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1. OZET

Akut karmm agrisi, travmaya bagli olmayan, kendiliginden olusan, ana
semptomu karin agrist olan, siklikla acil cerrahi miidahale gerektiren ve bir haftadan
daha kisa siireli karin agrilar1 olarak tarif edilebilir. Akut karinli hastalarin
degerlendirilmesi ve tedavisi asamalarinda klinisyenler ic¢in birgok zorluklar
bulunmaktadir. Akut karin agrisi, acil serviste (AS) sik goriilen altinda bir¢ok neden
bulunan yaygin sikayetlerdendir. Bu c¢alismada amag¢ spot idrarda 5-hidroksi indol
asetik asit (5-HIAA) ve serum sensitif C-reaktif proteinin akut karin agrisinin ayirici
tanisindaki degerini bulmakti.

Firat Universitesi Tip Fakiiltesi (FUTF) AS’ye Ocak-Ekim 2005 tarihleri
arasinda akut karin agris1 sikayetiyle bagvuran 140 hasta, yazili veya sozlii onaylari
alinarak caligsmaya dahil edildi. Bu hastalardan 110 una akut batin, 30’una non-spesifik
karmn agris1 (NSAP) tanilar1 konuldu. Hastalardan alinan spot idrar 6rneginde 5-HIAA
diizeyi, basvurunun ilk saati i¢inde Eliza yontemi ile bakildi. Es zamanli alinan kan
orneginden elde edilen serumda, yiiksek duyarlilikli C-reaktif protein (hsCRP)
nefelometrik yontemle 6l¢iildi

5-HIAA degerleri agisindan akut karin ve NSAP’li grup, kontrol grubuna gore
anlamli bir artis izlendi (p<0,05). Ancak akut karin ve NSAP’si bulunan hastalar
arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05). Akut karin grubu ile kontrol grubu
karsilagtirildiginda hsCRP degerlerinin akut karin lehine anlamli diizeyde artis
gosterdigini  (p<0,05), ancak NSAP’si olan hastalarin kontrol grubuyla
karsilastirildiginda sonucun anlamli olmadigini bulduk (p>0,05). Caligmamizda, hsCRP
i¢in sensitivite % 90,4, spesifite %18.7, S-HIAA ig¢in ise sirasiyla % 92 ve %10 olarak
bulduk.

Serum hsCRP 6l¢timii akut karin tanis1 koymada yardimei bir yontemdir fakat
spesifisitesinin diisiik olmas1 tan1 degerini azaltmaktadir. Spot idrarda 5-HIAA 6l¢limii
karin agrili hastalarin ayirici tanisi i¢in kullanimi faydali degildir. Bu konuda yapilacak

ilave ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: Karin agrisi, acil servis, ayirici tani, hsCRP, 5-HIAA



2. ABSTRACT
VALUE OF THE DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF PATIENTS WITH ACUTE
ABDOMINAL PAIN OF SERUM SENSITIVE C-REACTIVE PROTEIN AND 5-
HYDROXYINDOLACETIC ACID IN EMERGENCY DEPARTMENT

Acute abdominal pain is usually defined as the onset of abdominal pain of less than one
week’s duration, unrelated to trauma and the main symptom is abdominal pain that requires
surgical intervention. The evaluation of patients with acute abdominal pain can be one of the
most difficult challenges for the clinician. Acute abdominal pain is a common presenting
symptom in the emergency department and has many underlying causes. The aim of this study
was to assess value of the differential diagnosis on acute abdominal pain of serum sensitive C-

reactive protein (hsCRP) and 5-hydroxyindolacetic acid (5-HIAA).

The study was conducted in Firat University Faculty of Medicine emergency
department at January-October 2005. One hundred forty adult patients who presented to
emergency department of the university hospitals with acute abdominal pain participated in this
study. Written and verbal informed consent was obtained from the participants before their
inclusion in the study. 110 of these patients were diagnosed as acute abdominal pain and 30
patients were nonspecific abdominal pain. 5-HIAA was measured by ELISA in the spot urine
samples of 140 patients within the first hour of admission. Serum obtained through blood
samples taken at the same time, measurements of hsCRP were performed by using

nephelometry method.

There was significant difference in the value of 5- HIAA in the group with acute
abdominal pain and nonspecific abdominal pain compare to the control group (p<0,05).
However, there was not a significant difference between the patients with acute abdominal and
patients with the nonspecific pain (p>0,05). In addition, there was significant difference in the
hsCRP value between the patients with acute abdominal pain and the control group (p<0,05).
But, there was not a significant difference in the hsCRP value between patients with the
nonspecific pain and the control group (p>0,05). The sensitivity and specificity was found

90,4%, 18,7% for hsCRP and 92%, 10% for 5S-HIAA, respectively.

The results showed that hsCRP is important method for the diagnosis of the acute
abdominal pain but the value of diagnosing decreases since the specificity is low. Measurement
of 5-HIAA in spot urine is not helpful in the differential diagnosis of acute abdominal pain. We

consider that this result warrants further research.

Key words: Abdominal pain, emergency department, differential diagnosis, hsCRP, 5-HIAA



3.GIRiS

Akut karmn agrisi, travmaya bagli olmayan, kendiliginden olusan, ana semptomu
karin agris1 olan, siklikla acil operasyon gerektiren ve bir haftadan daha kisa siireli karin
agrilar1 olarak tarif edilebilir (1, 2). Siklikla intraabdominal nedenlere bagli gelisir, tan1 ve
tedavideki gecikmeler istenmeyen sonuglar dogurur (1).

Akut karin agrisi, AS’de degerlendirilen en yaygin ve en ugrastirici sikayetlerden
birisidir (2). Genel populasyon dikkate alindiginda AS’lere gelen yillik hasta oran1 %0.44 tiir.
Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) 1996 yilinda AS’lere bagvuran her 1000 hastadan
57’sinin tek sikayeti karin agrisidir (3)

Karin agrist AS’ye bagvurularin %5-10"nu olusturur ve %35-40’nin nedeni non-
spesifiktir. En az 48 saat sliren ve karin agrisin1 kusmanin izledigi, rebound hassasiyet ve
defans varlig1 cerrahi arastirma gerektirir (4). Akut karin agrilar1 diizenli ve titiz bir yaklasim
gerektirir. Oykii ve fizik muayene esliginde muhtemel tanilara yonelik ¢alismalar
baslatilmalidir. Klinisyen hastanin yatirilmasina karar verdikten sonra tedavinin cerrahi veya
tibbi mi olacagini daha ileri testlerle belirler (1).

Akut karin bir ¢ok hastaliga bagl olarak gelisebilir. Bu hastaliklar cerrahi, medikal ve
karin dis1 patolojiler olmak iizere iic ana baslikta toplanir. Cerrahi bir patoloji tibbi ya da

karin dis1 bir patoloji gibi ele alinirsa, her gegcen an hastada morbidite ve mortaliteyi artirir

).

3.1 Epidemiyoloji

Cerrahi gerektirmeyen karin agrilarinin en sik nedeni gastroenteritlerdir. En sik
cerrahi gerektiren karin agrisi nedeni apandisittir. 60 yas ve iizerindeki hastalarda safra kesesi
hastaliklar1 ve barsak tikanmalari cerrahi olarak tanigilmasi gereken en sik nedenlerdir. 60 yas
alt1 kimselerde %25 oranda akut apandisit en sik cerahiyi gerektiren nedendir. Cocuklarda bu
oran %32 ‘ye kadar cikar (4). Akut karin agris1 ile acile bagvuran, akut karin diigiiniilen
hastalarin tan1 siklig1 tablo 1’de gosterilmistir (3).

Acil servislerde akut abdominal agrinin en sik nedeni %40-60 oranla nonspesifik karin
agrilaridir. Akut apandisit ise en sik cerrahi nedenidir (%4-24). AS’lerde sik goriilen ve hayati
tehdit eden karin agrisi nedenleri arasinda abdominal aort anevrizma riiptiirii, i¢ organ
perforasyonu, akut pankreatit, intestinal obstriiksiyon, mezenter iskemisidir (6). Akut karin

nedenleri tablo 2’ de verilmistir (7).

Tablo 1:Akut karin agrisinin sik nedenleri:

Tam Oran(%) Hastalik




Non-spesifik karin agris1 (NSAP)
Apendisit

Safra yolu hastaliklar1

Ince barsak hastaliklar

Akut jinekolojik bozukluklar

Pankreatit

Renal kolik

Perfore peptik iilser
Kanser

Divertikiiler hastalik
Digerleri

%34
%28
%10
%4
%4
Salpenjitis
Over kisti
Ektopikgebelik
Inkomplet abortus
%3
%3
%3
%2
%2
%6

68%

21%
6%
5%

Cocuklarda ise karin agrilarinin nedeni %57 sinde tibbi, %35’inde neden bilinmez ve

%81 de cerrahi orjinlidir. Cocuklarda gastroenterit, mezenter lenfadenit, apendisit daha siktir

Karin agris1 nedenleri 70 yas tizeri hastalarda daha farklidir. Akut kolesistit (%26),
malignensi (%13), ileus (%10,7), nonspesifik karin agrilar1 (%9,6), gastrodiiodenal iilser
(%8,4), akut divertikiilit (%7), inkansere herni (%4,8), akut pankreatit (%4,1), akut apendisit
(%3,5) ve diger nedenler (%12,7) karin agrisinin baslica sebepleridir (6). Cogunlukla cerrahi
girisim gerektiren patolojilere bagli olan bu klinik tabloyu, karin i¢i ve karin dist bir ¢ok

hastalik taklit edebilmektedir (8). Cerrahi gerektirmeyen akut karin nedenleri tablo 3’da

verilmistir (1).

Tablo2: Akut karin nedenleri

Akut karin nedenleri

1.Inflamasyon/Infeksiyon
A.Periton

1.Kimyasal peritonit: Erken donem iilser perforasyonu, over kist




riiptiirii,mittelschmerz
2.Bakteriel peritonit
a.Primer: pnomokoksik,streptokoksik,tiiberkiiloz
b.Sekonder: mide,barsak ve safra yollarmin perforasyonlari
B. Limenli Gastrointestinal organlar
1.Apendisit
2.Kolesistit
3.Peptik iilserler
4.Gastroenterit
5.Regional enterit
6.Meckel divertikiiliti
7 Kolit iilseratif, bakteriyal, amipli
8.Divertikiilit
C. Solit organlar
1.Hepatit
2. Pankreatit
3.Karaciger apsesi
4. Dalak apsesi
D. Mezenter- lenfadenit
E. Pelvik organlari
1.Enflamatuar pelvis hastalig1
2.Tiiboovarial apse
3.Endometrit
2. Mekanik( obstriiksiyon, akut dilatasyon)
A. Limenli organlar
1. Barsak obstriiksiyonu: volvulus, invaginasyon, adezyon, fitik, timor
2. Safra obstriiksiyonu: taslar, tiimor, koledok kisti, hemobili
B. Solid organlar
1.Akut splenomegali
2. Akut hepatomegali: kalp yetmezligi, Budd- chiari
C. Mezenter- omental torsiyon
D.Pelvis organlari
1. Over kisti
2. Ektopik gebelik
3.Vaskiiler
A. Intraperitoneal kanama
1.Karaciger riiptiiri
2.Dalak riiptiirii
3.Mezenter riiptiirii
4. Ektopik gebelik riiptiirii
5. Aort ve splenik arter riiptiirii
B. iskemi
1. Mezenter tromboz veya emboli
2. Dalak infarktiisii
3. Omentum iskemisi
4.Digerleri
Endometriosis

Tablo 3: Cerrahi gerektirmeyen akut karin nedenleri

Cerrahi gerektirmeyen akut karin nedenleri

Endokrin ve metabolik nedenler Enfeksiyon ve enflamatuvar

hastalik
Uremi Tabes dorsalis
Diyabetik ketoasidoz Herpes zoster
Addison komasi Akut romatizmal ates

Akut intermitten porfiria Henoch-Schonlein purpura




Herediter Akdeniz atesi Sistemik lupus eritematoz
Poliarteritis nodazo
Hemotolojik bozukluklar
Orak hiicreli anemi
Akut 16semi Torasik bolge
Kan diskarizileri Myokard enfarktiisii
Akut perikardit
pnémoni
Pulmoner emboli
Toksin ve ilaclar Pnémotoraks
Narkotik alim1 Ampiyem
Agir metal zehirlenmesi Kalga ve sirt agrisi

Agriy1 algilama, enfeksiyon veya enflamasyona ates ve kas yanit1 azaldigi i¢in yash
hastalarda siklikla genglerle ayni semptom ve bulgular goriilmez. Voliim aci8i, kanama,
sepsis nedeni ile gelisen hipovolemi normalde hipertansif olan hastanin kan basincinin
normatansif Ol¢iilmesi ile gézden kagabilir (2).Tanidaki yanlishklar cerrahi gerektiren bir
grup hastanin izlenmesine veya cerrahi gerektirmeyen bir grup hastanin opere edilmesine yol

acar. Bu durumlarin her ikisinde de mortalite ve morbidite ileri derece yiiksektir (9).

3.2 Karm Agrisinin Fizyopatolojisi
Akut karinli hastayr degerlendirmeden 6nce karin agrisim1 olusturan agri tipleri ile
ilgili temel bazi bilgileri hatirlamak gerekir. Klinik olarak karin agrilar1 ii¢ gruba ayrilir.

Bunlar viseral, parietal (somatik) ve yansiyan agridir (2, 7).

3.2.1 Visseral agrilar

Basing artis1, gerilme ve iskemi visseral agriy1 uyarir (10). Hasta viseral agriy1, agriya
neden olan organin bulundugu bolgede degil, embriyoda koken aldigi dermatom
segmentlerinde hisseder (5). Visseral agrilarin 6zellikleri:

)Karmm i¢indeki i¢i bos organlarin spastik kasilmalari, limen igindeki basing
artig1, iskemi ve solid organlarin kapsiillerinin ani gerilmesi sonucu olusur (11).

2)Agn lifleri bilateral oldugu i¢in iyi lokalize edilemiyen agri, rahatsizlik hissi
seklinde algilanabilir (10, 12).

3)Viseral agri, i¢i bos organlarin duvari ve solid organ kapsiillerinde yerlesen
afferent C lifleri tarafindan iletilir (8, 11) ve duyusu talamusta algilanir (8).

4)Siddeti viseral agrida otonomik refleksler araciligi ile terleme, bulanti, kusma,
tagikardi, bradikardi goriiliir. Bobrek ve lreterlerde iinilateral innnervasyon oldugundan bu
bolgenin viseral agrilar1 orta hatta degil tek tarafta hissedilir (11, 12).

5)Agrinin baslangici yavas ve siiresi uzundur (11).



3.2.2 Somatik agn
Parietal peritonun stimulasyonu sonucu olusur. Iskemi, inflemasyon ve parietal
peritonun gerilmesi sonucu agr1 olusur. Bu agrilar genelde keskin, rahatsiz edici, dkstiriik ve
harekatle artan agrilardir (2, 10). Karin duvari ve parietal peritondan ¢ikan getirici somatik
sinirler T5-L2 seviyelerinde medulla spinalise girerler (5). Hem C hemde A lifleri ile medulla
spinalis arka kokiine oradan beyin korteksine ulasir (8). Somatik agrinin 6zellikleri:
Bu sinir lifleri A-6 tipi lifler olup, ileti hizlar1 6-30 m/sn.dir. Somatik agrilar, agriya
yol agan patolojinin yerlesimini gosterir (5).
1) Parietal agrilar iyi lokalize edilen agrilardir(8). Karin duvarini innerve eden
spinal sinirlerle iletilir (11)
2) Somatik agr1 varlig1 agriya neden olan hastaligin komplike hale geldiginin ve
cerrahi endikasyonun ortaya ¢iktiginin bir gostergesidir (11)

3) Bu agrilar solunum, kusma ve hareketle artar. Rijidite mevcuttur (8).

3.2.3 Yansiyan agr

Karin agrisina ilave olarak uzak bir viicut bolgesin de agr1 hissedilir. Bu agriya
“yansiyan agr1” denir. Akut karinda yansiyan agriya en iyi ornegi, diyafragmatik peritonun
iritasyonu sonucu omuzlarda hissedilen agr1 olusturur (Kehr Bulgusu) (5). Ornegin pnomonili
bir hastada T9 dermatomunun etkilenmesi sonucu karin agrisi olugmasi (10). Pankreatitis
agrist sirt bolgesinde, ureteral kolik agrist ayni taraf kasiklarda hissedilir (12). Anatomik
olarak farkli ancak embriyolojik olarak ortak olusumlarin afferent innervasyonlarinin ayni

olmas1 sonucu olusan durumdur (11). Yansiyan agr1 lokalizasyonlar tablo 4’de verilmistir

(13)

Tablo 4: Yanstyan agr1 lokalizasyonu

Yansiyan agri

Organ Agrinin yansidig1 lokalizasyon
Diyafragma Supraklavikular alan (Kehr's bulgusu)
Ureteral Hypogastrium, i¢ uyluk
Kardiyak agn Epigastrium, ¢ene, omuz
Apendix Periumbilikal (T10 yoluyla)
Duodenum Umbilikal bolge
Hiatal herni Epigastrium (T7-T8 siniriyle)

Pankreas veya safra kesesi Epigastrium



Safra kesesi veya safra yollar1  Epigastrik agr1 (skapula cevresine yayilan)

3.3 Akut karin Tanisi
3.3.1 Oykii
Ozgecmis, soygee¢mis, sosyal yasam, alinan ilaglar, yakin zaman icinde yapilan

seyahatlar gibi konularda bilgi edinilmelidir (5).

3.3.1.1 (")zge(;mis ve soy gecmis

Gegirilmis ameliyatlar ve hastaliklar (kronik bobrek hastaligi, diyabet ve kardiyak
hastaliklar vs) karin ve kasik fitiklarinin bulunup bulunmadigi, daha 6nce benzer agrisinin
olup olmadig1 (pelviperitonit, bobrek koligi, ailevi Akdeniz atesi, dismenero, kullandigi
ilaglar ve seyahat anamnezi dikkatli bir sekilde sorgulanmalidir (5). Karin agrisi olan
hastalara sistematik yaklasim icin “SOKRATES” kisaltmas1 kullanilabilir. Kar1 agrili
kastanin dykiisiinde dikkat edilecek naktalar tablo 5’de verilmistir (14)

Tablo 5: Akut karin agris1 6ykiisiinde dikkat edilecek noktalar

Akut karin agris1 oykiisiinde dikkat edilecek hususla

S (site) Yeri

O (onset) Baslangict

C (character) Karekteri

R (radiation) Yayilim

A (associated symptoms) Iliskili semptomlar

T (time course) Zamanla degisimi

E (exacerbating/ relieving factors)  Kotiilestiren ve iyilestirn faktorler
S (system review) Sistem aragtirmasi

3.3.1.2.Yeri

Karin bolgesi epigastrik, periumblikal ve suprapubik olarak 4 bolgeye ayrilabilir. Sag
ist kadran agrilarinin en sik nedeni diiodenal iilser, akut pankreatit, akut kolesistit ve akut
hepatittir. Sol iist kadran agris1 yapanlar gastrit, gastrik iilser, akut pankreatit ve dalak enfarkti
veya riiptiirii olabilir. Akut apandisit en sik sag alt batin agrisi, diverkiilozis de en sik sol alt
kadran agris1 nedenidir. Urolojik ve jinekolojik hastaliklar alt bolgede karm agrisina neden

olurlar (4). Agrisinin lokalizasyonuna goére nedenler tablo 6’de gosterilmistir (15).



3.3.1.3.Baslangic1 ve karekteri

Gok gilirlemesi gibi ani ortaya ¢ikan karin agrilari organ perforasyonunu
diistindiirtirken, kolonik divertikiil, duodenum veya midenin peptik iilser hastaliginda olabilir.
Bele vuran siddetli agrilarda aortik anevrizma riiptiirtinden siiphelenilmelidir. Kolik agrilar
safra kesesi, barsak ve iireterden koken alan agrilardir. Yavas baslayip zamanla kdtiilesen
agrilar genellikle inflamasyon kokenli olup kolesistit veya divertikiilitisde goriilebilir (14).

Kolik agrilar aralikli spazm seklinde keskin olarak tarif edilen kramp tarzi agrilardir.
Kolik agrilarin en sik nedeni safra hastaligi bobrek tasi ve intestinal obstriiksiyondur.
Apandisit baglangigta gobek cevresinde olan kiint vasifdaki agri zamanla sag alt kadran
inerek keskin karakter kazanir. Hastalarda uykudan ani uyandiran karin agrilari genelde
perforasyona isaret eder. Bulant1 ve kusma zamaninin bilinmesi 6nemlidir. Karin agrisindan

once bulanti, kusmanin varlig1 gastroenterit gibi medikal bir durumu; bulanti, kusmadan 6nce

karin agris1 olmasi ¢ogunlukla cerrahi bir nedeni diisiindiiriir (4).

Tablo 6: Agr1 lokalizasyonuna gore karin agris1 nedenleri

Lokalizasyon

Nedenler

Sag iist kadran

Sag alt kadran

Sol iist kadran

Bilier kolik ve kolesistit
Kolanjit

Hepatik apse
Hepatit(toksik, viral)

Perihepatitis(Fitz-Hugh-Curtis sendromu)

Hepatik konjesyon
Budd-Chiari sendrome
Herpes zoster

Apendisit

Akut enterokolit

Crohn hastalig1

Meckel divertikiilit
Mezenterik adenit

Yabanci cisim perforasyonu
Pankreatit

Over torsiyonu
Endometriyozis

Splenik riiptiir

Splenik enfarkt

Splenomegali

Riiptiire splenik arter anevrizmasi
Gastritis

Flegmanoz gastrit

Pankreatit

Pnémoni

Perinefrit

Apendisit

Perfore peptik tilser
Pnémoni
Perinefritis
Pulmoner emboli
Plorezi

Myokard enfarktiisii
Ampiyem

Salpenyjitis
Kolesistit

Ureteral kalkiil
Pyelonefrit

Psoas absesi
Seminal vezikiilitis
Herpes zoster.

Pulmoner emboli
Plorezi

Perikardit
Myokard iskemisi
Ampiyem

Kot fraktiirii
Herpes zoster



Sol alt kadran Divertikiilit Endometriyozis

Apendisit Salpenjit

Perfore kolon kanseri Ektopik gebelik

Intestinal obstriiksiyon Renal-iireter tag

Crohn hastalig1 Pyelonefrit

Iskemik kolit Psoas abse

Over kist riiptiirii Seminal vezikiilitis

Over torsiyonu Herrpes zoster
Difiiz karin agrist Erken apendisit Pankreatit

Perfore apendisit Mezenter iskemi

Perfore peptik iilser

Perfore divertikiilit

Peritonit

Abdominal anevrizma riiptiirii
Diyabetik koma

Akut porfiria

3.3.1.4 Agrinin yayilim

Cerrahi karin agrilarmin  yayilim paterni ve eslik eden belirtiler hastaligin
taninmasinda onemlidir. Akut apendisit erken doneminde olan umblikal karin agris1 zamanla
pariyetal peritonunda inflamasyona katilmasi ile yer degistirir. Pankreatitde retroperitonial
yapilarin etkilenmesi sonucu sirt bolgesine yayilabilir. Diiodenal iilser perforasyonunda sag

ilyak alana, kolesistitde diyafragma irritasyonuna bagli omuza yayilabilir (14).

3.3.1.5 iliskili semptomlar
Istahsizlik, bulanti, kusma sik eslik eden sikayetlerdir (14)

3.3.1.5.1 Gaz-gaita cikaramama

Paralitik ileus veya cerrahi bir patoloji olan mekanik barsak tikanikliklarinda agri
disinda ikinci belirgin sikayet gaz-gaita ¢ikaramamadir. Karinda siskinlik mevcuttur.
Mekanik tikaniklarda agrinin kolik karakteri ve giderek artan kusmalar son derece dnemlidir.
Gerginlik nedeni, barsak salgilarinin ve piitrifikasyon sonucu ortaya ¢ikan gazlarin

birikmesidir. Gerginlik distal tikaniklarda daha belirgindir (5).

3.3.1.5.2 istahsizhk
Akut apendisit olgularinin % 95’inde agr1 6ncesi pek de uzun olmayan istahsiz bir

donem s6z konusudur (5).

3.3.1.5.3 Sarihk



Hepatobiliyer bozukluklar1 diisiindiirmelidir. Sag st kadran agris1 ile birlikte
hepatomegali ve sarilik hepatitin; titreme ile yiikselen ates ve sarilik, kolanjitin; tist
gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi1 ve sarilik hemobilinin gdstergeleridir. Hematokezya
ve hematemez, gastrodiiodenal lezyonlari, hematiiri ise iireteral kolik veya sistiti diisiindiiriir.

Retrocekal apendisitlerde de idrar sedimentinde eritrosit goriilebilir (5).

3.3.1.5.4 Hipotansiyon

Akut karin diisliniilen bir hastada erken donemde hipovolemi bulgular1 tespit
edildiginde hastanin yasi ve cinsi gz Oniinde bulundurularak iki patoloji diisiiniilmelidir.
Bunlar dis gebelik riiptiirii ve aort anevrizma riiptiiriidiir. Eger bunlar teshis edilemez ise
spontan dalak riiptiirti, karaciger hemanjiom riiptiirii, splenik arter anevrizma riiptiirii gibi bir
cogu laparotomide teshis edilebilen daha nadir hastaliklar akla gelmelidir. Sirtta ani ve
siddetli agr1 tarif eden hastada kan basinci her iki kolda ayr1 ayr o¢iilmelidir. Kollar

arasindaki fark yiiksek olursa, akut aort disseksiyonundan siiphelenilmelidir (5).

3.3.1.5.5 Ates
Inflamatuar akut karin hastaliklarinda subfebril bir ates olabilir. Akut karm diisiiniilen
bir hastada ates saptanirsa; oncelikle akut karin hastaliklarina bagl batin ici apse, jeneralize

peritonit, kolonjit gibi komplikasyonlar arastirilmalidir (5).

3.3.1.6 Baslama zamani
Akut karin agrili hastalar genelde bes giinden daha kisa siireli karin agrisi tariflerler.
Karmn agrilarinin alt1 saatten daha uzun siireli olmas1 altta yatan cerrahi bir duruma isaret

edebilecegi i¢in yakin gozlem gerektirirler (14).

3.3.1.7 .Arttiran ve azaltan nedenler

Hareketle artan karin agrilar1 periton irritasyonunu gosterir, siklikla cerrahi bir neden
diisiindiiriir.  Anti-enflamatuvar ilaglar peptik {lser perforasyonuna neden olurken,
kortikosteroidler dnemli abdominal patolojileri maskeleyebilir. Kardiyak sorunlar mezenter

arter emboli ve iskemisini, prodiiktif oksiiriik pndmonileri akla getirmelidir (14).

3.3.1.8 Sistem sorgulamasi



Crohn hastalign gibi durumlarda hastalarm 6zgegmisi dnemlidir. Onceki gegirilmis
karin ameliyatlar1 adezyonlara sebep olacagi i¢in barsak obstruksiyonunun nedeni olabilir
(14). Bulanti, kusma, istahsizlik, kabizlik ishal, iisiime, titreme gibi semptomlar karin agrisi
ile birlikte bulunabilir. Ozellikle jejenum seviyesindeki tikanmalarda, akut pankreatitde,
Mallory-Weiss Sendromu ve akut gastritte bulantt kusma 6n planda bir semptomdur. Akut
apandisitte ise bir ka¢ kez kusma olabilir. Sarilik, islime, titreme ve ates bir siipiiratif kolanjiti
akla getirmelidir. Hematiiri, sistit, iireter ve bobrek taslarinda goriilebilir. Menstiirasyon ile
ilgili sorular ve son adet tarihinin tesbiti akut karin tani ve ayirici tanisinda ¢ok onemlidir.
Kadinlarda ektopik gebelik kanamasinda sok ile birlikte birkag¢ aylik adet gecikmesi ve karin
agrist tan1 koydurucu olabilir. Geng kizlarda menstiirel siklus ortasina raslayan karin agrilar

graft folikiil catlamas1 (mittelschmerz) akla getirir (8).

3.4 Fizik Muayene
Akut karin agrilarinin tanisindaki en 6nemli unsur fizik muayene (FM) becerisi ve

deneyimidir. Genel olarak tablo 7° de FM’de dikkat edilecek genel yaklasimlar verilmistir
(15).

3.4.1 inspeksiyon

Akut karmn agrili hastamin FM’si genel gdzlemle baslar. Ureter tasinin neden oldugu
kolik karin agrilarinda hasta genelde yerinde duramaz. Peritonitte hasta yatakta hareketsiz
yatar. Karin duvarindaki skar, herni, kitle, distansiyon gozlenebilir. Sklerada ikter
hepatobiliyer hastalik isareti olabilir (4). Kolik tarzinda (intestinal, renal) agrilarda hasta
hareketli iken, iltihabi olaylarda (peritonit, akut apandisit) hareketsizlik hakimdir. Karin
icindeki iltihabi olaylarda gogiis solunumu hakim olup, karin pek solunuma katilmaz.
Inspeksiyonda karin duvarindaki gecirilmis ameliyat skarlari, bride bagli mekanik barsak
tikanmasinin igareti olabilir. Karindaki sislik (distansiyon), paralitik ileus (peritonit) ya da
mekanik barsak tikanmalarinda olur. Inspeksiyon, fititk noktalarinin (inguinal ve femoral)

gbzden gegirilmesi ile tamamlanir (8).

3.4.2 Oskiiltasyon

Peristaltizim degerlendirmesi i¢in oskiiltasyon yapilir. Dort kadranida dinlemek
gerekli degildir ancak bir dakika siireyle yapilmalidir. Barsak sesleri normal, hiperaktif ve
hipoaktif diye siniflandirilir. Peritonit, barsak obstiiriiksiyonu ve ileusda hiperaktif sesler

almir. Barsak obstriiksiyonunda hipoaktif ses alinabilir. Oskiiltasyon, perkiisyon ve



palpasyondan once yapilmalidir (4). Paralitik ileus (peritonitlerde), karin igindeki her tiirlii
stv1 toplanmalarinda ve vaskiiler nedenli akut karin hastaliklarinda mezenter

Tablo 7: Akut karin agrisinda fizik muayene

Akut karin agrisinda fizik muayene

Genel gozlem

e Genel goriiniim

e Yatakta durus

Vital bulgular

Gogiis

e Oskiiltasyon

Karimn

e Iinspeksiyon (lokalize sislik, herni, distansiyon)

e Oskiiltasyon (hiperaktif, hipoaktif)

e Palpitasyon (hassasiyet, ribaund, defans)

e Perkiisyon (timpanite, matite, hassasiyet)

Pelvis

e Rektal muayene (hassasiyet, kitle, kan digk: varligr)
e Bimanuel muayene (servikal hassasiyet, adneksiyal kitle)
e Obturator bulgusu

Sirt ve falankslar

e Perkiisyon (kostavertebral a¢1 hassasiyeti)

e ileopsoas bulgusu

damar tikanikliklarinda barsak sesleri azalir veya kaybolur (8). Akut karin hastalarinda
oskiiltasyon, paralitik ileus ile mekanik barsak tikanikligi ayrimmi yapan en iyi FM
yontemidir. Oskiiltasyonda dakikada 4-8 arasi barsak sesi duyuluyor ise normaktif, 4’{in
altinda hipoaktif, 8’in iizerinde ise hiperaktif barsak sesi sézkonusudur. Tiim inflamatuar

olaylarda hipoaktif barsak sesi, jeneralize peritonitlerde ise sessiz karin siktir (5).

3.4.3 Perkiisyon

Perkiisyonda normalde karaciger iizerinde matite, epigastrik bolgede hipersonorite
alinir. Intestinal obstriiksiyon ve asit varliginda genel perkiisyonda siskin karin vardir. Asit
varliginda acikligir yukari bakan matite alinir (4). Perkiisyonla hassasiyet tespiti, parietal
peritonun iltihabi olaya karigtigini belirtir. Organ perforasyonlarinda karaciger matitesi azalir
veya kaybolur. Barsaklarda ileri derecede gaz biriktiginde timpanik ses, karin iginde var ise
matite yine perkiisyonla saptanabilir. Hastanin agriy1 tarif ettigi yerin uzagindan baslayarak

yapilan mikroperkiisyon karindaki hassasiyeti ortaya ¢ikarir (12).

3.4.3 Palpasyon



Hastaya agizdan nefes alip vermesi soylenerek, her iki el yumusak sekilde hastanin
karnina bastirilarak adale defansi ortaya ortaya ¢ikarilir. Adele defansi bazen bolgesel (akut
kolesistitde sag iist kadranda), bazende tiim karinda (duodenum iilseri perforasyonunda tahta
karin goriinlimii) saptanir. Palpasyona agriya uza bolgeden baslanir. Abdominal kas spazmi
palpasyonu zorlastirabilir. Kas spazmi bagl istemli defans olabilir. Istemsiz defans genelde
peritonitte goriiliir (4). Peritonitte goriilen dort bulgu, hassasiyet, defans, rijidite ve rebound

hassasiyettir (16). Akut karin muayenesinde goriilen muayene bulgulari tablo 8’de verilmistir

().

Akut karin hastaliklarinda derin palpasyon ile bazen kitleleride saptamak miimkiindjir.
Akut kolesistitde hidrops haldeki safra kesesi, torsiyone over kisti, tiimoral kitleler bu yol ile
tespit edilebilir (8). Pariyetal peritonun irritasyonunu gosteren ribaund, palpasyon ile
belirlenir. Direkt ve indirekt ribaund olarak iki sekilde ortaya ¢ikabilir. Direkt olanla patolaji
bolgesine derin palpasyon yapilip, aniden elimizi ¢ekince agr1 artar. Indirekt olanda ise agr1

palpasyon yapilan bolgede degil patolojinin oldugu bdlgede tanimlanir (8).

Palpasyonla inguinal ve femoral bolgeler ve erkek genital organlarida muhakkak
arastirilmalidir. Oksiiriik testi: Palpasyonla (6zellikle rebound tespiti i¢in yapilan muayenede
peritonitli hastalarda ¢ok fazla agri duyulabilir.Bu gibi hallerde oksiirtiilmekle hastanin en

fazla agriyan yeri tespit edilebilir (7).

3.4.3.1 Rektal tuse
Pelvik lokalizasyonlu apandisitlerde ve pelviperitonit hallerinde tek tarafli veya ¢ift

tarafl1 hassasiyet tespit edilebilir. Rektum tlimorii, uterus salpinksinin hassasiyeti ile salpenjit
tanisinda yardimcidir. Kadinlarda gerektiginde vaginal muayenede yapilmalidir(8). Akut

karimn hastalarinda rektal muayene yapilmadan fizik muayene tamamlanmig sayilmamalidir(5).

3.4.3.2 Fizik muayene bulgular:
Karin agrili hastada hastaliklarin FM bulgusu tablo 8’de 6zetlenmistir.

Tablo 8: Akut karin fizik muayene bulgulari(1)

Hastalik Fizik muayene bulgulari

Organ perforasyonu Gergin karin, azalmis barsak sesleri,
defans, rijidite




Peritonit

inflame kitle veya
abse

intestinal
obstriiksiyon

paralitik ileus

Barsak iskemisi veya

strangiilasyonu

Kanama

Azalmis barsak sessi veya yoklugu,
rebound hassasiyet, defans, rijidite

Hassas kitle, lokalize hassasiyet, spesifik
bulgular (Murphy, psoas, abturator)

Distansiyon, goriiniir peristaltizm,
hiperperistaltizm, rebount hassasiyet
olmadan yaygin agr1, herni veya rektal kitle

Distansiyon, azalmig barsak sesi, lokalize
hassasiyet olmaz

Distansiyon olmaz, degisken barsak sesi,
az hassasiyete ragmen ciddi agri, rektal
kanama

Solukluk, sok, distansiyon, pulsatif kitle
(anevrizma), hassas kitle (ektopik gebelik),
rektal kanama

Karin agrili hastalarin FM’de goriilebilecek 6zel bulgular tablo 9°da verilmistir(4)

Tablo 9: Akut karin agrili hastalardaki bulgular

Bulgu

Tanimlama

Klinik Korelasyon




cil
heki
minin
muay
ene
sonra
s1
cerra
hi bir
patalo
jiden

kusku

duyarak konsultasyon istemesi gereken durumlar tablo 10°da belirtilmistir (12).

ADefans

o Istemli

e Istemsi

Blumberg Bulgusu

Murphy Bulgusu

Turner Bulgusu

Cullen Belirtisi

Psoas Bulgusu

Obturator Testi

Rovsing Bulgusu

z

Abdominal kaslarda spazm olmast

Spazmin bilingli ortaya ¢ikmasi

Spazmin bilingli kaldirilmasi miimkiin degil.

Karin duvarina basilan elin hizli kaldirilmasi sonucu agri olmasi
Sag subkostal bolgede derin inspiryumda palpasyonda agr1 olmasi

sonucu hasta nefesini tutar.

Retroperitoneal kanamalarda sirt bolgesinde mavi renkli goriintii
olmas1

Retroperitoneal kanamalarda gébek ¢evresinde mavimsi renk
degisikligi olmast

Yan yatirilan hastanin uylugu hiperekstansiyona getirildiginde agr1
duymasti

Sirtiistii yatan hastada uyluk fleksiyonda iken i¢ ve dis rotasyonda
agr1 olmast

Sol alt kadrana bastirilirken sag alt kadranda siddetli agr1 olmast

Peritonit

Peritonit

Kolesistit

Pankreatit

Pankreatit

Apendisit

Apendisit

Apendisit

Tablo 10: Cerrahi konsultasyon gerektiren akut karin agrilari

Cerrahi konsultasyon gerektiren akut karin agrilari

Sert, sessiz, hassas karm varligi

Peritoneal bulgular1 olan abdominal hassasiyet

Ates ile birlikte olan hassasiyet

Karinda kitle ile hassasiyet

Karinda pulsatif kitle ile birlikte agr1 veya hassasiyet
Durdurulamryan kusma ile birlikte karinda hassasiyet
Gastrointestinal kanama

Barsak obstriiksiyonu siiphesi

Pankreatit sliphesi

Mezenter iskemisi siiphesi

Yas:(< 2 yas, > 65 yas)

3.5 Tam Yontemleri

gazlari, kan sekeri, kanama ve pthtilasma zamani, karaciger fonksiyon testleri, kreatinin, idrar
analizi, gaitada gizli kan yine gerekli oldugu hallerde amilaz ve lipaz i¢in 6rnek alinmalidir.
Beyaz kiirede bir artis veya belirgin 16kositoz, periferik yaymada sola kayma da varsa ciddi
bir enfeksiyonu gosterir. Diisiik beyaz kiire sayisi ise mezenter adenit veya gastroenterite
neden olan viral bir enfeksiyonu akla getirmelidir. Ureteral kolik veya iiriner sistem

infeksiyonlar1 agisindan hastay1 gereksiz acil operasyondan korumak ic¢in tam idrar tahlili

Hasta takibe alindig1 andan itibaren tam kan sayimi, kan grubu, kan elektrolitleri, kan

mutlaka yapilmalidir (17).



3.5.1 Lokositoz

Inflamatuar akut karin hastalarinda genellikle orta dereceli 16kositoz (10.000-15.000)
goriliir. Periferik yaymada polimorf niiveli 16kositlerde (PNL) artis yani sola kayma tespit
edilebilir. Akut karin diisiiniilen hastada 15.000 {izerinde 16kosit degerleri jeneralize peritonit,
batin i¢i abse, kolanjit gibi ciddi komplikasyonlar ya da karmn i¢i organlarda iskemi
diisiiniilmelidir (5). Ilk olarak hemoglobin, hemotokrit, Idkosit sayist ve idrar tetkiki
yapilmalidir. Lokositoz ve periferik yaymada sola kayma infeksiyonu gosterir. Kanamalarda
hemoglobin ve hematokrit diisiik bulunabilir, ancak baslangicta hemokonsantrasyon nedeni

ile yaniltict olabilir. Sok ve dehidratasyonda idrar dansitesi yiiksek bulunur (8).

3.5.2 Amilaz
Akut pankreatitin klinik semptom ve bulgulariin varliginda genellikle kanda amilaz

yiiksekligi bulunur. Amilaz su durumlarda artar (tablo 11) (18).

Tablo 11: Hiperamilazemi nedenleri.

Intraabdominal nedenler Ekstraabdominal nedenler
Akut pankreatit Tiikriik bezi hastaliklar
Akut apandisit Kafa travmasi
Aort anevrizma diseksiyonu Diyabetik ketoasidoz
Ince barsak travmalari Pnoémoni
Perfore iilser Yaniklar
Ince barsak obstriiksiyonu ilaglar

Mezenter iskemi

Fallop tiip hastaliklari
Afferant loop sendromu
Gebelik

Renal transplantasyon
Renal disfonksiyon

3.5.3 Kreatinin ve elektrolitler
Dehidratasyonlu hastalarda, kardiyak etkilerinden dolay1 6zellikle potasyum degeri

postoperatif s1vi replasmaninda 6nemlidir (16).

3.5.4 idrar tahlili ve Karaciger enzimleri

Diyabetik hastalarda karin agris1 yapabilen ketoasidozun ayirt edilebilmesi i¢in kan
sekeri ve idrarda glukoz, aseton artis1 aranmalidir. idrarda albumin ve bilirubin tespiti cerrahi
dis1 patolojileri belirleyebilir. ALT, AST ve spesifik antijenlerin tespiti viral hepatiti ayirt
ettirebilir. Hematiiri bir {ireter tagin1 diislindiiriir. Bazen akut apandisitte (retrogekal) idrarda

kan ve 16kosit artis1 olabilir (8).



3.5.5 EKG
40 yas iizeri tamis1 slipheli karin agrilarinda elektrokardiografi (EKG), olas1 karin

agrisi nedeni myokard enfarktiisiinii gdsterebilir (16).

3.5.6 Akut karin Radyolojik Tanis1

Fizik baki ve laboratuar bulgular1 genellikle akut karin tanisi igin yeterlidir.
Radyolojik incelemeler, klinik siliphelerin dogrulanmasi, etyolojik taninin belirlenmesi ve
tedavi planlanmasimin yapilmasinda yarar saglar. Temel amag, gereksiz invaziv tan
yontemleri ve laparotomilerin sayisini azaltip, gecikmeden dogru tan1i ve uygun tadavi
secimlerinin farklilig1 nedeniyle, tedaviye karar verilmeden 6nce taninin ¢ok iyi belirlenmesi
gerekir (19). Ayakta ve yatarak diiz karin grafileri akut karin tanisinda en sik kullanilagelen

yontemlerdir. Goriintiileme ¢alismalari i¢in endikasyonlar tablo 12°de gosterilmistir (12).

3.5.6.1 Ayakta ve yatarak direkt karin grafisi

Biliyer ve iiriner sistem taslar aorttaki kalsifikasyonlar (anevrizmada), fekalitler direkt
karmn grafisinde goriilebilir. Suda eriyebilen (gastrografin) gibi kontrast maddeler ile, iist ve
alt GIS tikamikliklar1 tamisi icin incelemeye gidilebilir (12). Psoas adalesi keskin kenar
goriiniimiiniin bozulmas1 ve kaybolmasi bu adale {izerindeki retroperitoneal hematom veya
infeksiyonun (retrogekal apandisit ve apsesi) belirtisi olabilir (8).

Organ perforasyonu ya da serbest hava diisliniilen olgularda, intestinal obstriiksiyon
stiphesinde, radyoopak yabanci cisim yutulmasi olaylarinda, barsak iskemisi 6n tanilarinda ilk
basvurulacak radyolojik yontemlerdir. Akut karinda ayakta direk karin grafileri (ADKG)
degerlendirilirken 4 unsur bakilir. Bunlar kalsifikasyon, tas, gaz ve kitlelerdir. Akut karin
olusturan kalsifikasyonlar, apendikolitler, safra kesesi taslari, pankreatite bagh
kalsifikasyonlar, Meckel tas, aort kalsifikasyonlar1 ve {iriner sistem taslaridir. Supin, ayakta ve

dekiibitis filmleri gazlarin dagilimii belirlemek i¢in rutinde en sik kullanilan yontemlerdi

(19).

Tablo. 12: Goriintiileme ¢aligmalari i¢in endikasyonlar

Goriintiileme ¢aligmalari i¢in endikasyonlar

Kontras radiografiler
Intravendz pyelogram (IVP)
Uriner sistem obstriiksiyon siiphesi
Baryum enema
Invaginasyon aragtirilmasi




Volvolus siiphesi
Anjiografi
GIS kanama (0,5 ml/dk iizeri kanamalar)
Abdominal aort anevrizmas (AAA)
Ultrasonografi (USG)
Asit tanim veya lokalizasyonu
Kolelitiyazis
Ailevi Akdeniz atesi
Obstriiktif iiropati
Ektopik gebelik
Tubaovaryan apse
Intraperitoneal apse
Pankreatik psodokist
Bilgisayarli tomograf (BT)
IVP kondrendike veya USG’nin yetersizligi
Retroperitoneal yapilarin degerlendirilmesi
Endoskopi
Alt veya iist GIS kanamalar
yabanci cisim varlig1
Peptik tilser hastalig
Radyoniikleid goriintiileme
GIS kanamalar1 > 0,1 ml/dk
Kolesistit siiphesi
Magnetik rezonans (MR)
Stv1 koleksiyonu ayirimi (hamatom, safra apse, hemoraji)
Aort anevrizmalari

ADBG’de periton ici serbest hava genellikle sag diyafragma altinda hilal seklinde
goriiliir (%80). Lateral dekiibitus grafisinde sag iliak kemik altinda izlenir (%38). Yatarak
cekilen karin grafilerinde ise serbest havanin en 6nemli isaretleri bagirsak duvarinin her iki
yaninda hava goriilmesi (Rigler belirtisi) ve karaciger etrafinda hava birikmesidir. Direkt
karm grafilerinde nadiren GIS’de perforasyon olmadan da periton igi serbest hava goriilebilir.
Bu durum; pneumatosis intestinalis, travmatik pndmotoraks, kardiyopulmoner resusitasyon,
mekanik solunum destegi, kronik tikayici akciger hastaligt (KOAH), anaerobik pelvik
infeksiyonlar, tonsillektomi ve karin ameliyatlarindan sonraki erken dénemde s6z konusudur.
GIS’de tikaniklig1 olan hastalarda direkt karmn grafileri %50-60 oranda teshis edici, %20-30
oraninda sliphelendirici, %10-20 oraninda yanilticidir (5).

Direkt grafilerde i¢i gaz dolu olan bagirsak anslar (sentiner loop) akut pankreatitlerde
siktir. Ayrica her iki fleksurada gaz goriinmeside (cut-off belirtisi) pankreatitlerde goriilen

diger bir bulgudur (20).

3.5.6.2 Akciger grafisi

Akut karin siiphesi olan hastalarda akciger (AC) grafisi rutin olarak ¢ekilmelidir. Bu
grafiler akut karin tablosuna yol agabilen toraks i¢i patolojilerin teshisini saglar (5). Bu

sekilde, iist karindaki patolojileri taklit eden alt lop pnomonileri ve ploreziler ayirt edilebildigi



gibi, ameliyat olacak hastanin akcigerlerinin preoperatif degerlendirilmeside yapilmis olur (8).
Karinda serbest hava varligin1 degerlendirmek i¢in PA AC grafisi en degerli yontemdir.
Klinik veriler perforasyon lehine iken direk grafi normal ise incelemeye BT ile devam edilir

veya 100 ml hava verilerek grafi tekrar1 yapilabilir (19)

3.5.6.3 Ultrasonografi

Akut karin tablosu ile gelen her hastaya kolaylikla yapilabilecek ve kisa siirede
hekime ¢ok fazla bilgi saglayabilecek bir yontemdir. USG ile, bilier sistem taslarini, safra
kesesi, apendiks akut iltihaplarinda duvar kalinlasmasini, apseleri, karin i¢indeki serbest
stviyl, barsaklardaki dilatasyonu (paralitik ileus ve mekanik barsak tikanmalarinda), over
kistini, diger karin igindeki kitleleri tespit etmek miimkiindiir (8). Solid organlar ve sivi ses
dalgalarimi iyi iletirken yag dokusu ve hava iyi iletici degildir. Bu nedenle sisman hastalarda

ve bagisaklarda gaz olan hastalarda US’nun tan1 degeri diisiiktiir (5).

3.5.6.4 Bilgisayarh Tomografi

Pankreasin, retroperitoneal lezyonlarin tanisinda yararli bilgi verebilen bu ydntem
abdominal kitleleri arastirmada da yararhdir (8). GIS perforasyonunda, BT kiigiik
miktarlardaki serbest havay1 gdstermede direk grafilerden daha iistiindiir. Intraperitoneal gaz
saptanmasinda BT nin duyarlilif1 %92 iken, direk grafilerin %74 olarak belirlenmistir (21).
BT pankreatik ve retroperitoneal lezyonlarin ya da karinda yerlesmis enfeksiyonlarin (Akut
divertikiilit, plastrone apandisit, karin i¢i abse) tanisinda daha faydalidir. Son zamanlarda
BT’ nin akut apandisit tanisinda oral ve iv kontrastla uygulandiginda duyarliligir %96-98 ve
ozgilligiiniin %83-89 arasinda oldugu gosterilmistir. Spiral BT karinda solunuma bagl
olarak gelisen olumsuzluklar1 da ortadan kaldirdigindan tan1 degeri daha yiiksektir. Oral ve
anal kontrast madde verilmesi tan1 degerini arttirir. Bu uygulama stabil olamayan ve kesin

laparotomi endikasyonu olan hastalarda kontrendikedir (5).

3.5.7 Spesifik Tam1 Yontemleri

3.5.7.1 Parasentez

Serbest peritoneal sivi tespit edilen hastalarda yararl bilgiler saglar. USG esliginde
yapilmasi komplikasyonlar1 azaltir. Paralitik ileus ve mekanik bagirsak tikanikligi olan
hastalarda yapilmamalidir. Parasentez ile sivinin cinsi (asit, kan, safra, idrar, bagirsak mayii)
saptanabilir. Ayrica alinan sivinin biyokimyasal ve bakteriyolojik incelemesi ile transuda,

eksuda, primer peritonit, seconder peritonit, tiiberkiiloz peritonit, §iloz asit ayirimi yapmak



miimkiin olabilir. Stvidan alinan 6rnegin yaymasinda tek tip bakteri primer peritonit, gram (—)

comak agirlikli gogul bakteri sekonder peritonit lehine yorumlanir (5).

3.5.7.2 Peritoneal lavaj

Ozellikle karmn taravmalart ve suur bozuklugu nedeniyle FM’si tam olarak
degerlendirilemeyen hastalarda kullanilabilen tan1 yontemidir. Yikama igeriginde kan ya da
barsak igerigi varlig1 acil laparotomi endikasyonudur. Yikama veya aspirasyon sivisinda
notrofil varligi peritonit bulgusudur (16). Biitiin bu incelemelere ragmen hala
akut karin hastalig1 tanis1 tam olarak konamamis fakat kusku varsa, hekimin hastay1 izlemesi,
FM ve laboratuar incelemelerini tekrarlamasi Onerilir. Bazi hallerde laparotomiye

bagvurulabilir (8).

3.5.7.3 Tamsal Laparoskopi (TL)

Akut karin agrisi olan FM, laboratuvar ve radyolojik yontemler ile rahatlikla
laparotomi karar1 verilemeyen hastalarda TL yanlis teshis oranin1 %20’lerden %0’lara kadar
indirebilir. Ozellikle kadinlarin alt kadran agrilarinda ayiric1 taniy1 kesin olarak saglayan en
giivenilir tan1 yontemidir (5). Giiniimiizde bir ¢ok akut karin hastalifinin (Diiodenal ulkus
perforasyonu, bride bagli mekanik barsak tikanmasi, akut apandisit, akut kolesistit) hem tani

ve hemde tedavisinde laparoskopik cerrahiden yararlanilmaktadir (8).

3.5.7.4 Anjiyografi

Akut karin hastalarinda anjiyografi; mezenter arter tikaniklii ve mezenter ven
trombozu diisiiniilen hastalarda kesin taniy1 saglar. Ayrica karin i¢i ve alt GIS kanamalarinda
hem kanamanin yerinin teshisi hem de embolizasyon ile kanamanin durdurulmasinda
kullanilmaktadir. Hemodinamisi stabil olmayan ve sepsisi olan hastalarda kontrendikedir (5).
Kanama ve mezenter tikanikliklarinda selektif anjiografi ile kanama ve tikanma yeri

belirlenebilir ve ayn1 zamanda embolizasyon ile kanama tedaviside yapilabilir (8).

3.5.7.5 Endoskopi
Proktosigmoidoskopi, mekanik barsak tikanmalarinin nedenini arastirmada alt GIS
kanamalarin ve kolondaki Kkitlelerin aragtirilmasinda basvurulabilecek bir yontemdir. Aym

sekilde 6zafagogastroskopi de iist GIS kanama ve mide tiimérlerinin tanisinda yardimeidir



(8). Sag iist kadran ya da epigastriyumda akut karin agrisi olan ancak teshis edici fizik bulgu
tespit edilmeyen hastalarda gastroduodenoskopi ayirici taniyi, kolanjit diisiiniilen hastalarda
endoskopik retrograd kolanjiyo pankreatograti (ERCP) ve sfinkterotomi hem tan1 hem de
tedavi saglar (5).

3.6 Ayirici1 Tam
3.6.1 Nonspesifik karin agrisi

Biitiin caligmalara ragmen nedeni bulunamamis veya kendiliginden sonlanan karin
agrilarina NSAP denir. Karin agrisindan sonra en sik goriilen sikayet bulanti, agrinin en sik
lokalize oldugu bolge epigastrik ve alt karin bolgeleridir. Hassasiyet varligi ii¢ hastanin
birinde goriiliirken lokalizasyonu genelde sag alt kadrana ve epigastrik bdlgeye olur.
Laboratuar testleri genelde normaldir ancak hastalarda orta diizeyde 10kositoz olabilir.
Abdominal goriintiilleme calismalari daima normal veya nonspesifiktir. Hastalar taburcu
olduktan 24 saat sonrasina kadar gelisebilecek karin agrisi ve kusma gibi sikayetlerin
varliginda tekrar muayeneye gelmesi sOylenmelidir. NSAP’larin apendisitle karigmasi
miimkiindiir (2). Deothar ve arkadaslar1 (22) bir yil icinde AS’ye bagvuran NSAP hastalari
dosya bilgilerini baz alarak, retrospektif olarak arastirmis. Hastalara karin agris1 i¢in analjezik
ve antispazmolitik verilmis, 48 saat gozlemde asemptomatik olan hastalar taburcu edilmis.
Hastalarin ¢ogunlugunu renal kolik, intestinal kolik, amoebik kolik ve akut gastrit tanis1 alan

hastalar olusturmustur.

Karin agrili hastalarinin ¢ogunda neden belli degildir. NSAP’lar nedeni belli olmayan
karin agrilarim1 kapsar ve agr1 kendiliginden sonlanabilir. NSAP’lar cerrahi operasyona
ihtiyag gostermemekle beraber hatali olarak altta yatan cerrahi bir patoloji olabilir. En sik
semptom genellikle agr1 olmasina ragmen siklikla sag ilyak fossada hassasiyet bulunur. Bu
peritonit bulgusu gibi anlasilabilir fakat her zaman taniyr dogrulamaz. Yaslilarda nedeni
anlasilamiyan karin agrilarinin orjininde siklikla kolon kanseri vardir. Bazi hastalarda sosyal

ve fizyolojik faktorler ¢ok onemlidir. Anksiyete agrinin algilanmasinda énemli olabilir (16).

3.6.2 Akut Apandisit

Akut apandisit akut karin sendromunun en sik sebebidir. Erken tani ve cerrahi
tedaviyle mortalite %1’in altinda iken, perforasyonda %30’a yiikselir (23). Cerrah akut
apandisit 6n tanisiyla ameliyat ettigi hastalarin %85-90’1nda apandisit saptamissa dogru karar

vermis demektir. %10-15 normal apendiks saptanmasi makul kabul edilebilir (24).



Apendisitin klasik bulgularin olmadig1 atipik hastalarda tanidaki karigikliklar tedavinin
gecikmesine yol agar. (25). Apandisit toplumun yaklasik olarak %6’si1 etkileyen relatif
olarak yaygin bir hastaliktir. Apandisitin taninamamasi nedeniyle gelisen komplikasyonlar:
intraabdominal abseler, yara enfeksiyonu, adezyon olusumu, barsak obstriiksiyonu ve
infertiledir (26).

Apandiks obstrilksiyonunun en sik sebebi fekalittir. Apendiks limeninin
obstriiksiyonu sonucu inflamasyon gelisir. Liimen i¢inde en ¢cok anaerob (Bakterides fragilis)

ve aerob (E.coli) bakterileri iirer (20, 27).

En sik baslangic semptomu genellikle periumblikal veya epigastrik bdlgede olan
yaygin bir agridir. Kisa bir siire sonra istahsizlik, bulant1 ve kusma olur. Istahsizlik en sik
goriilen semptomdur ve yoklugunda tani sorgulanabilir. Karin agrisindan 6énce kusma olursa
da apendisit tanis1 gozden gecirilebilir. Klasik prezentasyon istahsizlik, bulanti, kusma ve
periumblikal agriy1 takiben 4-6 saat i¢inde agrinin sag alt kadrana ggmesi ve diisiik derecede
bir ates olmasidir. Atipik yerlesimli somatik agrinin en sik sekli retrogekal yerlesimli
apendikslerde goriilen sag yan agrisidir. Apendiksin perforasyonundan sonra lokalize olan

agr1 yaygin bir hal alabilir (25, 28).

Apendisit tanisin1 koymada 6ykii ve FM en 6nemli unsurlardir. Apendiks yerlesimi
cekal, subgekal, retroileal ve retrogekal olabilir. Bu yerlesim farkliliklar1 klinik tanida
zorluklar dogurur (29). Sol alt kadrana palpasyonla basin¢ uygulandiginda sag alt kadranda
agr1 olmast Rovsing belirtisi olarak bilinir. Psoas belirtisi, psoas kasinda irritasyon sonucu
olur. Hasta sol tarafa yatirilir, sag uyluk ekstansiyona zorlanir, iliopsoas gerilir, agr1 olursa
test pozitif olur (27, 28). Maksimal hassasiyetin oldugu McBurney noktasi, gébek ile anterior
stiperior ilyak iskeleti birlestiren hattin 1/3 distal kismidir. Akut apandisitte 39-39,5 C°
olabilen ates, perforasyon gelismesi durumunda 40-41 C°’ye ulasabilir (28).

Cocuklarda rebound duyarliligi, agrili oldugundan ve muayenede kooperasyonu
azalttigindan kullanilmasi tavsiye edilmez (30). Cocuklarda acil laparotomi i¢in en sik neden
akut apendisit sliphesidir. Tanida gecikmeler yiiksek morbidite ve mortalite nedenidir.
Tedavinin geciktirilmesi perforasyon hizini (%34-75), yara enfeksiyon riskini (%0-11), pelvik
apse oranini (%1-5) ve karin i¢i adezyon riskini artirir. Cerrah i¢in %10-30’luk yalanci pozitif
tan1 degeri makul goriilmiistiir. Gereksiz apendektomi oranimi diigiirmek ve dogru tant koyma
sansini artirmak icin skor yontemleri gelistirilmistir (31).

Akut apandisitte klinik bulgularin yorumu, hastay: ilk géren hekim ve ozellikle acil
birim hekimlerinin deneyimine bagl olarak, yanlis tan1 oranim arttirdig ¢esitli calismalarla

gosterilmistir (32).



Lokositoz, en sik goriilen bulgudur. Lokosit sayisinin 20.000 iizerinde olmasi
perforasyon veya baska bir hastalik tanisim1 disiindiirir. Akut apendisit tanist veya
dislanmasinda idrar tahlili yararli olabilir. Pelvik apendisitlerde mesanenin, retrogekal
apendisitlerde {ireterin irritasyonuna bagli orta diizeyde bir piyiiri olabilir (28). Ozellikle
yaslilarda daha sik olmak {izere, 16kosit sayisi normal olabilir veya perfore apandisitte
16kopeni gozlenebilir ayrintili periferik yaymada pargali notrofil hakimiyeti vardir (33).

Radyolojik tetkikler; BT, baryumlu kolon grafisi ve radyo izotop isaretli lokosit
scan’dir. BT, sonografiden daha dogru bilgi verir ve apandiks apsesinin tanisi ile perkiitan
drenaji disiiniildiigiinde uygulanir ancak pahalidir. Laparoskopik eksplorasyon tanida
onemlidir (23, 34).

Ulltrasonografide anahtar bulgular, duvar kalinliginin artmasi (Target sign), komprese
edilemiyen apandiks, c¢evresinde yag bulunan artmis ekojenite, lokalize perigekal mayi,
apendikolitin gosterilmesi, ¢capinin 6mm {iizerinde olmasi ve dopler USG ile hipereminin
gosterilmesidir. USG’nin diisiik sensitivitesi (%80), yiiksek spesifitesi (%90) vardir.
Komputorize tomografi, akut apandisit diisiiniilen olgularda non-invazif gold standartdir.
Lokalize enflamasyon ve apseyi gosterir (35). Apendisit diisiinlilen hastalarda taniya yonelik
yapilan USG ve CT’nin karsilagtirilmasinda dogruluk degeri %71-97’e karsin 9%93-98,
sensitivitesi %85-90a karsin %87-100, spesifitesi %47-96’ya karsin %95-99, negatif tahmin
degeri ise %76’ya karsin %95 bulunmustur (29). Akut apendisitin saptanmasinda niikleer
goriintiileme olarak kullanilan Teknisyum 99m fanolesomab’in sensitivitesi ve, spesifisitesi
%87’dir. Bu teknik akut apendisitin tan1 ve tedavisinde umut vericidir (36).

Akut apendisitin ayirict tanisinda kolesistit, crohn hastaligi, divertikiilitis, diiodenal
iilser, invaginasyon, meckel divertikiiliti, mezenterik lenfadenit, nekrotizan enterokolit,
karsinoid neoplazi, omentum torsiyonu, pankreatit, perfore organ, volvulus benzer
semptomlar yapabilir (30).

Jinekolojik bozukluklardan ektopik gebelik, endometriozis, over torsiyonu, pelvik
inflamatuvar hastalik, over kist riiptiirii ve tuba-overyan apse diisliniilmelidir (20). Mezenter
lenfadenitisde ya iyilesmis ya da iyilesmekte olan viral veya streptokokal bir {ist solunum
yolu infeksiyonu vardir. Agr1 daha hafiftir hastada yaygin lenfadenopati olabilir, hassasiyet
lokalize edilemez. Teshiste BT ve diagnostik peritoneal lavaj (DPL) ¢ok yararlidir (17).

Gastroenteritlerin en tipik Ozelligi ishal ataklarindan 6nce ortaya ¢ikan hiperaktif
barsak sesleri ve kramp tarzinda karin agrilaridir. Batin muayenesi akut karina goére daha
rahattir. Yiiksek ates siklikla olur. Dizanterik formlar1 daha toksiktir. Gayta incelemesinde
16kosit ve kirmizi kiire bulunur. Ozellikle daha énce bir karin cerrahisi gegirmis hastalarda

parsiyel ince barsak tikanmalar ile karisabilir. Tedavi rehidrasyon, non viral formlar igin



antimikrobiyal terapidir. Oral siprofloksasin yararlidir. Kesin mikrobiyal ajan belirlendikten
sonra antibiyotik diizenlemesi yapilabilir (17).

Ektopik gebelik riiptiirii, alt karinda ani baslayan agr1 ve karin i¢i kanamaya baglh
hipovolemi hatta sok ile karakterize bir tablodur. Adet gecikme hikayesi, glivenli olmasa da
ayirict tanida yardimcidir. Pelvik muayenede tuboovarian kitlenin varligi, kuldosentezde
pihtilagmayan kan gelmesi énemli bir bulgudur. Ayrica gebelik testinin (+) olmasi ve pelvik
USG tan1 asamasinda ¢ok yararlidir (17).

Pelvik inflamatuvar hastalik, genellikle cift tarafli olsa da 6zellikle sagda agr1 vardir
ve akut apandisitle karisir. Bu hastalarda GIS semptom ve bulgular1 daha siliktir. Karin
bulgular1 ¢ok yardimci olmasa da pelvik muayenede serviksin ¢ok hassas oldugu izlenir ve

vagenden pis kokulu akint1 gelmesi de tanida yardimcidir (17).

3.6.2.1 Tamy1 Zorlastiran Kosullar

3.6.2.1.1 Retrocekal apendisit
Retrogekal apendisitte semptom ve bulgular degisebilir. Agri, pelvik apendisitteki
kadar siddetli degildir ve sag alt kadranda olmayabilir. Agr1 genellikle sag bogiir veya sag iist

kadrana lokalize olur. Lokositoz ve ates varliginda retrogekal apendisit tanist daha

muhtemeldir (28).

3.6.2.1.2 Kronik apendisit

Kronik apendisit; 2 haftadan daha uzun semptomlarin varligi, patolojik 6rneklemede
kronik apendisit bulgularinin dogrulanmasi ve apendektomi sonrasi semptomlarda rahatlama
olmasidir. Histopatolojik bulgular ise apendiks duvarindaki fibrozisle iliskili eozonofili,
histiositoz ve lenfositoz igeren inflamatuvar infiltrasyondur. Kronik apendisit, apendiks
liimeninin, yabanci cisim, tiimdr, fekalit, lenfoid hiperplazisi gibi nedenlerle parsiyal veya

rekurrent tikanmasi sonucu olusur (37).

3.6.2.2 Tedavi

Akut apandisitte tedavi apandektomidir. Preoperatif antibiyotik proflaksisi enfeksiydz
komplikasyonlar1 azaltir. Perforasyon veya gangrenoz apandisit varsa hastanin atesi ve 16kosit
degeri normale gelene kadar antibiyotige davam adilir ve cerrahi miidahalede deri ve deri alt1

acik birakilir, 4-5 gilin sonra gecikmis primer kapatma uygulanir. Enflamatuvar kitle (plastron)



ile karsilagilirsa antibiyotik tedavisine takiben 6 hafta ile 3 ay arasinda elektif apandektomi

yapilir (27, 34).

3.6.3 Safra Yolu Enfeksiyonlar1 ve Toksik Kolanjit

3.6.3.1 Akut kolesistit

Kolesistit, safra taglariin duktus sistikusu tikamasina sonucu olusan sekonder safra
kesesi inflamasyonudur (38). Safra tas1 hastalig1 bati {ilkelerinin genel popiilasyonunun %
10’unda bulunur ve bunlarin da %80°1 asemptomatiktir. Semptomatik safra taglarinin %1-3’de
akut kolesistit gelisir. Duktus sistikusun tikanmasi inflamasyonu baglatir. Hastalik siirecinde
safra kesesi gangreni ve perforasyonu olusabilir (39). Safra kesesi hastaliklarinda klinik
gorliniimler tablo 13” de verilmistir (40). Safra yollarinin en sik rastlanilan bakterileri E.coli
ve Klebsiella Pneumoniyadir (41).

Biitiin kolesistit vakalarinin %5-14"de goriilen yasami tehdit eden akalkiiloz kolesistit
olusur. %50 ftizerinde mortalite vardir (39) Temel semptom karin agris1 olup genellikle
hafiftir, yash hastalarin % 79’unda vardir. Fizik muayenede ates ve sariliga ek olarak sag {ist
kadranda palpasyonla duyarlilik, hastalarin 2/3’linde vardir. Sag subkostal bdlge
palpasyonunda derin nefes almasi sdylenen hastanin nefesini tutmasina Murphy bulgusu
denir. Karekteristik bulgular derin inspiryumda agri, karin distansiyonu, hipoaktif barsak
sesleri, 16kosit yiiksekligi veya l6kositoz olmadan bilirubin ve aminotransferaz yiiksekligidir.
Murphy bulgusunun sensitivitesi %97,2 ve spesifitesi %48,3 bulunmustur. Pozitif tahmin

degeri %70, negatif tahmin degeri %93,3 olarak belirlenmistir (42).

Tablo 13: Safra kesesi hastaliklarinda klinik goriiniimler

Safra kesesi hastaliklarinda klinik goriiniimler

Kolelitiazis
Sag iist kadran agris1 veya epigastrik agri.
Siklikla kolik ve yemek sonrasi olur
Omuz ve bel ¢evresine yayilabilir.Bulanti kusma olabilir.
Kolesistit
Ayni1 bulgular ve kolelitiazis bulgularina ilaveten
Murph bulgusu, ates ve titreme
Kolanjit
Kolesistit bulgularina ilaveten
Sarilik
Mental durum degisikligi
Sok




Serum bilirubin diizeyi ayiric1 tanida yardimci olabilir. Yiiksek biluribin diizeyi ve
eslik eden kilo kaybi, bir maligniteyi hatirlatir.Lokosit sayisinin yiikselmesi ve sola kayma
beklenen bir bulgudur (41).

Direkt karin grafisi akut kolanjitin tanisinda yardimci olmaz. Ancak radyoopak
taslarin goriilmesi ve aerobilinin bulunmasi halinde degerli olabilir. Ultrasonografi ve BT,
safra tas1, pankreas kitlesi gibi kolanjite yol acabilen bulgular1 ortaya koymasi yoniinden
yararlidir. Safra yollar1 anatomisinin ortaya koymasi tedavi i¢in gereklidir. Ancak bu IV
kolanjiografi ile degil, ayrintili bilgi verebilecek ERCP ya da perkutan trans kolonjiografi ile
yapilmalidir (43).

3.6.3.1.1 Komplikasyonlar

3.6.3.1.1.1 Asenden kolanjit

Akut kolanjit sendromu ilk kez 1887°de Charcot tarafindan tanimlanmistir (49). Bu
klasik sendromun bilesenleri agr1, titremeyle yiikselen ates ve sariliktir ve "Charcot triad1”
olarak bilinir. 1959°da Reynolds ve Dargan (41), charcot triadina hipotansiyon ve mental
konfiizyonun eklenmesi halinde durumun toksik tabloya doniistiigiinii ve tedavi gecikilmesi
halinde 6liimiin kacinilmaz oldugunu ifade ettiler. Toksik tablo genellikle komplet safra
yollar1 tikanikligina bagli bakteri invazyonuyla olusur ve siklikla koledekolitiazise baglidir.
Ancak safra yollar1 yapisal bozukluklari, cerrahi anastomaz bozukluklari, girisimsel
komplikasyonlar ve malignensilere bagli da olusabilir. Tedavide volum replasmani,
kristollaidlere yanitsiz hastalarda vasopresor ilaclar ve genis spektrumlu antibiyotikler

kullanilir. Hizli cerrahi veya endoskopik dekompresyon gerekir (40).

3.6.3.1.1.2 Safra Kesesi ampiyemi

Safra kesesi duvari icinde apse formasyonu ve duktus sistikusun tam tikanikligina
bagli safra stazina bagli bakteriyal kontaminasyon gelisir. Risk faktorleri yas, diabetus
mellitus (DM), travma, yanik, vaskiilitis, Safra kesesinin’in bakteriyal veya paraziter
enfeksiyonudur. Klinik kolanjite benzer ve ates, sag tiist kadran agrisi, mental durum
degisikligi ile hipotansiyon olur. Acil cerrahi konsultasyon gerekir. Sivi tedavisi ve genis

spektrumlu antibiyotikler verilmelidir (40).

3.6.3.1.1.3 Safra kesesi gangreni



Fokal veya difiiz olabilir. Vaskiilit veya arteryel kompresyona neden olan torsiyon,
ampiyem, akut inflamasyon, safra kesesi duvar1 distansiyonuna neden olan iskemi sonucu
fokal nekroz olur. En 6nemli risk faktorii DM’dur. Peritoneal kavite i¢ine olan serbest veya

omentum i¢ine perforasyon olabilir (40).

3.6.3.1.1.4 Amfizematoz kolesistit

Kolesistitli hastalarin %20 de olusan sik olmayan bir durumdur. Hastalarin %30’u
akalkiilozdur. Safra kesesi duvari iskemisine bagli bakteriyal enfeksiyon ve gangren olur.
Hastalarda ytiksek ates, sag iist katran agris1 ve septik sok vardir. Diiz grafilerde safra kese
duvar1 veya kese igerisinde gaz goriilebilir. Polimikrobiyal enfeksiyon siktir ve tanida BT
basarilidir (40).

Antibiyotik tedavisi E.coli ve Klebsiellalara karsi hedeflenmesi gereklidir. Agir
durumlarda buna B.Fragilis’e kars1 antibiyotikler eklenir. Giinlimiizde sefalosporinler ve
genis spektrumlu Uroidopenisilinler bu amagla kullanilmaktadir (43). Ciddi safra yolu
enfeksiyonlarina kars1 Ceftriakson, Cefotaxim gibi iiglincii kusak ajanlar tercih edilmektedir.
Genel destek tedavisi ve antibiyotik kullanimi kolajitli hastalarin % 85’inde basarili olabilir
(41). Tedavinin ilk 24 saatinden sonra klinik bulgularin kotiilesmesi, acil safra yolu
dekompresyon gereksinimini ortaya koyar. Bunun icin perkiitan dekompresyon veya
endoskopik drenaj yapilir. Eger acil endoskopik ya da perkiitan drenaj olanagi bulunmuyorsa

veya agir toksik kolanjitli hastalarda zorunlu yontem cerrahi dekompresyondur (41).

3.6.4 Mekanik Barsak Obstriiksiyonu

Genel Cerrahi servisine yatirilan hastalarin yaklasik %20’sini olusturur. Barsak
lliimeninin tam veya kismi olarak intrensek veya ekstrensek bir lezyon tarafindan bloke
edilmesi olarak tanimlanan bu cerrahi problemden paralitik ileus, intestinal
psoudoobstriiksiyon ve primer mezenterik iskemi gibi mekanik olmayan haller ayirt
edilmelidir (44). Peristaltizm kaybina bagli obstriiksiyon, adinamik veya paralitik ileus olarak
bilinir, daha yaygindir fakat kendini sinirlar (45).

Mekanik ince barsak obstriiksiyonu (IBO) gecirilmis cerrahi islemler veya
enflamatuvar hastaliklardan dolay: gelisen adezyonlardan kaynaklanir. inkansere inguinal
herni en sik ikinci nedendir (44) Intestinal obstriiksiyon nedenleri tablo 14’de gdsterilmistir

(45).

Tablo 14: Intestinal obstriiksiyon nedenleri
Duodenum Ince barsak ~ Kolon




Stenoz Adezyon Karsinoma

Yabanci Cisim(Bezoar) Herni Fekal Tikag
Striktiir Invaginasyon  Ulseratif Kolit
Superior mezenter arter Lenfoma Volvulus
sendromu Striktiir Divertikiilitis
Invaginasyon

Psodo-obstriiksiyon

Cocuklardaki intestinal obsturiksiyonun en sik nedeni invajinasyon eriskinlerde ise
adezyonlardir (4). Kramp tarzinda, aralikli karin agrisi intestinal obstriiksiyonun tipik
ozelligidir. Kusma erken dénemde safrali, ge¢ donemlerde fekaloid seklinde siklikla vardir.
Fizik bulgular abdominal distansiyon, lokalize veya yaygin hassasiyet, kesin peritonit
bulgularina kadar degisiklik gosterir. Aktif tiz barsak sesleri genellikle mekanik IBO’da
duyulur (45). Fizik muayenede distansiyon onemli bir bulgu olup distal yerlesimli
lezyonlarda daha belirgindir. Barsak sesleri erken donemde hiperaktif ve metalik vasifta olup
ge¢ donemde ve strangulasyon gelismis olgularda azaldigi hatta tam bir sessizligin hakim
oldugu tesbit edilebilir (46).

Ince barsak obstruksiyonlarmin tan1 kriterleri

1) Onceki laparotomi dykiisii

2) Karinda distansiyon , agr1, kusma ve gaz ¢cikaramama

3) Diiz abdominal grafide tikanikliga bagl bulgularin gdsterilmesi

4) Radyolojik kontras ¢aligmalari ile diger organ patolojilerinin dislanmasi (46, 47)

Tam obstriiksiyonlu hastalarda strangulasyon gelisme ihtimali %20-40 civarindadir.
Yalnmz klinik verileri kullanarak strangiilasyon tanisini  koymak kolay degildir.
Strangiilasyonun klasik bulgular1 sunlardir:

1. Karn agrisinin kolik vasiftan farkli olarak, devamli hal almasi

2. Ates

3. Tasikardi

4. Peritoneal iritasyon bulgulari

5. Lokositoz veya amilaz, alkalen fosfataz (ALP), laktat dehidrogenaz (LDH), AST,
ALT, kreatin fosfokinaz gibi enzimlerin birinde ylikselme tesbit edilmesi (48).

Diiz karin ve akciger grafisi ¢ekilmelidir. Diiz grafide distandii barsak goriiniimii,
ayakta veya dekiibit filmde hava-siv1 seviyeleri taniy1r dogruluyacaktir. Laboratuar testleri tam
kan sayimi, elektrolit, kan iire nitrojeni (BUN), kreatinin, serum amilaz ve lipaz degerleri ile
idrar analizini igerir. Kusma ve barsak igine sivi sekestrasyonundan dolay1 asir1 dehitrasyon
hematokrit ve BUN’de yiikselmeye neden olabilir (45). Direkt karin filmlerinin barsak

obstriiksiyonu tanis1 i¢in %50-80 oraninda tanisal oldugu bildirilmektedir. Tamamen "gazsiz



abdomen” olarak belirlenen radyolojik bulgu ise "kapali ans obstriiksiyonlar1” i¢in gecerlidir
(44).

Tanm1 zorlugu olan durumlarda BT kullanilabilir (49). Ultrasonografide tesbit
edilebilecek bulgular 10 cm den fazla uzunlukta ve 3 cm iizerinde dilate barsak ansi olmasi,
dilate barsak segmentinde peristaltizm tesbiti ve kolondaki kollapstir. Ince barsak
obstriiksiyonunun degerlendirilmesinde nadiren retrograd hava ensiiflasyonlu MR gerekli
olabilmektedir (44). Sigmoidoskopi ve baryum enema obstriiksiyonun etyolojisini ve yerini
gbsterebilir. Intravendz kontras verilerek yapilan BT’de barsak duvarindaki ddemin veya
havanin tesbiti, portal vende gaz bulunmasi, mezenterin kalinlagmasi strangiilasyon bulgulari
olarak yorumlanabilir (45).

Tedavi medikal veya cerrahi yapilir:

1. Oral alimin kisitlanmasi
Nazogastrik sonda ile gastrik dekompresyon
Intravendz sivi tedavisi

Sivi-elektrolit defisitinin karsilanmasi.

A

Lokositoz varliginda parenteral antibiyotik tedavisi verilmesi (45, 47).

Hastalar giinliik karin grafisi ile takip edilir. Lokalize adezyon, apse varligi, lokal veya
sistemik komplikasyonlar olusmussa cerrahi yapilir. Komplikasyon sonucu barsak gangreni
ve strangiilasyon gelisebilir (47). Sivi tedavisine yanit kan basinci, nabiz ve idrar ¢ikisi
monitdrize edilmelidir (45).

Intestinal obstriiksiyonun seyrini etkiledigi icin tedaviye baslamadan dnce hipokalemi,
hiponatremi, hipoalbiinemi agisindan potasyum, sodyum ve albumin diizeyleri bakilmalidir.
Basit obstriiksiyonlarda bakteriyel translokasyon gelisebilece§i g6z Oniine alinarak genis
spektrumlu antibiyotikler baslanmalidir (46). Hastalarin cogu 12-24 saat stireli aktif
dekompresyon ve ressiisitasyondan fayda goriirler. Eger oral gida almama donemi 1 haftay:
asmayacak olursa total parenteral beslenme destegine gerek yoktur (50). Nazogastrik tiip ile
dekompresyon her tip obstrikksiyon i¢in yapilmasit gereken ilk tedavi segenegidir (51).
Strangiilasyonlu obstriiksiyonlarda mortalite (%10-20) ve morbidite (%40) oranlar1 basit
obstriiksiyonlardan anlamli olarak yiiksek olup oliimlerin yarisinda strangulasyonun yarattigi

komplikasyonlar yer almaktadir (48).

3.6.5 Akut Pankreatit
Akut pankreatitin yaklasik %85’1, glandin 6demiyle kendini gosteren hafif bir klinik
tabloyla seyreder. %15’inde ise, siklikla sok, sepsis, agir metabolik bozukluk, GIS kanamasi,

dissemine intravaskiiler koagiilapati (DIC) ve multipl organ yetmezligi ile ciddi oranda



mortalite ve morbiditeye yol acar (36). Akut pankreatitin %80-90’1ndan alkol alinmas1 veya
safra yollar1 hastaligi sorumludur. Opie (52), safra tasi pankreatini, distal koledokun tasla
tikanmas1 ve “miisterek kanal teorisine” gore safranin pankreas kanali igerisine gecerek
pankreasta hasar olusturmasina baglamistir.

Safra taslar1 ve alkol kullanilmas1 disinda akut pankreatiti pek ¢ok nedene bagl olarak
ortaya ¢ikabilir. Akut pankreatit nedenler, tablo 15’da gosterilmigtir (53).

Tablo 15: Akut pankreatitin sebepleri

Akut pankreatitin sebepleri

Safra yollar1 hastalig

Alkol
Hiperlipidemi
Hiperkalsemi
Ailesel
Travma
e  Eksternal
e Cerrahi
e  Retrograd pankreatografi
Iskemi

e Hipotansiyon
e kardio-pulmoner by-pass
e Ateroembolizm
Pankreas kanalinin obstriiksiyonu
e  Timor
e Ampuller stenoz
e Askariyazis
Diiodenal obstriiksiyon
Viral enfeksiyon
Idiyopatik
Ilaclar

Agr hastalarin %90’1nda en belirgin bulgudur. Gobek ¢evresinde hafif olarak baslar,
birkac saatte en siddetli diizeye ulasir. Alkolik pankreatitte alkol alimindan 12-48 saat sonra
olusur. Safra tasi pankreatinde ise agir bir yemekten sonra agri baglar. Agriyla beraber
genelde bulant1 ve kusma vardir (36, 54). Fizik muayenede dikkati ¢eken bir diger bulgu da,
sag ve sol plevral effiizyon veya sol diyafram yiikselmesidir. Solunum yetmezIligi ile de
tasikardi, dispne ve siyanoz ortaya ¢ikar (53). Organ yetmezligi ve lokal komplikasyonlarin
(psodokist, abse, nekroz) oldugu pankreas inflamasyonuna ciddi akut apankreatit denir (18).
Sirta yayilim gosteren epigastrik agr1 kardinal semptomdur. Diger klinik bulgular ates,

bulanti, kusma, ileus ve abdominal distansiyondur. Ciddi nekrotizan pankreatitte sarilik ve



hipotansiyon eslik eder. Buna ek olarak retroperitoneal hemoraji gelisirse sirt bolgesinde Grey
Turner’s bulgusu, gobek cevresinde Cullen belirtisi ve inguinal ligamentte Fox belirtisi
gorilebilir ( 18).

Akut pankreatitin klinik semptom ve bulgularinin varliginda genellikle kanda
amilaz yliksekligi bulunur (18). Hiperamilazemi, genellikle semptomlar bagladiktan sonra 24
saat i¢inde gelisir. Serum amilaz degerinin 1000’in {istiinde olmasi, safra tagi pankreatiti igin
karakteristik bir bulgu sayilabilir (36, 52, 53).

Akut pankreatitte su durumlarda BT cekilmelidir

1. Klinik tanida siiphe olmasi

2. Hiperamilezemi, ciddi pankreatit bulgulari, distansiyon, hassasiyet, yiiksek ates,

l6kositoz bulunmasi
3. Ranson skorunun 3'ten fazla, APACHE II skorunun 8'den fazla olmasi

4. Konservatif tedaviye 72 saatten fazla yanitsizlik olmasi

ilk medikal tedaviye iyi cevap veren ancak klinik ve/veya laboratuvar olarak
akut bozulma gosteren hastalar (55)

Hastaligin prognozunu belirlemede birka¢ yontem gelistirilmistir. Bunlardan en yaygin
kullanilan, 1974’de Ranson ve arkadaglarinin tanimladigi 11 faktdrden olusan kriterlerdir. Bu
kriterler hastaneye ilk basvurusta veya 48 saat i¢inde degerlendirilebilir (Tablo 16). Ug veya
dort bulgu pozitifse mortalite yaklagik %15°tir ve bunlarin %40 ‘1 yogun bakim tedavisi

gerektirir. Bes veya alt1 bulgu pozitifse mortalite oran1 yaklasik %50, yedi veya daha fazla
bulgu pozitifse beklenen mortalite %100°diir (56).

Tablo 16: Ranson Kriterleri

Nonbilier pankreatit Bilier pankreatit
Basvuru anindaki Kkriterler
Yas >55 >70
WBC (hiicre/mm?) >16.000 >18.000
Glukoz (mg/dl) >200 >220
LDH (IU/L) >350 >400
AST (IU/L) >250 >250
48 saat icinde basvurular
Hemotokritte diisme >10 >10
BUN artis1 (mg/dl) >5 >2
Kalsiyum (mg/dl) <8 <8
PaO2 (mmHg) <60 <60
Baz defisiti (mEq/L) >4 >5
Stvi ihtiyact (L) >6 >4

Siddetli akut pankreatit geciren hastalarin  %50-70’inde major solunum

komplikasyonlar1 gelisir. Plevral effiizyon, ileus, abdominal distansiyon agri1 ve diyaframin



yiikselmesi, ak¢iger kompliansin1 azaltir. Entiibasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir

(36, 53). Akut pankreatit komplikasyonlari tablo 17’°de gosterilmistir (57).

Tablo 17: Akut pankreatit komplikasyonlar1
Akut pankreatit komplikasyonlari

Pulmoner

e Plevral eflizyon(genellikle solda)

o Atelektazi

e Hipoksemi

e  Akut respirator distres sendromu (ARDS) (>%50 mortalite)
Kardiyovaskiiler

e Myokard depresyonu

e Hemoraji, hipovolemi ve miyokard depresyon faktor
Metabolik

e Hipokalsemi

e Hiperglisemi

e Hiperlipidemi

e DIC
Digerleri
e Hemoraji
e Bobrek yetmezligi
e Eritema nodozum dermatitis
e Artrit
e Psodokist
o Abse

3.6.6 Mezenter iskemi ve Emboli

Akut mezenterik iskemi, erken tanmi gerektiren, hayati tehdit eden, barsak nekrozu ve
hasta 6liimii ile sonuglanan bir vaskiiler acildir. Etyolojisi ¢ok ¢esitli olup, prognozu patolojik
bulgulara baghidir. Erken tanm1 ve etlkili bir tedavi ile iyi klinik sonuglar saglanabilir (58).
Operasyon tekniklerine ragmen 5. dekad iizerindeki kimselerde %75-90 gibi yliksek mortalite
hiz1 ile ilgkilidir. Tan1 ve tedavideki gecikmelerin en sik nedeni bir c¢ok hastanin
asemptomatik olmasi veya FM ile uyumsuz karin agrist semptomlarinin varligidir (59).

Mezenter ven trombozu tanisinin dislanmasinda veya baska yontemlerle taninin
konamadigi durumlarda BT kullanilabilir. Hayvanlarda yapilan ¢alismalarda mezenter infarkt
durumunda serum total kreatin fosfokinaz (CPK), LDH, AST ve ALP degerlerinin artigi
gosterilmistir. Enzimler pik seviyelerine irrevelsibl nekroz olusumundan 12 saat sonra ulasir.
Dupleks USG’de tanida barsak gazlar1 ve sisman hastalarin varlig1 tan1 degerini diisiiriir (59).
Akut mezenterik iskemi, mortalitesi %60-80’in {izerinde ve insidansi gittikce artan Sliimciil
bir hastaliktir. Klinik bulgular, baslangigta nonspesifik olup karin agrisinin ciddiyeti ile
uyumsuz FM bulgulart vardir. Fizik muayene ile infarkt, iskemi arasindaki ayirici taniyi

yapmak zordur. Ileus, peritonit, pankreatit ve GIS kanamasi gibi komplikasyonlar nedeniyle



akut mezenterik iskemi’nin semptom ve bulgularini gizlenebilir. Barsak iskemisi hizli
ilerleyerek barsak nekrozuna donebilir veya ciddi metabolik bozukluklara ve multipl organ
yetmezliklerine yol acabilir (58).

Diagnostik peritoneal lavaj yapilan hastalarda, erken donemde ortaya ¢ikan barsak
rengindeki degisme olmasi tani i¢in erken bir uyari olabilir. Akut mezenterik iskemi
diisiiniilen hastalarda erken donemde yapilacak DPL, hastaligin ekarte edilmesinde dnemlidir

(59).

3.6.7 Gastrointestinal Perforasyon

Akut karin nedenleri arasinda en sik rastlanan sebeplerdendir. Tipik bulgular
epigastrik bolgede bicak saplanir gibi bir agr1 hissi ve agrimin latent bir dénemden sonra
platoya ulasip siddetle seyretmesi, batin muayenesinde muskuler rijidite ve direkt karin
grafisinde diafragma altinda hava goélgesi olmasidir. Ancak bu son belirtinin hastalarin %60-
70‘inde bulunabilecegi unutulmamalidir (17). Perforasyonun semptom ve bulgulari,
peritonun kimyasal irritasyonuna baghdir. Bunun sonucunda sepsis ve infeksiyonlar
olusabilir. Glukokortikoid kullanan hastalarda perforasyonun tipik klinik bulgulari
goriilmeyebilir. Bu tedavide gecikmeye ve %80’e varan mortaliteye neden olabilir. Ayrica
kemoterapi alan immiinsupresif hastalar ve AIDS ‘de perforasyon tanist koymak zorlasir.
Perforasyondan siiphelenilen hastalarin AS tedavilerinde sunlarin yapilmasi gerekir (60).

1. Nazogastrik uygulama

2. Volum replasmani

3. Antibiyotik protokolu

4. Hizl cerrahi konsultasyon

3.6.7.1 Peptik iilser perforasyonu

Gastrik ve duodenal perforasyon malign iilserlerde daha sik gozlenir. Gastrik asid ve
pepsinin periton iizerindeki kimyasal etkilerine bagh ilk 6-8 saatte kimyasal peritonit olusur.
Perforasyon agrisi ani ve siddetlidir. Agr1 genelde epigastrik bolgeye lokalizedir. Posterior ve
penetran iilserlerde bele yayilim olabilir (60). Tamsal amacli olarak yapilan iist GIS
endoskopilerinin major komlikasyon oranm1 %0,2 olarak bildirilmektedir. ERCP gibi
islemlerde komplikasyon orani %3’e ¢ikmakta, bunun da biiylik bir kisminin pankreatit,
kolanjit ve bunlara bagl olarak gelisen sepsis olusturmaktadir. Duodenal perforasyon ise
nadir bir komplikasyondur. Diiodenal perforasyon siliphesinde baryumlu incelemeler ve
endoskopi kondrendike oldugu icin tan1 koymak giictiir (61). Intestinal icerikle kontamine

peritonda plazmanin barsak liimeni, mezenter ve peritoneal kaviteye eksiidasyonu olusur. 24



saatte 4-12 L s1v1 sifti olabilir. Bunun sonucunda ciddi hipovolemi ve sok gelisir. Peritonitis
ve septisemiye bagli septik sok olabilir (60).

Janik ve arkadaslar1 (62) malign etyolojileri diglayarak yaptiklar1 bir calismada peptik
tilser perforasyonu nedeniyle opere edilen 445 vakanin 441°1 20 yas tizeri, %18,59 ‘u kadin,
%81,41°1 erkek olarak bulmuslardir. Hastalarin %86,18’1 diiodenal {ilser, %13,82°1 gastrik
iilser perforasyonundan olugmus. Gastrik iilser perforasyonlarinda ortalama yas, diiodenal
iilser perforasyonlarina gore daha yiiksek olarak bulmuslardir.

Wada ve arkadaslar1 (63), Non-Hodgkin lenfomanin tedavisi sirasinda, sistemik
kemoterapi verilmesi sonrasinda, GIS’de olusan, mide ve ince barsakda spontan perforasyon
vakalarinin nadiren olabilecegini, fakat bunun hayati1 tehdit eden bir durum oldugunu

bildirmistir

3.6.7.2 Safra kesesi perforasyonu

Ozellikle diyabetik hastalarda akalkiiloz kolesistite bagli perforasyon olabilir. Orak
hiicreli anemi ve hemolitik anemide safra kesesi perforasyonu siktir. Sag iist kadran agrisi,
lokositoz, ates ve periton irritasyonu bulgulari olan hastalarda SK perforasyonu
diisiiniilmelidir (60). Safra kesesi perforasyonu nadir fakat fatal seyreden bir hastaliktir.
Genellikle tash veya tagsiz akut kolesistitin komplikasyonu olarak gelisir. Nedeni konservatif
tedaviye yanit vermeyen veya gecikmis medikal tedavidir. Perforasyon en sik fundusda olur
ve peritonit bulgularima yol acar. Generalize SK peritonitinde serbest perforasyonlarda
mortalite %30’dur. Lokalize perforasyonlarda perikolesistik apse olusur. Bunlarin
saptanmasinda CT faydalidir. Safra kesesi perforasyonlar1 akut kolesistit vakalarinin %3-
10’nu olusturur ve siklikla tasla iligkilidir. Safra kesesi perforasyonlarinin bir kisminda

serum amilaz ve ALP seviyeleri yiiksek bulunmustur (64).

3.6.7.3 Barsak perforasyonu

Nontravmatik perforasyonun en sik nedenleri alt GIS yollarinda divertikiilitis,
karsinoma, kolitis ve yabanci cisim olabilir. Bunun gibi sigmoidoskopi, kolonoskopi ve
baryum enemaya bagli perforasyon olabilir (60). Yabanci cisim alimlar1 da AS’de sik
karsilagilan bir durumdur. Yabanci cisim alimlarma bagh gériilen GIS perforasyonlari,
alimlarin %1’inden daha azinda ortaya ¢ikar. Alimlarin ¢ogu alkolik, bulimia ve mental
durum bozuklugu olanlarda goriiliirken, genellikle kaza sonucu olusur. Perforasyonlar

siklikla ileum diizeyinde olur (65).



3.6.8.1 Kolon volvulusu

Kolonun akut volvulusu, bati iilkelerinde kalin barsak obstriiksiyonlarinin nedeni
olarak %5’den daha sik olmamasina ragmen cerrahi bir acildir. Sigmoid volvulus en sik
goriilen seklidir ve daha nadir olarak cekal, transvers kolon ve slenik fleksurada olabilir.
Volvulus olusumunun temelinde barsagin uzun ekseni lizerinde donmesi vardir (66). Altta
yatan bir neden olmaksizin ince barsakta olusan torsiyona primer tip torsiyon denir. Sekonder
volvulusler kongenital veya ince barsagin mezoaksial rotasyonu gibi edinsel nedenlerle olusur
(38). 70 yasindan sonra %70, 80 yasindan sonra %40’in iizerinde goriiliir. Major risk
faktorleri fibrilden zengin diyet, kronik kabizlik, uzun barsak, kazanilmis megakolon ve

mezenterde daralmadir (66).

3.6.8.1 Klinik ozellikleri

Genellikle akut, kolik tarzi karin agrist olur. Biitiin hastalarin en az yarisinda
degismez bulgu distansiyondur. Kronik psikyatrik ve norolojik bozukluklari olan kigilerde
sigmoid volvulus sik goriiliir. Fizik muayenede distansiyon ve timpanite olur. Rektum bostur
ve barsak sesleri siklikla artmistir. Kolonik enfarkt veya gangren olustugunda rebound
hassasiyet, defans gibi periton irritasyon bulgular1 gelisir (66).

Giirleyik ve arkadaslar (38), 6zge¢misinde karin cerrahisi dykiisii olmayan, 466 hasta
iizerinde yaptiklar1 bir caligmada, olgularin %13’{inii IBO’nun olusturdugu ve mekanik
barsak tikanikligi olgularinin %8’inde ince barsak volvulusu bulundugu bildirilmistir.

Hastalarin %47’sinde primer volvulus, %53 iinde sekonder volvulus bulmuglardir.

3.6.8.2 Radyoloji

Yatarak diiz karin grafisi sigmoid volvulus sliphesi olan hastalarin arastirilmasinda en
stk kullanilan grafidir. Bu tek basina %70-80 tanisaldir. Tipik bulgusu pelvis disinda olan
diyafragmaya kadar uzanan genislemis dilate barsak ans1 goriilmesidir. Barsak haustralarinda
genellikle kayip vardir. Kontras enema ile radyolojik tan1 degeri %90’a ulasir. Perforasyon
veya barsak gangreni siiphesi durumunda baryum yerine suda ¢dziinebilen kontras madde

kullanilir. Tipik bulgusu “Kus gagas1” goriintiistidiir (66).

3.6.8.3 Tedavi



Hastalarin ¢ogunda Oncelikle cerrahi olmayan yontemler kullanilir. Hastalarin
%90’1nda rijid sigmoidoskopi ve havali tiip ile basar1 elde edilebilir. 48 saat i¢inde geriye
donts olursa elektif sismoid kolektomi ve anastomaz yapilir. Gangren bulgular1 varsa erken

dénemde acil sigmoid kolektomi ve kolostomi yapilmalidir (66).

3.6.9 Akut Kolonik Divertikiilit

Biitiin toplumun %10-25’1 divertikiilit komplikasyonunun gelisebilecegi divertikulozis
hastaligindan etkilenir, bunlarin da % 30’unda cerrahi tedavi gerekir. 40 yas iizeri erkek
hastalarda daha siklikla goriliir. Divertikulozis, 5 yilda %10, 30 yilda %35 divertikiilit
komplikasyonu riskine sahiptirler ve siklikla kolonda goriiliir. Bat1 iilkelerinde %90 siklikla
sigmoid bolgede gelisir. Epidemiyolojik ¢alismalar, fazla lif iceren diyet alinmasi durumunda
yiiksek risk olusturdugunu gostermistir. Kafein, alkol ve tiitiin riski artirir. Kolonun
hasarlanmis kas tabakasi igerisine mukoza ve submukozanin herniasyonu sonucu divertikul
olusur (67).

Divertikiilin akut inflamasyonu ve enfeksiyonu sonucu, artmis basing barsak
perforasyonuna neden olarak lokalize peritonit veya abseyle sonuglanabilir. Perikolonik
inflamasyon sonucu fistiil gelisebilir. Akut divertikiilitis miks anaeropik ve aeropik flora
icerir. Hastalarin ¢ogunda sol alt kadranda yavas gelisen karin agris1 dykiisii vardir. Ates ve
lokalize karin hassasiyeti olabilir. Lokositoz %69-83 vakada varken yiiksek seviyeleri daha
cok apse ve peritonit varligin1 destekler. Anemi ve hipoalbliiminemi varligi, karsinoma,
inflamatuvar barsak hastalig1 gibi kronik hastaliklari diistindiirtir (67).

Tanida diiz karin grafileri, USG, kontras enema radyografi ve BT kullanilabilir. Diiz
grafide ileus, serbest hava, retroperitoneal hava; USG’de barsak duvarinda kalinlasma ve
abse; kontras enema goriintiilemede ekstravazasyon, ekstra luminal kompresyon, darlik ve
fistlil; BT de serbest hava, kolon duvarinda kalinlasma, perikolonik inflamasyon ve absenin
gosterilmesi tanida yardimeidir (67).

Ayirict tamida sigmoid inflamasyon, neoplazi, iskemik kolit, inflamatuvar barsak
hastaliklar1 ve irritabil barsak sendromu diisliniilmelidir. Tedavi medikal veya cerrahi olarak
yapilir. Cerrahi ic¢in endikasyonlar: difiiz peritonit, ¢Ozlilmemis obstruksiyon, fistiil,
semptomatik striktiir, medikal tedavi ile diizelmeme veya kotiilesme, tekrarlayan atak, 40
yasindan gen¢ olma ve immiinosupresyon durumlaridir. Divertikiiloz hastalarinin ¢ogu
asemptomatik seyrederken yalnizca %10-15 vakada divertikiilit gelisir. Cerrahi tedavi %15-
20 vakada gerekir. Cerrahi uygulama rezeksiyon, anastomaz ve barsak diversiyonunu igerir

(67).



3.7 Akut karin Tedavi

Resusitatif ve stabilize edici islemler uygun olarak yapilmalidir. Anstabil hastalar
klinik bulgulara dayanilarak saptanmali, gerekli acil miidahale ve cerrahi konsultasyonu
yapilmalidir (2). Cerrah hastaya miidahale i¢in, ayirict tanida iyi bir 6ykii, FM, radyolojik ve
laboratuar incelemeleri sonucu karar vermelidir. Kuskulu tani durumlarinda beyaz kiire
Olgtimleri tekrarlanmali ve seri karin muayeneleri yapilmalidir. Dogru taniya varmak ya da
eksploratif laparotomi ihtiyacini belirlemede su kriterlere bakilmalidir (68).

1.Hemodinamik anstabil hasta
2.Fizik muayenede sert karin varlig1 veya yoklugu
3.Karin agrisinin lokalizasyonu ve karekteri
4.Semptom ve bulgularda diizelmeme veya kotiilesme
5.Periyodik laboratuar verilerinde kotiilesme.
[k degerlendirme siirecinde hasta ag1z yolu ile higbir sey almamalidir.

Serum fizyolojik veya laktatlh Ringer solusyonu ile intravendz hidrasyon
diisiiniilmelidir (2). Oykii ve FM’nin tamamlanmasidan sonra analjeziklerin kontrollii
kullanim1 s6z konusu olsa da, bu konu hala tartigmalidir. Opiyatlar defans1 azaltip karin
agrisiin lokalizasyonunun daha iyi yapilmasini saglayabilir; gerekirse etkisi naloxane ile
dondiiriilebilir. Non-steroid antiinflamatuvar (NSAI) ajanlar renal kolikte kullamlabilir.
Antiemetikler, 6rnegin intravendz proklorperazin 5-10 mg, hastanin konforunu artirabilir,
gastrointestinal motiliteyi artirmadan hastanin semptom ve bulgularinin degerlendirilmesini
kolaylagtirabilir. Siiphe edilen enfeksiyon kaynagina goére uygun antibiyotik tedavisi
baglanmalidir. AS’e akut karin agrisi ile bagvuran hastalarin % 40’inda kesin tani
konanamaktadir. Yatis endikasyonlar1 arasinda toksik goriinlim, yashh ve immiin sistemi
baskilanmis hastalarda kesin olmayan tani, ciddi etyolojilerin dislanamamasi, inat¢i1 bulanti-
kusma, biling diizeyinde degisiklik veya taburculuk sonrasi takibi miimkiin olamiyacak
hastalar1 saymak miimkiindiir. NSAP olan hastalarin ¢ogu agr arttiginda, kusma, ates olmasi
veya semptomlarin diizelmemesi halinde derhal geri gelmesi konusunda bilgilendirilerek
giivenle taburcu edilebilir (2).

Akut karin hastaliklarinda preoperatif olarak hazirlik gerekebilir. Ozellikle mekanik
barsak tikanikliklarinda sivi ve elektrolit kayiplar1 (hipovolemik ve hipokloremik alkaloz)
olusabilir. Boyle durumlarda hastalarin kaybettigi sivi ve elektrolitlerin, ameliyat &ncesi
belirlenmesi ve miimkiinse preoperatit devrede diizeltilmesi gerekir. Nasogastrik sonda, idrar
sondasi, santral ven kateteri konmalidir. Nasogastrik aspirasyon ile hastada gastrointestinal
dekompresyon saglanir ve anestezi esnasinda mide igeriginin aspirasyonuna engel olunur.

(Ozellikle distansiyonu fazla hastalarda bu énemlidir.) Idrar miktar1 (saatte 40-60ml olacak



sekilde ve santral vendz basing kontrolii ile (8-10 cmH,0O) serum ve gerekli ise kan
transfliizyonuna baslanir (8). Karmn agrilarinda t cerrahi tedavi endikasyonlar1 tablo 18’de

Ozetlenmistir (1).

3.7.1 Akut Karinda Antibiyotik Tedavisi

Akut karmmla gelen hastalara ideal tedavi yaklasimi cerrahi olarak peritoneal
kontaminasyon kaynagini kesmek ya da kontrol altina almak, olugsmus abse ve koleksiyonlar1
bosaltmak, reziduel kontaminasyonu antimikrobiyaller ile kotrol altina almak ve hastanin
fizyolojik destegini saglamaktir. Tedavinin siiresi klinik cevaba, ates cevabina, 16kosit
sayisint normale donmesine bakilarak ve hastanin agirhigina gore belirlenir. Tam bir
konsensus olmamakla beraber 7 giinliikk tedavi siiresi uygundur.(69) Akut karin diisiiniilen
hastalara tan1 konulmadan lavman yapilmamali, antibiyotik, antiinflamatuar veya analjezik

verilmemelidir (17).

Tablo 18: Akut karin hastalarinda acil cerrahi endikasyonlari.

Akut karin hastalarinda acil cerrahi endikasyonlari

Fizik muayene bulgular:
e Istemsiz defans veya rijidite
Siddetli lokalize hassasiyet veya hassasiyetin artmasi
Artan distansiyon
Karm hassasiyeti, hipotansiyon veya yiiksek atesin eslik ettigi rektal kitle
Sok veya asidozun eslik ettigi rektal kanama
Siipheli karin bulgulart ile beraber
Septisemi (ates, 10kositoz, mental degisiklik, diyabetik hastalarda artmis glukoz toleransi)
e Kanama (agiklanamiyan sok veya asidoz azalmis hemotokrit)
e Iskemi siiphes (asidoz, ates, tasikardi)
e Konservatif tedaviyle kotiilesme

Radyolojik bulgular

Pnémoperitoneum

Asirt veya ilerleyen barsak distansiyonu
Kontras maddenin ekstravazasyonu
Ates ile beraber yer isgal eden lezyon
Anjiografide mezenter emboli

Parasentez bulgular1
. Kan, safra, barsak icerigi, idrar, cerahat

3.8 Prognoz

Akut karin hastaliklarinin prognozu sebebe, yasa ve ameliyattan 6nce gecirilmis
siirenin uzunluguna gore degisir. Yaslilarda mortalite genclere gore fazladir. Akut karin
patolojisinin baglamasi ile ameliyatin uygulanmasina kadar gegen siire ne kadar uzun ise

prognoz o kadar kétiidiir (8). Mortalite, perfore appendisitis ve perfore diiodenal ulkusda %1-



20 arast; diger perforasyonlarda %20-50 arasi; postoperatif peritonitlerde %40-60 arasidinda
degismektedir (69).

3.9 APUD Sistem Fizyolojisi

Amin prekiirsor uptake ve dekarboksilasyon (APUD) kavrami; Pearse tarafindan
1969°da ortaya atilmigtir. APUD hiicreleri, amin prekiirsorii olan amino asitleri alip, onlar1 ya
dekarboksilasyonla etkin aminlere (serotonin, noradrenalin, adrenalin ve dopamin)
doniistiiriiler veya ribozomlarinda etkin peptitlere ¢evirirler. Barsak endokrin hiicreler (BE)
tarafindan salgilanan serotonin, somatostatin otokoid 6zelligi agir basan maddedir ve parakrin
etki gosterirler (70).

Bu hiicreler aromatik amin veya polipeptit {iriinlerini veya her ikisini sentez etme
yetenegine sahiptir. 5-hidroksitriptofan ve dopa gibi amin prekiisorler, stoplazmik graniillerde
depolanirlar ve enzimatik dekarboksilasyonla alinirlar. Amin, amoyagin organik derivesidir.
APUD sisteminde prekiirsor aminler genelde triptafon, trozin ve fenilalanindir. Diger prekiirsor
aminler glutamin, aspartat ve dopamindir. Bu aminler néroendokrin hiicreler tarafindan alinir
ve peptit hormon tiretilir. Bu APUD hiicrelerde esas olarak serotonin ve katakolaminler tiretilir

(70).

3.9.1 Serotonin ve Metabolitlerin Klinik Kimyasi

Serotonin (5-hidroksitriptamin, 5-HT), heterosiklik amindir ve ilk olarak Ersparmer ve
Vialli 1937°de izole etmislerdir. Diiz kaslarda kontraksiyona neden oldugu i¢in enteramin
denmisti. Reppert ve arkadaslar1 hipertansiyondan sorumlu ajan olarak arastirmislar, serumdan
izole edip, vazokontriiksiyona neden oldugu sdylenip, serotonin olarak adlandirilmistir (15).
Enteraminin kimyasal analizi ve yapisinin belirlendikten sonra, seretoninin aynisi oldugu
gbzlenmistir (71).

Onemli depo yeri memelilerde GIS mukozasinda enterokromaffin (EC) hiicreler,
beyinde serotonerjik ndronlar, pineal bez ve trombositlerdir (15). Ayrica ince barsagin gelistigi
endodermden bazi tip BE hiicrelerinin gelistigi goriilmiistiir. EC hiicrelerinden, serotonin sabit
saliimi devam eder ve basing serotonin salinimini oldukga arttirir. Serotoninin kimyasal adi 5-
Hidroksitriptamindir. Viicuttaki toplam miktar1 10 mg oldugu tahmin edilmektedir. Bunun
yaklagik % 90'1 mide ve barsak mukozasindaki EC hiicrelerde bulunur (71).

Duyusal olarak 6zellesmis bu hiicreler intraluminal uyar1 ve barsak gerilmesine bagl
bol miktarda serotonin salgilarlar. Sindirim sisteminde serotoninin reseptorleri, ilk énce M ve
D alt tiplerine ayrilmistir. M reseptorii morfinin ve D reseptorii dibenzilin serotonin reseptor

blokaj1 yaptig1 distiniilerek yapilmistir (41). Bugiin hiicre i¢i ¢alismalar ile, sindirim sistemi



serotonin reseptorleri 5-HT1, 5-HT2, 5-HT3 diye alt guruplara ayrilmistir. Serotonin, barsak
diiz kaslarindaki 5-HT2 reseptor vasitasi ile bu kaslari direkt sitiimiile eder. Miyenterik
pleksustaki 5-HT3 reseptore etkisiyle dolayli olarak barsak diiz kaslarin1 uyarir (71).

Serotonin sitoplazmada mitokondriyel bir enzim olan monoamin oksidaz (MAO)
tarafindan  oksidatif deaminasyon suretiyle yikilir. Bu olay sonucu olusan 5-
hidrosiindolasetaldehidin biiyiik kismi, aldehid dehidrojenaz enzimi tarafindan 5-HiAA'ye
oksitlenir ve bobreklerden idrar yoluyla atilir. Aldehid tlirevlerinin geri kalan kismi aldehit
rediiktaz  tarafindan  5-hidroksitriptofol’a  indirgenir.  5-hidroksitriptofol  serotonin
metebolizmasinda az rol oynar. (72). Idrarla 24 saatte ¢ikarilan 5-HIAA miktar1 serotonin

sentez ve yikiminin bir dl¢iistidiir (70).

3.9.2 Serotonin sentezi

Sentezdeki ilk adim triptafon hidroksilaz enzimi ile triptofanin (TRP) 5-HT’a
cevrilmesidir. 5-HT’in sentezinde major faktdr beyindeki TRP miktaridir. 5-HT 1n sentez hizi
TRP plazma konsantrasyona baglidir (27). Serotonin ve 5-HIAA klinik kimyasal analizi, esas
olarak karsinoid tiimor tan1 ve takibinde yapilir (15). Disardan verilen TRP SSS’de serotonin
diizeyini yiikseltir. Bazi besinler i¢inde agizdan alinan serotonin barsak ¢eperinde ve
karacigerde MAO tarafindan hizli bir sekilde yikilir ve sistemik dolagima ulasamaz. TRP’den
fakir diet beyinde serotonin sentez ve salinimini azaltir (73).

Serotonin sentezi, tryptophan {iizerinden, L-5-hidroksitriptofan (5-HTP) yoluyla
yapilir. 5-HTP kan-beyin bariyerini asarak beyinde serotonin sentezini artirir. 5-HTP’in

metabolizmasi ve biyosentezi sekil 1°de gosterilmisti (74).
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Sekil 1: 5-HTP’un biyokimyasal regiilasyonu
(AADC:Aromatik L-amino asid decarboxylase; B6: Pyridoxin; BH4: L-erytro-tetrahydrobiopterin; 5-HIAA:

5-hydroxyindoleacetic acid; IDO: indolamine 2,3-dioxygenase; IFN: interferon, TDO: tryptophan 2,3-
dioxygenase; TPH: tryptophan hydroxylase)

Asidik katekolamin metabolitlerinin idrarda atiliminin tesbiti, noral krest tiimdrlerinde

(noroblastom, feokromastoma) klinik olarak onemlidir. Beyindeki serotonerjik aktivitenin



gbstergesi olarak, beyin omurilik sivisindaki 5-HIAA miktarina bakilir. Plasma 5-HIAA
konsatrasyonu ile beyin omurilik stvisindaki 5S-HIAA diizeyi arasinda korelasyon yoktur (75).

Karsinoid tiimor, vucutun degisik yerlerine yerlesebilen, néroendokrin hiicrelerden
koken alan bir timordiir. Bu tiimorler apendiks, kolon, rectum, diiodenum, mide, akciger ve
timus gibi organlarda goriilebilirken, salgiladiklar1 ACTH, ADH, GHRH, gastrin, 5-HT,
histamin, somatostatin, substans-P, bradikinin, prostoglandin gibi hormanlar ile uzak
organlarda etki gosterirler (76).

Karsinoid tiimor tanisinda serotonin yikim iirlinii olan 5-HIAA 6l¢limii 6nemlidir(76).
Idrar 5-HIAA ve plazma kromagranin A’in birlikte bakilmasi tani i¢in daha giivenlidir (29).

TRP fakir diyet beyin serotonin sentez ve saliniminda azalma meydana getirir (73).

3.9.3 Apendiks ve Serotonin

Masson ilk olarak 1922’de apendiksde lamina propriada, noéroma benzeri yapilar
icerisinde arjentafil hiicrelerin varligin1 rapor etmistir. Bu hiicrelerin inflame organlarin
kontraksiyonu esnasinda mukazal sinirlerin igerisindeki Kultschitzky hiicrelerininden olustugu
kabul edilir. Danisch, 19 haftalik fetiis apendiksi icerisinde buna benzer karekterde hiicrelerin
varligint gostermistir. Kolon, ileum ve midenin lamina propriasinda benzer hiicreler
bulunmustur (77).

Kulchitsky hiicreleri olarakta bilinen EC hiicreleri biitiin sindirim sistemi mukozasi
icinde bulunurlar (77). Degisiklige ugramis duyusal hiicreler oldugu ileri siiriilen EC hiicreleri,
BE hiicrelerin ana hiicre tipini olustururlar. EC hiicrelerindeki salgi graniillerinde, Masson
argentaffin reaksiyonu, formalin indiiksiyonu floresan teknik ve monoklonal ve poliklonal
serotonin antikor reaksiyonu gibi immiinohistokimyasal yontemlerle en fazla serotonin
bulundugu gosterilmistir (30). BE hiicrelerinin en fazla incelendigi organ apendikstir. Sindirim
sistemindeki karsinoid tiimorler (Argentafinomalar) apendiksteki EC hiicrelerinden
kaynaklanmaktadir ve en sik yerlestigi organ apendikstir (77).

Apendiksteki bu EC hiicre topluluklar1 argentaffin ve argirofil pozitif reaksiyonlari
veren ve serotonin ile ndron spesifik enolaz (NSE)’ye karsi pozitif immiin reaksiyon
gosterirler. Yine bu hiicrelerin salgi graniillerin igerigi, mukozal EC hiicreleri ile aymidir
serotonin yaninda somatostatin, VIP ve substrat P icerirler (35). Kontrol edilemiyen serotonin

saliimi inflamasyon baslangicinda ve apendisite bagli agriya neden olabilir (82).

3.9.4 5-HIAA



5-HIAA iiretimi barsaklardaki EC hiicrelerinde, damar endotelinde, periferal
serotonerjik sinirlerde, trombositlerde veya muhtemelen sempatik sinir hiicrelerindeki
serotoninin deaminizasyonu ile olusmakla beraber, plazma 5-HIAA’nin ana kayna@
barsaklardaki EC hiicreleridir. Barsak disinda, hepatosplenik organlar (9%58), iskelet kaslari
(%26), beyin (%6) ve kalp (%3) gibi organlar da plazma toplam 5-HIAA’ya katki saglar (47).

5-HIAA serotonin metabolizmasi sonucu olusan idrardaki atim tirlintidiir (sekil 2) (70).

Triptofan
l Triptafon 5- hidroksilaz
5-Hidroksitriptofan (5-HTP)

Aromatik-L-aminoasit
dekarboksilaz

5-hidroksitriptamin (serotonin)(5-HT)
l Monoamin oksidaz
5-hidroksiindol-3-asetaldehit
Aldehit dehidrogenajenaz

5-hidroksiindolasetik asit (5-HIAA)

Sekil 2:Serotonin Metabolizmasi

Serotonin ihtiva eden muz, anonas, domates, kivi, findik, fistik idrarda 5-HIAA
atitlmini artirir..Kahve igenlerde de idrar katakolamin seviyesi artar. Noroglial tiimorlerin,
psikiyatrik bozukluklar ve karsinoid sendromun ayirici tanisinda énemlidir (78). Barsaklar
tutan enfeksiyon ve inflamatuar olaylarda plazma serotonin diizeyinde artma oldugu
gosterilmistir. Colyak hastaligi ve postdizanterik irritabl barsak sendromunda serotonin
miktar1 artar. Colyak hastalarinda, barsagin endokrin hiicrelerinde rahatsizlik olur. Bunun
sonucu diiodenal mukozadaki EC hiicrelerin, 5-HT igerigi artar (79, 80).

Idrardaki 5-HIAA atilimi beslenme, sosyal aliskanliklar, dinlenme ve aktivite
programindan etkilenebilir (44, 81). Cesitli enfeksiyoz ve inflamatuar olaylarda barsaktaki EC
hiicre sayisinda ve lirettigi serotonin miktarinda artma gézlenmistir (79).

5-HIAA aym zamanda yiiksek ve diisiik pH, oksijen ve 1siktan etkilenmektedir.
Bundan dolay1 6rneklerin toplanmasi ve analizi asamasinda 1siktan etkilenmeyecek sekilde

saklanmasi, 6rnekler toplandiktan sonra derhal serin bir yerde muhafazasi, tekrarlayan erime



ve donmalarin Onlenmesi, asidifikasyon (pH>2) ve antioksidan madde ilave edilmesi

onerilmektedir (72).

3.10 Akut Faz Yamti
Immiin, kardiyovaskiiler ve sinir sistemi basta olmak iizere viicudun tiim sistemlerini
atkileyen ve normal olarak bir siire devam eden akut faz yaniti ve inflamasyon, dinamik
dengeleyici bir siiregtir (82). Kushner tarafindan akut faz cevabi, stres ya da bir travmanin
olumsuz etkilerine karsi organizmayi hazirlikli hale getirmek amaciyla olusan bir dizi
reaksiyonlar olarak tanimlanmistir (49).
Akut faz yanitt endotermik canlilarda neoplazi, inflamasyon, infeksiyon ve doku
hasar1 sonucu olusan nonspesifik fizyolojik ve biyokimyasal bir olaydir. Patolojik durumlarda

sitokinlerin kontroliinde hepatositler tarafindan sentezlenirler (89).

3.10.1 Akut Faz Proteinleri Proteinleri

Akut faz yaniti sirasinda plazma konstrasyonlarinda degisiklik gosteren proteinler
akut faz proteinleri (AFP) veya akut faz reaktanlar1 olarak adlandirilir. Biyokimyasal ve
fonksiyonel olarak birbirleriyle iligkili olmayan 30 ¢esit AFP bulunmustur . Akut faz
proteinleri inflamasyon, operasyon, travma, myokard infarktiisii veya tiimorler gibi streslere

yanitta degismektedirler. Akut faz proteinleri tablo 19°da verilmistir (82).

3.10.2 Akut Faz Proteinlerinin Biyolojik Fonksiyonlari ve Sentez Regiilasyonu

AFP’nin dl¢iimii inflamasyon varligini gosterme ve aktivitesindeki degisiklikleri takip
etmekte faydalidir. Insan viicudunda bu degisikliklerden en dramatik olam C-reaktif protein
(CRP) ve serum amiloid A (SAA) diizeyindeki artislardir. Ikisi de nonglikolize protein olan
bu maddeler normalde eser miktarlarda bulunur. CRP ilk defa akut pndmoni gecirmekte olan
hastalarin serumlarina pndmokok somatik C polisakkaridi eklendiginde presipitasyon

gozlenmesiyle ortaya konmustur (83).

Tablo 19 :Akut faz proteinleri.

Grup Proteinler




Pozitif akut faz proteinleri
Kompleman proteinler C2,C3, C4, C5, C9, C1 inhibitori
C4 baglayic1 protein

Koagiilasyon ve fibrinolitik sistem
Fibrinojen
Plazminojen
Von willebraunt faktor

Proteinaz inhibitorleri  Alfa-1 antitripsin
Alfa-1 antikimotripsin
Alfa-2 antiplazmin
Heparin kofaktor I1

Metal baglayic1 proteinler Haptoglobin
Hemopeksin,
Seruplazmin
Manganaz siiperoksit dismutaz

Diger proteinler Ferritin,
SAA
CRP
Alfa-1 asit glikoprotein

Negatif akut faz proteinleri
Prealbiimin
Alblimin,
Transferin
Alfa-2 makroglobulin

Son zamanlarda akut faz proteinlerinin sentez ve katabolizmasinin diizenlenmesinde
rol alan bazi polipeptit interlokinler (IL) IL-1, IL-6, IL-11, 16kemia inhibitér faktor,
oncostatin M gibi bulunmus ve tarif edilmistir. IL-6 daha ¢ok hepatik akut faz cevabinda
etkili olurken, IL-1 ve tiimor nekroz faktdr (TNF) ekstrahepatik bulgularda daha etkindir (49).

Inflamasyon infeksiyon veya doku hasari sonucu dolasimdaki inflamasyonla iligkili
sitokininler, IL-I, IL-6 ve TNF artisiyla olusur. Sitokininlerin uyarilmasi hepatositlerde
CRP’ninde dahil oldugu AFP’lerin sentez ve salinimini artirir. CRP i¢in ana sitokinin
uyaricist IL-6’dir (84). Akut faz cevabinin bir gdstergesi olmasina ragmen ESR AFP’lere
nazaran daha az giivenilirdir. Ciinkii ESR hastaliklar disinda pek c¢ok faktorden
etkilenmektedir (49). Konagin savunmasina katilan ve genis aktivite alanlar1 bulunan akut faz
proteinleri inflamatuvar ajanlari dogrudan yok edebilmekte, lokal doku hasarini
azaltabilmekte, doku tamiri ve rejenerasyonuna katkida bulunmaktadirlar. Genel olarak AFP
inflamasyona yanitta, kompleman sisteminin aktivasyonunun kontroliinde ve enzim

inhibisyonunda rol oynamaktadirlar (82).



3.10.3 C-Reaktif Protein ve hsCRP

CRP’nin degisik fizyolojik ozelliklerinin varligi 1930 yilinda ortaya g¢ikarilmustir.
Kalsiyuma bagl presipitasyon sonucu pnomokokal C-polisakkaritden (CPS) elde edilmistir.
CPS, fosforilkolin igerir. Ilk olarak Gotschlich ve Edelman 1965 yilinda CRP’in serumda
bulunan pentamerik yapida bir akut faz reaktani oldugunu bulmus daha sonra Osmand ve
arkadaslari bunu dogrulamistir. 1982°de insan CRP’in tiimoérler tizerindeki iliskisi
saptanmistir. 1983’de Potempa ve arkadaslar asit-EDTA veya iire-EDTA muamelesi ile
CRP’in bagka bir tipini rapor etmisler. Bu tip CRP’in ¢6ziiniirliigiiniin daha diisiik ve
elektroforezde daha hizli gog ettigi bulunmustu (85). Molekiil agirligi karbohidrat igerigine
gore 118-144 kDa arasinda degismektedir. Diizeyi immunolojik yodntemlerle
Olciilebilmektedir (86).

Bazi klinik olgularda bakteriyal (yiiksek CRP diizeyi) ile viral enfeksiyonlarin (diisiik
CRP diizeyi) ayiriminda CRP diizeyi kullanilmaktadir. Otoimmun hastaliklarin izlenmesinde
kullanilan ve hastalik aktivasyonu ile artan bir parametredir (86).

Infeksiyon varlig1, travma, cerrahi ve akut enflamatuvar durumlarda non-spesifik bir
belirtec olarak degeri artar (87). Insan CRP geni, kromozom 1 iizerinde lokalizedir. CRP’deki
her bir subunit 206 aminoasit rezidiisiinden olusmus ve molekiil agirhig 23,017 dur. invivo ve
invitro ¢alismalar CRP’nin konakgida yabanci protein ve hasarli hiicrelere spesifik olarak
baglanma yetenegi oldugunu gostermistir (49). C-reaktif protein, non-spesifik immiinitede
cesitli fizyolojik rolleri olan, bir ¢ok hayvan ve insan serumunda bulunan, akurt faz
reaktanlarindan biridir. Saglikli insan serumunda CRP’nin konsantrasyonu 6,8-8,2ug/ml
arasinda degisir. Infeksiyon veya fiziksel travmaya bagl olarak, bazi hormon ve sitokininlerin

uyarmasiyla karacigerde 1000 katina varan artiglarda sentezlenir (85).

CRP’nin isaretleyecegi yapilara baglanmasi iki 6nemli fonksiyonu gosterir.

-Kompleman aktivasyonu

-Fagositozun artirilmasi

Kompleman olustugunda Clq ile basliyan klasik yol aktive olurken, C3 ve C4 kopma

fragmanlarinin CRP ve ligand iistiine birikir. CRP’nin opsonik aktivitesinin, kompleman
opsonin fragmanlarmin birlikte sinerjik etki etmelerine baglidir. CRP’nin inflamatuvar
reaksiyonlariin erken doneminde platelet aktivator faktorii inhibe ederek koruyucu bir rol
oynadig1 bildirilmistir. Saglikli bir insanda serum CRP konsantrasyonu 1 mg/dl’den azdir.
Enflamasyon sirasinda CRP’nin artmis hepatik sentezi, transkripsiyonel indiiksiyonu sonucu
olusur ver akut faz cevabinin devami i¢cin CRP molekiilleri sekretuvar yollara gecer,

enflamasyonlu yerlerde daha yogun lokalize olur (49).



Son zamanlarda CRP oOlclimiinde daha sensitif olan “high sensitif” veya “ultra
sensitif” dlglimler gelistirilmistir. Bu yolla klasik CRP 6l¢iim sinir1 olan 3-8 mg/L’nin altina
inilmistir. hsCRP periferik arteryal hastaliklar yaninda miyokard enfarktiisii ve inmede de
artar. Travma ve enfeksiyonlar hsCRP diizeyini artirir. Bu nedenle akut iist solunum yolu

enfeksiyonu durumunda 6l¢iim 2-3 hafta uzatilmalidir (88).

3.10.4 Klinik Kulllanimi

CRP, hastalik aktivitesinin belirlenmesi, infeksiyonlarin tani ve tedavisi, inflamatuvar
hastaliklarin ayirict tanisinda kullanilabilir. CRP’in klinik kullanim alanlar1 tablo 20’de
gosterilmistir (89).

Klinikte kanser, transplantasyon cerrahisinde allograft reddi, myokard infarktiisii gibi
bir¢ok hastalikta izleme gostergeleri olarak akut faz proteinleriden yararlaniimaktadir (82).
Pek cok AFP’ni bulunmasina ragmen klinikte sadece CRP ve dolayli olarak ESR rutin
kullanima girmistir (83). Hastaligin inflamatuvar kaynakli olup olmadigi hakkinda bilgi
saglayan CRP oOlclimleri, tedavi siiresi ve yanit diizeyi konusunda karar vericidir. ESR
cogunlukla plazma fibrinojen konsantrasyonuna baglidir. ESR degisimleri ¢ok yavas oldugu

icin CRP ol¢limleri daha yararli olmaktadir (82).

Tablo 20: CRP’in klinik kullanim yerleri
CRP’nin klinik kullanim




Inflamatuvar durumlarda hastalik aktivitesinin degerlendirilmesi
Juvenil kronik artrit

Romotoid Artrit

Reiter hastalig1

Psoriatik artropati

Vaskiilitler

Behcet sendromu

Wegener grniilomatozis

Poliarteritis nodoza

Polimyalji romatika

Crohn hastalig1

Romatizmal ates

Akut pankreatit

Ailevi Akdeniz atesi

Infeksiyonlarim tan1 ve tedavisinde
Bakteriyal endokardit

Neonatal septisemi ve menenjit

SLE’a eslik eden enfeksiyon

Losemiye eslik eden anfeksiyon

Post operatif enfeksiyon ve tromboemboli
Inflamatuvar hastaliklarin ayirici tanist ve siniflandirilmasinda
Sistemik lupus eritematozis (SLE)
Romatoid artrit (RA)

Crohn hastalig1

Ulseratif kolit




4.GEREC VE YONTEM

Calisma icin FUTF 23.06.2005 tarih ve 145 sayil etik kurul onay1 alinmistir. Calisma
FUTF Hastanesi AS’ye Ocak-Ekim 2005 tarihleri arasinda karm agris1 nedeniyle basvuran,
calismaya dahil edilme kriterlerine uyan 16 yas ve iizeri 140 hasta ile gerceklestirildi. Bilinci
acik hastalara ¢aligma hakkinda bilgi verilerek, yazili ve sozlii onaylar1 alindi. bilinci kapalt
veya genel durumu kotii olan hastalarin yakinlarindan yazili onay alindi. Calisma dncesinde
AS ¢alisanlarina bilgilendirme toplantis1 diizenlendi.

1 Calismaya dahil edilme kriterleri:

-Akut karin diisiiniilen vel6 yas ve lizeri olman vakalar

-Caligsmaya katilmay1 kabul etmek
2 Cikarilma kriterleri:

-Calismaya katilmay1 reddetmek

-16 yas altinda olmak

-Akut barsak hastalig1 bulunanlar (Gastroenterit, ¢olyak hast, dizanteri) (79, 80)

-Karsinoid sendromu olanlar (76, 77)

-Serotoninden zengin gidalar almak (son 24 saat iginde muz, domates, avokada, ceviz
gibi gidalar1 oral almak) (78)

-Miyokard enfarktiisii, strok, akut iist solunum yolu enfeksiyonu olanlar (82, 88)

-Otoimmiin.hastaliklar1 olanlar (Romatoid artrit vb )(86)

-Travma Oykiisii olanlar (88)

Hastalar {i¢ gruba ayrildi:

1. Grup I: Kontrol grubu
2. Grup II: Non-spesifik karin agrisi olan grup
3. Grup III: Akut karin olan grup

Kontrol grubunda karin agris1 ve calismadan ¢ikarilma kriterleri olmayan saglikli
bireylerden 30 kisi secildi.

Non-spesifik karin agris1 grubunda karin agrisi olan ve ¢alismadan dislanma kriterleri
olmayan 30 hasta alindi. Bu hastalar 6ykii, FM ve laboratuar tetkikleri sonucu akut karin
diisiiniilmeyen ve semptomlarinin diizelmesiyle AS’den 6nerilerle taburcu olan hastalardan
olusturuldu. Bu hastalarin demografik ozellikleri, semptom ve bulgular1 varsa labarotuvar
tetkikleri, hasta dosyalarindan bakilarak forma islendi.

Hastalarin cerrahi tanilari baz alinarak en az 110 hastadan akut karin grubu
olusturuldu. Bu hastalarin bakilan tetkikleri sonras1 Genel Cerrahi konsultasyonu sonucu akut
karm oOn tani ile yatis1 yapildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, semptom ve bulgulari,

cerrahi kesin tanilari, tedavilerinin medikal veya cerrahi olup olmadigi, yatis siiresi ve gelisen



komplikasyonlar forma islendi. AS’e ardisik olarak gelen ve gruplarin kriterlerine uyan
hastalardan secilen vaka sayilar1 170 vaka tamamlaninca 6rnek toplama sonlandirildi.

Gruplara uyan hastalar i¢in hastanin hekimi tarafindan, hazirlanmis olan “Akut karin
siipheli hastalarda laboratuar calisma formu” dolduruldu. Hastalarin anamnezi, fizik muayene
bulgulari, diger laboratuar sonuglari, yapilan radyolojik tetkik sonuglari, hsCRP ile 5-HIAA
seviyeleri, acilde kalis siireleri, yattig1 klinik, tedavi sekli (cerrahi, medikal), tanist ve sonucu
(taburcu, yatis, eksitus, sevk, sifa) forma islenip istatistiksel analiz i¢in SPSS 12.0
programina yiiklendi.

Hastalarin tamamindan 5-HIAA 6l¢iimii icin diiz bir tiipe idrar 6rnegi, biyokimyasal
analiz ve hsCRP ol¢iimii i¢in biyokimya tiipiiyle kan 6rnegi alindi. Kan ornekleri 2500
devirde 5 dakika siireyle santrifiij edilerek serumu ayrilip BN II (Dade Behring, Marburg
GmbH, Germany) cihazinda nefelometrik yontemle hsCRP degeri l¢limii yapildi. 5-HIAA
diizeyi dl¢limiinde spot idrarda Eliza yontemi ile 5-HIAA Eliza kitleri (DRG®, Diagnostics,
5-HIAA-ELIZA, DRG International, USA) ile calisildi. Orneklerin 1siktan etkilenmeyecek
sekilde saklanmasi icin, idrar toplama kaplarinin dis kismi siyah renkte 151k gegirmeyecek
bicimde boyandi. Asidifikasyon i¢in 1/10 oraninda HCI asit, idrar toplama kaplarina kondu.
Idrarlar toplandiktan sonra, buz kaliplariyla gevrili kaplarla, tasinarak —30 C°° de derin
dondurucuda muhafazasi yapildi, tekrarlayan erime ve donmalar 6nlendi (15).

Verilerin istatistiksel degerlendirilmesinde SPSS 12.0 Windows bilgisayar paket
programi kullanildi. Tanimlayici istatistikler ortalama+standart sapma ve % olarak belirlendi.
Hasta ve kontrol gruplarinin karsilastirilmasinda Student T testi, parametreler arasindaki
iligkilerin saptanmasinda pearson korelasyon analizi yapildi. Hastaliklarda 6lgiilen
parametreler arasindaki istatiksel sonuglarin degerlendirilmesinde kullanilan tanimlayici
degerlerin hesaplanmasinda, sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif degeri (PPV), negatif

prediktif degeri (NPV) ve diagnostik deger kullanilmistir



5.BULGULAR
Calismaya alman 170 hastanin yas ortalamasi 47,69+19,37 yild1 ve 105’1 (%61,8)
kadin, 65’1 (%38,2) erkekti. Alt gruplara ait ortalama yas, cinsiyet ve AS’ye gelis siireleri

tablo 21°de verilmistir.

Tablo 21:Hastalarin demografik 6zellikleri

Hastalarin demografik ozellikleri

Parametre Akut karin(n=110) NSAP(n=30) Kontrol grubu (n=30)
Yas 50,57+20,62(16-90) 48,3+£17,8(18-76) 43,53+13,9(17-70)
Cinsiyet

Kadin 69(%62,7) 17(%56,6) 19(%63.3)

Erkek 41(%37,3) 13(%43,4) 11(%36,7)

Gelis siiresi(dk) 301,4 = 23,9 dk(10-800)  263.5 +50,7 dk(20-720)

Akut apendisit On tanistyla opere edilen ve patolojik raporlari karsinoid tiimor ve
apendiks musindz karsinom olan iki vaka ¢alismadan dislanmistir.

Hastalarin ortak basvuru nedeni karin agrisiydi. Karin agrisina en sik eslik eden
sikayet her iki gruptada ayni olup bulant1 ve kusmaydi. Non-spesifik karin agrisi grubunda
bulant1 24 (%80) , kusma 11 (%36,6) hastada, akut karin grubunda bulant1 99 (%90), kusma
76 (%69) hastada vardi. Her iki grupta da FM’de en sik goriilen bulgu palpasyonda hassasiyet
olmasiydi. Akut karin ve non spesifik karin agrili hastalarin semptom ve bulgularinin analizi
tablo 22’de gosterilmisit..

Hastalarda yatis Oncesi diislinlilen en sik tani akut apendisit’tir (%33,6). Servis sonu
kesin tanilarina bakildiginda en sik goriilen kolesistit/kolelitiazis(%21,3) olmustur. Akut karin
diistintilerek yatirilan hastalarin  %33,6’s1 apendisit, %22,7’si kolesistit 6n tanilariyla

yatirilmistir. Hastalarin yatis tanilarina gore sayi1 ve yiizdeleri tablo 23°da verilmistir.

Tablo 22:Semptom ve bulgularin karsilastirilmasi

Akut karin grubu Non spesifik grup

Semptom n(110) % n(30) %




Karin agris1 110 100 30 100

Bulanti 99 90 24 80
Kusma 76 69 11 36,6
Kabizlik 27 24,5 4 13,3
Is istahsizlik 68 61,8 10 33,3
Diziiri 20 18,1 20 18,1
sarilik 9 18,1 2 6,6
Bulgular

Hipertansiyon 12 10,9 1 0,09
Tagsikardi 12 10,9 - -
Takipne 5 4.5 1 0,09
Hassasiyet 110 100 30 100
Rebound 50 45,4 - -
Defans 24 21,8 - -
Herni 11 10 - -
HSM 10 9 - -

Tablo 23:Yatis tanilarina gére dagilim

Yatig tanisi Hasta sayis1 (n=110) %
Apendisit 37 33,6
Kolesistit 25 22,7
[leus 15 13,6
Pankreatit 13 11,8
GIS perforasyon 6 5,5
Volvulus 4 3,6
Over kist riiptiirii 4 3,6
Divertikiilit 1 0,9
Strangiile herni 2 1,8
Karin agris1 etyoloji 3 2,7

Calismaya NSAP olarak 30 hasta alindi. En sik goriilen karin agrisi lokalizasyonu
epigastrik karmn agris1 (%43) ve sag alt kadran agrisidir (%23). En sik goriilen FM bulgusu
epigastrik hassasiyetin varligiydi.

Laboratuar ¢aligmalarinda 16kositoz yiiksekligi (I6kosit>11.000) goriilen vaka sayisi
10 (%33), NGO’n1 artan 8 vaka (%26) olmus. USG yapilan 14 hastanin, 11’inde USG
bulgular1 normal, ii¢clinde nonspesifik bulgular vardi. Nonspesifik karin agrilarinda hsCRP, 5-
HIAA, 16kositoz, NGO’nun sensitivitesi sirasiyla %40, %46, %23, %30 olarak bulunmustur.

5-HIAA degerleri ortalamasi, kontrol grubunda 6,31+4,74, NSAP grubunda
12,65+2,25, akut karin grubunda 12,00+1,88 mg/L olarak bulunmustur (sekil 3).



kontrol non-spesifik akut batin
grup

Sekil 3. Gruplarin spot idrar ortalama 5-HIAA degerleri

Hastalarin hsCRP degerleri, kontrol grubunda 5,49+3,77, NSAP grubunda
4,1957+3,54, akut karin grubunda 8,04+3,25 mg/dl olarak 6l¢iilmiistiir (sekil 4).

10,00

8,0

6,0

4,0

hsCRP mg/dl

2,0

0,0 = :
Kontrol Non-spesifikAkut batin
grup

Sekil 4. Gruplarin ortalama hsCRP degerleri

Non-spesifik karin agris1 grubunda 5-HIAA seviyesindeki ortalama yiikseklik kadin
hastalarda 10,19+2,42 mg/L; erkeklerde 15,88+4,07 mg/L olup istatiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,05). Lokosit ve NGO ortalamasi karin agrist olan fakat akut karin

diisiiniilmeyen hastalarda anlamli olarak bulunmamaistir (p>0.05).



Akut karin grupunda 16kosit, NGO, hsCRP, 5-HIAA’in ortalama degerleri sirasiyla
kadinlarda, 13154+5985x10%uL; 76,2+15; 8,1+3,35mg/dl; 9,51+1,58 mg/L ve erkeklerde
14559+5655x10°/uL; 78,97+14,9; 7,93+3,1mg/dl; 16,17+4,24 mg/L olarak anlamli olarak
yiiksek bulunmustur.(p<0,05) Gruplar igerisinde kadin erkek arasinda anlamli bir fark
bulunmamistir (p>0,05). Akut karn grubu ile kontrol grubu karsilagtirildiginda hsCRP
degerlerinin akut karin lehine anlamli diizeyde artis gosterdigini (p<0,05) ancak non-spesifik
karin agris1 olan hastalarin kontrol grubuyla karsilastirildiginda sonucun anlamli olmadigini
bulduk (p>0,05).

5-HIAA degerleri agisindan akut karin ve non-spesifik karin agrili grup, kontrol
grubuna gore anlamli bir artis izlendi (p<0,05). Ancak akut karin ve non-spesifik karin agrisi
bulunan hastalar arasinda anlamli bir fark yoktu (p>0,05).

Akut karin tanisinda hsCRP ve 5-HIAA’in sensitivite, spesifisite, pozitif
prediktif, negatif prediktif ve tan1 degerleri tablo 24°de verilmistir.

Tablo 24: Akut karin tanisinda hsCRP ve 5-HIAA’in tanimlayici degerleri

Ol¢iim Sensitivite Spesifisite PPV (%) NPV (%) Tam degeri
(%) (%) (%)

HsCRP 90,4 18,7 86,7 75 80

(mg/dl)

5-HIAA 92 10 46 40 47,2

(mg/T)

5-HIAA1T: 7,4 mg/L1, hsCRP1: 3 mg/dl]

Calismaya dahil edilen her {i¢ grupdaki 16kosit, NGO, hsCRP, 5-HIAA’in ortalama
degerleri tablo 25°de gosterilmistir.

Tablo 25: Gruplarin ortalama 16kosit, NGO, hsCRP, 5-HIAA degerleri

Gruplar
Kadin Erkek
Parametreler Kontrol Non Akut karin | Kontrol Non-spesifik Akut karin
spesifik




hsCRP(mg/dl) 5,41+£3,81  3,78+0,82  8,1+£3,35 5,6£3.,8 4,7343,7 7,9343,1
5-HIAA(mg/L)  6,63+4,77 10,19+2,42 9,51+1,58 |5,7+4,8 15,88+4,07  16,17+4,24
Lokosit (10%/uL) 8607+1815 920542721 13154+5985]9645+2268 10244+4159 14559+5655

NGO(%)
63,311,24 66,8+12,2  76,2+15 72,1+14,8  63,6+10 78,97+14,9

Apendisit On tanisiyla yatirilan 37 hastanin kesin tani dagilimi ve akut apendisit
vakalariin tan1 alt gruplarin1 gésteren tablo 26’de verilmistir.

Tablo 26:Akut apendisit tanisi alan hastalarin tani alt grublan
Kesin tant Hasta sayis1 (n) Siklik(%) Hastalik alt grubu @ Vaka %

)
Flegmanoz apendisit 15 65,2
Gangrenoz apendisit 3 13
Apendisit 23 62,2 Blastrone apendisit 2 8,6
Kronik oblitere apendisit 1 4,3
Normal apendiks 2 8,6
(baska bir patoloji yok)
Karn agris1 etyoloji 9 24,3
Mezenter lenfadenopati 2 5,4
Over kist riiptiirii 2 5,4
Divertikiilit 1 2,7
Toplam 37 100 23 100

Akut apendisit 6n tanistyla Genel Cerrahi klinigine yatirilan 37 hastadan 23’iine
(%62,2) cerrahi uygulanmis ve 21’inde (%56,7) akut apendisit tanis1 dogrulanmistir. Yatan 37
hastanin 15’1 (%40,5) erkek, 22’si (%59,5) kadindi. Akut apendisit nedeniyle opere edilen 23
hastanin 9’u (%39,1) erkek, 14’1 (%60,9) kadindi. D6rt hastada negatif apendektomi tespit
edilmistir.Bu oran makul kabul edilebilirlik oran1 olan % 20 negatif apendektomi oranina
yakindir.

Apendisit i¢in 5-HIAA, hs-CRP, 16kosit ve 16kosit notrofil oraninin (NGO)

sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif ve negatif prediktif degerleri tablo 27°de verilmistir.

Tablo 27: Apendisit i¢in tanimlayici degerler

Olciim Sensitivite Spesifisite PPV (%) NPV(%) Tani degeri
(%) (%) (%)

Lokosit 77,2 38,4 68 50 62,8

(10%/pL)

NGO 82,6 50 82,6 50 71,8

5-HIAA 50 41,6 61,1 68,7 47

(mg/L)

HsCRP 90 38,4 69,2 28,5 69,6




(mg/dl)

Lokosit 1: 11.0007, NGO 1: 737, 5S-HIAA1: 7,4 mg/L1, hsCRP1: 3 mg/dl{

Akut apendisit tanisinda sensitivitesi en yliksek hsCRP (%90), en diisiik ise 5-HIAA
(%50), spesifisitesi en yiiksek olarak NGO orani (%50) bulunmustur. Ayrica bu ¢alismada
PPV ve tant degerinin en yiiksek oldugu NGO’in akut apendisit tanisinda 5-HIAA ve
hsCRP’ye gore daha anlamli bulunmustur.

Hastalarin tanilarina goére ortalama 5-HIAA degerleri azalan degere gore sirayla
ileusda 25,73+10,76 mg/L, volvulusda 23,47+10,6 mg/L, GIS perforasyonda 15,07+9,98
mg/L, nedeni bilinmeyen akut karin agrisinda 10,42+2,91 mg/L, strangiile hernide 8,65+0,51
mg/L, pankreatitde 8,44+2.4 mg/I, apendisitte 7,81+£1,38 mg/L, kolesistitde 7,92+1,38 mg/L
ve jinekolojik patolojilerde 4,96+1,40 mg/L olarak bulunmustur (sekil 5).

Mivsna

Sekil 5. Hasta tanilarina gore spot idrar ortalama 5-HIAA degerleri

Hastalarin tanilarina gore ortalama hsCRP degerleri sirayla pankreatitte >10 mg/dl,
ileusda 9,081+1,86 mg/dl, apendisitde 8,49+2,98 mg/dl, kolesistitde 8,49+2,98 mg/dl, GIS
perforasyonlarda 8,082+1,25 mg/dl, nedeni bilinmeyen karin agrilarinda 7,26+4,26 mg/dl,
jinekolojik patolojilerde 6,22+ 1,40, strangiile hernilerde 5,52+4,47 mg/dl olarak bulunmustur

(sekil 6).
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Sekil 6. Hasta tanilarina gore ortalama hsCRP degerleri

Patalojik raporlari sonucu akut apendisit tanisi alan 21 hastanin ortalama 5-HIAA
degeri 7,81£1,38 mg/L olup akut apendisit tanis1 icin istatiksel olarak anlamsiz bulunmustur
(p>0,05). Ayn1 hastalarda ortalama hsCRP degeri 8,5+2,98 mg/dl ile istatiksel olarak anlaml
bulunmustur (p<0,05). Ileus tamis1 alan 15 hastanin ortalama 5-HIAA degeri 25,73+10,77
mg/L, hsCRP degeri 9,08+1,86 mg/dl olup istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,05).

Akut pankreatit 6n tanistyla 9’u kadin, 4’1 erkek 13 hasta Genel Cerrahi klinigine
yatirildi. Bes vakaya cerrahi tedavi uygulandi, cerrahi uygulanan ancak pankreatit olmadig:
anlasilan iki hasta histopatolojik olarak safra kesesi perforasyonu ve ampulla water timorii
olarak belirlendi. Etyolojik olarak 4 hastada alkol kullanim Oykiisii, 8 hastada ise safra kesesi
tasi bulundu. Hastalarda goriilen en sik sikayet epigastrik karin agris1 olmasiydi. Karin
agrisina eslik eden en sik belirti, bulanti ve kusmaydi. Hastalarin 6’da sarilik vardi. USG’de
goriilen en sik iki bulgu safra kesesi kalkiilii ve hipo ekojen pankreas varligiydi.pankreatit i¢in
hsCRP’nin sensitivitesi ve tan1 degeri %84,6 olarak bulunmustur.

Yasli hastalarda (65 yas iizeri) akut karin agris1 nedenleri tablo 28’da gosterilmistir.

Tablo 28. Hastalarin kesin tanilar1 (65 yas ve lizeri)

Servis sonu tanilar Hasta say1s1(n=31) (%)




Akut kolesistit / kolelitiazis 9 29
Ileus 6 19,3
Pankreatit 5 16,1
Volvolus 3 9,7
Apendisit 2 6,5
Perforasyon 2 6,5
Over torsiyonu 1 3,2
Strangiile herni 1 3,2
Karin agris1 etyoloji 2 6,5

Hastalarin kesin tanilarina bakildiginda hastalarin 23’1 (%21) apendisit, 19’u (%17)
kolesisit, 15’1 (%14) ileus, 12’si (%]11) pankreatit, 9’u (%8) jinekolojik patolojiler, 8’1 (%7)
perforasyon, 11’1 (%10) nedeni belirsiz karin agrisi, 2’si (%2) mezenter lenfadenopati, 2’si

(%2) strangiile herni ve 5’1 (%5) diger patolojilerden olusmustu (sekil 7).
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Sekil 7. Hastalarin servis sonu tanilar1 ve yiizde dagilimi

Hastalarin 64’tine (%58,2) cerrahi, 46’na (%41,8) tibbi tedavi uygulanmis. Cerrahi tedavi
uygulanlarda ortalama hsCRP degerleri 7,7 £3,45 mg/dl, 5-HIAA degeri 12,08+0,59 mg/L olarak
bulunmustur. Tibbi tedavi uygulananlardaki ortalama hsCRP degeri 8,5+2,92 mg/dl, 5-HIAA
degeri 11,88+0,68 mg/I bulunmustur. Cerrahi ve tibbi tedavi gorenler i¢in hsCRP ve 5-HIAA
degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).

Non-spesifik karin agrisi olan hastalarin tiimii onerilerle taburcu edilirken, akut karin
diisiiniilen hastalarin 102’si (%92,7) Genel Cerrahi, 6’s1 (%5,5) Kadin Hastaliklar1 ve Dogum
Klinigine yatirilmis, iki hasta ise resmi giivencelerinin olmamasi nedeniyle yatisi kabul
etmemistir. Jinekolojik hasta yatis oraninin diisiik olmast AS’de kadin hastaliklar1 acillerine
bakilmamasi ile aciklanabilir. Genel Cerrahji servisinde yatan ileus ve GIS perforasyonu olan

iki hasta ex olmustur.



6. TARTISMA

Akut karin tanis1 koymada, goriintiileme ve biyokimyasal calismalara ragmen hala
onceligi oOykii, fizik muayene ve hekimin deneyimleri almaktadir. Biz calismamizda
nonspesifik AFP’ni olan hsCRP ve serotonin yikim {irtinii  5-HIAA’in tanida yardimci bir
parametre olup olmadigimi arastirdik. Akut karin disiinlilen hastalarda hsCRP’in
sensitivitesini %90,4, spesifisitesini %18,7, tan1 degerini %80; 5-HIAA’in sensitivitesini %92,
spesifisitesini %10, tan1 degerini %47,2 olarak bulduk.

Giliniimiizde bir ¢ok hastaligin tan1 ve tedavi takibinde kullanilmak iizere hsCRP
iizerinde arastirma yapilmistir. HSCRP, otoimmun hastaliklarin izlenmesinde kullanilmis ve
hastalik aktivasyonu ile artan bir parametre oldugu gosterilmistir (86)

Bugdayc1 ve arkadaglart (90), metabolik sendromda hsCRP degerlerinde artis
izlendigini gostermistir. Karin agris1 olan hastalarda yapilan ¢aligmalarda tani ve takibde
hsCRP’in kullanilabilecegini gostermistir. Akut karin agrisi olan hastalarda hsCRP disinda
malondialdehit (MDA) ve total antioksidan kapasite (TAC) arastirilmistir.

Chi ve arkadaglar1 (91) karin agris1 bulunan 143 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada,
CRP spesifisitesini %64, dogruluk oranmni %73, lokositoz ile birlikte kullanildigi zaman
spesifisite %89, NPV’ni %88 bulmuslar. Lokositoz ile CRP’in birlikte kullaniminda
sensitivite %90 hesaplanmislar. Sonug¢ olarak akut karin agrili hastalarda CRP’in 6lgiilebilen
nicel degerlerinin tanida yardimei bir test olabilecegini bildirmisler. Bizim ¢alismamizda akut
karm ile non spesifik karin agrilar1 arasinda hsCRP agisindan anlamli fark olmasi, hsCRP’in
karm agrili hastalar i¢in AS’de hasta taburculuguna karar vermede kullanilabilecegini
diisiinmekteyiz. Akut karin grupunda hsCRP’nin sensitivitesini %90,4, PPV’1 %86,7, NPV’i
%75, tan1 degerini %80 ve spesifisitesini %18,7 bulduk. Akut karin tanis1 koymada hsCRP’in
faydali olabilecegini diisiinmekteyiz.

Akut karin agrili hastalardaki hsCRP calismalar1 6zellikle pankreatit ve apendisit
iizerinde yapilmistir.

Al-sagih (92) apendektomi uygulanan 189 hastada yaptigi bir ¢aligmada CRP’in
sensitivitesini %39,7, spesifisitesini %76,3 bulmus. CRP’in negatif apendektomi oraninin
azaltilmasinda faydali olabilecegini sdylemisler. Kdyliioglu ve arkadaslari (93) akut apandisit
On tanistyla ameliyat edilecek, 110 ¢ocuktan kan 6rnekleri alarak lokosit, CRP, NGO, (ESH)
gibi inflamatuvar belirteglerin duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif tahmin degeri oranlarim
incelemisler. En ytiksek duyarlilig1 %94 oraniyla CRP ve ESH’da bulmuslar. CRP ve ESH’1n
ozgilligi ise sirasiyla %90, %40 bulunmustur. Lokosit ve NGO’nin duyarliligi sirasiyla

%385, %87 oraninda bulmuslar. Yine en yliksek pozitif ve negatif tahmin degeri oranlar1 %98



ile CRP’de olmustur. Gronroos ve arkadaslari (94) lokosit artiginin apendisitin erken
tanisinda belirleyici oldugunu CRP’in apendisite bagli perforasyon veya apse sonrasi belirgin
olarak artigin1 gostermisler. Akut apendisitte normal Iokosit ve CRP degerlerinin
olabilecegini bildirmisler.

Tiirkyilmaz ve arkadaglar1 (95) akut apendisitte CRP nin duyarliligin1 %76, pozitif
tahmin degeri oranin1 %92 bulmuslardir. 12 saat dnce bagvuranlarda CRP’nin duyarlilik ve
pozitif tahmin degeri oram sirasiyla %50, %87, 12 saat sonra basvuranlarda ise sirasiyla
%83, %93 bulmuslar. En yiiksek duyarlilik %84 ile NGO ve en yiiksek pozitif tahmin degeri
%94 16kositozda bulunmustur. CRP erken asamadaki akut apandisitten ¢ok, ileri asamadaki
akut apandisitlerde belirleyici olmaktadir. Akut apandisit tanisinda giinlimiizde kullanilan
inflamatuvar testler tek basina veya ikili kombinasyon halinde kullanilmasi1 akut apandisit
tanisinda sinirlt degeri vardir. Buna karsin {glii testin (CRP+16kositoz+NGO) apandisit
tanisinda daha etkili oldugu oldugunu belirtmislerdir.

Bizim calismamizda apendisitte hsCRP’nin sensitivitesi %90, spesifisitesi %38.,4,
PPV %69,2, NPV %28,5 ve tan1 degeri %69,6 olarak bulduk. Calismamizda akut apendisit
tanisinda sensitivitesi en yiliksek hsCRP %90, en diisiik ise 5-HIAA (%50), spesifisitesi en
yiiksek olarak NGO’nun (%50) bulunmustur. PPV’i ve tani degerinin en yiiksek oldugu
NGO’nun akut apendisit tanisinda 5-HIAA ve hsCRP’ye gore daha anlamli bulunmustur
Calismamizda akut apendisitte 5-HIAA’nin aksine hsCRP’nin anlamli diizeyde arttigin1 ve
tanida kullanilabilecek bir belirteg oldugunu, ancak spesifisitesinin diisiik olmas1 nedeniyle
negatif apendektomi oranini azaltmada fayda saglamayacagi kanaatindeyiz.

Pezzilli ve arkadaslar1 (96) es zamanli IL-6 ve serum lipaz degerlerini bakarak akut
pankreatitli hastalarin tanisi ve prognozundaki yerini arastirmis. IL-6’1n sensitivitesini %100,
spesifitesini %83 Ol¢miisler. Akut pankreatit olmayan grupla akut pankreatitli grupu
ayirmada serum lipazi en en giivenilir parametreyi olusturmus. Serum lipazinin sensitivite
%100 ve spesifisite %93 olarak bulunmus. Akut pankreatit tan1 ve prognozunda IL-6 ve
serum lipaz1 kompine kullanimi % 94 degerli iken, serum lipaz ve CRP degerlerinin kombine
kullanimi ise en diisiik etkinlikle % 80 basar1 saglamistir. Imamura ve arkadaslari (97)
hsCRP’nin ciddi akut pankreatitin erken doneminde arttigt ve bunun akut pankreatitin
ilerlemesinde erken donemde bir gosterge olabilecegi gostermislerdir. Modrau ve arkadaglari
(98) akut pankreatitin erken fazinda bilier etyolojinin gostergesi olarak prokalsitonin
seviyelerini bakmay1 amagladiklar1 bir ¢alismada PCT’in akut pankreatitin etyolojisi ve
ciddiyetini degerlendirmede sinirli degere sahip oldugu gostermis, bilier etyolojiyi
gostermede ALT en degerli tan1 aract iken CRP’nin 48 saat gecikmeyle tanisal degeri
oldugunu belirtmisler. Lenpinen ve arkadaslart (99) yaptiklar1 caligmada akut pakreatitin



ciddiyetinin dnceden tespiti i¢in idrar tripsonojen-2 ile serum CRP degeri ve APACHE-II
skorunu karsilastirmislar. Idrar tripsinojen-2 degerinin sensitivite ve spesifitesi ciddi AP
vakalarinda sirasiyla %62 ve %87 bulundu. Serum CRP degerlerinin sensitif ve spesifitesi
sirastyla % 38 ve % 90 bulunmustur. 24 saat sonraki dl¢limlerde idrar tripsinojen-2 ve serum
CRP degerlerinin sensitivite ve spesifitesi sirasiyla %62’e karsin %83, %85’e karsin %70
olarak bulunmustur. Butler ve arkadaslar1 (100) karin agrist olan hastalarda pankreatit
tanisinda serum amilazinin serum lipazindan daha tanisal olup olmadigini aragtirmak i¢in 320
makale iizerinde caligma yapmiglar. Akut pankreatit tanis1 koymada en degerli testin %100
sensitif olarak serum lipazi oldugunu bildirmistir.

Bizim calismamizda Akut pankreatitde hsCRP’nin sensitivitesi %84,6, pozitif tahmin
degeri %100 olarak bulunmustur. Amilazin, akut pankreatit i¢in sensitivitesini ve tani
degerini %84,6; 5-HIAA’in sensitivitesini %54,5, tan1 degerini %57,1 olarak bulduk. Akut
pankreatit tanisinda en yiiksek sensitiviteye sahip olan serum lipazin kullanildig: fakat amilaz
yaninda hsCRP’nin tanida yardimci bir test olabilecegini diisiinmekteyiz.

5-HIAA serotonin metabolizmasi sonucu olusan idrardaki atim {riiniidiir (70).
Bagirsaklar1 tutan enfeksiyon ve inflamatuar olaylarda plazma serotonin diizeyinde artma
oldugu gosterilmigtir (80, 81) 5-HIAA, esas olarak karsinoid tiimoér tani ve takibinde
kullanilmig ve idrarda atiliminin arttigi gosterilmistir (76). 5-HIAA, serotonin igeren EC
hiicrelerin yogun oranda apendiks dokusunda bulunmasindan dolay:1 akut karinda o6zellikle
akut apendisit tanisinda erken bir belirte¢ olarak arastirilmistir. Akut apendisitte 5-HIAA
artisinin anlamli oldugunu gosteren ¢aligmalar yaninda, tanida yararlu olmadigini gdsteren
calismalar vardir.

Bizim caligmamizda akut apendisitte 5-HIAA’in tan1 degeri olmadiginmi1 fakat akut
karimn hastalar1 ve NSAP’11 hastalarda anlamli olarak arttig1 bulduk. Karmn agrili hastalarda 5-
HIAA’in anlaml diizeyde artis gdstermesi, karin agrisinin ortaya ¢ikmasinda GiS’de bulunan
EC hiicrelerdeki serotoninin iligkisi olabilecegini diisiinmekteyiz.. Ayrica, ¢alismamizda 5-
HIAA’in ileus, GIS perforasyon, akut kolesistit ve volvulus vakalarinda anlamli olarak
yiiksek oldugunu fakat vaka sayilarimizin az olmasi nedeniyle bu konuda daha fazla vaka ile
caligma yapilmasi gerektigine inanmaktayiz.

Anderson ve arkadaglar1 (101) akut apandisitte klinik bulgularin farkliligi, muayenede
uygun olmayan uyarilar ve hastalarin kisisel cevaplarindaki farkliliklar dolayisiyla,
inflamatuar belirteglerin klinik bulgulardan daha fazla 6nem arzettigi belirtmistir. Akut
apandisit tanisinda inflamatuvar degerlerin klinik bulgularla esit 6neme sahip oldugunu
belirtmislerdir. Akut apendisit tanisinda 5-HIAA’in kullanilabilecegini destekliyen ¢aligmalar

sunlardir.



Rordam ve arkadaslar1 (102) plazma serotonin yiiksekligi ile apandisit arasinda
onemli bir iligki saptanmis (p<0,05). Plazma serotonin diizeyi yiiksekligi olan hastalarda %45
duyarlilik, %91 ozgiilliikk, %90 PPV ve %48 NPV bulunmus. Ilkhanizadeh ve arkadaslar
(103) akut apandisitli hastalardaki ortalama 5-HIAA diizeyi 42.7+2.26 umol/L, kontrol
gurubunda ise 3.48+1.8 pmol/L olarak bulmus. Buna gore klinik olarak apandisitten sliphe
edilen hastalarda %98 duyarlilik, %100 o6zgiillik, %100 PPV ve %93 NPV bulmuslar.
Ilkhanizadeh ve arkadaslarinin ¢aligmalari literatiirde akut apandisit tanisina yonelik yapilan
radyolojik ve laboratuar caligmalar1 degerlerinden oldukca anlamlidir. Ancak bizim
calismamizin sonuglari bu ¢alismay1 desteklememektedir.

Bolandparvaz ve arkadaslarin1 (104) AS’ye basvuran akut apendisit diisiiniilen 110
hasta iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, operesyona alinan 90 hastanin. 39’unda akut apendisit,
21’inde gangrenoz apendisit bulmuslardir. Saglikli bireylerde 5-HIAA degerini 4,1+0,5
umol/L olarak bulmuslardir. Akut apendisitte idrar 5-HIAA degeri 32+2,6 umol/L olarak
Ol¢iilmiis ve diger biyokimyasal parametrelere gore daha anlamli yiikseklik bulmuslardir
(p<0,001). Calismada cutt off degeri 10umol/L alindiginda 5-HIAA’in sensitivitesi %84,
spesifisitesi %88, PPV’i %90 ve NPV’i %81 bulmuslardir. Bu ¢alismada en yiiksek CRP
degeri gangrendz apendisit’de 34+£8 mg/L,
akut apendisit’de 24+5mg/L, negatif apendektomili hastalarda 16+5,6 mg/L. bulunmus ve
bunun tanida yardimci bir parametre olmadigi sonucuna varilmiglardir.

Apak ve arkadaslar1 (105) toplam 40 adet pigmentli eriskin erkek tavsanda apendisit
olusturup, 12-13 saat sonra spot idrarlari1 ve 24 saatlik idrarlar toplayarak S5-HIAA
diizeylerini Ol¢miisler. Spot idrardaki ortalama 5-HIAA diizeyleri 9,44154+0,9127 mg/L
(p<0,001), yirmidort saatlik idrardaki 5-HIAA seviyeleri de 0,89950+0,11128 mg/giin
(p<0,001) olarak diger gruplardan anlamli olarak yiiksek bulunmustur. Erken donemde
stipheli akut apendisit vakalarimin tanisinda, spot idrarda 5-HIAA diizeyinin pratik tani
yontemi oldugunu saptamislardir.

Akut apendisitte 5-HIAA artisinin anlamli olmadigim1 gosteren ¢alismalar vardir.
Oruc ve arkadaslar1 (106) histopatolojik olarak akut apendisit tanisin1 dogruladiklar1 26 hasta
tizerindeki caligmada hastalarin 15’inde 5-HIAA degeri yliksek bulunurken 11’inde normal
bulunmus, testin sensitivitesi %581, spesifisitesini %48 olarak belirlemisler. Sonug olarak 5-
HIAA degerinin diisiik sensitivite ve spesifisite gosterdigini ve apendisitin ileri evrelerinde
ve perforasyon gelisen vakalarda 5-HIAA sonuglarmin yaniltict olabilecegi bildirilmistir.
Mihmanl ve arkadaglar1 (107), karin agrisi1 nedeniyle basvuran ve akut apendisit oldugu
diisiiniilen 43 hastanin FM, lokosit sayimi, tam idrar tahlili, spot idrarda 5-HIAA diizeyi,

direkt batin grafisi ve batin USG’ni degerlendirmisler, Bagvurunun ilk saati igerisinde spot



idrarda bakilan 5-HIAA diizeyinin duyarlilik, 6zgilliik, pozitif 6ngorii, negatif ongdrii ve
dogruluk degeri sirasiyla %22, %93, %71, %62 ve %63 bulmuslardir. Spot idrarda 5-HIAA
Olclimiiniin akut apendisit tanis1i koymada yardimci bir ydntem olmadigr kararina
varmislardir. Bizim ¢alismada akut apendisit 6n tanisiyla yatirilan 37 hastanin 26’sina cerrahi
uygulanmis, cerrahi uygulanan iki hastada normal apendiks dokusu bulunmus ve baska bir
patolojiye rastlanmamisken 2 hastada over kist riiptiirii, bir hastada divertikiilit ¢ikmustir.
Histopatolojik olarak akut apendisit tanisi dogrulanan 21 hasta da 5-HIAA artis1 anlaml
olmayip ortalama 5-HIAA degeri 7,815+1,38 mg/L olarak bulunmustur (p>0,05). 5-HIAA
sensitivitesini %50, spesifisitesini %41,6, PPV %61,1, NPV %68,7 ve tan1 degeri %47 olarak
bulduk. Yukaridaki c¢aligmalar ve buldugumuz sonuglarimizla 5-HIAA’in akut apendisit
tanisinda yardimci bir parametre olmadigi kanisindayiz.

5-HIAA yiiksekliginin nonspesifik ve akut karin gruplarinda anlamli olarak yiiksek
bulunmasi fakat gruplar arasinda fark olmamasi, karin agrist olan hastalarda 5-HIAA’in
nonspesifik nedenlerin diglanmasinda yarar saglamiyacagini diisiinmekteyiz. Bu konu ile
ilgili daha fazla aragtirma yapma ihtiyaci vardir. Giinlimiizde inflamatuar belirteglerin akut
apandisit ve akut batin tanisindaki rolii izerine ¢alismalar devam etmektedir.

Sonug olarak akut karin tanist koymada 6nceligin hekimin bilgi ve deneyimine bagh
oldugunu, biyokimyasal ve radyolojik ¢aligsmalarin taniya katki saglayabilecegini, akut karin
tanisinda hsCRP yardimci bir belirte¢ olabilecegini fakat spesifisitesinin diisiik olmas1 tani
degerlerini azalttig1; cerrahi ve tibbi tedavi uygulanan hastalarin hsCRP ve 5-HIAA degerleri
arasinda anlamli bir fark olmamasi, akut karin agrili hastalarda hsCRP ve 5-HIAA’in cerrahi
tedavi karar1 vermede yarar1 olmayacagi fikrindeyiz. Spot idrarda 5-HIAA 6l¢iimiiniin ise
karin agrili hastalarda ayirici tanida faydasi olmadigimi diisiinmekteyiz. Bu konuda yapilacak

daha kapsamli ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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