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1.GIRIS VE AMAC

Karm agrili hasta grubu acil servise bagvurularin 6nemli bir boéliimiinii olusturur.
Karin agrisinin dogru olarak degerlendirilmesi ve hastaya iyi bir bakim verilebilmesi i¢in iyi
bir hikaye alinmasi, karin ici ve karin dig1 agr1 nedenleri ve mekanizmalarinin iyi bilinmesi
onemlidir (1). Bir haftadan daha az siiregelen agriya akut agr1 denir (2,3). Bu tip hastalar
hizli bir sekilde degerlendirilip, taninin konulmasi gereklidir. Ayirici tan1 da 6nemlidir, her
zaman akut batin sendromu siiphesi acil cerrahi yaklasim gerektirmez. Tiim akut karin agril
hastalar ele alinirsa hastalarin %40’1nda bilinen karin agris1 formlarina uymayan, agik ve
anlagilir sonuglara varilamayan, ¢ogu kez izlem altinda tutulurken agrilar1 kendiliginden
gecen nonspesifik karmn agrisi bulunur (4).

Karim agrili hastanin ayiric1 tanisinda kullanilmak tizere literatiirde bazi belirteglerin
kullanilabilir oldugu sdylenmektedir (5). Jamieson ve arkadaslar1 yaptiklart deneysel
calismada serum fosfat yiliksekliginin mezenter iskeminin erken tanisinda kullanilabilecegini
gostermislerdir (6). Benzer olarak laktat dehidrogenaz, amilaz, alkalen fosfataz, kreatinin
fosfokinaz ve amonyak gibi spesifik olmayan markerler mezenter iskemide yiiksek
cikabilmekte fakat tanida ¢ok yardimci olmamaktadir. Bazi caligmalar siiperior mezenter
arter okliizyonunda serum laktat diizeyinin yiikseldigini gostermektedir (7). Fakat laktat,
amilaz, lokosit diizeyi gibi sensitif ama spesifitesi diisik markirlarin yaninda yeni
biyokimyasal markirlara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Son yillarda yapilan caligmalar ile akut iskemik durumlarda iskemik modifiye
albuminin (IMA) serum seviyesinin artti§1 gosterilmistir. Akut iskemik durumlarda
Albuminin N-terminus bolgesinde metal baglama kapasitesi azalmakta ve bir metabolik
protein olusmaktadir. Bu degisim 6l¢iilebilir ve IMA olarak bilinir (8).

Asidozla iligkili iskemide yeterli oksijen destegi dokulara saglanamadigindan anaerobik
hiicresel metabolizma meydana gelir, laktik asit ortamda artarken Na-K ATP’az pompasi da
calisamayarak ortamdaki ATP azalir (9,10). Zweier ve arkadaslar yaptiklar1 ¢alismalarinda
kardiyak fonksiyonel bozukluklari sonucunda meydana gelen iskemi durumunda kan
dolagiminda serbest radikallerin arttigin1 gostermislerdir (11). Bakir ve demir kanda
normalde fizyolojik olarak olduk¢a bol bulunan molekiillerdir ve dolasimda transferrin,
albumin, seruloplasmin gibi tasiyicilarina bagli olarak ya da intraselliller ortamda
bulunurlar. Viicudun herhangi bir bolgesinde iskeminin baslamasindan kisa bir siire sonra
intraselliiler ortamdaki veya tasima proteinlerine bagli bakir ve demirler baglandiklari

proteinlerden ve ya intraselliiler ortamdan dolasima salinarak serbest konsantrasyonlarinda



artma meydana gelir (12,13). Bahsedilen durumlarda gelisen reaksiyonlar sonucunda kan
IMA diizeyi yiikselmektedir.

IMA’nin miyokard iskemisi, iskelet kasi iskemisi, pulmoner emboli ve strokta
yiiksek oldugu tespit edilen ¢aligmalar mevcut iken , mezenter iskemi tanist konulan
hastalarla yapilan bir calismada da IMA diizeyleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda
yiiksek bulunmustur (14). Karin agrili hastalarda IMA’nin tanisal degeri ile iligkili olarak
yapilan caligmalar sadece mezenter iskemili hastalarda sinirlidir. Literatiirde diger karin
agrili hastalarda IMA’ nin tanisal degeri ile ilgili bir ¢alismaya ise heniiz rastlanmamustir.

Bu c¢aligmada amacimiz, fakiiltemiz acil servisinde nonspesifik karin agrisi, renal
kolik ve akut apandisit tanisi alan hastalarda, standart belirtecler yaninda IMA’nin tanisal
degerini ve karsilastirmali degerlendirme ile hangi karin agrili hastada daha fazla deger

tasidigini ortaya koyabilmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Nonspesifik Karin Agrisi
2.1.1. Agn

Agr ¢ok faktorlii kompleks bir olgudur ve yillar boyunca bilim insanlar1 tarafindan
yapilan degisik tanimlardan sonra gilinlimiizde, Uluslaras1 Agr1 Calisma Dernegi
(International Association for the Study of Pain, IASP) tarafindan yapilmis olan tanima gore
agr1 “gercek veya potansiyel doku hasariyla iligkili, duyusal ve emosyonel hos olmayan
oldukga subjektif bir deneyimdir”. Bu tanima gore agr1 gercek bir duyu degil, algidir ve
duyusal (sensoryal), duygusal (etkilenen, emosyonel) ve biligsel bilesenlerden olugmaktadir.
Bu bilesenler agrinin siddet, slire ve yerlesim olarak algilanmasini, motivasyonsal
degisiklikler ve nahosluk hissi duyulmasini, agriya bagh korku, anksiyete ve farkindalik
saglar (15).

2.1.2. Karmn Agrisi Uyaricilari

Karin organlarinda olusan ¢ogu uyaranlar genellikle agr1 olusturmazlar. Organlarin
kesilmesi, yirtilmast veya ezilmesiyle agri olusmaz. Visseral agri lifleri mide-barsak
duvarindaki gerilme ve ¢ekilmeye duyarlidir. Peritonda tiimorlere bagl ¢ekilme, i¢i bos
organlarin distansiyonu (kolik) veya adele gerilmesi agr1 olusturur. Mide, barsak, safra
kesesi ve mesane gibi i¢i bos organlarin agr1 sinir lifleri kas duvarlarinda sonlanir.

Karaciger ve dalak gibi solid organlarinkiler ise organ kapsiiliinde sonlanir. Boylece
parankimal genisleme sonucu kapsiiliin gerilmesi ile agr1 olustururlar. Mezenter, parietal ve
posterior karin1 kaplayan periton agriya duyarlidir. Ancak visseral periton ile omentum
duyarsizdir. Agr1 olugmasi i¢in ¢ekilmenin hizi oldukca yiiksek olmalidir. Oysa yavas
gerilmeye 6rnek malign biliyer obstriiksiyonlarda agri olmayabilir. inflamasyon visseral
agr1 olusturabilir. Bradikinin, seratonin, histamin, l6kotirien, prostaglandin gibi doku
hormonlart; inflamatuvar agrilarda iskemik agriya neden olur. Inflamasyon ayrica diger
toksik uyaranlara kars1 agr1 esigini diistiriir. Ttimorler duyu sinirlerini tutarak agriya neden
olabilirler. Pankreatik ve bazi retroperitoneal tiimorler bu mekanizma ile agr1 olustururlar.
2.1.3. Karm Agrisinin Tipleri
Karin agrilari {i¢ grupta incelenir:

1. Visseral agr1:
a) Gerilim tipi agr
b) inflamatuar agr1

¢) Iskemik agr1



2. Parietal agr1 (Somatik)

3. Yansiyan agr1

1. Visseral Agr1:

Visseral agr1 karin i¢i organlarin uyarilmasi ile hissedilir. Agr1 alt-orta karinda,
periumblikal, epigastrik bolgede kiint olarak hissedilir. Agrilar hasta organi innerve eden
dermatomlarda hissedilir. Lokalizasyonu giictiir. Ciinkii ¢ofu organin inervasyonu
multisegmentaldir. Agrinin nitelii genellikle kramp, yanma veya kemirici vasiftadir.
Terleme, yorgunluk, bulanti, kusma ve solukluk gibi otonom belirtiler siklikla visseral
agriyla birliktedir.

a) Gerilim tipi agri:

Kolik agr1 olarak da bilinir ve tipik olarak artmis giiclii peristaltik kontraksiyon
nedeniyle olusur. Siklikla barsak irritan bir maddeyi atmak isterken agri olusur. Barsakta
parsiyel veya total obstriiksiyon, adezyon ve hatta konstipasyon durumunda da kuvvetli
kontraksiyonlar sonucu gerilim tipi agr1 olusabilir (16).

b) Inflamatuvar agri:

Gerilim tipi agr1 gibi derin ve lokalizasyonu belirsiz olarak baslar. Farkli olarak
kaynag1 genellikle viseral peritondaki inflamasyondur. Baslangicta, hasta agriy1 viseral
periton etkilendigi i¢in midabdominal veya periumblikal tarif eder. Meckel divertikiilii,
kolesistit, kolelitiazis, iirolitiazis, pankreatit, riiptiire ektopik gebelik, pelvik inflamatuar
hastalik, perfore gastrik veya peptik {ilser, Ailevi Akdeniz atesi ve Mittelschmerz
rahatsizliklarinda hissedilen agr1 bu gruba girer (17). Saatler sonra, inflamasyon pariyetal
peritona ulasinca, hasta agriy1 cogu zaman sag alt kadrana lokalize eder.

c) Iskemik agri:

En az goriilen fakat en siddetli agn tipidir. Ani baglar, yogundur, devamli ilerler.
Strangiile barsak, intestinal iskemi, emboli, trombiis, mezenter iskemi, volvulus, orak
hiicreli anemide dalak sekestrasyon krizi, abdominal aort anevrizma riiptiirii durumlarinda
hissedilen agr1 bu tiptedir. Diger abdominal agr1 tiplerinin aksine analjeziyle

hafiflemez.(16).

2. Parietal (Somatik) Agr1:
Keskin ve iyi lokalizedir. Parietal peritonun iritasyonundan kaynaklanir ve bu

inervasyon tek tarafli oldugundan agrinin lokalizasyonu yapilabilir (18).



3. Yansiyan Agr:

Hasta organdan visseral afferentler ile tasinan uyarilar uzak anatomik lokalizasyondaki
somatik liflerle ayn1 diizeyde omurilige girdiginde olusur. Tipik olarak iyi lokalizedir (18).
Safra kesesinin inflamasyonunda agr1 T5-T9 arasindaki spinal bdlgenin uyarilmasina baglh
sag omuz, sirt ve sag kola yayilim gosterir. Pankreatik nedenlere bagli agrilar T3-T12
arasinda genis bir alan1 kapsadigindan karinda, sirtta, belde ve kalcalarda hissedilir (19).
2.1.4. Agrilarin Algilanmasi

Agrilarin  algilanmast konusunda celigkili goriilen goriisleri uzlastiric1 teoriler
onerilmistir. Dogru olarak kabul edilen teoriye gore agri, sinir sisteminin bir 6zel alt
kisminin aktivasyonu ile olugmaktadir. Bu sistem santral yollar, periferik lifler ve spesifik
yerlesimle nororeseptdrlerin isleyisidir. Fizyolojik olarak kisiye ait ozellikler, etnik ve
kiiltiirel faktorler, lezyonun sinsi agri stimiilasyonu ve cevabinda degisik goriintiiler
olustururlar. Anksiyete agr1 esigini diistiriir (20-22).

2.1.5. Spesifik Organ Agrilan

Karin organlarinin olusturdugu agrilar klinik ve lokalizasyonlarina gore farkliliklar
gosterir. Ozefagus lezyonlarinda agri genellikle substernal rahatsizlik hissi gosterir.
Boyunda, ksifoid civarinda agri olur. Daha siddetli olanlar sirta vurur. Mide ve duodenumda
olusan visseral agrilar epigastrik bolgede duodenum ve bulbus hastaliklar1 karnin sag tist
tarafinda hissedilir. Duodenumdan daha alttan olusan agrilar epigastriumun altinda algilanir
ve agrilar sirta yayilir. Jejunumdan distal ileuma kadar olan agrilar karinda orta hat
bolgesinde, yani gobek civarinda duyulur. Agri siddetli ise veya kiginin agr1 esigi diisiik ise
sirta yayilabilir. Kolon agrilar1 genellikle alt orta bolgede lokalize olur. Rektumun
stimiilasyonu sakrumun kaba adalelerinde rahatsizlik hissi verebilir.

Safra kesesi ve yollar1 genelde orta epigastrium, sag iist kadranda agr1 olusturur.
Sirtta ve sag skapula altinda yansiyan agri hissedilebilir. Biliyer sistemden lifler T 9-10'a
tasinmakla birlikte ¢ogunlugu T9 dermatomda yogunlasir. Innervasyon bilateral olmasina
ragmen, liflerin ¢ogu sag splenik sinirler iginden korda wulasir. Pankreas agrilar
epigastriumun sol veya ortasinda hissedilebilir. Pankreatitte klinige sirtin ortasinda lokalize
agrilar eslik eder. Somatik agri sol omuz icinde hissedilir. Uterus agrilar1 hipogastrik
pleksustan gecerek S2-4 segmentlerine dogru yayilirlar. Uterus motilitesine bagl agrilar,
diger solid organlarin aksine daha az agr1 cevab1 olusturur. Ciinkii uterusun kapsiilii yoktur.
Overlerin inflamasyon, tiimor veya kistleri sayet riiptiir torsiyon olusturmazlar ise agri

olusturmazlar (20-22).



2.1.6. Agrimin Klinik Degerlendirmesi

Karin agrisinin  degerlendirilmesinde  dykii, fizik inceleme ve laboratuar
imkanlarindan yararlanilir. Agrinmn yeri iyi tammlanmalidir. Ureter testis hastaliklarinin
uyluk i¢inde agri olusturabilecegi dikkate alinmalidir. Omuz agris1 olaya diyafragmanin da
katildigin yoniinde bir bulgudur. Biliyer, duodenal veya pankreas agrilar1 siklikla sirta
yayilir. Visseral agrilarin lokalizasyonunu yapmak zordur. Fakat perietal peritonun
olusturdugu agrilar bolgesel olarak hissedilir (20-22).

2.1.7. Agrimin Siddeti ve Karakteri

Agrimin siddeti uyaranlarin biiyiikliigii ile zayif bir iliski gdsterir. Bazi hastaliklarda
cesitli agr1 tipleri mevcuttur. Yanma ve kemirici agr1 duedonel iilseri, kramp agris1 intestinal
obstriiksiyonu diistindiiriir. Agrinin siddeti ve niteliginin zaman ile iligkisi agrinin nedenleri
hakkinda ipuclart verebilir. Akut karin bulgular1 olan bir hastada agrinin 6 saatten fazla
stirmesi cerrahi tedavinin gerekliligini gosterebilir (20-22).

2.2. Akut Karin

Karin agris1 olan hastalar tiim acil servis uygulamalarinin %5’ini olusturur. Bu
hastalarin %34-53’tinde 6nemli bir neden bulunamaz ve nihai tan1 nonspesifik karin
agrisidir (NSKA) (23-24). Kesin bir tanimlama bulunmamasina ragmen bir haftadan daha
kisa siireli yakinmalar1 olan hastada, agriy1 agiklayan bir neden bulunamadiginda ve diger
nedenler elendiginde NSKA tanis1 konur (25-26).

Akut karm agrili hastalarin degerlendirilmesinde batinin anatomi ve fizyolojisinin
iyi bilinmesi ayirici tani ve tedavi planlamasinda 6nemlidir. Teknolojideki yeni gelismelere
ragmen, klinisyenin iyi bir hikaye almasi, muayenesi, deneyimi ve bilgi birikimi hepsinden
daha degerlidir. Akut karin tablosundaki hastanin degerlendirilmesi bir sanattir. Bu
hastalar1 degerlendirirken gerekli oldugu o6lciide eldeki imkanlar1 kullanarak tani ve
tedaviyi ¢ok dikkatli bir sekilde uygulamak gerekir (27).

2.2.1. Anamnez

Anamnez dikkatle alinmalhidir. Karin agrisinin lokalizasyonu, sekli, yayilimi
onemlidir. Gastrointestinal sistem, iiriner sistem, safra kesesi ve yollar1, salpinks gibi i¢i bos
organlarin agrilar1 kolik agr1 olarak adlandirilir. Zaman zaman siddetlenen ve araliklarla
rahatlama periyodlar1 olan agrilardir. Bununla birlikte mide duodenum perforasyonlarinda,
akut apandisit riiptiiriinde ve akut pankreatitte stabil yani devamli keskin bir agr1 vardir (28).

Ayrica hastaya agri kesici kullanip kullanmadigt sorulmalidir. Agrinin yeri, baglama
zamani, baglama zamaniyla bulant1 ve kusmanin iligkisi agikliga kavusturulmalidir. Diyare

veya konstipasyon epizotlarim1 da iceren barsak aligkanliklari sorgulanmalidir. Agrinin
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karakteristigini ortaya c¢ikarmak i¢in Ogrenilmesi gerekenler: zamani, lokalizasyonu,
yogunlugu ile agriy1 arttiran ve azaltan faktorlerdir. Birlikte var olan ates, titreme, mide
eksimesi, asir1 gaz ¢ikarma ve gegirme, kilo kaybi, rektal kanama ve yansiyan agri karin
agrisinin altinda yatan nedeni ortaya ¢ikarmak i¢in 6nemli ipuglar verir. Gaita karakteri de
ozellikle renk ve kan mevcudiyeti agisindan sorgulanmalidir. Kanli diyare enfeksiy6z
enterokolit veya inflamatuvar barsak hastaligini gosterirken, klasik ‘kusiiziimii jeli’ diski
intussepsiyonu gosterir (19, 29).

Gegmis medikal Oykii sarilik veya karaciger hastaligi, iilser, gegirilmis abdominal
cerrahiler ve travmayi igermelidir. Daha Once orak hiicreli anemi, porfiri veya Ailevi
Akdeniz atesi gibi tamlarla hastaneye yatis arastirilmalhidir. Onceden pelvik inflamatuvar
hastalik, bir intrauterin alet kullanimi1 veya tubal ligasyon oykiisii ektopik gebelik riskini
akla getirmelidir. (19).

Ayrica karin agrisina eslik eden semptomlar da 6nemli olup, sorgulanmasi gerekir.
Istahsizlik, tiim inflamatuar hastaliklarda erken géoriilen bir semptomdur. Bulant1 ve kusma
ise nonspesifik olduklari i¢in tanisal degerleri yoktur. Siddetli periton irritasyonu, mezoda
gerilme ve barsaklardan toksik madde emilimini akla getirir. Kusmanin tarzi igerigi ve
sikligr onemlidir. Miktar1 fazla sulu diare gastroenterit veya akut karnin diger dahili
nedenlerinin 6zelligidir. Kanli diare, {ilseratif kolit, Crohn hastaligi, basilli veya amipli
dizanteride olur. (30).

Kabizlik her zaman intestinal obstruksiyon i¢in kesin bir bulgu degildir. Fakat eger
progresif, agrili bir abdominal distansiyon veya tekrarlayan kusma mevcutsa, obstipasyon
halinde kuvvetle mekanik barsak tikaniklig1 akla gelmelidir (30).

2.2.2. Fizik Muayene

Akut karin tablosu igindeki hastalarin kaybedecek zamanlar1 yoktur. Hastalarin genel
gbzlemleri esnasinda agri nedeniyle akut karinli hastalarin hareketleri ve aldiklari g¢esitli
pozisyonlar agrinin tipi hakkinda fikir verir. Fizik muayene sirasinda karin bolegelerini ve
bu bolgelerde bulunan organlar1 bilmek gerekmekte olup, asagidaki gibidir.

Stabil agrili olanlarda hasta hareketsiz yatmayi tercih ederken, kolik tipi agn
gecirenlerde devamli pozisyon degisikligi ve hareketlilik dikkat cekicidir. Urolitiazis’i olan

<

hasta ara ara gelen asir1 agri donemlerinde adeta “yerinde duramayan” bir goriintii
sergilerken, intestinal perforasyon ve diffiiz peritoniti olan hastalar hareketsiz yatarlar ve
bacaklarini karina dogru ¢ekerek psoas kasini fleksiyona getirerek karimlarii yumusatmaya
calisirlar. Yaygin peritonitlerde ve kosta kiriklarinda, diafragma hareketi yoktur ve alt kostal

kaslar da solunuma istirak etmezler. Yani yiizeysel ve sik solunum vardir (27).



Siddetli solukluk, tasikardi, takipne ve terleme, aort anevrizmasi veya dis gebelik
rliptiirii gibi major intraabdominal kanamaya isaret eder (31).

Kan basincit mutlaka her iki koldan Sl¢iilmelidir, ¢ilinkii her iki kol arasindaki basing
fark1 olas1 bir akut aortik diseksiyonu ortaya ¢ikarabilir. Karin agrili hastanin viicudu bir
biitlin olarak degerlendirilmelidir. Bas ve boyun incelenmeli, agiz i¢i lezyonlar, skleralar,
fundus, servikal adenopati, jugular vendz distansiyon incelenmeli akcigerler ve gogiis kafesi
kapsamli bir sekilde degerlendirilmelidir. Lumbal bdlgedeki (Grey-Turner belirtisi) ve
gobek cevresindeki (Cullen belirtisi) maviyesil renk degisiklikleri hemorajik pankreatiti
akla getirmelidir. Rektal muayene batin muayenesinin 6nemli bir pargasidir (32).

Erigkin bayanlarda pelvik muayene ¢ok onemlidir. Vajinal akintinin kivami, rengi,
direkt mikroskopisi ve kiiltiiri 6nemli ipuclar1 verebilir. Erkekte testis, torsiyon veya
inflamasyon yoniinden incelenmelidir. Varikoselle birlikte olan testiste 6dem retroperitoneal
bir patolojinin gostergesi olabilir.

Norolojik muayene sinir koklerindeki patolojiler agisindan degerlendirilmeli ve
paralizilerin de barsak motor fonksiyonlarini inhibe ederek batin problemine yol agabilecegi
akilda bulundurulmalidir. Otonomik sistemdeki defekt, dzellikle sempatik sistemdeki bir
baskilanma akut kolonik psddoobstruksiyonu ortaya c¢ikarabilir. Bu tabloya yol acan
nedenler, kardiyovaskiiler, posttravmatik, postoperative, inflamatuar, respiratuar, metabolik,
norolojik ve farmakolojik bozukluklardir (33).

Palpasyon yaparken hasta sirt iistii yatar, pelvik fleksiyon olusturarak karm on
duvarini nispeten gevsetmek i¢in uyluga fleksiyon yaptirilir. Defans, rebound ve rijiditeye
bakilir. Bazi durumlarda dinlenmekle bile periton irritasyonu karmm duvarmin tim
esnekligini iptal etmistir. Bu hastanin istemine bagli degildir ve karin adeta tahta gibidir ve
Rijidite olarak isimlendirilir.

Perkiisyon, karin iginde matite ve sonariteyi tespit i¢in kullanilan bir yontemdir.
Oskiiltasyonda; kolik agriyla es zamanli duyulan yiiksek ve tiz seklindeki barsak sesleri ince
barsak tikanmasi ve akut pankreatitte de duyulur. Seyrek duyulan ¢inlama ya da gicirtiya
benzer seslerin haricindeki, sessiz bir karin ge¢ donemdeki barsak tikanikligi veya diffiiz
peritonite isaret eder (34).

2.2.3. Laboratuvar

Laboratuvar testleri 6ykii ve fizik muayene 1s18inda muhtemel tanilar1 dogrulamak
veya ayirict tanilart diglamak icin kullanilir. Hasta takibe alindigi andan itibaren tam kan
sayimi, kan grubu, kan elektrolitleri, kan gazlari, kan sekeri, kanama ve pihtilasma zamani,

karaciger fonksiyon testleri, kreatinin, idrar analizi, gaitada gizli kan yine gerekli oldugu
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hallerde amilaz ve lipaz i¢in Ornek alimmalidir. Beyaz kiirede bir artis veya belirgin
16kositoz, periferik yaymada sola kayma da varsa ciddi bir enfeksiyonu gosterir. Diisiik
beyaz kiire sayis1 ise mezenter adenit veya gastroenterite neden olan viral bir enfeksiyonu
akla getirir. (31).

Ureteral kolik veya iiriner sistem enfeksiyonlar1 agisindan hastay1 gereksiz acil
operasyondan korumak i¢in tam idrar tahlili mutlaka yapilmalidir. Gastrointestinal kanama
akut karinda sik goriilen bir durum olmamakla beraber digkida gizli kan testi ¢ok yararh
olabilir.

Eger hastada veya ailesinde kardiyak hastalik ykiisii varsa, EKG ve kardiyak
enzimler de istenmelidir. Ayrica bayan olan dogurgan yastaki her hastaya gebelik tahlili
yapilmalidir (32).

Baz1 hastalarin gercekten NSKA kategorisinde olup olmadigina karar vermek
giictiir, iki soru cevaplanmay1 beklemektedir:

1) “Bu akut karmmin bir belirtisi midir?” Dogru tam1 zamanla konur; ancak
gecikmeler mortalite ve morbiditeyi etkileyecek uygunsuz bir sekilde sonuglanabilir.
Bazen hekimler gereksiz radyolojik inceleme ve laboratuvar testleri isteyebilir. Hatta bazi
calismalar NSKA’l1 hastalarda spesifik nedeni ortaya koyabilmek icin bilgisayarl
tomografi (BT) ve laparoskopinin rutin kullanimin1 6nermislerdir. Bir diger yaklasim ise
taburculuk sonrasi 24 saatlik takip degerlendirmesidir. Eger agr1 24 saat siiresince devam
ederse, takip degerlendirmesinde tani degisiklige ugrayabilir. Tiim bu ydntemler
NSKA’nin kesin tanisint daha erken koyabilmek amaciyladir. Erken tani konur ve hastalar
taburcu edilebilirse, hasta maliyetleri diisebilecektir.

2) “Bu karmm agrist malinite gibi altta yatan bir durumun belirtisi midir?” De
Dombal ve arkadaglar1 50 yas iizeri NSKA ile bagvuran hastalarin %10’unda daha sonra
gastrointestinal malinite gelistigini bildirmislerdir (35). Baska bir ¢alismada ise NSKA i¢in

basvurudan 10 ay sonra sadece bir olgu malinite tanis1 almistir (36).

2.3. Akut Apandisit

Apandisit giiniimiizde en yaygmn akut cerrahi hastaliklar arasindadir. Ik basarili
apandektomi 1736’da bildirilmesine ragmen, inflame apandiksin kiiratif tedavisinin, cerrahi
olarak uzaklastirmak oldugu kavraminin oturmasi 1886’da Reginald Fitz zamaninda

olmustur.



Charles McBurney 1889°da, New York Surgical Society’den 6nce akut apandisitte
erken operatif miidahalenin 6nemi konusunda bilinen raporunu sunmustur; burada anterior
superior spina iliaka ile umblikus arasindaki mesafenin 1/3’liik distal kismina parmakla
baski yaparak maksimum abdominal hassasiyet noktasinin belirlendigini tarif etmistir
(37,38).

Akut apandisit insidans1 kabaca lenfoid gelisime paraleldir ve tepe insidans erken
yetiskin dénemdedir. Ozellikle puberte esnasinda erkeklerde daha sik gelisir. Apandisit
olgularinda tani, hastalarin ¢ogunda kolay konulsa da, bazi olgularda gii¢ olabilmektedir.
Ozellikle ii¢ yasim altinda ve altmis yasin {izerindeki olgularda bu giicliik artmaktadir. Akut
apandisitte dnemli olan, taninin komplikasyonlar gelismeden konarak, cerrahi tedavi olarak
apendektominin yapilmasidir. Bu nedenle operasyon endikasyonu genis tutulmakta ve
negatif apendektomi oranlar1 yiliksek rakamlara (%22-26) c¢ikmaktadir (5). Bir¢ok
merkezde, %15’lik bir negatiflik oran1 kabul edilebilir sayilir (39,40). Negatif apendektomi
orani ne kadar yiiksek olursa, perforasyon orani da o 6l¢iide azalmaktadir.

Perforasyon orani gen¢ erkeklerde %3,6 buna karsilik ¢ocuk ve yaslhlarda daha
yiiksektir (41). Goriilme siklig1 bebeklerde diisiik olup, cocukluk ¢aginda artar ve 10-30 yas
araliginda maksimum seviyeye ulasir. Tiim yasam siiresince apandisit goriilme riski %7 (%6
12)'dir. Akut apandisitte morbidite oram1 %15-20 arasindadir. Gangrene ve perfore
apandisitte en sik goriilen morbidite; yara enfeksiyonudur (40).

2.3.1. Insidans

Apandisit cerrahi hastaliklar arasinda en sik rastlanilandir. Akut apandisit goriilme
siklig1 lenfoid gelisime paralel seyreder, bu nedenle en sik rastlandigi donem eriskinlik
yaslaridir. Apandisit 6zellikle puberte doneminde erkeklerde daha sik ortaya ¢ikar. Yapilan
bir ¢alismada 2000'den fazla apandisit vakasi degerlendirilmis, 3:1 erkek: kadin seklinde bir
goriilme siklig1 orani ortaya ¢ikmistir (42,43). Normal apendikslere yapilan apendektomi
orani ortalama % 16 olup, bu %16'ninda %68'1 cerrahi eksplorasyon esnasinda apendiksin
makroskopik olarak normal izlendigi bayan hastalardir.

2.3.2. Etyoloji ve Patogenez

Akut apandisitte en Onemli nedensel faktor limen obstriiksiyonudur. Apendiks
liimeninde obstriiksiyonun en sik rastlanan nedeni fekalitlerdir. Daha az rastlanan nedenler
ise sirasiyla lenfoid dokunun hipertrofisi, daha 6nce yapilmis baryumlu tetkiklerden sonra
apendiks liimeninin baryum ile tikanmasi, sebze ve meyve g¢ekirdekleri ile basta askaris
olmak iizere barsak solucanlaridir (40). Eger bir apendiksteki inflamatuar olay nedenli

siddetli ise o vakada liimenin tikali olma ihtimali o denli fazladir. Ornegin apendiks
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liimenini tikayan bir fekalit bulma sansimiz basit apandisitte %40, nonperfore gangrene
apandisitte yaklasik %65 iken gangrene ve perfore apandisit vakasinda %90 olasilikla
mevcuttur (44).

Liimenin tikanmasiyla baslayan olaylar zinciri biiyiik bir olasilikla su sekilde siralanir.
Apendiks liimeninin proksimal kesiminde ortaya ¢ikan bir tikaniklik apendiksi kapali bir
bosluk haline gelir. Apendiks mukozasinin normal sekilde devam eden sekresyonu
nedeniyle bu kapali bosluk igerisinde hizla sivi birikimi ve distansiyon gelisir. Aslinda
normal bir apendiks liimen kapasitesi yaklasik 1 ml iken 0,5 ml gibi ¢ok diisiik miktardaki
sekresyon bile kapali bosluk haline gelmis olan apendiks i¢indeki liimen i¢i basinci 60 cm
su seviyesine cikarir. Liimen icindeki basing bu kadar yiiksek iken apendiks mukozasi
sekresyon yapmaya devam edebilen ender canlilardan biri de insandir. Insanin bu
ozelliginden dolay1 apendiks dnce gangrene olur daha sonra da perfore olur (37,40). Liimen
icindeki basincin artmasi sonucu organin duvarinda ortaya ¢ikan gerginlik bilateral gotiiriicii
agr liflerinin sinir uglarim1 uyarir ve lokalizasyonu zor, kiint ve diffiiz bir agrinin ortaya
cikmasina sebep olur. Bu agr1i gobek cevresinde veya alt epigastrik bolgede hissedilir.
Liimen icinde olduk¢a hizli gelisen bu distansiyon ayni zamanda apendiks duvarinda
peristaltik hareketleri de stimiile edecegi i¢in visseral agrinin {izerine bir miktar kramp
tarzinda sancilar da eklenebilir (37,40).

Apendiks de dahil olmak iizere gastrointestinal sistemdeki tiim mukoza kan
dolasimindaki bozukluklara c¢ok duyarhidir. Bu nedenle inflamatuar olayin daha ilk
donemlerinde mukozal biitiinliik bozulur. Inflamatuar olaylar ilerleyip apendiksteki
distansiyonun basinci arteriyoler basinca dogru yaklastikca organin duvarindaki kan
dolagimi agisindan en zayif olan nokta inflamasyondan en fazla etkilenecektir. Sonucta
antimezenterik kenarda elips seklinde doku oliimleri ortaya ¢ikar. Bir yandan distansiyon ve
bakteri isgali ile birlikte kan dolasimi bozulan organda doku oOliimlerinin sonucunda
perforasyon goriilir ve bu da genellikle antimezenterik kenardaki doku oOliimii olan
kisimlardan meydana gelir (40). Olaylarin bu sira ile gelismesi her zaman gozlenmez; bazi
akut apandisit ataklar1 kendiliginden iyilesebilir. Ameliyat esnasinda akut apandisit
bulgular tespit edilen bircok hastada anamnez alinirken daha 6nceden de sag alt kadranda
buna benzer ancak daha hafif siddetteki agr1 ataklarinin oldugunu tespit etmek olasidir. Bu
tir hastalardan ¢ikarilan apendikslerin histopatolojik muayenesi bazen iyilesmis akut

inflamasyon anlamina gelebilecek sekilde kalinlagma ve skar tesekkiilii gosterebilmektedir.
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2.3.3. Klinik

Akut apandisitte klinik tablo ¢ok cesitlilik gdsterir. Ana semptomlar genellikle sabittir.
Anamnez siklikla istahsizligi ve bulantiy1 takiben epigastriumda veya gobek cevresinde
hissedilen karin agris1 seklindedir. Kusma, genellikle daha sonra ortaya ¢ikmaktadir. Agr
genellikle baglangic doneminden 8 saat sonra sag alt kadrana dogru yer degistirir. Bu,
vakalarin %60'inda saptanan tipik apandisit anamnezidir (40). Atipik klinik tablo siklikla
yaslilarda ve ¢ocuklarda goriilmektedir.

Agru:

Akut apandisitte agr1 baslangicta tipik olarak yaygin, merkezde ve hafif siddette
visseral agr1 niteligindedir. Bunu izleyen somatik agri daha siddetli ve ¢ogunlukla tam
olarak sag alt kadrana lokalize edilebilir niteliktedir. Akut apandisit tanis1 alan vakalarin %
45'inde klasik visseral-somatik agri siras1 goriilmemektedir (45). Tipik olmayan agri
somatik agri niteliginde olup, baglangictan beri sag alt kadranda hissedilir. Bunun aksine
agri yaygin olup asla lokalize olmayabilir. Yash hastalarda atipik agri daha sik
goriilmektedir. Retrocekal yerlesimli apendiksin enflamasyonunda agri, yaygin sag bogiir
agrist niteligindedir. Buna benzer olarak, pelvik yerlesimli apendiksin enflamasyonunda
somatik agr1 olmayabilir. Bunun yerine sadece tenesmus ve suprapubik bdlgede hissedilen

belirsiz rahatsizlik goriilebilir.

Istahsizlik, Bulanti ve Kusma:

Akut apandisitli hastalarin hemen hemen hepsinde istahsizlik ve bulanti gériilmesine
ragmen kusma hastalarin ancak %50'sinde goriilmektedir. Kusmanin olup olmamas: akut
apandisit tanisinda 6nemli bir kriter degildir. Kusma ¢ok 1srarli olmayip sadece bir veya iki
kez olur. Kusma agridan Once baglamigsa, akut apandisit tanisindan uzaklasilir.
Konstipasyon ve diare anamnezi akut apandisitin tanisinda ¢ok yardimci olmaz. Bununla
birlikte apandisitli hastalarin ¢ogunda konstipasyon saptanir ve defekasyonla agrida
rahatlama olabilir (40,45).

2.3.4. Fizik muayene bulgular
Akut apandisitte fizik muayene bulgulari;
-sag alt kadranda duyarlilik,
-muskiiler defans ,
-rebound duyarlilig1 seklindedir.
Bolge cildinde hiperestezi, rektal muayenede pelvisin sag tarafinda hassasiyet ile

obturator ve psoas bulgular1 daha seyrek goriiliir. Dinlemekle sag alt kadranda barsak
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seslerinde azalma tespit edilebilir. Ates siklikla normal olup, hemen daima 38°C'nin
altindadir. Perfore olmamis akut apandisit olgularinda yiiksek ates goriilmesi nadirdir. Akut
apandisitte goriilen fizik muayene bulgular1 ¢ok ¢esitli olmakla birlikte, bunlarin tiimiiniin
her olguda bulunmas1 gerekmez. Akut apandisitte saptanan muayene bulgular: ve muayene
yontemleri asagida yer almaktadir.

Sag Alt Kadranda (McBurney Noktasinda) Hassasiyet:

Gobek ile spina iliaka anterior superior'u birlestiren ¢izginin 1/3 orta ve 1/3
lateralinin birlestigi noktada (McBurney noktasi) palpasyonla hassasiyet varligidir.

Rebound Hassasiyeti Bulgusu:

Sag alt kadranda palpasyon esnasinda elle basing uygulandiktan sonra ani olarak
basincin ortadan kaldirilmasi sonucunda agri1 duyulmasidir. Kardinal bulgulardan biri olup,
ozellikle erkek hastada tek basina tan1 koydurucu olabilir.

Muskiiler Defans:

Palpasyon esnasinda abdominal adalelerin palpasyona direng¢ gostermesi durumudur.
Pariyetal peritondaki inflamasyonun siddetli oldugunu gdsterir.

Rowsing Belirtisi:

Sol alt kadranin derin palpasyonu ile sol kolondaki gazin saga dogru yer
degistirmesiyle, sag alt kadranda agrinin artmasidir.

Duphy Belirtisi:

Oksiirme ile sag alt kadranda agrinin artmasidir.

Psoas Testi:

Sag kalca eklemine ekstansiyon yaptirildiginda agrinin artmasidir. Enflame apendiks
retrogekal lokalizasyonda ise, psoas kasinin irritasyonu nedeniyle ortaya ¢ikar.

Obturator Testi:

Sag kalca eklemine internal rotasyon yaptirildiginda agr1 artisidir. Pelvik apendiks
enflamasyonunda, obturator kasinin irritasyonu nedeniyle olusur.

Topuk Testi:

Hastanin, ayak basparmaklar1 {izerinde yiikselip aniden topuklari iizerine kendini
birakmasi sonucunda sag alt kadranda siddetli agr1 duymasidir.

Rektal Muayene:

Rektal tusede sag pelvik peritonda hassasiyet saptanmasi séz konusudur. Pelvik
apendiks enflamasyonunda Onemlidir. Daha yiiksek lokalizasyonlu apendiks

enflamasyonunda pek yardimci olmayabilir.
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Abdominal Kitle:

Hastaligin baslamasindan sonraki siire icerisinde sag alt kadranda kitle palpe
edilmesidir. Bu durumda plastron akla gelmelidir. Apendiksin perfore oldugu durumlarda
fizik muayene bulgular1 degisir. Sag alt kadranda yumusak ve hassas bir kitle ele
gelebilecedi gibi hassasiyet de sag alt kadran disma dogru yayilir. Istemsiz defans ve
rebound hassasiyeti bulgusu daha belirgin hale gelir. Hastada yiiksek ates (39°C) ve
tagikardi ortaya cikar. Perfore apandisit tanmisinda gecikilirse yaygin peritonit bulgulari
gelisir. (37, 40,45).

2.3.5. Laboratuvar Bulgular

Akut ve komplikasyon olusmamis bir apandisit vakasinda hastalarda genellikle
10.000 ile 18.000/mm3 civarinda hafif bir 16kositoz goriilmesi seklinde ortaya cikar. Eger
hastada hem beyaz kiire sayist normal hem de sola kayma olmamigsa bu durumda akut
apandisit tanis1 gézden gecirilmelidir. Komplikasyon gelismemis apandisit vakalarinda
beyaz kiire sayisinin 18000/mm3 den daha fazla olmasi nadirdir. Eger beyaz kiire sayist bu
seviyenin yukarisinda ise perfore olmus veya abselesmis bir apandisit akla gelmelidir.

Idrar yollar1 kokenli bir enfeksiyonu atlamamak i¢in tam idrar tetkiki yapmakta yarar
vardir. Direk karin grafisi akut apandisitin tanisinda nadiren yardime1 olur. Akut apandisitli
bir hastada bazen anormal bir gaz dagilimi izlense de bu son derece nonspesifik bir
bulgudur. Cok nadir hallerde direkt grafilerde apendiks golgesi lizerinde fekalitlerin
bulundugu goriilebilir. Baz1 hallerde bir sag alt lob pndmonik hadisesinden yansiyan agrinin
ayirici tanisini saglamak iizere akciger grafisi ¢ektirmek gerekebilir.

Akut apandisit tanisin1 dogru olarak koyabilmek i¢in Onerilen yontemlerden biride
ultrasonografi ile apendiksi ortaya koymaktir. Sonografide apendiks kor uglu ve peristaltik
dalgalar1 olmayan ve de ¢ekumdan kdken alan bir bagirsak uzantisi olarak taninir. Ultrason
probu maksimum derecede bastirildiktan sonra apendiksin 6n arka capi Olciiliir. Eger
apendiksin 6n arka ¢ap1 6 mm veya daha fazla ise ve bu ¢apta maksimum baski uygulandigi
esnada azalma olmuyorsa bu durumda test pozitif kabul edilir. Ultrason muayenesinde bir
apendikolit tespit edilmesi tan1 koydurur. Cekum etrafinda sivi veya kitle tespit edilememis,
apendiks hi¢ goriilememisse ultrasonografik tan1 negatif kabul edilir. Ultrasonografi ile akut
apandisit tanis1 ortadan kalktig1 takdirde, alternatif bir tan1 konulmasi1 amaciyla karnin diger
bolgelerini sonografik olarak incelemek gereklidir.

Akut apandisitin ultrasonografik tanisinin hassasiyeti %78 ile %96 arasinda ve
spesifisitesi %85 ile %98 arasinda bulunmaktadir (37,40) Ultrasonografinin de belirgin

kisitlamalar1 vardir ve sonuglar uygulayiciya bagimlhidir.
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Kullanilabilecek bazi1 ek radyolojik yontemler arasinda bilgisayarli tomografi,
baryumlu lavman grafisi ve radyoizotop ile isaretli l6kosit sintigrafileri sayilabilir.
Bilgisayarli tomografi her ne kadar ultrasonografi kadar veya daha dogru tan1 koydursa da
mukayese edildiginde ¢cok daha pahali bir yontem olarak karsimiza ¢ikar. Fiyatina ek olarak
radyasyon maruziyeti de gozoniine alindiginda, bilgisayarli tomografi esas olarak apendiks
abselerinden siiphelenilen ve muhtemelen bu abselerin perkiitan yaklasimla drene edilmesi
diistiniilen vakalara saklanmalidir.

Baryumlu lavman grafilerine dayanilarak konulacak tanilarda bulgular; ¢ekum
lizerine nonspesifik olarak disardan basi yapan kitle etkisi veya apendiksin dolmamasidir ki
bu taninin dogruluk oranit %50 ile %84 arasinda degismektedir (45). Akut apandisitten
sliphenilen vakalarda radyografik degerlendirme sadece tanilarindan siiphe edilen hastalara
yapilmali ve cerrahi miidahalenin gecikmesine veya yerine ge¢cmesine miisaade
edilmemelidir.

Manyetik rezonans goriintiilleme teshisi giic olan retrocekal apandisit gibi bazi
vakalarda basvurulabilinen bir diger pahali gériintiileme yontemidir.

Akut apandisitten siiphelenilen akut karin agrili hastalarda laparoskopi gerek tanisal
gerekse tedavi amagli bir manevra olarak yararli olabilir. Laparoskopi belki de alt karin
agrili bayan hastalarin degerlendirilmesinde en yararli yontemdir (46). Akut jinekolojik
patolojilerle akut apandisitlerin ayriminda laparoskop oldukca kolaylik saglayicidir.

2.3.6. Perfore apandisit

Apandisitin riiptiire ilerleyisi bilinmesi nedeniyle acil apandektomi uzun siiredir akut
apandisit i¢in 6nerilmektedir. Apandisitin dogal seyri konusunda yapilan ¢aligmalarda % 14
normal, % 70 inflame ve % 16 (% 17-35) perfore apandisit ortaya konmus (40,47). Bu
caligmalarda apandisit perforasyonlarinin ¢ogunun sebebinin basvurudaki gecikmelere
dayandigin1 6ne siirtilmistiir. Bir apandiksin riiptiire olup olmayacagini veya ne zaman
riptiire olacagim1 bilmek i¢in kesin bir bulgu yoktur. Sadece gézlem ve antibiyotik
tedavisinin akut apandisit i¢cin uygun tedavi oldugu one siiriilse de; nonoperatif takip riiptiire
apandisit ile ilgili morbidite ve mortalite riskini arttirir. Apandiks riiptiirli, en sik olarak
apandiksin antimezenterik kenari boyunca liiminal obstriiksiyonun distalinde olur.
Muayenede 39°C lizerinde ates varligi, kan sayiminda 18000/mm? ve ilizeri beyaz kiire
sayist, riiptiirden siiphelendirmelidir. Cogunlukla riiptiir sinirli kalir ve hastada lokalize
rebount hassasiyet goriiliir. Generalize peritonit ise, sinirlayici prosesin yetersiz kaldigi

durumlarda olusur (40).
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Vakalarin % 1-13’ilinde, fizik muayenede zayif tanimlanan bir kitle bulunur. Bu
inflame apandiksin barsak anslari ile sinirlanmis flegmonu veya peri-apandikiiler apsedir.
Genelde kitle ile bagvuran hastalarin, asgari 57 giinliik uzun stireli semptomlar1 vardir.
2.3.7. Mortalite

Amerika Birlesik Devletlerinde apandisitten dolay1 mortalite 1939°da 100.000°de 9,9
iken, 1986’da 100.000’de 0,2’ye gerilemistir. Bundan sorumlu faktorler: apandisit
insidansmin anlamli azalmasi; daha iyi tan1 ve tedavi (yeni mevcut antibiyotikler, 1.V,
stvilar, kan ve plazma) ve riiptiirden 6nce hastanin daha yiiksek oranda kesin tedavi alisidir.

Mortalite i¢in cerrahi tedaviden Once riiptiiriin olup olmamasi ve hastanin yasi temel
faktorlerdir. Riiptiire olmamis akut apandisitlerde toplam mortalite % 0.06’dir. Riiptiire
olmus akut apandisitte mortalite oran1 ise yaklasik % 3’tiir (30 kat artis) (37). Oliim genelde
kontrolsiiz sepsise baglanir (peritonit, intraabdominal apse veya gram “— septisemi).
Sepsis kardiyovaskiiler ve solunum sistemi iizerine karsilanamayacak kadar biiyiik dl¢iide
baski olusturabilir. Bu durumda kardiyak ve respiratuar yetmezlik o6liimiin nedenidir.
Pulmoner embolizm de bazi hastalarda 6liim nedeni olabilmektedir.

2.3.8. Morbidite

Morbidite oranlar1 mortalite oranlar ile paraleldir: apandiks riiptiirii ile keskin bir
ylkselis yaparken daha az oranda yasla artis gosterir (37). Ciddi erken komplikasyonlarin
cogu septiktir ve apse ile yara enfeksiyonunu i¢ine alir.

Yara enfeksiyonu yaygin olmasina ragmen ¢ogu zaman subkutan dokuya sinirlidir
ve cilt insizyonunu yeniden acarak yapilan yara drenajina hemen yanit verir. Yara
enfeksiyonu yara agilmasina da yol acabilir. Fakat metronidazol veya sistemik klindamisin
ve topikal ampisilin kombinasyonunu alan hastalarda morbidite de Onemli bir azalis
gozlenmistir. Potent antibiyotiklerin sunumundan sonra perfore veya gangrene apandisitten
dolay1 olusan peritoneal kontaminasyona sekonder intraabdominal apse insidanst 6nemli
Olclide diismiistiir. Apse gelisim oranlar1 degisik yayinlarda, laparoskopik apandektomi i¢in
%0-22, laparoskopikten agiga gegilen apandektomiler i¢in %60 ve acik apandektomiler i¢in
%1.3-29 olarak bildirilmistir (40). Apsenin genel yerlesim yerleri apandikal fossa, douglas
posu, subhepatik bosluk ve bagirsak anslarinin arasidir. Rektumdan ¢ikint1 yapan apseler

i¢in trans rektal drena;j tercih edilir (37).

2.4. Renal Kolik

Renal kolik, siklikla bobrek tas hastaligina bagl olarak gelisen, acil servislerde tani ve
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tedavisi yapilan, siddetli agr1 ile kendini gosteren, sik karsilasilan bir {irolojik acil durumdur
(48). Bir kisinin tiim yagami boyunca renal kolik atagi gecirme riski % 1-10 arasindadir
(49). Hastalarin bircogunda bobrek tasi hastaligi veya renal kolik gegirme Oykiisii vardir.
Agn tipik olarak kosto-vertebral acida, kiint, siirekli ve kivrandirict bir agr1 seklinde
hissedilir. Bu agrn siklikla kot altindan gébege veya karin alt kadranlarina dogru yayilabilir.
Siddetli yan agrisina, bulant1 ve kusma, psikomotor ajitasyon, kosto-vertebral a¢1 hassasiyeti
eslik edebilir (50).

Uriner sistem tas hastaligina, idrar yolu enfeksiyonu eslik etmedikgce ates gézlenmez.
Ureter alt ug taslarinda hastalarda pollakiiri ve ani sikisma hissi olabilir ve bu hastalarda
agri, labialara ve skrotuma kadar yayilabilir. Yan agrisinin ayirici tanisinda bobrek ve tireter
tag hastalig ilk sirada yer alirken, ayn1 semptom ve bulgular1 sergileyen pek ¢ok hastalik
vardir.

Piyelonefrit, iireteropelvik bileske darligi gibi iiriner sistem hastaliklar1 ve liretere
distan basi yapan intestinal, jinekolojik, retroperitoneal ve vaskiiler patolojiler de aym
tabloyu sergileyebilir. Tasa bagli akut obstruksiyon sonucu olusan kolik agri, devamhdir,
pozisyonla degismez, agr1 siddeti artip azalmaz. Diger nedenlere bagli agrilar bobrek
kapsiiliiniin gerilmesi sonucunda olusur. Bu hastalarda tablo, renal kolik kadar giiriiltiilii

degildir (50).

2.4.1. Renal Kolik Patofizyolojisi

Ureteral obstruksiyon sonrasi intraluminal basing artisi, mukozada sonlanan sinir
uclarmi gererek uyarir ve bdylece kolik agriya sebep olur. Ureter diiz kas lifleri kontrakte
olarak iireter limenine oturan tasi distale dogru itmeye caligir. Eger tag liimeni tamamen
dolduracak kadar biiylik ise veya lireter darliklarindan birinde kalmissa, iireter kas lifleri
kontrakte olur. Uzamis izotonik kontraksiyonlar sonucu artan laktik asit, yavas-tip A ve
hizli tip C sinir liflerini uyarir. Bu uyar1 T11-L1 spinal kord seviyesine kadar iletilip, santral
sinir sisteminin iist seviyelerine kadar yayilir. Agri, tiriner sistemle ayni innervasyona sahip
gastrointestinal ve genitoiiriner sistem organlari tarafindan da hissedilebilir (51).

Akut iist tiriner sistem obstruksiyonu olusturularak yapilan deneysel ¢alismalarda, ilk
1.5 saatte renal pelvis basincinin ve kan akimmin arttigi, takip eden 4 saatte renal pelvis
basincinin arttigi, ancak renal kan akiminin azaldigi daha sonra ise her ikisinin de azaldig
gbzlenmistir (52). Prostoglandinlerin sebep oldugu preglomeruler vazodilatasyon ve renal

kan akimi artig1, dilirezi artirarak renal pelvis basing artisina katkida bulunur. Bu fazda
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nitrik oksitin preglomeruler vaskiiler rezistansi azaltarak etki gosterdigi one siiriilmektedir
(53). Daha sonra anjiotensin II, tromboksan A2, antidiiiretik hormon ve endotelin gibi bir
takim mediatorlerin  sorumlu tutuldugu preglomeruler vazokonstruksiyon gelisir ve
intrarenal rezistans artarak renal kan akiminda azalma baglar (54).

Glomeruler filtrasyon oranindaki azalma ve idrarin lenfatik ve vendz yolla
reabsorbsiyonundaki artig, iireter basmcini disiiriir. Glomeruler filtrasyon oranindaki
azalma, glomerul kapillerlerindeki net hidrostatik basing gradiyentinin azalmasi ve lireter
basincinin artmasi neticesinde artan tiibiil basinci sonucu olusur. Obstruksiyon kisa siirdiigii
veya tam obstruksiyon gelismedigi vakalarda bobrek yetmezligi hemen gelismez. Biitiin bu

patolojiler geri dondiiriilebilir seviyelerde kalir (48).

2.4.2. Renal Kolik Tams:

Renal kolik diisiiniilen hastalarda iyi bir anamnez alinip detayli fizik muayene
yapildiktan sonra goriintiileme yontemlerine bagvurulur. Tipik renal kolik agris1 belde sebat
eden ve kasiga uzanan bir agridir. Ureter iist ug taglarida agr1 aym taraf testisine yayilabilir.
Orta {lreter taslarinda klinik, sag iireter taglarinda apandisit, sol iireter taslarinda ise
divetikiilit ile karisabilir. Taslar mesaneye yaklastikca irritatif miksiyon semptomlar1 gelisir.
Bir¢ok vakada mikroskopik hematiiri, bulant1 ve kusma tabloya eklenir. Klinik bir skorlama
sistemi, 12 saatten kisa siiren abdominal agri, bel agrisi veya kosto-vertebral ag1 hassasiyeti
ve hematiirinin (>10 eritrosit/mikroskop alani) akut renal koligin en onemli bulgular
oldugunu gostermistir (55).

Direkt {iriner sistem grafilerinin (DUSG), iireter taslarna bagli gelisen renal koliklerin
tanisinda sinirlt sensitivite (%45-58) ve spesifitesi (%60-77) vardir. Bu nedenle akut renal
koliklerin tanisinda tek basina giivenle kullanilan bir yontem degildir (56)

Ultrasonografi (USG) birgok 06zelliginden dolayr renal kolikli hastalarin ilk
degerlendirilmesinde ve takibinde kullanilan ideal bir ydntem haline gelmistir. invaziv
olmayan, hizli ve kolay uygulanip, tekrarlanabilen, tasmabilen ve nispeten ucuz bir
tekniktir. Ayrica iyonizan radyasyon ve kontrast madde uygulanmamasi da gebe ve diisiik
renal fonksiyonlu hastalarin goriintiilenmesinde kullanilmasina imkan saglamistir (49,57).

Gri-skala USG, iireteropelvik bileske, iireterovezikal bileske, renal pelvis ve
kalislerdeki taglarin goriintiillenmesine olanak saglar. Distal iireter taglarinda transrektal veya
transvaginal USG yapulabilir. Ureteropelvik ve iireterovezikal bileskeler arasindaki taslarm
goriintiilenmesi olduk¢a zordur. Sonug¢ olarak USG akut obstruksiyona yol agan

tiretertaglarinin %20-30 kadarimi goriintiileyemeyebilir. Ayrica piyelonefrit, vezikotireteral
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reflii, obstruksiyonun giderildikten sonra erken donemlerde ve mesane distansiyonu
durumlarinda yaniltici bilgiler verebilir (58).

Doppler USG, renal rezistivite indeksi Ol¢iimii yapilarak obstruktif iiropatilerin
tanisinda kullanilabilir. Bu konuda yapilan giincel ¢alismalar renal kolikte doppler USG ile
renal rezistivite indeksi Ol¢limiiniin %90 sensitivite, %100 spesifiteye sahip oldugunu,
soliter bobrekli veya bilateral renal obstruksiyonlu hastalarda ise degeri olmadigini, non-
steroid antiinflamatuar (NSAI) ilag alanlarda ise tanisal degerinin azaldigini bildirmektedir
(59,60).

Kontrastsiz bilgisayarli tomografinin (BT) ise indinavir tasi harig¢ biitiin tas tiplerinde
tas1 direk goriintiilemesi ve tasa bagli olusan hidronefroz, hidroiireter, nefromegali gibi
bulgular1 gostermesi gibi iistlinliikleri vardir. Tas etrafindaki dokuda 6dem nedeniyle olusan
kenar bulgusu, distal iireter taslari ile fleobitlerin ayrimina imkan saglar (50).

Cok kiigiik ve non-opak taslar1 dahi saptayabilir. Bobrek tas hastaligi i¢in en dogru
ve giivenilir yontemdir. (sensitivitesi %94-100, spesifitesi %92-99) (61,62). Klinik
uygulamaya 1930’Iu yillarda giren intravendz pyelografi (IVP), halen bircok iiriner sistem
hastalig1 ve renal koligin tanisinda kullanilan bir yontem olarak degerini korumaktadir. Son
yillarda diger non-invaziv goriintiileme yontemlerinin gelisimiyle, renal kolikli hastalarin
teshisinde primer tan1 yontemi olarak tercih edilmemektedir.

Perkiitan, endoiireteral veya acik cerrahi islemleri Oncesi iiriner sistemin ayrintili
anatomik gorilintiilenmesini saglar. Ayrica iiroepitelyal tiimor siiphesinde, renal kolik atagi
geciren ve tas saptanamayan diabetik hastalarda papiller nekroz siiphesinde fayda saglar
(63).

Kontrast madde alerjisi, artmig serum kreatinin diizeyleri, 70 yas {istii, diabet,
konjestif kalp yetmezligi, multipl myelom ve nefrotoksik ilag (NSAI ilaglar,
aminoglikozidler) alimi1 durumlarinda verilen kontrast madde renal fonksiyonlar1 bozacagi
icin hastalar hidrate edilmeden ve medikal tedbirler alinmadan kullanilmamalidir (64).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRGQG), iyonizan radyasyon ve kontrast madde
kullanilmadig1 i¢in gebelerde ve g¢ocuklarda iiriner sistem tas hastalii ve obstruksiyon
teshisinde IVP ve BT’ye alternatif bir yontemdir. T2 sekansh goriintiiler 6zellikle iireter
taglar1 ve obstruksiyon tanisinda kullanilir (65).

Manyetik Rezonans Urografi (MRU) ise son yillarda bildirilen ve pratige gegen,
ozellikle gebelerde obstriiktif iiropatilerin tamisinda kullamilan bir tekniktir (66,67). MRU,
yalmzca hidronefrozu gdstermeyip, IVP gibi renal fonksiyonlar hakkinda da bilgi

vermektedir. Bu yiizden gebelerde fizyolojik dilatasyon ile patolojik dilatasyon ayrimini
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yapabilmektedir. Renal kolikten siiphelenilen gebe hastalarda ve atipik semptomlar1 olan
cocuklarda tercih edilebilir (48).

Ozetle, tamisal yontemler merkezden merkeze farkliliklar gdsterse de, daha 6nce
gecirilmis bobrek tas1 hastalign veya renal kolik &ykiisii olanlarda incelemeye DUSG ve
USG, boyle bir oykiisii olmayan veya atipik sikayetleri olanlarda ise kontrastsiz BT, cerrahi
veya endoskopik islem oncesi IVP, gebelerde doppler USG, yine gebelerde ve bazi 6zel
durumlarda MRG ve MRU ile baslanmalidir (48).

2.4.3. Renal Kolik Tedavisi

Tedavi temel olarak agrinin etkili sekilde giderilip kontrol altina alinmasini ve
obstruksiyonun renal fonksiyon kaybina yol agmadan giderilmesini amaglamaktadir (51).
Ozellikle soliter bobrekli hastalarda veya bilateral iiriner obstriiksiyona ve aniiriye yol agan
taglar acil dekompresyon gerektirmektedir (48).

Gegmiste renal kolik tedavisinde ilk secenek ajanlar morfin ve pethidin olmasina
karsmn, 1970’lerden itibaren etkinligi kamitlanmis ajanlar olarak parenteral NSAI ilaglar
kullanilmaya baslanmistir (68,69). NSAI ilaglar, bagimlilik yapici etkileri, konstipasyon,
solunum depresyonu, mental degisiklikler gibi yan etkilerinin olmamasi nedeniyle de daha
fazla tercih edilen ajanlar olmuslardir (70) .

NSAI ilaglar, prostaglandinlerin etkilerini bloke ederek, afferent arteriolar
vazodilatasyon, dilirez ve pelvik basing artisin1 engellerler. Lokal o6demi azaltip,
inflamasyonu azaltir ve {ireter diiz kas1 uyarilmasini engelleyerek peristaltizmi ve iireterik
basing artisini dnlerler. NSAI ilaglar renal kolikte agriy1 kesmelerinin yaninda, renal kan
akimini azaltarak bobregin obstruksiyona verdigi otoregiilatuar cevabi tersine cevirirler
(70). Saglikli bireylerde bu etkileri iyi tolere edilirken, gegirilmis bobrek hastaligi olan,
renal fonsiyonlar1 bozuk hastalarda NSAI ilag kullamimi bobrek yetmezligine yol agabilir
(71). Ayrica NSAI ajanlarin ciddi gastrointestinal yan etkileri mevcuttur. Bu yan etkiler
Siklooksijenaz-2 inhibitorleri ile en aza indirilse de bu ilaglar renal vazoaktif ajanlar1 da
inhibe ettikleri i¢in bobrek yetmezlikli hastalarda kullanimlar1 kontrendikedir (72).

2007 Avrupa Uroloji Birligi Klavuzuna gore renal kolik tedavisinde diklofenak
sodyum, indometazin, ibuprofen, hidromorfin hidroklorid + atropin siilfat, metamizol,
pentazosin ve tramadol Onerilmekte, ilk segenek olarak diklofenak kullanimi tavsiye
edilmektedir (64). Yapilan ¢ift kor, plasebo-kontrol gruplu bir ¢alisma, tekrarlayan renal
kolik agr1 ataklarinin, giinde 3 kez 50mg diklofenak kullanimi ile 7 giin icerisinde kontrol

altina alinabilecegini belirtmistir (73)
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Spontan pasaji diisiiniilen, girisim disiinlilmeyen iireter taslarinda agr1 ve
inflamasyonu azaltict olarak diklofenak sodyumun 50 mg’lik oral ve suppozutuar
formlariningiinde 2 defa 10 gilin boyunca kullanimi tavsiye edilmektedir. Bu siire boyunca
hasta goriintiileme yontemleri ile takip edilmelidir (64).

Alfa 1-adrenerjik reseptorlerin 6zellikle de alfa 1D alt grubunun detrusor relaksasyonu
ve lireter 1/3 distal ucunun spazmindan sorumlu oldugu saptanmistir. Bu tedavi iireter alt ug

taglarinda NSAI ilaclara adjuvan tedavi olarak kullanilmaktadir (74)

2.5. ISKEMI MODIFIYE ALBUMIN (IMA)

Insan serum albumini kanda en fazla bulunan proteindir ve serum albumin
konsantrasyonu 3.5-5.3 g/dL dir. Karacigerde sentezlenir ve plazma proteinlerinin %60’ 11
olusturur. 585 aminoasitlik primer zincirden meydana gelen insan serum albumini 17
distilfid kopriisii ve bir serbest sistein aminoasitinden meydana gelmistir (75). Plazma
onkotik basincinin ayarlanmasinda 6nemli olan albumin, kan pH’sinin ayarlanmasinda da
tampon gorevi goriir. Aminoasit deposu gibi gorev yaparak karacigerin protein sentezi
aktivitesini destekler. Tiroksin, biliriibin, kortizol, dstrojen, serbest yag asitleri, warfarin ve
penisilin gibi bir¢ok ilacin, kalsiyum, magnezyum, hemin gibi metabolizma i¢in dnemli ya
da toksik olan organik veya inorganik bir cok maddenin tasinmasinda gorev alir (76).

Akut iskemik durumlarda, Albuminin N-terminus bdlgesinde metal baglama
kapasitesi azalmakta ve bir varyant metabolik protein olusmaktadir. Bu degisim dl¢tilebilir
ve IMA olarak isimlendirilir (77).

David Bar ve Bhagavan gibi arastirmacilar tarafindan 90’li yillarin sonunda
miyokard iskemisinin degerlendirilmesi amaciyla albuminin kobalt baglama kapasitesindeki
degisme prensibine dayanan c¢alismalar yapilmistir. Bu test insan serum albumininin N
terminal bolgesinin myokard iskemisi sirasinda kobalta baglanmasinda azalma oldugunun
tespitine dayanmaktaydi (78,79).

David Bar ve arkadaslarimin 2001 yilinda yaptiklar1 ¢alismada Perkiitan Koroner
Anjioplasti ile gecici iskemi meydana gelen hastalarin kanlarinda IMA konsantrasyonunun
birka¢ dakikada artmaya basladigi, daha sonra yapilan angioplasti ile de reperfiizyon
saglandiktan yaklasik 6 saat kadar bir slire sonrasinda IMA kan konsantrasyonlarinin
beklenen iskemisi olmayan kisilerdeki degerler seviyesine indigi tespit edildi (80).

Koroner iskemi sirasinda albuminin IMA modifikasyonuna neden olan mekanizma
tam olarak agiklanamamigsa da David Bar ve arkadaslarinin yaptigi iki calismayla bu

modifikasyonun albuminin N terminal bolgesindeki N-Asp-Ala-His-Lys dizisindeki
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degisikliklerden kaynaklandig1 gosterilmistir. iskemi veya reperfiizyon esnasindaki serbest
radikallerin olusmasi, asidoz, sodyum-kalsiyum pompasinin bozulmasi gibi hiicresel
degisimler N terminal bolgeyi etkileyen modifikasyonlar olarak sug¢lanmistir (10).

Iskemi sonrasi olusan serbest Hidroksil (OH") radikalleri, protein, niikleik asitler ve
lipidlerin hasara ugramasinda énemli rol oynar. Albumin gibi biyolojik molekiillerin metal
baglayan kisimlar1 spesifik fenton reaksiyonlari sonucunda bolgesel bir zarara ugrar. Agiga
cikan ve ortamdaki indirgeyici ajanlarla okside olan metal atomlar1 bu zincir reaksiyonun
olugsmasini siirekli tetiklerken albumin tarafindan baglanmaya ¢aligilir ve bagli albumin de
bir taraftan IMA olusturmaya devam eder (81,82).

IMA olusabilmesi icin reaktif oksijen tiirlerinin (H,O,, OH, O,) olusmasi
gereklidir. Iskemi sirasinda heniiz hiicre &liimii gerceklesmeden ortamda serbest oksijen
radikalleri bulunur. Daha ¢ok OH™ serbest radikalinin etkisi ile serum albumininin N-
Terminal bolgesinde yapisal degisiklik meydana gelir. Olusan bu yeni albiimin formu
‘iskemi modifiye albumin’dir (79,83). IMA agr1 basladiktan dakikalar i¢inde (yaklasik 10
dakika) serumda tespit edilebilir (84). N terminal bolgesi yapisal olarak degisiklige ugramis
IMA’nmn normal insan serum albuminin aksine serbest metalleri baglama kapasitesi ¢ok
diisiiktiir (85).

Bu durum IMA’ nin serumda tespiti i¢in yeni bir tan1 ydnteminin gelistirilmesine yol
acmustir. IMA son dénem bobrek hastalarinda, karaciger yetmezliginde, serebrovaskiiler
hastaliklarda, ciddi travmalarda, bazi neoplastik hastaliklarda, pulmoner emboli, derin ven
trombozu ve infeksiyonlarda da serumda yiikselmektedir (78). Vaka kontrollii bir 6n
calismada, siiperior mezenterik arter okliizyonu olan hastalardaki IMA diizeyleri, kontrol

grubundan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (86)

2.5.1. ALBUMIN-COBALT BAGLANMA (ACB) TESTI

ACB testi invitro ortamda yapilir. Alinan serum Ornegine kobalt eklenir. Eklenen
kobalt normal albumine ve daha az olmak iizere IMA’ya N terminal amino bdlgesinden
baglanir. Serumdaki baglanamayan IMA spektofotometrik yéntemle 6lgiiliir. Bu dlgiimii
yapabilmek i¢in serbest kobaltla reaksiyona giren ve renk degisikligine yol acan
Dithiothretiol (DTT) isimli protein ortama eklenir. DTT albumine baglanamamis kobaltla
reaksiyona girer. Ortamdaki baglanamayan serbest kobalt miktar1 IMA degerini yansitir
(80). Alan kan 6rnegi en c¢ok iki saat i¢cinde santrifiij edilip -20 ile -70°C saklanmalidur.

Bekletilen serum ornekleri uygun sekilde saklandigi siirece farkli sonuglara neden olmaz.
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Ayrica ¢ok fazla tekrar edilmedigi siirece yeniden dondurulmaya uygundur ve herhangi bir

bozulma meydana gelmez (87).

2.6. MALONDIALDEHIT (MDA)

Giiniimiizde bircok hastaligin ortaya ¢ikmasinda serbest radikallerin énemli roli
oldugu ileri siirtilmektedir (88). Serbest radikallerin, membranlarin reseptorlerine kovalent
baglanmasi1 ¢oklu doymamis yag asidi/protein oranint degistirir ve lipit peroksidasyonu
baslatir. Lipit peroksidasyonuna bagli olarak da organellerde fonksiyon bozuklugu olusur
(92). Lipid peroksidasyonu son derece zararli bir zincir reaksiyonudur. Membran
akiskanliginda kayip, membran potansiyelinde azalma, hidrojen ve diger iyonlarin
permeabilitesinde artma ve sonu¢ olarak membranin riiptiirii ile hiicre ve organel
iceriklerinin ortama bosalmasina neden olur. Bazi peroksid parg¢alanmalarinin sitotoksik
ozellikleride vardir (90). Bu sekilde olusan lipit peroksitleri kolaylikla yikilarak, en 6nemlisi
tiobarbitiirik asitle Olcililebilen MDA reaktif karbon bilesiklerini meydana getirir. MDA,
membran komponentlerinin ¢apraz baglanma ve polimerizasyonuna neden olur. Boylece
iyon transportu enzim aktivitesi gibi membran 6zelliklerini bozar (91). Bu nedenle MDA
miktart Ol¢limii dokulardaki lipit peroksidasyon derecesini yansitmaktadir (92). Lipit
peroksidasyonu yikim {iriinii olan MDA, molekiil oksijen azalmasi yaparak siiperoksit
anyonu ve hidrojen peroksit olusumuna neden olur, bu iirlinlerde hiicre ve dokulara
hasarlayic1 etki yaparlar (93). Insanlarda prooksidan —antioksidan dengeyi incelemek igin
genellikle kan ornekleri kullanilir. Bu amagla serumda MDA ve dien konjugat diizeyleri
Olctilmektedir (94).

Hiicre membran1 yaninda mitokondri gibi organellerin membranlar1 da
fosfolipidlerinde fazla miktarda doymamus yag asidi bulundurmalari nedeniyle lipid
peroksidasyonuna karst duyarlidir.Lizozomal membranlarin tahribi hidrolitik enzimlerin

salinmasi ve intraselliiler sindirimle sonuglanir.(95)

3. MATERYAL ve METOD

Calismaya Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip Ana Bilim Dali’na
nontravmatik karin agris1 ile bagvuran ve yapilan tetkikler sonrasi nonspesifik karin agrisi,
akut apandisit ve renal kolik tanis1 alan erkek ve kadin, 18 yas iizerinde ve aydinlatilmig
onayl1 alinan hastalar ardigik olarak dahil edildi. Calisma kontrol grubu ve ii¢ hasta grubu
(nonspesifik karin agrisi, akut apandisit ve renal kolik) olmak iizere dort grupta yiiriitildi.

Subat 2011’ de ¢alismaya baslanild1 ve her bir grupta hedeflenen hasta sayis1 en az 30 idi.
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18 yas altinda, eslik eden ciddi travmasi olan, akut ya da kronik karaciger veya
bobrek yetmezligi, travmatik damar okliizyonu, kanama diyatezi ya da koagulasyon
bozuklugu, malignitesi olanlar ve gebeler calisma dis1 birakildi. Olusturulan hasta
gruplarinin IMA diizeyleri ile saglikli bireylerden olusan kontrol grubunun IMA diizeyleri
karsilastirildi. Hasta grubundaki olgularin; 18kosit, fizik muayene, bulgular1 ile IMA
degerleri aralarindaki iliskinin incelenmesi ve sonug olarak IMA nin spesifik, nonspesifik
ve karin agrilarindaki tanisal degerinin bulunup bulunmadigi arastirildi.

Calismaya alinan hasta gruplarinin tan1 kriterleri su sekilde belirlendi:

NSKA: Nonspesifik karmn agrisin1 diistindiiren sikayetler ( karin agrisi, bulant1 gibi),
FM bulgular1 ( batinda nonspesifik hassasiyet,ates olmamast), laboratuvar bulgular ( 16kosit
say1s1) , USG bulgular1 ( nonspesifik bulgular) ve batin BT bulgular1 ( nonspesifik bulgular)

AA: Akut apandisit disiindiiren sikayetler (sag alt kadran agrisi, bulanti,kusma,
istahsizlik ), FM bulgularnn ( sag alt kadranda duyarlilik, muskiiler defans, rebaund
duyarlilig1) , USG bulgular1 ( Apendiks kor uglu ve peristaltik dalgalari olmayan , ve de
¢cekumdan kdken alan bir bagirsak uzantisi olarak taninir, ultrason probu maksimum derece
bastirldiktan sonra apendiksin 6n arka ¢ap1 6 mm veya daha fazla ise ve bu ¢apta maksimum
baski uygulandig1 esnada azalma olmuyorsa bu durumda test pozitif kabul edilir) ve batin
BT bulgular1 ( genislemis apendiks cap1t > 6 mm, periapendiksyel duvar kalinlagmasi,
periapendiksyel yagda cizgilenme, apendiks duvarinin kontrastlanmasi).

RK: Renal kolik diisiindiiren sikayetler ( yan agrisi, bulanti, kusma, cay rengi idrar
gibi), FM bulgular1 ( 12 saatten kisa siiren abdominal agr1, bel agrisi veya kostovertebral ag1
hassasiyeti ), USG bulgular1 ( 6zellikle 5 mm tistlindeki biiyiik taglar, kompozisyonlarina
bakilmaksizin akustik golge olusturur), batin BT bulgular1 ( radyografide radyolusent olan
iirik asit taslar1 dahil tiim tas tipleri BT ‘de opak olarak goriilmektedir. Ureteral tasin BT
ile saptanan primer ve sekonder bulgulart vardir. Primer bulgusu tasin {ireterde
gosterilmesidir. Bobrekte ekstravazasyon , bobrek boyutlarinda artis, hidronefroz ve iireteral
dilatasyon, perirenal ve periiireteral fasial planlarda kalinlasma obstruksiyona ikincil
bulgular1 olusturur, Perinefrik yagda ¢izgilenme ve sivi saptanmasi da obstruksiyonu

gosterir ).

Hastalarin demografik ozellikleri, semptomlarin baslama saati, kan 6rnegi alinig
saati, Oykiisii, fizik muayene bulgulari kaydedildi. Semptomlarin baslama saati hasta
ve/veya yakinlarimin semptomlar1 ilk fark ettikleri an olarak belirlendi. Semptomlarin

baslama saati ve kan Ornegi alinmasi arasinda gecen siire “érnek alim zamani” olarak
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tanimlanmistir. Hastalarin tanis1 kesinlestikten sonra IMA degerleri dlgiimii igin normal
biyokimya tlipiine 10 cc kan 6rnegi alindi. 3000 rpm’de 10 dakika santrifiij islemine tabi
tutularak serumlar1 ayrildi. Serum 6rnekleri pipetlenerek ependorf tiipleri i¢cinde -80 °C
muhafaza edildi.

Acil serviste nonspesifik karin agrisi, akut apandisit ve renal kolik tanis1 alan
hastalar yattiklar1 klinikte de taburcu olana kadar takip edildi ve klinik sonuglar1 hazirlanan
forma kaydedildi. Calismanin Helsinki Deklerasyonuna ve etik kurallara uygunlugu Selguk
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan 24.02.2011 tarihli ve 2011/055

karar sayist ile onaylandi.

3.1. Biyokimyasal Analiz

Calisma sonuna kadar ependorf tiipler icinde -80 °C saklanan serumlar hasta
serumundan 95 pL alinip, lizerlerine % 0.1°lik 50 uLL CoCl,.6H,O (kobalt kloriir) eklenerek
calisildi. Yavasca karistirildiktan sonra yeterli kobalt alblimin baglanmasi amaciyla 10
dakika bekletildi. Daha sonra 50 pL 1.5 mg/mL’lik dithiothreitol (DTT) bu karisima
eklendi. DTT albliminin N-terminal kismi ile baglanmamis serbest kobalt ile renkli bir
kompleks olusturur. Iki dakika beklendikten sonra kobalt ve albiimin arasinda meydana
gelen baglanmayr durdurmak amaciyla 1 mL %0.9’luk NaCl eklenerek reaksiyon
durduruldu. Her bir numune i¢in DTT yerine 50 pL distile su konarak DTT’siz numune
korleri yapildi. DTT’li o6rneklerdeki renk olusumu kor tliplerindeki renk olusumuyla
karsilastirilarak sonuglar absorbans {initesi (ABSU) cinsinden rapor edildi. Bu kompleks
470 nm dalga boyunda spektrofotometrik yontemle olgiildii.
Serum MDA miktarinin 6l¢iimii:
Prensip: Drapper ve Hadley metodu kullanilarak serum MDA 6l¢iimii yapildi.
Kullanilan Reaktifler :

“TCA ¢bzeltisi (%10)
“TBA ¢ozeltisi (% 0,675)

Deneyin Yapilist: -80 °C *de saklanan numuneler alinarak ¢ozdiirtildii. Daha sonra 2
adet deney tiipii hazirlanarak her ikisine de 2.5 ml TCA konuldu. Numune tiipiine 0.5 ml
plazma, kontrol tiiptine 0.5 ml distile su ilave edildi. Tiipler iyice karistirildi. 90 dereceye
kadar kaynatilmis suyun i¢inde 15 dakika agizlar1 kapali olarak kaynatildi. 15 dakika sonra
cikarilarak 5 dakika akan suyun altinda sogutuldu. 3000 rpm’de 10 dakika santirfiij edildi.
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Elde edilen siispansiyondan 2.5 ml alarak iizerine 1’er ml TBA eklendi. 90
derecede 15 dakika inkiibe edildi. 15 dakikalik inkiibasyon sonrasi tiipler oda 1sisina gelecek
sekilde sogutuldu.532 nm dalga boyunda kore karst numunelerin absorbanslar1 okutuldu.

MDA ’nin degeri nmol/ ml cinsinden hesaplandi.

3.2. istatistiksel Analiz

Elde edilen veriler SPSS™ (Statistical Package for the Social Sciences) ver. 16.0
programi kullanilarak istatistiksel olarak degerlendirilmistir. Tiim gruplar arasinda normal
dagilima uymayan verilerin karsilastirilmasinda Kruskal-Wallis varyans analizi ve
Bonferroni diizeltmeli Mann-Whitney U testi uygulandi. Gruplar aras1 yiizdelik verilerin
karsilastirilmasinda ise ki-kare testi kullanildi. Degiskenler arasindaki iliskiyi arastirmak
icin Pearson korelasyon testi uygulandi. P degerinin 0,05 altinda olmasi (Bonferroni

diizeltmesinde 0,01’in altinda olmasi) istatistiksel olarak anlaml1 kabul edildi.

4. BULGULAR

Calismaya toplam 207 olgu dahil edildi. Olgularin 30’u kontrol grubu olup, 177’si
hasta grubunu olusturdu. Buna gore hastalarin tan1 siiflamasi (operasyon tanisi,
goriintiileme yontemleri, fizik muayene ve laboratuvar bulgular1) degerlendirildiginde, en
biiylik grubu 73 (%35.3) hasta ile renal kolik , ikinci grubu 68 (% 32.8) hasta ile nonspesifik
karm agrisi, tglincli grubu 36 (%17.4) hasta ile akut apandisit olusturmaktaydi. Kontrol
grubu hasta sayis1 ise 30 ( %14.5) idi. Calismaya dahil edilen hastalarin tani siniflamasina
gore dagilimi Tablo:1’de gosterildi.

Hastalarin 74’1 kadin (%41.6), 103’1 erkek (%58.4) idi. Hastalarin yaslar1 en diisiik
18, en yiiksek 88 olup, ortalamasi1 43.09 (= 17.606) olarak tespit edildi. Kontrol grubunun
217 1 (%70) erkek , 9’u( %30) kadin idi. Kontrol grubunun yaglar1 en diisiik 21, en yiiksek
55’idi. Nonspesifik ve spesifik karin agrisi ile gelen 177 hastada agri1 baslangicindan acil
servise miiracaat edinceye kadar gegen siire ortalamasi 61.61 = 119.97 saat olarak tespit

edildi.
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Tablo 1. Hastalarim Tanilarimin Siniflamasi

Hastalik Tanis1 N (Hasta Sayisi) Yiizdesi (%)
Nonspesifik Karin Agrisi 68 32.8
Renal Kolik 73 353
Akut Apandisit 36 17.4
Kontrol 30 14.5
TOPLAM 207 100

Hastalarin agr1 lokalizasyonlarina gore dagilimi tablo:2’de gdosterildi. Buna gore

epigastrik agr1 23 (%12.9), sag alt kadran agris1 44 (%24.8), sag st kadran agris1 4 (%2.25),

yaygin agr1 15 (%9.03), umblikal bolge 1 (%0.56), umblikal bolge ve sag alt kadran agris1 1
(%0.56) vakada goriiliirken, diger bolgeler de 86 (%48.5) vakada goriildii.

Tablo 2: Hastalarin Agri Lokalizasyonlarinin Siniflamasi

KARIN AGRISININ NONSPESIFIK | RENAL AKUT TOPLAM
LOKALIZASYONU KARIN AGRISI | KOLIK APANDISIT

Epigastrik 20 (%29.4) 1 (%1.37) 2 (%5.56) 23
Sag alt kadran 10 (%14.7) 4 (%5.48) 30 (%83.4) 44
Sag iist kadran 4 (%5.90) 0 0 4
Yaygin agri 12 (%17.66) 1 (%1.37) 3 (%8.34) 16
Umblikal 1 (%1.47) 0 0 1
Umblikal + sag alt kadran 0 0 1 (%2.78) 1
Sol iist kadran 1 (%1.47) 1(%1.37) 0 2
Diger 20 (%29.4) 66 (% 90.5) 0 86
TOPLAM 68 73 36 177

Hastalar karin agrisi ile birlikte olan sikayetlerine gore siiflandirildiklarinda; karin

agrisi-bulanti-kusma 4 (%2.26), karin agrisi- bulanti 16 (% 9.04), sag yan agrist 28 (%
15.82), sol yan agris1 24 (%13.56), diger 20 (%11.30) hasta olarak bulundu. 85 hastanin

(%48.02) ise karin agrisina eslik eden herhangi bir sikayeti yoktu. ( Tablo 3)
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Tablo 3: Hastalarin Sikayetlerinin Simiflamasi

SIKAYET NONSPESViFiK RENz'&L AKU”.F . HASTA YUZDE
KARIN AGRISI |  KOLIiK | APANDISIT | SAYISI (N) (%)
Karin agrisi 47 14 24 85 48.02
Karin agrisi -bulanti 12 0 4 16 9.04
Karin agrisi- bulanti- kusma 1 1 2 4 2.26
Sag yan agrisi 0 28 0 28 15.82
Sol yan agris1 0 24 0 24 13.86
Diger 8 6 6 20 11.30

Calismaya dahil edilen 177 hastanin 165’inde (%93.2) fizik muayenede hassasiyet

vardi. 74 vakada (%41.9) ise tek fizik muayene bulgusu olarak batinda hassasiyet vardi.

Batindaki diger fizik muayene bulgular1 hassasiyetle birlikte, birden fazla batin muayene

bulgusu ile birliktelik gosterdi.

Tablo 4. Hastalarin Laboratuvar Degerleri

KESIN TANI WBC (mm3) IMA (ABSU) | MDA (nmol/L)
NONSPESIFiK | N 67 68 68
KARIN ortalama 9.334 0.539 3.792
AGRISI standart sapma 3346 0.133 2.141
N 62 73 73
RENAL
) ortalama 10.102 0.530 2.948
KOLIK
standart sapma 3.477 0.119 2.271
N 36 36 36
AKUT
L. ortalama 13.721 0.550 2.825
APANDISIT
standart sapma 3.454 0.170 2.370
N - 30 30
KONTROL ortalama - 0.596 2.978
standart sapma - 0.069 2.289
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Hastalarin WBC degerleri, NSKA’da ortalama 9.334 + 3.346 mm3, RK’da ortalama
10.102 £+ 3.477 mm3, AA’da 13.721 £ 3.454 mm3 idi.MDA degerleri, NSKA’da ortalama
3.792 +2.141 nmol/L, RK’da 2.948 + 2.271 nmol/L, AA’da 2.825 + 2.370 nmol/L idi. IMA
degerleri NSKA’da ortalama 0.539 + 0.133 ABSU, RK’da 0.530 = 0.119 ABSU, AA’da
ortalama 0.550 £+ 0.170 ABSU olarak bulundu. NSKA’da, agrinin devam siiresi ile IMA
arasinda orta dereceli korelasyon varken (p:0.001), RK ve AA’da ise korelasyon tespit
edilmemistir ( p>0.05 ).

Hasta grublarinda WBC, IMA ve MDA diizeyleri arasinda korelasyon varlig
arastirildi. WBC-IMA, WBC-MDA ve IMA-MDA diizeyleri arasinda anlamli iliski tespit
edilmedi (p:0.37, p:0.70, p:0.38). Kontrol grubunda olgiilen IMA ve MDA diizeyleri
arasinda da anlamli iligki tespit edilmedi (p:0.23).

Calismaya alinan 177 hastanin 80’inine (%45.2) batin USG c¢ekildi. Bu hastalarin
22’sinde (%27.5) AA, 15’inde (%18.75) iirolitiazis, 8’inde (%10) nefrolitiazis tespit
edilirken, 32 (%40) hastada herhangi bir patolojiye rastlanmada.

Calismaya dahil edilen 177 hastanin 20’sine BT cekildi. Hastalarin 7’sinde (%35)
apandisit, 4’tinde (%20) iirolitiazis, 3’iinde (%15) nefrolitiazis, ve 1’inde (%3) iirolitiazis-
nefrolitiazis tespit edildi. 5 hastada (%25) ise herhangi bir patalojiye rastlanmadi.

Hasta grubunun ortalama IMA diizeyi, saglikli bireylerden diisiik bulundu. RK’da
ortalama IMA diizeyi, kontrol grubu IMA diizeyi ile karsilastirildiginda istatiksel olarak
anlamli diisiik bulundu (p=0.001). NSKA ve apandisitte de ortalama IMA diizeylerinin,
kontrol grubu IMA diizeyi ile karsilastirildiginda daha diisiik oldugu goriildii ( Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin Serum IMA Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu P(<0.05)
Nonspesifik
0.539 £0.133 0.595 £ 0.069 0.007
Karm Agrisi
IMA (ABSU)
Ortalama Diizeyi Renal Kolik 0.530+0.119 0.595 £ 0.069 0.001
AKkut Apandisit 0.550 £0.170 0.595 £ 0.069 0.151
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Tablo 6. Gruplarin Serum MDA Diizeylerinin Karsilastirilmasi

Hasta Grubu Kontrol Grubu P (<0.05)
Nonspesifik
5 3.792 £2.141 2.978+2.289 0.093
MDA (nmol/L) Karmn Agrisi
Ortalama diizeyi | g . korik 2,948 + 2271 2,978+ 2.289 0.953
Akut Apandisit 2.825+2.370 2.978+2.289 0.792

Calismamizda kontrol grubu ile hasta gruplari ortalama MDA degerleri arasinda
anlamli fark tespit edilmedi ( P>0.05).

Calismamizda NSKA’1 68 hastanin hicbiri opere olmadi. AA tanisi alan 36 hastanin
35’1 (%97.7) opere oldu. AA tanis1 alan bir hasta ise genel cerrahi klinigine yatis1 kabul
etmeyip, kendi istegi ile taburcu edildi. RK grubundan 5’i (%6.84) opere oldu. Urolitiazisi

olan bir hasta ise opere edilmedi ve medikal yaklagim sergilendi.

5. TARTISMA

Nonspesifik karin agrisi, renal kolik ve akut apandisit gibi spesifik karin agrili
hastalarda anamnez, fizik muayene ve rutin tetkikler disinda tan1 asamasinda ve prognozu
belirlemek i¢in kullanabilecegimiz; kolay uygulanan, giivenilir ve ucuz bir biyokimyasal
markira ihtiya¢ devam etmektedir.

IMA, miyokard ve iskelet kasi iskemisi, mezenterik iskemi, inme gibi birgok
hastalikta incelenmis bir kan degeridir. Hizl1 ve kalorimetrik olarak dl¢iilebilmektedir. 2000
yilinda David Bar-Or ve arkadaslar1 tarafindan insan serum albumininin ekzojen kobalti
baglamasini kalorimetrik olarak dlgen test gelistirildi (88). Bu testin temeli, insan serum
alblimini N terminal bdlgesinin; hipoksi, asidoz ve serbest radikal olusumu gibi iskeminin
patofizyolojik olaylar1 sonucu bakir, nikel ve kobalt gibi gecis metalleri i¢in metal baglama
kapasitesinin azalmasi: ve IMA olarak bilinen varyant protein olusumu prensibine dayanir
(87,88.,98).

Sinha ve arkadaslar1 akut gogiis agrisi ile acil servise bagvuran 208 hastada yaptiklari
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calismada IMA’nin miyokard iskemisi teshisinde yiiksek sensitiviteye sahip oldugunu
belirttiler (99).

Miyokard iskemisindeki yiikselmenin yanisira viicudun herhangi bir bdlgesinde
olusan iskemide de IMA degerlerinde yiikselme olmaktadir. Giindiiz ve arkadaslari, superior
mezenterik arter tromboembolisi olan hastalarda kontrol grubu ile karsilastirdiklarinda IMA
degerlerinde anlamli yiikselme tespit etmisler ve akut mezenterik iskemi teshisinde yeri
olabilecegini belirtmislerdir (86).

Amact nonspesifik karin agrisi, renal kolik ve akut apandisit ile acil klinigine
basvuran hastalarda, standart belirtecler yaninda IMA nin tanisal degerini ve karsilastirmali
degerlendirme ile hangi karin agrili hastada daha fazla deger tasidigini ortaya koyabilmek
olan ¢alismamizda, acil servise miiracaat eden 177 hasta dahil edildi. Hastalarin 74’ kadin
(%41.6), 103’1 erkek (%58.4) idi. Kontrol grubunun 21’ i (%70) erkek, 9°u( %30) kadin idi.
Kontrol grubunun yaslar1 en diisiik 21, en yliksek 55°idi. Hastalarin yaglar1 en diistik 18, en
yiksek 88 olup, ortalamasi 43.09 (= 17.606) olarak tespit edildi. Nonspesifik ve spesifik
karin agrisi ile gelen 177 hastanin agr1 baslangicindan acil servise miiracaat edinceye kadar
gegen siire, ortalama 61.61+119.97 saat olarak tespit edildi.

Onur O.E. ve arkadaslarmm yapmis oldugu “karin agrisi ile acil servise bagvuran
hastalarda akut cerrahi batin belirlenmesinde Interlokin 6 (IL-6) ve Tiimdr Nekrotizan
Faktor-Alfa (TNF-Alfa)’nin roli” adli ¢alismada 37 erkek ve 43 kadin hasta alinmuis;
erkeklerde ortalama yas 43 (£8) yil, kadinlar i¢in 51 (£7) yil olarak belirlenmisti (100).
Caliskan M. ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada karin agrisi ile basvuran 957 hastanin
384’1 (%40.1) erkek ve 573’1 (%59.9) kadin olup, hastalarin yaslar1 16 ile 93 arasinda
degismekte ve yas ortalamasi 38.66 yil olarak rapor edilmisti (101).

Calismamizdaki hastalar epigastrik agri 23 (%9.58), sag alt kadran agris1 44
(%18.3), sag iist kadran agris1 4 (%1.67), yaygin agri 15 (%6.5), umblikal bolge 1 (9%0.4),
umblikal bolge ile sag alt kadran agris1 1 (%0.4) ve diger 89 (%37.08) sikayetlerle acil
servise bagvurdu. Caliskan M. ve arkadaslarinin yaptiklar1 calismada karin agrist ile
basvuran 957 hastanin 582’si (%60.8) ani, 375’1 (%39.2) yavas baslayan agri, 667 (%69.7)
hastanin kolik agrisi, 290 (%30.3) hastanin da nonkolik tarzda agris1t mevcut oldugu rapor
edilmisti (101).

(Calismamizda hastalar karin agrisi ile acil servise miiracaatinda ek sikayetlerine gore
siiflandirildiklarinda; karin agrisi-bulanti-kusma 4 (%2.25), karin agrisi- bulantt 16 (%
9.04), sag yan agris1 28 (% 15.81), sol yan agris1 24 (%13.55) olarak bulundu. 85 hastada
(%48.02) ise karin agrisina eslik eden herhangi bir sikayeti yoktu. Yine Caliskan M. ve
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arkadaglarinin ¢caligmasinda degerlendirilen 957 karin agrili hastanin karin agrisina ek olarak
649’unda (%67.8) bulanti, 529’unda (%55.3) istahsizlik ve 313’linde (%32.7) kusma
sikayetleri de oldugu rapor edilmistir (101). Bulanti, kusma ve istah kaybi NSKA’l
hastalarda en sik eslik eden semptomlardir (24,26). Bulanti NSKA olgularmin 12’sinde
gozlenmistir. Bulant1 varligit NSKA tanisini ekarte ettirmez. Literatiire gore karin agrisindan
sonra eslik eden en sik semptomu bulanti olusturmaktadir. Bizim c¢alismamizda da karin
agrisina eslik eden en sik ikinci semptomu bulanti olusturmaktadir. Fakat bu oran
diistikliiglintin hasta sayimizin daha az olmasindan kaynaklandig: diisiincesindeyiz.

Acil hekiminin ayirici tanida diisiinmesi gereken akut karin agrist nedenlerinin
arasinda metabolik nedenler, ilaca bagli sebepler veya iiriner sistem patolojileri de
mevcuttur. Bunlardan bagka diabetik ketoasidoz, hipoglisemi, porfiri, akut adrenal
yetmezlik, salisilat zehirlenmesi, kursun zehirlenmesi, ailevi akdeniz atesi gibi olasiliklar
teshisi daha da zorlastirabilmektedir. Herhangi bir neden bulunmayan akut batin hastalarinin
nihai tanimi nonspesifik karin agrisidir. Agriya sebep olabilecek sebepler elendiginde
nonspesifik karin agris1 tanisi konur (102,103).

Cesitli calismalarda nonspesifik karin agrist oran1 %34-53 arasinda rapor edilmistir
(104). Calismamiza alinan 177 hastanin 68’ine (%38.4) nonspesifik karin agris1 teshisi
sonrasi taburcu edilmis olmasi, oranimizin literatiirle uyumlu oldugunu gostermektedir.

Akut batin ayirici tanisinda sonsuz sayida etiyoloji olmasi nedeni ile acil servise
bagvuran hastalarda kisith zaman siiresince teshis koymaktan ziyade hangi hastanin cerrahi
ekibe teslim edileceginin kararinin verilmesi ile ilgili arastirmalar, 6teden beri ilgi odagi
olmustur. Konuyla ilgili en kapsamli caligmalar arasinda 26 farkli merkezden alinan
verilerle 10320 hasta iizerinde elde edilen OMGE caligmasi verileridir (105). Bu konuda
Irvin ve arkadaslarmin yaptiklar1 calisma ile Wilson ve arkadaslarinin 1196 hasta ile
yaptiklar1 ¢alismalar yol gosterici olabilir (106,107). Bu calismalarin verilerine gore sirasi
ile akut apandisit %18, %16.8, % 15.6; iirolojik aciller %2.9, %5.9, %4.7; oranlarinda
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda ise 68 hasta (%38.4) nonspesifik karin agrisi, 73 hasta
(% 41.2) renal kolik, 36 hasta (%20.4) akut apandisit tanilarin1 almistir. Literatiir bulgular
ile karsilastirildiginda; ¢aligmamizda tirolojik acillerin orani fazla iken, akut apandisit orani
literatiir ile uyumlu bulundu. NSKA ve RK oranlann yiksekliginin hastanemize
ulagilabilirligin kolay olmasi ve perifer hastanelerden ileri tetkik ve tedavi nedeniyle gelen
sevklerin fazla olmasindan kaynaklanabilecegi diisiincesindeyiz..

Caliskan M. ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢calismada degerlendirilen 957 karin agril
hastanin 948’inde (%99.1) karinda hassasiyet, 244’linde (%25.5) defans ve 146’sinda
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(%15.3) rebound mevcut oldugu rapor edilmistir (101).Bizim ¢alismamizda 177 hastanin
165’inde (%93.2) fizik muayenede hassasiyet vardi. 74’tinde (%41.9) ise tek fizik muayene
bulgusu olarak batinda sadece hassasiyet vardi. Batindaki diger fizik muayene bulgulari
genellikle hassasiyetle birlikte, birden fazla batin muayene bulgusu ile birliktelik gosterdi,
27’sinde (%15.25) rebaund, 21’inde (%11.86) defans tespit edildi. Yapilan ¢alismalarda
akut karmn agrist ile bagvuran hastada karin hassasiyet varligit SKA tanisi i¢in 6dnemli bir
Olclit olarak belirlenmistir (108,109). Bizim ¢alismamizda da AA ve RK tanis1 alan SKA’I1
hastalarda karin hassasiyet varlig1 dnemli bir 6l¢iit olarak bulundu.

Klother HJ ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢alismada klinik muayeneye ultrasonografi
ilave edildiginde apandisit tanis1 %90’1 gecmis ve negatif laparotomi orani diisiik
bulunmustur (110). Ohmann C. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada ise akut karinda
dogru tanm, USG kullanilmadiginda %62-87, kullanildiginda ise %83- 90 civarindadir
(111).Bizim c¢alismamizda da 177 hastanin 80’inine (%45.2) batin USG ¢ekildi. Bu
hastalarin 22’sinde (%27.5) akut apandisit, 15’inde (%18.75) iirolitiazis, 8’inde (%10)
nefrolitiazis tespit edilirken, 32 (%40) hastada herhangi bir patolojiye rastlanmadi.

Calismamizda 177 hastanin 20’sine BT ¢ekildi. 20 (%11.29) hastanin 7’sinde (%35)
apandisit, 4’tinde (%20) iirolitiazis, 3’iinde (%15) nefrolitiazis, ve 1’inde (%5) iirolitiazis-
nefrolitiazis tespit edildi. 5 hastada (%25) ise herhangi bir patalojiye rastlanmadi.

Gupta H. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada akut apandisit tanisinda BT'nin
sensitivite %98 ve spesifitesi % 97'dir (113). Ergiin ve arkadaslar1 tarafindan yapilan
calismada akut apandisit tanisinda BT nin sensitivitesi %93, spesifisitesi %75, dogruluk
oran1 %91 olarak bulunmustur (112). Urban B.A. ve arkadaslarinin akut abdominal agrili
olgularda BT nin tedaviye etkisi ile ilgili yaptiklari ¢alismada olgularin %33’iinde BT nin
daha once planlanan tedaviyi degistirdigi, %24’ linde hastanede yatis siiresini azalttigi, %11
olguda cerrahiye zaman kazandirdigi, %26 olguda ise olas1 tanilar1 dislayip yeni alternatif
tanilara  yonlendirdigi  rapor edilmistir (114). BT akut karin agrilarmin
degerlendirilmesinde algoritmada USG’den sonra yer almasina ragmen giderek artan
siklikta kullanilmaktadir. Ozellikle akut apandisitte klinik ve laboratuvar ¢alismalar1 yeterli
olmasina ragmen, USG ile teshis giicliigii ¢ekilen hastalarda (yaslilarda, kadinlarda,
cocuklarda) batin BT kullanim1 zorunlu hale gelmektedir. Calismamizda akut apandisit
diisiiniilen 7 (%35) hastada batin USG ile tan1 konulamadigindan batin BT kullanilarak tani
konulmugtur, bu da literatiirde belirtildigi gibi BT’ nin akut apandisitteki sensivite ve
spesifitesini teyid etmektedir. Sag lireter ve renal taglara baglh agrilar da akut apandisit ile

karisabilaceginden USG ‘da bagirsaklarda yaygin gaz goriiniimii nedeniyle tan1 giiglesen
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hastalarda batin BT kullanimi zorunlu olabilir. Calisma grublarimizdan 20 hastaya c¢ekilen
BT ‘de 8 hastada {iireter ve renal tas tespit edilmistir, bu da literatiirde belirtildigi gibi
onceden planladigimiz tedaviyi degistirmistir, hastalarin 2’si iiroloji servisinde opere
edilmis, 6’sina ise medikal takip Onerilmistir.

Klinisyenlerin ¢ogunun diisiincesi hastaneye karin agrisiyla bagvuran bir hastada
detayli hikaye, fiziksel inceleme ve iyi se¢ilmis bazi tetkiklerle agrinin nedeninin
gosterilecegi yoniindedir. Hastalarin ¢ogunda bu dogru olsa bile kiiciik bir kesiminde tiim
tan1 girisimleri basarisiz olmaktadir. Raheja ve arkadaslart NSKA’nin “pahali gizem”
olarak isimlendirilebilecegini sdylemistir(36). Sheridan ve arkadaslarinin ¢alismasinda her
NSKA olgusunun ortalama maliyeti 807 pound (£) olarak hesaplanmistir ve bu maliyetin
cogunlugu hastanede kalis siiresine baghdir (115). Yapilan bir¢ok ¢alisma sonuglarinda BT
ve laparoskopi kullanimini 6nerilmistir. Farkli caligmalar erken BT ¢ekilmesinin potansiyel
cerrahi durumlarin uygun sekilde ayriminda yararli oldugunu, hastanede kalig siiresini
kisaltabilecegini ve mortaliteyi azaltabilecegini bildirmistir (116-117). BT’ nin en biiyiik
dezavantaji her zaman ve her yerde bulunmamasi, kontrast madde kullanimi, radyasyon
dozu ve maliyettir. NSKA’li hastalarda bir diger yaklasim ise erken laparoskopi
uygulamasidir. Decadt ve arkadaslart NSKA’I1 hastalarda klasik “bekle ve gor” politikasi
ile erken laparoskopi uygulamasinin etkinligini arastirmiglardir (118). Bu c¢alisma erken
laparoskopinin yiiksek bir tanisal dogruluga sahip oldugunu ve hastalarin yasam kalitesini
arttirdigimi gostermistir. Bu ¢aligmada NSKA tanist orani takip grubunda laparoskopi
grubuna gore daha yliksektir. Mortalite ve morbidite oranlari, hastanede kalis siiresi ve
yeniden basvuru oranlarinda iki grup arasinda anlamli bir farklilik bulunmamastir.

Bizim bulgularimiz NSKA’lh hastalarda tamida kat1 kriterler kullanimi ile
karsilagtirildiginda BT ve laparoskopi kullaniminin oldukga agresif ve pahali bir yaklagim
oldugunu diisiindiirmektedir. Bu nedenle daha ucuz ve kisa siirede ¢alisilabilen bir tetkik
olan IMA’nin , NSKA’l1 hasta grubunda anlamlilig1 arastirilarak, hastanede kalis siiresi,
ileri tetkik ihtiyact ve her olgunun maliyetinin azaltilmasi hedeflenmistir. Fakat
calismamizda NSKA’da ortalama IMA diizeyi kontrol grubu IMA diizeyi ile
karsilastirildiginda diisiik tespit edildi ancak istatistiksel anlamlilik yoktu.

Hikaye ve fiziksel inceleme bulgularina eslik ettiginde 16kosit sayisinin artiginin
onemli oldugu genel olarak kabul edilir; ancak diisiik 6zgiilliikk ve duyarliliga sahiptir ve
tek bir degere gore seri Olgiimler daha Onemlidir (119,120). Van Den Broek ve
arkadaslarinin pediyatrik hastalarda gerceklestirdikleri bir ¢alismada, apandisit siipheli

olgularda 16kosit sayimi ileri tanisal arastirmalara basvurmak i¢in bir arag olarak
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kullanilmis ve rebound olmayan, 15kosit sayim1 <10,10°/L olan olgularda gdzlemin yeterli
olacagi One siiriilmiistiir (121). Bizim ¢aligmamizda yiiksek 16kosit sayimi SKA (AA, RK)
tanisi i¢in 6nemli bir 6l¢iit olarak bulunmustur.

Chi CH ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada travmaya bagli olmayan akut karin
agrisi nedeniyle acil servise miiracaat eden 131 hastada, MDA degerlerinin kontrol
grubuna gore daha yiiksek oldugunu rapor etmisler ve karin agrisinin siddeti ile oksidatif
stress arasinda anlamli korelasyon oldugunu belirtmisler. Bizim ¢alismamizda ise hasta
gruplar ile kontrol grubu MDA degerleri arasinda anlamli korelasyon tespit edilememesi,
hastalarin karin agrisinin erken donemlerinde basvurmasiyla yeterince oksidatif stresin
olugsmamasindan kaynaklanabilecegini diislindiirmektedir (122).

Literatiirde, akut mezenterik iskemi kliniginde IMA diizeyleri ile diger iskemi ve
inflamatuar belirteclerin karsilagtirildigi sadece bir c¢alisma tespit edilmistir. Ratlarda
yapilan bu calismada IMA diizeyleri ile iskemi belirteci olan laktat ve malondialdehit
diizeylerinin arasindaki iliski degerlendirilmistir. Bu deneysel c¢alismanin sonucu olarak
kan IMA diizeyleri ile laktat ve malondialdehit diizeyleri arasinda pozitif korelasyon
oldugu bildirilmistir (123). Bizim c¢aligmamizda da NSKA, AA ve RK’de inflamasyon
belirteci olan WBC, iskemi belirteci MDA ile IMA arasindaki iliskiye bakilmistir. IMA |
WBC ve MDA diizeyleri arasinda anlamli korelasyon tespit edilememistir. Bu sonug¢ da
diger elde edilen sonuglar gibi, IMA diizeylerinin akut mezenterik iskemi siirecini NSKA
LAA ve RK gibi diger karm agrili durumlara gore , yansitmakta giiclii bir belirteg
oldugunu desteklemektedir.

Akut mezenterik iskemi tanisinda kullanilacak olan tetkikin; az invazif olmasi,
tetkik stiresinin kisa olmasi ve sonucunun hizli alinabilmesi biiyiik klinik 6neme sahiptir.
Venoz kan gibi kolay elde edilebilir bir 6rnekten, hizli sonug alinabilecek bir biyokimyasal
belirte¢ belirlenmesi, akut mezenterik iskemi yonetimi agisindan 6nemli bir adim olacaktir.
Boylelikle vakalara daha erken tani konulmasi imkani ortaya ¢ikacak ve akut mezenterik
iskemi mortalite ve morbiditesinde gozle goriiliir bir azalma saglanabilecektir. IMA nin
kan orneklerinde ¢alisilabilmesi, iskemik olaylarda erken donemde yilikselmeye baslamasi
ve calisma protokoliiniin yaklasik 10-15 dakika siirmesi, bu belirtecin akut mezenterik
iskemi tanisinda {imit verici oldugunu diisiindiirmektedir. Ancak IMA kan diizeylerinin
karm agrist yapan diger sebeplerde nasil degistigi, yeterince spesifik olup olmadig: ileri
aragtirmalarla tespit edilmelidir. Literatirde AA, RK ve NSKA’da IMA diizeylerinin
degerlendirilmesi ile ilgili herhangi bir bilgiye rastlanmadi. Bizim c¢alismamizda RK

grubunda ortalama IMA diizeyi ile kontrol grubu ortalama IMA diizeyi karsilastirildiginda
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istatiksel olarak anlamli diisiik bulundu ( p=0.001). NSKA ile AA grubunun da ortalama
IMA diizeyi, kontrol grubu IMA diizeyi ile karsilastirildiginda diisiik tespit edildi ancak
istatistiksel anlamlilik yoktu.

Yine IMA diizeylerinin tiim iskemik hadiselerde yiikseldigi bilinmektedir. Pulmoner
emboli, iskemik serebrovaskiiler olaylar, akut koroner sendrom, derin ven trombozu ile es
zamanlt ortaya c¢ikan akut mezenterik iskemi ataklarinda, o6zellikle de fizik muayene
bulgular1 ¢ok silikse tanisal degerinin ne kadar olacag: da farkli dizaynlarla arastirilmalidir.
IMA ile ilgili calismalarin literatiirde yayginlasmasina ragmen, mezenterik iskemi tanisinda
IMA diizeylerinin degerlendirildigi az sayida calisma bulunmaktadir. Akut mezenterik
iskemi tanis1 konan 7 hastalik bir seride yapilan n c¢alismada, IMA diizeyleri saglikl
kontrol grubundaki kisilerden anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (124). Literatiirde
yer alan diger bir klinik ¢calismada ise, 12 tanesine intestinal iskemi tanisi konan toplam 26
hastada IMA diizeyleri 6l¢iilmiistiir. Bu klinik ¢alismanin sonucu olarak, intestinal iskemi
tanis1 alan vakalarda IMA diizeylerinin anlamli olarak yiikseldigi ve yiiksek IMA
diizeylerinin intestinal iskemi tanisinda %100 sensitivite ve %85.7 spesifisiteye sahip
oldugu bildirilmistir (125).

Biz ¢aligmamizda RK’da gerilmeye, AA’da inflamasyon sonucu olusan nekroza
bagli olarak, IMA degerlerinin yiikseklimesini bekliyorduk. Fakat hasta gruplari IMA-
MDA degerlerinin kontrol grubu IMA-MDA degerlerinden daha diisiik tespiti ve
istatistiksel olarak anlamli olmayis1 bize karm agrili hastalarin teshisinde serum IMA-MDA
diizeylerinin gilivenli bir belirte¢ olarak kullanilamayacagini, fakat akut mezenter iskemi
tanisinda gii¢lii bir belirte¢ oldugunu 6ne ¢ikarmistir. Ancak ¢alismamiz bu konuda ilk olma
ozelligi tasidigindan IMA ve MDA diizeylerinin klinik kullanimu ile ilgili daha genis hasta

serilerine sahip ileri klinik ¢aligsmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

6. SONUC

Calismamizda, hasta gruplarinin IMA degerleri kontrol grubu IMA degerlerinden
diisiik bulundu. Diger gruplardan farkli olarak renal koligi olan hasta grubunda ortalama
IMA seviyesi, kontrol grubu IMA diizeyi ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlaml
diisiik bulundu (p=0.001). NSKA ile AA grubunun da ortalama IMA diizeyi, kontrol grubu
IMA diizeyi ile karsilastirildiginda diisiik tespit edildi ancak istatistiksel anlamlilik yoktu.

Hasta grublarinda WBC, IMA ve MDA diizeyleri arasinda korelasyon varlig1
arastirildi. WBC-IMA, WBC-MDA ve IMA-MDA diizeyleri arasinda anlamli iliski tespit
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edilmedi. Kontrol grubunda &lgiilen IMA ve MDA diizeyleri arasinda da anlaml iliski tespit
edilmedi (p:0.23).

Calismadaki vaka sayis1 genel hiikiimler belirtmek icin yeterli degildir. Calismada
acil servise basvuru acisindan siire kisitlamasi yapilmadigindan IMA‘nin ne kadar erken
yukseldigi konusunda bir sonug¢ ortaya konulamamistir. Vakalarin sahip olduklar
hastaliklar1, kotii aliskanliklar1 ve kullandiklari ilaglarin etkiside ¢calismaya alinirken gbzardi
edilmistir.

Bu calismadan elde ettigimiz verilere gore; akut karm agrili hastalarda serum IMA-
MDA diizeylerini, tanisal parametre olarak kullanmak uygun goriilmemektedir. Yine de
akut karm agrili hastalarda hastaliklarin tamisinda IMA-MDA’nin kullanish bir tanisal
belirte¢ olup olamayacagi konusunda genis hasta gruplar ile yapilacak daha kapsaml
calismalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz. IMA-MDA diizeylerinin, akut mezenterik
iskemi tanist i¢in rutin tetkikler arasina girebilmesi amaciyla diger karin agrisi sebeplerinde
nasil degisiklikler sergiledigi, akut mezenterik iskemi i¢in ne kadar sensitif ve spesifik

oldugu ile ilgili ileri klinik arastirmalar yapilmalidir.

7. OZET:

Amacg: Nonspesifik karin agrisi, renal kolik ve akut apandisit ile acil klinigine
basvuran hastalarda, standart belirtecler yaninda iskemi modifiye albumin’in tanisal
degerini ve karsilastirmali degerlendirme ile hangi karin agrili hastada daha fazla deger
tagidigini ortaya koyabilmektir.

Gerec ve yontem: Calismaya Konya Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali’na spesifik (renal kolik, akut apandisit) ve nonspesifik karin agrisi ile
basvuran erkek ve kadin, 18 yas iizerindeki hastalar ardisik olarak dahil edildi. Caligma
kontrol grubu ve ii¢ hasta grubu (renal kolik, akut apandisit, nonspesifik karin agris1) olmak
lizere dort grupta yiuriitiildii. Subat 2011°de c¢alismaya baslanildi ve her bir grupta
hedeflenen hasta sayis1 en az 30 idi. Caligmaya toplam 207 olgu dahil edildi. Olgularin
30’u kontrol grubu olup, 177’si hasta grubunu olusturuldu. Gruplardan alinan kan
orneklerinde spektrofotometrik yontem ile serum IMA diizeyleri 6l¢iildii. Gruplar aras1 IMA
degerleri karsilastirildi ve IMA degerlerinin WBC ve MDA ile korelasyonu degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya dahil edilen hastalarin tan1 siniflamasina gore, en biiylik grubu
73 (%41.2) hasta ile renal kolik olustururken, ikinci grup 68 (%38.4) hasta ile nonspesifik
karin agris1 ve tiglincli grup 36 (%20.4) hasta ile akut apandisit olusturdu. Nonspesifik karin

agrisinda, agrinin  devam siiresi ile IMA arasinda orta dereceli korelasyon bulundu (p
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=0.001) NSKA grubunda IMA ortalama 0.539+0.133 ABSU, RK grubununda IMA
ortalama 0.530+0.119 ABSU, AA grubunda IMA ortalama degeri 0.550+0.170 ABSU idi.
NSKA grubu ile kontrol grubu IMA degerleri karsilastirildiginda, kontrol grubu IMA
ortalama degerinin (0.595+0.069 ABSU), NSKA grubuna (0.539+0.133 ABSU) gore daha
yiiksek ¢iktig1 goriildii (p=0.007). RK grubunda ortalama IMA, kontrol grubu ortalama
IMA diizeyi (0.595+0.069 ABSU) ile karsilastirildiginda istatiksel anlamli olarak daha
diisiik bulundu. (P=0.001) AA grubunun ortalama IMA diizeyi (0.550+0.170 ABSU) ,
kontrol grubu ortalama IMA diizeyi (0.595+£0.0690 ABSU), ile karsilastirildiginda, daha
diisiiktii (p=0.151). IMA’nin WBC ve MDA ile arasinda anlamli bir korelasyon
bulunamamustir.

Sonug¢: Bu ¢alismadan elde ettigimiz verilere gore; akut karin agrili hastalarda serum

IMA diizeylerini, tanisal parametre olarak kullanmak uygun gériilmemektedir.

Anahtar Kelimeler: nonspesifik karin agrisi, renal kolik, akut apandisit, iskemi modifiye albumin

8. SUMMARY

AIM: Our study was designed to evaluate diagnostic value of ischemic modified
albumin for patients admitted to emergency service due to non-specific abdominal pain,
renal colic and acute appendicitis and in which cause of abdominal pain it plays more

important role.

MATERIAL — METHOD: The study was conducted at Konya University Meram
Medicine Faculty Emergency Department. The patients who were 118 year and admitted
due to specific (renal colic) or non-spesific abdominal pain were included serially for study
groups. The patients were divided into four groups; renal colic (RC), acute appendicitis
(AA), non-specific abdominal pain (NSAP) and control group. The study was between 1%
February 2011 and 207 patients had been included and 30 of them were in control group.
The blood samples taken from patients were tested by spectrometric method for IMA. IMA
levels of all groups were compared with each other and correlation of IMA level with that

of WBC count and MDA level were also evaluated.

RESULTS: RC group had 73 (%41.2) patients while NSAP group with 68 (38.4%)
and AA group with 36 (20.4%). In NSAP group, there was mid-grade correlation between
IMA and duration of pain (p=0.001). The mean value of IMA was 0.539+0.133 ABSU for
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NSAP group; 0.530+0.119 ABSU for RC group; 0.550+0.170 for AA group. When IMA
level of NSAP and control groups, control group had (0.595+0.069 ABSU) higher level
than that of NSAP which was statistically important (p=0.007). When IMA level of RC
and control groups, control group had higher level than that of RC which was statistically
important (p=0.001). When IMA level of AA and control groups, control group had higher
level than that of AA which wasn’t statistically important (p=0.151). There was no
statistically important correlation between IMA level vs WBC count and IMA vs MDA

levels.

CONCLUSION: According to our findings, it can be said that testing serum IMA

levels in case of abdominal pain is not appropriate for a diagnostic parameter.

KEY WORDS: nonspecific abdominal pain, renal colic, acute appendicitis,

ischemic modified albumine
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