temizligi protokolii gruplari
arasinda intraabdominal apse gelisimi ag¢isindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik saptanmamustir (p=0,233).

Anastomoz kagagi, c¢alismaya alinan 135 hastanin 5 tanesinde (%3,7)
saptanmigtir. Grup 1’de yer alan 45 hastanin 3 tanesinde (%06,7) anastomoz kacagi
saptanmigtir. Grup 2 ve 3’deki 45’er hastanin 1 ‘er tanesinde (%2,2) anastomoz
kacagi goriilmistiir. Bu hastalar tekrar ameliyat edilerek Hartmann protokolii ve
karin yikama operasyonu uygulanmistir. Barsak temizligi protokolii gruplart ile
anastomoz kacgagi arasinda istatistiksel olarak anlamli farlilik izlenmemistir
(p=0,462). Grup 1°de anastomoz kagag1 izlenen ve tekrar opere edilen 3 hastadan 1
tanesi (%2,2) ikinci ameliyat sonrasinda sepsise bagli kardiopulmoner yetmezlik
sonucu eksitus olmustur. Bunun disinda Grup 2 ve Grup 3’de kaybedilen hasta
olmamustir. Eksitus orant bakimmdan uygulanan barsak temizligi protokol gruplari

karsilastirildiginda, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamistir

(p=0,331).

Calismada cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 65 hastanin yas ortalamasi
61,6£12,5 (23-85) olarak bulunmustur. Cerrahi alan enfeksiyonu gelismeyen
hastalarin yas ortalamasi ise 55,9+14,6 (19-87) olarak hesaplanmistir. Grup 1°de
cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 31 hastanin yas ortalamasi 60,1 iken cerrahi alan
enfeksiyonu gelismeyen 14 hastanin yas ortalamasi 55,6 olarak bulunmustur. Grup
2’de cerrahi alan enfeksiyonu gozlemlenen 16 hastanin yas ortalamasi 66,4 iken

cerrahi alan enfeksiyonu gelismeyen 29 hastanin yas ortalamasi 53,9 olarak
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hesaplanmistir. Grup 3’de cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 18 hastanin yas
ortalamas1 61,7 iken cerrahi alan enfeksiyonu gelismeyen hastalarin yas ortalamasi
55,8 olarak bulunmustur. Yas ile cerrahi alan enfeksiyonu goriilme sikligi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski mevcuttur (p=0,017).
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Grafik 7. Cerrahi alan enfeksiyonu ve Yas Arasindaki Iliski

Calismada cerrahi alan enfeksiyonu gelisen 65 hastanin 27 tanesi (%41,5)
kadin, 38 (%58,5) tanesi erkektir. 53 kadin hastanin 27 tanesinde (50,9) cerrahi alan
enfeksiyonu gelisirken, 83 erkek hastanin 38 tanesinde (%46,3) cerrahi alan
enfeksiyonu goriilmiistiir. Cinsiyet ve cerrahi alan enfeksiyonu arasinda istatistiksel

olarak analamli bir iliski bulunmamistir (p=0,601).

Calismaya alman 135 hastanin 4’iinde (%2,96) ameliyat sonrasi donemde

ileus geligsmistir. Grup 1’de yer alan 45 hastanin 2 tanesinde (%4,4), Grup 1°de yer
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alan 45’er hastanin 1’er tanesinde (%2,2) ileus gelismistir. Bu hastalar giinliik olarak
ayakta direk karin grafileri ile takip edilmisler ve ortalama 8 giin sonra her hangi bir
cerrahi miidahaleya gerek duyulmaksizin defakasyona ¢ikabilmislerdir. Bu verilerin
15181nda yapilan istatistiksel analiz sonucunda uygulanan barsak temizligi protokolii

ile ileus gelisme orani arasinda anlamli bir farklilik saptanmamuistir (p=0,7438).

Calismaya alinan 135 hastanin ortalama hastanede yatis stiresi 9,79 +4,6gilin
(4-30 giin) olarak hesaplanmistir. Grup 1’deki hastalarin ortalama hastanede yatis
stiresi 11,96 +6,2glin (4-30 giin), Grup 2’deki hastalarin 8,49 £3,1giin (5-22 giin) ve
Grup 3’deki hastalarin 8,9143,2 giin (4-20 giin) olarak hesaplanmigtir. Uygulanan
barsak temizligi protokol gruplart karsilastirildiginda, Grup 1°deki hastalarin
hastanede kalis siireleri Grup 2 ve Grup 3’deki hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli 6l¢tide daha uzundur (p=0,01). Grup 2 ve Grup 3’deki hastalar arasinda yatig

stiresi yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamistir (p=0,278).

¥

304

Q00

254

204 o

Yatis Glsurem
-
| o
4|

107

b T T

T T T
Grup | Grup i Grup

Grafik 8. Barsak Temizligi Protokol Gruplar1 — Yatis Siiresi Arasindaki Iliski
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Cerrahi alan enfeksiyonu saptanan 65 hastanin ortalama yatis siiresi
12.08+5,4 giin olarak hesaplanmistir. Cerrahi alan enfeksiyonu goriilmeyen 70
hastanin ortalama hastanede kalis siiresi 7,66+2,2 giin olarak hesaplanmistir. Cerrahi
alan enfeksiyonu gelisen hastalarda hastanede yatis siiresi istatistiksel olarak daha
uzun bulunmustur (p=001). Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu gelisen toplam 34
hastanin ortalama hastanede kalis siiresi 7,82 (£2,7) giin olarak bulunmustur. Grade 1
enfeksiyon gelisen hastalarla cerrahi alan enfeksiyonu gelismeyen hastalar arasinda

hastanede kalis siireleri agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamistir

(p=0,76).
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Grafik 9. Cerrahi alan enfeksiyonu Varligi — Yatis Siiresi Arasi Iligki

Calismaya katilan 135 hastanin, 32 tanesinde Diabetes Mellitus (%23,7), 18
tanesinde (%13,3) Aterosklerotik Kalp Hastaligi, 26 tanesinde (%19,3)
Hipertansiyon ve 8 tanesinde (%5,9) Pulmoner Hastalik saptanirken, 51 hastada
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(%37,8) herhangi bir sistemik hastalik bulunmamaktadir. Sistemik hastalik saptanan
hastalarin sayis1 84 (%62,2) olarak bulunmustur. Barsak temizligi protokol gruplar
karsilastirildiginda sistemik hastalik mevcudiyetleri yoniinden 3 grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamustir (p=0,910).

m Sistemik Hastaligi Olmayanlar
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Grafik 10. Sistemik hastaliklarin dagilimlar

Sistemik hastaligi olmayan 51 hastanin 19 tanesinde (%37,3) cerrahi alan
enfeksiyonu saptanirken, 32 tanesinde (%62,7) gelismemistir. Diabetes Mellitus’u
olan 32 hastanin 20 tanesinde (%62,5) cerrahi alan enfeksiyonu gelisirken, 12
hastada (%37,5) gelismemistir. Aterosklerotik kalp hastaligi olan 18 hastanin, 12
tanesinde (%66,7) cerrahi alan enfeksiyonu gelisirken, 6 tanesinde (%33,3)
gelismemistir. Hipertansiyon tanisi olan 26 hastanin 10 tanesinde (%38,5) cerrahi
alan enfeksiyonu gelismisken, 16 tanesinde (%61,5) cerrahi alan enfeksiyonuna
rastlanilmamistir. Pulmoner hastaligt olan 8 hastanin yarisinda cerrahi alan
enfeksiyonu enfeksiyonu gelismistir. Sistemik hastaliklarin ayr1 ayr1 yeri yeri
enfeksiyonu ile iligkileri arastirildiginda, Diabetes Mellitus ve Aterosklerotik kalp
hastalig1 tanilar1 olanlarda cerrahi alan enfeksiyonu sayisal olarak fazla gelissede

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir (Diabetes Mellitus p=0,097,
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Aterosklerotik Kalp Hastaligi p=0,091, Hipertansiyon p=0,074, Pulmoner Hastalik
p=0,83).

Sistemik hastaligi bulunan 84 hastanin ortalama yas ortalamasi 65,44+ 10,4,
sistemik hastaligt olmayan 51 hastanin yas ortalamast 47,5+ 11,7 olarak
hesaplanmistir. Sistemik hastalik mevcudiyeti ile yas arasinda istatistiksel olarak
anlaml bir iligki mevcuttur (p=<0,05). Sistemik hastaligr bulunan 84 hastanin 46
tanesinde (%54,8) cerrahi alan enfeksiyonu saptanmistir. 38 hastada (%45,2) ise
cerrahi alan enfeksiyonu gelismemistir. Sistemik hastaligi olmayan 51 hastanin 19
tanesinde (%37,3) sistemik cerrahi alan enfeksiyonu gelisirken, 32 hastada (%62,7)

cerrahi alan enfeksiyonuna rastlanmamustir.
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Grafik 11. Sistemik hastalik varligi — Yas arasindaki iliski
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Calismaya katilan 135 hastanin 21 (%15,6) tanesinde stoma agilmistir. Grup
1’de yer alan 45 hastanin 8§ tanesinde (%17,8), Grup 2°de yer alan 45 hastanin 6
tanesinde (%13,3), Grup 3’de yar alan 45 hastanin 7 tanesinde (%15,6) stoma
acilmistir. Barsak temizligi protokol gruplar1 stoma agilmasi yoniinden
karsilastirildiklarinda, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
saptanmamustir (p=0,844). Stoma agilan 21 hastanin 13 tanesinde (%61,9) yara yeri
enfekfeksiyonu goriilirken, 8 tanesinde (%38,1) cerrahi alan enfeksiyonuna
rastlanilmamistir. Stoma agilmayan 114 hastanin 52 tanesinde (%45,6) cerrahi alan
enfeksiyonu goriiliirken, 62 tanesinde (%54,4) cerrahi alan enfeksiyonuna
rastlanilmamustir. Cerrahi alan enfeksiyonu gelisimi ile stoma agilmasi arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamustir (p=0,235).

Calismaya dahil edilen 135 hastanin 32 (%23,7) tanesine (%23,7) preoperatif
eritrosit  slispansiyonu verilmistir. 103 hasta (%76,3) preoperatif eritrosit
siispansiyonu almamistir. Grup 1’de 10 hastaya (%22,2), Grup 2’de ve Grup 3’de
11’er hastaya (%24,4) preoperatif eritrosit siispansiyonu verilmistir. Barsak temizligi
protokol gruplari karsilastirildiginda preoperatif eritrosit siispansiyonu verilen hasta
sayilar1 yoniinden 3 grup arasinda istatistiksel bir farklilik saptanmamistir (p=0,960).
Preoperatif eritrosit siispansiyonu verilmis 32 hastanin 15 tanesinde (%46,9) cerrahi
alan enfeksiyonu gelisirken, 17 tanesinde (%53,1) cerrahi alan enfeksiyonuna
rastlanilmamistir. Ameliyat Oncesi eritrosit siispansiyonu verilmesi ile yara yeri
gelisimi yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamistir (p= 0,869).
Preoperatif eritrosit slispansiyonu verilen 32 hastanin yas ortalamasi1 70,59 +11,2,
verilmeyen 103 hastanin yas ortalamasi 54,9+11,2 olarak hesaplanmistir. Yas ile
ameliyat Oncesi eritrosit siispansiyonu verilmesi arasinda istatistiksel bir iliski

saptanmistir (p<0,05).
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Grafik 12. Preoperatif eritrosit siispansiyonu verilmesi — Yas arasindaki iligki

Hastalarin 85 (%63) tanesine postoperatif eritrosit siispansiyonu verilmistir.
50 hasta (%37) postoperatif eritrosit siispansiyonu almamistir. Grup 1’de yer alan
hastalarin 27 tanesine (%60), Grup 2’deyer alan hastalarin 30 tanesine (%66,7) ve
Grup 3’de yer alan hastalarin 28 tanesine (%62,2) ameliyat sonrasinda eritrosit
slispansiyonu verilmistir. Barsak temizligi protokol gruplari, postoperatif eritrosit
sispansiyonu verilmesi yoniinden karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmamustir. Postoperatif eritrosit siispansiyonu verilmis 85 hastanin 43
tanesinde (%50,6) cerrahi alan enfeksiyonu gelisirken, 42 tanesinde (%49.,4) cerrahi
alan enfeksiyonuna rastlanilmamistir. Ameliyat sonrasi eritrosit siispansiyonu
verilmesi ile yara yeri gelisimi yOniinden istatistiksel olarak anlamli bir iligki
bulunmamustir (p=0,574). Postoperatif eritrosit slispansiyonu verilen 85 hastanin yas

ortalamasi 65,06+11,4 verilmeyen 50 hastanin yas ortalamasi 47,8+10,8 olarak
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hesaplanmistir. Yas ile ameliyat sonrasi eritrosit slispansiyonu verilmesi arasinda

istatistiksel bir iliski saptanmistir (p<0,05).
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Grafik 13. Postoperatif eritrosit siispansiyonu verilmesi — Yas arasindaki iligki

Calismaya alinan 135 hastanin ortalama ameliyat siireleri 160,3+32,9
dakikadir. Grup 1’de ortalama operasyon siiresi 166,4+38,8 dakika, Grup 2’de
ortalama operasyon siiresi 146,2+40,7 dakika ve Grup 3’de ise 150,8+29,9 dakikadir.
Barsak  temizligi  protokol  gruplart  operasyon  siireleri  yOniinden
karsilastirildiklarinda, Grup 1°deki hastalarin operasyonlari, Grup 2 ve Grup 3’deki
hastalarin operasyonlarindan istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide uzun siirmistiir
(p=0,013). Cerrahi alan enfeksiyonu gelisen hastalarin operasyonlari ortalama
164,3+£31,5 dakika, cerrahi alan enfeksiyonu gelismeyen hastalarin operasyonlari
ortalama 156,7+32,1 dakika sirmdstiir. Cerrahi alan enfeksiyonu gelisenlerde

operasyon siiresi istatistiksel olarak uzundur (p=0,026).
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Calismaya dahil edilen 135 hastalar postoperatif ortalama 3,6+0,9 giin sonra
gaz ¢ikarmiglardir. Ve hastalara ortalama 4,8+1 giin sonra oral gida verilmistir. Grup
1’de yer alan hastalar ortalama 3,7+1,1 giin sonra gaz ¢ikarmislardir ve bu hastalara
ortalama 4,9+1,5 giin sonra oral gida verilmistir. Grup 2’de yer alan hastalar
ortalama 3,5+0,8 giin sonra gaz ¢ikarmislardir ve bu hastalara ortalama 4,6+0,7 giin
sonra oral gida verilmistir. Grup 3’de yer alan hastalar ortalama 3,6+0,7 giin sonra
gaz cikarmiglardir ve bu hastalara ortalama 4,8 giin+0,6 giin sonra oral gida
verilmistir. Barsak temizligi protokol gruplari postoperatif gaz ¢ikarma ve oral
gidaya baslanma siireleri yoOniinden karsilagtirildiklarinda, gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir (p=0,688 ve p=0,064). Cerrahi alan
enfeksiyonu gelisen hastalar postoperatif ortalama 3,7+1,2 giin sonra, cerrahi alan
enfeksiyonu gelismeyen hastalar 3,5+0,6 giin sonra gaz ¢ikarmiglardir. Cerrahi alan
enfeksiyonu gelisen hastalara ortalama 4,9+1,4 giin sonra, cerrahi alan enfeksiyonu
gelismeyen hastalara ortalama 4,6+0,6 giin sonra oral gida baglanmistir. Postoperatif
gaz ¢ikarma ve oral gidaya baslanma siireleri ile cerrahi alan enfeksiyonu gelismesi

arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptanmamustir (p=0,394 ve p=0,796).

Calismaya alinan 135 hastanin 123 tanesi (%91,1) kolorektal kanser tanisi ile
opere edilmislerdir. Grup 1°de kolorektal kanser nedeni ile opere edilen 42 hastanin 2
tanesinde (%4,7) Evre |, 8 tanesinde (%19,1) Evre |1, 29 (%69,1) tanesinde Evre |1l
ve 3 tanesinde (%7,1) Evre IV timor saptanmistir. Grup 2’de kolorektal kanser
nedeni ile opere edilen 39 hastanin 1 tanesinde (%2,6) Evre I, 8 tanesinde (%20,5)
Evre Il, 27 (%69,2) tanesinde Evre Il ve 3 tanesinde (%7,7) Evre IV timor
saptanmistir. Grup 3’de kolorektal kanser nedeni ile opere edilen 42 hastanin 3
tanesinde (%7,1) Evre I, 8 tanesinde (%19,1) Evre 11, 29 (%69,1) tanesinde Evre Il
ve 3 tanesinde (%4,7) Evre IV timdr saptanmustir. Barsak temizligi protokol gruplari
kanser evrelendirmesi yoniinden karsilastirildiklarinda gruplar arasinda istatistiksel
bir fark saptanmamistir (p=0,997). Evre I tiimorii bulunan 10 hastanin 2 tanesinde
(%20), Evre Il timori bulunan 28 hastanin 12 tanesinde (%42,9), Evre III timori
bulunan 89 hastanin 45 tanesinde (%50,6) ve Evre IV tiimorii bulunan 8 hastanin 6
tanesinde (%75) cerrahi alan enfeksiyonu saptanmistir. Cerrahi Alan Enfeksiyonlari
ile kanserin evresi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmamistir

(p=0,96).
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Grup 1’de yer alan 45 hastanin ortalama hastane masrafi 6,265+7,094 TL,
Grup2’de yer alan 45 hastanin ortalama hastane masraflar 3,833+1,267 TL, Grup
3’de yer alan 45 hastanin ortalama hastane masrafi 3,967+1,437 TL olarak
hesaplanmistir. Barsak temizligi protokol gruplari hastane masraflar1 yoniinden
karsilastirildiklarinda Grup1’in  hastane masraflart Grup 2 ve Grup3’e gore

istatistiksel olarak yiiksek saptanmistir (p=0,031).

Uygulanan barsak temizligi protokollerinin, cerrahi alan enfeksiyonu gelisimi
tizerindeki etkisini saptamaya yonelik bu arastirmada, ¢alismanin giicii Ki-kare Test

Power Analysis yontemi ile %86 olarak hesaplanmistir.
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5. TARTISMA

Cerrahi alan enfeksiyonlar1 tiim hastane enfeksiyonlar icerisinde %14-16
orantyla iiglincii sirada yer almaktadir. Cerrahi hastalarda ise en sik goriilen
komplikasyondur (2, 3, 143). Cerrahi alan enfeksiyonlarinin olusumunda birgok risk
faktorii vardir. Bunlar hastaya ve operasyona ait faktorler olmak iizere ikiye
ayrilabilir. Cerrahi alan enfeksiyonlariin olusumunun 6nlenmesinde bu risk

faktorlerinin 1yi belirlenmesi ve Onlenebilir olanlara miidahale edilmesi 6nemlidir

(3).

Uzun yillar boyunca postoperatif perianastomotik sepsisin cerrahi sirasinda
olusan kontaminasyona bagli olduguna inanilmistir. 1920'lerde Andrew Moynihan

ilk kez anastomotik kagaktan kaynaklanan sepsisi tanimlamstir (3).

Kolorektal rezeksiyon hastalarinda preoperatif profilaktik oral antibiyotik
kullaniminin faydasiz oldugunu iddia eden ¢alismalarin yaninda insizyonal cerrahi
alan enfeksiyonu oranini diislirdiigiinii gosteren yaymlar da vardir (14, 15, 16, 17).
Cerrahi alan enfeksiyonlari, hastanede kalis siiresini uzattigi gibi maliyet artigina da

neden olmaktadir (2,3).

Cerrahi alan enfeksiyonlari, yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlart,
derin insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlar1 ve organ/bosluk enfeksiyonlari olmak
tizere Ui¢ grupta degerlendirilmektedir. Cerrahi alan enfeksiyonlarinin 2/3’d

insizyonel, 1/3°1 organ/bosluk enfeksiyonlaridir (3).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda; 2003 yilinda, Erbay ve arkadaslari Ankara
Universitesi’nde cerrahi alan enfeksiyonu insidansin1 %28 olarak bulmustur (144).
On dort merkezin sonuglarinin analiz edildigi iilkemiz kaynakli baska bir ¢aligmada,
dokuz merkezde en sik goriilen hastane enfeksiyonlarinin, cerrahi alan enfeksiyonlari
oldugu bildirilmistir (9). Hacettepe Universitesi tarafindan organize edilen, 56
merkezin katildig1 projenin, 1998 verilerine gore tiim hastane enfeksiyonlari
icerisinde cerrahi alan enfeksiyonlar1 %22’lik bir oranla ikinci sirada yer almaktadir

(115).
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Yiizeyel insizyonel cerrahi alan enfeksiyonlari, kolorektal cerrahide en sik
karsilasilan komplikasyonlardandir. Kolorektal cerrahi prosediirleri, elektif
uygulandiklar1 zaman temiz-kontamine yaralar olarak degerlendirilirler. Buna
ragmen cerrahi alan enfeksiyonu goriilme orani %3-46 gibi genis bir aralikta
seyretmektedir (8). Ulkemizde Fisgin ve arkadaslarimin yaptigi bir calismada bu oran
%27 olarak bulunmustur (146). Tang ve arkadaslarinin yaptigi calismada, kolorektal
cerrahi prosediirlerinde cerrahi alan enfeksiyonu icin risk faktdrlerinin intraoperatif
yapilan kan transflizyonu, stoma olusturulmasi ve operasyon siiresi oldugu

bildirilmistir (5).

Smith ve arkadaslarinin yaptigi calismada ise kolorektal operasyonlarda
beden Kitle indeksinin ve ASA fiziksel durum siniflama skorunun yiiksek olmasi,
operasyon siiresinin uzamasi ve intraoperatif hipotansiyon cerrahi alan enfeksiyonu
ile iligkili bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada cerrahi alan enfeksiyonu orani %25,6

bulunmustur (8).

Morita ve arkadaslarinin yaptigi baska bir c¢alismada ise kolorektal
operasyonlarda, operasyon siiresi, stoma Olusturulmasi, diyabetes mellitus
mevcudiyeti ve uygulanan cerrahi profilaksi protokoliiniin cerrahi alan enfeksiyonu
gelisimini etkiledigi gosterilmistir. Bu serideki cerrahi alan enfeksiyonu orani ise
%16 bulunmustur (147).

Konishi ve arkadaslar1 yaptiklari caligmada, cerrahi alan enfeksiyonu i¢in risk
faktorlerinin, kolon cerrahisinde ayr1 ve rektum cerrahisinde ayr1 degerlendirilmesi
gerektigini  bildirmislerdir. Bu ¢alismada rektum cerrahisinde cerrahi alan
enfeksiyonu, kolon cerrahisine gore 2 kat daha fazla goriildiigii belirtilmistir. Kolon
cerrahisinde, stoma kapatilmasinin ve antibiyotik profilaksisi yapilmamasinin
bagimsiz risk faktorleri oldugu, rektum cerrahisinde ise kolostomi olusturulmasinin
ve ameliyat Oncesinde steroid kullannminin bagimsiz risk faktérii oldugu
belirtilmistir. Ayn1 zamanda preoperatif radyoterapi almadan Low Anterior
Rezeksiyon ve Abdomino Perineal Rezeksiyon’da total mezorektal eksizyonun
cerrahi alan enfeksiyonu riskini %32’lere kadar ¢ikarttigi belirtilmistir (6).
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Blumetti ve arkadaslar1 ise beden kitle indeksinin yiliksek olmasinin, stoma
olusturulmasinin cerrahi alan enfeksiyonu riskini arttirdigini belirtirken, perioperatif
kan transfiizyonu ve gegirilmis abdominal cerrahiyi organ/bosluk enfeksiyonu ile
iliskili bulmuslardir (148).

Oliveira ve arkadaslarmin yaptigi bir ¢aligmada ise preoperatif hastanede
uzun siire kalmanin ve acil cerrahi prosediirlerinin, cerrahi alan enfeksiyonu riskini
arttrmadig  bildirilmistir. Bu ¢alismada, beden kitle indeksinin 30’dan biiyiik
olmasinin ve operasyon siiresinin cerrahi alan enfeksiyonu riskini yiikselttigi

gosterilmistir (149).

Miki ve arkadaslari, elektif cerrahi uygulanan kolorektal kanserli hastalarda
operasyon zamant, timdriin yeri, kan kaybi1 cerrahi alan enfeksiyonu i¢in risk faktorii

olarak belirtmistir (150).

Bizim ¢alismamizda ise, ileri yas ve operasyon siiresi ile cerrahi alan
enfeksiyonu arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon saptanmuistir.
Cinsiyet, hastalarin tanilari, yapilan operasyonlarin tiirii, Stoma agilmasi, postoperatif
ileus gelisimi, perioperatif ve postoperatif eritrosit siispansiyonu verilmesi, timor
saptanan hastalarda tlimoriin evresi, sistemik hastalik mevcudiyeti, postoperatif gaz
¢ikarma ve oral gidaya baslanma siiresi ile cerrahi alan enfeksiyonu gelisimi arasinda
anlamli  bir  iliski  saptanmamistir.  Sistemik  hastaliklar ayr1  ayr
degerlendirildiklerinde Diabetes Mellitus tanist olan hastalarin  %62,2’sinde
Aterosklerotik Kalp Hastaligi olan hastalarin %66,7’sinde cerrahi alan enfeksiyonu
gelismistir. Bu rakamlar klinik olarak degerli olsada istatistiksel olarak anlamli bir
iliski saptanmamistir. Calismada ayrica cerrahi alan enfeksiyonu gelisiminin
hastalarin yatis siiresini ve toplam hastane masraflarini istatistiksel olarak arttirdigi

hesaplanmustir.

Barsak temizligi protokol gruplari cerrahi alan enfeksiyonu, operasyon
stireleri, hastanede yatis siiresi ve hastane masraflar1 yoniinden karsilastirildiklarinda,
Grup 1’de cerrahi alan enfeksiyonu, operasyon siireleri, hastanede yatis siiresi ve
hastane masraflari, Grup 2 ve Grup 3’e gore istatistiksel olarak anlamli 6lciide

yiiksek bulunmustur.
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Barsak temizligi protokol gruplari arasinda yas, cinsiyet, hastalarin tanilari,
yapilan operasyonlarin tiirii, anastomoz kacagi, intraabdominal apse, exitus oranlari,
postoperatif ileus gelisimi, stoma agilmasi, preoperatif ve postoperatif eritrosit
siispansiyonu verilmesi, timdr saptanan hastalarda timdriin evresi, sistemik hastalik
varligi, sistemik hastalik tiirii, postoperatif gaz ¢ikarma ve oral gidaya baslanma

stiresi yoniinden istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Calismada hastalarin yasi ile, cerrahi alan enfeksiyonu, preoperatif ve
postoperatif eritrosit ihtiyaci ve sistemik hastalik varlig1 arasinda istatistiksel olarak

pozitif bir korelasyon saptanmustir.

Kolorektal cerrahi sonrasi gelisen septik komplikasyonlarda endojen
bakteriler rol oynamaktadir. Normal digki florasinin, ¢ogunlugunu Bacteroides
Fragilis olmak iizere %99’unu anaerop bakteriler olusturmaktadir. Daha az oranda
ise Lactobacillus Bifidus ve Clostridium tiirleri bulunmaktadir. Kolon igeriginde en
sik rastlanilan aerop bakteri ise Escherichia Coli’dir. Bunun yaninda Enterococus
Faecalis’de yadsinamayacak oranda goriilmektedir (151). Sag kolonun sivi igeriginde
mililitrede 10° - 10° bakteri bulunurken, rektumda kat1 gaytanin grammda 10*° - 10*2
bakteri bulunmaktadir. Bundan dolay:r kolorektal cerrahilerde kontaminasyona bagl

sepsis ve buna bagli mortalite ve morbidite oranlar1 yiiksektir (7, 152).

Kolon igeriginin tam sterilizasyonu miimkiin olmamakla beraber endojen
bakteri iceriginin azaltilmasi oral veya parenteral antibiyotiklerle kombine edilmis
mekanik barsak temizligi ile miimiikiindiir (127, 128, 129). Elektif kolorektal
cerrahiler dncesi, mekanik barsak temizligi, etkili bir bigimde uygulanirsa, total diski
miktarini azaltarak operasyon sirasinda kolonun manipiilayonunda kolaylik saglar.
Kolon agildiginda abdominal bosluga kacabilecek olasi digki miktarini azaltir. Ayni
zamanda endojen bakterilere yonelik olarak verilen oral antibiyotiklerin etkisini
artirir (19). Kolorektal cerrahilerde mekanik barsak temizligi, 1970°li yillardan
itibaren standart olarak kabul edilmektedir (130, 131).

Bu amagla oral yolla ¢esitli piirgatif ajanlar ve rektal yolla ugulanan
lavmanlar mekanik barsak temizligi amaciyla kombine edilerek veya tek baslarina

kullanilmislardir (151, 153). Lavmanlar uygulandiklarinda olustuduklar1 basingla
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sinir uclarint uyararak barsak motilitesini artirir ve defakasyon refleksinin baslatir
(151). Platell ve arkadaslarinin yaptiklart 147 hastalik randomize bir g¢alismada
korektal cerrahi Oncesinde uygulanan Fosfat Enema ile oral Polietilen Glikol
soliisyonunun etkileri karsilastirllmis ve sadece Fosfat Enema uygulanan grupta
anastomoz kacag riski Polietilen Glikol ile mekanik temizlik uygulanan gruba gore

istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur (154).

1960’11 yillardan itibaren oral yoldan alinan hintyagi ve senna bitkisi
soliisyonlar1 barsaklarin mekanik temizligi igin kullanilmaya baslanmistir (132, 133).
Hintyagmin ve senna bitkisinin emetik etkisi ve hastalarin tolerasyon giigliigii
nedeniyle, 1977 yilindan itibaren Brian Morgon tarafindan mekanik barsak
temizliginde oral yoldan aliman %10’luk mannitol soliisyonlar1 kullaniimaya
baglanmistir (155). Ancak antibiyotik kullanilmadan verilecek olan oral mannitol
sollisyonlarinin barsak igerisinde, bakteriler tarafindan olusturulacak patlayict
ozellikteki hidrojen gazinmi arttirmaktadir. Mannitol 6zellikle Escherichia Coli
tarafindan fermente edilirken agiga hidrojen gazi ¢ikmaktadir (156). Oral mannitol
soliisyonlar1 1ile mekanik barsak temizligi sonrasi yapilan kolonoskopilerde
elektrokoter kullanimina bagli patlamalar ve hatta perforasyonlar bildirilmistir (156,
157). Keigley ve arkadaslar1 oral mannitol soliisyonlar1 kullanilmadan 6nce verilecek
oral Metranidazol ve Neomycin preparatlariyla hem hidrojen gaz1 olusumunun hem

de operasyon sonrasi enfeksiydz komplikasyonlarin azaldigini bildirmislerdir (156).

1980 yilinda Davis ve arkadaslari osmotik olarak dengeli elektrolit lavaj
soliisyonu olan ve Polietilen Glikol igeren Golytely®’yi tanimladilar (158).
Polietilen Glikol soliisyonlar1 i¢erdigi dengeli elektrolitler sayesinde viicut elektrolit
dengesinde degisiklige neden olmamaktadir. Polietilen Glikol soliisyonlarinin
kardiovaskiiler ve renal sorunu olan hastalarda kullanimi giivenli gdziikmektedir
(159, 160, 161). Ancak, Amerikan Kolorektal Cerrahi Dernegi’nin (ASCRES),
yaptig1 aciklamalara gore; Polietilen Glikol soliisyonlarinin, fazla sivi gerektirmeleri,
tuzlu tatlar1 ve siilfatlardan kaynaklanan kokular1 nedeniyle hastalar tarafindan zor
tolere edildikleri bildirilmistir (158). Aym1 zamanda, yapilan meta analizlerde
Polietilen Glikol soliisyonlari ile yapilan mekanik barsak temizligi sonrasi kolerektal

operasyonlarda, artmis anastomoz kagagi riski bildirilmistir (162).
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Bundan dolay1 son yillarda, Polietilen Glikol soliisyonlar1 mekanik barsak
temizligindeki yerini oral Sodyum Fosfat soliisyonlarina birakmaktadir. Oral
Sodyum Fosfat soliisyonlar1 ile Polietilen Glikol igeren soliisyonlar
karsilastirildiklarinda bir¢ok ¢alismada Sodyum Fosfat soliisyonlarinin tolere

edilebilirliginin daha i1yi oldugu ve en az Polietilen Glikol soliisyonlar1 kadar etkin

olduklart bildirilmistir (163, 164, 165, 166).

Bu literatlirlerin dogrultusunda, biz de c¢alismamizi planlarken mekanik
barsak temizligi ajan1 olarak Tiirkiyede daha c¢ok kullanilan ve hastalar tarafindan

daha iyi tolere edilen Sodyum Fosfat soliisyonlarini tercih ettik.

Mekanik barsak temizliginin, total digki miktarii1 azaltirken barsak
icerigindeki endojen bakterileri azaltmakta tek basina etkili olmadigi cesitli
caligmalarda gosterilmistir (19, 134, 135). Heweitt ve arkadaslarinin yaptiklart
calismada antibiyotik kullanilmadan yapilan mekanik barsak temizliginin kolondaki
bakteri sayisindaki azalmanin 10" — 10* arasinda olacagini bildirilmistir (136). Barlett
ve arkadaslari, yalniz mekanik barsak temizligi uygulanmasiin barsak igerisindeki
bakteri sayisin1 gecici olarak azalttigini ancak ameliyat esnasinda agilan kolonda
bulununan digskinin her 1 mg’ma diisen bakteri sayisinin degismedigini ortaya

koymuslardir (134).

Bundan dolay1 cerrahlar postoperatif enfeksiydz komplikasyonlari 6nlemek
amactyla kolorektal cerrahi 6ncesinde yapilan mekanik barsak temizligini oral veya
parenteral antibiyotiklerle kombine etmislerdir. Mekanik barsak temizligi ile beraber
antibiyotik kombinasyonu kullaniminin kolon florasint %90 oraninda azalttigini
bildiren yayinlar mevcuttur (136). Wolf ve Hay yaptiklar1 iki ayr1 ¢alismada,
kolorektal cerrahi gegiren hastalarda mekanik barsak temizligi ve antibiyotik
kullanimimin kolonun bakteri yilikiinde Onemli Ol¢lide azalma sagladigini
bildirmislerdir. Bu ¢aligmalarda ameliyat sonrasinda meydana gelen cerrahi alan

enfeksiyonun ve sepsisin azaldigi ve mortalitenin diistiigii bildirilmistir (19, 152).
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Keighley ve arkadaglar1 mekanik barsak temizligi ile beraber antibiyotik
profilaksisinde, Kanamisin ve Metranidazol kullanmislardir. Kanamisin ve
Metranidazol’iin parenteral ve oral kullanimlarinin, cerrahi alan enfeksiyonu gelisimi
tizerinde etkilerini arastirdiklar1 bu ¢alismada oral yolla Kanamisin ve Metranidazol
kullananilan hastalarda %36 oraninda cerrahi alan enfeksiyonu goriildiigii parenteral
Kanamisin ve Metranidazol kullanilan hastalarda ise %6,5 oraninda cerrahi alan

enfeksiyonu goriildiigii bildirilmistir (156).

Giiniimiizde kadar, kolorektal cerrahilerde mekanik barsak temizligi ile
beraber oral antibiyotik profilaksisi amaciyla Aminoglikozitler’e (Neomisin,
Kanamisin, Gentamisin) ek olarak Eritromisin veya Metranidazol kombinasyonlari
kullanilmaktadir. Oral antibiyotikler segilirken gastrointestinal patojenlere karsi
yiiksek bakterisidal etkili olmasina, sistemik ve lokal yan etkilerinin ve barsaktan
emiliminin az olmasina dikkat edilmelidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde siklikla
Eritromisin ve Neomisin kullanilirken, Avrupa’da genellikle Gentamisin ve

Metranidazol kullanilmaktadir (19, 136, 137).

Kolorektal cerrahilerde parenteral cerrahi profilaksi i¢in Sefazolin; uygulama
kolayligi, uzun yar1 omrii, yan etkilerinin az olmasi ve iyi doku ge¢isinin olmasi
sebebi ile en sik kullanilan ajanlardan biridir (138, 139). Ayrica Sefazol’iin yaninda
distal gastrointestinal sistemde Sefoksitin gibi anearob etkinligi olan bir Sefalosporin
veya Sefazolin ile birlikte anaerob etkinligi olan Metronidazol’iin parenteral formlari
kullanilabilir (140).

Literatiirde kolorektal cerrahilerde mekanik barsak temizligi protokolleri,
bunlarin oral veya parenteral antibiyotiklerle kombinasyonlar1 ve etkileri ile ilgili
birbiriyle ¢atisan bir¢ok yaym bulunmaktadir (167, 168, 169, 170).

Coppa ve arkadaslari, New York Universitesinde yaptiklar1 310 hastalik
randomize prospektif c¢alismada, oral antibiyotik proflaksisinin cerrahi alan
enfeksiyonu iizerindeki etkilerini arastirmislardir. Kolorektal cerrahi gecirecek, 141
hastaya operasyondan 3 giin Oncesinden itibaren posasiz diyet verilmis,
operasyondan 1 giin 6nce oral Sodyum Fosfat soliisyonlar1 ve rektal lavmanlar ile

mekanik barsak temizligi yapilmis, anestezi oncesinde parenteral 1 gr Sefoksitin ile
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antibiyotik proflaksisi uygulanmistir. 169 hastaya ise bunlara ek olarak ameliyattan
bir giin Once, ikiye boliinmiis dozlarda, giinliik 8 mg Neomisin ve giinlik 4 mg
Eritromisin oral olarak verilmistir. Bu ¢calismada cerrahi alan enfeksiyonlari i¢in risk
faktori olarak; rezeksiyon bolgesi ve operasyon siiresi belirlenmistir. Rektal
rezeksiyon uygulanan 123 hastanin %17’sinde ve operasyonu 215 dakika ve iizerinde
stiren 150 hastanin %12’sinde cerrahi alan enfeksiyonu goriilmiistiir. Rektal
rezeksiyon uygulanan ve operasyonu 215 dakika ve {lizerinde siiren hastalar
karsilastirildiklarinda ise oral antibiyotik almayan grupta cerrahi alan enfeksiyonu
goriillme oranmi %?26; oral antibiyotik verilen grupta %11 olarak bulunmustur.
Anastomoz kagagi ve intraabdominal apse gelisimi oral antibiyotik verilen grupta
anlamli oranda diisiik bulunmustur. Bu calisma sonucunda, mekanik barsak
temizliginin oral ve parenteral antibiyotiklerle desteklenmesinin cerrahi alan

enfeksiyonlarini 6nlemede etkin bi¢gimde kullanilabilecegi onerilmektedir (167).

Ispanya’da randomize bir baska calismada, kolorektal cerrahi gecirecek 129
hastanin 65’ine ameliyattan 1 giin 6nce oral Polietilen Glikol soliisyonu ile mekanik
barsak temizligi uygulanmig, 64 hastaya ise mekanik barsak temizligi
uygulanmamistir. Tiim hastalara parenteral 80 mg Gentamisin ve 500 mg
Metranidazol ile operasyondan 30 dakika Once parenteral antibiyotik profilaksisi
yaptlmistir. Hastalar cerrahi alan enfeksiyonlari yoniinden karsilastirildiklarinda
mekanik barsak temizligi yapilan grupla yapilmayan grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik bulunmamustir. (168)

Isveg’te Jung ve arkadaslarmin yaptigi ¢ok merkezli randomize bir calismada,
kolerektal cerrahi gecircecek 686 hastaya mekanik barsak temizligi uygulanmis 657
hastaya ise uygulanmamustir. iki grup cerrahi alan enfeksiyonlar1 ydniinden
karsilagtirilmistir. Hastalarin  tamamina ameliyat Oncesi profilaktik antibiyotik
verilmistir. Hastalarin %46’sina oral Siilfometaksazol-Trimetoprim ve Metranidazol,
%33’ne parenteral Sefalosporin ve Metranidazol ve %14 hastaya parenteral
Doksisiklin ve Metranidazol verilmistir. Mekanik barsak temizligi yapilan 686
hastanin %47,2’sinde oral Polietilen Glikol soliisyonlar1 kullanilirken, %48,5’inde
oral Sodyum Fosfat soliisyonlar1 kullanilmistir. Her iki grup karsilastirildiginda

cerrahi alan enfeksiyonlari, intraabdominal apse ve anastomoz kagagi yoniinden
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istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamigtir. Ayn1 zamanda mekanik barsak
temizligi ajanlari, antibiyotik ¢esitleri ve kullanim sekilleri arasinda cerrahi

komplikasyonlar yoniinden fark saptanmamustir (169).

Van Geldere ve arkadaslari, mekanik barsak temizligi yapmadan sadece
Sefamandol ve Metranidazol’le yapilan parenteral profilaksi ile 250 hastaya
kolorektal cerrahi uygulamislar ve komplikasyon oranlarini bildirmislerdir. Buna
gore tiim operasyonlar tek cerrah tarafindan yapilmig, cerrahi alan enfeksiyonu 8
hastada goriiliirken, anastomoz kagagi 3 hastada goriilmiistiir. 2 hasta eksitus

olmustur (170).

Birgok caligmada mekanik barsak temizligi karsiti goriisler belirtilmesine
ragmen Nichols ve arkadaslarinin 1997 yilinda Kanada ve Amerika Birlesik
Devletleri’nde ¢alisan 800 kolorektal cerraha anket formu goéndermisler ve cevap
veren 471 (%58) cerrahin hepsinin mekanik barsak temizliginin bir ¢esidini
kullandiklarint bildirmislerdir. En sik kullanilan mekanik barsak temizligi prosediirii
Polietilen Glikol (%70,9) olarak bildirilmistir. Ayrica bu ¢alismada, 471 cerrahin
%87’sinin mekanik barsak temizligi yaninda hem oral hem de parenteral antibiyotik
profilaksisi tercih ettikleri, %]11’inin sadece parenteral antibiyotik profilaksisi
kullandiklar1 bildirilmistir (19). Zmora ve arkadaslar1 2003 yilinda anket cevabi
alabildikleri 515 Amerikan Kolorektal Cerrahi Dernegi (ASCRS) iiyesinin %99’unun
mekanik barsak temizliginin bir ¢esidini kullandiklarint bildirmislerdir (171). Kehlet
ve arkadaslar1 2006 yilinda yaymladiklar1 Amerika Birlesik Devletleri ve Ingiltere’yi
kapsayan 295 merkez ve 1082 hastayi taradiklari, ¢ok merkezli bir c¢alismada,
kolorektal cerrahi geciren hastalarin %85’ine mekanik barsak temizliginin bir

¢esidinin uygulandig: bildirilmistir (172).

Calismamizdaki hastalarda cerrahi alan enfeksiyonu oranlar1 benzer
caligmalarda elde edilen sonuglara gore daha yiiksek bulunmustur. Bunun nedeni;
calismanin prospektif olarak planlanmasi, verilerin ayrintili bir sekilde CDC
kriterlerine gore degerlendirilmesi ve minimal kizarikligin dahi cerrahi alan
enfeksiyonu olarak kabul edilmesi olabilir. Calismamizda hastalarin takip siiresi

benzer ¢alismalara gore daha uzundur. Yapilan birgok c¢alismadan farkli olarak,
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hastalarin takibi taburcu olduktan sonra, postoperatif 30. giine kadar siirdiiriilmiistiir.
Yapilan bazi ¢aligmalarda rektal cerrahi gegiren hastalarda Cerrahi Alan Enfeksiyon
riski yiliksek bulunmustur. Enfeksiyon oranimizin yiiksek olmasinin nedeni ¢calismaya

dahil edilen hastalarin yaklasik yarisina, rektal cerrahi uygulanmis olmasi olabilir (6,
150).

Literatiirde bildirilmis, kolorektal cerrahi gegiren hastalarda saptanan Cerrahi
Alan Enfeksiyon oranlarindaki degiskenlik farkli tani kriterleri, gozlemcinin kanaati
ve takip siiresi gibi metodolojik faktorlere bagli olabilir. Bizim c¢alismamizdaki
enfeksiyon oranlarimiz sadece mekanik barsak temizligi verilen Grup 1’de %68.9,
oral antibiyotik ve mekanik barsak temizligi verilen Grup 2’de %35,6, preoperatif 1
haftalik posasiz diyet ve 1 hafta parenteral antibiyotik uygulanan ve lavman yapilan
Grup 3’de %40 olarak bulunmustur. Bu enfeksiyon oranlari mevcut literatiirde
bildirilmis olan %3,3 - %46 araliginin lizerinde saptanmistir (8). Bunun nedeni;
calismanin prospektif olarak planlanmasi, verilerin ayrintili bir sekilde CDC
kriterlerine gore degerlendirilmesi ve minimal kizarikligin dahi cerrahi alan
enfeksiyonu olarak kabul edilmesi olabilir. Calismamizda Cerrahi Alan
Enfeksiyonlari Clavien Dindo sistemine gore simiflandirildiginda Grup 1°de cerrahi
alan enfeksiyonu gelisen 31 hastanin 15’inde (%48) Grade 1, Grup 2’de cerrahi alan
enfeksiyonu gelisen 16 hastanin 9’unda (%56) Grade 1, Grup 3’de cerrahi alan
enfeksiyonu gelisen 18 hastanin 10’unda (%55) Grade 1 cerrahi alan enfeksiyonu
saptanmistir. Grade 1 enfeksiyon olarak degerlendirilen hastalara antibiyotik tedavisi

uygulanmasi gerekmemis ve hastanede kalis siireleri uzamamustir.

Bununla beraber ¢ogu c¢alismada Cerrahi Alan Enfeksiyonlarinin yaklasik
yarisi, hasta hastaneden ayrildiktan sonra meydana gelmistir. Bu nedenle Cerrahi
Alan Enfeksiyonlarmin saptanmasinda takip siiresi Onemlidir. Calismamizda
hastalarin takip siiresi benzer c¢aligmalara gore daha uzundur. Yapilan bir¢ok
calismadan farkli olarak, hastalarin takibi taburcu olduktan sonra, postoperatif 30.

giine kadar stirdliriilmiistiir.

Yapilan bazi ¢aligmalarda rektal cerrahi gegiren hastalarda Cerrahi Alan

Enfeksiyon riski yiiksek bulunmustur (2, 3, 6), Enfeksiyon oranimizin yiiksek olmasi
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caligmaya dahil edilen hastalarin yaklasik yarisina, rektal cerrahi uygulanmis olmasi
ile iliskilendirilebilir. Ayrica bu konudaki ¢ogu c¢alisma retrospektif olarak
planlandigindan, bu ¢alismalarda cerrahi alan enfeksiyonu varliginin dogru olarak

degerlendirildigi siiphelidir.
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6. SONUC

Sonu¢ olarak calismamizda, kolorektal cerrahi hastalarinda mekanik barsak
temizligi ve Sefazolin-Metranidazol kombinasyonuyla parenteral antibiyotik
profilaksisine ek olarak oral antibiyotik kullanimmin (Grup 2) cerrahi alan
enfeksiyonlarii 6nlemede belirgin bir istiinliigii oldugu gosterilmistir. Ayrica 1
haftalik posasiz diyet ve parenteral Seftriakson-Metranidazol kullaniminin (Grup 3),
mekanik barsak temizligi ile birlikte profilaktik Sefazolin-Metranidazol
uygulamasina (Grup 1) gore cerrahi alan enfeksiyonunu onlenmede daha etkili
oldugu saptanmistir. Mekanik barsak temizligi-profilaktik Sefazolin-Metranidazol
kombinasyonu uygulanan grupta (Grup 1) hastanede kalis siireleri ve toplam hastane

maliyeti daha yiiksek bulunmustur.

Kolorektal cerrahide, rutin olarak uygulanan mekanik barsak temizligi ve
parenteral Sefazolin-Metranidazol profilaksisine oral antibiyotik eklenmesi cerrahi
alan enfeksiyonlarini azaltmaktadir. Ayni zamanda operasyon Oncesi uygulanan
posasiz diyetin ve operasyon sonrasi parenteral Seftriakson-Metranidazol
profilaksisinin 1 haftaya uzatilmasi cerrahi alan enfeksiyonlarmi onlemede oral

antibiyotikler kadar etkilidir.
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7. OZET

Ama¢: Bu calismanin birincil amaci, kolorektal operasyonlarda
kullandigimiz, 3 farkli barsak temizligi protokoliiniin cerrahi alan enfeksiyonu
gelisimi iizerine etkileri arastirmaktir. ikincil amaglar ise kullanilan barsak temizligi
prokollerinin hastanede kalig siiresi, intraabdominal apse, anastomoz kacagi,
mortalite, yatis siiresi ve tadavi masraflar {lizerine etkilerini arastirmaktir. Ayrica
calismada yas, cinsiyet, kolorektal kanserin yeri, uygulanan operasyon ¢esidi,
sistemik hastalik mevcudiyeti, stoma varligi, kanserin evresi, operasyon siiresi
ameliyat Oncesi ve sonrasi verilen eritrosit siispansiyonunun cerrahi alan enfeksiyonu

gelismesinde etkisinin olup olmadigini ortaya koymaktir.

Materyal Ve Metod: Calismaya Ekim 2006 ile Mart 2010 tarihleri arasinda
Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi Kliniginde opere edilen
kolorektal kanserli ve {ilseratif kolitli 135 hasta dahil edilmistir. 45 er hastalik 3 grup
olusturulmustur. Grup 1°deki hastalara, 1 giinliik posasiz diyet uygulandiktan sonra
Sodyum Fosfat soliisyonlar1 ve enema ile mekanik barsak temizligi uygulanmis ve
parenteral Sefazolin-Metranidazol profilaksisi uygulanmistir. Grup 2’deki hastalara,
Grup 1’e ek olarak oral Gentamisin-Metranidazol profilaksisi verilmistir. Grup
3’deki hastalara 1 hafta posasiz diyet uygulanmig, mekanik temizlik sadece lavmanla
yapilmig ve parenteral Seftriakson-Metranidazol giinde 2 doz halinde 1 hafta

verilmistir.

Bulgular: Grup 1°de 31 hastada (%68,9), Grup 2’de 16 hastada (%35,6) ve
Grup 3°de 18 hastada (%40) cerrahi alan enfeksiyonu gelismistir. Grup 1’de yer alan
hastalarda cerrahi alan enfeksiyon sikligi, Grup 2 ve Grup 3’de yer alan hastalara
oranla daha yiiksek bulunmustur (p=0,03). Grup 1°de 3 hastada (%6,7), Grup 2 ve
Grup 3°de I’er hastada (%2,2) anastomoz kagag1 goriilmiistiir. Sadece Grup 1’de 1
hasta anastomoz kacagi nedeni ile exitus olmustur. Grup 1’de 4 hastada (%38.9), Grup
2 ve Grup 3’de 1’er hastada (%2,2) intraabdominal apse gelismistir. Anastomoz

kacagi (p=0,462), intraabdominal apse (p=0,233) ve mortalite (p=0,331) gelisimi
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yoniinden 3 grup arasinda istatistiksel bir fark saptanmamistir. Grup 1°de yer alan
hastalarin hastanede kalig siireleri ve toplam hastane maliyetleri, Grup 2 ve Grup
3’deki hastalara oranla daha yiiksek bulunmustur (p=0,01 ve p=0,031). Kolorektal
cerrahi gegiren hastalarda, yas ve operasyon siiresinin, artmis cerrahi alan enfeksiyon

oranlari ile iligkili oldugu bulunmustur.

Sonu¢: Kolorektal cerrahide, rutin olarak uygulanan mekanik barsak
temizligi ve parenteral Sefazolin-Metranidazol profilaksisine oral antibiyotik
eklenmesi cerrahi alan enfeksiyonlarini azaltmaktadir. Ayni1 zamanda operasyon
oncesi uygulanan posasiz diyetin ve operasyon sonrasi parenteral Seftiakson-
Metranidazol profilaksisinin 1 haftaya uzatilmasinin cerrahi alan enfeksiyonlarini

onlemede oral antibiyotikler kadar etkili oldugu gézlenmistir.

Anahtar Kelimeler: Mekanik barsak hazirligi, cerrahi alan enfeksiyonlari,

kolorektal cerrahi, anastomoz kagagi
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8. SUMMARY

Purpose: The primary purpose of our study is to evaluate the effects of 3
different mechical bowel preparation procedures that we used in colorectal surgery to
prevent surgical site infections. The secondary objectives are to investigate the
effects of mechanical bowel preparation procedures on duration of hospitalization,
intra-abdominal abscess, anastomotic leakage, mortality and total hospital charges. In
additon we planned to research the efficacy of age, gender, localization of colorectal
cancer, type of the operation, presence of systemic dissease, the stage of cancer,
existance of stoma, duration of operation and perioperative blood transfiission on

surgical site infections development.

Material and Methods: 135 patients who operated with colorectal cancer
and ulcerative colitis in Ufuk University between Octber 2006- March 2010 were
included in our study. The paitents divided into 3 groups. There were 45 patients in
each groups. Patients in Groupl had given cellulose free-liquid diet for one day
before the operation. Mechanical bowel preperation was performed with oral sodium
fosfate solutions and enemas. During the anesthesia induction they received
parenteral Cefazoline-Metranidazole prophylaxis. In addition to Group 1, the patients
in Group 2 had given oral Gentamycin-Metranidazole prophylaxis. The patients in
Group 3, had given cellulose free-liquid diet for one week before the operation and
mechanical bowel preperation was performed only with enemas. The duration of
postoperative parenteral Ceftriaxon- Metranidazole prophylaxis extended up to one

week.

Results: 31(%68,9) patients in Group 1, 16 (%35,6) patients in Group 2, 18
patients in Group 3 developed surgical site infections. Surgical site infections in
Grup 1 were found higher than Group 2 and Group 3 statistically (p=0,03).
Anastomotic leakage was observed in 3 patients (%6,7) in Goup 1, and in 1 patient
both in Group 2 and Group 3 (%2,2). Intrabdominal abscess were found in 4 patients
(%8,9) in Group 1, and in 1 patient both in Group 2 and Group 3 (%2,2). In our study
only one patient died because of anastomotic leakage in Group 1. There was no
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statistically significant difference for anastomotic leakage (p = 0.462),
intraabdominal abscess (p = 0.233) and mortality (p = 0.331) among the 3 Groups.
Length of hospitalization and total hospital charges were higher in Group 1, than
Group 2 and Group 3 (p=0,01 and p=0,031). In patients undergoing colorectal
surgery, age and duration of operation was found to be associated with higher rates
of surgical site infections (p=0,017 and p=0,026).

Conclusion: Addition of oral antibiotics to routine mechanical bowel
preparation with parenteral Cefazolin-Metronidazole prophylaxis reduces surgical
site infections in colorectal surgery. Besides, prolonged the period of parenteral
Ceftriakson-Metranidazole prophylaxis and preoperatif cellulose free-liquid diet are

as effective as oral antibiotics in preventing surgical site infections.

Key Words: Mechanical bowel preparation, surgical site infections, colorectal

surgery, anastomotic leakage, intraabdominal abscess
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