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1. GIRIS VE AMAC

Travma dis1 nedenlere bagl olarak ani baslayan karin agrisi ile karakterize olan ve
abdominal bulgularla seyreden patolojilerin timii “akut karzn sendromu (AKS)”
baslig: altinda incelenmektedir (Fiiziin ve ark. 1997, Winkeltau et al. 1999). AKS bir
haftadan daha kisa siiredir olan akut baslangigli karin agrisi ile karakterizedir ve acil

cerrahi girisimlerin biiyiik ¢cogunlugunu olusturmaktadr.

AKS varliginda patolojik durum ani olarak baslayip hizla ilerleyerek hayati tehdit
edecek boyutlara ulasabilecegi icin dogru tamya en kisa zamanda ulasmak c¢ok
onemlidir (Fuzin ve ark. 1997). AKS olgularinda klasik olarak uygulanan tan:
algoritmas: ayrintili ve dogru bir anamnez alinmas: ile baslayip fizik muayene,
laboratuvar incelemeleri ve goriintileme yontemlerinin kullanilmas: ile devam

etmektedir.

Genel olarak bakildiginda karin agrisi sikayeti olan hastalarin %20-%25¢i hastanede
yatirihip ileri tetkik edilmesi gereken hastalardir. Bu olgularin %35-40" inda yapilan
tim tetkiklere ragmen hig bir patoloji bulunamaz (Graff and Robinson 2001, Lameris
et al. 2007 ). Etyolojik nedenler arasinda abdominal ve ekstraabdominal organ
patolojilerinin rol oynayabildigi bir tablo s6z konusudur. Etyolojik nedenin
belirlenmesi her zaman kolay olmamaktadir. Zaten bu nedenle (hastayla ilk
karsilasildiginda) kesin tani belli olmadig: i¢in ‘sendrom’ ifadesi kullaniimakta ve

taniy1 netlestirmek icin ileri incelemeler yapilmas: gerekmektedir.

Tanida en 6nemli basamak etyolojik nedenin cerrahi tedavi mi yoksa medikal tedavi
mi gerektirdiginin kararini verebilmektir. Cerrahi tedavi uygulanmasi gereken
durumlarda zamanlama ¢ok 6nemli oldugu igin ilk ayirici taninin bu yonde yapilmasi
gerekmektedir. Cerrahi girisim gerekli olan durumlarda ameliyat kararinin hizl ver-
ilmesi hayat kurtarici olmasinin yaninda gereksiz cerrahi girisimlerin nlenmesi, mor-
bidite-mortalite oranlarinin azalmasi, gereksiz isgiicii kaybinin énlenmesi ve hastane
maliyetlerinin diisiik olmasi ile de yakindan iligkilidir (Lange and Jackel 1994, Wu et
al.2012).



AKS tanisinda ameliyat karari vermekte genel olarak degerlendirmeye alinan la-
boratuvar parametreleri kan l6kosit diizeyi ve C-Reaktif Protein (CRP) diizeyidir (Chi
et al. 1996). Son yillarda yapilan Kklinik ¢alismalarla D-Dimer ve PKT diizeylerinin
acil cerrahi girisim ihtiyaci olan hastalarda yiikseldigi ve cerrahi kararini vermekte

degerli olduklar: gosterilmistir.

Bu calismada; AKS 6n tanisiyla hastaneye yatirilan hastalarda I6kosit, CRP, D-Dimer
ve PKT seviyelerinin es zamanl degisiminin cerrahi karari vermedeki etkinlikleri

arastirtlmasgtir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. AKUT FAZ YANITI

Akut faz yanitt metabolik, endokrinolojik, norolojik ve immunolojik olaylar: iceren
sistemik biyokimyasal degisiklikler olarak tanimlanabilir (Saez-Lorens et al. 1993). Bu
degisikliklerin ¢ogu bakteriyel ve viral enfeksiyonlar sonucu bozulan hemostazi
yeniden saglamak icin olusan fizyolojik degisikliklerdir. Enfeksiyon basladiktan
saatler ve giinler sonra bu degisiklikler meydana gelmeye baslar. Enfeksiyon etkeninin
yaptigi uyariya bagl olarak aktive olan makrofajlar Timor Nekrozis Faktor (TNF) ,
Interlokin-1 (IL-1) ve IL-6 sitokinlerini salgilayarak degisiklikleri baslatir (Baumann
and Gauldie 1994).

TNF oncelikle mononiikleer fagositer hiicreler tarafindan sentezlenen ve yarilanma
omrii 10 dk olan bir sitokindir (Beutler and Cerami 1987). Monositler, pulmoner
makrofajlar, Kuppfer hiicreleri, periton makrofajlari, mast hiicreleri ve NK (natural
Killer cell) hiicreleri, beyindeki astrosit ve mikrogliyal hiicreler, endotel hiicreleri, diiz
kas hiicreleri, PNL (polimorf niiveli Iokosit) ve T lenfositleri TNF-a tiretebilir
(Cassatella 1995). TNF-o dolasimdan hizla kayboldugundan saptanmasi gii¢
olmaktadir. Ayrica enfeksiyon sirasinda goriilen birgok fizyolojik degisikligin onemli
mediyatorii olmasina ragmen, enfekte konagin dolasiminda TNF’nin saptanabilmesi
her zaman mimkiin olmamaktadir. Bir¢ok ¢alismada enfekte hastalarda TNF’nin
saptanma siklig1 % 30-70 arasinda bulunmustur (Fong and Lowry 1990).

IL-1 enfeksiyonlar, inflamatuar olaylar ve immiinolojik reaksiyonlar nedeniyle ¢esitli
dokulara yayilmis olan mononiikleer hiicreler tarafindan salgilanir.(Cassatella 1995).
Bu hiicreleri uyaran en 6nemli faktor ise lipopolisakkarittir. Serum ve idrar gibi
biyolojik sivilarda herhangi bir uyari olmaksizin IL-1 ve antagonistlerinden en
onemlisi olan IL-1/ra bulunmaktadir. Bu antagonistlerin asil gorevi IL-1’in rol aldig:
inflamatuar olaylarda hastaligin ilerlemesini onlemektir. IL-1 kemik iliginde
hemopoetik kok hiicreleri tizerinde proliferatif etki gosterir, hiperaljeziden

sorumludur, TNF-a ve IL-6’nin yapimini uyarir (Dinarello 1998).



IL-6 monositler, makrofajlar, lenfositler, endotel hiicreleri, fibroblastlar, hepatositler
ve diger bir ¢ok hiicreler tarafindan salgilanir (Saez-Lorens et al. 1993). IL-6
karacigerde akut faz reaktanlarinin sentezlenmesini saglayan en etkili uyaricidir.
Bunun yaninda diger gorevleri olarak immiinglobiilin sentezinin uyarilmasi, B
hicrelerinin  farklilasmasi, T hicrelerinin ¢ogalmasi, sitotoksik T hicrelerinin
farklilasmasinin baslatiimasi ve hemopoetik kok hiicrelerinin GO fazindan G1 fazina
aktivasyonu sayilabilir. 1L-6, TNF-a ve IL-1’den sonra salgilanir. infeksiyonun
baslamasindan bir kag saat sonra serumda saptanmaya baslanir ve giinlerce dolasimda
kalabilir (Kishimoto 1989).

Akut faz proteinlerinin sentezi TNF, IL-1 ve IL-6 tarafindan diizenlenir.

Akut faz yanit1 bircok organda metabolik ve katabolik degisiklikler meydana getirir.
Ates, vaskiiler gegirgenlikte degisiklik bunlarin en basinda gelenidir. Sitokinlerin
uyarist sonucu karacigerde yap:1 ve islev olarak heterojen bir grup protein dretilir.
Bakteriyel uyar: sonucu diizeyleri artan bu proteinlere pozitif akut faz proteinleri denir.
Kan diizeyleri diisen proteinler ise negatif akut faz proteini olarak adlandirilir (Moss
et al.1998).

Klinik pratikte CRP diizeyinin o6l¢iilmesi akut faz yanitinin saptanmasinda siklikla

kullanilan bir yontemdir.

Tablo 2.1. Akut Faz Proteinleri

Pozitif akut faz proteinleri Negatif akut faz proteinleri
C-reaktif protein Albumin

Serum amyloid A Pre-albumin

Serum amyloid P Transferrin

Alfa 1 antitripsin Apo Al

Alfa 1 antikimotripsin Apo A2

Alfa 2 antiplasmin

Heparin kofaktor 2

Haptoglobulin

Seruloplasmin

Fibrinojen

Von-Willebrand faktor

Kompleman proteinleri (C2, C3, C4, C5, C9)
Alfa 1 asit glikoprotein




2.1.1. Prokalsitonin (PKT)
Prokalsitonin, troid parafolikiiler C hiicrelerinden salgilanan kalsitonin hormonunun

bir prohormonudur. PKT 116 aminoasit icerir ve 13 kD molekil agirligina sahiptir.
PKT serumda 25-30 saat gibi uzun bir yarilanma émri vardir. Enfeksiyon esnasinda
dolasimda serum seviyesi ol¢iilebilecek diizeylere c¢ikar. PKT seviyeleri saglikli
insanlarda olgiilmeyecek seviyededir (<0,1ng/ml). (Blijlevens and Donnelly 2000,
Altindis ve Ozdemir 2003). Sistemik semptomlar gosteren bakteriyel, parazitik ve

fungal enfeksiyonlarda 100 ng/m1 {izerine dahi ¢ikabilir.

Bakteriyel enfeksiyon siirecinde yiikselmis olan PKT iiretim yeri konusunda baz: ¢e-
ligkiler mevcuttur. Ciinkii tiroidektomi yapilan hastalarda agir infeksiyonlar sirasinda
kalsitonin salgilanmasi olmaksizin PKT diizeyinde artis oldugu gosterilmistir (Assicot
et al.1993).

PKT sentez yerini belirlemek igin yapilan bir ¢alismada (Gendrel and Bohuon 2000);
tiroidektomi yapilan hastalarda bakteriyel enfeksiyon varliginda PKT miktarin
yiiksek oldugu gozlenmistir. Maymunlarda yapilan bir ¢calismada PKT nin karaciger
orjinli oldugu ve insan karaciger dokusunun TNF, IL-6 ile IL-2 stimulasyonundan
sonra fazla miktarda PKT drettigi gosterilmistir (Nijsten and Olinga 2000). Yine
katalaksin antikorlar1 kullanarak insan lokositlerinden PKT salinimi oldugunu idda

eden ¢alismalar mevcuttur (Oberhoffer et al. 1997).

Meisner ve ark. nin yaptigi bir ¢alismada PKT, agir bakteri enfeksiyonlar: ve sepsisde
prostoglandin ve tromboksan sentezini inhibe ederek immiin modiilator etki yaptig

gosterilmistir (Meisner et al. 1996).

PKT artis1 nereden ve nasil olursa olsun bilinen sudur ki kalsitonin seviyesinde veya
aktivitesinde herhangi artis olmamaktadir. Ayrica PKT artis1 ile kalsiyum seviyeleri

arasinda da herhangi bir iligski bulunmamaktadir (Carlstedt and Lind 2001).

PKT ozellikle bakteriyel ve viral enfeksiyonlar arasindaki ayirim: gostermede ve ciddi
bakteriyel enfeksiyonlar: tanimlamada 6nem kazanmaktadir. Nekroz, enflamasyon ve

viral enfeksiyonlarda PKT seviyelerinde sitokinler ve CRP’nin aksine 6nemli bir artis



goriilmemektedir. Dolayis: ile PKT’nin bakteriyel enfeksiyonlara 6zgiin bir marker
oldugu kabul edilmektedir (Meisner et al. 1996). Yine sitokinlerin yarilanma omiirleri
kisa oldugundan, ciddi enfeksiyonlar esnasinda artan sitokin plazma seviyelerini
ol¢mede gesitli zorluklar olmaktadir. Buna karsin, PKT plazmada daha uzun siire kalr
ve boylece hastalarin klinik durumlar: ile daha iyi korelasyon kurabilir. TNF ve IL-6
ile karsilagtirildiginda PKT enfeksiyona olan inflamatuar cevabin ciddiyetini daha iyi
gostermektedir. PKT seviyesi septik tablonun ciddiyetini korudugu ve artirdigi
durumlarda yiiksek kalirken, TNF ve IL-6’nin plazma degerleri diisme gostermektedir
(Meissner 2000).

Enfeksiyonu bulunan hastalara verilen antibiyotik tedavisi enfeksiyonunun
gerilemesini saglamakla birlikte PKT seviyelerinde de azalma meydana getirir.
Sistemik belirti vermeyen lokal bakteriyel enfeksiyonlarda ve viral enfeksiyonlarda
¢ok az bir PKT diizeyi artis1 (0,3-1,5ng/ml) goriliir.

Klinik kullanimda PKT ¢esitli tibbi durumlarin tan1 ve tedavisindeki yarari pek ¢ok
klinik calismada gosterilmistir. Ornegin ciddi sistemik enflamasyonun enfeksiysz ve
non-enfeksiy6z nedenlerini ayirt etmede PKT kullaniimaktadir. Ornegin, non-
enfeksiyoz alkolik pankreatitten kolanjit sonrasi gelisen enfeksiy6z pankreatiti ayirt
etmede PKT o6nemli bir kriter haline gelmistir (Brunkhorst et al 1995). Ayrica
ARDS’nin enfeksiyoz ya da non-enfeksiyoz nedenlerini, organ transplantasyonundan
sonra greft rejeksiyonu ile sistemik fungal ve bakteriyel enfeksiyonlar: ayirt etmede
PKT kullanilmaktadir (Meissner 2000).



Tablo 2.2. PKT nin Klinik Kullanim Alanlar1

Prokalsitoninin Klinik Kullanim

Dahili Bilimler

- Sepsisin erken ve giivenilir tanisinda ve sepsis ciddiyetinin tayininde,

- Akut pankreatitte enfeksiyon ile steril nekrozun ayirici tanisinda ve biliyer pank-
reatiti toksik etyolojiden erken dénemde ayirt etmede,

- Nedeni bilinmeyen atesin enfeksiyoz etyolojisinin belirlenmesinde,

- Otoimmiin hastaliklarda; viral infeksiyon veya akut atagi, akut bakteriyel infek-
siyondan ayirt etmede,

- Akut respiratuar distres sendromunda enfeksiyoz ile non-enfeksiy6z etyolojiyi
ayirt etmede kullanilir,

Hematoloji ve Onkoloji

- Immiinosiiprese hastalarin takibinde,

- Kemoterapi sonrasinda nétropenik hastalarin takibinde,

- Onkoloji hastalarinda tiimor lizisi veya kemoterapinin indiikledigi atesle ile en-
feksiyoz etyolojilerin ayirici tanisinda,

- Viral ve bakteriyel infeksiyonlarin ayriminda kullanilir.

Transplantasyon
- Akut organ reddi veya viral enfeksiyonu, bakteriyel enfeksiyondan ayirt etmede,
- Transplantasyon oncesi akut bakteriyel enfeksiyonun siniflanmasinda kullanilir.

Pediatri

- Akut menenjitte bakteriyel ve viral etyolojilerin ayriminda,

- Yenidogan ve siit gocuklarindaki akut ates durumunda sistemik bakteriyel enfek-
siyon veya sepsis olusumunu non-septik hastaliklardan ayirt etmede kullanilir.

Cerrahi ve Yogun Bakim Unitesi

- Postoperatif bakteriyel veya septik infeksiy6z komplikasyonlarin erken
gostergesi olarak, enfeksiyon odaginin cerrahi eliminasyonu sonrasi tedavi basari-
sinin takibinde,

- Peritonitte, anastomoz kagaginda ve non-spesifik abdominal semptomlarin varli-
ginda hastalik seyrinin takibinde,

- Sepsisin hizli tamisinda ve sepsis riski altindaki hastalarin takibinde,

- Sistemik enflamasyon veya sepsis tanisi alan hastalarda, hastaligin seyri ve teda-
visinin takibinde kullanilir.

Travmaya maruz kalan hastalarda da PKT degerleri yiikselmektedir ve ilk 24 saat
iginde 5ng/ml’nin Gizerine ¢ikmaktadir. Pik degerler ilk 12/24 saat igerisinde gozlenir.
Yiiksek degerler genellikle ciddi yaralanmalarda gériiliir. ilk 12-24 saat icerisinde
gozlenen yiiksek PKT degerleri ile mortalite arasinda anlamli iliski bulunmustur. PKT
multipl travmal: hastalarda risk profilini degerlendirmede efektif bir markirdir
(Meissner 2000).



Cerrahi travma da PKT degerlerini enfeksiyon kadar olmasa da etkileyebilir. Ozellikle
6zofajektomi sonrasinda ciddi bir PKT yiikselmesi gozlenmistir. Buna sebep olarak da
operasyon sirasindaki gegici bakteriyel kontaminasyona bagl olarak gelisen
bakteriyel translokasyon gosterilmistir. Cerrahi sonrast PKT degerini yiikselten diger
bir sebep yara iyilesmesi sirasinda agiga ¢ikan sitokinler olabilir. Meisner ve ark.’nin
farkli cerrahi tiirleri sonrasindaki PKT kinetigini inceleyen ¢aligmasinda; minor ve
aseptik cerrahinin PKT iizerine etkisinin olmadigi, buna karsin abdominotorasik ve
major cerrahiler sonrasinda yiiksek PKT degerlerinin gelistigi gorilmiistiir (Meisner
et al. 1998). Minor ve aseptik cerrahiler sonrast PKT degerleri 1ng/ml civarinda tespit
edilmistir. Bu hastalarda 10 ng/ml degerlerine ulasan PKT konsantrasyonlari

enfeksiyon yoniinden klinisyeni uyarici olmalidir (Whicher et al. 2001).

2.1.2. CRP
Tillet ve Francis tarafindan 1930° da akut pnémokokal pnémoni gegiren hastalarin

plazmasinda S. pneumoniae’nin tipe 6zgiil olmayan bir antijeni ile presipitasyon veren
bir protein bulmuslar ve buna C-reaktif protein adini vermislerdir (Scherer and
Neumaier 2001). Bulunan ilk akut faz reaktani1 olmas: itibariyle bu konuda ¢igir
acmstir (Clyne and Olshake 1999).

CRP; karacigerde sentezlenir. Molekil agirhigr 118.000 dalton olan, her biri 187
aminoasit iceren 5 alt iiniteden olusan pentraxin ailesine tye olan bir proteindir
(Young et al. 1991). Alt dniteleri birbirine non-kovalent baglarla baglandigindan

oldukca stabil bir proteindir. Proteolize oldukca direnglidir (Povoa 2002).

CRP saglikli bireylerin serumunda ¢ok az miktarda bulunur (<1mg/dl). Stabil bir
protein oldugundan degeri giin igerisinde degisiklik gostermez (Meier-Ewert et al.
2001). Akut enfeksiyonlar, romatolojik hastaliklar, maligniteler ve akut miyokard
enfarktiisii gibi doku hasari olan bir¢ok durumda diger pozitif akut faz reaktanlar: gibi
CRP’nin de diizeyi artmaktadir. CRP enflamasyon baslamasindan yaklasik 6-8 saat
sonra enflamasyonun siddetine ve derecesine gore artar ve 48 saat icerisinde pik yapar.
CRP pik degeri normal degerinin 100-1000 katina ulasabilir. Enflamasyon devam
ettigi zaman siirecinde yiiksek diizeyde kalir ve enflamasyon bittikten 3-7 giin
icerisinde normal diizeyine iner (Clyne and Olshake 1999). CRP metabolizmasindaki



bu hizli degisiklik doku zedelenmesi ve tamiri ile siki bir paralellik gosterir (Jaye and
Waites KB 1997).

CRP degeri, laboratuarlarda c¢abuk ve givenilir bir sekilde kolaylikla
olgtilebilmektedir. Bu sebeple degisim hiz1 yavas olan diger akut faz proteinlerine gore
CRP’nin hastaliklarin aktivitesinin gosterilmesinde tistiinligii s6z konusudur (Rosalki
2001).

CRP’nin baslica gorevi kompleman sistemini aktive etmektir. Bunu vucuda giren
bakteri, mantar, parazit gibi mikroorganizmalarda bulunan fosfakolin, galaktoz
pargalari, polisakkaritler, peptidopolisakkaritlere baglanarak yapar. Bu sayede

fagositozu artirarak immiiniteyi diizeltir (Jaye and Waites KB 1997).

CRP viral enfeksiyonlarda normaldir veya minimal artis gosterir. Bakteriyel
infeksiyonlarda ise onemli derecede artis gosterir. CRP, cerrahi 6ncesi tam
asamasinda ve ameliyat sonrasi meydana gelen komplikasyonlari belirlemek igin
klinikte kullanilmaktadir (Slotwinski 2002). Ornegin ameliyat 6ncesi CRP yiiksekligi
akut apandisit teshisini desteklemek amaciyla kullaniimistir. Buna bagli olarak da akut
apandisitte CRP’nin sensitivitesi % 40-87 arasinda ve spesifitesi de %53-89 arasinda

degismektedir

2.1.3. D-DIMER
D-dimer spesifik capraz baglh fibrin tirevidir (Kario 1991). Endojen fibrinolitik

sistemin fibrini yikmasi sonucu plazma D-dimerleri olusur. D- dimer seviyeleri
fibrinin olustugu ve plazmin tarafindan yikildig: her durumda artar (Hager and Platt
1995). D-dimer koagiilasyon aktivitesini en iyi gosteren laboratuvar belirtecidir (Sie
1995).

Plazma D-Dimer seviyeleri protrombotik durumun gostergeci oldugu gibi
tromboembolik riskin gostergesi de olabilir. Vendz tromboembolide D-Dimer
seviyelerinin kontrollere gore yaklasik 8 kat arttigi gosterilmistir. Fraser ve ark. direkt
trombiis MRG goériintiilemesi ile; D-Dimer seviyelerinin pihtinin voliimii ve yiizey

alam ile korelasyon gosterdigini ispatlamiglardir (The DVTENOX Study Group



1993). Yine, Hayashi ve ark. da sol atrial trombiis varliginda artmis D-Dimer
seviyelerinin trombiis hacmi ile korele oldugunu, D-Dimer seviyeleri trombotik bir
olaydan 15-20 giin sonra normal diizeyine dondigiini bildirmektedir (Hayashi 1991).
Oral antikoagiilan tedavi alan hastalarda intravaskiiler fibrin sentezi ve trombiis

olusumu azalir. Sonug olarak plazma D-Dimer seviyeleri azalir.

Saglikli bireylerde D-Dimer seviyeleri ¢ok nadiren artmis bulunabilir (Chapman et al.
1990). Akut koroner sendromlar, periferik damar hastaliklari, derin ven trombozu,
pulmoner emboli, akut inme, gebelik, orak hiicreli anemide hemolitik krizler,
malignite, cerrahi, konjestif kalp yetmezligi, kronik bobrek yetmezligi gibi fibrinin
olusumu ve yikilmasini arttiran her durumda D-Dimer seviyeleri yiikselir (Hager and
Platt 1995). Yas artistyla D-Dimer seviyeleri de dogrusal olarak yiikselir. Yaslilarda
azalmis renal klirens, artmis plazma fibrinojeni bu duruma katkida bulunur. Saglikl
bireylerde yapilan bir ¢alismada ortalama D-Dimer seviyelerinin 71-90 yas arasi
bireylerde en yiiksek oldugu gosterilmistir (Currie et al. 1994).

D-Dimer seviyelerinin pek ¢ok patolojik fizyolojik durumda yiiksek tespit edilmesi bu
tetkikin tromboembolik hadiselerin saptanmasindaki pozitif prediktif degerini
azaltmistir. Fakat son 10 yilda D-Dimer olgiimlerinin; o&zellikle siipheli
tromboembolik olaylarin diglanmasinda pratik, giivenli ve maliyet yarari olan bir

tetkik oldugunu gostermistir (Verhost et al.993).

Intraabdominal patolojilerdeki D-Dimer diizeyi klinisyenler igin yeni bir arastirma
sahasidir.  Siiperior mezenter arter tromboembolisine bagli tikanikliklarda,
strangulasyona neden olmus hernilerde, sebebi bilinmeyen akut batin sendromlu
hastalarda D-Dimer seviyelerinin anlamli derecede yiiksek oldugu bildirilmistir
(Acosta et al. 2004, Icoz et al. 2006, Akyildiz ve ark. 2008). Ancak akut karin
sendromlu hastalarda D-Dimer seviyelerindeki artisin genel kabul edilir bir agiklamasi
heniiz yoktur. Bu hastalarda D-Dimer seviyelerindeki artisin mekanizmasi su sekilde
aciklanmaktadir. Acil cerrahi patoloji gereken her hastada patolojinin oldugu bélgede
bozulan kan dolagimi, bélgesel intestinal koagiilasyon ve fibrinolizise neden olarak D-
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Dimer gibi koagulasyon parametrelerinde yiikselmeye neden olur denmektedir
(Schoots et al. 2003).

2.2. AKUT KARIN SENDROMU TANIMI ve ETYOLOJILERI

Travma dis1 nedenlere bagl olarak ani baslayan karin agrisi ile karakterize, abdominal
bolgede belirti ve bulgu veren patolojilerin timii “akut kar:n sendromu (AKS) ” olarak
tanimlanmaktadir (Fiiziin ve ark. 1997, Winkeltau et al. 1999). AKS birgok hastaliga
bagli olarak ortaya ¢ikabilir; akut iltihabi olaylar, perforasyonlar ve intestinal

obstriiksiyonlar akut karin sendromunun en sik nedenleridir.

Tablo 2.3. Akut Karin Hastaliklarinda Etyoloji

Gerg¢ek Akut Karin
Hastaliklar:

Akut Karim Taklit Eden Hastahklar

Cerrahi Patolojiler
Akut apandisit

Akut kolesistit
Peptik iilser perforas-
yonu

Akut mekanik bagir-
sak tikaniklig:
Bogulmus fitiklar
Ince-kalin bagirsak
perforasyonu
Mezenter arter-ven
hastalig

Meckel divertikiiliti
Nekrotizan pankreatit
Anevrizma riiptiirleri
D1s gebelik riiptiri
Over Kist ve timor
torsiyonu

Boerhaave sendromu

Medikal Patolojiler
Akut gastrit

Akut iilser atag:
Gastroenterit

Akut hepatit
Budd-Chiari sendromu
Biliyer kolik

Renal kolik

Uriner sistem infeksiyonu Mezenter lenfade-
nit

Ailevi Akdeniz atesi
Primer peritonit
Tiiberkiiloz peritonit
Pelviperitonit

Diyabetik ketoasidoz
Addison krizi

Akut hiperlipoproteinemi
Uremi

Akut salpenjit
Dismenore
Endometriyoz
Mittelschmerz

Orak hiicreli anemi krizi
Akut 16semi

Narkotik zehirlenme
Herpes zoster

Karin duvari hematomu
Henoch-Schonlein

SLE

Poliarteritis nodosa

Karin Dis1 Pato-
lojiler

Bazal pnomoni
Plorezi

Spontan
pnomotoraks
Miyokard iske-
misi

Ampiyem
Perikardit
Akciger infark-
tiisu

Kaburga kiriklar
Testis torsiyonu
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Akut karin genellikle ani baslayan karin agrisi olarak kabul edilse de klinik bulgular,
zaman igine yayilarak dakikalardan saatlere, saatlerden giinlere kadar uzanabilen ara-
likta degiskenlik gosterebilir. Bazen de akut karin, kronik bir patolojinin akut alevlen-

mesi olarak ortaya ¢ikabilir (Ertekin ve Kalayci 2002 ).

2.3. KARIN AGRISI FIZYOPATOLOJIiSi

Karin agrilart intraabdominal organlardan kaynaklanabildigi gibi omurga, pelvis veya
toraks bolgesinden de kaynaklanabilmekte, bazen de sistemik veya metabolik
hastaliklarin seyri sirasinda ortaya g¢ikabilmektedir. Vucudun diger organlarindan
farkli olarak karin ici organlarin sensoriyal sistemleri gelismemistir. Dolayisiyla karin
ici farkli organ patolojileri benzer 6zellikte agr ortaya c¢ikarabilir. (Guyton and Hall
1996, Fisher et al. 1999).

Agrinin fizyopatolojisini anlamada gastrointestinal kanalin embriyojenik béliimlerinin
bilinmesi 6nemlidir. Embriyolojik olarak gastrointestinal kanal 3 boliimden olusur ve
her bir boliim ortak damarlanmaya ve innervasyona sahiptir. Bu bolimler:

1. On barsak (foregut)

2. Orta barsak (midgut)

3. Arka barsak (hindgut)

1. On barsak orofarenksten duodenumun 3. kitasina kadar uzamr. Karaciger, safra

kesesi ve safra yollari, pankreas ve dalak da bu boliime dahildir.

2. Orta barsak duodenumun 3. kitasindan itibaren, transvers kolunun ilk 2/3’iinii

kapsar. Tiim ince barsak ile apendiks bu béliime dahildir.

3.Arka barsak transvers kolunun 1/3’int, inen kolonu, sigma ve rektum bu bélime
dahildir.

Ortak innervasyonu olan organlarin agrilart da ortak bir bolgede hissedilir. Mide,
duodenum, safra ve pankreas hastaliklarinda agri, gébek iistiinde orta hattadir. ince
barsak ve apendiks agrisi baslangigta gobek etrafinda duyulur. Sigmoid kolon ve
rektum agrilari hipogastriumda ortaya ¢ikar (Kalafat 1997).
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2.4. AGRININ KLiNiK IRDELENMESI

Akut karin agrilart agri karakterine gore bes grup agri deseni olusturur.

1. inflamatuar agri: Akut karin tablosu olusturan hastaliklarin % 80'i inflamatuar agr
modeliyle ortaya ¢ikar. Agri baslar, yavas yavas siddetlenir ve sonra siirekli devam
eder. En 6nemli 6zelligi siirekli olusudur. Agri kendiliginden ge¢mez, eger gegerse
inflamasyonlu orgamin perforasyonuna baglidir. Ornek olarak apandisitte inflamasyon
ilerleyince appendiks zayif noktasindan perfore olur. Agri distansiyon azaldig: igin
azalir, fakat daha sonra inflamasyonun pariyetal peritonu daha fazla etkilemesiyle

hastanin agrisi tekrar artar ve siirekli bir hal alir.

INFLAMATUAR AGRI

S
-

Agr Siddeti

Y

A 4

Zaman

Sekil 2.1. Inflamatuar Agrinin Siddet Zaman Grafigi

2. Kolik agri: Genellikle i¢i bos organlarin herhangi bir nedenle tikanmasi sonucu
olusan diiz kas spazmidir. Agr baslar, siddetlenir ve sonra kendiliginden gecer. Ana
ozelligi aralikli olmasidir. Gastroenterit ve gida zehirlenmelerinde de agr1 bu tiptir.
Kolik agr1 ile seyreden ve gercek akut karin nedeni olan tek hastalik mekanik intestinal

obstriiksiyondur.
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KOLIK AGRI

-~
-

Agri Siddeti

b — — -

Sekil 2.2. Kolik Agrinin Siddet Zaman Grafigi

3. iskemik agri: En siddetli karin agris: tipidir. Visseral bir agr oldugu halde tiim sinir
uglarint uyardigi igin agri1 genis bir alanda ¢ok siddetli olarak hissedilir. Ani, siddetli
baslar ve sureklidir. Akut mezenterik iskemide tan1 hizli konmali, 7-8 saat i¢inde de

midahale edilmelidir (Mentes ve Sayek 1996, Ertekin ve ark. 2009).
ISKEMIK AGRI

b
el

Agn Siddeti

Y

A 4

Zaman

Sekil 2.3. Iskemik Agrinin Siddet Zaman Grafigi
4. Perforan agri: Peptik ilser perforasyonuna 6zgii bir agri modelidir. Serozanin
delinmesi ile peritona sizan safrali ve asitli sivi pariyetal peritonda kimyasal peritonite
neden olur ve ani bicak saplanir gibi tarif edilen agriyr olusur. Agrinin baslangici

iskemik agriya benzer fakat perforasyon olunca agrinin siddeti azalr. Devam eden
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kimyasal irritasyon agriyi tekrar arttirir, siirekli bir hal alir. Agrinin inflamatuar modeli
tabloya hakim olur (Fisher et al. 1999, Ertekin ve ark. 2009).
PERFORAN AGRI

S
”~

Adri Siddeti

AN

Sekil 2.4. Perforan Agrinin Siddet Zaman Grafigi

A

Zaman

5. Birlesik agri: Mekanik barsak obstriiksiyonuna o6zgii bir agri modelidir.
Obstriiksiyon baslangicinda kolik agri baslar. Tikaniklik devam ettikce gelisen 6dem
nedeniyle mezenterik damarlarda iskemi olur ve tabloya iskemik agri eklenir. Her tiir

agri deseninin birlikte oldugu agr tirtdir.

BIRLESIK AGRI

wiwin

Sekil 2.5. Birlesik Agrinin Siddet Zaman Grafigi

Y
-

Agni Siddeti
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3. AKUT KARINLI HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Akut karin siiphesi olan hastalarda karin agrisindan baska bulanti-kusma, gaz-gaita
cikaramama, istahsizlik, kabizlik-ishal ve sarilik gibi semptomlarin degerlendirilmesi
taniya ulagilmasinda yardimci olacaktir. Kusma karin hastaliginin ilk belirtisi olabilir.
Ancak unutulmamalidir ki distal ince barsaktaki ya da kolondaki bir tikanmada kusma
hi¢ olmayabilir. Boyle durumlarda kusmanin yerine istahsizlik, gidalara karsi
isteksizlik ve bulanti olacaktir. Bir defalik ya da birkag giin i¢inde 1-2 defa kusma
yavas baslayan bir akut apandisitin belirtisi olabilir. Sik ve biiyiik miktarlarda kusma,
mideye yakin obstriiksiyonlarda goriiliir. Bu tip kusmalar hizla hastay: hipovolemiye
goturtr. Safrali kusma jejenumun proksimalindeki tikanmaya; kokulu-kahverengi
kusma distal ince barsaktaki veya kolondaki bir tikanmaya isaret eder. Pankreatitte
mutlaka kusma vardir, ama biiyiik hacimlerde kusma goriilmez ancak israrci

kusmalardir. Jinekolojik karin agrilarinda kusma ve istahsizlik genellikle yoktur.

3.1. ANAMNEZ

Hastadan alinan ayrintili bir anamnez, ardindan dikkatli bir fizik muayene ve
sonrasinda uygulanacak tetkikler ile tan1 konulmaktadir. Agri ve agriya eslik eden
diger semptomlar ayrintili bir bigcimde irdelenmelidir. Semptomlarin ne zaman
basladigi, nasil seyrettigi, siddeti, nasil hafifledigi iyice sorusturulmalhidir. Hastanin
daha oncesinden gegirilmis bir ameliyatinin olmas: simdiki agrinin ileusa ait
olabilecegini diisiindiiriir. Yash bir erkegin karin agrisi, siklikla prostat hiperplazisine
bagl bir mesane globudur. Reprodiiktif dosnemdeki kadinlara son adet ile ilgili sorular
mutlaka sorulmahdir. Dis gebelik riiptiirii veya “mittelschmerz” ¢ok nadir degildir.
Diyabet, Tabes dorsalis ve iiremi karin agrisina sebep olabilirler. Sarilik, kusma,

defekasyon ve kilo kaybi arastiriimahdir.

3.2. KLINIK SEMPTOM VE BULGULAR

Akut karin sendromunda en 6nemli semptom agridir. Uluslararast Agr1 Arastirmalari
Teskilatr agriyr “viicudun herhangi bir yerinden kaynaklanan, gercek ya da olas: bir

doku hasar: ile birlikte bulunan, insan:n ge¢misteki deneyimleriyle ilgili, duysal,
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affektif, hos olmayan bir duyudur”seklinde tanimlamistir. Agri insan vucudunda sinir
lifleri ile tasindigi igin objektif, ayrica din, dil, ik, cinsiyet ve kiiltiir gibi faktorlerden
etkilenebildigi icin emosyonel yani subjektif 6zelligi vardir. Subjektif 6zelliginin var
olmasi agrinin kisiden Kisiye farkliliklar géstermesine, agr1 esiginin ve agriya yanitin
farkliligina neden olur. Bu 6zellik agriyr bir cok semptomdan farkl: olarak, 6znel yani
Kisiye 6zgii hale getirir (Erdine 2002 ).

Akut karin agrisi; bir haftadan daha az siireden beri var olan, non-travmatik nedenlere
bagli gelisen, nedeni bilinmeyen, karin i¢i veya karin disi organlar: ilgilendiren
hastaliklarin seyri sirasinda ortaya c¢ikan bir semptomdur. Akut karin agrisi cerrahi
veya medikal bir acilin habercisidir (Graff and Robinson 2001). Hemen hemen herkes
yasami boyunca karin agrisi ile en az bir kez karsilagir. Karin agrisi acil serviste sik
karsilasilan basvuru sikayetlerinden biridir. Acil polikliniklere bagvuran hastalarin
%5-10’unda karin agris1 sikayeti vardir ( Lameris et al. 2007). Karin agns: acil
polikliniklere gelis nedenleri arasinda 6. sirada yer almaktadir (Graff and Robinson
2001). Karin agrisi sikayeti ile acil servislere basvuran hastalar degerlendirildiginde;
%20-25 oraninda hastaneye acil yatis gerektirecek patolojilerin mevcut oldugu
belirlenirken, %35-40 oraninda ise gozlem altinda iken kendiliginden gegen non-
spesifik karin agrilari oldugu belirlenmistir (Graff and Robinson 2001, Lameris et al.
2007).

3.3. FiZiK MUAYENE

Akut karin hastaliklarinin tanisinda fizik muayenenin 6nemi tartisilmazdir. Sistematik
olarak uygulanan fizik muayene icinde ozellikle dikkatli olarak yapilan karin
muayenesi, mevcut hastalhikla ilgili en degerli bilgileri verecektir. Hastanin karin
muayenesinde inspeksiyon, oskiiltasyon, perkiisyon, palpasyon bulgular1 yaninda
atesin Slciilmesi ve rektal muayenenin mutlaka yapilmas: gerekmektedir. Inguinal ve
femoral halkalarin degerlendirilmesi, erkek hastalarda genital organlarin muayenesi
ve kadin hastalarda pelvik degerlendirme hastalikla ilgili 6nemli bilgiler
verebilmektedir. Akut karin hastalarinin %75-80’inde anamnez ve fizik muayene, tan
icin yeterli olabilmektedir. Burada atlanmamasi gereken, bazi akut karin

hastaliklarinda hastanin semptom ve fizik muayene bulgularinin hastalik heniiz erken
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donemde oldugu i¢in daha silik, belirsiz olabilecegidir (Ertekin ve ark.2009). FM’de
inspeksiyonda karnin solunuma istirakli olup olmamasi, oskiiltasyonda barsak
seslerindeki degisiklikler, perkiisyonda bolgesel timpanizim veya matite olup
olmamasi, palpasyonda ise peritoneal irritasyon bulgularina ( karinda hassasiyet,

defans, rebound ve rijidite) dikkat edilmelidir.

3.4. LABORATUVAR

Anamnez alinmasi, fizik muayne klinik semtom ve bulgularin degerlendirilmesi
sonras1 yapilacak tetkikler ile taminin desteklenmesi ve hastanin ameliyata
hazirlanmas: saglanabilir. Tetkiklerin planalanarak istenmesi sistematik bir yaklasim
saglayacak ve gereksiz tetkik karmasasina engel olacaktir. Her karin agrisi ile gelen
hastaya bazi kan tahlilerinin rutin olarak yapilmas: uygundur. Ornegin hematokrit ve
I6kosit degrlerini iceren kan sayimi, ire, kreatinin, kan sekeri, kanama zamani ve
pihtilaflma  zamam gibi. Ileus s6z konusu ise elektrolitler, pankreattitten
kuskulaniliyorsa amilaz ve lipaz, karaciger hastaligi s6z konusu ise bilirubinler,
transaminazlar ve alkalen fosfataz tan: icin yol gésterici olabilir. Idrar tetkigi ve gayta
analizlerinden de yararlanilir. Arteriyel kan gazlar: tayini, var olan patoloji ile ilgili

ipuclart verebilir (Ertekin ve Kalayci 2002).

3.5. RADYOLOJIK GORUNTULEME

3.5.1. Konvansiyonel Goériintiilemeler
Akut karin agrisi olusturan hastaliklarin teshisi, hastalarin bir kisminda karakteristik

anamnezleri, fizik muayeneleri ve laboratuvar bulgular ile kolaylikla yapilabilirse de,
radyolojik  goriintiileme  yontemlerinden  olduk¢a sik  yararlanilmaktadir.
Ultrasonografi (USG) ve bilgisayarli tomografi (BT), direkt grafiye ek olarak,
travmatik ve non-travmatik endikasyonlar ile acil birimlerinde sik¢a kullaniimaktadir.
Ancak radyolojik goriintiileme yontemlerinin endikasyon ¢erceveleri disinda ve
gerekenden sik olarak kullanilmas: tedavi maliyetlerini arttirmaktadir (Brown et al.
2002). Uygun goriintilleme yontemleri ve veri analizi i¢in deneyimli bir radyoloji uz-
man ile birlikte ¢alisiimalidir (Miller and Alpert 2006).
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Akut karin agrili hastalarda radyolojik degerlendirme ayakta ve yatar konumda diiz
karin grafisi ile baglanmalidir. Sonrasinda ayakta akciger grafisi ¢ekilmelidir (Rubesin
et al. 2006). Batin i¢i serbest havanin diafragma altina yerlesebilmesi igin hasta 5-10
dakika dik olarak oturmali, daha sonra her iki diafragma alti goriilecek sekilde
posteroanterior akciger grafisi cekilmelidir. Akciger grafisi ayn1 zamanda, karin agrisi
seklinde de bulgu verebilen, pnémoni tanisin1 dogrulamak veya dislamak agisindan da
faydali olabilir. Gastrointestinal obstriiksiyonlarda direkt grafilerin tanisal degeri
%50-60’t1r (Tissier et al. 2007). Diiz karin grafisinin yararliligi sinirlidir. En 6nemli
kullanim alan1 karinda ciddi hassasiyet, distansiyon veya klinik 6ykii ve semptomlar:
barsak obstriiksiyonu veya perforasyonu ile uyumlu olan hastalardir (Maglinte et al.
2005).

3.5.2. Ultrasonografi
Ultrasonografi, hem yatarak hem ayaktan tetkik edilen hastalar i¢in 6nemli kullanim

alani olan ve ozellikle safra yollar1 hastaliklar: bulgular: olan hastalarda segilebilecek
en uygun gortintilleme yontemidir (Patriquin et al 1983). USG dinamik, non-invaziv,
hizl1, goreceli olarak daha ucuz ve kolay ulasilabilir bir radyolojik tetkiktir (Puylaert
et al 997). Ozellikle karin igi kitlelerde ve iist karin agrilarinda ilk tercih edilecek
tetkiktir. Kistleri, lokalize enfeksiy6z proseslerden ayirmada da faydahdir. Alt karin
agnst olan treme cagindaki kadinlarda over Kisti, over torsiyonu ve ilerlemis
periapendigekal inflamasyon gibi pelvik organ hastaliklarinda da tercih edilecek
gortintileme yontemlerindendir. Ayrica iriner sistemden kaynaklanan agrilarin
arastirillmasinda ve sagladigi bilgilerle gereksiz BT tetkiklerini 6nlemede yararlidir
(Dhillon et al. 2002, Miller and Alpert 2006). Asiri gazli veya obez hastalarda ultrason
dalgalar yeterli derinlige ulasamayacagindan inceleme yetersiz kalabilir. Ayrica diger
radyolojik tetkiklerden daha fazla kullanici bagimli olup beceri ve deneyim gerektirir.
Bu kisithliklarina ragmen, akut karin agrisint degerlendirmede USG’nin tanisal 6nemi
ve tedaviye katkis1 biiytiktiir. Kimi zaman akut karin tablosu ile gelen hastalarda, her
hangi bir sonografik anormallik saptanamayabilir. Klinik siiphenin az oldugu
hastalarda negatif USG bulgulari, ¢ogu zaman cerrahi tedaviyi dislamada kanit olarak
kabul edilir. Ancak klinik ve laboratuar bulgulari ciddi bir anormallik oldugu
yoniindeyse USG bulgulari negatif de olsa ileri tetkik gereklidir. Normal sonografik

bulgular apendisit, adneksit, pankreatit ve mezenter iskemisini ekarte ettirmez.
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3.5.3. Bilgisayarli Tomografi
Bazi akut karin olgularinda BT ile USG’den daha iyi sonuglar alinsa da, deneyimli

Kisilerce yapildiginda USG, hastalarin gogunda akut karin sebeplerini aydinlatmada
kullanilabilir. Bu nedenle tetkiklere en ucuz ve en az invaziv olan USG tetkiki ile
baslanmali ve vyetersiz kalinan olgularda BT’ye yonlendirilmelidir (Puylaert et
al.1997).

Teknolojik gelismelerle birlikte acil birimlerinde gergeklestirilen BT tetkiki
sayilarinda artis yasanmaktadir (Chen et al. 1996). BT, c¢ok cesitli nedenlerle
olusabilen akut karin agrisinin ayirici tanilarint daraltmak igin, klinisyen tarafindan

siklikla istenen bir radyolojik goriintiilleme yontemidir (Rosen et al. 2003).

Ultrasonografide yogun gaz nedeniyle siiphelenilen patolojiler hakkinda yeterli bilgi
saglanamazsa, BT nin sunacag kesitsel goriintiilerden faydalanilabilir. BT, medikal
veya cerrahi acil tedavi gerektiren durumlarin hemen hemen tiimiinde yararlidir
(MacKersie et al. 2005).

BT’nin apendisitteki sensitivitesi %98, spesifisitesi %83 ve tansal dogruluk orani
%93’tiir (Malone et al. 1993). Komplike olmamis akut apendisitte, apendiks lojundaki
inflamasyon veya flegmon sik goriilen ve giivenilir bir bulgu olup, olgularin yaklasik
%98’inde saptanir. Altit mm’yi gecen apendiks ¢ap artist olgularin %75’inde ve
apendikolit ise %28’inde izlenebilir (Balthazar et al. 1991).

Divertiikiilit tamsinda baryumlu kolon grafilerinin sensitivitesi %80 iken, BT’nin
sensitivitesi %93 ile belirgin olarak daha yiiksektir (Cho et al. 1990).

Gastrointestinal perforasyonlarda pnomoperitonyumu goéstermede BT son derece
duyarhidir. Gastrointestinal kontrast madde ekstravazasyonu perforasyonun direkt
kanitidir. Eger gastrointestinal kontrast madde kullanilmamissa indirekt bulgu olarak
periton boslugunda veya retroperitoneal alanda, sivi veya havanin varligi gozlenebilir
(Furukawa et al. 2005)
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Barsak obstriiksiyonlarinda BT, 6zellikle klinik bulgularla ve direkt grafilerle kesin
tan1 konulamadigi durumlarda yararli olup, barsak obstriiksiyonunu tespit etmede
%90-94 gibi yiiksek sensitivite ve %96 spesifite ile %65-95 tanisal dogruluk oranlarina
sahiptir (Balthazar et al. 1994, Frager et al.1994). iskemik barsak hastaligina ait cok
sayida BT bulgusu tanimlanmistir. Bunlar hava veya siviya bagli barsaklarda
distansiyon, kanama veya 6deme bagli diizensiz duvar kalinlasmasi, barsak duvarinda
kontrastlanma azlig1 veya yoklugu, pnématozis intestinalis, mezenterik ven veya
portal vende hava, pnémoperitonyum, asit, mezenterik damarlarda genisleme, venoz
ve daha az siklikla arteriel tromboz ile diger organlarin infarktidir (Lee et al 2003). BT
akut kolesistitte USG veya biliyer sintigrafi gibi diger goriintiileme tekniklerine ek
olarak kullanilir. BT bulgular: tas, 4 mm’den fazla duvar kalinlasmasi, diizensiz sinirh
perikolesistik sivi, subserozal 6dem, distansiyon, safra camuru ile safra kesesi
duvarinda ve karacigerde kontrast tutulumudur (Fidler et al. 1996). Akut pankreatit
tanisinda BT’nin sensitivitesi, hastaligin agirhgina gore degisir. Akut 6dematoz
pankreatitli hastalarin %28’inde BT bulgulart normal iken, akut nekrotizan, hemorajik
veya stipiiratif pankreatitte her zaman anormal bulgular saptanir (Johnson et al. 1991).
Akut karin sendromuna neden olabilen diger hastaliklarin tanisinda da BT’nin faydasi
¢oktur. Dalagin spontan riiptiiri nadir goriilen ancak hayati tehlikesi olan,
splenomegali veya timor ile iliskili bir komplikasyondur. BT de subkapsiiler veya
parankimal laserasyonlar ve hemoperitonyum goriilebilir. Splenik infarkt tipik olarak
periferal, kama seklinde ve kontrasth goriintiilerde diisiik atenuasyonda izlenir. Renal
veya perinefrik apseler ve renal kolik, akut karin agrisi ile ortaya ¢ikabilir ve BT ile
kolaylikla taninabilir (Tsugaya et al. 1990).

Akut karin ile kendini gosteren pek ¢ok jinekolojik hastalik BT ile taninabilir.
Bunlardan bazilar1 akut salpenjit, tuboovaryan apseler, over torsiyonu, graaf follikiil
rliptiirii, riiptiire gebelik veya overyan ven trombozudur. Tubooveryan apseler kalin
duvarli, kivrimli tubiiler konfigiirasyonda, septali ve kanama alanlari i¢eren kompleks
adneksiyal kitlelerdir (Bennett et al. 2003).
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3.6. DIAGNOSTIK PERITONEAL LAVAJ ve INCE KATETER SIiTOLOJI

Ilk kez Root ve arkadaslar: tarafindan 1965°de takdim edilen “diagnostik peritoneal
lavaj” tamda 6nemli bir gelisme saglamigtir. Ama %2-10 arasinda degisen yanhs -
pozitif sonuglariyla gereksiz laparotomilere de sik¢a neden olmustur. Kiint karin
travmasi geciren yaralilarin ayirici tanisinda prospektif bir ¢calismada US’nin %97
dogru ve hassas sonu¢ verdigini gostermistir (Peiper et al.1987). Ozellikle

tomografinin tanida kullanilmasindan sonra bu invaziv yontemlerden uzaklasilmastir.

Akut karin sendromu tanisinda birinci basamak fizik muayenedir ve klinik bulgular
cok degerlidir. Fizik muayene haricinde yapilacak olan biitiin tetkikler taninin
desteklenmesine yonelik olmali ve klinik bulgularla beraber degerlendirilmelidir.
Patolojinin ameliyat karari alinmadan once kesin olarak saptanmasi, her zaman igin
bir avantajdir ve ameliyat icin insizyon se¢iminden yapilacak girisimin segimine ve
ameliyat oncesi alinmasi gereken onlemlere yon verebilir. Akut karin siiphesi ile takip
edilen hastalarda belli kriterlerin bulunmasi, cerrahi ekibe acil ameliyat karari
aldirabilir (Boey JH 1991).

Bunlarin yaninda akut karin tanmisinin konulabilmesi icin Kklinik ve laboratuvar
tetkiklerin beraber yer aldig:1 ¢esitli skorlama sistemlerinin kullanimi da giindeme

gelmistir.

Bu skorlama sistemlerinde amag, 6rnegin akut apandisit gibi spesifik bir hastaligin
tanisina ulagsmada en fazla 6nemi olan semptom, bulgu ve laboratuvar tetkikleri genis
serilerde istatistiksel olarak irdelenmesine dayanilarak belli puanlamalar olusturmak
ve taminin desteklenmesini saglamaktir. Bir¢cok skorlama sistemi (Alvarado,
Eskelinen, Fenyd, Ohmann skorlamasi) gelistirilmis olmasina ragmen bunlarin dogru
tan1 oranlari, deneyimli bir cerrahin klinik degerlendirme ile koydugu tan: oranina
ancak yaklasmaktadir (Ohmann et al. 1995, Zielke 2002).
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4. GEREC VE YONTEMLER

Bu c¢alisma igin Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Ku-
rulu’ndan izin alinmistir (Etik kurul no: 16214662.050.01.04/24). Calisma Clinical
Trials’a 2013-08-06-002 referans numaras: ile kaydedilmistir. Hastalardan ay-

dinlatilmig onam alinmastir.

Calismaya <18 yas, >65 yas, basvuru aninda gebelik mevcudiyeti, son 6 ay igerisinde
major travma, dogum yapma veya major cerrahi girisim hikayesi, antikoagiilan
kullanimi (warfarin veya heparin), kronik vaskiiler hastalik hikayesi (Derin ven trom-
bozu, pulmoner emboli, akut veya kronik iskemik olaylar,vb.) olan hastalar

alinmamustir.

Calisma; acil servise basvuran ve travma dis1 akut karin agrisi 6n tanisi ile genel cer-
rahi konsiiltasyonu istenilen hastalar tizerinden yiiriitildi. Nobetgi genel cerrahi ekibi
tarafindan hastalarin degerlendirilmesi sonras: genel cerrahi klinigine yatis endikasy-
onu konulan hastalar yatis islemleri sonrasi ¢alisma yiiriticisa tarafindan ¢alisma
kriterlerine uygunluk degerlendirmesi yapildi. Hastalarin tedavi protokolleri sorumlu

doktorlar: tarafindan belirlendi.

Bu c¢alisma; 18-65 yas arasi travma disi (non-travmatik) akut karin agrisi 6n tanisi ile
degerlendirilen hastalar da goniillii onamlar: alinarak yiiritildi. “The value of D-di-
mer test in the diagnosis of patients with non-traumatic acute abdomen* isimli calisma
referans alinarak yapilan istatistiksel gii¢ analizine gore; a=0,05 b=0,95, Effect
Size=0,90 6n kosuluna gore 3 grupta toplam 141 hastanin ¢alismaya dahil edildi
(Akyildiz ve ark. 2010).

Calismaya dahil edilen hastalar; bagvuru giiniinde (ilk 24 saat igerisinde) ameliyata
alinanlar (Grup-1), 1. giin (24-48. saatler arasinda) ameliyata alinanlar (Grup-2), 2 giin
(en az 48 saat) klinik takip sonrasinda ameliyat endikasyonu koyulmayanlar (Grup-3)
seklinde 3 ana gruba bolindi.
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Bu gruplarda belirtilen siireler boyunca giinde 1 sefer rutin olarak ¢alisilan hemogram
ve CRP testlerine ek olarak D-dimer ve PKT degerleri ¢alisildi. Bu protokole gore;
Grup-1’de ameliyat oncesi 1 kez, Grup-2’de 0. ve 1. giin olmak iizere 2 kez, Grup-

3’de 0., 1. ve 2. giin olmak tizere 3 kez yukarida belirtilen laboratuvar testleri yapildi.

Klinik takip siireci sonucunda ameliyat karar1 verilen veya medikal tedavi karari ver-
ilip taburcu edilen hastalardaki D-dimer ve PKT degerlerinin degisim seviyelerine
bakildi. Hastalarin klinik siireglerini etkilememek ve verilecek tedavi kararina etkili
olmamasi amaciyla belirtilen laboratuvar degerlerinin sonuglari hastanin tedavi siireci
tamamlandiktan sonra sadece c¢alismanin vyiiriitiicii hekimleri tarafindan deger-
lendirildi, tedavi siireci devam ederken hastanin tedavisinden sorumlu olan hekime

sonuglar hakkinda bilgilendirme yapilmadi.

Hemogram

Ornek almak icin EDTA‘ tiipler (BD, Vacutainer, USA) kullanildi. Ornek alimim
takiben tiip igerigi nazik¢e karistirild: ve tam otomatik hemogram cihazinda (CELL
DYN 3700, Abbott, USA) kan parametreleri test edildi. Tim parametreler icin tretici

firma referans araliklar: temel alind:.

CRP

Ornek almak igin icerisinde pihtilasmay: aktive eden jel bulunan tiipler (Plus Se-
rum/CAT with Clot Activator, BD, Vacutainer, USA) kullanildi. Ornek alimindan 30
dakika sonra yaklasik 2500 rpm’de 5 dk. santrifiij edilerek serum elde edildi. Serum
CRP diizeyi neflometrik yontemle IMAGE 800 (Beckman Coulter, USA) cihazi
kullanilarak orijinal reaktiflerle tretici firma onerileri dogrultusunda olgiildi. CRP

sinir degerleri igin dretici firma referans araliklari temel alindi.

D-dimer

Ornek almak icin sitrat, teofilin, adenozin, dipiridamol (CTAD) karisiml tiipler (BD,
Vacutainer, USA) kullamldi. Ornek alimin: takiben tii p icerigi nazikce karistirildi.
Daha sonra yaklasik 500 rpm’de 5 dk. santrifiij edilerek plazma elde edildi. Plazma
D-dimer diizeyi iICROMA (BODITECH, Korea) cihaziyla orijinal reaktifler
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kullanilarak tretici firma onerileri dogrultusunda 6lgiildi. D-dimer sinir degerleri igin

aretici firma referans araliklari temel alindi.

Prokalsitonin

Ornek almak igin icerisinde pihtilasmay: aktive eden jel bulunan tiipler (Plus Se-
rum/CAT with Clot Activator, BD, Vacutainer, USA) kullanildi. Ornek alimindan 30
dakika sonra yaklasik 2500 rpm’de 5 dk. santrifiij edilerek serum elde edildi. Serum
PKT diizeyi ELISA yontemiyle VIDAS (bioMérieux, France) cihazi yardimiyla ori-
jinal reaktifler kullanilarak tretici firma onerileri dogrultusunda tespit edildi. PKT

sinir degerleri igin dretici firma referans araliklari temel alindi.

Istatistiksel Yontemler

Calismada kullanilan sayisal degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov
Smirnov Normallik testi le incelendi ve bazi degiskenlerin normal dagilima uygun
olmadig: goriildii buna gore sayisal degiskenlerin; 1. Giin ameliyat olanlar ile ameliyat
olmayanlar arasindaki karsilastirmalarinda Mann-Whitney U testi, 0. Giin ve 1. Giin
ameliyat olanlar ile ameliyat olmayanlar arasindaki karsilastirmalarinda Kruskall Wal-
lis testi, 1. Giin ameliyat olan hastalarin 0. Giin 6lgtimleri ile 1. Giin 6lgimleri arasin-
daki karsilastirmalarda Wicoxon testi, 0. Giin 6l¢iimleri ile 1. Giin 6lgtimleri arasin-
daki karsilagtirmalarda Wilcoxon testi, ameliyat olmayan hastalarin 0. Giin, 1. Giin ve
2. giin 6lgimleri arasindaki karsilastirmalarda Friedman testi kullanildi. Kruskal wallis
ve Friadman testlerinde 6nemli fark bulunmasi durumunda ¢oklu karsilastirma testi
olarak Bonferroni testi kullanildi. Sayisal degiskenler ortanca ve geyreklikler arasi
genislik [Q1-Qs] bigiminde gosterildi. Kategorik degiskenlerin gruplar arasi
karsilastirmalarinda Ki-Kare testleri kullanildi. Kategorik degiskenler say1 ve yiizde
ile gosterildi. p degerleri 0,05’in altinda hesaplandiginda istatistiksel olarak onemli
kabul edildi. Hesaplamalar hazir istatistik yazilim: ile yapildi (IBM SPSS Statistics.
Version 22.0. Armonk. NY: IBM Corp.).
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5. BULGULAR

Toplam 141 hasta ¢calismaya dahil edildi. Hastalarin 60 (%42.5)’1 kadin, 81 (%57.5)’i
erkekti. Yas ortalamasi 44 (18-65) idi. Hastalar gere¢ ve yontemlerde belirtilen

sekilde 3 ana gruba ayrild.

Grup 1, 13 (%31.7) 1 kadin 28 (%68.3)’i erkek hasta olmak tizere toplam 41 hastadan
olustu. Hastalarin yas ortalamas: 35 (25-52) olarak hesaplandi. Bu hastalarin tanilari;
akut apandisit 24 (%58.6) hasta, intestinal obstriiksiyon 6 (%14.6) hasta, inkarsere
herni 4 (%9.8) hasta, akut kolesistit 2 (%4.9) hasta, apendices epiploica nekrozu 2
(%4.9) hasta, kolon malignitesi 1 (%2.4) hasta, hasta, mezenter iskemi 1 (%2.4) hasta
ve negatif eksplorasyon 1 (%2.4) hasta oldugu belirlendi. Ek hastalik olarak 8 (%19.5)
diabetes mellitus, 7 (%17.1) hastada hipertansiyon, 1 (%2.4) konjestif kalp yetmezligi
ve 1 (%2.4) hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi mevcuttu. Hastalarin 2’sinde
(%4.9) yiizeyel cerrahi alan enfeksiyonu gelisti. Ortalama yatis giinii 3 (2-5) giindii.
Mortalite yoktu

Grup 2, 14 (%42.4)’1 kadin, 19 (%57.6)’u erkek hasta olmak tizere toplam 33 hastadan
olustu. Hastalarin yas ortalamas: 35 (26-40) olarak bulundu. Bu hastalarin tanilari;
apandisit 25 (%75.7) hasta, akut kolesistit 3 (%9.1) hasta, intestinal obstriiksiyon 2
(%6.1) hasta, mezenter iskemi 1 (%3) hasta, peptik iilser perforasyonu 1 (%3) hasta
ve inkarsere inguinal herni 1 (%3) hasta oldugu belirlendi. Ek hastalik olarak 3(%9.1)
hastada diabetes mellitus, 3(%9.1) hastada konjestif kalp yetmezligi, 1 (%3) hastada
kronik obstriiktif akciger hastaligi mevcuttu. Hastalarin 3’iinde (%9.7) yiizeyel cerrahi

alan enfeksiyonu gelisti. Ortalama yatis giinii 3 (3-5) giindii. Mortalite yoktu

Grup 3, 33 (%49.3)’i kadin, 34 (%50.7)’u erkek hasta olmak iizere toplam 67 hastadan
olusturuldu. Hastalarin yas ortalamas: 54 (41-62) olarak hesaplandi. Bu hastalarin
tanilart; 25 (%37.3) akut tash kolesistit, 18(%26.9) hasta intestinal obstriiksiyon,
17(%25.4) non-spesifik karin agrisi, 2 (%3) rediikte inguinal herni, 2 (%3) akut di-
vertikiilit, 2 (%3) akut pankreatit ve 1 (%1.5) hasta treter tas1 oldugu belirlendi. EK
hastalik olarak 10(%14.9) hastada diabetes mellitus, 8 (%11.9) hastada hipertansiyon,
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1 (%1.5) hastada kronik obstriiktif akciger hastaligi mevcuttu. Ortalama yatis giinii 4.3
(4-5) giindii. Mortalite ve morbidite yoktu.

Yas, WBC, CRP, D-Dimer ve PKT igin yapilan istatistiksel degerlendirmede; Yas;
Istatistiksel olarak Grup 3’deki hastalarin yas ortalamasinin Grup 1 ve Grup 2’den
yiiksek olmas1 anlamli idi (p<0.001).

WBC; Grup 1 hastalarda WBC degerleri diger gruplara gore yiiksek idi ve bu deger
istatistiksel olarak anlamliyd: (p=0.002), Grup 3 hastalarinda ise WBC degerinin za-
mana bagl diistis egiliminde oldugu goriildii ve bu disiis istatistiksel olarak anlaml
bulundu (p<0.001).

CRP; Grup 1 hastalarinda CRP degerleri diger gruplara gore yiiksek idi ancak istatis-
tiksel olarak anlamli degildi (p=0.9). Grup 2 hastalarinda CRP degerinin bir ginliik
takipte yiikseldigi tespit edildi ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0.003). Grup
3’de CRP degerinin diisiis egiliminde oldugu goriildii ve istatiksel olarak anlaml
bulundu (p<0.001).

D-Dimer; tiim gruplar icerisinde en yiiksek D-Dimer seviyesine bagvuru aninda Grup
3’te saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0.526). Grup 2 has-
talarinda D-Dimer seviyesinin zamana bagh yiikseldigi tespit edildi ancak istatistiksel
olarak anlamli degildi (p=0.027). Grup 3 hastalarinda D-Dimer seviyelerinin diisme
egiliminde oldugu goriildi ve istatiksel olarak anlamli bulundu (p<0.001).

PKT; tim gruplarda basvuru giiniinde normal sinirlar igerisinde bulundu. Grup 2 has-
talarinda zamana baglh PKT degerinin yiikseldigi tespit edildi ve istatistiksel olarak
anlamlhiydi (p=0.001). Grup 3 hastalarda ise PKT degerinin diisiik seyretmesi istatis-
tiksel agidan anlamliyd: (p=0.005).
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Tablo 5. Calismaya Dahil Edilen Hastalarin Toplu Sonuglari

Ameliyat
Glinu P
0. Guin 1. Giin Yanhzca Takip
(41 hasta) (33 Hasta) (67 Hasta)

YAS 35 [25-52] 35 [26-40] 54 [41-62] <0,0012

0. GUN 1231029%%‘;00' 11700 [8900-14900] | 10000 [6900-12700] 0,002°

1. GON 11800 [8900-14900] 8000 [6400-11200] <0,001
WBC

2. GUN 7900 [6200-9700]

p 0,978 <0,001°

0. GUN 27 [11-70] 23 [4-112] 231[6,1-73] 0,936

1. GOUN 30 [5,62-145] 19 [5,62-69,8] 0,330
CRP -

2.GUN 19 [4,8-65]

p 0,003 <0,001¢

0. GUN 245 [106-903] 216 [101-599] 258 [102-453] 0,526

1. GOUN 346 [127-960] 199 [80-492] 0,177
D-DIMER ;

2. GUN 236 [76-562]

p 0,027 <0,001°

0. GUN 0,05 [0,05-0,12] 0,06 [0,05-0,34] 0,05 [0,05-0,14] 0,259

. 1. GON 0,1 [0,05-0,49] 0,05 [0,05-0,12] 0,077

PROKALSI
TONIN 2. GUN 0,05 [0,05-0,1]

p 0,001 0,005°
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6. TARTISMA

Akut karin agrilarinda etyolojik faktoriin erken belirlenmesi ve cerrahi bir patoloji s6z
konusu ise hizli miidahale edilmesi mortalite ve morbidite oranlarinin azaltilmasini
saglayan en onemli faktorlerdendir (Fiiziin ve ark. 1997). Tim karin agrilari
degerlendirildiginde hastalarin %75-80’inde etyolojik faktorlerin non-spesifik oldugu
ve hastaneye yatis gerektirmeden tedavi edilebilecegi belirlenmistir (Stefanidis et al.
2009). Kalan hasta grubunda ileri incelemeler i¢in hastaneye yatis gerekli oldugu, bu
hasta grubunun da %40-45’inde bagvuru aninda yapilan tiim incelemelere ragmen
cerrahi girisim gerekli olup olmadigi konusunda net karar verilemeyip arada kalindig:
ve klinik takip sonuglarina gére medikal tedavi karar1 verildigi bilinmektedir (Graff
and Robinson 2001, Lameris et al. 2007). Bagvuru aninda karin agrili hastaya yaklasim
algoritmasindaki standart protokollere ragmen cerrahi girisim veya medikal tedavi ka-
rar1 verilemeyen bu hasta grubu igin ¢ok sayida tekrarlanan laboratuar, radyolojik veya
invaziv incelemeler yapilmakta, bu da hem isgiicii kaybina hem de maliyet artigina

neden olmaktadir.

Belirtilen nedenlerden dolay1 bagvuru aninda tedavi algoritmasi kesin olarak belirlene-
meyen hastalar i¢in standart olarak uygulanan ve klinik pratikte kabul edilmis tani
basamaklar1 disinda ilave bazi parametreler kullanilmaktadir. Bu amagla akut karin
sendromu hastalarinda I6kosit ve CRP’ye (Chi et al. 1996) ilave olarak caligilmis olan
markerler arasinda PKT (Wu et al. 2012), D-Dimer (Akyildiz ve ark. 2008), interlskin-
1, Interlokin- 1 reseptorii, Interlokin-1 reseptor antagonisti (Dinarello 1998),
Interlokin- 6 (Kishimoto 1989), Plazma laktat konsantrasyonu (Lange and Jacker
1994) ve Neopterin (Mengiiciik ve ark. 2010) sayilabilir. Ancak tek tek tanida
kullanilan bu parametrelerin  es zamanli degisimlerinin tanidaki degeri
bilinmemektedir. Biz bu parametrelerden beyaz kiire, CRP, D-Dimer ve PKT’nin es

zamanl degisimlerinin tan1 degeri tastyip tasimadigini bulmaya calistik.
Lokosit diizeyi karin agril hastalarda ilk degerlendirmede cerrahi pratiginde en sik

kullanilan laboratuvar parametresidir. Lokosit diizeylerinin yiiksekliginin akut karin
agril hastalarda cerrahi karar1 verdirmede etkili oldugu ¢ok sayida ¢alisma ile goste-
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rilmis ve bu bilgi cerrahi textbooklara da ge¢mistir (Schwartz Sl. Principles of Sur-
gery. 7th ed. New York: McGraw-hill, P. 1033-79, Ertekin ve ark. 2009 K. Akut Karin
Hastasina Yaklasim: Acil Cerrahi Nobel tip kitabevi, S,257-77). iskemi ve/veya infla-
masyon varhiginda en erken yiikselen laboratuvar parametrelerinden biri de akut faz
reaktan1 olan CRP dir. Akut karin agrili hastalarda basvuru aninda CRP diizeyindeki
yiiksekligin cerrahi karar1 tizerine etkili oldugu (El-Awady et al.), hatta bagvuru aninda
CRP diizeyinin diistik olmasinin ameliyat kararindan uzaklastirabilecegi savunulmus-
tur (Eugene et al. 1994).

Calismamizda karin agrisi ile basvuran hastalarda hastaneye kabul edildikleri anda ge-
nel olarak beyaz kiirede bir artis olmakla beraber gruplar arasinda anlaml: bir fark
yoktu. Ancak patolojik halin mevcudiyetinde ve devaminda artis egiliminde oldugu
goriilmektedir. Bu yaklasimla grup 2 de zamana bagl artis saptanirken, grup 3’te has-
talarin iyilesmesine bagli olarak azalma saptanmistir. Benzer bulgular CRP’in deger-
lerinde de mevcuttu. inflamasyonun varligina ve siddetine bagh olarak CRP’de artis

ortaya ¢ikmistir. Dolayisi ile en yiiksek CRP degerleri grup 2’°de saptanmistir.

Calismamizda medikal tedavi uygulanmis olan hasta grubunda hem basvuru aninda
I6kosit ve CRP diizeylerinin cerrahi tedavi uygulanan gruplardan daha diisiik oldugu,
hem de Klinik siire¢ boyunca bu parametrelerin azalma egiliminde oldugu belirlendi.

Bu sonuglar Kklasik cerrahi bilgileriyle uyumluydu ve beklenen sonuglardi.

Literatiirde karin agrili hastalarda basvuru aninda diizeylerinin arastirildig: belirtilen
diger belli basl: parametreler D-Dimer ve PKT dir (Acosta et al 2004, I¢oz ve ark.
2006). D-Dimer ve lokosit dizeylerinin karsilastirildigi mezenter iskemi modelli
deneysel bir ¢alismada (Kurt ve ark. 2005) tani i¢in D-Dimer seviyesinin l6kosit
sayimina alternatif olabilecegi belirtilmistir. Sebebi bilinmeyen akut karin sendromu
tamst ile acil sartlarda cerrahi girisim uygulanmis olan hastalar: iceren Kklinik bir
calismada ise (Akyildiz ve ark.) D-Dimer seviyesinin anlaml: derecede yiiksek oldugu
belirlenmis ve bu hasta grubunda kullanilabilecek onemli bir parametre oldugunu
bildirilmistir . Bizim ¢alismamizda da D-Dimer ameliyat edilmeyen grupta en diisiik

olarak bulundu. Grup-2’de baslangicta daha diisiik seviyede olgtilmesi artis
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mekanizmasina uygun olarak patolojik progesin heniiz etkin olmadigin

disiindiirmektedir.

Calismamizda basvuru aninda en yiiksek D-Dimer seviyelerinin Grup -3’te saptanmasi
bu gruptaki hastalarin yas ortalamasi diger gruplara gore daha yiiksek olmas: ve bu
gruptaki hastalarin daha fazla yandas hastalik tasimasina bagli olabilir. Bu bulgu
literatiir verileri ile zit olmasi muhtemelen karsilastirma yapilan diger ¢alismalarda
sadece ameliyat edilmis olan hastalarin ¢alismalara dahil edilmis olmasina baglidir.
Ustelik bu sonucun Klinik takip uygulanmis olan hasta grubundaki D-Dimer
seviyelerinin sonucunun distis egiliminde olmasi sonucu ile birlikte degerlendirilmesi

gerektigini diistiniiyoruz.

Bu verilerle basvuru aninda D-Dimer diizeyindeki yiikseklik ameliyat karari
verdirmede tek basina yeterli degildir denilebilir.

Benzer sekilde literatiirde PKT diizeyi ile acil cerrahi girisimler arasindaki iliskiyi
inceleyen ¢ok sayida ¢alisma mevcuttur (Kouame et al. 2005, Kafetsiz et al 2005, Sand
et al. 2009, Mengiiciik ve ark. 2010). Fakat bu ¢alismalar incelendiginde; tanilari belli
olan, cerrahi girisim endikasyonu koyulmus olan ve ilk 24 saat igerisinde ameliyat
edilmis olan hastalarin calismalara dahil edildigi goriilmektedir. Ustelik PKT ile ilgili
yorum yapilan bir¢ok Klinik ¢alismada metodolojinin sadece basvuru aninda élgiilen
PKT degerleri ile ameliyat bulgularinin karsilastiriimas: seklinde dizayn edilmis
oldugu anlasiimaktadir (Kafetsiz et al 2005,Sand et al. 2009,Mengiiciik ve ark. 2010).
Bizim verilere gore basvuru aninda tiim gruplarin ayni PKT degerine sahip olmasina
ragmen hastalarda patolojik bir durumun mevcudiyeti zaman bagl PKT artisina yol
acabilecegini diisiindiirmektedir.

Basvuru aminda ameliyat karari verilen hastalarda PKT diizeyinin diisiik olarak
belirlenmesi erken donemde cerrahi uygulanmis olmas: nedeniyle beklenilen bir
sonuctu. Bizde literatiir bilgilerine uygun olarak tedavi edilmemis patolojik bir
nedenin devam ettigi grup 2’deki hastalarda artis gosterdigini saptadik. Birinci giin
ameliyat edilen hastalarda yiikselme egiliminde olan PKT diizeyi de etyolojinin

baslangicinin tizerinden zaman geg¢mis olmasi nedeniyle beklenen bir sonugtu.
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Ameliyatsiz takip edilen grupta PKT diizeyinin hep disiik kalmasi, baska bir deyisle
yiikselme egiliminde olmamas: tedavi yonteminin belirlenmesinde etkili bir faktor

olabilir seklinde yorumlanmustir.

Calismamiz: diger literatiir ¢alismalarindan ayiran, ¢alismaya bas vuru aninda tanisi
ve cerrahi tedavi karart verilip verilmeyecegi belli olmayan hastalarin dahil
edilmesidir. Ayrica diger farklilik D-dimer ve PKT diizeylerine sadece basvuru aninda

degil Klinik tedavi siiresince degisimlerin incelenmesidir.

Sonug olarak; D-Dimer seviyesinin yiiksekligi cerrahi kararinin verilmesinde tek ba-
sina etkili olmamasi gereken bir parametredir. D-Dimer seviyesinin seyri daha anlaml
bir parametredir ve cerrahi girisim ihtiyaci olmayacak olan hastalarda diisiis egilimin-
dedir. Ayn1 hasta grubunda PKT degerinin yiikselmiyor olmasi cerrahi girisimden
uzak durulmasi fikrini desteklemek icin kullamilabilir. Ozellikle tanida kararsiz kalinan
durumlarda beyaz kiire ve CRP’deki patolojik degisimlere ek olarak es zamanl D-

Dimer ve PKT degerlerindeki degisim tan1 koymada kullanilabilir.
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7. SONUCLAR

Sonug olarak; klasik yontemlerle tanis1 koyulamayan ve tedavi metodolojisinin belir-
lenmesinde arada kalinmis olan non-travmatik akut karin agrili hastalarda PKT ve D-

Dimer diizeyinin yardimci olabilecegini disiiniiyoruz.

Bu hasta grubunda basvuru anindaki D-Dimer seviyesinin yiiksekligi cerrahi kararinin
verilmesinde tek basina yeterli bir parametre degildir. D-Dimer seviyesinin seyri daha
anlamlt bir parametredir ve cerrahi girisim ihtiyacit olmayacak olan hastalarda disiis

egilimindedir.
Ayni hasta grubunda PKT degerinin klinik siiregte yiikselme egiliminde olmasi cerrahi

girisim gerekliligi, diisiik olarak sebat etmesi, diger bir deyisle yiikselmiyor olmasi
cerrahi girisimden uzak durulmas: fikrini desteklemek igin kullanilabilir.
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8. OZET

GIRIS VE AMAC: Non-travmatik akut karin agrilarinda tan1 konulmas: asamasinda
arada kalinan hastalarda karar vermek icin bazi laboratuvar paramatreleri
kullaniimaktadir. Bu ¢alismada; akut karin agrisi 6n tanisiyla hastaneye yatirilan has-
talarda Iokosit, CRP, D-Dimer ve prokalsitonin seviyelerinin degisiminin cerrahi

karar1 vermedeki etkinlikleri arastirilmastir.

GEREC VE YONTEM: Calisma; acil servise basvuran ve travma dis1 akut karin
agnst on tanmsi ile genel cerrahi konsiiltasyonu istenilen 18-65 yas arasi hastalar
tizerinden vyiiritildi. Calismaya dahil edilen hastalar; basvuru giiniinde ameliyata
alinanlar (Grup-1), 1. giin ameliyata alinanlar (Grup-2) ve klinik takip sonrasinda ame-
liyat endikasyonu koyulmayanlar (Grup-3) seklinde 3 ana gruba boélindi. Bu gru-
plarda belirtilen siireler boyunca giinde 1 sefer rutin olarak ¢alisilan hemogram ve CRP
testlerine ek olarak D-dimer ve PKT degerleri calisildi. Bu protokole gore; Grup-1’de
ameliyat oncesi 1 kez, Grup-2’de 0. ve 1. giin olmak tizere 2 kez, Grup-3’de 0., 1.
ve 2. giin olmak iizere 3 kez yukarida belirtilen laboratuvar testleri yapildi. Klinik takip
siireci sonucunda ameliyat karar: verilen veya medikal tedavi karari verilip taburcu

edilen hastalardaki D-dimer ve PKT degerlerinin degisim seviyelerine bakild:.

BULGULAR:

Calismada Grupl’de 41, Grup 2° de 33 ve Grup 3’de 67 olmak iizere toplam 141
hastanin WBC, CRP, D-Dimer ve PKT degerleri incelendi. WBC diizeyi; Grup 3’deki
hastalarda diisiis egilimindeydi (p<0.001). CRP diizeyi; Grup 2’deki hastalarda yiik-
selmisti (p=0.003). Grup 3’deki hastalarda diisiis egilimindeydi (<0.001). PKT
diizeyinin Grup 3’deki hastalarda diistiik seyretmesi istatistiksel olarak anlaml: idi
(p<0.001).

SONUC: Klasik yontemlerle tams: koyulamayan ve tedavi metodolojisinin belirlen-
mesinde arada kalinmis olan non-travmatik akut karin agrili hastalarda basvuru
anindaki D-Dimer seviyesinin yiiksekligi tek basina cerrahi karar1 verdirmemelidir.

D-Dimer seviyesinin diisiis egiliminde olmas1 cerrahi ihtiyacinin olmayacaginin bir



gostergesidir. Aynt hasta gurubunda PKT degerinin klinik siirecte yiikselme egili-
minde olmasi1 cerrahi girisim gerekliligi, diisiik olarak sebat etmesi, diger bir deyisle
yiikselmiyor olmasi cerrahi girisimden uzak durulmas: fikrini desteklemek igin

kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Karin agrisi, travma-disi, akut batin, PKT, D-Dimer, WBC, CRP



SUMMARY

INTRODUCTION AND AIM: Some laboratory tests are used to decide for irresolute
patients of non-traumatic acute abdomen pain. In this study, effects of leucocyte, CRP,
D-Dimer and procalcitonin levels change in surgery decision were searched on patients

hospitalized with acute abdomen pain.

MATERIAL AND METHOD: This study was performed on emergency unit patients
between ages of 18-65, consulted to general surgery clinic with pre-diagnosis of acute
abdomen pain. The patients included to study were divided to three main groups as:
operated in application day (Group-1), operated in post-operative 1.day (Group 2),
operated in post-operative 2.day (Group 3). In these groups; in addition to hemogram
and CRP tests that are examined once a day in routine, D-dimer and Procalcitonin were
examined. According to this protocol; mentioned tests performed before operation for
once in Group-1, twice in Group-2 as 0. and 1.days, three times in Group-3 as 0., 1.
and 2. days. D-dimer and procalcitonin change levels of patients operation decision

and medical treatment and discharge decision given were examined.

FINDINGS: In the study; WBC, CRP, D-Dimer and PKT levels of patients, 41 in
Group-1, 33 in Group-2, 67 in Group-3 were examined. WBC level was in decrease
in Group-3 (p<0.001). CRP level was elevated in Group-2 (p=0.003), in decrease in
Group-3 (<0.001). Low-holding levels of PKT in Group-3 was statistically significant.

RESULT: Elevated levels of application-time D-Dimer should not effect surgery de-
cision by itself in non-diagnosed or indecisive non-traumatic acute abdomen pain di-
agnosed patients. Tendency of decrease is the manifestation that surgery will be un-
necessary. In same patient group, tendency of elevation of Procalcitonin levels can be
used for supporting surgical intervention. However, tendency of decrease or non-ele-
vating levels -in other words-, can be used for supporting to avoid surgical intervention

decision.

Key words: Abdominal pain, non-traumatic, acute abdomen, prokalsitonin, D-dimer,
CRP, WBC
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