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ÖNSÖZ 

Anastomoz kaçağı, kolorektal cerrahi sonrası en çok korkulan septik 

komplikasyon olup; morbidite ve mortalite artışına, hastanede kalış süresinin 

uzamasına, lokal rekürrens sıklığının artmasına ve prognozun kötüleşmesine neden olur. 

Anastomoz kaçağı oluşması ile tanısı arasında geçen süre ne kadar uzun olursa, 

mortalite ve morbidite oranları da o kadar artmaktadır. Bu nedenle anastomoz kaçağı 

meydana gelen hastalarda tanı erken konmalı ve tedavi en kısa sürede yapılmalıdır. 

Kolorektal cerrahide laparoskopik girişimlerin artışına paralel olarak, hastanede kalış 

süreleri giderek kısalmaktadır. Özellikle postoperatif tıbbi takipleri birkaç gün süren bu 

hasta grubunda, erken dönemde yüksek spesifite ve sensitivite ile anastomoz kaçağına 

işaret edecek bir biyokimyasal belirteç; riskli hastaların belirlenip, daha yakın takip 

edilmeleri açısından, klinisyenlerin ilgisini çekecektir. Anastomoz kaçağını gösterecek 

bir biokimyasal belirteç henüz ortaya konmuş değildir. Günümüzde tanı, halen, klinik 

belirti ve bulguların, nonspesifik laboratuar bulgularıyla desteklenmesi ve görüntüleme 

yöntemleriyle doğrulanmasına dayandırılır. 
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ÖZ 

Giriş: Kolorektal cerrahi sonrası anastomoz kaçağı en çok korkulan bir septik 

komplikasyondur. Klinik teşhisi iki haftaya kadar uzayabilmektedir. Bu gecikme 

yüksek mortaliteyle sonuçlanabilmektedir.  Klinik olarak gelişmeden öngörülmesinde 

etkili bir biyokimyasal belirteç bu olumsuz sonuçların önlenmesine yardımcı olacaktır.  

Amaç: Anastomoz kaçağının klinik olarak gelişmeden öngörülmesinde, etkin 

bir biyokimyasal belirtecin varlığını ortaya koymak 

Gereç ve yöntem: İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Genel Cerrahi 

Anabilim Dalı’nda rektum kanseri nedeniyle aşağı anterior rezeksiyon yapılan ardışık 

50 hasta çalışmaya dahil edildi. Hastaların ameliyat öncesi, ameliyat sonrası 1. gün ve 

3. gün  venöz kan örneğinden CRP ve prokalsitonin değerleri ELİZA yöntemi ile 

çalışıldı. Ameliyat sonrası 1. gün, 3. gün ve 5. gün dren sıvısı örneğinden TNF-α ve IL-

6 değerleri ELİZA yöntemiyle çalışıldı. Ameliyat sonrası 1. gün, 3. gün ve 5. gün  dren 

kültürü için örnek alındı ve besiyerlerine ekildi. Takiplerinde anastomoz kaçağı gelişen 

ve gelişmeyen hastalar iki gruba ayrıldı ve değerlendirildi.  

Bulgular:  50 hastanın 7’sinde anastomoz kaçağı saptandı. Ameliyat sonrası 3. 

gün serum CRP ve prokalsitonin değerleri,  anastomoz kaçağı gelişen grupta yüksek 

saptandı (p=0,01,p=0,02). Anastomoz kaçağı gelişenlerde dren sıvısı TNF-α değeri, 

ameliyat sonrası 5. günde 3. gün değerine göre %63,2 artmış olup, anastomoz kaçağı 

gelişmeyen grupta azaldığı görüldü. Dren sıvısı IL-6  değerleri arasında anlamlı fark 

saptanmadı. Anastomoz kaçağı olan grupta ameliyat sonrası 3. gün %42,9; 5. gün 

%85,7 bakteri üremesi görüldü (p=029, p=0,0001).  



viii 

Sonuç: Ameliyat sonrası serum CRP ve prokalsitonin değeri yüksekliği 

anastomoz kaçağı için uyarıcıdır ve radyolojik görüntüleme yapılmalıdır. Dren sıvısı 

TNF-α değeri anastomoz kaçağı için belirleyici olabilir. Anastomoz kaçağında dren 

sıvısı kültüründe bakteri üremesi oranı, kaçaksız gruba göre yüksek bulunmuştur.  
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ABSTRACT 

Background: Anastomotic leakage is one of the most dreaded septic 

complication after colorectal surgery. Time from occurrence to diagnosis of anastomotic 

leakage may be lengthened up to two weeks. This long interval frequently leads to 

increased mortality . Biomarkers, which may predict anastomotic leakage before  the 

appearance of its clinical features, may help  to prevent adverse outcomes. 

Aim: To evaluate a biomarker, which  might predict  anastomotic leakage 

before  its clinical presentation. 

Material and Methods: In the department of General Surgery at Cerrahpasa 

Medical Faculty of Istanbul University, 50 successive patients who underwent low 

anterior resection  for rectal cancer  were included  in the present study. CRP and 

procalcitonin levels from venous blood samples were measured preoperatively by 

ELISA, and on the 1
st
 and 3

rd
 postoperative day.  TNF-α and IL-6 levels from the drain 

fluid were evaluated by ELISA on the 1
st
, 3

rd
 and 5

th
 postoperative days. Samples from 

drain material were taken for microbiological culture and set out on growth medium at 

the same days. Results of patients with anastomotic leakage were compared to those of 

patients without  leakage. 

Results: Anastomotic leakage  occurred in seven (14 %) of 50 patients. CRP 

and procalcitonin levels on postoperative 3
rd

 day were significantly higher in patients 

developing  anastomotic leakage (p=0.01 and p=0.02 respectively). Drain TNF- 

α  values were increased at a rate of 63.2% on the 5
th

 postoperative  day compared to 

3
rd 

day levels in patients with anastomotic leakage, but were decreased in patients 

without  leakage. Drain IL-6 levels were comparable between groups. In anastomotic 
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leakage group, culture positiveness rate was 42.9% at  the 3
rd

 and 85.7% at the 

5
th 

 postoperative day. Culture positiveness rate of drain fluid in leakage group was 

42.9% at the 3
rd

 , and 85.7%  at the  5
th

 day (p=0.29 and p=0.0001  respectively). 

Conclusion: Increased levels of CRP and procalcitonin must be alerting for 

anastomotic leakage and make radiological imaging mandatory. TNF-α levels in the 

drain fluid could be predictive for anastomotic leakage. Culture positiveness was higher 

in patients with postoperative anastomotic leakage compared to those without .  
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GENEL BİLGİLER 

 

Giriş 

Cerrahi tedavi, risk ve yarar arasındaki dengeye odaklıdır. Ameliyat komplikasyonları 

risk , kür veya palyasyon fayda anlamı taşır. Geçmişten günümüze, titiz ve dikkatli 

cerrahi teknik uygulama, ameliyat sonrası sorunları erken saptama, beklenmedik 

gelişmeleri en aza indirmek için alınan önlemler ile komplikasyonlardan kaçınmaya 

dikkat edilir. Modern cerrah operatif ve/veya nonoperatif tedavinin uygun sırası ve 

kombinasyonunu tam olarak değerlendirebilmelidir. Ameliyat sonrası bakımın en önde 

gelen bileşenleri, ameliyata ikincil olası sorunları öngörmek, oluşmalarına engel olmak, 

erken fark etmek ve tedaviye yönelik uygun girişimi zamanında doğru olarak 

uygulamaktır. Bilgi, teknik maharet ve karar verme gücü emin bir cerrahi uygulamanın 

temel taşlarıdır. Tüm bunlara rağmen, komplikasyonların önlenmesi her zaman 

mümkün olmaz. Cerrahi muhtemelen, varoldukça komplikasyonlarla uğraşmaya devam 

etmek zorunda kalacaktır. Bu nedenle, bu konuda yeni bulgu ve bilgilerin birikmesi ve 

çağdaş uygulamalarda yeni perspektiflerin gelişmesi kaçınılmazdır. Üzerinde çok 

çalışılmış  olmasına rağmen anastomoz kaçağı (AK), cerrahlar için halen major sorun 

olmaya devam etmektedir 

Kolorektal Karsinom 

Kolorektal kanser en sık görülen 3. kanser türüdür. Kolorektal kanserlerin yaklaşık 1/3'ü 

rektum kanseridir. Sağlık Bakanlığı’nın 2008 verilerine göre ülkemizde kolorektal 

tümörler, kadınlarda ve erkeklerde sırasıyla en sık görülen 2. ve 4. kanser türleridir (1). 

Dünyada her yıl 1 milyondan fazla kişiye kolorektal kanser tanısı konulmakta ve 

bunların %50'sinden fazlası metastaz ile seyretmektedir (2). Kuzey Amerika’da yaşam 
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boyu risk %6 ve mortalite %50’dir. Bu, tüm kanser ölümlerinin %11’ini 

oluşturmaktadır (3). İnsidans kadın ve erkeklerde birbirine eşit olup yaklaşık 20 yıldır 

değişmemiştir. Yaygın uygulanan ulusal tarama programlarıyla öldürücü hastalığın 

sıklığı azalmıştır.  Erken tanı ve tıbbi ve cerrahi tedavideki gelişmeler, kolorektal kanser 

mortalitesini düşürmektedir (4). 

Kolon ve rektum hastalıkları için uygulanan cerrahi işlemler, en sık 

gerçekleştirilen genel cerrahi ameliyatları arasındadır. Ameliyat endikasyonları 

abdomenin diğer bölgelerinde olduğu gibidir: kanama, perforasyon, obstrüksiyon, 

malignite, infeksiyon ve medikal tedavinin başarısızlığı. Bu patolojik süreçlerin daha iyi 

anlaşılması komplikasyonları azaltacak ve sonuçları iyileştirecektir.  

Kalın bağırsakta hem patojen mikroorganizmaların fazlalığı, hem de kollajenaz 

enzim aktivitesinin yüksek olması nedeniyle AK riski ince bağırsağa göre yüksektir (5). 

AK’nı önlemek için çeşitli anastomoz tekniklerinin yanısıra, antibiyotik profilaksisi, 

ameliyat öncesi barsak hazırlığı, proksimal stomalarla  fekal diversiyon gibi yöntemler 

önerilmiştir (6,7). 

Rektum Kanserinde Cerrahi Tedavi 

 

Primer tümörün lenfatik yatağı ve çıkarılabilir tutulmuş komşu organlarla birlikte bütün 

olarak çıkarılma ilkesi, kolon kanserinde olduğu gibi rektum kanseri cerrahisinde de 

geçerlidir. Üreter, mesane, prostat,üretra, vajina, iliak damarlar, otonom pelvik sinirler 

ve sakrum gibi  yapılara komşuluk ve pelvisin dar bir saha olması, diseksiyonu güç ve 

tehlikeli kılabilir. Negatif radial cerrahi sınır elde etmek güç olabilir (8). Bu nedenle 

lokal nüks benzer evrede kolon kanserlerinden daha yüksektir.  Tedavi seçimi, tümörün 



3 

yeri, derinliği ve pelvis içindeki diğer organlarla ilişkisine bağlıdır. Rektum cerrahisinde 

uygulanan tedavi yöntemleri Tablo 1’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 1. Rektum cerrahisinde uygulanan tedavi yöntemleri. 

 

I. Sfinkter Koruyan Ameliyatlar 

A. Aşağı Anterir Rezeksiyon 

B. İntersfinterik Rezeksiyon ve Koloanal Anastomoz 

C. Lokal Eksizyon 

D. Transanal Endoskopik Mikrocerrahi  

II. Sfinkter Korumayan Ameliyatlar 

A. Abdominoperineal Rezeksiyon 

B. Ekstralevatör Abdominoperineal Rezeksiyon 

 

I- Sfinkter Koruyucu Ameliyatlar 

A. Aşağı anterior rezeksiyon  

Rektum anatomisi ve tümörün rektumdaki yerleşimine göre rezeksiyonun genişliği ve 

anastomozun düzeyi değişir. Aşağı anterior rezeksiyon (AAR) terimi; rektum yerleşimli 

tümörlerin transabdominal yoldan çıkarılarak, kolorektal anastomoz seviyesinin 

peritoneal refleksiyonun altında kaldığı ameliyatlar için kullanılır (Şekil 1) (9). AAR 

ameliyatı;  inferior mezenterik arterin kökte, inferior mezenterik venin duodenum 

altında bağlanmasını, mezolarıyla birlikte sigmoid kolon ve  rektumun total mezorektal 

eksizyon (TME) ile tümörün en az 1cm distaline kadar eksizyonunu,   splenik fleksura 

mobilize edilerek, peritoneal refleksiyon distalinde kolorektal anastomoz yapılmasını 

içerir. Anastomoz elle veya stapler ile yapılabilir. 
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Şekil 1. Aşağı anterior rezeksiyon. A. Orta rektum tümörü, B. Aşağı anterior 

rezeksiyon, C. Düz kolorektal anastomoz, D. Kolonik J Pouch rektal 

anastomoz (9). 

 

Bu ameliyat, laparotomi ile ya da laparoskopik cerrahi teknikle yapılabilir.   

Laparoskopik teknik, konvansiyonel kolorektal ve laparoskopik cerrahide öğrenim 

eğrisini tamamlamış, yüksek volümlü merkezlerde çalışan cerrahlar tarafından, 

onkolojik prensiplere uygun olarak, uygulanır. Laparoskopik tekniğin onkolojik 

sonuçları olumsuz etkilemediği gösterilmiştir (10,11) 

Rektum kanserlerinde AAR'un onkolojik ilkeleri, TME tekniği ile belirlenmiştir. Dorsal 

mezenterden köken alan mezorektum, rektumu saran iç visseral mezenter ve onu dıştan 

saran ikinci bir tabakadan oluşur. Bu iki tabaka arası çok az kanlanır ve rektum kanser 

cerrahisindeki diseksiyon planı “Kutsal plan- Holly plane” olarak bilinir. TME, pelvik 

fasyanın viseral ve pariyetal kılıfları arasında, avasküler planda, hipogastrik ve sakral 

pleksusu koruyarak, keskin diseksiyonla tüm mezorektal dokunun sınırlarda tümör 
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bırakmaksızın çıkarılmasıdır. Piyes, tüm posterior, distal ve lateral mezorektumu, 

peritoneal refleksiyonu ve önde Denonvillier fasyasını içerir. Tümörün makroskopik 

sınırının distalinde mezorektum içindeki mikroskopik satellitler araştırıldığında en uzak 

satellitin yaklaşık 4-5 cm uzakta olduğu gösterilmiştir (12). Bu nedenle, anal verge’e 12 

cm’den daha yakın yerleşimli orta ve distal rektum kanserlerinde TME yapılması 

gerekmektedir. Üst rektum tümörlerinde ise distalde piyesle beraber en az 5 cm 

mezorektum çıkarılarak parsiyel mezorektal eksizyon yapılır (13). 

Tanı ve evreleme çalışmaları bittikten sonra her rektum kanseri için verilmesi gereken 

karar, neoadjuvan tedavinin gerekli olup olmadığıdır.   Cerrahinin amacı, primer 

tümörün bölgesel lenf nodüllerini de içerecek biçimde tam olarak çıkarılmasıdır. 

Cerrahi piyesin en az 12 lenf nodülü içermesi gerekir (14,15).   Barsak devamlılığının 

sağlanması her hasta için arzu edilen bir durum olmakla birlikte, primer amaç onkolojik 

ilkelere uygun davranmaktır. Distal ve radial rezeksiyon sınırlarının emniyeti, cerrahi 

başarı için yaşamsal önem taşır. Distal cerrahi sınırın tümöre en az 1cm mesafede 

olmasının yeterli olduğu gösterilmiştir (16,17). Günümüzde sfinkter koruyucu 

ameliyatlar giderek  daha sık uygulanır hale gelmiştir.  Sonuç olarak 1 cm distal cerrahi 

sınır ve radial cerrahi sınır negatifliği sağlamak önemlidir.  

B. İntersfinterik rezeksiyon ve koloanal anastomoz 

Distal rektum kanserlerinin tedavisinde distal sınırın 1 cm’nin üzerinde olmasının 

yeterli olduğunun gösterilmesinden sonra sfinkter koruyucu cerrahi teknikler; 

intersfinkterik rezeksiyon (İSR) ve koloanal anastomoz, abdominoperineal rezeksiyon 

(APR)’a alternatif bir yöntem haline gelmiştir (18-20). İSR genellikle dentat çizginin 

1.5-3.0 cm proksimalindeki tümörlere uygulanır. Ancak İSR’nin dentat çizgiye 0.5- 1.5 
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cm mesafedeki tümörlere de uygulanabildiği de bildirilmiştir (21,22). Tüm serilerde 

gösterilememekle beraber; bazı çalışmalarda, aşağı yerleşimli rektum kanserlerinde 

preoperatif kemoradyoterapi (KRT) ile sfinkter koruyucu cerrahi yapılabilirliği 

arttırılmıştır (23).  Preoperatif KRT’ye yanıt elde edilen bazı hastalarda İSR ve koloanal 

anastomoz yapılabilmektedir.  İSR için daha çok transabdominal ve transanal yaklaşım 

tercih edilse de sadece transabdominal yoldan da yapılabilir (24,25). İSR yapılırken 

hedef, internal ve eksternal sfinkter arası plan kullanılarak diseksiyon yapılmasıdır. 

Perineal yaklaşımda Lonestar® retraktörü ile daha iyi anal kanal ekspozisyonu 

sağlanabilir. Dentat çizgi hizasından ya da dentat çizginin 0.5 cm altından (anoderm) 

mukozaya yapılan insizyonla eğer internal sfinkter tamamen çıkarılacaksa doğrudan 

intersfinkterik plana girilir. Eğer internal sfinkter kısmen korunacaksa  intersfinkterik 

alana daha yukarıdan bir miktar mukozektomi yapıldıktan sonra kraniyal yönde 

diseksiyona devam edilerek girilir. Koter ve/veya makas ile yapılan keskin diseksiyon 

intersfinkterik planda çevresel olarak yukarıya doğru pelvik tabana kadar ilerletilir ve 

TME ilkelerine göre hazırlanan pelvik diseksiyon planı ile birleştirilir. Anastomoz için 

hazırlanan proksimal kolon segmentinin gerilimsiz şekilde perineye ulaşması 

gerekmektedir. Genellikle anastomoz transanal yolla elle yapılır (26). 

C. Lokal eksizyon 

T1 ve T2 distal rektum kanserleri anal yoldan (transanal) lokal eksizyonla tedavi 

edilebilirler. Transanal yol dışında, transsfinkterik ya da posterior parasakral yaklaşımla 

(Kraske metodu) lokal eksizyon mümkündür (27). Bu son iki yaklaşım transanal yola 

kıyasla daha morbid girişimlerdir (28).  Transanal lokal eksizyon palyatif amaçlı major 

abdominal operasyon için ciddi eşlik eden hastalığı olan kişilerde, APR ameliyatını red 

eden hastalarda, yaygın uzak metastaz nedeniyle kısa yaşam beklentisi olanlarda 
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uygulanabilecek düşük morbiditesi olan bir girişimdir. Tablo 1’de küratif amaçlı 

yapılan lokal eksiyon için hasta seçim kriterleri gösterilmiştir.  

Transanal yol en çok kullanılan yöntemdir. Tam kat eksizyon tekniği ile rektum tümörü, 

minimum 1 cm lateral sınırlarla ve posterior rektal yağ dokusu ile birlikte temiz ve derin 

posterior sınırla tek parça halinde çıkarılmalıdır. Geride kalan defekt primer kapatılır. 

Spesimenin sınırları boyanarak incelenir. Histolojik diferansiyasyonu, lenfovasküler  

tutulumu ve tümör invazyon derinliği değerlendirilir.   Eksizyon sınırları negatif  

gelmezse radikal rezeksiyon gerekebilir. 

Tablo 2. Transanal lokal eksizyon için uygun hasta kriterleri. 

 < 4 cm’den küçük tümörler 

 Anal verge’den en fazla 8 cm proksimaldeki tümörler 

 İyi ya da orta diferansiye tümörler 

 Mobil ve ülsere olmayan tümörler 

 ERUS veya MRG’de perirektal ya da presakral lenf nodülü olmayan 

olgular 

 Rektum duvarında tümör tutulumu çevresel olarak 1/3’ten az olanlar 

 T evresi  ≤T2 olanlar 

 

 

D. Transanal endoskopik mikrocerrahi 

Geleneksel transanal yaklaşım ile distal ve orta rektum yerleşimli (anal verge'den 10 cm 

proksimale kadar) tümörlere ulaşılabilir. Oysa transanal endoskopik mikrocerrahi 

(TEM) daha proksimaldeki lezyonlara ulaşmayı sağlayan (dentat çizgiden 18 cm 

proksimale kadar) minimal invaziv bir tekniktir (29,30).    TEM düşük riskli T1 
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tümörlerde radikal cerrahi kadar başarılı bulunurken T2 tümörlerde lokal nüks oranı pek 

çok seride yüksektir (29,31,32). T2 tümörlerde TEM ile birlikte preoperatif ya da 

postoperatif radyoterapi (RT)’nin kullanılmasının onkolojik sonuçları iyileştirebileceği 

konusu halen tartışmalıdır (30,33). T2 tümörlerin lenf nodülü tutulumu (%10–35)  

ihmal edilemeyecek düzeyde olduğu için, lokal eksizyon için uygun olmadığı düşünülür 

(34). Düşük riskli hastalara bile lokal eksizyon önerirken, hastaların, radikal cerrahiye 

kıyasla daha yüksek lokal nüks riskini, daha uzun bir izlem dönemini kabul 

ettiklerinden ve lokal nüks gelişirse kurtarma ("salvage") cerrahi şansının azalacağını 

anladıklarından emin olunmalıdır. 

 

II. Sfinkter Korumayan Ameliyatlar 

Buna başlıca örnek, APR’dur. APR abdomen ve perineden yapılan insizyonlarla primer 

tümörün tam proktektomi ile çıkarılmasını ve hastaya kalıcı stoma yapılmasını 

gerektirir (Şekil 2) (9). Distal rektal cerrahi sınırın 1cm’ye çekilmesi ve anastomoz 

tekniklerinin gelişmesi (stapler) ile APR uygulama sıklığı da yıllar içinde azalma 

eğiliminde olmuştur (35). APR'nin onkolojik sonuçları, postoperatif mortalite ve 

morbiditesi AAR'a göre daha olumsuzdur. TME kavramının rektum kanseri tedavisinde 

yarattığı devrimden sonra bile APR ,onkolojik sonuçları açısından AAR kadar aşama 

kaydedememiştir. Bu başarısızlığın nedenleri arasında standart APR'daki anatomik ve 

cerrahi güçlükler gösterilmektedir. Aşağı rektumda mezorektumun boyutu incelmekte, 

sfinkter seviyesinde ise mezorektum tamamen kaybolmaktadır. Bu seviyenin altında 

çevresel radial sınır (ÇRS), sfinkter kasları tarafından oluşturulmaktadır. Bu nedenle
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Şekil 2. Abdominoperineal rezeksiyon (APR) 1. Distal rektum kanseri 2. APR sonrası 

kalıcı stoma (9). 

 

aşağı rektum tümörleri, yukarı yerleşimli olanlara göre daha ince bir mezorektumla 

korunan bir ÇRS'na sahiptir. Bazı çalışmalarda APR ve AAR piyesleri karşılaştırılmış, 

APR piyeslerinin tümör çevresi doku hacminin daha az olduğu görülmüştür. Bu 

durumun ÇRS pozitifliği, lokal nüks ve daha kötü 5 yıllık sağ kalımla ilişkili olduğu 

saptanmıştır (36,37). Stockholm'dan bir grup cerrah, bu duruma önlem olarak, orijinal 

Miles ameliyatına oldukça benzer ve standart APR'dan daha radikal bir girişim 

tanımlamışlardır (37). Bu yaklaşımda mezorektum levatorların başlangıcına kadar 

mobilize edilmekte, stoma oluşturulduktan ve batın kapatıldıktan sonra hasta prone 

pozisyona getirilmektedir. Prone pozisyonda yapılan perineal diseksiyon levatorların 

pelvik yan duvardaki başlangıcına kadar genişletilmekte ve piyes tüm sfinkter 

kompleksini içine almaktadır. Ekstralevator abdominoperineal eksizyon (EAPR) ya da 
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silendrik APR adı verilen bu yöntemde koksiks de genellikle piyesle birlikte 

çıkarılmaktadır. Bu yeni tekniğin 2 önemli üstünlüğü olduğu öne sürülmektedir (37): 

1) Anal kanal ve mezorektumla birlikte çıkarılan levator kasları piyesin daha silendrik 

olmasını yani daha fazla tümör çevresi doku çıkarılmasını sağlamakta, ÇRS pozitifliği 

riskini azaltmaktadır. 

2) Geleneksel yöntemdeki perineal disseksiyon güçlükleri prone pozisyonda ortadan 

kalkmakta, yanlış cerrahi planda ilerleme ve perforasyon riski azalmaktadır. 

EAPR hakkındaki çalışmaların erken dönem sonuçları, bu tekniğin morbiditeyi 

anlamlı olarak artırmakla birlikte prognozu olumlu etkilediğini göstermektedir (38). 

 

Rektum kanserinde neoadjuvan tedavi 

 

Lokal nüks, rektum kanserinin prognozunu olumsuz etkiler. Lokal nüks riski, başlıca 

tümör invazyon derinliği ve lenf nodülünün tümöral tutulumu ile ilgilidir. Tümör 

invazyonunun perirektal yağ dokusuna uzanımı, lenfovasküler ve/veya perinöral 

invazyon olup olmaması, tümörün diferansiyasyonu, tümörün ÇRS’na olan uzaklığı ve 

tümörün rektumdaki lokalizasyonu lokal nüks açısından önemlidir (39). >T2 tümörler 

ve/veya bölgesel lenf nodülü tutulumu olan tümörlerde yaygın olarak neoadjuvan KRT 

uygulanmaktadır (40). Neoadjuvan tedavi, lokal ileri rektum tümörlerinde küratif 

radikal rezeksiyona, evre ve boyutsal olarak tümörün gerilemesi ve aşağı yerleşimli 

tümörlerde sfinkterlerin korunabilmesine olanak sağlar (41). Preoperatif KRT'den sonra 

patolojik tam yanıt oranları %10-25‘lere çıkabilmektedir (42).  
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Anastomoz Kaçağı 

 

Kolorektal cerrahide yara yeri enfeksiyonu, ileus, presakral hemoraji, evisserasyon, 

mesane disfonksiyonu, seksüel disfonksiyon, splenik yaralanma, üreter yaralanması, 

anal inkontinans, femoral nöropati, peroneal nöropati, karın içi apse, enterokutan fistül, 

rektovajinal fistül, anastomoz kaçağı gibi peroperatif ve postoperatif komplikasyonlar 

gelişebilir. 

Kolon kanseri ameliyatlarında seçilecek cerrahi işlemin komplikasyonlar 

üzerine etkisi gösterilememiştir (43). Rektum kolonun diğer kısımlarından ayrı bir 

yapıdır ve komplikasyonlar için risk faktörleri ayrı olarak değerlendirilmelidir. Rektum 

kanseri ameliyatlarında sıklıkla ostomi oluşturulması, anal girime yakın seviyelerde 

anastomoz yapılması, daha uzun ameliyat sürelerine ihtiyaç duyulması gibi sebeplerle 

bakteriyel kontaminasyon ve septik komplikasyon riski kolon ameliyatlarına göre daha 

fazladır (44). Kolon ve rektumun ameliyat öncesi steril hale getirilmesi mümkün 

olmadığından bu ameliyatlar temiz-kontamine olarak sınıflandırılmışlardır (45).  

Son yıllarda rektum kanseri cerrahi tedavisinde APR oranları giderek azalmakta, 

aşağı yerleşimli kolorektal/koloanal anastomoz uygulamalarının sıklığı giderek 

artmaktadır. AAR uygulamaları değişik seviyelerde anastomoz içerdikleri için APR’na 

göre septik komplikasyon riski daha yüksektir. Kolorektal rezeksiyonlar sonrasında 

primer anastomoz yapıldığında septik komplikasyonlar  %40’lara varabilmektedir (46).  

Kolorektal AK, bağırsak içeriğinin abdominal veya pelvik bölgeye 

anastomozdaki bir defekt yolu ile sızmasıdır. Bağırsak içeriğinin lümen dışına sızması 

lokalize enfeksiyon, abse gelişimi, fistül veya yaygın peritonit ile sonuçlanabilir. 
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AK’nın büyüklüğü küçük noktasal bir defektten, tam ayrışmaya kadar değişkenlik 

gösterir.  

Elektif kolorektal cerrahide, enterik ya da kolonik içeriğin, özellikle hematom 

veya travmatize dokuların içine dökülmesiyle abse meydana gelir. Abseler tipik 

enfeksiyon semptomları gösterir. Bilgisayarlı tomografi (BT), abse varlığını göstermede 

en güvenilir yöntemdir. Perkütan drenaj ve antibiyoterapi ile tedavi edilebilir. 

Radyolojik perkütan drenaj, büyük, çok odaklı, yoğun, fekaloid içerikli veya bir fistülle 

iştiraklı abselerde yeterince başarılı olmayabilir (47). Yaygın peritonitte veya perkütan 

drenaj ile semptomların düzelmediği hastalarda cerrahi drenaj uygulanır.  

 Enterokutanöz fistüllerde tanı, dren veya insizyon hattı gibi ciltte yer alan 

açıklıklardan barsak içeriğinin gelmesi ile konur. Fistülün kaynağı genellikle ya bir AK 

ya da gözden kaçırılmış bir yaralanmadır. İyi drene edilemeyen ve tekrarlayan bir apse 

de tıpkı bir fistül gibi davranarak cilde uzanan bir yoldan uzun süreli bir akıntı olarak 

kendisini gösterebilir. Distal tıkanıklık, yabancı cisim, yandaş abse, radyasyon ve 

inflamatuvar bağırsak hastalığı gibi olumsuz faktörler bulunmuyorsa, sıvı ve elektrolit 

dengesinin sağlanması, antibiyotik uygulanması, oral gıda alımının kesilmesi ve total 

parenteral nutrisyon (TPN) verilmesi gibi tedbirleri içeren konservatif yaklaşım 

genellikle sorunun zaman içerisinde çözülmesini sağlar. Ameliyat sonrasında oluşan alt 

gastrointestinal sistem fistüllerinde özellikle fistülün debisi düşükse oral gıdanın 

kesilmesi ve/veya TPN verilmesi gerekmeyebilir (48,49). Konservatif tedavi ile 

iyileşmeyen kontrollü fistüllerde akut inflamasyon yatıştıktan sonra yeni bir girişim 

yapılır. 
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AK en çok korkulan septik komplikasyon olup hastalarda artmış morbidite, 

mortalite ve uzamış hastanede kalış süresine sebep olmaktadır (50). AK küratif 

operasyon yapılan hastalarda kötü prognozda bağımsız bir faktör olup lokal rekürrenste 

artış ve sağkalım oranlarında azalmaya sebep olmaktadır (51,52). 

Klinik olarak AK genellikle cerrahi sonrası 6-8. günlerde teşhis edilir (53,54). 

Bazı çalışmalarda klinik teşhisin iki haftaya kadar uzayabildiği gösterilmiştir (55). AK 

oluşması ile tanı arasında geçen süre ne kadar uzun olursa, mortalite ve morbidite 

oranları da o kadar artmaktadır (56). Komplikasyon gelişmemiş hastalara göre mortalite 

riski 10 kat daha fazladır (3). Bu nedenle AK meydana gelen hastalarda tanı erken 

konmalı ve tedaviye en kısa sürede başlanmalıdır.  

Anastomoz bütünlüğünün kaybı için en önemli faktör anastomozun yerleşimidir. 

İntraperitoneal alanda yapılan anastomozlarda AK ve abse oluşumunun ekstraperitoneal 

alanda yapılanlara göre daha az olduğu pek çok çalışmada gösterilmiştir (57). Geniş 

serilerde intraabdominal kaçak %1-5 iken pelviste olan anastomozlar için kaçak oranı 

%5-30’a çıkar. Anastomoz anal çıkıma yaklaştıkça kaçak olasılığı artmaktadır. Anal 

çıkımdan 7 cm yükseklikte yerleşen anastomozlar için kaçak oranı en yüksek 

düzeydedir (58). Tarihi çalışmalarda aşağı pelvik anastomozlarda kaçak oranı %30’un 

üzerindedir (58).  Güncel AK insidansı %10-13 arası değişmektedir (53,59).  

Genel olarak yara iyileşmesini etkileyen faktörler, kolon anastomozunun 

iyileşmesini  de etkilemektedir (60). Anastomozun iyileşmesini engelleyen pek çok 

etken belirtilmiştir. Bunlar sistemik etkenler ve lokal etkenler olmak üzere iki başlık 

altında incelenebilir (Tablo 3). 
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Tablo 3. Anastomoz iyileşmesi etkileyen lokal ve sistemik faktörler. 

 

 

Malnütrisyon, diyabet, şok, immunsüpresyon, hipoalbuminemi, kronik hastalık 

yara iyileşmesini etkileyen sistemik nedenlerden bazılarıdır. Buna ek olarak karın içi 

sepsis, yabancı cisim, yetersiz barsak temizliği ve anastomoz tekniği iyileşmeyi 

etkileyen lokal nedenlerdir. 

Anastomoz hattının gergin olması, uçların beslenmesinin bozuk olması, cerrahi 

sınırda hastalık olması, distal obstrüksiyon varlığı ve kötü anastomoz tekniği iyileşmeyi 

olumsuz etkiler. Kanlanma için barsak uçlarındaki mezenterik arkusların korunması 

önemlidir. Anastomoz yapılacak barsak ucu, kolon/rektum için, 5-6 mm'den fazla 

mezodan temizlenmemeli, devaskülarize edilmemelidir. Kesilen uçlardan yeterli 

LOKAL FAKTÖRLER SİSTEMİK FAKTÖRLER 

Kan akımı   

Cerrahi teknik ve sütür materyali  

Enfeksiyon   

Yabancı cisim   

Mekanik barsak temizliği  

Antibiyotik kullanımı    

Hematom   

Mekanik travma    

Dren   

Radyasyon   

Denervasyon   

Doku tipi 

Yaş   

Hipovolemi ve anemi   

Malign hastalıklar  

Malnutrisyon   

Avitaminozlar    

Hipoksi   

Kortikosteroid kullanımı 

Diabet    

Alkolizm   

Sarılık   

Üremi    

Kemoterapötikler    

Kalıtsal iyileşme bozuklukları 
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arteriyel kanamanın olduğu görülmelidir.  

AAR’da anastomoz öncesinde rektum güdüğünün duvarını kestiğini ve hepsinin 

yeterli miktarda kanadığını gördüğünü, buna rağmen %20 ilâ 50 oranında rastlanan 

radyolojik kaçakların bu nedene bağlanamayacağını savunmuştur (61). Suçlanan bir 

diğer faktör de, pelvise sızan seröz sıvının özellikle de pelvik periton kapatılmışsa 

anastomoza dıştan oluşturacağı basıdır. Fakat pelvik peritonun kapatılmayıp negatif 

basınçlı drenler ile pelvik seröz birikintinin drenajı sağlandığı halde oluşan kaçakların 

nedeninin bu olmayacağı da dile getirilmiştir (61). Mekanik bağırsak temizliği ve 

profilaktik antibiyotik kullanımının bazı çalışmalarda AK riskini azalttığı gösterilse de, 

AK’nı önleyici  rolleri  belirsizliğini korumaktadır (62). 

Yetersiz mobilizasyon anastomozun gergin olmasına ve dolayısıyla yara 

iyileşmesinin bozulmasına neden olabileceği gibi, aşırı mobilizasyon da dokunun 

perfüzyonunun bozulmasına neden olabilir. Anastomoz gerginliği sonrası oluşan 

iskemiye en duyarlı segment, kolon anastomozlarıdır. Anastomozda aşırı gerilim varlığı 

kanlanmayı bozarak anastomoz ayrılmasına yol açar. Ameliyat öncesi hastanın 

hipovolemik durumda olması yine doku perfüzyonunu bozacağından anastomoz 

iyileşmesini olumsuz etkiler. Optimal yara iyileşmesi için doku perfüzyonu yeterince 

sağlanmalı ve varsa kayıplar  yerine konmalıdır. Normovolemik orta derecede bir anemi 

anastomozu olumsuz etkilemeyebilir, fakat ağır anemiler yara iyileşmesini bozabilir 

(63). 

Ameliyat sonrası 1.ve 3. günler arasındaki anastomoz sağlamlığını sağlayan en 

önemli etken sütürlerdir. Anastomozlarda, absorbabl materyellerden kromik katgüt, 

poliglaktin, poliglikolik asit, polidioksanon; nonabsorbabl materyallerden ipek, 
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polipropilen ve çelik tel kullanılmış ve yapılan çalışmalarla farklı sonuçlar elde 

edilmiştir (64,65). Kolorektal anastomozların elle veya stapler ile  yapılmasının AK’na 

etkisi gösterilmemiştir (66). 

AK’nın önemli nedenlerinden biri de lokal enfeksiyondur. Kolonda bakteri 

sayısının fazlalığı ve kontaminasyon, bu kaçakların nedeni olarak gösterilebilir. Fakat 

kontaminasyona yol açılmadığı ve yabancı cisim bulunmadığı sürece anastomoz 

güvenliği bozulmaz. Lokal enfeksiyon anastomoz hattındaki kolon segmentinde 

kollajen aktivitesinde azalmaya neden olur. Hematom ve yabancı cisimler enfeksiyona 

neden olarak anastomoz iyileşmesini olumsuz yönde etkilerler (67).  

RT, dokuların kanlanmasını bozarak yara iyileşmesinde gecikmeye yolaçar. 

Erken inflamatuar cevabı baskılar. Rektal neoplazilerde radyoterapinin sık kullanılması 

kolon anastomozu ve RT üzerine çalışmaları yoğunlaştırmıştır. Cerrahi, RT’nin erken 

inflamatuar etkilerinin azalıp, geç iskemik etkilerinin başlamadığı dönemde 

yapılmalıdır (60). 

Anastomoz iyileşmesi, ameliyat sonrası erken katabolik fazda protein yıkımının 

artması nedeniyle olumsuz etkilenir. Hipoproteinemide kollajen metabolizması bozulur, 

anastomoz iyileşmesinde gecikme görülür. Diyette protein kısıtlanarak yapılan 

çalışmalarda bu olumsuz etkiler ortaya konmuştur (69,70).  

Diversiyon ostomilerinin anastomoz kaçağı oranını azaltmadığı  birçok 

çalışmada gösterilmiştir (70,72). Diversiyon ostomisi klinik bir kaçak durumunda lokal 

ve sistemik septik reaksiyonları önleyerek iyileşmeyi hızlandırır ve konservatif 

yöntemlerle tedavi edilmelerine olanak sağlar.  
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AAR’dan sonra kaçak oranının yüksek olması nedeniyle “Fast track” cerrahide 

dahi hâlâ dren uygulanmaktadır (73,74). Dren, pelvik veya peritoneal kavitede 

kolleksiyonu önlemek ve drenaj materyelinin niteliğini izlemek  amacıyla uygulanır 

(75). AK tanısını koymak için drenaj sıvısının fekal nitelikli olmasını beklemek 

kullanışlı değildir. Klinik oldukça sessiz kalabilirken sonuçlar çok ağır olabilir.  Bu 

hastalarda sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS) bulguları uyarıcı olmalıdır 

(Tablo 4) (76). Kaçağın erken tanınması, hayati önem taşır. 

Kaçağın semptomatolojisi oldukça geniş bir yelpazededir. Kaçak açısından 

uyarıcı olabilecek bulgular ateş, lökositoz, lokalize ya da yaygın hassasiyet, abdominal 

distansiyon, ileus, oligüri ve taşikardidir. Öte yandan AK’nın yarısının kendisini 

sınırlayarak herhangi bir bulgu vermediği unutulmamalıdır (70). Saptırıcı stoma 

olmayan bir hasta popülasyonunda, kaçak nedeniyle ameliyat edilenlerle kaçağı 

olmayanlar kıyaslandığında, aşağıdaki ölçütlerden üçünün bulunmasının %67 

doğrulukla AK’nı gösterdiği belirlenmiştir (Tablo 5) (54). 

Tablo 4. Sistemik İnflamatuar Cevap Sendromu Kriterleri, Sepsis ve Ağır Sepsis 

               (76). 

     Değişken Patolojik Sonuç  

       Vücut Isısı  >38°  C ya da <36° C 

       Kalp hızı  >90/dk 

       Solunum sayısı 

       Lökosit 

 >20/dk veya  pCO2  <32mm Hg 

 

 >12000/mm3 veya <4000/mm3 

matür olmayan lökosit oranı >%10 

SIRS’ta ispatlanmış bir enfeksiyon odağı varsa sepsis olarak isimlendirilir. En az bir sistem (kardiyovasküler, solunum, renal 

ve merkezi sinir sistemi) yetersizliği varsa ağır sepsis gelişmiştir. 
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Tablo 5. Anastomoz kaçağını düşündüren belirtiler (54). 

 38° C üzerinde ateş (2. Günde) 

 Bağırsak hareketlerinin olmaması (4. Günde) 

 Diare (7. Günden önce) 

 Drenlerden >400 ml drenaj (0-3 gün) 

 Böbrek yetmezliği (3. Gün) 

 Lökositoz (7. Gün) 

 

AK, morbidite ve mortaliteyi azaltmak amacıyla olabildiğince erken 

saptanmalıdır (77). Kaçaktan şüphenilen olgularda rektal kontrastlı BT, en güvenilir tanı 

aracıdır. BT aynı zamanda eşlik eden apse gibi diğer sorunları da gösterebilir ( 70). 

Rahbari ve ark. (78) anastomoz kaçaklarını 3 gruba ayırmışlardır (Tablo 6). Grade A 

kaçaklar radyolojik kaçak olarak da tanımlanır. 

Tanı konulduğunda anastomik kaçağın etkin tedavisi zorunludur. Cerrahi kararı 

vermek en önemli aşamadır ve ameliyat edilen olgular incelendiğinde cerrahi kararın 

erken alınması mortaliteyi azaltan en önemli faktördür (54).  Çeşitli gruplarca AK’na 

yaklaşım önerileri ve algoritmalar geliştirilmiştir (Şekil 3,4) (79). 

Ameliyat kararı verilen hastalarda üç temel prensip izlenir. Bunlar; karın içinin 

pürülan akıntı, dışkı parçacıkları ile nekrozlu dokulardan temizlenmesi, enfeksiyon 

odağının (AK) ortadan kaldırılması ve karın içi sepsisin tekrarlamasının etkin bir 

drenajla önlenmesidir (47,80). 
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Tablo 6. Anastomoz kaçağı sınıflandırması (78). 

 Grade A Grade B Grade C 

Genel durum İyi Orta Kötü 

Semptom varlığı Hayır Evet 

Abdominal/pelvik ağrı         

Ateş yüksekliği       

Pürülan/fekal vajinal akıntı           

Bulanık/pürülan rektal akıntı 

Evet 

Peritonit                      

Sepsis 

Drenaj mayi 

karakteri 

Seröz 

Bulanık/tortulu  

Bulanık/pürülan Fekal 

Laboratuar Normal Lökositoz 

CRP yüksekliği 

Lökositoz/lökopeni 

CRP yüksekliği 

Radyolojik bulgu Minimal kaçak Anastomoz kaçağı 

Lokal komplikasyonlar olabilir 

(pelvik apse gibi) 

Anastomoz kaçağı 

Generalize 

komplikasyonlar 

olabilir (peritonit gibi) 

Tedavi 

gerekliliği 

Hayır Evet 

Antibiyotik                  

Girişimsel drenaj 

Evet 

Relaparotomi ile odak 

kontrolü 

 

Özellikle saptırıcı stomanın koruyuculuğu altında gelişen kaçaklar çoğunlukla 

asemptomatiktir ve medikal destek tedavisi genellikle yeterli olur. Peritonit bulgusu 

vermeyen ekstraperitoneal anastomozlu hastalarda endoskopik olarak bölgenin 

debridmanı sonrasında fistül hattına konulan özel drenler ve bunların negatif basınçla 

aspire edilmesi AK’nın iyileşmesini sağlayıp, ikinci cerrahi girişim gereksinimini 

azaltabilir (81). 
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Şekil 3. İntraperitoneal anastomoz kaçağında tedavi algoritması (79). 

  

Şekil 3. Ekstraperitoneal anastomoz kaçağında tedavi algoritması (79). 



21 

Hastada çok düşük dereceli infeksiyon varsa ve kontrastlı çalışmada kaçak 

minimalse ve abse eşlik etmiyorsa, intravenöz antibiyotikler ile yakın takip edilir. 

Düzelme olmazsa eksplorasyon kaçınılmazdır. Yaygın peritonitli hastalarda 

eksplorasyon şarttır. Anastomoz bozulur ve fekal saptırma yapılır. Distal sol kolon 

anastomozunda inflamasyon o derece yoğun olabilir ki anastomozun güvenle 

değerlendirmesi yapılamaz. Bu durumda proksimal saptırma ile birlikte peritoneal 

kavitenin lavajı ve bölgenin drenajı en iyi çözümdür (79). 

AAR’dan sonra oluşan kaçaklarda proksimal fekal diversiyon sağlanır. 

Anastomozun tam kat ayrıldığı durumlarda Hartmann prosedürü zorunlu olur (82). 

 

Anastomoz Kaçağının Öngörülmesinde Objektif Bir Biyolojik Belirteç Var Mı? 

 

Klinik olarak AK genellikle cerrahi sonrası 6-8. günlerde teşhis edilir (53,54). Bazı 

çalışmalar daha uzun zaman aralığı rapor etmişlerdir, hatta bu sure 2 haftaya kadar 

uzanabilir (55). Böyle uzun zaman aralıkları prognozu olumsuz etkiler ve mortalite 

oranlarını arttırır (56). Objektif bir laboratuvar biyolojik belirteci bu zaman aralığını 

kısaltmaya ve erken tanıya yardımcı olabilir. Biyolojik belirteç kavramı, objektif olarak 

ölçülen karakteristik, fizyolojik ya da patojenik bir sürecin veya terapötik bir girişime 

farmakolojik cevabın karakteristik endikatörü olarak tanımlanır (83). Bu biyolojik 

belirteç drenaj sıvısı içinde veya serumda olabilir. Kolorektal cerrahide laparoskopik 

girişimlerle birlikte, işlem sonrası erken oral beslenmeye başlanması ve postoperatif 

kısa hospitalizasyon hızla kendine yer bulmaktadır. Bu nedenle erken dönemde kaçağı 

belirleyen yüksek spesifite ve sensitivitesi olan bir biyolojik belirteç bulunması, 
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klinisyenler için çok ilgi çekicidir (84). AK’nı gösteren bir biyolojik belirteç henüz 

bulunmuş değildir. 

Anastomozu çevreleyen intraabdominal çevreyi yansıtan bir , biyolojik belirteç 

şu anki metodlara ek olarak hızlı ve objektif bir tanı aracı olabilir ve AK’nın tanısına, 

klinik seviyeye gelmeden yardımcı olabilir. Böyle bir  biyolojik belirteç tablo 7’de 

belirtilen kriterleri karşılamalıdır (75). 

 

Tablo  7: Objektif bir periton sıvısı biyolojik belirteçte olması gereken özellikler (75). 

 Anastomoz kaçağı durumunda düzeyinde anlamlı değişim olması 

 Peritoneal çevre ve drende değişime uğramaması 

 Primer hastalıktan önemli derecede etkilenmemesi  

 Maksimum spesifite ve sensitivite 

 Kolay, hızlı ve ucuz bir test olması 

 

Komen ve ark. (75) biyolojik belirteç araştıran 10 prospektif çalışmayı 

değerlendirerek potansiyel biyolojik belirteçleri 4 gruba ayırdılar. 

1- İmmün parametreler 

İnterlökin(IL) 1-6-10 ve tümör nekroz faktör (TNF)-α gibi sitokinler cerrahi travma, 

ateş, nötrofili, artmış hepatik akut faz protein sentezi gibi enfeksiyon ile ilişkili sistemik 

değişiklikleri düzenleyen polipeptidlerdir (85). Abdominal cerrahi sonrası ilk saatlerde, 

bu sitokinlerin seviyeleri postoperatif inflamatuvar cevabın bir parçası olarak kanda 

olduğu gibi peritoneal sıvıda da artar (86). Sistemik seviyeleri belirlenebilir ancak 

peritoneal seviyeleri ile kıyaslandığında ön planda değillerdir ve lokal olayların küçük 
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çapta sistemik yansımalarıdır (86). Ameliyat sonrası komplikasyonsuz periyotta periton 

sıvısındaki sitokin seviyesinin 24 saat içinde düştüğünü gösteren çalışmalar mevcuttur 

(86,87).  

C-reaktif protein (CRP), inflamasyon varlığını yansıtır. CRP, karaciğerden 

sentezlenen ve primer olarak IL-6, TNF-α tarafından kontrol edilen bir mediatördür. 

Açık kolorektal cerrahide, ameliyat sonrası 1-3. günlerde olağan bir artış söz konusu 

olur ve sonrasında düşüşe geçer. İlk üç gün içerisindeki artışın patolojik mi, yoksa 

cerrahi travmaya bağlı mı olduğunu tahmin etmek zordur.  

Prokalsitonin (PCT) tiroid bezinde sentezlenen kalsitoninin prohormonu olan bir 

proteindir. Normal metabolik durumda hormonal olarak aktif kalsitonin, tiroid bezinin 

C hücreleri tarafından PCT’nin intrasellüler olarak proteolitik işlemden geçirilmesi 

sonrasında üretilir ve salgılanır (88,89). Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda plazma 

kalsitonini anlamlı düzeyde değişmezken, PCT plazma konsantrasyonları yüksek 

bulunmuştur (88,89). İnflamatuvar nedenli PCT’nin akciğer, karaciğer, bağırsaklar ve 

pankreasta bulunan nöroendokrin hücrelerden salındığı da bilinmektedir (88,91,92). 

Bakteriyel endotoksinlerin injeksiyonu sonrası gelişen hızlı PCT yükselmesinin 

proinflamatuvar sitokinlerde meydana gelen indüksiyon ile yakından ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Bakteriyel endotoksinin intravenöz injeksiyonu sonrasındaki PCT 

artışı, TNF-α ve IL-6 artışından sonra gelmektedir. Endotoksin injeksiyonu sonrasında 

TNF-α 90 dakikada, IL-6 ise 180 dakikada doruk değerine ulaşmaktadır. PCT 

konsantrasyonları ise 3-6. saatlerde yükselmeye başlamakta, yaklaşık 6-8. saatlerde 

doruk değerlere ulaşmaktadır. PCT artışına rağmen, endotoksin injeksiyonundan 

sonraki 6 saat içinde CRP değerlerinde herhangi bir değişme izlenmemektedir. 

İnflamasyonun sonunda, IL-6’nın düşüşünden sonra PCT değerleri de düşmeye 
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başlamaktadır. CRP değerlerindeki düşme ise daha sonra gelişmektedir. Akut bakteriyel 

enfeksiyonu olan hastalarda PCT’nin TNF-α ve IL-6’dan sonra, CRP’den önce arttığı 

çalışmalarla gösterilmiştir (88,91). 

TNF-α ve IL-6 gibi sitokinlerin inflamasyona yanıtı özgül değildir; PCT’nin 

aksine bu sitokinler transplantasyon rejeksiyonu sırasında, cerrahi sonrasında, viral 

enfeksiyonlarda ve otoimmün hastalıklarda da yükselebilir. PCT ise seçici olarak 

bakteriyel inflamatuvar durumlarda yükselmektedir (88,91). 

Sonuçta, CRP inflamasyona çok duyarlı bir parametre olmasına karşın; özgül olmayan 

uyaranlarla da indüklenmekte, PCT’den daha geç artmakta ve daha uzun süre yüksek 

düzeylerde saptanmakta, bakteriyel inflamasyonu diğer inflamasyonlardan ayırmada 

yetersiz kalmaktadır. PCT bu nedenlerden CRP ve sitokinlere göre klinik durum ile 

daha iyi bir korelasyon göstermektedir (88). 

2- Doku tamir parametreleri 

Matriks metaloproteinazlar (MMP) ekstrasellüler matriksin yeniden 

şekillendirilmesinde görev alan çinko bağımlı endopeptidaz grubu enzimlerdir. İnaktif 

olarak salgılanırlar ve proteolitik olarak aktive edilmeleri gerekir (93). Anastomotik 

iyileşmenin aksadığı hastalarda, mukozal ve submukozal tabakada MMP ekpresyonu 

artmıştır (94). Tip1 ve 3 kollajen genleri anastomotik bölgede normalde daha fazla 

eksprese edilirler  ve bu kollajen tipleri MMP için önemli hedeflerdir (93). 
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3-İskemi Parametreleri 

Bağırsakların ya da daha özgül olarak anastomozun iskemisinin, iyileşme için zararlı 

olduğu ve AK riskini arttırdığı kabul edilir (95,96). Lokal iskeminin direkt ölçümünün 

AK için prediktif olduğu gösterilmiştir (97). Ancak postoperatif in situ ölçümler zordur 

ve hasta için konforsuzdur ve bu yüzden rutin cerrahide çok kullanılmaz. İskemi 

gerçekleştiğinde sağlıklı dokudaki aerobik metabolizma anaerobik metabolizmaya 

dönüşür. Azalmış kanlanma düşük glukoz seviyesine yol açar. Bu süreç membran 

yıkımı ve membran fosfolipidleri azalmasıyla hücre hasarına yol açacaktır. Serbest yağ 

asitlerini ve gliserolü ayıracaktır. Bu değişiklikler hayvan çalışmalarında mikrodiyaliz 

kullanılarak (ventilasyon ayarlanarak hipoksik hipoksi ve jejunumda bölgesel okluzif 

iskemi uygulanarak) periton sıvısında glukoz, laktat ve gliserol ölçümleri ile 

onaylanmıştır (98,100). 

4-Mikrobiyolojik parametreler 

Kolorektal rezeksiyon sırasında intestinal içerik dökülebilir, abdominal kavitenin 

kontaminasyonuna yol açabilir Normalde bu, bağışıklık sistemi tarafından karşılanır ve 

postoperatif dönem komplikasyonsuz geçer. AK olduğunda, bakteri abdominal veya 

pelvik kaviteye postoperatif fazda girer. İntraperitoneal bakteri yükünün kalitatif ve 

kantitatif olarak değerlendirmesi erken fazda AK için teşhis aracı olabilir.  Bağırsak 

florasının gram-negatif bakterilerden zengin olması ve bu bakterilerin duvarlarında 

lipopolisakkarit (LPS) bulunması nedeniyle peritoneal LPS ölçümünün AK için tanı 

amaçlı kullanılabilir olduğu çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir (100,102). Drenaj 

materyelinde polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) tekniği ile kolorektal floraya ait 

mikrobiyal DNA tayini de bu konuda yardımcı olabilir (103). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

Bu çalışmada rektum kanseri nedeniyle ameliyat olan hastalarda AK 

gelişmeden, kaçağın öngörülmesinde uygun bir biyolojik belirteçin varlığını ortaya 

koymak amaçlanmıştır. 9.12.2012 tarih, 940 numaralı karar ile İstanbul Üniversitesi 

Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Etik Kurulu kararıyla bu prospektif çalışmaya,                                           

1 Mart 2012 - 30 Nisan 2013 tarihleri arasında İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp 

Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalı’nda rektum kanseri nedeniyle AAR yapılan 

ardışık 50 hasta dahil edildi. İleus tablosunda olan, immünsupresif tedavi gören, 

inflamatuvar hastalığı olan ve koruyucu stoma açılan hastalar çalışmaya dahil edilmedi. 

Hastaların hepsine pelvik dren yerleştirildi. Tüm  hastalara ameliyattan bir gün önce iki 

adet fleet fosfo-soda
®
 45 ml oral solüsyon (monobazik sodium fosfat 2,4g/5ml, dibazik 

sodium fosfat 0,9g/5ml)  ve bir adet fleet enema adult
®
 133 ml solüsyon (monobazik 

sodium fosfat 19 g, dibazik sodium fosfat 7 g) ve ameliyat sabahı  bir  kez fleet enema 

adult
®
 133 ml uygulanarak bağırsak temizliği yapıldı. Tüm hastalara 

ampisilin+sulbaktam 1 gr i.v. ile antibiyotik profikalsisi ve ameliyat sonrası üç gün 

ampisilin+sulbaktam 4x1gr i.v. tedavisi uygulandı. Çalışmaya katılan hastalardan 

aydınlatılmış yazılı onam belgesi alındı. 

Hastaların yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi, ameliyat öncesi albumin değeri, 

ameliyat öncesi hemoglobin değeri, neadjuvan tedavi uygulanması, karaciğer metastazı, 

anastomoz tekniği, ameliyat yöntemi, ameliyat sırasında kanama miktarı, ameliyat 

süreleri, ameliyat sonrası yoğun bakım gereksinimi, hastanede yatış süresi kayıtları 

tutuldu.Hastalar, AK gelişen ve gelişmeyen olarak iki gruba ayrıldı. 
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Biyokimyasal İnceleme 

Ameliyat öncesi, ameliyat sonrası1. gün ve 3. gün hastalardan venöz kan örneği alındı. 

Örnekler 20 dk 1500 RPM (round per minute) de santrifüj edildikten sonra -80 °C 

sıcaklıkta Eppendorf 
®
 tüpünde saklandı. Serumdan CRP (Assaypro

®
, Missouri, USA) 

ve prokalsitonin (Eastbiopharm CO
®
.LTD, Hangzhou) değerleri ELİZA yöntemiyle 

çalışıldı. Ameliyat sonrası1 1. gün, 3. gün ve 5. gün sabah hastaların dreni boşaltıldıktan 

sonra dren sıvından alınan örnekler 20 dk 1500 RPM’de santrifüj edildikten sonra -80 

°C derecede Eppendorf
® 

tüpünde saklandı. Dren sıvından TNF-α (Eastbiopharm 

Co
®
.LTD, Hangzhou) ve IL-6 (Eastbiopharm Co

®
.,LTD, Hangzhou) değerleri ELİZA 

yöntemiyle çalışıldı. 

 

Mikrobiyolojik İnceleme 

Ameliyat sonrası 1., 3. ve 5. günlerde hastaların dreninden, dren  iyot povidion ile 

temizlendikten sonra steril koşullarda enjektör yardımıyla dren sıvı örneği alındı ve 

dren kültürü incelemesi için Mikrobiyoloji Anabilim Dalı laboratuvarına gönderildi. 

Alınan örnekler Mc Conkey, koyun kanlı agar, çikolatamsı agar, fenilalanin besiyeri ve 

kanamisin/vankomisin agar üreme ortamına eküvyon ile plaklara yayılıp, halka uçlu öze 

ile besiyerlerine ekildi. Ekimi yapılan örnekler 37 °C’de  etüvde aerop üreme için 3 gün,  

anaerop üreme için 7 gün inkübe edildi. Drenaj kültüründe üreyen bakterilerin 

tiplendirmesi yapıldı ve kayıtları tutuldu. AK gelişen ve gelişmeyen hastalardaki üreme 

oranı ve üreyen bakteriler karşılaştırılarak değerlendirildi. 
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İstatistiksel Analiz 

Çalışmanın biyoistatistiksel çözümlemesinde, ele alınan ölçütler ortalama, standart 

sapma, frekans ve yüzde değerleri ile tanımlanmıştır. Gruplar arası frekans ve 

yüzdelerin kıyaslanmasında Ki-kare ve Fisher kesin olasılık testi kullanılmıştır. Normal 

dağılıma sahip değişken ortalamalarının karşılaştırılması için, iki farklı grup  

kıyaslamasında student’s t testi, varyansları farklı olanlarda Mann-Whitney U testi 

kullanılmıştır. 

Bağımlı örneklemlerde, üç ve daha çok kesit içeren deney kurgularında 

“Tekrarlı ölçümlerde ANOVA” (General Linear Model; Repeated measures ANOVA) 

yöntemi kullanılarak gözlenen farkların anlamlılığı denetlenmiştir. Anlamlı fark 

bulunduğu durumlarda kesitler arasındaki farkların yorumlanması için ikili 

kıyaslamalarıda post-hoc “LSD (Least Significant Difference)” testi kullanılarak test 

edilmiştir.  

Denek sayısı ve homojenlik denetlemesine bağlı olarak, nonparametrik 

Wilcoxon testi ve Friedman two-way ANOVA yöntemleri uygun deney kurgularında 

kullanılmıştır. Yorumlamalarda anlamlılık sınırı p=0.05 alınmıştır. Biyoistatistiksel 

analizlerde Statistical Package for the Social Scienses (SPSS 17.5 Inc., Chicago, IL, 

USA) bilgisayar yazılımı kullanılmıştır. 
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BULGULAR 

 

İstanbul Üniversitesi Cerrahpaşa Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim 

Dalı’nda rektum kanseri nedeniyle AAR yapılan 50 hastanın 35’i erkek 15’i kadındı. 

Hastaların yedisinde (%14) AK gelişti. AK gelişen hastaların tamamı erkekti. AK 

gelişmeyen 43 hastanın 28 (%65)’i erkek, 15 (%35)’i kadındı (p>0,05). Yaş ortalaması 

AK olan hastaların 61 ± 4,9 yıl iken olmayan hastaların 63,1 ± 11,7 idi (p>0,05). AK 

gelişen yedi hastanın beşi Grade C kaçak olarak değerlendirildi ve  ameliyata alınarak 

karın yıkama ve saptırıcı stoma uygulandı. İki hasta ise Grade B kaçak olarak 

değerlendirilip konservatif yöntemle tedavi edildi. İki grup arasında vücut kitle indeksi, 

ameliyat öncesi albumin değeri, ameliyat öncesi hemoglobin değeri, neoadjuvan tedavi 

uygulanması, karaciğer metastazı, anastomoz tekniği, ameliyat yöntemi, ameliyat 

süresince kanama miktarı,  ameliyat sonrası yoğun bakım gereksinimi, hastanede yatış 

süresi kıyaslandığında anlamlı fark saptanmaz iken (her biri için p >0,05), ameliyat 

süresinde anlamlı fark saptandı (p <0,05). Bu parametreler Tablo 8’de ayrıntılı olarak 

gösterilmiştir. AK gelişen gruptaki bir (%2,3) hasta ameliyat sonrası 40. gün yoğun 

bakım takibinde ağır sepsise bağlı; AK olmayan, karaciğerde çok sayıda metastazı olan, 

karaciğer yetmezliği gelişen bir (%14) hasta, ameliyat sonrası 40. gün eksitus oldu.  

AK olan grupta dren sıvısından alınan örnekte çalışılan TNF-α değeri ameliyat 

sonrası 5. gün 3. gün değerine göre %63,2 artmış olup AK olmayan grupta azalmıştır. 

Fakat standart sapmanın yüksek olması nedeniyle fark, istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır ( p=0,067). Dren sıvısında ölçülen ortalama TNF-α değerleri Şekil 5’te  

gösterilmiştir. 
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Tablo 8. Hastaların demografik ve klinik özellikleri. 

 

 Anastomoz Kaçağı Olmayan 

(n=43) 

Anastomoz Kaçağı Olan 

( n=7) 

p 

değeri 

Yaş Ortalaması 63,1 ± 11,7 61±4,9 0,426 

Cinsiyet 

   Erkek 

   Kadın 

 

28 (%65,1) 

15 (%34,9) 

 

7 (%100) 

0 (%0) 

0,087 

Vücut Kitle İndeksi 28.39±5,5802 27.24±3,0127 0,599 

Preop Albumin 4.22±0,4133 4.31 ±0,3927 0,610 

Preop Hemoglobin 12.97±1,8198 12.78±2,4836 0,808 

Neoadjuvan Tedavi 4 (%9,3) 0 (%0) 1,000 

Karaciğer Metastazı 5 (%9,6) 1 (%14,3) 0,843 

Anastomoz Tekniği      

    Elle 

     Stapler 

 

9 (%20,9) 

34 (%79,1) 

 

0 (%0) 

7 (%100) 

0,325 

Ameliyat         

    Açık 

Laparoskopik 

 

39 (%90,7) 

4 (%9,3) 

 

7 (%100) 

0 (%0) 

1,000 

Perop Kanama Miktarı 245,35±162,866 335.71±241,030 0,210 

Ameliyat Süresi 136.74 ± 43,560 180 ±54,772 0,023 

Postop YBÜ İhtiyacı 5 (%11,6) 2 (%28,6) 0,250 

Yatış Süresi 9.17±3,735 37.83±31,250 0,075 

Eksitus 1 (%2.32) 1 (% (%14,28)  
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Şekil 5. İki grubun ortalama dren sıvısı TNF-α değerleri. 

 

İki grup arasında dren sıvısında ölçülen ortalama IL-6 değerleri bakımından 

anlamlı fark saptanmadı (Şekil 6). 

 

 

Şekil 6. İki grubun ortalama dren sıvısı IL-6 değerleri. 
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İki grupta ameliyat öncesi ve  ameliyat sonrası 1. gün  ortalama serum CRP 

değerleri arasında anlamlı fark saptanmaz iken, AK olan grupta ameliyat sonrası 3. gün 

değeri 1. gün değerine göre %45,1 artmış olup AK olmayan grupta azalmıştır. Ameliyat 

sonrası 3. gün serum CRP ortalama değerleri kıyaslandığında istatistiksel olarak anlamlı 

fark saptanmıştır (p = 0,01). Serum ortalama CRP değerleri Şekil 7’de gösterilmiştir. 

 

 

Şekil 7. İki grubun ortalama serum CRP değerleri. 

 

İki grupta ameliyat öncesi ve ameliyat sonrası 1. gün serum ortalama PCT 

değerleri arasında anlamlı fark saptanmaz iken AK olan grupta ameliyat sonrası 3. gün 

değeri 1. gün değerine göre %26 artmış olup AK olmayan grupta %5,8 artmıştır. İki 

grup arasında ameliyat sonrası serum ortalama PCT değerleri kıyaslandığında,  

istatistiksel  anlamlı fark saptanmıştır ( p=0,02). Serum ortalama PCT değerleri Şekil 

8’de gösterilmiştir.  
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Şekil 8. İki grubun ortalama serum PCT değerleri. 

 

İki grup arasındaki ortalama TNF-α, IL-6, CRP ve PCT değerleri, standart 

sapma ve p değerleri Tablo 9 ve 10’da gösterilmiştir. 

* Varyansların farklı olması nedeniyle Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. 
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Tablo 9. Dren Sıvısı ortalama TNF-α ve IL-6 karşılaştırılması. 

 

TNF- α 

Anastomoz Kaçağı 

olmayan 

Anastomoz Kaçağı 

olan 

P değeri 

 

Postoperatif 1. gün 119,95 ±76,77 80,91 ±23,67 0,166* 

Postoperatif 3. gün 135,49 ±184,19 83,50 ±21,11 0,294* 

Postoperatif 5. gün 116,50 ±106,41 136,35 ±42,01 0,067* 

IL-6 

Postoperatif 1. gün 55,32 ±29,59 41,72 ±11,16 0,166* 

Postoperatif 3. gün 49,09 ±26,15 40,03 ±11,96 0,409* 

Postoperatif 5. gün 51,83 ±35,26 36,95 ±6,48 0,166* 
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* Varyansların farklı olması nedeniyle Mann-Whitney U testi kullanılmıştır 

 

AK olan grupta  ameliyat sonrası 1. gün bakteri üremesi  yüzdesi %28,3,  3. gün 

%42,9, 5. gün %85,7 iken AK olmayan grupta sırasıyla %9,3, %7 ve %11,6 idi (Şekil 

9). İki grup arasında ameliyat sonrası 3. ve 5. gün bakteri üremesi istatistiksel olarak 

anlamlı farklı saptandı (sırasıyla p=0,29 ve p=0,000). 

 

Şekil 9. İki üreme grubun üreme yüzdeleri. 
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Tablo 10. Serum ortalama CRP ve PCT karşılaştırılması. 

 

CRP 

Anastomoz Kaçağı 

olmayan 

Anastomoz Kaçağı 

olan 

P değeri 

 

          Preop 3,27 ±1,51 2,22 ±0,84 0,81 

Postoperatif 1. gün 13,74 ±3,18 16,93 ±3,66 0,20 

Postoperatif 3. gün 13,12 ±3,87 24,58 ±17,99 0,001* 

PCT 

          Preop 191,83 ±50,44 153,60 ±48,02 0,68 

Postoperatif 1. gün 201,50 ±37,46 205,32 ±22,25 0,795 

Postoperatif 3. gün 213,26 ±77,20 258,71 ±29,72 0,02* 
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AK gelişen yedi hastanın ikisinde (%28,5) ameliyat sonrası 3.gün dren sıvısı 

kültüründe Klebsiella spp, üredi. Ameliyat sonrası 5. gün ise  yedi hastanın beşinde 

(%71,4) E.coli, dördünde (%57,1)  Klebsiella spp üredi. İki grup arasındaki dren sıvısı 

kültüründe üreyen bakterilerin yüzdesi Tablo 11’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 11. Dren sıvısı kültüründe üreyen bakteriler. 

 

 Postoperatif 1. Gün Postoperatif 3. Gün Postoperatif 5. Gün 

Üreyen 

bakteriler 

Anastomoz 

kaçağı olan 

Anastomoz 

kaçağı 

olmayan 

Anastomoz 

kaçağı olan 

Anastomoz 

kaçağı 

olmayan 

Anastomoz 

kaçağı olan 

Anastomoz 

kaçağı 

olmayan 

E. coli 1 (%14,2) 4 (%9,3) 1 (%14,2) 3 (%6,9 5 (%71,4) 3 (%6,9) 

Klebsiella spp 1 (%14,2)  2 (%28,5)  4 (57,1)  

Proteus   1 (%14,2)  1 (%14,2)  

Enterobacter 

spp. 

1 (%14,2) 1 (%2,3)   1 (%14,2)  

Enterococcus 

spp. 

     2 (%4,6) 

Morganella 

Morganii 

 1 (%2,3)    1 (%2,3) 
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TARTIŞMA 

 

Kolorektal rezeksiyon sonrası primer anastomoz yapıldığında %40’a varan 

oranlarda septik komplikasyonlar izlenmektedir (46). AK en çok korkulan septik 

komplikasyon olup, multiorgan yetersizliği ve ölümle sonuçlanabilir. Anastomoz kaçağı 

artmış morbidite, mortalite ve lokal rekürrense ve hastanede kalış süresinin uzamasına 

sebep olmaktadır (50,51). AAR’dan sonra AK  %8-24 arası görülür (60,104,105). 

Semptomatik kaçaklara bağlı mortalite oranı %6 ile %22 arasındadır. En yüksek 

mortalite oranı, West of Scotland and Highland Anastomosis Study Group tarafından 

bildirilmiştir (74). Bizim çalışmamızda AK gelişen grupta %14 oranında mortalite 

görülmüştür. 

AK tanısı halen, klinik muayene, dren sıvısı karakterinin izlenmesi, CRP gibi 

inflamatuar parametrelerin takibi sonucu, şüpheli olgularda radyolojik yöntemlere 

dayanır. Bu konvansiyonel takip, tanıda iki haftaya varabilen  gecikmelere yolaçabilir 

(76). Bu uzamış zaman aralığı, artmış mortalite  ve morbiditeye neden olmaktadır. Bu 

durum,mevcut tanı yöntemlerinin yetersiz olduğunu göstermektedir. Alves ve ark. (106) 

yapmış oldukları değerlendirmede AK ameliyat sonrası 5. günden sonra teşhis edilen 

hastalarda mortalite %18 iken, 5. günden önce teşhis edilenlerde minimal morbidite 

gelişeceğini belirtmişlerdir. Klinik olarak AK cerrahi girişimden ortalama 7 gün sonra 

teşhis edilir (107). Bizim çalışmamızda AK ortalama 6,4 (4-9) günde teşhis edilmiştir. 

Uluslararası rektal kanser çalışma grubu, AK’nı Grade A, B ve C olarak üç 

grupta sınıflandırmıştır (80). Grade A, asemptomatik, tedavi gerektirmeyen radyolojik 

kaçak; Grade B, perkütan veya transanal drenaj ve antibiyotik tedavisi gerektiren 

kaçaklar ; Grade C, septik tabloda, relaparotomi gerektiren ve onkolojik sonuçları 
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kötüleştiren kaçaklardır (108). Bizim çalışmamızda AK gelişen hastaların ikisi Grade B, 

beşi Grade C olarak değerlendirildi. Grade B hastalar antibiyoterapi ile konservatif 

olarak tedavi edilirken, Grade C olan beş hasta tekrar ameliyat alınarak karın yıkama ve 

saptırıcı stoma uygulanmıştır.  

Profilaktik drenin amacı, ameliyat bölgesinde serum ve kan birikintisini 

önleyerek  enfeksiyöz komplikasyonlardan korumak, pürülan veya fekal drenaj mayi 

karakteri ile AK’nı tespit etmektir (109-111). Profilaktik dren kullanımı hep 

tartışılagelmiştir. Fakat yapılan çalışmalarda AK sıklığı ve morbiditeye olumlu veya 

olumsuz etkisi olmadığı gösterilmiştir (112-114). Uygun yerleştirilmemiş bir dren  

AK’nı yansıtmayabilir (115). Bu nedenle dren anastomoz hattının yakınında olmalıdır. 

Bizim çalışmamızda tüm hastalarda dren anastomoz yakınına, presakral 

retroanastomotik bölgeye  yerleştirilmiştir. Retrospektif bir çalışmada dren kullanımı ve 

saptırıcı stomanın TME sonrası gelişen AK’nda relaparotomi oranını düşürdüğü 

gösterilmiştir (60). Tartışmalara rağmen bir çok merkezde özellikle rektum cerrahisi 

sonrası profilaktik dren kullanılmaktadır. Profilaktik dren kullanımının olumsuz etkisi 

olmadığı da düşünülürse ameliyat sonrası erken dönemde karın içi sıvı birikimini 

önlemek için dren kullanımı önerilebilir. Dren sıvısı incelemesi ile klinik olarak AK 

gelişmeden önlem alınabilir. Böylece AK’na bağlı mortalite ve morbiditede azalma 

sağlanabilir (108). Şu an için dren sıvısı incelemesinin, AK tespitinden ziyade erken 

dönemde radyolojik inceleme gereksinimine karar vermede etkili olabileceği 

söylenebilir. 

Koruyucu stomanın AK’dan koruyucu etkisi hala tartışma konusudur. AK 

oranını azalttığını gösteren çalışmalar olmasına rağmen, etkisi  olmadığını gösteren 

çalışmalar da mevcuttur (116-118). Rutin koruyucu loop ileostomi aşağı rektal 
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anastomozları korumak için önerilmektedir (117,119,120), Fakat stomaya bağlı 

komplikasyonlar ve ikinci bir ameliyata gereksinim gibi olumsuzlukları da mevcuttur. 

Bazı çalışmalarda peritoneal sitokinlerin ameliyat sonrası 1. ve 3. gün arası yükseldiği 

gösterilmiştir ve bu nedenle AK şüphesi olan olgularda ameliyat sonrası erken dönemde 

saptırıcı stoma açılması düşünülebilir (120). Mekanik bağırsak temizliği ve profilaktik 

antibiyotik kullanımının bazı çalışmalarda AK riskini azalttığı gösterilse de, tartışma 

sona ermiş değildir (63). Mekanik bağırsak temizliği fekal yoğunluğu azaltmasına 

rağmen intraluminal fekal mikroorganizma konsantrasyonunu değiştirmemektedir 

(121). Önceki çalışmalarda 72 saatlik güçlü mekanik temizlik rejiminin sadece 

koliformlarda anlamlı azaltmaya yol açtığı, kalan kolonik mikroflorada değişim 

olmadığı gösterilmiştir (121,122). 

Çalışmaların patolojinin benzer, yapılan ameliyatın aynı olduğu gruplarda 

sürdürülmesi de önemlidir. Yamamoto ve ark. (123) tarafından inflamatuvar bağırsak 

hastalığı nedeniyle ameliyat edilen hastalarda, kolorektal kanser nedeniyle ameliyat 

edilen hastalara göre peritoneal sitokin seviyeleri daha yüksek bulunmuştur. Bizim 

çalışmamızda tüm hastalara rektum kanseri nedeniyle AAR yapıldı. Cinsiyetin sitokin 

seviyesine etkisi gösterilmemiştir (124). Laparoskopik kolorektal rezeksiyon yapılan 

hastalarda sistemik sitokin seviyesi daha düşük olmakla birlikte, peritoneal sitokin 

seviyesinde anlamlı fark saptanmamıştır (125). 

Kolorektal cerrahide laparoskopinin yaygınlaşmasına paralel olarak oral 

beslenmeye erken başlanması ve 3.-5.gün gibi erken dönemde hastaların taburcu 

edilmesi, AK’nın erken tanınmasını daha değerli, hatta vazgeçilmez hale getirmektedir. 

Klinik takip, bu konuda çok yetersizdir. Erken dönemde AK’nı saptayan bir biyokimyal 

belirteç henüz ortaya konmuş değildir. Dulk ve ark. (78) ile Peel ve ark. (126) AK’nın 
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klinik belirtilerinde yüksek ateş, lökositoz ve CRP yüksekliğini, ayrıca SIRS'un da AK 

için bir işaret olduğunu  belirtmişlerdir. Fakat ne klinik bulgu ne de CRP ve lökositoz 

gibi sistemik parametreler AK için spesifik değildir (76,127). Bu nedenle erken 

dönemde yüksek spesifite ve sensitivitesi olan bir AK biyokimyasal belirtecinin 

bulunması,çok değerli olacaktır. Bu biyolojik belirteç drenaj sıvısında veya serumda 

olabilir. Anastomozu çevreleyen intraabdominal ortamı yansıtan bir biyolojik belirteç, 

halihazır  metodlara ek olarak hızlı ve objektif bir tanısal araç ve AK’nın klinik 

seviyeye gelmeden tanınmasında yardımcı olabilir. Objektif bir biyokimyasal belirteç 

sepsis bulguları ortaya çıkmadan erken tanıya götürebilmelidir. 

Peritoneal mezotel hücreleri, fibroblastlar ve lökositler peritoneal sitokinlerin 

majör kaynağı olarak belirtilmişlerdir (125,128). Ameliyat sonrası ilk  gün süresince 

sitokinlerin peritoneal konsantrasyonu abdominal operasyona bağlı stresin derececesini 

yansıtır. Normal postoperatif seyirde peritoneal sitokin seviyesinin azalması 

beklenirken, seviyenin yükselmesi anormal bir gelişmeye işaret eder. Mikrobiyal 

invazyona yanıt olarak lokal inflamatuar yanıtın bir parçası olan peritoneal sitokinlerin 

aşırı salınımı AK’nın çok erken dönemini yansıtıyor olabilir (63,88,129-131).  

TNF-α doku hasarı ve enfeksiyon durumunda makrofaj ve T hücreleri tarafından 

üretilir. Oluşan ilk sitokinler arasındadır ve yarı ömrü  20 dakikadan azdır. Herwig ve 

ark. (129), Uğraş ve ark. (63) ve Matthiessen ve ark. (132) periton sıvısından alınan 

örnekteki TNF-α düzeyinin ameliyat sonrası 1. gün AK olan grupta yüksek olduğunu 

göstermişlerdir. Fouda ve ark. (133) ile Yamamoto ve ark. (134)  ameliyat sonrası 3. 

gün peritoneal TNF-α düzeyinin AK’nı göstermede anlamlı olabileceğini  

bildirmişlerdir. Bertram ve ark. (135) tarafından yapılan çalışmada ise peritoneal TNF-α 

düzeyi AK gelişen ile gelişmeyen grup arasında  anlamlı farklı bulunmamıştır. Bizim 
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çalışmamızda ameliyat sonrası 3. gün AK olan grupta ortalama değer daha yüksek 

olmakla birlikte, fark istatiksel anlamlı bulunmamıştır (p=0,294). Ameliyat sonrası 5. 

gün ise AK grubunda 3. gün değerine göre %63,2 oranında artış  saptanmış,buna 

karşılık AK olmayan grupta azalma görülmüştür (p=0,067). Bu sonuçların istatistik 

anlamlılık taşımama nedeni, standart sapmanın yüksek olmasıdır. Diğer yapılan 

çalışmalarla birlikte değerlendirildiğinde ameliyat sonrası 5. gün dren sıvısı TNF-α 

değerinin AK gelişen hastalarda yükseldiğini söyleyebiliriz. 

IL-6 salınımını TNF-α ve IL-1 uyarır. Travmadan 60 dakika sonra dolaşımda 

saptanır ve 10 günden fazla dolaşımda kalır. Birçok çalışmada ameliyat sonrası 1. gün 

ve Yamamoto ve ark. (134) tarafından yapılan çalışmada ise  AK olan hastalarda 

ameliyat sonrası 3. gün  peritoneal IL-6 düzeyleri yüksek bulunmuştur. Bertram ve ark. 

(135) tarafından yapılan çalışmada ise peritoneal IL-6 düzeyi AK olan hastalarda 

anlamlı yüksek bulunmamıştır. Bizim çalışmamızda  ameliyat sonrası 1., 3. ve 5. gün 

dren sıvısı ortalama IL-6 değeri AK olan grupta daha düşük bulundu ve iki grup 

arasında anlamlı fark saptanmadı. 

Serum CRP ve PCT değeri yüksekliğinin AK’nı göstermede klinik ve radyolojik 

tanıdan daha önce geldiğini, tanıda gecikmeleri ve morbiditeyi önlemede etkili 

olduğunu gösteren çalışmalar mevcuttur (51,136-139). CRP konsantrasyonları açık 

cerrahide AK ve diğer septik komplikasyonları göstermesi açısından erken dönem 

biyomarkırı olarak  değerlendirilmiştir. CRP değerlerinin laparoskopik cerrahide 

konvansiyonel cerrahiye göre  nispeten daha düşük olduğu gösterilmiştir (140). 

CRP’nin ameliyat sonrası  3. gün normal değerlere gerileyecek şekilde cerrahiden sonra 

belirgin olarak arttığı ve  kolorektal enfeksiyöz komplikasyonları göstermede yararlı bir 

markır olduğu gösterilmiştir (141-144). Welsch ve ark. (142) serum CRP değerinin 
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enfeksiyöz komplikasyon yokluğunda 2. günden sonra düştüğünü, ameliyat sonrası 3. 

ve 4. günlerde enfeksiyöz komplikasyonlar için sensitif ancak non-spesifik prediktif 

biyolojik belirteç olduğunu göstermişlerdir. Pedersen ve ark. (145) laparoskopik 

kolorektal rezeksiyon yaptıkları hastalarda ameliyat sonrası 3. gün serum CRP 

değerinin AK’nın da dahil olduğu septik komplikasyonlarda >200 mg/l olmasının klinik 

değerlendirme gerektirdiğini, ancak tanısal olarak yeterli olmadığını savunmuşlardır. Bu 

çalışmada hasta grubu heterojen olup, CRP değeri çok geniş aralıkta dağılım 

göstermektedir. Almedia ve ark. (146) yapmış oldukları çalışmada, ameliyat sonrası 3. 

gün serum CRP değerinin >140 mg/L olmasının, başka septik odak yoksa, AK için 

erken bir biyolojik belirteç olabileceğini bildirmişlerdir. Matthiessen ve ark. (141) 

rektum rezeksiyonu yapılan hastalarda CRP değerinin AK için erken ve güçlü bir 

gösterge olduğunu bildirmişler, ameliyat sonrası düzenli CRP takibi yapılmasını 

önermişlerdir. Korner ve ark. (147) kolorektal cerrahi hastalarında ameliyat sonrası 3. 

günde 190 mg/l ve daha yüksek CRP seviyelerinin her beş hastanın  dördünde AK’na 

bağlı olduğunu saptamışlardır. Ortega-Deballon ve ark. (143) ameliyat sonrası 4. günde 

CRP değeri <125 mg/l olan hastaların güvenli taburcu edilebileciği sonucuna 

varmışlardır. Bizim çalışmamızda ameliyat sonrası 3. gün serum CRP değeri AK kaçağı 

olan grupta anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. AK olmayan grupta ise düştüğü 

görülmüştür. Ameliyat sonrası 3. gün serum CRP değeri yüksekliği diğer enfeksiyöz 

nedenler dışlandığında AK için uyarıcıdır ve ek tetkiklerin yapılmasına ihtiyaç vardır. 

PCT bakteriyel sepsis için bir biyolojik belirteç ve cerrahi sonrası gelişen 

enfeksiyonun tanısı için yararlıdır. Mokart ve ark (148) PCT’nin cerrahiden sonra septik 

komplikasyonları göstermede CRP’den daha spesifik ve sensitif olduğunu 

göstermişlerdir.  Serum PCT ve CRP değerinin kolorektal AK göstermede etkinliği 
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Garcia-Granero ve ark. (149) tarafından değerlendirilmiştir. Bu çalışmada AK major ve 

minor olarak ikiye gruba ayrılmış ve diğer enfeksiyöz komplikasyonlar ve 

komplikasyon gelişmeyen grup ile karşılaştırılmıştır. Ameliyat sonrası 1. gün artan PCT 

değerinin, major  AK olan grupta ameliyat sonrası 3. ve 5. gün arası diğer gruplara göre 

istatistiksel anlamlı olarak yüksek olduğu gözlenmiştir. Ayrıca komplikasyon 

gelişmeyen hastalarda PCT ‘in ameliyat sonrası  4. gün normal değerlerlere gerilediği 

görülmüştür.  CRP değeri de major AK’nı göstermede yararlı bulunmuştur. PCT’nin 

daha sensitive ve spesifik  olduğu göstermişdir. Reith ve ark. (150)’nın çalışması, 

Garcia-Granero ve ark. (149) tarafından yapılan çalışmanın aksine, PCT değerinin, 

pnömoni gibi AK dışındaki septik komplikasyonlarda da  anlamlı olarak yükseldiğini 

göstermişlerdir. Bizim çalışmamızda AK’nı major ve minor kaçaklar olarak 

ayırdığımızda serum CRP ve PCT ortalama değerleri arasında belirgin fark 

saptanmamıştır. Ameliyat sonrası 3. gün serum PCT değeri AK gelişen hastalarda 

istatistiksel anlamlı olarak yüksek bulundu. Ameliyat sonrası 3. gün serum PCT 

yüksekliği AK için uyarıcı bir biyokimyasal belirteçtir. 

Mikrobiyal infeksiyonun,  steril olan ortamda mikroorganizmanın bulunması  ile 

başlayan kolonizasyondur. Kolonizasyon eradikasyonunda başarısız kalınırsa yüksek 

konsantrasyonda potansiyel patojenik mikroorganizma ile karşılaşılır (151). İnfeksiyon, 

enflamasyonun mikrobiyolojik olarak kanıtlandığı klinik bir tanıdır. Lokal ve/veya 

jeneralize olabilir. Bu sadece klinik belirtiler içermez aynı zamanda internal organlardan 

elde edilen tanısal örneklerde mikroorganizmanın ≥ 10
5  

CFU (colony forming units)/ml 

olması veya peritoneal sıvıdan mikroorganizmanın izolasyonudur (117,151,152). Kolon 

perforasyonu sonrası 400’den fazla farklı bakteri çeşidi peritoneal boşluğu kontamine 

etmektedir (152,154). Fakat peritona bulaşan çok sayıdaki bakterinin birkaçı kolon 
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lümeni dışında yaşayabilir. Eğer infeksiyon gelişecekse bu polimikrobial karakterde 

olacaktır (155). Ruiter ve ark. (152) abdominal sepsisi olan hastalarda abdominal sıvı 

içindeki mikrobial flora niteliğinin perforasyonun yerine bağlı olduğunu 

göstermişlerdir. Aşağı gastrointestinal perforasyonda en sık izole edilen aerobik 

mikororganizma E.coli, Klebsiella ve Pseudomonas’tır. Baskın olan anaerob ise 

Bakteroides’tir (152,155). Peritonitte baskın olan organizmalar E.coli ve Bakteroides 

fragilis’tir. B.fragilis infeksiyonun geç fazından, E.coli ise akut peritonit fazından 

sorumludur (117,151-153).  Bizim çalışmamızda AK gelişen grupta ameliyat sonrası  1. 

gün dren sıvısı bakteri üremesi  yüzdesi %28,3, 3. gün %42,9, 5. gün %85,7 iken; AK 

olmayan grupta sırasıyla %9,3, %7 ve %11,6 idi. Ameliyat sonrası 3. ve 5. gün bakteri 

üremesi istatistiksel anlamlı saptanmıştır. AK gelişen 7 hastada ameliyat sonrası 5. gün 

dren kültüründe %57,1 E.Coli ve %71,4 Klebsiella spp. üremesi dikkat çekiciydi. 

Kültürde üreme gelişmesi için en az 2-5 gün gereklidir (156). Dolayısıyla dren 

materyelinden konvansiyonel kültür, zaman gerektirmesi bakımından pratik değildir. 

Bakteri varlığının erken ve hızlı teşhisi, AK’nın mortalite ve morbiditesini 

azaltacağından dren sıvısından PCR yöntemi ile kantitatif bakteriel değerlendirme 

prediktif bir biyolojik belirteç olarak kullanılabilir.  Bu tekniğin 6-8 saat için 

sonuçlandığı ve kan kültürlerinde E.coli’yi tespit etmekten daha hızlı sonuç verdiği 

bildirilmiştir (112,157). Emet ve ark. (158) tarafından sıçanlarda yapılan çalışmada AK 

olan grupta  PCR yöntemi ile E.coli  anlamlı olarak yüksek saptanmış. Komen ve ark. 

(103) tarafından PCR yöntemiyle dren sıvısında çalışılan örnekte ise AK olan grupta  

ameliyat sonrası 3. gün E.faecalis , 4. gün E.coli anlamlı  olarak yüksek tespit edilmiştir. 

Bu çalışmalar PCR yöntemi ile bakteri genomunun hızlı ve ekonomik saptanabileceğini 

ve AK için prediktif birbiyolojik belirteç olabileceğini göstermektedir. 
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SONUÇ 

 

Kolorektal cerrahi sonrası anastomoz kaçağı yüksek morbidite ve mortaliteye 

neden olan bir komplikasyondur. Günümüzde hastaların hastanede kalış sürelerinin 

kısalması; anastomoz kaçaklarının genellikle bu dönemden sonra gelişmesi; kaldı ki, 

takip altında dahi anastomoz kaçağı tanısında çoğu kez  geç kalınması; klinik olarak 

anastomoz kaçağı gelişmeden kaçağın öngörülmesinde etkin bir biyolojik belirtecin 

değerini ortaya koymaktadır. 

Ameliyat sonrası 3. gün serum CRP ve PCT değeri yüksekliği diğer enfeksiyöz 

komplikasyonlar dışlandığında anastomoz kaçağı için uyarıcıdır ve radyolojik 

görüntüleme ile anastomoz kaçağı varlığını ortaya koymayı  gerektirir. 

Çalışmamızda, anastomoz kaçağı teşhisinde dren sıvısı TNF-α düzeyi 

yüksekliğinin belirleyici olabileceği görülmüştür. Dren sıvısı IL-6 düzeyi ile anastomoz 

kaçağı ilişkisi ise gösterilememiştir. Anastomoz kaçağı gelişen hastaların dren sıvısı 

kültürlerinde yüksek oranlarda bakteri üremesi saptanmıştır. Kültür sonucu için en az 2-

5 güne ihtiyaç olması pratikte kullanılabilirliğini engellemektedir. PCR gibi 6-8 saat 

içinde dren sıvısından bakteri genomu tespiti yapabilen bir yöntem, anastomoz 

kaçağının öngörülmesinde mikrobiyolojik bir alternatif olabilir. 
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