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OZET

AKUT APANDISIT VE AKUT KOLESISTIiT OLGULARINDA MPV
(ORTALAMA TROMBOSIT HACMI) VE RDW (ERITROSIT DAGILIM GENIiSLiGi)
DEGERLERININ KARSILASTIRILMASI

DR. IHSAN VOLKAN PENCEK
UZMANLIK TEZIi
KONYA, 2022

Amag: Calismamizda; akut apandisit ve akut kolesistit tanili olgularda, MPV (ortalama trombosit
hacmi) ve RDW (eritrosit dagilim genisligi) degerlerinin, tanisal amagla kullanilabilirligini ortaya

koymak hedeflenmistir.

Materyal ve Metot: 1 Ocak 2021 ve 30 Haziran 2021 tarihleri arasinda hastanemize bagvuran ve
klinigimizde akut apandisit ve akut kolesistit tanilar ile takip ve tedavileri yapilan hastalar olgu
gruplari olarak incelendi. Ote yandan kontrol grubu; ayn1 zaman araliginda enfektif/inflamatuar
olmayan sebepler ile opere edilen hastalardan olusturuldu. Hastalarin hastaneye ilk
basvurularindaki MPV, RDW, CRP (C-reaktif protein) ve WBC (I6kosit) degerleri ¢alismaya esas
alindi. MPV ve RDW degerlerinin ek hastaliklara bagl olarak degiskenlikler gdsterebilecegi
bilindiginden, ek hastali§i olan hicbir hasta calismaya dahil edilmedi. Calismamizda verileri
kullanilacak olan tiim hastalardan onamlar1 alindi. Onay vermeyen hastalarin verileri ¢aligma
disinda birakildi. Akut apandisit tanist; oykii ve fizik muayene bulgular1 ve radyolojik tetkiklere
ek olarak patoloji verileri ile de desteklendi. Akut kolesistit tanisinda ise, 6ykd, fizik muayene ve
radyolojik tetkik sonuglar1 oncelikli olarak kullanildi. Eger opere edilmisler ise; akut kolesistit
tanil1 hastalarin da patoloji verileri ¢aligmamiza dahil edildi. Kesin tan1 her zaman patoloji verileri
ile saglanacagindan; patoloji sonucu akut apandisit veya akut kolesistit ile uyumsuz gelen hastalar
calisgmamiza dahil edilmedi. MPV ve RDW degerleri malignite varliginda da degiskenlik

gosterebilecegi i¢in; patoloji sonucu malignite lehine gelen hastalar calismamiza dahil edilmedi.



Benzer sekilde; kontrol grubu igerisinde de patoloji raporu malignite lehine sonug¢lanan hastalar

calismamiza dahil edilmedi.

Bulgular: Retrospektif olarak yapilan ¢alismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakdltesi Hastanesi Genel Cerrahi kliniginde tedavi edilen 172 hasta dahil edildi. Calismaya dahil
edilen hastalarin %34,3’1 (n=59) akut apandisit, %32,6’s1 (n=56) akut kolesistit tanil1 hastalardan
olusmaktaydi. Hastalarin %33,1’1 (n=57) kontrol grubunu olusturmaktaydi. Kontrol grubundaki
hastalarin CRP ve WBC degerleri akut apandisit ve akut kolesistit grubundaki hastalardan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi. Akut apandisit ve akut kolesistit grubundaki
hastalarin WBC ve CRP degerleri benzer bulundu. RDW ve MPV degerlerinde {i¢ hasta grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi.

Sonug: Calismamiz sonucunda; CRP ve WBC tetkikleri hem akut kolesistit hem de akut apandisit
tanisinda anlamli olarak kabul edilirken, MPV tetkikinin ise her iki patolojide de tanisal degerinin
olmadig1 goriildi. RDW tetkikinin ise yalnizca akut apandisitte tanisal degere sahip oldugu

saptandi.

Anahtar Kelimeler: Akut kolesistit, akut apandisit, MPV (ortalama trombosit hacmi), RDW
(eritrosit dagilim genisligi), CRP (C-reaktif protein), WBC (I6kosit)



ABSTRACT

COMPARISON OF MPV (MEAN PLATELET VOLUME) AND RDW (RED CELL
DISTRIBUTION WIiDTH) VALUES IN CASES OF ACUTE APPENDICITIS AND
ACUTE CHOLECYSTITIS

THSAN VOLKAN PENCEK MD.
MASTER THESIS

KONYA, 2022

Aim: In this study, it was aimed to demonstrate the usability of MPV (mean platelet volume) and
RDW (erythrocyte distribution width) values for diagnostic purposes in cases with acute

appendicitis and acute cholecystitis.

Material and Method: Patients who applied to our hospital between January 1, 2021 and June
30, 2021 and were followed up and treated in our clinic with the diagnosis of acute appendicitis
and acute cholecystitis were analyzed as case groups. On the other hand, the control group was
formed from patients who were operated for non-infective and non-inflammatory reasons in the
same time period. The MPV, RDW, CRP (C-reactive protein) and WBC (leukocyte) values of the
patients at their first admission to the hospital were taken as the basis of the study. Since it is
known that MPV and RDW values may vary depending on additional diseases, no patients with
additional diseases were included in the study. Consent was obtained from all patients whose data
would be used in our study. Data of patients who did not give consent were excluded from the
study. Diagnosis of acute appendicitis; In addition to the history and physical examination findings
and radiological examinations, it was also supported by pathology data. In the diagnosis of acute
cholecystitis, history, physical examination and radiological examination results were primarily

used. If they have been operated; pathology data of patients with acute cholecystitis were also



included in our study. Since the definitive diagnosis will always be provided by pathology data;
Patients whose pathology results were incompatible with acute appendicitis or acute cholecystitis
were not included in our study. Since MPV and RDW values may vary in the presence of
malignancy; Patients whose pathology results were in favor of malignancy were not included in
our study. Similarly; Patients in the control group whose pathology report was in favor of

malignancy were not included in our study.

Results: Our retrospective study included 172 patients treated in the General Surgery clinic of
Necmettin Erbakan University Meram Medical Faculty Hospital. Of the patients included in the
study consisted of, 34.3% (n=59) patients with acute appendicitis and 32.6% (n=56) patients with
acute cholecystitis. 33.1% (n=57) of the patients constituted the control group. The CRP and WBC
values of the patients in the control group were found to be statistically significantly lower than
the patients in the acute appendicitis and acute cholecystitis groups. WBC and CRP values of the
patients in the acute appendicitis and acute cholecystitis groups were found to be similar. There
was no statistically significant difference between the three patient groups in RDW and MPV

values.

Conclusion: As a result of our study; While CRP and WBC tests were considered to be significant
in the diagnosis of both acute cholecystitis and acute appendicitis, MPV examination was found
to have no diagnostic value in both pathologies. RDW was found to have diagnostic value only in

acute appendicitis.

Keywords: Acute cholecystitis, acute appendicitis, MPV (mean platelet volume), RDW
(erythrocyte distribution width), CRP (C-reactive protein), WBC (leukocyte)
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1. GIRIS

Akut apandisit, en sik goriilen cerrahi abdominal acildir. Hizli tan1 6nemlidir, ¢iinkii
semptomlarin baslangici ile cerrahi miidahale arasindaki siirenin artmasi, artmis apendiks
perforasyonu riski ve dolayistyla potansiyel peritonit, sepsis ve oliim ile iligkilidir. Ancak negatif
apendektomi orani gilinlimiiz radyolojik tetkikleri 1s181inda dahi nispeten yiiksek seyretmektedir ve
bu durum ciddi morbidite ile iliskilendirilebilir. Oykii, muayene ve laboratuvar bulgularmin farkl
unsurlari, apandisit tanisinda degisen tahmin giicline sahiptir ve klinik degerlendirme igin
algoritmalar ve skorlama sistemleri mevcuttur, ancak yine de apandisit kolayca gozden kagabilir.

Akut kolesistit, acil servislere bagvuran akut karmin en sik nedenleri arasinda yer alir ve
genellikle safra kesesi taslar1 ile sistik kanalin tikanmasi ile iligkilidir. Kolelitiazis prevalansi %10-
15 olarak bildirilmekte ve bu hastalarin yaklasik %35'inde yasamlar1 boyunca komplikasyon veya
tekrarlayan semptomlar gelismektedir. Akut kolesistitli hastalarin %70'inden fazlas1 medikal
tedaviye ilk 24-48 saat i¢inde yanit verse de laparoskopik kolesistektomi semptomatik kolelitiazis
ve komplikasyonlariin kesin tedavisidir. Erken laparoskopik kolesistektominin agik
kolesistektomiye gore daha diisik komplikasyon oranlarina sahip oldugu bildirilmistir.
Laparoskopik kolesistektominin zamanlamasi tartismali olmakla birlikte, komplikasyon oranini ve
hastanede kalis siiresini azaltmak i¢in erken laparoskopik kolesistektomi Onerilmektedir. Akut
kolesistitin erken teshisi ameliyat karar1 i¢in gereklidir.

Hem akut kolesistit hem de akut apandisit icin mevcut laboratuvar ve radyoloji tetkiklerinin
yeni tetkikler ile desteklenmesi, hem negatif laparoskopi/laparatomi oranini azaltacak hem de daha
hizl tan1 saglayacaktir.

Cesitli calismalarda, akut kolesistit ve akut apandisit tanisinin desteklenmesi veya ekarte
edilmesi amaciyla MPV (ortalama trombosit hami) ve RDW (eritrosit dagilim genisligi) tetkikleri
var olan tetkiklere ek olarak kullanilmistir. Bu ¢alismalarin bazilarinda bu tetkiklerin taniyi
desteklemekten uzak oldugu ortaya ¢iktig1 gibi bazilarinda ise taniy1 destekledigi gézlenmistir.

Calismamizda; MPV ve RDW degerlerinin, CRP (C-reaktif protein) ve WBC (beyaz kiire)
degerleri ile kiyaslamasi yapilarak, akut kolesistit ve akut apandisit tanisinda yerlerinin olup
olmadiginin ortaya konmasi amaglanmaistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. APENDIKS VERMIiFORMIS
2.1.1. APENDIKS VERMIiFORMIS ANATOMISi

Apendiks vermiformis; Latince’de solucan sekilli anlamma gelen “vermiform” ve
ek/eklenti anlamina gelen “appendix” kelimelerinden olusur (1).

Apendiks; ileogekal bileskenin ortalama 2cm. asagisindan ve posteromedial ¢ekumdan
koken alan, kor sonlanan tiibiiler bir yapidir. Ortalama boyu 2-20cm. arasinda degisebilmekle
birlikte 1cm.’den kisa veya 30cm.’den uzun da olabilmektedir. Ortalama dis ¢ap1 yaklasik olarak
Smm.’dir. (3-8mm. arasinda degisebilmektedir.) Liimen ¢ap1 ise 1-3mm arasindadir (2,4).
Pozisyonu degiskenlik gosterir. Goriilme sikligina gore; retrogekal, pelvik, subgekal, preileal,
postileal, paragekal veya promonterik pozisyonda yerlesim gosterebilir (5).

Sekil 1: Apendiks Vermiformis Pozisyonlar:

Preileal
Taenia coli

Postileal

Caecum
lleum
Retrocaecal
Promonteric
Paracolic/precaecal
Subcaecal

Kaynak: Stranding S, Stringer MD et al., Gray’s Anatomy: The Anatomical Basis of Clinical
Practise Forty-First Edition. Elsevier:2016

2.1.1.1. APENDIKS VERMIiFORMIiS’IN VASKULER YAPILARI

Apendiks mezenteri; ileokolik arterin bir dali olan apendikiiler arteri igerir, ¢cekum ve
proksimal apendikse yapisik olarak bulunur (3). Bu arter terminal ileum posteriorundan ¢ikarak,
appendiks kokiine yakin mezoapendikse katilir (6). Baz1 kaynaklarda ise; apendikiiler arterin yine



ileokolik arterin bir dal1 olan posterior ¢ekal arterden kaynaklanabildigi belirtilmektedir. Apendiks
venleri ise, arterleri takip ederek, v. mesenterica superior’a dokiiliir (7).

Apendiksin lenfatik drenaji ise; mezoapendiks igindeki apendikiiler lenf nodlarina ve
takiben ileokolik arter boyunca siralanan ileokolik lenf nodlarina olur. Bu lenf nodlariin drenajt
ise yine arter ile ayn1 sekilde isimlendirilen superior mezenterik lenf nodlarina olur (7).

2.1.1.2. APENDIKS VERMIiFORMIiS’IN INNERVASYONU

Apendiksin sempatik innervasyonundan superior mezenterik pleksustan (T10-L1) koken
alan lifler sorumlu iken; parasempatik innervasyondan N. Vagus sorumludur (6,7).

Akut apandisitte ilk saatlerde ortaya ¢ikan periumbilikal agri (visseral agri), apendiks
liimeninin gerilmesi ve kas tabakasinin kasilmasini takiben sempatik sinilerle medulla spinalis
T10-L1 seviyesine iletilen uyarilar sonucu olusur. Apendiks duvarimin tam kat inflamasyonu ile
birlikte, inflame dokunun parietal peritonu irrite etmesi sonucu bu kez sag alt kadrana lokalize
parietal agr gelisir (6,7,8).

2.1.2. APENDIiKS VERMIiFORMIS FiZYOLOJiSi

Apendiks, gecmiste islevini kaybetmis bir organ olarak diistiniilmekte idi. Giintimiizde ise
apendiksin, &zellikle immiin sistemin bir parcas1 oldugu kabul edilmektedir. Immiinoglobulin-A
basta olmak iizere immiinoglobulinlerin salgilanmasinda aktif rol oynamaktadir (6).

Apendiks mukozasindaki ndroendokrin hiicreler, ¢esitli biyolojik kontrol mekanizmalarina
yardimci olmak i¢in aminler ve hormonlar iiretirken, lenfoid doku, B lenfositlerinin olgunlagmasi
ve IgA antikorlarini iiretimi ile ilgilidir (1). Insanlarda islevine dair net bir kanit yoktur. Lamina
propriada bagirsakla iliskili lenfoid dokunun varligi, bunun spesifik dogasi hi¢bir zaman
belirlenmemis olsa da, bagisiklikta bir islev gordiigii inancina yol agmistir. Sonug olarak, organ
cogunlukla korelmis bir organ olarak iiniinii korumustur. Bununla birlikte, son zamanlarda
bagirsak bagisikligi anlayis1 gelistikce, apendiksin simbiyotik bagirsak mikroplari i¢in “giivenli
bir ev” oldugu teorisi ortaya ¢ikmistir (9,11). Bagirsak florasinin kaybolmasina sebep olan asir1
diyare nobetleri sonrasi, kommensal bakteriler apendikste bulunanlarla degistirilebilir. Bu,
vermiform apendiksin varliginin evrimsel bir avantaj oldugunu diisiindiiriir ve organin koreldigi
teorisini zayiflatir (10).



2.2. SAFRA KESESI
2.2.1. SAFRA KESESi ANATOMI VE HISTOLOJIiSi

Safra kesesi; karacigerin alt yiizeyi lizerinde, sol ve sag hepatik loblarin birlestigi Couinaud
segmentleri IV ve V arasinda yer alan armut bi¢imli bir organdir (12). Safra kesesi uzunluk olarak
ortalama 7 ila 10 cm arasinda ve genislik olarak da 2,5 ila 3,5 cm arasinda degisir. Safra kesesi
hacmi aglik-tokluk durumuna goére onemli olgiide degiskenlik gosterir. Aglik sirasinda hacim
yuiksektir ve yemeklerden sonra bu hacim azalir. Orta derecede siskin bir safra kesesi 50 ila 60 ml
safra kapasitesine sahiptir, ancak belirli patolojik durumlarla ¢cok daha biyik hale gelebilir ve 300
ml’ye kadar hacim artis1 gosterebilir.

Sekil 2: Safra Kesesi Anatomik Komsuluklari
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Kaynak: Way LW, Pellegrini CA. Surgery of the Gallbladder and Bile Ducts. Philadelphia:
Saunders; 1987:3

Safra kesesi dort anatomik kisimda incelenebilir: Fundus, korpus (gévde), infundibulum ve boyun.
Fundus genellikle dokuzuncu kostal kikirdak seviyesinde ve sag rektus kasinin dis sinir1 hizasinda
bulunur. Karacigerin alt sinirinin tizerine uzanim gosterdigi i¢in periton ile ortiiliidiir. Gévde kisma,
karacigerin safra kesesi fossasini kaplar ve duodenumun birinci ve ikinci kisimlari ile yakin temas
halindedir. infundibulum asil olarak gévde kisminin bir béliimiidiir ve boyun kismu ile sistik arterin
safra kesesine giris noktasi arasinda bulunur. Bu kisim dilate oldugunda, Hartmann kesesi ad1
verilen asimetrik bir ¢ikint1 haline gelir. Boyun kismi ise kivrimli bir yapiya sahiptir. “S” seklinde
bir uzanim gostererek sistik kanali olusturur. Sistik arter, genellikle safra kesesi boynunu
karacigere baglayan bag dokusu i¢inde paralel olarak seyreder vaziyette bulunur (13).



Safra kesesi duvar1 bes katmandan olusur. En icteki tabaka epitel, diger tabakalar ise lamina
propria, diiz kas, perimuskiiler subserozal bag dokusu ve serozadir. Safra kesesinde muskularis
mukoza veya submukoza yoktur. Mukozadaki hiicrelerin ¢ogu kolumnar hiicrelerdir ve ana
islevleri emilimdir, ancak ayni zamanda aktif salgilama yetenegine de sahiptirler. Bu hiicreler,
hafif eozinofilik sitoplazma, apikal vakuoller ve bazal veya merkezi cekirdeklerle tek bir sira
halinde dizilirler (14).

Lamina propria sinir lifleri, damarlar, lenfatikler, elastik lifler, gevsek bag dokusu ve nadiren mast
hiicreleri ve makrofajlar igerir. Kas tabakasi, i1yi gelismis tabakalari olmayan dairesel,
uzunlamasina ve egik liflerin gevsek bir diizenlemesidir. Ganglionlar diiz kas demetleri arasinda
bulunur. Subseroza; gevsek diizenlenmis fibroblastlar, elastik ve kollajen lifler, damarlar, sinirler,
lenfatikler ve adipositlerden olusur.

Rokitansky-Aschoff sindsleri, epitelyumun lamina propria, kas ve subserozal bag dokusuna
invajinasyonlaridir. Bu siniisler normal safra keselerinin yaklasik %40'mmda bulunur ve hemen
hemen tiim iltihapl safra keselerinde bol miktarda bulunur. Luschka kanallar1, safra kesesinin
hepatik tarafindaki kas tabakasinin etrafinda bulunan kiiciik safra kanallaridir. Normal safra
kesesinin yaklasik %10'unda bulunurlar ve Rokitansky-Aschoff sinusleri veya kolesistit ile ilgisi
yoktur.

Sistik kanal; safra kesesinden ¢iktiktan sonra koledok kanalini olusturmak tizere ortak hepatik
kanal ile birlesir. Sistik kanalin uzunlugu degiskenlik gostermekle birlikte; ortalama 2 ile 4 cm.
arasindadir. Sistik kanal genellikle hepatoduodenal ligamanda asagi dogru ilerleyerek ortak
hepatik kanalin supraduodenal boliimiiniin lateraline dar bir agiyla katilir. Bazen sistik kanal sag
hepatik kanala katilabilir veya ortak hepatik kanala retroduodenal alanda katilmak {izere asagi
dogru uzanabilir. Ayrica sistik kanal, ortak hepatik kanala dik agiyla katilabilir, ona paralel
seyredebilir veya posteriorundan uzanim gostererek sol tarafindan baglanabilir. Cok nadiren de
olsa bazen dogrudan duodenuma girebilir (15). Sistik kanal, safra kesesinin boynunda bulunanlara
benzer sekilde degisken sayida mukoza kivrimlari igerir. Heister valfleri olarak anilsalar da, bu
spiral kivrimlarin kapak islevi yoktur. Sistik kanalin uzunlugu, seyri ve ortak hepatik kanal ile
birlesme noktasindaki farkliliklar yaygindir.

1891'de Calot, medialde ortak hepatik kanal, lateralde sistik kanal ve superiorda sistik arter
tarafindan olusturulan iiggen bir anatomik bolge tanimladi (17). Cogu kisi tarafindan yanlis bir
tanimlamayla; Calot liggeninin sistik arterden ziyade, karacigerin sag lobunun alt kenar1 tarafindan
olusturulan bir Uist simurt olan {liggen bir alani igerdigi diisliniiliir. Dogru olani; bu alanin,
hepatosistik veya hepatobiliyer (Budde-Rocko) t¢gen olarak isimlendirilmesidir. Hepatobiliyer
licgen, sistik kanalin kisa mezenterini olusturan bir ¢ift periton tabakasi ile ortiiliir. Bu iki tabaka
arasinda degisken miktarda yagli bag dokusu, lenfatikler, sistik lenf nodu (Lund Nodu), otonom
sinirler ve genellikle sag hepatik arterden safra kesesine uzanan sistik arter bulunur; bazen bir
aksesuar safra kanali da olabilir. Uggenle iligkili olarak safra yollar1 ve arter anatomisindeki
varyasyonlar1 anlamak; ortak hepatik kanal, koledok veya sag hepatik arterin yaralanmasini
onlemek icin kolesistektomi sirasinda biiyiik 6nem tasir (16). Aym sekilde; Calot iicgeninin de
anatomisinin tam olarak anlasilmasi ¢ok onemlidir ¢linkii bu bolgeden ¢ok sayida dnemli yap1
gecer. Superior mezenterik arterden ¢ikan yer degistirmis veya anormal bir sag hepatik arter
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genellikle sistik kanalin arkasindan iiggenin medial tarafi boyunca ilerler. Aberran veya aksesuar
hepatik kanallar da sistik kanal veya ortak hepatik kanala katilmadan 6nce Calot {iggeninden
gecebilir. Kolesistektominin dogru bir sekilde gerceklestirilmesi amaciyla, hem hepatosistik
iicgenin hem Calot liggeninin net bir sekilde goriintiilenmesi ve bu tiggenler i¢indeki tiim yapilarin
dogru tanimlanmas: esastir.

Sekil 3: Calot Ucgeni ve Hepatosistik Ucgen

Left hepatic artery
Right hepatic artery

Common hepatic duct

Common bile duct

Cysticartery  Cystic duct of Calot

Kaynak: Skandalakis LJ, Skandalakis JE. Surgical Anatomy and Technique: A Pocket
Manual, New York: Springer, 2014 (18).

2.2.1.1. SAFRA KESESIi VASKULER YAPILARI

Sistik arter genellikle arteria hepatica proprianin sag dalindan kaynaklanir ve siklikla sistik
kanalin iistiinde yer aldig1 hepatobiliyer (hepatosistik) liggenin medial kenarini olusturan ortak
hepatik kanalin arkasindan gecer. Safra kesesi boynunun {ist kismina ulastiginda, safra kesesinin
peritoneal (inferior) yiizeyi boyunca uzanan yiizeyel bir dala ve safra kesesi ile safra kesesi yatagi
arasinda uzanan derin bir dala ayrilir; dallar gévde ve fundus ylizeyi lizerinde anastomoz yapar.
Sistik arterin capi1 genellikle 3 mm'den kiigliktiir. Sistik arterin orijini degiskendir. En yaygin
varyant, safra kesesine ulagmak i¢in siklikla koledok kanalinin veya ana hepatik kanalin 6niinden
gectiginde, arteria hepatica propriadan bir koken almasi seklindedir. Nadiren sol hepatik,
gastroduodenal, superior pankreatikoduodenal, ¢olyak, sag gastrik veya superior mezenterik
arterlerden koken alabilir. Bu durumlarda, sistik arter hepatobiliyer {cgen icerisinden



gecmeyebilir. Sistik arter siklikla orijinine yakin bir yerde bifurkasyon olusturarak ikiye ayrilir.
Alternatif olarak, sag veya sol hepatik arterlerdenden veya arteria hepatica propriadan aksesuar
sistik arter ¢ikabilir. Karaciger segment IV veya V parankiminden gelen kiiglik arter dallari,
Ozellikle buyik olcude intrahepatik (gomiik kese) oldugunda, safra kesesi goévdesinin
beslenmesine katkida bulunabilir. Bunlar, inflamasyon sistik arter trombozu ile sonuglanirsa safra
kesesini iskemik nekrozdan korumaya yardimci olur. Sistik arter ayrica ekstrahepatik safra
kanallariin beslenmesine katkida bulunan ¢ok sayida ince dala da kaynaklik saglar (16).
Sekil 4: Sistik Kanal Anatomik Varyasyonlari

o 4
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A: Sistik kanal ve ana hepatik kanal arasinda asagi birlesim. B: Sistik kanal ana hepatik kanal ile
yapisik. C: Sistik kanal ve ana hepatik kanal arasinda yukari birlesim. D: Sistik kanal, sag
hepatik kanala drene olmakta. E: Uzun sistik kanal, ana hepatik kanalla duodenum arkasinda
birlesir. F: Sistik kanalin yoklugu. G: Sistik kanal ana hepatik kanali arkasindan ¢aprazlayarak
On tarafta birlesir. H: Sistik kanal, ana hepatik kanalin 6niinden gecerek arkasina agilir.

\
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Kaynak: Brunicardi FC, Andersen DK, Billiar TR, Dunn DL, Hunter JG, Matthews JB, Pollock
RE et al. Schwartz’s Principles of Surgery. Tenth Edition (19).

Sistik arter varyasyonlar1 ve aksesuar sistik arterler ile ilgili olarak Saidi ve arkadaslarinin
yaptig1 102 olguluk bir ¢alismada sistik arterin %92.2 oraninda sag hepatik arterden koken aldigi
bulunmustur. %7.8 oraninda ise arteria hepatica propriadan kaynaklandigi izlenilmistir. Aym
caligmada aksesuar sistik arter orani ise % 7.8 bulunmustur. Aksesuar sistik arterlerin %62.5’inin



arteria hepatica propriadan, %25’inin sol hepatik arterden ve %12,5’inin sag hepatik arterden
koken aldig1 saptanmistir (20).

Benzer sekilde Andall ve arkadaglarinin yaptigi PubMed, Medline, Cochrane, Google
Scholar veritabani tarama ¢alismasinda ise; sistik arterin tipik olarak sag hepatik arterden (%79.02)
koken alsa da ¢Olyak aksin diger dallarindan da anormal olarak koken alabilecegi goriilmiistiir.
Sistik arterin; 6898 olgunun 385'inde (%5.58) aberran olarak sag hepatik arterden, 143'inde
(%2.07) sol hepatik arterden ve 134'linde (%1.94) gastroduodenal arterden kaynaklandig:
saptanmistir. Olgularin %8.9’unda ise birden fazla sistik arter bulunmustur. Daha da nadir olarak,
sistik arter arteria hepatica propriadan, ¢Olyak arterden, arteria hepatica proprianin
bifurkasyonundan, superior pankreatikoduodenal arterden, superior mezenter arterden veya baska
bir orijinden ¢ikmistir (21).

Safra kesesinin ven6z drenaji nadiren tek bir sistik ven ile olur. Genellikle ¢ok sayida kii¢iik
veniiller mevcuttur. Govde ve boyun kisimlarinin {ist ylizeyinden kaynaklananlar, safra kesesi ve
karaciger arasindaki areolar dokuda bulunur ve karaciger i¢indeki segmental portal venlere drene
olur. Organin geri kalani, bir veya iki kiiciik sistik ven yoluyla ya karaciger i¢indeki portal ven
dallarina ya da hepatik kanallar1 drene eden portal ven kollarina drene olur. Tek veya ¢ift sistik
ven nadiren portal venin sag dalina dogrudan drene olur (16).

Safra kesesinin lenfatik drenaji ii¢ yola ayrilir: 1) Kolesisto-retropankreatik yolak, biri
koledok 6n ylizeyinden sag arkaya dogru spiral seklinde uzanan ve digeri koledok arka ytizeyinden
dogrudan asag1 dogru uzanan iki yola sahiptir. Bu yollar, pankreas basinin arka yiizeyindeki ana
retroportal nodda birlesir. 2) Kolesisto-¢olyak yolak; ¢olyak lenf nodlarmma ulagmak igin
hepatoduodenal ligament boyunca sola uzanan yoldur. 3) Kolesisto-mezenterik yolak; superior
mezenterik kokteki lenf nodlarina baglanmak i¢in portal venin 6niinden sola dogru uzanan yoldur.



Sekil 5: Sistik Arter Anatomik Varyasyonlar:
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Kaynak: The Netter Collection of Medical Illustrations; Digestive System, Part 3: Liver, Biliary
Trackt and Pancreas. Second Edition (22)



Kolesisto-retropankreatik yolak, ana yolak olarak kabul edilebilir ve ana retroportal lenf
nodu, safra kesesinin visseral lenfatik sisteminde ana terminal lenf nodu olarak Kkritik
goriinmektedir. Bu ii¢ yolak, sol renal venin yakinindaki abdomino-aortik lenf nodlar ile birlesir
ve interaortiko-kaval bosluktaki lenf nodlarinin 6zellikle 6nemli oldugu diistiniiliir (23).

2.2.1.2. SAFRA KESESI INNERVASYONU

Safra kesesi ve ekstrahepatik safra agaci, hepatik pleksustan gelen dallar tarafindan innerve
edilir. Safra kesesi kasilmasi, kolesistokinin (CCK) ve parasempatik (vagal) uyariya yanit olarak
meydana gelir. Colyak ve superior mezenterik ganglionlardan gelen postganglionik sempatik sinir
lifleri, safra kesesi diiz kasin1 inhibe eder. Safra kesesinden gelen sempatik afferentler agri hissini
tasir; splanknik sinirlerle ilerlerler ve hiicre gévdeleri T7-9 omurilik segmentlerinde bulunur. Safra
kesesinden gelen visseral agr1 sag hipokondriyumda, epigastriumda ve sag scapulanin altinda
hissedilir. Safra kesesini Orten parietal peritonun inflamasyonu, lokalize sag iist kadran agrisina

neden olur. Safra kesesinin intrinsik néronlarinda ¢ok ¢esitli norotransmitterler tanimlanmistir
(24).

2.2.2 SAFRA KESESI FiZYOLOJiSi

Safra kesesinin ana islevi, aclik durumunda hepatik safray1 konsantre etmek ve depolamak,
boylece bir yemege yanit olarak koordineli salinimina izin vermektir. Bu genel isleve hizmet
etmek igin safra kesesinin emici, salgilayicit ve motor yetenekleri vardir. Su emilimi, sodyum-
hidrojen degistirici kanal yoluyla aktif bir islemi takiben gergeklesir. Sonug olarak safra kesesi;
bir yemege yanit olarak, distal safra kanalina yeniden giren ve duodenuma salgilanan konsantre
safray1 depolar. Absorpsiyon ve konsantrasyona ek olarak, safra kesesi mukozasi aktif olarak
glikoproteinler ve hidrojen iyonlar1 salgilar. Mukus glikoproteinlerinin salgilanmasi, esas olarak
safra kesesi boynu ve sistik kanal bezleri taratindan meydana getirilir. Ortaya ¢ikan miisin jelinin,
safra kesesti hiicre zarin1 liimen safrasindan ayiran difiizyona direngli bariyerin 6nemli bir par¢asini
olusturduguna inanilmaktadir (25,26). Bu mukus bariyeri, safra kesesi epitelinin safra kesesinde
bulunan ylksek konsantrasyonlu safra tuzlarinin giiglii deterjan etkisinden korunmasinda ¢ok
onemli olabilir. Bununla birlikte, 6nemli kanitlar, miisin glikoproteinlerinin kolesterol
kristalizasyonu i¢in proniikleasyon ajanlar1 olarak rol oynadigini da gostermektedir (27). Sodyum
degisim mekanizmasi yoluyla safra kesesi epiteli tarafindan hidrojen iyonlarinin salinmasi, safra
kesesi icerisindeki safranin pH'inda bir azalmaya yol agar. Safranin asitlestirilmesi, kalsiyum
¢Oziinlirligiini arttirir, boylece kalsiyum tuzlari olarak ¢okelmesini dnler. Safra kesesinin normal
asitlestirme stireci, safra kesesine 7,5 ila 7,8 aralifinda pH ile giren hepatik safra pH'in1, 7,1 ila
7,3'e diisiiriir (28,29).
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Tablo 1: Safranin Bilesimi

Madde Karaciger Safrasi | Safra Kesesi Safrasi
Su 97.5 g/di 92 g/di
Safra Tuzlar 1.1 g/dl 6 g/di
Bilirubin 0.04 g/dI 0.3 g/dI
Kolesterol 0.1 g/dI 0.3-0.9 g/dl
Yag Asitleri 0.12 g/dI 0.3-1.2 g/dl
Lesitin 0.04 g/dI 0.3 g/dI
Sodyum 145 mEqg/L 130 mEqg/L
Potasyum 5 mEg/L 12 mEg/L
Kalsiyum 5 mEqg/L 23 mEqg/L
Klor 100 mEq/L 25 mEq/L
Bikarbonat 28 mEq/L 10 mEqg/L

Kaynak: Guyton and Hall Textbook of Medical Physiology. Thirteenth Edition.
Elsevier:2016 (36)

Safra kesesi mukozasi, viicuttaki herhangi bir yapinin birimi basina diisen en biiyiikk emme
kapasitesine sahiptir. Safra genellikle su ve elektrolitlerin emilimi ile bes kat yogunlasir. Safra
kesesi epiteli tarafindan aktif Na-Cl tasinmasi, safra konsantrasyonunun saglanmasinda temeli
olusturur. Su; elektrolit tasinmasina sekonder olusan ozmotik kuvvete yanit olarak pasif bir sekilde
emilir. Safra konsantrasyonu hem kalsiyum hem de kolesterol ¢6ziiniirliigiinii etkileyebilir. Safra
tas1 patogenezinde onemli bir faktor olan safra kesesi safrasindaki kalsiyum konsantrasyonu;
serum kalsiyumu, hepatik safra kalsiyumu, safra kesesi su emilimi ve safra kesesi safrasindaki
safra tuzlar1 gibi organik maddelerin konsantrasyonundan etkilenir (30). Safra kesesi mukozasi
kalsiyumu da emmesine ragmen, bu islem sodyum veya su i¢in oldugu kadar etkili degildir.

Safra kesesi safrasi konsantre hale geldikce, safranin kolesterolii ¢ozme kapasitesinde
birka¢ degisiklik meydana gelir. Migel fraksiyonundaki ¢oziiniirliikk artar, ancak fosfolipid-
kolesterol vezikiillerinin stabilitesi biliyiikk Olclide azalir. Kolesterol kristal ¢okelmesi migel
mekanizmalar yerine; vezikiiler yolla meydana geldiginden, konsantre safranin net etkisi
kolesterolii niikleer hale getirme egiliminin artmasidir (27). Organik bilesiklerin absorpsiyonu da
meydana gelir ki; lipid ¢Oziiniirliigli, safra kesesi mukozasindan gegisin ana belirleyicisidir.
Bununla birlikte, bilirubin, kolesterol, fosfolipidler ve safra tuzlarimin emilimi, su ile
karsilastirildiginda minimaldir. Boylece bu organik bilesikler, safra kesesinde meydana gelen
normal emilim iglemi ile 6nemli Sl¢iide konsantre edilir. Konjuge olmayan safra tuzlari, konjuge
safra tuzlarindan daha kolay emilir ve aslinda safra kesesinin mukozasina zarar vererek diger
coziinenlerin absorpsiyonunda sec¢ici olmayan bir artisa neden olabilir. Bu nedenle, bakteriyel
dekonjugasyon veya mukozal inflamasyonun neden oldugu konjuge olmayan safra tuzlarinin artan
emilimi, kolesterol ¢oziliniirliigiinii bozabilir ve kolesterol tasi olusumuna zemin hazirlayabilir.

Safra kesesinin epitel hiicreleri, liimene en az iki dnemli {iriin salgilar: glikoproteinler ve
hidrojen iyonlari. Prostaglandinler, safra kesesi miisin salgisinin uyarilmasinda 6nemli bir rol
oynar. Ayrica, miisin glikoproteinleri, kolesterol kristalizasyonu i¢in anahtar proniikleasyon
ajanlaridir.
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Safranin asiditesinin arttirilmasi, hidrojen iyonlariin bir sodyum degisim mekanizmasi
yoluyla safra kesesi epiteli tarafindan tasinmasiyla gergeklesir. Safranin asitlestirilmesi, kalsiyum
¢cOziinlirliiglini arttirir, boylece kalsiyum tuzlari olarak ¢okelmesini 6nler. Safra kesesinin normal
asitlestirme siireci, safra kesesi safrasinin pH'iin daha diisiik olmasini saglar. (Normalde yaklagik
7,1 ila 7,3 arasinda degisir.) Safra kesesi safrasi ile karsilastirildiginda, karaciger tarafindan
salgilanan safra hafif alkalidir. (Normalde pH 7.5 ila 7.8'dir) Bu nedenle hepatik safranin asir1
kayiplar1 metabolik asidoza neden olabilir.

Safra kesesi dolumu, koledokta (10 ila 15 mm Hg) sabit bir basing saglayan ampulla
sfinkterinin tonik kasilmasi ile kolaylastirilir. Ancak safra kesesi, aglik sirasinda pasif ve surekli
olarak dolmaz. Bundan ziyade, dolum periyotlari, konsantre safra kesesi safrasinin kisa siireli ve
kismi olarak bosalma periyotlart (hacminin %10 ila %15') ile kesintiye ugratilir. Bu safra kesesi
bosalma periyotlar1; migrasyon yapan miyoelektrik kompleks faz II'iin duodenumdan gegisi ile
koordine bir sekilde gerceklesir. Bu siirece, en azindan kismen motilin hormonu aracilik eder
(31,32). Yemekten sonra, safra kesesinden depolanmis safranin salinmasi, safra kesesi kasilmasi
ve Oddi sfinkterinin gevsemesinin koordineli bir motor cevabi gerektirir. Yemekle uyarildiginda,
safra kesesi; igeriginin %50 ila %70'ini 30 ila 40 dakika i¢inde bosaltir. Safra kesesinin yeniden
doldurulmasi sonraki 60 ila 90 dakika i¢inde kademeli olarak gergeklesir. Oddi sfinkterinin ve
safra kesesinin koordineli calismasinda baska bircok hormonal ve sinirsel mekanizmalar da
etkilidir. Safranin, safra kesesinde kalma siiresini uzatan safra kesesi motilitesindeki bozukluklar
safra kesesi taglarinin patogenezinde kritik rol oynar (28).

Oddi sfinkteri, duodenal kas sisteminden islevsel olarak bagimsiz olan karmagik bir
yapidir. Endoskopik manometrik ¢alismalar, Oddi sfinkterinin safra kanali ve duodenum arasinda
yiksek basingli bir bolge olusturdugunu gostermistir. Sfinkter, safranin ve pankreatik sivinin
duodenuma akisini diizenler ve ayrica duodenum igeriginin safra yollarina geri kagmasini onler.
Bu islevler, safra ve pankreas kanallarindaki basincin duodenum basincindan daha yiiksek
tutulmasiyla saglanir (33). Oddi sfinkterinde ayrica, duodenal igerigin safra yollarina
reglirjitasyonunu dnlemede rol oynayabilecek yiiksek basingl fazik kasilmalar vardir.

Hem noral hem de hormonal faktorler Oddi sfinkterini etkiler. Insanlarda, kolesistokinine
yanit olarak Oddi sfinkteri basinci ve fazik dalga aktivitesi azalir. Boylece yemekten sonra sfinkter
basinci gevser ve safranin duodenuma pasif akisi saglanir. Aclik sirasinda, Oddi sfinkterinin
yliksek basingl fazik kasilmalari, go¢ eden miyoelektrik kompleksin tiim fazlar1 boyunca devam
eder. Bununla birlikte, son hayvan g¢alismalari, Oddi sfinkterinin fazik dalgalarinin, go¢ eden
miyoelektrik kompleks ile uyum iginde bir dereceye kadar degistigini gostermektedir. Boylece
Oddi sfinkterinin aktivitesi; kismi safra kesesi bosalmasi ve migrasyon yapan miyoelektrik
kompleksin III. faz1 sirasinda meydana gelen safra akisindaki artislar ile koordine edilir. Bu
aktivite, aclik sirasinda saftra kristallerinin birikmesine kars1 onleyici bir mekanizma olabilir (28).

Noral refleksler, safranin ve pankreatik sivinin duodenuma akisini koordine etmek i¢in
Oddi sfinkterinin safra kesesi ve mide ile koordine ¢alismasini saglar. Kolesisto-sfinkterik refleks,
safra kesesi kasilirken Oddi sfinkterinin gevsemesine izin verir (34). Benzer sekilde, antral
distansiyon hem safra kesesi kasilmasina hem de sfinkter gevsemesine neden olur (35).
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2.3. AKUT APANDISIT PATOFIiZYOLOJISI

Akut apandisit patofizyolojisinde en 6nemli etiyolojik faktor; limenin fekalit veya lenfoid
doku hipertrofisine bagli olarak obstriiksiyonudur. Gelisen obstriiksiyonu takip eden siirecte
devam eden mukozal sekresyon distansiyon gelisimine sebep olur. Eger obstriiksiyon gerilemezse,
distansiyona bagli olarak liimen i¢i basing 50-65mmHg’ya kadar yiikselebilir. Bu sathada;
apendiks distansiyonuna bagli olarak visseral afferent gerilme liflerinin uyarilmasi ile hasta
tarafindan tam olarak lokalize edilemeyen fakat periumbilikal veya epigastrik olarak tarif edilen
visseral agri ortaya ¢ikar. Artan distansiyon ile birlikte refleks bulanti/kusma da gelisebilir.

Obstriiksiyonu takip eden siirecte, distansiyonun artmasindan; mukozal sekresyonlar kadar
apendiksin kendi florasindaki bakterilerin hizla ¢ogalmasi da sorumludur. Liimen i¢i basing
85mmHg ve iizerine ¢iktifinda apendiksin vendz doniisii bozulur ve veniillerde trombozlar
olusmaya baslar (37). Vendz doniisiin kesilmesi, buna karsin arteriyel akimin devam etmesi
vaskuler konjesyona ve parankimde 6deme neden olur. Liimen i¢inde baslayan inflamasyon devam
eden silirecte mukozal bariyeri agarak apendiks duvarina sirayet eder.

Serozaya ulasan inflamasyon, parietal peritonu irrite etmeye baslar. Bu noktada sag alt
kadran agris1 ortaya ¢ikar (somatik agr1). Apendiks duvarmin inflamasyonu devam ederek arteriyel
kanlanmanin da bozulmasina sebep olur. Bunun sonucu olarak da once nekroz ve sonrasinda da
perforasyon gelisir. Nekroz ve perforasyon siklikla kanlanmanin en zayif oldugu anti-mezenterik
yiizde gelisir (6). Eger tedaviye ulasim gecikmisse; hastanin semptomlarinin baslamasini takip
eden 48 saatte gangren ve 72 saatte ise nekroz gelisimi goriilme riski mevcuttur.

Her karm i¢i inflamasyona sebep olan hadisede oldugu gibi; apandisitte de inflamasyon
serozaya ulastiktan sonra omentum, ¢ekum, ince bagirsak mezosu gibi dokular inflamasyonu
siirlandirmaya ¢alisir. Bu dokularin bir araya gelerek olusturdugu kitleye plastron denir (8).

Akut apandisit gelisiminde; patofizyolojik siire¢ sonunda apendiks duvarmnin tam kat
inflamasyonu ile birlikte, doku 6rneklerinde yapilan ¢aligmalarda en sik olarak Esherichia Coli ve
Bacteriodes suslar1 iiremesi olmustur. Normal c¢ekal florada bulunmayan Fusobacterium
Necrophorum/Nucleatum ise %62 oraninda goriilmiistiir (6).

2.3.1. AKUT APANDISIT TANISI

Akut apandisit tanisinda anamnez ve fizik muayene; ilk ve en Onemli basamaktir.
Hastalarin hastaneye bagvurusundaki ilk ve en 6nemli sebep, karin agrisidir. Agr1 erken sathalarda
periumbilikal ve epigastrik baslangi¢ gosterir. (visseral agr1) Buna istahsizlik (%92), bulanti (%78)
ve kusma (%67) eslik eder (38,39). Kusma agriy1 takiben meydana gelir ve inat¢1 degildir. Inatc
kusmalarda akut apandisit tanisindan ziyade, farkli tanilar ve patolojiler akla getirilmelidir.
Istahsizlik ise agridan &nce ortaya g¢ikar. Istahsizlik, agr1 ve kusma bulgular1 bu sira ile ortaya
cikmamissa, apandisit tanist gozden gecirilmeli ve farkli patolojiler de olabilecegi géz oniinde
bulundurulmalidir (8). Apendiks duvarindaki inflamasyonun ilerlemesi ile, parietal periton
irritasyonu gelisir ve kendisini sag alt kadran agris1 olarak belli eder. (somatik agr1) Istahsizlik;
akut apandisitli olgularin neredeyse tamaminda mevcuttur ve eger hastada istahsizlik yok ise akut
apandisit tanis1 sorgulanmalidir (8). Epigastrik veya periumbilikal bolgeden sag alt kadrana yer
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degistiren agr1; akut apandisitli hastalarin yaklasik olarak %75 inde goriiliir (38). Karin agrisinin
sunumundaki farkliliklar apendiksin anormal yerlesimine sekonder olabilir. Paracekal yerlesimli
apendiksin, yaygin sag yan agrisina yol agmasi veya pelvik yerlesimli apendiksin, hasta tarafindan
lokalizasyonu tam olarak ifade edilemeyen hipogastrik rahatsizli§a veya tenesmusa neden olmasi;
buna 6rnek olarak gosterilebilir.

Akut apandisit, sik karsilasilan bir patoloji oldugundan ¢ok cesitli muayene bulgulari
tanimlanmastir.

Sarsilma Bulgusu (Cat’s Eye Sign): Hastanin hastaneye yolculugu sirasinda bindigi aracin
sarsintisi ile agr1 olusmasi veya agrinin siddetlenmesidir.

Oksiiriik Isareti (Dunphy Sign): Hastanin 6ksiirmesi ile sag alt kadran agrisinin olusmasi
veya var olan agrinin siddetlenmesidir.

Sag Alt Kadran Hassasiyeti: Ozellikle McBurney noktasinda olmak iizere sag alt kadranin
yiizeyel palpasyonu ile agr1 ve duyarlilik gozikmesidir.

Perkiisyon Duyarliligi: McBurney noktasina uygulanan perkiisyon ile hassasiyet ortaya
cikmasidir.

Rebound Hassasiyet (Blumberg Sign): Direkt ve indirekt olarak ikiye ayrilir. Direkt
rebound hassasiyet; birka¢ saniyelik sag alt kadran palpasyonunu takiben el aniden cekilir, bu
sirada agrinin siddetinde artis olmasidir. Indirekt rebound hassasiyette ise karnin agri olmayan
diger kadranlarina yapilan palpasyonu takiben el aniden c¢ekilir ve sag alt kadran agrisinin
siddetinde artis goriiliir.

Muskiiler Defans: Istemli ve istemsiz olarak ikiye ayrilabilir. Istemli muskiiler defans;
hastanin agr1 olusumunu engellemek amaciyla karin kaslarimi bilingli bir sekilde kasmasidir.
Hastanm dikkatinin farkli bir yere ¢ekilmesi ile istemli defans ortadan kaldirilabilir. Istemsiz
muskdler defans ise rijidite olarak da isimlendirilebilir. Parietal periton irritasyonu sebebiyle
meydana gelir. Hastanin dikkati farkli yone cekilse de kaslardaki kasilma azaltilamaz.

Rovsing Belirtisi: Sol alt kadranin derin palpasyonu ile sag alt kadranda agrinin ortaya
¢cikmasidir.

Psoas Belirtisi: Ozellikle retroperitoneal apandisitte pozitif olarak saptanan bir muayene
bulgusudur. Hasta sol yanina yatirilir ve uyluk pasif olarak hiperekstansiyona getirilir. ileopsoas
kas1 gerilimi ile sag alt kadranda ve sag lomber bolgede agri olusmasidir. Bu testin diger bir
uygulama yolu ise su sekildedir: Hasta sirtiistii yatar vaziyette iken sag uyluga basi1 uygulanir ve
hastanin bacagini kaldirmasi istenilir. Benzer sekide, sag alt kadranda ve sag lomber bolgede agri
olusur.

Obturator Belirtisi: Hasta sirtiistii yatar vaziyette iken; kalcaya pasif olarak fleksiyon ve i¢
rotasyon yaptirilmast ile sag alt kadran agris1 siddetinde artis meydana gelir.

Topuk Testi (Hill drop sign): Hasta parmak uclarina kalkar ve topuklar tizerine diiser, sag
alt kadranda agr1 olur.
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Kutan6z Hiperestezi (Sherren’s Sign): Spina iliaca superior anterior, umbilikus ve
symphisis pubis arasinda olusan iiggen cildinde hiperestezi olmasidir. Apendiksin sempatik
innervasyonundan da sorumlu olan T10, T11 ve T12 spinal sinirlerinin dermatomu oldugu i¢in bu
bolgede hiperestezi mevcuttur. Oykii ve fizik muayene ile diger bulgularin saptandigi bir olguda
bu buguyu aramak sart degildir fakat; bazen diger fizik muayene bulgularinin ortaya ¢ikmadigi
olgularda ilk olarak Sherren bulgusu mevcut olabilir.

Dijital rektal muayene: Derin pelvik yerlesimli apandisit olgularinda rektal tuse ile
hassasiyet ortaya ¢ikabilmektedir.

Oykiideki pozitif semptomlar ve fizik muayene bulgular1 kullanilarak; gergek bir akut
apandisit tanisin1 atlamadan negatif laparotomi ve laparoskopiden kaginabilmek i¢in g¢esitli tani
skorlama sistemleri olusturulmustur. Bunlardan en bilinenleri; Alvarodo Skorlamasi ve Apandisit
Inflamatuar Yanit Skoru’dur.

Tablo 2: Alvarado Skorlamasi

Semptom/Bulgu/Tetkik Puan | Skor; <3 ise apandisit ihtimali
Sag alt kadrana yer degistiren agr1 1 diistik; 4-6 ise daha ileri
Istahsizlik 1 goriintiileme ihtiyac1 mevcut; >7
Bulanti-Kusma 1 ise apandisit ihtimali ytiksek

Sag alt kadran hassasiyeti 2

Rebound Agr 1

237.3°C Viicut Sicakligi 1 Kaynak: A practical score for the
210000/1'1’11'1’13 Lokositoz 2 early diagn05i5 of acute

Beyaz kiire sayisinda sola kayma (notrofil >%75) |1 appendicitis. Annals of

Toplam 10

Emergency Medicine. 1986. (40)
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Tablo 3: Apandisit Inflamatuar Yamit Skorlamasi

Semptom/Bulgu/Tetkik Puan Skor; 0-4 ise apandisit
Kusma 1 thtimali diisiik,
Sag alt kadran agrisi 1 ayaktan takip
Rebound hassasiyet veya muskuler defans edilebilir; 5-8 ise
Hafif 1 belirsizlik mevcut,
Orta 2 | aktif gozlem veya ileri
Agir 3 | tetkik ihtiyac1 veya
>38.5°C viicut sicakligi 1 tanisal laparoskopi; 9-
Polimorfonukleer Lokosit 12 ise apandisit
%70-84 1 | ihtimali yiiksek,
- =%85 2 cerrahi eksplorasyon
Beyaz Kiire Sayisi ihtiyaci
10.0-14.9 x 10%/L 1
>15.0 x 10%/L 2 | Kaynak: The
C-reaktif protein konsantrasyonu appendicitis
10-49 g/L 1 inflammatory response
>50 g/L 2 | score: a tool for the
Toplam 12 | diagnosis of acute

appendicitis that outperforms the Alvarado score. World Journal of Surgery. 2008. (41)

Oykii ve fizik muayeneyi takiben hem olasi taniy1 kesinlestirmek hem de negatif laparatomi
ve laparoskopiden kag¢inmak amaciyla laboratuvar ve radyolojik tetkiklere basvurulabilir.
Laboratuvar tetkiklerinde oncelikle beyaz kiire sayis1 ve polimorfoniikleer 16kosit yilizdesi 6nem
arz etmektedir. Hafif bir 16kositdz akut apandisitte gorulen bir bulgu olmakla birlikte beyaz kire
sayisinin 18000 hiicre/mm? ¢ikmasi genellikle perforasyonu diisiindiiriir. Bununla birlikte beyaz
kiire sayisinda sola kayma olarak tabir edilen; polimorfoniikleer 16kosit ylizdesi de artig gosterir
ve genelde %75’in lizerine ¢ikar. Benzer sekilde 6zellikle komplikasyon gelismis vakalarda olmak
Uzere akut apandisitte genellikle C-reaktif protein diizeyleri de yiikselir. Fakat unutulmamalidir ki;
CRP duzeylerinin yikselmesi 12 saati bulabilir.

Akut apandisit tanisinda, radyolojik tetkiklere de basvurulabilir. Amerikan Radyoloji
Dernegi’nin goriisiine goére akut apandisit radyolojik tanisinda en degerli yontem; bilgisayarh
tomografidir. Ayrica yapilan bir meta analizde bilgisayarli tomografinin sensitivitesi %91 ve
spesifitesi %90 olarak bulunmustur (42).

BT ile akut apandisit tanisinin konulmasinda bazi kriterler mevcuttur. Bunlar; apendiks
capmmin 6 mm’den biiyiik olmasi, apendiks limeninde fekalit gozlenmesi, apendiks duvar
kalinliginin  3mm’den biiyliik olmasi, periapendikiiler inflamasyon bulgularinin olmasi
(periapendikiiler yag dokuda inflamasyon, siv1 lokiilasyonu, flegmon veya periapendikiiler apse
formasyonu), ekstraluminal hava, ¢ekumda ve/veya komsu ince barsak duvarinda kalinlagsma
olarak siralanabilir (43).

Her ne kadar bilgisayarli tomografi kadar tan1 giicli yliksek olmasa da Amerikan Radyoloji
Dernegi tarafindan; 14 yas alt1 cocuklarda ve gebelerde ilk tercih radyolojik tetkik ultrasonografi
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olarak Onerilmektedir. Bunun sebebi; bahsi gecen hasta gruplarinda iyonize radyasyon
maruziyetinden sakinma gayesidir. Bu hasta gruplarinda ultrasonografi ile tan1 koyulamamaissa; 14
yas alt1 ¢ocuklarda bilgisayarli tomografi, gebelerde ise manyetik rezonans goriintiileme sonraki
tercih olarak siralamada yerlerini alir. Ultrasonografinin diger avantajlari ise; her yerde bulunabilir
olmasi, kontrast madde ihtiyaci olmamasi, tekrar edilebilir olmasi olarak siralanabilir.
Ultrasonografinin en biiylik dezavantaj1 ise uygulayan kisinin bilgi ve tecriibesine diger tetkiklere
oranla daha bagimli bir radyolojik tetkik olmasidir. Ultrasonografi ile akut apandisit tanisi i¢in
kriterler; apendiks capinin 6-7 mm.’nin {izerinde olmasi, peristaltizm olmamasi, kompresyona
direngli olmasi, apendiks duvar kalinliginin 2 mm.’ nin {izerinde olmasi, apendiks liimeninde
fekalit gorilmesi, apendiks ¢evresinde inflame yag dokusu ve serbest sivi goriilmesi seklindedir.

Manyetik rezonans goriintiileme tetkiki ise; radyasyon yaymamasi sebebi ile tercih
edilebilir olsa da, yiiksek fiyat1 ve diislik bulunabilirligi sebebiyle ilk tercih olamamaktadir. Akut
apandisit tanisinda ultrasonografiden sonra ikinci tercih olarak kullanilmaktadir. Her bir ¢calisma
farkli sonuglar gosterebilmekle birlikte; Cobben ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada akut
apandisit tanisinda manyetik rezonans goriintiileme tetkikinin duyarliligi %100 ve 6zgiilligl %99
olarak bulunmustur (44).

2.3.2. AKUT APANDISIT TEDAVISI

Akut apandisit tanist konduktan sonra, ameliyatsiz tedavi konusunda artan arastirmalar
olmasina ragmen, en yaygin olarak kabul edilen tedavi yontemi apendektomidir. Preoperatif
hazirlik tipik olarak intravendz hidrasyon, analjezi ve antibiyoterapiden olusur. Sefoksitin,
ampisilin/sulbaktam gibi genis spektrumlu bir antibiyotik veya sefazolin ve metronidazol
kombinasyonu antibiyoterapi icin yeterli gdzikmektedir. Komplike olmayan apandisit icin tek bir
profilaktik doz yeterlidir. Sauvain ve arkadaslarin yaptig1 ¢alismanin sonuglar1 gostermistir ki,
ameliyat: 12 saate kadar ertelemek, hasta sonuglar iizerinde herhangi bir olumsuz etkiye yol
acmamaktadir (45).

Laparoskopik apendektomi; akut apandisit tedavisinde gliniimzde en yaygin kullanilan yontemdir.
Dasari ve arkadaglarinin yaptig1 ¢alisma goz oniinde bulunduruldugunda; obez hastalarda acik
yaklasima kiyasla daha az komplikasyon riski mevcuttur (46).

Laparoskopik apendektomi prosedirli, kamera portunun supraumbilikal bir konuma
yerlestirilmesiyle baglar. Port yerlesimi, onceki abdominal cerrahi veya hamilelik gibi diger
karmasgik faktorlere bagh olarak degistirilebilir. Zay1f hastalarda Hasson teknigi iyi sonug verir ve
morbid obez hastalarda Veress igne teknigi faydalidir. Suprapubik bélge ve sol alt kadran, ¢aligma
portlar1 i¢in tipik yerlerdir fakat cerrahin tercihine bagl olarak retraksiyon i¢in sag iist kadrandan
yerlestirilecek 5 mm’lik port da yararli olabilir. Suprapubik portun yerlestirilmesi esnasinda
mesane yaralanmasindan kaginmak i¢in 6zen gosterilmelidir. Daha sonra hasta, sag alt kadrandan
omentum ve ince bagirsagin uzaklastirilmasina yardimer olmak i¢in masa sola egik olarak
Trendelenburg pozisyonuna getirilir. Vaka sirasinda kaymayir onlemek i¢in hasta, kayislarla
masaya yeterince sabitlenmelidir. Tipik bulgu, inflame, obstriikte bir apendikstir. Tespit edildikten
sonra, apendiks, ¢cekumdaki tabanma kadar izlenir. Apendiks bu bélgede inflame goriiniimde
degilse, mezoapendiksin tabaninda bir pencere diseke edilebilir. Mezoapendiks daha sonra
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laparoskopik stapler, harmonik cihaz veya bagka bir miihiirleme cihazi veya klips kullanilarak
boliinebilir. Apendiks, endoskopik bir kesici miihiirleyici cihaz yardimiyla tabanindan kesilir ve
karin boslugundan ¢ikarilir. Karin boslugundan ¢ikarilirken apendiks cap1 g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Direkt olarak 10 mm’lik port igerisinden ¢ekilebilecegi gibi bir endo-bag
vasitasi ile de batin disarisina alinabilir. Hemostaz kontrolii yapildiktan sonra pelvis ve cerrahi
sahadaki kan ve serbest sivi aspire edilir. Bu sayede, postoperatif apse insidansi azalacaktir.
Irrigasyon ise, postoperatif apse ihtimalini azaltmaz (47,48,49). Erken randomize kontrollii
caligmalarda; laparoskopik apendektomi, agik yaklagima kiyasla daha yuksek postoperatif
intraabdominal apse orani ile iligkilendirilmistir. Cerrahi alan enfeksiyonlar bir biitiin olarak ele
alindiginda ise laparoskopik yaklagimin agik yaklasima karsi listlinliigii goze carpmaktadir (50).
Daha yakin tarihli retrospektif ¢caligmalar, laparoskopik ve agik apendektomilerden sonra birbirine
yakin intraabdominal apse olusum oranlarini gostermektedir (51,52).

Acik apendektomilerde, insizyonun konumu igin g¢esitli yaklasimlar vardir. Rockey-Davis
insizyonu (enine) ve McBurney insizyonu (cilt ¢izgilerini takip eden egik) en yaygin iki kesi
tipidir. Kesinin uzunlugu kismen hastanin viicut yapisina baghdir. Zayif hastalarda ve ¢ocuklarda
genellikle daha kiigiik bir kesi yeterlidir, oysa obez hastalarda kesi uzunlugunun 10 cm'ye kadar
cikmasi gerekebilir. Genel goriis olarak, insizyonun fizik muayene sirasinda en yogun agrinin
bulundugu yeri ortalamasi gerektigine inanilmaktadir. Eksternal ve internal oblik aponevrozlar
ayirirken, vaka sonunda bu tabakalarin tanimlanmasina ve kapanmasina yardimei olmak i¢in fasya
kenarlarina klemp yerlestirilmesi faydali olabilir.

Periton acildiktan sonra, Oncelikle ¢ikan kolon veya c¢ekumun bulunmasi ile apendiksin
lokalizasyonu daha iyi segilebilir. Bu yapilar {izerinde anterior tenya goriildiikten sonra apendiksin
tabanina kadar takip edilebilir. Inflame apendiks ile ¢evresindeki ileum veya karin duvari
arasindaki gevsek yapisikliklar hafif kiint diseksiyonla agilabilir. Retrogekal apendiks durumunda,
apendiksin yeterli mobilizasyonunu saglamak i¢in lateral peritoneal katlantinin agilmasi
gerekebilir. Bunu yaparken sag iireteri korumak 6nemlidir ¢linkii siklikla retrogekal apendiksin
komsulugunda uzanir.

Apendiksin yeterince mobilize oldugu goriildiikten sonra, bir sonraki adim mezoapendiksi
ve apendikuler arteri ayirmaktir. Bu, mezoapendiksin tabanina ulasilana kadar apendikse paralel
olarak klemplenmesi, kesilmesi ve baglanmasiyla gerceklestirilebilir. Mezenterinden kurtulduktan
sonra, apendiksin tabanina bir Kocher klemp yerlestirilir, doku ezilir ve o bolgede fekalit olmamasi
saglanir. Klemp daha sonra hemen distale kaydirilir ve klemp ile ezilmis kismin proksimali
tercihen 2/0 siitur ile baglanilir. Apendiks, klempin hemen proksimalinden kesilir. Bu tipik olarak
apendiks tabaninin kapatilmasi i¢in yeterlidir; ancak bazi cerrahlar bir “Z” siitur veya purse-string
stitur kullanarak apendiks giidiigiinii gdmmeyi tercih edebilir.
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Sekil 6: Acik Apendektomi Insizyonlari

[

McBurney 1 "
Modified McBurney -
(aka Lanz or Langer’s . . ;
line incisions) / i
Rutherford
Morrison extension
Rockey-Davis ‘
Fowler-Weir )

extension

Kaynak: Common Surgeries Made Easy: A Quick Guide for Residents and Medical Students
(53).

Ameliyatsiz yonetim— Ilk olarak denizalti ¢aliganlarmin medikal takibi ile olusan
verilerden sonra, ameliyatsiz yonetimin giivenligi ve etkinligine iliskin artan sayida ¢alisma ve
kanit olusmustur (54,55). ilk randomize ¢aligmalar 1990'larda rapor edilmistir ve basarili erken
tedavi saglanabilse bile sonraki yil i¢inde yiiksek niiks oran1 ve ameliyat ihtiyacin1 gdstermistir
(56). Sonraki randomize galismalar, cerrahi uygulanmaksizin antibiyotik tedavisinin -ilk 30 giin
icinde hastalarin %89 ila %91'inde basar1 saglamasi ile- giivenligini dogrulamistir. Ancak, takip
eden yilda, %14 ile %36 arasinda apendektomi gerektiren nispeten yiiksek bir niiks orani
mevcudiyetini de ortaya koymustur (57,58,59,60,61). Gilinlimiizde, apandisit ile basvuran
hastalarin tedavisinde cerrahi altin standart olmaya devam etmektedir.

Komplike apandisit olgularinin tedavisi ise daha karmasik bir siiregtir. Oncelikle sepsis
veya yaygin peritonit hali olan tiim hastalar acil opere edilmelidir. Bununla birlikte gangrenoz ve
perfore/plastrone apandisitli veya periapendikiiler apse gelismis olgularda oncelik konservatif
takip (antibiyoterapi, intravendz hidrasyon, peruktan drenaj) ve devaminda cerrahi girisimdir. Bu
konuda yapilan iki ¢alisma mevuttur. Andersson ve Petzold’un yaptigi Medline veri tabani
analizinde konservatif yaklasima oranla cerrahi tedavinin daha yiiksek morbidite riski tasidigi
ortaya konmusur (62). Benzer sekilde Simillis ve arkadaslarinin yaptigi calismada da; genel
komplikasyonlar, yara yeri enfeksiyonu, abdominal/pelvik apse ve ileus agisindan konservatif
tedavi daha avantajli bulunmustur (63).
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Konservatif yaklagimi takiben ge¢cmis yillarda interval apendektomi rutin olarak onerilirdi.
Fakat giincel veriler 1s181nda apendektomiyi tamamen ertelemenin de gilivenli oldugu
diisiiniilmektedir. Boylamsal popiilasyona bazli bir ¢aligmada niiks olan hastalarin sadece %5'ine
cerrahi miidahale gerektirmistir (64). Ertelenmis veya konservatif tedaviyi takiben cerrahiden
vazgecilmis hastalarda olasi bir maligniteyi tamimlayamama riski mevcuttur. Akut ortamda
apendektominin ertelendigi komplike apandisit ile bagvuran yetigkin hastalarin %4 ila %29'unda
malignite bildirilmistir. Komplike apandisit ile ameliyatsiz tedavi edilen 40 yas ve iistii hastalar,
altta yatan olas1 bir maligniteyi degerlendirmek i¢in kolonoskopik degerlendirmeye tabi tutulmali
ve ardindan interval apendektomi yapilmalidir (65,66,67).

2.4. AKUT KOLESISTIT PATOFIiZYOLOJiSi

Safra taslari, safra i¢indeki ¢6ziinen maddelerin (bilirubin, safra tuzlari, fosfolipidler ve
kolesterol) konsantrasyonundaki dengesizligin bir sonucu olarak olusur. Safra yeterli doygunluga
ulastiktan sonra daha kati bir bilesen olan safra tas1 seklinde ¢okelme egilimi gosterir. Safra taslari,
bilesimlerine gore kolesterol ve pigment taslar1 olarak ikiye ayrilabilir. Pigment taslari ayrica siyah
veya kahverengi olarak smiflandirilabilir. Kolesterol taslar1 genellikle ¢ok sayida, degisken
boyutta ve diizensiz, berrak saridan yesil ve siyaha kadar genis bir renk araligindadir. Kolesterol
taslarinin ¢ogu radyoliisenttir, %10'dan az1 radyoopaktir. Pigment taslari, kalsiyum bilirubinat
icerdigi ve iceriginin sadece %?20'si kolesterolden olustugu i¢in koyu renklidir. Siyah pigment
taslar1 kiigiik ve siyahtir, genellikle herediter sferositoz ve orak hiicre hastaligi gibi hemolitik
hastaliklarin bir sonucu olarak olusur. Kolesterol taslari, ¢ogunlukla obezite nedeniyle bati
iilkelerinde daha yaygindir (>%85). Asya'da kahverengi pigment taslari, oncelikle bakteriyel
enfeksiyonlar, biliyer parazitler ve kismi biliyer obstriikksiyondan kaynaklanan staz nedeniyle
baskindir (68).

Kolelitiazis insidansi; etnik koken, cinsiyet, yas, genetik yatkinlik, obezite, hemolitik
anemi ve siroz gibi belirli hastaliklarin varligina bagl olarak cesitli toplum ve popiilasyonlarda
blyuk 6lcude (%10 ila %70) degiskenlik gosterir (69). Safra taslarinin biiyiik ¢ogunlugu (%90),
endojen ve diyet lipidlerinden asir1 safra kolesteroliinlin kristallesmesi ve ¢okelmesi sonucu
olusur(70). Kolelitiazis teshisi konan hastalarin ¢ogu semptomsuz veya hafif semptomlarla
basvurur ve cogunlugu kendiliginden diizelir. Cogunlugu klinik olarak anlamli semptomlar (%78)
olmadan kalacagindan, bu hastalar i¢in beklenti yonetimi onerilir (71). Semptomatik kolelitiazisli
ve cerrahiye aday olan hastalara; semptomlarin giivenli ve kesin ¢ozimini ve gelecekte safra
tasiyla iligkili komplikasyonlarin 6nlenmesini saglayacagi i¢in kolesistektomi yapilmalidir. Bir
cerrahi miidahaleye giremeyecek durumda olan veya ameliyat olmak istemeyen se¢ilmis bir grup
hasta (%15), hafif semptomlar ve kiigiik, kalsifiye olmayan kolesterol taslari ile ortaya ¢iktiklari
stirece, oral ursodeoksikolik asit ile ameliyatsiz olarak tedavi edilebilir (70).

Komplike olmayan kolelitiazisin ana semptomu, epigastriumda veya sag iist karinda
lokalize sporadik agr1 ile karakterize olan biliyer koliktir. Bu, sistik kanalin bir safra tas1 tarafindan
aralikli olarak tikanmasindan kaynaklanir. Genellikle 6ncesinde, safra kesesi kasilmasini uyaran
yagl bir yemek gelir. Bu agr1 sirta yayilabilir ve bulanti ve kusma eslik edebilir. Ultrasonografi
(US) cogu hastada (%98) kolelitiazisi saptar (72). Bu hastalar elektif bir laparoskopik
kolesistektomiden yarar goriirler ¢iinkii semptomlarinin devam etmesi muhtemeldir ve ameliyat
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gelecekteki kolesistit nobetlerini ve pankreatit, kolanjit ve safra tasi ileusu gibi safra tasi ile ilgili
komplikasyonlar1 6nleyecektir.

Kolesistitteki inflamasyon ¢ogunlukla (%90) uzamis safra tast basisi sonrasi gelisen sistik
kanal tikanikligina baglidir. Bu inflamatuar stire¢ ilerledik¢e sekonder enfeksiyon gelisebilir ve
amfizematoz kolesistit, gangrenoz kolesistit ve perforasyon ile sonuglanabilir. Kolesistitin bu ileri
evreleri, erken kolesistitin evrelerine kiyasla morbidite ve mortalitede 6nemli bir artis ile iligkilidir
(73). Sekonder bakteriyel enfeksiyon hastalarin yaklasik yarisinda gelisir. Baslica ajanlar gram
negatif enterik bakterilerdir ve bunlarin basinda Escherichia coli ve Klebsiella pneumoniae gelir.
Daha az siklikta anaerob bakteriler ve gram pozitif koklar (enterokok) yer alir. Nadiren goriilen ve
siklikla diyabetiklerde ve yaslilarda ortaya ¢ikan amfizematdz kolesistitte ise etken siklikla
Clostridium welchii’dir. Goriintiileme yontemlerinde tipik olarak safra kesesinde gaz goriiliir.
Mortalite %5 gibi yiiksek degerlerdedir ve acil cerrahi tedavi gerektirir (80).

Tas basisina bagli herhangi bir obstriiksiyonun bulunmadig: (akalkiiloz kolesistit) siddetli
inflamasyon vakalar1 da vardir ki kritik hastalarda goriildiigii gibi safra staz1 ve/veya sistemik
hipoperfiizyon ile iliskili oldugu diistiniiliir (75). Akalkiiloz kolesistit gelisen hastalar icin
dekompresyon amaciyla acil perkiitan kolesistostomi gereklidir. Genel durumlarina bagli olarak
interval kolesistektomi uygulanabilir. Perkiitan kolesistostomi ihtiyact gelismis akalkiiloz
kolesistitli olgularda, elektif kolesistektomi gegirenlere kiyasla 6nemli 6l¢iide artmis ameliyat
sliresi, acik prosediire gegme orani, biliyer komplikasyonlar, cerrahi alan enfeksiyonlari ve toplam
hastanede yatis siiresi gibi dezavantajlar mevcuttur. (76).

Semptomatik safra tasi nedeniyle kolesistektomi yapilan bazi hastalarda (%9) diyabet
mevcuttur. Diyabetin daha yliksek laparoskopik prosediirden agik prosediire gegis oran ile iligkili
oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte, kolesistektomisi laparoskopik olarak tamamlanan diyabetli
hastalarda, diyabetli ve agik cerrahi uygulanan gruba kiyasla hastanede kalis siiresi, morbidite ve
mortalitede 6nemli bir azalma mevcuttur (77).

Semptomatik kolelitiazis hamilelik sirasinda yaygindir. Kolesistektominin zamanlamasina,
safra kesesi ile ilgili semptomlarin yiikii, gebelik iizerindeki komplikasyonlar ve kolesistektominin
giivenlik profili dikkate alinarak karar verilmelidir. Kolesistektomilerin ¢cogu dogumdan sonraki 3
aylik siire icinde yapilmistir. Ameliyattan 6nce cogu hasta, siklikla tekrarlayan hastaneye yatislarla
sonuglanan tekrarlayan biliyer semptomlarla basvurur (78). Hamilelik sirasinda yapilan
kolesistektomiler genellikle ikinci trimesterde yapilir, bu tercih diisiik komplikasyon orani ile
iligkilidir ve agik prosediire gegise gerek kalmadan laparoskopik olarak tamamlanabilir (79).

2.4.1. AKUT KOLESISTIT TANISI

Akut kolesistit tanisinda 6nelikle 6ykii ve fizik muayene ¢ok yardimci ve yol gostericidir.
Hastalar genellikle yagli bir yemegi takiben gelisen epigastrium ve/veya sag iist kadran agris1 ile
basvururlar. Agr biliyer kolikten farkli olarak 4-6 saat igerisinde gerilemez. Sag skapula ve omza
yanstyan agr1 mevcuttur. Hastane bagvurusundaki gecikmeye bagli olarak hastalarin yaklagik
dortte birinde sag iist kadranda ele gelen kitle/ dolgunluk saptanabilir.
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Hastalarda sag list karin palpasyonu ile inspirasyonun kesilmesi seklinde tarif edilebilen
“Murphy bulgusu” pozitiftir (72).

Tani, giivenli, yaygin olarak bulunabilen ve akut kolesistit teshisi i¢in yiiksek duyarli
oldugu kanitlanmis ultrasonografi ile radyolojik olarak dogrulanir. Ultrasonografideki bulgular
arasinda safra tasi, safra kesesi duvar kalinlagmasi (>3 mm) ve perikolesistik s1vi bulunur. Tanidan
stiphe duyuldugunda, yayginligi ¢ok kisitli olsa da hepatoimino diasetik asit (HIDA) taramast,
yardimci olabilir. HIDA'nin akut kolesistit durumunda ultrasonografiden anlamli derecede daha
yiiksek sensitivite ve spesifitesi vardir (74).

Tanida bilgisayarli tomogrofinin duyarlilig1 ultrasonografiden diistiktiir fakat, yine de safra
kesesi duvar kalinligini, perikolesistik siviy1, safra taglarini ve hatta safra kesesi duvarinda havay1
gosterebilir.

2.4.2. AKUT KOLESISTIT TEDAVISi

Daha diisiik agik prosediire gegme orani, daha diisiik major safra kanali yaralanmasi
insidansi, daha az morbidite, daha diisiik tekrar ameliyata alma oranlari, daha kisa toplam
hastanede kalis siiresi, daha kisa ameliyat sonras1 kalis ve daha diisiik genel maliyet gibi avantajlari
sebebiyle hastanin sikayetlerinin baslangicindan itibaren 24-48 saat icerinde yapilacak erken
laparoskopik kolesistektomi ilk tercih edilen tedavi yontemidir (81,82,83).

Eger hasta, 3-4 giinden beri var olan sikayetleri ile tan1 almigsa veya cerrahiye elverissiz
bir durumda ise uygun intravendz hidrasyon, uygun antibiyoterapi (6rn: 3. usak sefalosporin +
metronidazol) ve oral alim kisitlamasi ile konservatif olarak takip edilir. Onerilen yaklasim; bu
medikal tedaviyi takiben yaklasik 2 ay sonra cerrahi tedavinin planlanmasidir.

Minimal invaziv tekniklerin yaygin olarak benimsenmesi ve uzmanhk egitimi
programlarindaki yerini almasi sayesinde safra kesesi hastaligina cerrahi yaklagimda onemli
degisiklikler olmustur. Onemli &l¢iide daha az acik kolesistektomi yapilmasi, daha diisiik acik
prosediire gecis orant ve daha fazla perkiitan kolesistostomi katateri yerlestirilmesi bu
degisikliklersn baslicalaridir. Laparoskopik kolesistektomi gegiren hastalar, acik kolesistektomi ve
perkiitan kolesistostomi katateri yerlestirilmesine kiyasla daha kisa ameliyat sonras1 kalis ve daha
az komplikasyon dahil olmak tizere daha iyi sonuclara sahiptir (84).

Laparoskopik yaklasimin kontrendikasyonlar1 arasinda cerrah deneyiminin olmamasi,
hastanin pnomoinsiiflasyona kars: intoleransi, giivenli bir sekilde diseksiyon yapamama ve 1lgili
anatomik yapilart tanimlayamama yer alir. Hasta; sirtiistl yatarken, ters Trendelenburg
pozisyonuna getirilmeli ve hastanin sag tarafi yukar gelecek sekilde dondiiriilmelidir. Hastanin
kolu disarida olmali ve cerrah hastanin sol tarafinda durmalidir. Genel olarak morbid obezitesi
olan ve daha 6nce umblikus cerrahisi gegirmis hastalara, olasi karin i¢i yapigikliklarin oldugu
bolgenin uzagindan Veress ignesi veya seffaf optik trokar yardim ile yaklagilabilir. Bu, karin
duvari igerisinde ilerlenirken, laparoskopla dogrudan gorsellestirmeye izin verir. Cogu durumda,
safra kesesinin fundusu, Ustteki karacigerin yeterli retraksiyonunu saglamak ve infundibulumu
aciga cikarmak icin superiora dogru retrakte edilir. Bu manevra sayesinde; diseksiyon alani
koledoktan uzaklagtirilir, sistik kanala yeterli gerilim verilmis olur ve bu sayede sistik kanal
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karacigerden laterale dogru uzaklastirilir. Peritonda infundibulum seviyesinde bir penere agilir ve
safra kesesinin hem medial hem de lateral olarak karacigerle komsuluk yiizeyinde diseksiyon
yapilir. Elektrokoter, aspiratér ve disektor dahil olmak tizere diseksiyonu kolaylastirmak icin
cesitli araglar kullanilabilir. Dikkatli hemostaz optimum gorsellestirme saglar, ancak asir1 termal
enerji kullanim1 gecikmis yaralanmaya neden olabilir. Amag, safra kesesinin karacigerden uzaga
cevresel bir diseksiyonunu saglamaktir, bdylece onu baglayan sadece iki yap1 kalir: sistik kanal ve
sistik arter. Bu saglandiktan sonra sistik kanal ve arter safra kesesine yakin diseke edilir. Bu
sayede, sistik kanalin ve arterin giivenli bir sekilde kontrol edilmesi ve kesilmesi saglanmis olur.
Buna “Critical View of Safety” yani “Emniyetin Kritik Gortinimii” denir (85). Bu alandaki
anatomik varyasyonlarin oldukca degisken dogasi nedeniyle, cerrah her zaman giivenli bir
diseksiyon saglamak icin gerekli tim onlemleri almalidir.
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3. MATERYAL VE METOT

Calisma 6ncesinde Necmettin Erbakan Universitesi, Ilag ve Tibbi Cihaz Dis1 Arastirmalar
Etik Kurulu’nun 20.05.2022 tarih ve 2022/3807 say1li onay1 alindi.

Calismamiza; 01.01.2021-30.06.2021 tarihleri arasinda hastanemize basvurmus olan
hastalar dahil edildi. Hastalar; akut apandisit grubu, akut kolesistit grubu ve kontrol grubu olarak
3 gruba ayrildi. Hastalarin hastaneye ilk basvurularindaki MPV (ortalama trombosit hacmi), RDW
(eritrosit dagilim genisligi), CRP (C-reaktif protein) ve WBC (I6kosit) degerleri ¢alismaya esas
alindi. MPV ve RDW degerlerinin ek hastaliklara bagli olarak degiskenlikler gdsterebilecegi
bilindiginden, ek hastalig1 olan hicbir hasta calismaya dahil edilmedi. Calismamizda verileri
kullanilacak olan tiim hastalardan onamlar1 alindi. Onay vermeyen hastalarin verileri ¢alisma
disinda birakildi. Akut apandisit tanisi, 0ykii ve fizik muayeneye ek olarak patoloji verileri ile de
desteklendi. Akut Kkolesistit tanisinda ise, oyki, fizik muayene ve radyolojik tetkik sonuglari
oncelikli olarak kullanildi. Eger opere edilmisler ise; akut kolesistit tanili hastalarin da patoloji
verileri ¢aligmamiza dahil edildi. Kesin tan1 her zaman patoloji verileri ile saglanacagindan;
patoloji sonucu akut apandisit veya akut kolesistit ile uyumsuz gelen hastalar ¢alismamiza dahil
edilmedi. MPV ve RDW degerleri malignite varliginda da degiskenlik gosterebilecegi icin;
patoloji sonucu malignite lehine gelen hastalar calismamiza dahil edilmedi. Benzer sekilde;
kontrol grubu igerisinde de patoloji raporu malignite lehine sonug¢lanan hastalar calismamiza dahil
edilmedi.
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4. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Arastirma sonucu elde edilen veriler bilgisayar ortaminda SPSS (Statistical Package for
Social Sciences) 18.0 paket programu ile analiz edildi.

Tanimlayici analizlerde frekans verileri say1 (n) ve yiizde (%) olarak, sayisal veriler ise
ortalamazxstandart sapma, ortanca (1. ceyrek-3. ¢eyrek) kullanilarak gosterildi.

Kategorik verilerin karsilastirilmasinda Ki-kare (x2) testi ve Fisher’in kesin ki-kare testi
kullanildi.

Sayisal verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemler (Kolmogorov-Smirnov-Shapiro Wilk testleri) kullanilarak incelendi.

Ikiden fazla grupta normal dagilima uyan sayisal verilerin analizi One-Way ANOVA testi
ile degerlendirildi. ANOVA testi anlaml1 bulunan degiskenler i¢in Tukey veya Tamhane Post Hoc
analizi kullamldi. Ikiden fazla grupta sayisal verilerin normal dagilmadigi durumda Kruskal-
Wallis testi kullanildi. Kruskal-Wallis testi anlamli bulunan degiskenler icin Bonferoni diizeltmeli
Mann Whitney U testi kullanilarak Post Hoc analizi yapildi.

CRP, WBC, RDW ve MPV degerlerinin akut apandisit ve akut kolesistit durumlarini
ongormede tanisal karar verdirici 6zellikleri Receiver Operating Characteristics (ROC) egrisi
analizi ile incelendi. Anlamli sinir degerlerinin varliginda bu sinirlarin sensitivite, spesifisite,
pozitif prediktif ve negatif prediktif degerleri hesaplandi.

Tiim testler icin istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
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5. BULGULAR

Retrospektif olarak yapilan bu ¢alismaya Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Hastanesi Genel Cerrahi boliimiinde tedavi edilen 172 hasta dahil edildi. Calismaya dahil
edilen hastalarin %34,3’1 (n=59) akut apandisit, %32,6’s1 (n=56) akut kolesistit tanil1 hastalardan
olusmaktaydi. Hastalarin %33,1’i (n=57) kontrol hasta grubunda idi. Akut apandisit tanilt
hastalarin kadin olma oran1 akut kolesistit ve kontrol grubundaki hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli ytiksek belirlendi (p=0,044). Akut apandisit tanili hastalarin yas ortalamasi diger hasta
gruplarina gore istatistiksel olarak anlamli diisiik bulundu (p<0,001) (Tablo 4).

Tablo 4: Gruplarin Cinsiyet Ve Yas Dagilimlarinin Karsilastirilmasi

Akut Apandisit  Akut Kolesistit Kontrol X2 P
(n=59) (n=56) (n=57)
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet
Kadin 32 (54,2)* 19 (33,9) 20 (35,1) 6,237 0,044
Erkek 27 (45,8) 37 (66,1) 37 (64,9)
Akut Apandisit  Akut Kolesistit Kontrol p
OrtalamatSS OrtalamazSS OrtalamatSS
Yas 38,22+14,47* 53,10+18,43 49,03+13,93 <0,001

*: Farkin kaynaklandigi grubu ifade etmektedir.

Akut apandisit nedeniyle opere edilen hastalarin tamamina laparoskopik apendektomi
uygulandig1r belirlendi. Akut apandisit tanisiyla opere edilen hastalarin patoloji sonuglari
incelendiginde; %45,8’inin (n=27) akut apandisit, %45,8’inin (n=27) akut stipiratif apandisit,
%S3,1 (n=3) gangrendz apandisit oldugu saptandi (Tablo 5).

Tablo 5: Akut Apandisit Tanmisiyla Opere Edilen Hastalarin Patoloji Sonuc¢larmin Dagilimi

(n=59) n (%)
Akut Apandisit 27 (45,8)
Akut Stpuratif Apandisit 27 (45,8)
Akut Perfore Apandisit 2 (3,4)
Akut Gangrentdz Apandisit 3(5,1)

Akut kolesistit tanili hastalarin fizik muayenelerinde tamaminda sag st kadranda
hassasiyet mevcuttu. Hastalarin %64,3’tlinde (n=36) Murphy pozitifligi saptandi. Hastalarin
radyolojik goriintiilemelerinde %85,7’sinde (n=48) hidropik kese goriintiisii, %75,0’inda (n=42)
kese liimeninde kalkiil oldugu saptandi. Patolojik dokusu incelenen 22 akut kolesistit hastasinin
%63,7’sinin (n=14) aktif kronik kolesistit, %13,6’sinin (n=3) kronik tash kolesistit oldugu
saptandi. Calismaya dahil edilen akut kolesistit tanili hastalarin %60,7’sine (n=34) medikal tedavi
uygulandigi tespit edildi (Tablo 6).
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Tablo 6: Akut Kolesistit Tanisiyla Opere Edilen Hastalarin Fizik Muayene
Bulgularmin ve Patoloji Sonu¢larinin Dagilimi

(n=56) n (%)
Fizik muayene Sag tist kadranda hassasiyet 56 (100,0)
Murphy pozitifligi 36 (64,3)
Radyoloji bulgulari Kese duvari kalinlasmasi 35 (62,5)
Hidropik kese 48 (85,7)
Kese ltimeninde ¢camur 8 (14,2)
Kese limeninde kalkul 42 (75,0)
Kese liimeninde tas-camur kompleksi 6 (10,7)
Patoloji sonucu (n=22) Aktif kronik kolesistit 14 (63,7)
Akut gangrendz kolesistit 2(9,1)
Akut taglh kolesistit 2(9,1)
Kronik kolesistit 1(4,5)
Kronik tagh kolesistit 3(13,6)
Tedavi Medikal 34 (60,7)
Cerrahi 22 (39,3)

Calismaya dahil edilen hastalarin laboratuvar degerleri Tablo 7’°de karsilastirildi. Kontrol
grubundaki hastalarin CRP ve WBC degerleri akut apandisit ve akut kolesistit grubundaki
hastalardan istatistiksel olarak anlamli diisiik saptand1 (p<0,001). Akut apandisit ve akut kolesistit
grubundaki hastalarn WBC ve CRP degerleri benzer bulundu (p>0,05). RDW ve MPV
degerlerinde li¢ hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).

Tablo 7: Hasta Gruplarinin Laboratuvar Degerlerinin Karsilastirilmasi

Akut Apandisit Akut Kolesistit Kontrol p
(n=59) (n=56) (n=57)
Ortanca (1.-3. ceyrek)  Ortanca (1.-3. ceyrek)  Ortanca (1.-3. ceyrek)
CRP 9,81 (3,78-52,35) 21,39 (4,40-86,25) 1,45 (0,81-3,10)* <0,001
WBC 12,95 (10,60-16,63) 12,95 (8,99-15,73) 7,56 (6,20-8,57)* <0,001
RDW 13,50 (12,90-14,70) 13,85 (13,42-14,77) 13,70 (13,20-15,35) 0,064
MPV 10,10 (9,70-10,90) 9,85 (9,32-10,97) 10,00 (9,30-10,60) 0,558

Hastalarin olgiilen; CRP, WBC ve RDW degerleri akut apandisit olma durumlarini
ongormek i¢in yapilan ROC analizinde anlamli tespit edildi. CRP diizeyinin akut apandisit tanisini
ongormede tanisal degeri oldugu bulundu (AUC:0,83, p<0,001) (Grafik 1). CRP degeri icin
onerilen sinir degerler Tablo 8’de sunuldu.
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Tablo 8:

Akut Apandisiti Ongérmede CRP Diizeyi Icin Onerilen Simir Degerler

Sinir Degeri Sensitivite Spesifisite Pozitif Prediktif | Negatif Prediktif
(%) (%) Deger Deger
(%) (%)
5,05 66,1 89,5 88,1 70,3
8,04 55,9 93,0 89,2 67,1
9,70 50,8 96,5 93,8 65,5
ROC Curve
1.0 ’7/‘4/_1
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Grafik 1: Akut Apandisit icin CRP degerinin ROC Egrisi

WBC diizeyinin akut apandisit tanisin1 dngérmede tanisal degeri oldugu saptandi (AUC:0,93,
p<0,001) (Grafik 2). WBC degeri i¢in Onerilen sinir degerler Tablo 9’da sunuldu.

Tablo 9: Akut Apandisiti Ongormede WBC Diizeyi icin Onerilen Simir Degerler

Sinir Degeri Sensitivite Spesifisite Pozitif Prediktif | Negatif Prediktif
(%) (%) Deger Deger
(%) (%)
9,79 81,4 94,7 94,1 83,1
10,38 76,3 96,5 95,7 79,7
10,85 72,9 98,2 97,7 77,8
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Grafik 2: Akut Apandisit icin WBC degerinin ROC Egrisi

RDW diizeyinin akut apandisit tanisin1 dngérmede tanisal degeri oldugu saptandi (AUC:0,61,
p=0,032) (Grafik 3). RDW degeri igin 6nerilen sinir degerler Tablo 10°da sunuldu.

Tablo 10: Akut Apandisiti Ongérmede RDW Diizeyi icin Onerilen Simir Degerler

Sinir Degeri Sensitivite Spesifisite Pozitif Prediktif | Negatif Prediktif
(%) (%) Deger Deger
(%) (%)
13,35 45,8 70,2 44,4 38,6
13,45 49,2 64,9 44,8 40,8
13,55 50,8 59,6 46,0 43,4
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Grafik 3: Akut Apandisit icin RDW degerinin ROC Egrisi

Hastalarin 6l¢iilen; CRP, WBC degerleri akut kolesistit olma durumlarin1 6ngdérmek igin
yapilan ROC analizinde anlaml tespit edildi. CRP diizeyinin akut apandisit tanisin1 6ngoérmede
tanisal degeri oldugu bulundu (AUC:0,85, p<0,001) (Grafik 4). CRP degeri i¢in Onerilen sinir
degerler Tablo 11’de sunuldu.

Tablo 11: Akut Kolesistiti Ongérmede CRP Diizeyi I¢in Onerilen Simir Degerler

Sinir Degeri Sensitivite Spesifisite Pozitif Prediktif | Negatif Prediktif
(%) (%) Deger Deger
(%) (%)
6,53 67,9 93,0 90,5 74,6
8,97 60,7 94,7 91,9 71,1
12,81 55,4 98,2 96,9 69,1
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Grafik 4: Akut Kolesistit i¢cin CRP degerinin ROC Egrisi

WBC diizeyinin akut kolesistit tanisint 6ngoérmede tanisal degeri oldugu saptandi
(AUC:0,86, p<0,001) (Grafik 5). WBC degeri i¢in 6nerilen sinir degerler Tablo 12°da sunuldu.

Tablo 12: Akut Kolesistiti Ongéormede WBC Diizeyi I¢in Onerilen Simir Degerler

Sinir Degeri Sensitivite Spesifisite Pozitif Prediktif | Negatif Prediktif
(%) (%) Deger Deger
(%) (%)
8,43 80,4 70,2 72,6 78,4
9,04 75,0 84,2 80,8 77,0
10,88 64,3 98,2 97,3 73,7

31




ROC Curve

o
n
|

Sensitivity

o
=
1

T T L} T Ll
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0
1 - Specificity

Grafik 5: Akut Kolesistit icin WBC degerinin ROC Egrisi

MPV diizeyinin akut apandisit tanisin1 ongdrmede tanisal degeri olmadigi tespit edildi (AUC:0,55,
p=0,275) (Grafik 6).
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Grafik 6: Akut Apandisit igin MPV degerinin ROC Egrisi
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RDW diizeyinin akut kolesistit tanisin1 6ngdormede tanisal degeri olmadig: saptandi (AUC:0,50,
p=0,979) (Grafik 7).

ROC Curve

0.5

bt
=)
L

Sensitivity

o
I
1

0.2

0o T T T
0o 0z 04 06 08 1.0

1 - Specificity

Grafik 7: Akut Kolesistit icin RDW degerinin ROC Egrisi

MPYV diizeyinin akut kolesistit tanisin1 dngérmede tanisal degeri olmadigi tespit edildi (AUC:0,52,
p=0,703) (Grafik 8).
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Grafik 8: Akut Kolesistit icin MPV degerinin ROC Egrisi
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6. TARTISMA VE SONUC

Akut apandisit (AA) en sik goriilen cerrahi abdominal acildir. Hizli tan1 6nemlidir, ¢iinkii
semptomlarin baslangici ile cerrahi miidahale arasindaki siirenin artmasi, artmis apendiks
perforasyonu riski ve dolayisiyla potansiyel peritonit, sepsis ve 6liim ile iliskilidir. Ancak negatif
apendektomi orani %5 ile %42 arasinda degismektedir ve bu durum ciddi morbidite ile
iliskilendirilebilir. Oykii, muayene ve laboratuvar bulgularmin farkli unsurlari, apandisit tanisinda
degisen tahmin giiciine sahiptir ve klinik degerlendirme i¢in algoritmalar ve skorlama sistemleri
mevcuttur, ancak yine de apandisit kolayca gzden kagabilir.

Akut kolesistit, acil servislere bagvuran akut karmin en sik nedenleri arasinda yer alir ve
genellikle safra kesesi taslari ile sistik kanalin tikanmas ile iliskilidir. Kolelitiazis prevalansi %10-
15 olarak bildirilmekte ve bu hastalarin yaklasik %35'inde yasamlar1 boyunca komplikasyon veya
tekrarlayan semptomlar gelismektedir. Akut kolesistitli hastalarin %70'inden fazlas1 medikal
tedaviye ilk 24-48 saat i¢inde yanit verse de laparoskopik kolesistektomi semptomatik kolelitiazis
ve komplikasyonlariin kesin tedavisidir. Erken laparoskopik kolesistektominin agik
kolesistektomiye gore daha diisik komplikasyon oranlarina sahip oldugu bildirilmistir.
Laparoskopik kolesistektominin zamanlamasi tartismali olmakla birlikte, komplikasyon oranini ve
hastanede kalis siiresini azaltmak i¢in erken laparoskopik kolesistektomi Onerilmektedir. Akut
kolesistitin erken teshisi ameliyat karari i¢in gereklidir.

Hem akut kolesistit hem de akut apandisit icin mevcut laboratuvar ve radyoloji tetkiklerinin
yeni tetkikler ile desteklenmesi, hem negatif laparoskopi/laparatomi oranini azaltacak hem de daha
hizl tan1 saglayacaktir.

Ortalama trombosit hacmi (MPV), trombositopenilerin ayirici tanisinda yararl bir klinik
ara¢ olarak onerilmistir ve kardiyovaskiiler risk, inme ve metabolik hastalik ile iligkilidir. Artmis
MPV, trombosit yasi ile degil, megakaryosit ploidisini etkileyen trombopoietik uyaranlarla
karmagik bir sekilde iliskili olabilir. Trombosit dagilim genisligi (PDW), tipki RDW gibi
hesaplanabilir ve trombosit sayis1t ve MPV ile iliskilidir. Bununla birlikte, normal kisilerde
MPV'nin genis fizyolojik varyasyonu, otomatik Olglim tekniklerinin standardizasyonunun
olmamast ve yaygin olarak kullanilan antikoagiilanlarin varliginda trombosit boyutu
parametrelerinin kararsizligi nedeniyle trombosit boyutu parametrelerinin dogru bir sekilde
Olglilmesi ve tanisal olarak kullanilmasi zordur (86).

MPV degeri farkli patolojilerde yiiksek veya diisiik cikabilir. MPV degerinin yiiksek
goriilebilecegi durumlar; maligniteler, trombositopeni, preeklampsi, hipertiroidi, hipertansiyon,
inme, Kkalp hastaliklari, diyabet, atriyal fibrilasyon, D vitamini eksikligi ve obezite seklinde
siiflandirilabilir. Diisiik gozlenebilecegi durumlar ise; ilseratif kolit, Crohn hastalig1 gibi
inflamatuar barsak hastaliklari, sitotoksik ilaglar, ileri dizeyde anemi, Wiskott-Aldrich Sendromu
olarak siralanabilir.

RDW, eritrosit hacmi 6l¢glimlerinin 1 standart derivasyon MCV'ye bolinmesiyle ifade
edilen, eritrosit populasyonu hacmindeki varyansin bir tahminidir. Cihaz tireticileri RDW'yi farkli
algoritmalar kullanarak hesaplar, boylece referans araliklar1 analizér modeline gore degisir. RDW,
eritrosit morfolojisi icin kan filmlerinin manuel olarak gozden gecirilmesi gereken 6rnekleri
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secmek icin laboratuvarda bir uyaran olarak kullanilabilir. Daha da 6nemlisi, RDW'nin
anjina/miyokard enfarktiisii, kalp yetmezIligi, travma, pndmoni, sepsis, yogun bakim tedavisi,
bobrek ve karaciger hastaligi i¢in bir belirte¢ olarak kullanilabileegi geriye doniik yapilan
caligmalar ile diisiiniilmiistiir. RDW, anemi olsun veya olmasin kotii klinik sonuglarla iliskisini
korur ve daha yerlesik tahmine dayali risk modellerine tahmin giicii ekler. RDW, sistemik
inflamasyon ve/veya oksidatif stres icin bir belirte¢ olabilir, ancak RDW'nin 6ngoriicii degeri,
diger inflamatuar belirteglerden bagimsizdir, bu biyolojik belirtecin diger mekanik siiregleri de
izledigini disiindiiriir. RDW'yi olumsuz klinik sonuglara baglayan fizyolojik mekanizmalarin
tanimlanmasi, biyobelirteg olarak kullanilmasinda 6nemli olacaktir (86).

Cesitli calismalarda, akut kolesistit ve akut apandisit tanisinin desteklenmesi veya ekarte
edilmesi amaciyla MPV (ortalama trombosit hami) ve RDW (eritrosit dagilim genisligi) tetkikleri
var olan tetkiklere ek olarak kullanilmistir. Bu c¢aligmalarin bazilarinda bu tetkiklerin taniyi
desteklemekten uzak oldugu ortaya ¢iktig1 gibi bazilarinda ise taniy1 destekledigi gézlenmistir.

Bizim ¢alismamizda da; MPV ve RDW degerlerinin, CRP (C-reaktif protein) ve WBC
(beyaz kiire) degerleri ile kiyaslamasi yapilarak, akut kolesistit ve akut apandisit tanisinda
yerlerinin olup olmadiginin ortaya konmasi amaglanmistir.

Calismamiz sonucunda; CRP ve WBC tetkiklerinin her iki patoloji acisindan da tanisal
degerliligi olan antiteler oldugu ortaya konulurken; MPV tetkikinin her iki patolojide de tanisal
degerinin olmadig1 goriildii. RDW tetkiki ise akut apandisit tanili hastalarda tanisal degere sahip
olarak saptandi.

Alireza Rastgoo Haghi ve arkadaglarinin yaptigir “Accuracy of Mean Platelet Volume
(MPV) and Red Cell Distribution Width (RDW) for the Diagnosis of Acute Appendicitis:
Evaluation of Possible New Biomarkers” isimli ¢alismada 438 hastanin verileri gdzden gecirildi
(87). Apendektomi uygulanan bu hastalar; patoloji sonucu “apandisit” olanlar ve “normal apendiks
dokusu” olanlar olarak 2 gruba ayrildi. Patoloji sonucu akut apandisit olarak gelen grubun ortalama
MPV degerleri diger gruba gore anlamli olarak diisiik bulundu. (normal apendiks grubu:9.52+1.60
fL ve ve apandisit grubu:7.51+1.22 fL) Benzer sekilde RDW degeri de akut apandisit grubunda
diisiik saptandi. (normal apendiks grubu:13.424+1.97 ve apandisit grubu:13.05+1.09) Bu veriler
1s1¢inda MPV i¢in smir deger 7.7 olarak alindiginda; sensitivite 59.77, spesifite 98.66, pozitif
prediktif deger 99.5 ve negatif prediktif deger 34.26 seklinde bulundu. Ayni kriterler RDW igin
siir deger 13 kabul edildiginde ise sirasiyla 57.79, 56.00, 86.07 ve 21.98 olarak bulundu.

Bizim ¢alismamizda MPV tetkiki i¢in sinir deger hesaplanamadi. Bu sebeple akut apandisit
tanisinda tanisal degerliligi olmadigi sonucuna ulagildi. Fakat degerlendirdigimiz diger
parametreler icin bir sinir deger hesaplanabildi. CRP tetkiki i¢in sinir deger 5,05 olarak
alindiginda; sensitivite 66,1; spesifisite 89,5; pozitif prediktif deger 88,1; ve negatif prediktif
deger 70,3 seklinde bulundu.

WBC tetkiki i¢in sinir deger 10,85 olarak alindiginda; sensitivite 72,9; spesifisite 98,2;
pozitif prediktif deger 97,7; ve negatif prediktif deger 77,8 olarak bulundu.
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RDW tetkiki i¢in smir deger 13,35 olarak alindiginda; sensitivite 45,8; spesifisite 70,2;
pozitif prediktif deger 44,4 ve negatif prediktif deger 38,6 olarak bulundu. Yine RDW tetkiki i¢in
siir deger 13,55 olarak alindiginda ise sensitivite 50,8; spesifisite 59,6; pozitif prediktif deger
46,0 ve negatif prediktif deger 43,4 olarak saptandi.

Arel ve arkadaslarinin yaptig1 “Can red cell distribution width be used as a predictor of
acute cholecystitis?” isimli caligmada ise akut ve kronik kolesistitli olgularda WBC, CRP ve RDW
degerleri karsilastirildi (88). Her U¢ tetkikin de akut kolesistit agisndan tanisal degerliliginin
oldugu goriildii. RDW tetkiki i¢in sinir deger 14.15 olarak alindiginda sensitivite 64.8 ve spesifisite
56.5 olarak bulundu. Bizim c¢alismamizda ise akut kolesistit tanisinda RDW tetkikinin tanisal
degerliliginin olmadig1 goriildii.

Albayrak ve arkadaslarinin yaptigit “Mean Platelet Volume: A New Predictor in
Confirming Acute Appendicitis Diagnosis” isimli ¢alismada ise 226 akut apandisit tanili hasta ile
birlikte 206 saglikli kisinin verileri kiyaslandi (89). Bu ¢alismada MPV ig¢in sinir deger 7.6 olarak
alindiginda sensitivite, spesitivite, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif deger sonuglari
sirastyla 73%, 84%, 84% ve 74% olarak bulundu. Bizim ¢aligmamizda ise akut apandisit agisindan
MPV tetkikinin tanisal degerliligi olmadig: goriildii.

Boshnak ve arkadaslarinin yaptig1 “Evaluation of Platelet Indices and Red Cell Distribution
Width as New Biomarkers for the Diagnosis of Acute Appendicitis” isimli ¢alismada ise 200 olgu
arastirildi. Pozitif ve negative apendektomilerin kiyaslanmasi sonucu MPV ve RDW degerlerinin
tanisal degerliliginin olmadig: goriildi.

Sonug olarak; literatirde MPV ve RDW tetkiklerinin inflamatuar belirte¢ olarak
degerlendirilebilecegini 6ngdéren bir¢ok c¢alisma mevcut oldugu gibi bu tetkiklerin tanisal
degerliliginin olmadigini 6neren ¢alismalar da mevcuttur. Farkli ¢calismalarda farkli sinir degerler
ile farkli sensitivite, spesifitivite, pozitif ve negatif prediktif degerlere ulasildig1 da goriilmiistiir.
Benzer sekilde bizim calismamizda da MPV tetkikinin hem akut kolesistitte hem de akut
apandisitte tanisal degerinin olmadigi ortaya ¢ikmistir. RDW tetkikinin ise yalniza akut apandisitte
tanisal degerliliginin oldugu goriilmistiir. Mevcut hali ile ilgili tetkiklerin akut apandisit ve akut
kolesistit tanilarinda kullanimlar1 yeni ¢alismalar ile desteklenmeleri gerektigi ve su anda klinik
kullannmda WBC ve CRP degerlerine tistiinliiklerinin olmadigi sonucuna ulasilmistir.
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