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Il. OZET

Amac: Akut divertikiilit ile primer epiploik apandajitin ayirict tanisinda
klinisyenlerlerin kullandig1 laboratuvar parametrelerinin etkinliginin ortaya konulmasi
amagclanmustir.

Gerec ve yontem: 01.01.2013-01.01.2022 tarihleri arasinda Hitit Universitesi T1p
Fakiiltesi Erol Olgok Egitim Arastirma Hastanesi’ne basvuran, epiploik apandajit (EA)
veya divertikiilit (AD) tanis1 almis toplam 184 hasta retrospektif olarak tarandi. Hastalarin
yasi, cinsiyeti, bagvuru anindaki serum beyaz kan hiicresi (WBC), notrofil (NE), lenfosit
(LY), hemoglobin (Hb), platelet (PIt), ortalama platelet hacmi (MPV), albiimin (Alb),
kreatin kinaz (CK), C-Reaktif Protein (CRP) degerleri, bu degerlerin birbirleri ile oranlari,
lezyon lokalizasyonlari, bilinen kronik hastaliklari, yatis gereklilikleri, yatig stireleri,
komplikasyon varhgi, girisim gereklilikleri, rekiirrens durumu ve kolonoskopi sonuglari
tarand1. Iki grubun, klinik ve laboratuvar bulgulari birbirleri ile karsilastirildi. Coklu
degisken analizinde anlamliligini koruyan 3 deger 2 puan olarak belirlendi.

Iki farkli degerlendirme kriteri ortaya konuldu. Ramcho indeksi (RI1) kriterlerin
AD ile pozitif anlamliligina gére RI = (Yas x NE x CRP) /(LY x Hb x Alb x CK) x 100
olarak belirlendi. Ramcho skoru (RS) ise yas i¢in 40 y1l ve {izeri 2 puan, NE 9000 ve iizeri
2 puan, Hb 13,75 alt1 1 puan, Alb 4 alt1 2 puan, CK 120 ve alt1 1 puan, CRP 35 ve iizeri 1
puan olacak sekilde 0 ile 10 puan arasinda bir skorlama sistemi olusturuldu.

Bulgular: Toplamda 184 hasta ¢alismaya dahil edildi. AD grubunda 109 hasta, EA
grubunda 75 hasta vard. Iki grubun yas ortalamalar1 EA igin 44,81+16,5 (43) yil, AD igin
57,08+15,62 (58) yil olarak bulundu. EA anlamli olarak daha geng hastalarda goriilmekte
idi (p<0,001). EA’ da AD’ye gore NE ortalamasi daha diisiik, LY ortalamasi, Hb
ortalamasi, Alb ortalamasi, CK ortalamasi ise daha yiiksek olarak bulundu (sirasi ile;
p=0,016, p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001). CRP ortalamasi, notrofil-lenfosit orani
(NLR) ve C-Reaktif protein-albiimin orani (CAR) AD tanili hastalarda daha yiiksek
bulundu (sirasi ile p<0,001, p<0,001, p=0,001). Her iki hastalik da en sik sigmoid kolonu
tutmustu. Her iki grubun yatis orani ve yatis siireleri karsilastirildiginda yatis oranlari
arasinda anlamli farklilik bulunmadi (sirastyla p=0,074 ve p=0,014). EA hastalarinin RI
ortalamasi 16,26+81,81 (1,88), AD hastalarininki ise 58,90+104,75 (16,80) idi. AD
hastalarinda RI anlamli bi¢cimde yiiksek bulundu (p<0,001). EA’da RS ortalamasi ise
2,67+2,03 (3), AD de ise RS ortalamas1 5,23+1,91 (5) ile yine istatistiki olarak anlamli
sekilde daha yiiksek bulundu (p<0,001). RS skorunun 5 ve iizeri olmas1 %64,2 sensitivite
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ve %81,3 spesifite ile AD i¢in belirleyici bir skorlama olarak bulundu (OR 7,821, 3,881-
15,757, p<0,001). Tiim tanisal belirtegler karsilastirildiginda RS’ nin %71,1 kesinlik ile
diger testlerden daha iistiin olarak degerlendirme yapabildigi, RS 5 ve {izerinde olan olan
bir hastanin AD grubuna ait olma olasiliginin, 5 alt1 olan bir hastaya gore 6,82 kat daha
fazla oldugu goriilmiistiir.

Sonug¢: AD siiphesi olan hastalarda, ayirict tanida fizik muayane, klinik oyki,
semptomlar, laboratuvar inflamasyon belirtegleri ve radyolojik bulgular yaninda RS
giivenli bir sekilde kullanilabilecek bir skorlama sistemidir.

Anahtar kelimeler: Primer epiploik apandajit, Akut divertikiilit, Ramcho
Skorlama Sistemi



IV. ABSTRACT

Aim: It is aimed to reveal the effectiveness of laboratory parameters used by
clinicians in the differential diagnosis of acute diverticulitis and primary epiploic
appendagitis.

Materials and methods: 184 patients diagnosed with epiploic appendagitis (EA)
or diverticulitis (AD) who applied to Hitit University Medical Faculty Erol Olcok
Training and Research Hospital between 01.01.2013 and 01.01.2022 were retrospectively
screened. Patients' age, gender, serum white blood cell (WBC), neutrophil (NE),
lymphocyte (LY), hemoglobin (Hb), platelet (PIt), mean platelet volume (MPV), albumin
(Alb), creatine kinase (CK), C-Reactive Protein (CRP) values, the ratios of these values
to each other, lesion localizations, known chronic diseases, hospitalization requirements,
length of stay, presence of complications, intervention requirements, recurrence status,
and colonoscopy results were scanned. The clinical and laboratory findings of the two
groups were compared with each other. In the multivariate analysis, 3 values that
remained significant were determined as 2 points.

Two different evaluation criteria were put forward. The Ramcho index (RI) was
determined as RI = (Age x NE x CRP) / (LY x Hb x Alb x CK) x 100 according to the
positive significance of the criteria with AD. The Ramcho score (RS) will be 2 points for
those aged 40 and above, 2 points for NE 9000 and above, 1 point for Hb below 13.75, 2
points below Alb 4, 1 point for CK 120 and below, and 1 point for CRP 35 and above. A
scoring system was created between 0 and 10 points.

Results: A total of 184 patients were included in the study. There were 109 patients in
the AD group and 75 patients in the EA group. The mean age of the two groups was
44.81+16.5 (43) years for EA and 57.08+15.62 (58) years for AS. EA was seen in
significantly younger patients (p<0.001). NE mean was lower in EA compared to AD, mean
LY, Hb mean, Alb mean, and CK means were higher (respectively; p=0.016, p<0.001,
p<0.001, p<0.001, p<0.001). The mean CRP, neutrophil-lymphocyte ratio (NLR), and C-
Reactive protein-albumin ratio (CAR) were found to be higher in AD patients (p<0.001,
p<0.001, p=0.001, respectively). Both diseases most commonly involve the sigmoid colon.
When the hospitalization rates and hospitalization durations of both groups were compared,
no significant difference was found between the hospitalization rates (p=0.074 and p=0.014,
respectively). The mean RI of EA patients was 16.26+81.81 (1.88), and that of AD patients

was 58.90+104.75 (16.80). RI was found to be significantly higher in AD patients (p<0.001).
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The mean RS in EA was found to be 2.67+2.03 (3), while the mean RS in AD was 5.23+1.91
(5), again statistically significantly higher (p<0.001). An RS score of 5 and above was found
to be a predictive scoring for AD with 64.2% sensitivity and 81.3% specificity (OR 7,821,
3.881-15,757, p<0.001). When all diagnostic markers were compared, it was seen that the
RS was superior to other tests with 71.1% accuracy, and a patient with an RS of 5 and above
was 6.82 times more likely to belong to the AD group than a patient with an RS score below
5.

Conclusion: In addition to physical examination, clinical history, symptoms, laboratory
inflammation markers and radiological findings in the differential diagnosis of patients with

suspected AD, RS is a scoring system that can be used safely.

Keywords: Primary epiploic appendagitis, Acute diverticulitis, Ramcho Scoring
System
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V. KISALTMALAR

BT : Bilgisayarli Tomografi
USsG . Ultrasonografi

DH : Divertikiiler Hastalik

AD : Akut divertikiilit

WSES : Diinya Acil Cerrahi Dernegi
CRP : C- Reaktif Protein

WBC : Beyaz Kan Hiicresi Sayimi
HP : Hartmann Prosediirii

DCS : Hasar Kontrol Cerrahisi

EA : Epiploik Apendajit

SEA : Sekonder Epiploik Apendajit
NE : Notrofil sayist

LY : Lenfosit sayisi

Hg : Hemoglobin

Plt : Trombosit sayisi

MPV : Ortalama trombosit hacmi
Alb : Albumin

CK : Kreatin Kinaz

CAR : CRP’ nin albiimine orani
NLR : Notrofil sayisinin lenfosit sayisina orani
PPV . Pozitif prediktif deger

NPV . Negatif prediktif deger

OR : Olasilik orani

Cl . Gliven aralig1

NE : Notrofil sayisi
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1. GIRIS VE AMAC

Kolonda mezenterik ve antimezenterik tenyalar arasinda bulunan
bolgelerde, artan kolon i¢i basincinin etkisiyle siklikla mukoza ve miiskiilaris
mukozanin, damarlarin ¢ikis yeri olan sirkiiler kaslardaki zayif noktalardan
perikolik yag tabakasinin i¢ine dogru protrude olmasina ‘divertikiil” denir. Kolonda
birden fazla divertikiiliin varligi durumuna ise ‘divertikiilozis koli’ ad1 verilir.
Kolonik divertikiillerin ¢cogu mukoza ve muskularis mukozay1 igerdigi i¢in yalanci
divertikiillerdir. Kolon duvarinin tiim katlarimi igeren divertikiillere ise gergek

divertikiiller denir ve daha siklikla gekumda goriiliir (1).

Kolon divertikiilleri, siklikla sigmoid kolonda bulunur (1). Divertikiillerin
inflamasyonuna ise akut divertikiilit (AD) ad1 verilir. Divertikiilitler akut ya da
kronik, komplike veya komplike olmayan seklinde siniflandirilabilirler. Komplike
olmayan divertikiilit konservatif olarak tedavi edilebilir; ancak komplike
divertikiilit medikal tedaviye yanit vermeyebilir ve yasami tehdit eden durumlar
ortaya ¢ikabilir. Divertikiilit komplikasyonlar1 oldukca degisken olabilir. Kolonda
perforasyon, apse, asendan septik tromboflebit (fileflebit), kanama, intestinal
obstriiksiyon Ve fistiil gibi komplikasyonlar ile karsimiza ¢ikabilir. Buna bagh
olarak da hastalarin yatis siiresi uzamakta ve hasta maliyetleri artmaktadir. Artan

morbidite ve mortaliteyi onlemek i¢in bu durumlar derhal teshis ve tedavi
edilmelidir (2).

Apendiks epiploika, kolon duvarinda seroza ile kapl, pedikiilld, yag
dokusunca zengin olusumlardir. Siklikla transvers ve sigmoid kolonda yerlesirken,
tim kolonda 50 ile 100 adet arasinda apendiks epiploika bulunur. Arteryel
beslenmelerinin zayiflig1 ve serbest hareket edebildikleri pedikiillii yapilart nedeni
ile torsiyon ve infarkt ile kolaylikla karsilagabilirler. Kolon peristaltizmine yardim

ve omentum benzeri mekanik koruma gorevleri oldugu ifade edilmistir.
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EA kolonik epiploik apendikslerin torsiyon ya da spontan vendz tromboz
sonucu iskemi ya da inflamasyonu ile karakterize nadir bir hastaliktir. Epiploik
apendajit karn agrisinin nadir bir nedenidir. EA’l1 hastalarin ¢ogu konservatif
olarak tedavi edilir. EA semptomlar1 genellikle birkag¢ giin iginde tedavi ile veya
tedavi olmaksizin diizelir. Goriintiileme yontemleri ile EA’nin dogru teshisi,
durumun konservatif ve basarili ayaktan tedavisini saglar ve gereksiz cerrahi
miidahaleyi ve buna bagl ek saglik bakim maliyetlerini 6nler. Nadir olmas1 ve
nonspesifik belirtileri nedeni ile EA’nin klinik tanis1 zordur. inen ve sigmoid kolon

yerlesimli EA olgular1 sol alt kadran agris1 ile birlikte AD’yi taklit eder (3).

Her iki hastaligin tanisinda da radyolojik olarak ultrasonografi (USG) ve
bilgisayarli tomografi (BT) kullanilabilmektedir. Bir klinik ¢aligmada radyolojik
inceleme sonuglari, divertikiilit siiphesi ile tetkik edilen hastalarin %2,3-7,1
oraninda EA tanisi almistir (4). Baslangigta AD oldugundan siiphelenilen hastalarin
yiizde 2 1la 7'sinde EA bildirilmistir (5).

Bilgisayarli tomografinin ayrintili ve kesitler halinde goriintiilerin elde edilmesi,
goriintiileme igleminin kisa siirmesi, hasarli dokular ile saglikli dokularin hizla ayirt
edilebilmesi, gereksiz miidahaleleri engelleyerek dogru tedavinin planlanmasi gibi
avantajlari mevcuttur. Abdominal bilgisayarli tomografi maliyeti yiliksek, radyasyon iceren
bir tetkiktir. Abdominal BT goriintii raporlanmasindaki gecikmeler 6zellikle acil

servislerde tani ve tedaviyi geciktirmektedir.

Ozellikle AD’nin mortalite ve morbiditesi azaltmak, hastande kalis siiresini
kisaltmak ve maliyetin diisiirmek igin laboratuvar parametreleri gibi kolay
ulasilabilir ve uygulanabilir, ¢abuk sonuglanabilen, maliyeti daha ucuz tan1 araglari

onem kazanmaktadir.

Bu agidan da laboratuvar parametreleri tan1 ve ayirict tanida degerlidir.
Ozellikle abdominal BT ile laboratuvar parametrelerinin korelasyonu kesine yakin
tan1 giicii saglayacagi, ayirici tanidaki giiciin bilime 151k tutacagi diisiiniilmektedir.
Radyolojik goriintiileme yontemlerinin tanidaki yanilma paymin da asgariye

indirilebilecegi ongoriilmiistiir.
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Bu calismada, tanida goriintiileme yontemlerinin (Abdomen USG ve
Abdominal BT) yamilma paymi asgariye indirmek icin laboratuvar
parametrelerinden  yararlanilmasi  amaglanmistir. Ek olarak laboratuvar
parametrelerinin kullanimiyla tan1 giicliniin artacagi 6ngoriilmektedir. Ayrica AD
ve EA’nin ayirici tanisinda yeni gelistirilen Ramcho skorlama sisteminin etkinligi

arastirilmistir.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Divertikiiler Hastaliklar

2.1.1. Tamim

Kolonik mukoza ve submukoza tabakalarimin kolon duvarinin zayif
noktalarindan gegerek disar1 dogru ceplesmesi yani herniasyonuna kolonik

divertikiil denir (6).
2.1.2. Terminoloji

Divertikiilozu ve komplikasyonlarini tanimlamak i¢in kullanilan bir¢ok
farkli terim vardir (6) (Tablo 1.).

Divertikiiloz, divertikiiliin asemptomatik varligi anlamina gelir ve kendi
basmna bir hastalik degildir. Divertikiiler hastalik, ilgili semptom ve
komplikasyonlarla birlikte divertikiiloz olarak tanimlanir. Divertikiilit, kesitsel
gorlintiileme ve laboratuvar testleriyle kanitlanmis peridivertikiiler inflamasyonun
belirti ve bulgulariyla iliskilendirilir (6).

AD tamamen diizelmez ise kronik divertikiilit gelisebilir. Stenoz olmaksizin
duvar kalinlagmas1 veya kronik mukozal inflamasyona kronik komplike olmayan
divertikiilit denir. Komplike kronik divertikiilit akut barsak obstriiksiyonuna ve
idrar yoluna fistiilasyona sebep olabilir (6).

Tablo 1. Terminoloji

Divertikiilozis Bagirsakta divertikiillerin bulunma durumu
Gergek divertikiil Tiim bagirsak katlarinin herniasyonu
Yalanci divertikiil Bagirsak katlarindan sadece mukoza ve submukozanin
herniasyonu
Divertikiiler Hastalik | Klinik olarak anlamli ve semptomatik divertikiillerin
(DH) bulunmas1
Akut divertikiilit Divertikiiler inflamasyon
Basit: lokalize
Kompleks: perfore
Kronik divertikdilit Atipik: Sistemik etkileri olmayan semptomatik
Rekiirren, persistan: Sistemik etkileri olan semptomatik
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2.1.3. Epidemiyoloji

AD’nin yas ile goriilme siklig1 artar ve en sik 6. dekat ve sonrasinda gorliir.
80 yasinda goriilme sikligi %70 olarak tahmin edilebilir. Gelismis iilkelerde az
geligsmis tilkelere kiyasla daha sik goriiliir. Diyet icerigi incelendiginde batili
ilkelerdeki fibrinden az kirmizi etten zengin beslenme aliskanligi kolonik
motilitede azalmaya ve diski hacminde diisiise neden olarak bu hastaliga neden
olabilecegi one siiriillmekte ise de diyet ve divertikiilozis arasindaki iligki hala
belirsizdir. Lokalizasyon ag¢isindan batili iilkelerde en sik sigmoid kolonda bulunan
yalanci divertikiiller goriiliirken az gelismis tlilkelerde sag kolonda bulunan ger¢ek
divertikiiller 6n plandadir. Sag kolon divertikiilleri konjenital olma egilimli iken sol
kolon divertikiilleri akkiz olarak karsimiza ¢ikar. Divertikiiler hastalikta divertikiilit
atagi kanama ile karsilastirildiginda 3 kat daha fazla goriilmektedir. Kolonik
divertikiil hastalig1 oldugu bilinen hastalarin hayatlar1 boyunca divertikiilit atagi
gecirme olasiligl yaklasik %15-25 olarak o©ngoriilebilir. Divertikiil nedenli
perforasyon erkeklerde 50 yas altinda daha sik iken kadinlarda 50 yas lizerinde daha
stk goriiliir. Olgularin %10-20 kadar1 semptomatik divertikiilit haline gelirken
bunlarin da %10-20 si yatig gerektirir ve yatis gereken hastalarda ameliyat edilme

oranit %20-50 arasindadir (7-10).

2.2.4. Etiyopatogenez

AD’nin altinda yatan kesin patofizyolojik mekanizma belirgin olmamakla
beraber en gegerli teori liimen i¢i basing artis teorisidir. Kolonik kontraksiyonlarin
neden oldugu segmentasyon ve segment i¢indeki basing artigi sonucu liimen i¢i
basing 90 mmHg kadar ¢ikmaktadir. Bu basing normal intrakolonik basincin
yaklagik 9—-10 katidir. Yiiksek kolon i¢i basing dogrudan kolonik duvara basing
yaparak duvarin en zayif oldugu yer yani damarlarin kolon duvarini penetre ettigi
noktalardan mukoza ve submukozanin disa dogru ceplesmesine neden olarak
divertikiil olusumu gergeklestirmektedir. Yasin ilerlemesi ile kolonik duvarda
azalan Kkollojen duvarin basinca karsi dayanikliligmmin azalmasinda onemli
faktordiir. Kolon duvarinin en kalin ve liimen i¢i basincin en ¢ok oldugu yer olan
sigmoid kolon divertikiillerin en sik goriildiigii lokalizasyondur. Divertikiiloziste

genetik yatkinlik 6nemli rol alir. Monozigotik ikizlerde goriilme siklig1 dizigotik
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ikizlerin yaklasik 2 katidir. Kolonik ndral ileti kaybi koordinasyonu bozuk
kontraksiyonlara neden olarak liimen i¢i basing artis1 ve divertikiile yatkinlig
artirmaktadir (7-10).

Etiyolojisinde diyet, yas, cinsiyet, sigara-alkol kullanimi, ila¢ kullanimi gibi
faktorler yer almaktadir. Proteinden zengin fibrinden fakir diyet divertikiil iligkili
semptomlarin goriilme olasiligini li¢ kat artirmaktadir. Fiberli diyet kolonik gaita
hacmi ve su tutulumunu artirarak intraliiminal basinci disiiriip koruyucu etki
yapmaktadir. Kadin hastalar erkeklere gore daha ge¢ komplike olmaktadir. Kanama
erkekte daha sik goriiliirken fistlilizasyon kadinda daha siktir. Geng erkekte
fistiilizasyon yasli erkekte ise kanama 6n plandadir. Geng kadinda perforasyon 6ne
cikarken yaglh kadinlarda striktiirle seyreden kronik hastalik 6n plandadir. Alkol ve
sigara kullaniminin var olan hastalikta komplikasyon riskini artirdigina yonelik
calismalar olsa da kesin kanit yoktur. Steroid olmayan anti-inflamatuvar ilaglarin
kronik kullanimi divertikiiler hastalia bagli komplikasyon riskini artirmaktadir.
Prostoglandin sentezini etkileyen bu ilaglar mukozal kan akimini azaltarak bariyer

fonksiyonunu bozmaktadir (7-10).

2.2.5. Klinik ve Tam

Divertikiiler hastalikta dogru tan1 ve uygun tedavi icin takip edilmesi
gereken basamaklar; Anamnez, fizik muayene, USG, BT, kontrasthi caligmalar
(perforasyon olmadiginda), kolonoskopi (akut atak disinda) seklinde siralanir (7-
10).

2.2. Akut Divertikiilit

AD, cerrahlarin karsilastig1 en yaygin klinik durumlardan biridir. Sol tarafli
kolonik divertikiiloz yasl hastalarda daha sik olmasina ragmen, son yillarda daha
geng yas gruplarinda insidansinda dramatik bir artis goriilmiistiir (11). Son kanatlar,
AD gelistirme riskinin yasam boyu divertikiilozu olan hastalarda yaklasik %4
oldugunu gostermektedir (12).

2.2.1 Smiflandirma

AD i¢in birden fazla smiflandirma sistemi vardir. Higbirinin hasta
sonuglarii ongérmede kesin olarak iistiin oldugu kanitlanmamistir. AD'nin siddeti
komplike olmayan flegmonoz divertikiilitten apse ve/veya perforasyonu igeren
komplike divertikiilite kadar degisir (13).

Son otuz yildir, Hinchey smiflandirmasi uluslararas: literatiirde en ¢ok
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kullanilan siniflandirma olmustur. Apse ve peritonit cerrahi bulgular1 olan
hastalarda Hinchey ve arkadaglart AD’nin  ciddiyetini dort seviyede
siniflandirmistir (14) (Tablo 2).
Tablo 2. Hinchey Siiflandirmasi

Hinchey 1 Perikolik apse

Hinchey 2 Pelvik, intraabdominal veya retroperitoneal apse
Hinchey 3 Piiriilan peritonit

Hinchey 4 Fekal peritonit

Son yillarda, AD'nin yonetimi 6nemli 6l¢iide degismistir. BT goriintiileme,
AD'li hastalarin tan1 ve evrelemesinde birincil tan1 aract haline geldi. BT taramalari
tarafindan saglanan daha ayrintili bilgiler, Hinchey siniflamasinda cesitli
degisikliklere yol act1. 2005 yilinda Kaiser ve arkadaslar1 Hinchey siniflandirmasini
spesifik BT bulgularina gére modifiye etti (15) (Tablo 3).

Tablo 3. Modifiye Hinchey Siniflandirmasi

Hinchey 0 Hafif klinik divertikiilit
Hinchey la Sinirh perikolik inflamasyon
Hinchey 1b Sinirlt perikolik apse
Hinchey 2 Pelvik ve uzak karn i¢i apse
Hinchey 3 Jeneralize piiriilan peritonit
Hinchey 4 Jeneralize fekal peritonit

2015 yilinda Diinya Acil Cerrahi Dernegi (WSES) AD caligma grubu
tarafindan BT kilavuzlugunda AD smiflandirmasi i¢in bir 6neri yaymlandi. Bu
simniflama BT tarama bulgularina dayanan basit bir AD siniflandirma sistemidir.
WSES simiflandirmas1 AD komplike olmayan ve komplike olmak {izere 2 gruba
ayirir. Komplike olmayan AD durumunda enfeksiyon sadece kolonu tutar ve
peritona yayilmaz. Komplike AD durumunda enfeksiyon kolonu asarak peritona

yayilir. Komplike AD, bu siirecin uzamasina bagli olarak 4 asamaya ayrilir (13)

(Tablo 4).
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Tablo 4. WSES Kilavuzu: Akut Kolonik Divertikiilit Yonetimi

Komplike olmayan 0 Divertikiil, duvar kalinlagmast, perikolik yag yogunlugunda
artig

Komplike

la Perikolik hava kabarciklar1 veya apsesiz az miktarda
perikolik sivi1 (iltihapli barsak segmentinden 5 cm iginde)

1b Apse <4 cm

2a Apse> 4 cm

2b Uzakta gaz (iltihaph bagirsak segmentinden> 5 cm)

3 Uzakta serbest gaz icermeyen yaygin sivi

4 Uzaktaki serbest gazli difiizyon sivisi

2.2.2. Klinik ve Tam

Divertikiiler hastalik semptomlar: belirsiz ya da yillarca hi¢ goriilmese de
AD Kklinik goriinlimii, inflamatuar siirecin siddetine ve iligkili komplikasyonlarin
varligina baglidir. En sik goriilen semptom karin agrisidir. Agr1 kramp tarzinda,
stirekli ve birka¢ giin siiren kalic1 olarak tanimlanabilir. Hastalarda mide bulantist
ve kusma, ates, karinda hassasiyet ve kabizlik (veya daha az yaygin olarak ishal)

goriilebilir (16).

AD siiphesi olan hastalarda, fizik muayene, dijital rektal muayene, klinik
Oykii, semptomlar, laboratuvar inflamasyon belirtecleri ve radyolojik bulgular

kullanilarak hastalarin eksiksiz bir sekilde degerlendirilmesi gerekir (13).

AD'ye sahip hastalarin klinik bulgulari, sol alt kadranda agri, C-reaktif
protein (CRP) ve beyaz kan hiicresi sayimi (WBC) dahil olmak iizere artmis

inflamatuar belirteclerle iligkili olabilen akut agr1 veya hassasiyeti icerir (13).

Andeweg ve arkadaglar1 2011'de, 287 hastanin retrospektif verilerini
kullanarak AD tanis1 i¢in %86'lik tanisal dogrulugu olan bir klinik skorlama sistemi
gelistirdi. Yas, onceki bir veya daha fazla epizodun klinik 6ykiisii, semptomlarin
sol alt karinda lokalizasyonu, hareketle agrinin siddetlenmesi, kusmanin olmamasi,
muayenede abdominal hassasiyetin sol alt karinda lokalizasyonu ve 50 mg/l veya

daha yiiksek CRP gibi bagimsiz AD belirteglerine dayaniyordu (17).
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CRP, enflamasyonun yararl bir biyolojik belirteci olarak tanimlanmistir ve
yakin tarihli birka¢ ¢calismada gosterildigi gibi AD’nin klinik siddetinin tahmininde
yararli  olabilir (18-20). Bununla birlikte, CRP'nin temel seviyelerini
etkileyebilecek eslik eden kosullar varsa, ciddiyetin bir gostergesi olarak
kullanilmamasi gerektigi vurgulanmistir (21). Hiperakut baslangich hastalikta,
hastaligin baslangicindan 6-8 saat sonra ylikselme oldugu ve 48 saatte zirveye
ulastig1 i¢in CRP degerlerinin heniiz yiikselmemis olabilecegini belirtmektedir. Bu
nedenle, AD’yi dislamak i¢in diisiik CRP kullanirken dikkatli olunmalidir (22).

2.2.3 Ayiric1 Tam

AD ayirici tanisinda EA, irritabl bagirsak sendromu, kolorektal ve ovaryan
maligniteler, over torsiyonu, tuboovaryan apse, ekopik gebelik, akut apandisit,
ileus, inguinal herni, iskemik kolit, pankreatit, gastroenterit, nefrolitiazis, iiriner
sistem enfeksiyonlari, pelvik inflamatuvar hastalik ve inflamatuvar bagirsak

hastaliklar1 gibi patolojileri diisiinmek gerekir (23).

2.2.4 Goriintiileme Bulgular

AD siiphesi olan hastalarin ilk degerlendirmesinde deneyimli bir uzman
tarafindan yapildiginda USG kullanilmasini onerilmektedir. Genis
kullanilabilirlige ve kolay erisilebilirlige sahiptir. AD’den siiphelenilen hastalar
icin kesin olmayan veya negatif bir USG'den sonra BT ile adim adim bir tanisal

yaklagim giivenli ve alternatif bir yaklasim kabul edilebilir (13).

Acil serviste AD tanist i¢in kullanilan radyolojik goriintiileme teknikleri US
ve BT'dir. Su anda BT, USG ile karsilastirildiginda yerlesik bir tercih yontemidir
ve ¢ogu kilavuzlar BT'nin yiiksek dogrulugundan ve diger avantajlarindan
bahsetmektedir. Bu yaklasim, yiiksek duyarliligi ve 6zgiilligii nedeniyle AD'li
hastalarin hem tanist hem de evrelemesi i¢in altin standarttir. BT taramasi ayrica
over patolojileri, aort veya iliak anevrizma gibi diger teshisleri de ekarte edebilir
(24-26).

AD'li hastalarda BT bulgulari, kolon duvart kalinlasmasiyla iligkili
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divertikiiloz, ¢evresel yag dokuda dansite artimlari, ekstraliiminal gaz, apse
olusumu veya karin igi serbest siviy1 igerebilir. BT goriintiileme, AD'nin dogru
teshisinin yaninda hastalik ciddiyet derecesini belirlemek i¢in kullanilabilir ve
hastalarin tedavi planlamasimi yonlendirebilir (9,27) (Resim 1). USG’nin kisi
bagimliligi, obez hastalarda yetersiz degerlendirme ve serbest gazin ve derin

yerlesimli apselerin saptanmasindaki gii¢liik gibi sinirlamalari vardir (28).

Resim 1. Sigmoid divertikiilit BT gortintiisti (Yesil ok: divertikiil kesiti)

2.2.5 Komplikasyonlar

2.2.5.1 Divertikiiler Kanama

AD, alt gastrointestinal sistem kanamalarinin, ileri yas grubunda 6nde gelen
sebeplerdendir. Hastalarin %20’si kanama ile basvururken, bu hastalarda hayat
boyu kanama riski %25 civarindadir. Kanamalarin ¢ogu kendiliginden durur.
Hipertansiyon ve nonsteroid antiinflamatuar ilag kullanimi varliginda kanama riski
artar. Tani i¢in fizik muayene, kan biyokimyasi, kolonoskopi, sintigrafi, anjiografik
tetkikler yapilabilir. Ayirici tanida alt gastrointestinal sistem kanamasi yapan diger
nedenler olan anjiyodisplazi, malignite, hemoroid, fissur akilda tutulmalidir.
Hastalarin biiyiik bir kism1 non-operatif tedavi edilirken, kanamanin devam ettigi
hastalarda lokalizasyon g¢alismasi sonrasi ilgili segmente rezeksiyon yapilabilir.
Kanama bdlgesi lokalize edilemezse subtotal kolektomi uygun segenek olabilir (7-

10).
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2.2.5.2 Perforasyon

Inflame divertikiil duvarinin nekrozu sonucu ortaya ¢ikar. Direkt grafiler ve
BT’de serbest hava, perforasyon tanisinin konulmasinda yarimci olabilir. Tedavi
hastanin genel durumu ve peritonitin yayginligina gore belirlenir. Yaygin peritonit

varliginda rezeksiyon ve ostomi uygun tedavi segcenegidir (7-10).

2.2.5.3 Fistiilizasyon

AD’li hastalarda fistiil goriilme olasilig1 %S5 ile 33 arasindadir. Kolovezikal
fistiil en sik goriilen formdur. Tami fiziki muayene ve siliphelenilen olgularda
kontrastl1 goriintiilemeler ile konur. Fistiillerde etiyolojik neden ortaya konulduktan
sonra tedavi planlamasi yapilmalidir. Divertikiilite bagh fistiillerde tedavide
rezeksiyon ve primer anatomoz ile diger organa yonelik primer tamir seklindedir.

Ince bagirsak ile fistiil var ise ince bagirsak rezeksiyonu da yapilabilir (7-10).

2.2.5.4 Striktiir

Tekrarlayict ataklarin neden oldugu inflamatuvar yanit, iyilesme sirasinda
graniilasyonun kontraksiyonu sebep olarak striktiir gelisimine neden olur. Kabizlik,
karin agrisi, karinda sislik gibi semptomlar ortaya c¢ikar. Gorilintilleme ve
kolonoskopi ile malign darliktan ayrimi yapilmahdir. Rezeksiyon ve anastomoz ile

tedavi edilir (7-10).
2.2.5.5 Obstriiksiyon
Total obstriiksiyonun kolonik maligniteden ayrimi yapilmalidir. Stent

denemesi basarili olmayan olgularda rezeksiyon anastomoz ya da Hartmann

prosediirii tedavi segenekleri arasindadir (7-10).
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2.2.6 Tedavi

Komplike olmayan AD, herhangi bir apse veya perforasyon olmaksizin
lokalize divertikiiler inflamasyon olarak tanimlanir. BT bulgular1 arasinda
divertikiil, duvar kalinlagmasi ve perikolik yag yogunlugunun artmasi yer
alir. Komplike olmayan divertikiiliti olan hastalarin klinigi genellikle yavas seyirli

ve komplikasyon insidansi diigiiktiir (13).

Komplike olmayan AD olan ve sistemik inflamasyon belirtileri olmayan
bagisiklig1 yeterli hastalarda antibiyotik tedavisi Onerilmemektedir. Antibiyotik
tedavisi gerektiren hastalarda miimkiin oldugunda oral uygulama onerilmektedir
(13,29). Hinchey l1la AD'nin antibiyotik tedavisi ile giivenle atlanabilecegi
diistiniilmektedir (30). Enfeksiyonun sistemik belirtileriyle iliskili radyolojik olarak
belgelenmis komplike olmayan AD’si olan hastalar veya bagisiklig1 baskilanmis
hastalar, yasl hastalar ve komorbiditeleri olanlar gibi yiiksek riskli hastalarda gram

negatif basilleri ve anaeroblar1 kapsayan antibiyotik tedavisini 6nerilmektedir (31).

Komplikasyonsuz AD'si olan hastalarin klinik durumu kétiilesirse yeniden
degerlendirme daha erken yapilmalidir. Komorbiditeleri olan, agizdan sivi
alamayan ve BT'de perikolik ekstraluminal gaz bulgular1 olan hastalarda,
antibiyotik tedavisi ile ameliyatsiz tedavi denenmesi Onerilmektedir. Sepsis ile
iligkili yiiksek mortalite, kotiilesme ve daha agresif yonetim i¢in yiiksek bir klinik

siiphe indeksinin siirdiiriilmesini gerekmektedir (13).

Kiiciik (<4-5 cm) divertikiiler apsesi olan hastalar i¢in, ilk olarak tek basina
antibiyotiklerle ameliyatsiz tedavi denenmesi, biiylik apseleri olan hastalara
antibiyotik tedavisi ile birlikte perkiitan drenaj uygulanmasi Onerilmektedir.
Apsenin perkiitan drenaji miimkiin olmadiginda, klinik kosullar elveriyorsa,
baslangigta biiyiik apseleri olan hastalar tek basina antibiyotik tedavisi ile tedavi
edilebilir. Alternatif olarak, cerrahi bir miidahale gerekliligi unutulmamalidir.
Dikkatli Kklinik izlem zorunludur. Septik kaynagin cerrahi kontrolii igin yiiksek
siiphe siirdiiriilmeli ve hastada inflamatuar belirtilerde kotiillesme goriiliirse veya
medikal tedavi ile apse azalmazsa cerrahi tedavi uygulanmalidir (13). AD ile

bagvuran hastalarin yaklagik % 15-20'sinde BT taramasinda apse goriiliir. Apse

23



tedavisi her zaman antibiyotik tedavisi gerektirir. Apse ¢ap1 daha biiyiik oldugunda,
antibiyotikler apse iginde yeterli konsantrasyona ulasamayabilir ve bu da

basarisizlik oraninin artmasina neden olabilir (32).

Uygun bir klinik iyilesme gosteren hastalarda perkiitan drenaj kateteri
cikarilabilir. Stipheli durumlarda, dren c¢ikarilmadan o6nce BT taramast
yapilabilir. Tanimlanabilir bir bosluk kalmazsa, kateter c¢ikarilmalidir. Apse
¢Oziilmezse ve hastada klinik iyilesme olmazsa, daha fazla drenaj veya kateterin

yeniden konumlandirilmas1 gerekebilir ve sonunda cerrahi gerektirebilir (13).

Ameliyatsiz tedavi edilen divertikiiler apsesi olan hastalarda, erken bir

kolonoskopik degerlendirme (4-6 hafta) planlanmasi 6nerilmektedir (13).

BT'de yaygin intraabdominal s1vi olmaksizin uzak serbest gaz bulgulari olan
hastalarda, yalnizca yakin takip yapilabiliyorsa secilmis hastalarda ameliyatsiz

tedavi Onerilebilir (13).

AD nedeniyle hastaneye yatirilan hastalarin ¢ogu ameliyatsiz tedavi
edilebilse de %25'e varan oranlarda acil ameliyat miidahalesi gerekebilir. Diffliz
peritonitli hastalar tipik olarak kritik hastalardir ve acil sivi resiisitasyonuna,
antibiyotik uygulamasina ve ameliyata ihtiya¢ duyarlar. Jeneralize peritonit ile
komplike olan perfore divertikiilitin prevalansi diisiik olmakla birlikte, secilen

cerrahi stratejiden bagimsiz olarak 6nemli postoperatif mortalite ile iliskilidir (33).

Laparoskopik peritoneal lavaj ve drenaji kullanan minimal invaziv bir
yaklasim, son yillarda kolon rezeksiyonuna bir alternatif olarak tartigilmaktadir
(34). Sadece jeneralize peritoniti olan cok secilmis hastalarda laparoskopik
peritoneal lavaj ve drenaj yapilmasi kabul edilebilir bir alternatif olabilir fakat akut
kolonik divertikiilite bagli peritonitli hastalarda birinci basamak tedavi olarak kabul

edilemez (35).
Kritik hastalarda ve ¢oklu komorbiditesi olan sec¢ilmis hastalarda diffiiz

peritonit tedavisi i¢in Hartmann prosediiriinii (HP) onerilmektedir. HP, jeneralize

peritonitli hastalarda tercih edilen prosediir olarak kabul edilmistir. Divertikiiler
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peritonitte acil kolektomi giivenli bir teknik olmaya devam etmektedir ve 6zellikle

Kritik hastalarda ve birden fazla komorbiditesi olan hastalarda yararlidir (13).

Divertikiiler perforasyona bagh diffiiz peritoniti olan se¢ilmis hastalarda
asamal1 laparotomilerle birlikte hasar kontrol cerrahisi (DCS) 6nerilmektedir. Bir
hasar kontrol cerrahi stratejisinde ilk ameliyat sepsisin kontroliinii, sonraki ameliyat
ise resiisitasyon doneminden sonra gastrointestinal sistemin anatomik restorasyonu

amaclar. Bu strateji, siddetli sepsis kontroliinii kolaylastirir (36).

Elektif sigmoid rezeksiyon planlanirken onceki divertikiilit ataklarinin
sayisini  degil, hastayla ilgili faktorlerin degerlendirilmesi Onerilmektedir.
Konservatif olarak tedavi edilen bir AD atagindan sonra, bagisiklig1 baskilanmig
hastalar gibi yiliksek riskli hastalarda elektif sigmoid rezeksiyon planlanmasi

onerilmektedir (13).

Kaynak kontrolii yeterliyse komplike AD'de postoperatif 4 giinliikk
antibiyotik tedavisi onerilmektedir. Antibiyotik tedavisi komplike AD tedavisinde
onemli bir rol oynar. Tipik olarak, tercih ampirik bir antibiyotik tedavisidir. Rejim,
enfeksiyonun ciddiyetine, dahil oldugu varsayilan patojenlere ve major direng
paternlerinin gostergesi olan risk faktorlerine bagli olmalidir. Epidemiyolojik

verilerin ve direng profillerinin dikkate alinmasi antibiyotik se¢iminde esastir (37).

2.3. Akut Epiploik Apandajit

EA agirlikli olarak yasamin dordiincii ve besinci dekatinda genellikle
erkeklerde ortaya cikan akut karin agrisinin nadir bir nedenidir. EA etkilenen
epiploik apandikste iskemik nekroz ve inflamasyona neden olan apandiksin

torsiyonunun veya drene eden venin trombozunun sonucudur (38).

EA'nin obez hastalarda daha sik goriildiigii bildirilmistir. EA ile iliskili diger

faktorler arasinda yogun yorucu egzersiz ve fitik varligi yer alir (39).

EA siklikla yanlis teshis edilir ve diger ciddi akut karin nedenlerini taklit

eder. Giiniimiizde gereksiz cerrahi miidahalelerden kaginilarak konservatif olarak
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tedavi edilmektedir (39). Yeni tanisal goriintiilleme modaliteleri, EA'l1 hastalarda
uygun secenek olarak konservatif tedavinin kurulmasinda 6nemli bir rol oynamistir
(40). Bilgisayarli tomografinin son yillarda yayginlasmasi ve akut karmn agrili
hastalarin tanisal ikilemlerinde altin standart goriintiileme testi olarak kullanilmasi,

EA'nin tanisinin artmasina neden olmustur (39,40).

2.3.1 Anatomi

Epiploik apandiks olarak adlandirilan epiploik uzantilar, taenia colinin dig
ylizeyine, paralel iki sira (anterior ve posterior) halinde yapisik, 50-100 adet
olabilen peritoneal yag keseleridir. Epiploik apandiksler 1-2 cm kalinliginda ve 0.5-
5 c¢cm uzunlugundadir. Her biri bir veya iki kii¢iik kolonik end-arter ve kiigiik bir
drene edici ven barindirirlar (41).

Epiploik apandikslerin fonksiyonel rolii tam olarak anlagilamamistir. Bu
yag cikintilarinin, mekanik koruma saglayan vyastiklar veya kan akisinin
depolanmas1 gorevi gordiigii diisiiniilmiistiir. Diger teoriler, azaltilmis kalori alim1
donemlerinde kullanilan bir yag deposu roliinii icerir ve bagisiklik yanitta dnemi

oldugu ileri siirtilmektedir (41).

2.3.1 Patogenez

Epiploik apandiksler, baslangigta vendz bileseni etkileyen vaskiiler
beslenme bozuklugu ile birlikte torsiyona ugrarlar. Epiploik apandikslerin iskemisi,
drene olan ven trombozunun bir sonucu olarak da ortaya ¢ikabilir. Her iki durum

da 6dem, iskemik nekroz, etkilenen bolgenin aseptik enflamasyonuna yol agar (39).

EA her zaman farkli bir patofizyolojik mekanizmadan kaynaklanan bir
antite olan sekonder EA’dan (SEA) ayirt edilmelidir. SEA, kolon (divertikiilit),
apendiks (apandisit) veya safra kesesi (kolesistit) gibi enfekte bir organin yakininda
bulunan normal bir epiploik apandiksin iltihaplanmasini olarak tanimlanir. SEA'da

en sik inflamasyon kaynag divertikiilittir (42).
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2.3.3 Klinik ve Laboratuvar Bulgulari

EA'nin klinik 6zellikleri belirsizdir ve akut apandisit, AD ve akut kolesistit
gibi diger akut durumlarin neden oldugu semptomlara benzerdir (43,44) (Tablo 5).
EA'nin en sik semptomu karin agrisidir. Karin agrisi, akut baslangigli ve en sik sol
alt kadranda lokalizedir. EA, abdominal palpasyonda hassasiyet ve bazi durumlarda
rebound ile kendini gosterir. Ates, mide bulantisi, kusma, ishal ve kabizlik bazen
PEA ile iliskilidir, ancak genellikle yoktur. EA'l' hastalarda laboratuvar
degerlendirmesinde ¢ogu durumda eritrosit sedimantasyon hizi, karaciger
transaminazlari, pankreatik amilaz ve lipaz ve idrar tahlili normal sinirlar i¢indedir.
Iskemik yag nekrozunun indiikledigi inflamatuar yanitin bir sonucu olarak hafif

yiikselmis WBC ve CRP gozlemlenebilir (43,44).

2.3.4 Ayiric1 Tani

Tablo 5. EA Ayirict Tanist

Akut divertikiilit

Akut apandisit

Akut kolesistit

Pelvik inflamatuar Hastalik
Over Torsiyonu

Ektopik Gebelik

Ureteral kolik

Mezenter lenfadenit

Akut omental enfarktiis

Mezenterik Pannikiilit
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Resim 2. Abdomen BT, sigmoid kolona bitisik epiploik apandiks

2.3.5 Goriintilleme Yontemleri

Spesifik patognomonik klinik ve laboratuvar bulgularimin olmamasi
nedeniyle goriintiilleme yontemleri kullanilmadan EA tanist koymak glictiir.
Gilinlimiizde BT taramalar1 akut karin agrisinin ayirict tanisinda yaygin olarak
kullanilmaktadir. EA patognomonik goriintiileme bulgular1 varliginda saptanmakta
ve bildirilen insidans1 giderek artmaktadir (39). EA'nin ayirt edici 6zelligi, tstteki
serozanin (visseral periton) inflamatuar reaksiyonuna karsilik gelen hiperdens bir
halka ile gevrili, maksimum ¢ap1 1,5 ila 3,5 cm arasinda degisen, yag dansitesi
diisiik olan oval bir kitleden olusur (39,44) (Resim 2). Siklikla, serozal yiizey,
kalinlagmig bir goriinlime sahip olabilen parietal peritona tutunarak inflamasyonu
yayar. Nadiren merkezi yerlesimli hiperdens bir alanin varligi, drene olan ven

trombozuna karsilik gelir ve merkezi nokta isareti olarak adlandirilir (39,44) (Resim
3)
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Resim 3. Abdomen BT Koronal Kesit: Merkezi nokta isareti

Maksimal hassasiyet bolgesine yapilan ultrasonografide, kolonik yiizeye
bitisik oval hiperekoik, sikistirllamayan bir kitle goriliir. Doppler goriintiileri
merkezi kan akisinin olmadigini ortaya koyar. Kitle kalinlasmis ve enfekte serozal
yiizeye karsilik gelen hipoekoik bir periferik halka ile cevrelenmis olabilir. Bitigik
yag dokusu, kan akisinda inflamasyonun neden oldugu artig baglaminda artmis
ekojenite ve renkli doppler sinyali ile kendini gosterebilir. USG hizli, invazif
olmayan bir goriintiileme tan1 testidir ve genellikle obez olmayan hastalarda veya
hamile kadinlar gibi BT radyasyonuna maruz kalma kontrendikasyonlari olan

hastalarda EA'nin teshisinde yardime1 olur (39,44).

2.3.6 Tedavi

Yeni goriintiileme tan1 yontemlerinin yaygin olarak kullanilmasindan 6nce,
EA cerrahi bir hastalik olarak kabul ediliyordu ve genellikle daha siddetli akut karin
nedenlerini dislamak i¢in yapilan operasyonlar sirasinda teshis ve tedavi ediliyordu.

Su anda, EA genellikle kendi kendini sinirlayan bir hastalik olarak kabul edilir.
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Konservatif tedavi ilk secenektir, birka¢ giin iginde semptomlarin kaybolmasina
neden olur, ancak yiiksek niiks orani ile iligkilidir (44). Antibiyotik kullanimi, anti-
enflamatuar ilaglara ek olarak Onerilmistir, ancak terapotik faydalari
kanitlanmamustir (39,44). Bununla birlikte, konservatif yaklasim semptomatolojiyi
hafifletmezse, etkilenen apandiksin laparoskopik eksizyonu gerekebilir.
Konservatif olarak tedavi edilen ¢ogu hasta 1-2 hafta i¢inde semptomlarda diizelme
gosterir, ancak BT bulgulari devam edebilir ve daha yavas bir sekilde azalabilir
(44). Ayrica BT patognomonik degisiklikleri 6 aya kadar devam edebilir ve diger
nedenlere bagli akut karin agrisi ile bagvuran hastalarda yanlis teshisten kaginmak
icin hekimler uzun siireli goriintiileme rezidiiel bulgularinin farkinda olmalidir. EA
komplikasyonlar1 apse gelisimi ve gastrointestinal obstriiksiyonu igerir; bu nedenle
hastalarin taburculuk sonrasi klinik durumlarinin kotiilesmesi {izerine derhal tibbi

degerlendirmeye basvurmalari onerilir (43,44).

2.4. Laboratuvar Parametreleri

Beyaz Kan Hiicresi Saymi (WBC): Baslica gorevleri viicudu
enfeksiyonlara karst korumak, doku yaralanmalarin1 onarmak, yabanci istilacilarin
fagositozu, patojenlere ve hastaliklara direnmek olan bagisiklik hiicreleridir.
Kanserler, enfeksiyonlar ve inflamatuar bozukluklar dahil olmak iizere

hastaliklarda kritik rol oynarlar (45).

Notrofil Sayis1 (NEU): Konjenital bagisiklik yanitin bir efektorii olarak akut
yaralanma ve onarim, kanser, otoimmiinite ve kronik inflamasyon olmak {izere

birgok siireci diizenlerler. Adaptif immiin yanitinin gelisimine katkida bulunur (46).

Lenfosit Sayis1 (LY): Lenfosit aktivasyonunun dikkatli bir sekilde
diizenlenmesine bagli olarak uygun bagisiklik yanit olusur. Lenfosit tamamen aktif
hale gelmesi igin iki bagimsiz sinyale ihtiya¢ duyar. Birincisi antijene 6zgii bir
sinyaldir. (T hiicreleri lizerindeki T hiicresi reseptorii ve B hiicreleri lizerindeki
yiizey immunoglobulini). Kostimiilasyon denilen ikinci sinyal ise antijen
reseptoriinden bagimsizdir ve tam aktivasyona izin vermek, anerji ve apoptozu
onlemek, hiicre proliferasyonunu siirdiirmek, efektér ve hafiza durumuna

farklilasmay1 indiiklemek ve hiicre-hiicre is birligine izin vermek igin Kritik dneme
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sahiptir (47).

Hemoglobin (Hg): Kanda oksijenin tasinmasi i¢in gerekli olan, demir igeren

protein olarak bilinir (48).

Trombosit Sayisi (Plt): Trombositler, esas olarak kemik iliginde
megakaryositlerden siirekli olarak iiretilir. Hemostaz, arteriyel tromboz,
patofizyolojik siireclerde yer alir. Son derece duyarl ve salgilayict hiicreler olarak
trombositler, biiylime faktorlerinin, kemokinlerin, pihtilagma faktorlerinin, RNA
tirlerinin ve hiicre dis1 vezikiillerin salinmasi yoluyla ¢evreyi degistirebilir ve

cevreye uyum saglayabilir (49).

Ortalama Trombosit Hacmi (MPV): Hem tromboz hem de inflamasyon ile
baglantilidir. Yiikksek MPV, c¢esitli yerlesik risk faktorleri, kardiyo ve
serebrovaskiiler bozukluklar ve arteriyel ve vendz trombozlara egilimli diisiik
dereceli inflamatuar durumlarla iligkilidir. Aktif romatoid artrit veya ailesel akdeniz
atesi ataklar1 gibi yiiksek dereceli inflamatuar hastaliklar, antiinflamatuar tedavi
sirasinda tersine donen diisiik MPV seviyeleri ile kendini gosterir. Yasam tarzi

degisikligi, antihipertansif ve diyet tedavileri de MPV degerlerini etkileyebilir (50).

Alblimin (Alb): Albiimin, kan plazmasindaki en bol proteindir ve kandaki
tiim proteinlerin yaklasik %60'mm1 olusturur. Suda yiiksek oranda ¢oziinen kiigiik
kiiresel bir proteindir ve 67 kDa'lik bir molekiiler agirliga ve ortalama 19 giinliik
bir yar1 omre sahiptir (51). Negatif akut faz reaktan1 olarak kabul gdren albiimin,

intravaskiiler onkotik basinci korumak i¢in gereklidir (52).

Kreatin Kinaz (CK): Iskelet kasi, miyokardiyum ve beyinde en yiiksek
miktarlarda bulunan hiicre i¢i bir enzimdir. Hipoksi ve diger yaralanmalar
nedeniyle hiicre zarimin bozulmasi1 CK’nin hiicresel sitozolden sistemik dolagima

salinmasina neden olur (53).

CRP: Akut faz reaktan1 prototipi olarak kabul edilmistir. Enflamasyon ve

doku nekrozu ile iliskili olarak serum konsantrasyonu belirgin artar (54).
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CRP/Alb Oran1 (CAR): CRP, enfeksiyon, iskemi, travma ve diger
inflamatuar durumlara yanit olarak ¢esitli sitokinler tarafindan uyarildiktan sonra
tiretilen bir akut faz proteinidir (55). Bir¢ok c¢alismada yiiksek CRP seviyelerinin
kritik hastalarda prognoz ve mortalite ile iliskili oldugu gosterilmistir
(56,57). Hipoalbiimineminin kotii prognoz ve mortalite ile iligkili oldugu
bilinmektedir. Ote yandan agir hastalarda hipoalbiiminemi yaygindir ve akut
hastaliklarda artmis mortalite ile iliskilendirilmistir (58). CAR enfeksiyon,
malignite ve diger hastaliklar1 olan hastalarda ve diger bazi hastaliklarda bagimsiz
bir prognostik belirteg olarak kapsamli bir sekilde c¢alisiimistir (59,60). CAR,
enflamasyona dayali yeni bir prognostik deger olup mortalite ve enflamasyon
siddeti ile iliskilidir (61). CAR son zamanlarda akut kolesistit, akut pankreatit,
kanser teshisi, polikistik over sendromu ve yogun bakim hastalari i¢in erken tani ve
tedavisinde etkili oldugu goriilmiistiir.

NEU/LY orani (NLR): Notrofil lenfosit orani genellikle sub-Kklinik
inflamasyonun gostergesi olarak kabul edilmektedir. Son zamanlarda yapilan
caligmalarda notrofil lenfosit oraninin morbidite ve mortalitenin hesaplanmasinda
kullanilabilecegi yoniinde bulgulara ulasilmistir (62). NLR inflamasyonun bir
gostergesidir (63,64,65)
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirmanin Etik Yonii

Akut Divertikiilit ile Akut Epiploik Apandajit ‘in Ayirict Tanisinda Laboratuvar
Parametrelerinin Onemi baslikli tez calismasi Hitit Universitesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulunun onay1 alindiktan sonra arastirmaya baslandi (Tarih: 22.06.2022 Kurul karar
no: 2022-68). Bu ¢alisma Helsinki bildirgesine uygun olacak sekilde retrospektif olarak
planlanmustir.

3.2 Calisma Grubu

01.01.2013-01.01.2022 yillar1 arasinda Hitit Universitesi Tip Fakiiltesi Erol Olgok
Egitim Arastirma Hastanesi Acil Poliklinigi’ne bagvuran, Genel Cerrahi Anabilim
Dali’na danisilmig, muayenesinde karin sol alt kadranda hassasiyet tespit edilen ve
abdominal bilgisayarli tomografide EA veya AD goriintillenmis hastalar hastane
otomasyon sistemi tizerinden retrospektif olarak tarandi.

Calismaya dahil edilen hastalar iki gruba ayrildu.

Grup 1: EA grubu

Grup 2: AD grubu

Abdominal bilgisayarli tomografide divertikiil goriintiilenmis, klinik ve fizik
muayene bulgulart AD ile uyumlu ve hastaneye yatisindan 6nce ya da taburculugundan
4-6 hafta sonra yapilan kolonokopisinde divertikiil goriintiilenen hastalar Grup 2’ ye dahil
edildi. Diger hastalar Grup 1 olarak belirlendi. Bu iki grup birbirleri ile karsilastirildi.

3.2.1 Calismaya Dahil Etme Kriterleri

18 yas iistii, 90 yas alt1, daha 6ncesinde sol kolon ve rektum cerrahisi ge¢irmeyen,
hematolojik-onkolojik hastaligi olmayan, bilinen sekonder sistemik ve lokal enfeksiyon

odagi olmayan, kemoradyoterapi almayan, EA ve AD tanilar1t muayene ve abdominal BT
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bulgularmin korelasyonu ile klinik olarak konulmus hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Sekonder enfeksiyon odagi, AD ya da EA tanisi disinda hastalarda aktif enfeksiyon (Tifo,
paratifo, tularemi, bruselloz, influenza, kizamik, enfeksiyoz hepatitler, psittakoz, tifiis,
kala azar, malarya, milier tiiberkiiloz, septisemi, iiriner sistem enfeksiyonu) olmamasi
seklinde tanimlanmustir.

3.2.2 Calismaya Dahil Etmeme Kriterleri

18 yas alt1, 90 yas iistii, daha oncesinde sol kolon ve rektum cerrahisi gegiren,
bilinen hematolojik-onkolojik hastaligi olan, bilinen sekonder sistemik ve lokal
enfeksiyon odagi olan, kemoradyoterapi alan hastalar ¢alismadan diglandi. Calisma dis1
birakilacak gecirilmis cerrahiler sol hemikolektomi, genisletilmis sol hemikolektomi,
sigmoid kolektomi, subtotal ya da total kolektomi, anterior rezeksiyon, low anterior
rezeksiyon, abdominoperineal rezeksiyon olarak belirlenmistir. Hemogram
parametrelerinde degisiklige sebep olabilecek 16semi, lenfoma, megaloblastik anemi,
hipokrom mikrositer anemi, talasemi, tanili ve bilinen kanama ve pihtilasma bozuklugu
olan hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

3.3 Hastalarda Degerlendirilen Veriler

Calismaya dahil edilen hastalarin yasi, cinsiyeti, yatis zamanindaki serum WBC,
NEU, LY, Hb, PIt, MPV, Alb, CK, CRP, CAR, NLR degerleri, lezyon lokalizasyonlari,
bilinen kronik hastaliklari, komplikasyon varligi, rekiirrens durumu, kolonoskopi
sonuglar1 ve ge¢irilmis abdominal cerrahi oykiileri retrospektif olarak arsiv sisteminden
taranarak elde edildi.

3.4 Istatistiksel Analiz

Tiim istatistik analizleri IBM SPSS Statistics for Windows yazilimi kullanilarak
yapild1 (versiyon 26; IBM Corp., Armonk, N.Y., USA). Tanimlayici istatistikler;
kategorik degiskenler icin say1 ve yiizde, sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart
sapma ve parantez igerisinde medyan kullanilarak raporlandi. Yalnizca yatis siiresi
medyan deger ve parantez igerisinde minimum — maksimum deger seklinde raporlandi.
Veri normal dagilimi Shapiro Wilks testi ile degerlendirildi. Degiskenler arasindaki
iliskiler veri dagilimima uygun olarak Pearson veya Spearman korelasyon katsayisi ile
arastirlldi. Arastirma gruplarina gore sayisal Olglimlerin bagimsiz iki grup icin
karsilagtirilmasi veri dagilimina uygun olarak yalnizca MPV i¢in iki 6rneklem t-testi’yle,
yas, WBC, NEU, LY, Hb, Plt, Albumin, CK, CRP, NLR, CAR, hastanede yatis siiresi,

Ramcho Skoru ve Ramcho indeksi ise Mann Whitney U testi ile degerlendirildi.
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Kategorik degiskenler olan cinsiyet, lokalizasyon, kronik hastalik sayisi, yatis,
komplikasyon ve niiks oranlari, kontrol kolonoskopi, polip goriilme sikligi, ve malignensi
siklig1 arastirma gruplarma gore oran karsilastirmalari Ki-kare ve Fisher exact test
yapilarak bulundu. iki grup arasindaki ¢ok degiskenli istatistik analizi i¢in yas, cinsiyet,
NEU, LY, Hb, Alb, CK ve CRP’yi i¢eren binomial lojistik regresyon analizi yapildi, yas,
NEU ve Alb degerlerinin ¢oklu degisken analizinde de anlamli oldugu goriildii. Ramcho
indeksi kriterlerin divertikiilit ile pozitif anlamliligina gore RI = (Yas * NEU * CRP) /
(LY * Hb * Alb * CK) * 100 olarak belirlendi. Istatistiki olarak anlamli cikan
degiskenlerin ayiriciligini gostermek icin ROC egrisi kullanildi, altindaki alan ve Youden
indeksi kullanilarak belirtegler i¢in cut-off degerleri bulundu. Bu cut-off degerleri i¢in
sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger (PPV), negatif prediktif deger (NPV) ve
kesinlik degerleri hesaplandi. Bu cut-offlara gore odds ratio degerleri heaplanarak
bulundu. Ramcho skoru ise ¢oklu degisken analizinde anlamli ¢ikan yasg, notrofil ve Alb
degerleri i¢in 2 puan, Hb, CK ve CRP i¢in 1 puan olacak sekilde 0 — 10 aras1 hesaplanarak
olusturuldu. Istatistiksel anlamlilik diizeyi i¢in p<0.05 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Toplam 184 hasta calismaya dahil edildi. 184 hastanin 109°’u AD 75’1 EA
hastasiydi. Tiim hastalarin %56,5°1 erkek hastaydi. Yas ortalamas1 52,08+17,05 (51,5)
olarak bulundu (Tablo 5).

Apendajit grubunda (Grup 1) erkek hasta orant %68 iken divertikiilit grubunda
(Grup 2) bu oran anlamli olarak %48,6 olarak goriilmektedir (p=0,009). iki grubun yas
ortalamalar1 Grup 1 i¢in 44,81£16,5 (43) yil, Grup 2 icin 57,08+15,62 (58) yil olarak
bulunmustur, EA anlamli olarak daha geng hastalarda goriilmektedir (p=<0,001).

Her iki grubun WBC sayilar1 arasinda anlamli farklilik goriilmemistir (p=0,142)
ancak Grup 1’in NE ortalamasi 6,30+£2,25 (6) olarak bulunmustur ve ortalamasi
7,4443,14 (6,71) olan Grup 2’den anlamli olarak daha disiiktir (p=0,016). LY
ortalamalar1 incelendiginde Grup 1’in ortalamasi 2,53+0,62 (2,45) olarak, Grup 2’nin ise
2,16+£0,85 (2,11) olarak bulunmustur, anlaml bir sekilde Grup 2’nin ortalamasi daha
diisiiktiir (p=<0,001).

Divertikiilit goriilen hastalarin Hb ortalamast 13,22+1,94 (13,2) olarak
bulunmustur, diger grubun 14,38+1,92 (14,8) olan ortalamasindan anlamli olarak daha
disiiktiir (p=<0,001). Plt ve MPV ortalamalar agisindan karsilastirildiginda iki grup
arasinda anlaml farklilik saptanamamuistir (sirastyla p=0,533 ve p=0,204).

EA hastalarda albiimin ortalamasi 4,33+0,37 (4,4) olarak bulunmus, divertikiilitli
hastalarda ise 3,96+0,48 (4,0) ortalama ile daha diisiik olarak gozlemlenmistir (p<0,001).
Hastalarn CK ortalamalart EA’da 206,92+303,83 (95) ile divertikiilitlerin
107,19+100,87 (79) olan ortalamasindan anlamli olarak daha fazladir (p<0,001). CRP
incelendiginde divertikiilitte 63,96+73,16 (40,5) ortalama ile ortalamasi 32,02+44,92
(16,8) olan EA’ya gore daha yiiksek bir yanit olustugu goriilmiistiir (p=0,002).

NLR divertikiilitli hastalarda 4,00+£2,51 (3,18) ortalama ile, EA olan hastalarin
2,64+1,30 (2,30) gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (p<0,001). CAR ise
17,85+24,21 (10,12) ortalama ile AD’de anlaml1 olarak
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EA’nin 7,57£11,17 (3,5) ortalamasina gore daha yiiksektir (p=0,001).

Lokalizasyon ag¢isindan degerlendirildiginde her iki hastalik da AD’de %66,1
oraninda, EA’da ise %48 oraninda olacak sekilde en sik sigmoid kolonda goriilmektedir.
Ikinci olarak en sik goriildiigii lokalizasyon ise divertikiilitlerde %15,6, EA’da %29,3
olacak sekilde inen kolondur. Ancak diger lokalizasyonlara dagilimi ile birlikte
degerlendirildiginde iki hastaligin goriildiigii lokalizasyonlarin dagilimi birbirinden
istatistiki anlamli olarak farklidir (Tablo 1) (p=0,05).

Hastalarin kronik hastaliklar1 incelendiginde EA hastalarinin en fazla 2 hastalig
varken AD grubunda 3 ve daha fazla hastaligi olan hastalar bulunmaktadir, EA
hastalarimin %80’inde higbir ek hastalik olmadig1 goriiliiyorken, bu oran divertikiilitler
icin %56,9°dir, anlamli olarak farkli bulunmustur (p=0,006).

Her iki grubun yatis orani ve yatis siireleri karsilastirildiginda yatis oranlari
arasinda anlamli farklilik bulunmamis ancak siire bakimindan divertikiilit hastalarinin
ortalama 1 giin daha fazla hospitalize oldugu goriilmistiir (sirasiyla p=0,074 ve p=0,014).
Divertikiilit hastalarinda %8,3 oraninda, EA hastalarinda ise %2,7 oraninda
komplikasyon goriilmiistiir, divertikiilitte daha sik olmasina ragmen istatistiki anlamlilik
gbzlemlenememistir (p=0,204). Hastalarin yatis esnasinda girisim ihtiyaglari ve rekiirrens
oranlar1 karsilastirmasina bakildiginda iki grup arasinda anlaml farklilik goriilmemistir
(swrastyla p=1 ve p=0,162).

Taburculuk sonrasinda divertikiilit hastalarinin %34,9°u (38), EA hastalarinin ise
sadece %14,7’si (11) kontrol kolonoskopi i¢in basvurmustur (Tablo 5) (p=0,002).

Her iki grubun birbirinden ayrilabilmesi i¢in anlamli farklilik goriilen sayisal
degerler ROC egrisi altinda kalan alan ve Youden indeksi ile degerlendirilmistir. Yas i¢in
88,1% sensitivite ve 45,3% spesifiteyle 39,5 yil (OR 6,124, CI%95 2,932-12,788,
p<0,001), NE i¢in 28,4% sensitivite ve 90,7% spesifiteyle 8,93 (OR 3,861, CI%95 1,598-
9,329, p=0,002), Hb i¢in 62,4% sensitivite ve 70,7% spesifiteyle 13,75 (OR 3,996, C1%95
2,127-7,504, p<0,001) degerleri cut-off olarak bulunmustur. Alb i¢in 46,8% sensitivite
ve 86,7% spesifiteyle 3,95 (OR 5,716, CI1%95 2,660-12,279, p<0,001), CK i¢in 84,4%
sensitivite 44,0% spesifiteyle 1225 (OR 4,252, C1%95 2,134-8,474, p<0,001), CRP i¢in
ise 52,3% sensitivite ve 73,3% spesifiteyle 35,2 (OR 3,014,
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Tablo 5. Tiim Grup Degerleri ve Iki Grup Arasinda Karsilastirma

Tek Degiskenli Analiz Cok Degiskenli Analiz
. . - Lojistik Lojistik
.. Tiim Hastal: .
Degiskenler umzle;;a o Epiploik Divertikiilit | Istatistiksel | OIStk Regresyon | Regresyon
(n=184) Apendajit - " Regresyon "
(n=75) (n=109) Onem Onemi Olasilik Giiven
- Orani | Arahfi %95
. Kadin 104 (%56,5) 51 (%68) 53 (%48,6)
Cinsiyet 0,009 0,44 1,417 0,585-3,429
Erkek 80 (%43,5) 24 (%32) 56 (%51,4)
52,08+17,05 44,81£16,5 57,08+15,62
Yas Yil (51,5) (43) (58) <0,001 0,004 1,037 1,012-1,063
9 10,26+3,18 9,77+2,53 10,59+3,53
wBC 107 (10,06) (9.58) (10,25) 0.142
. 6,98+2,86 7,44+3,14 X
NEU 10°/L (6,39) 6,30+2,25 (6) 6,70) 0,016 0,034 1,186 1,013-1,390
9 2,31+0,78 2,53+0,62 2,16+0,85 :
LY 10°/L (2,30) (2,45) 2.11) <0,001 0,39 0,807 0,496-1,316
13,742,01 14,38+1,92 13,22+1,94 .
Hb g/dL (13.8) (14.8) (13.2) <0,001 0,121 0,837 0,669-1,048
9 257,67£70,04 | 260,91+£64,55 | 255,44+73,80
Plt 10°/L (248) (250) (246) 0,533
9,71+1,10 9,58+1,14 9,79+1,06
MPV * (9.75) 95) 9.9) 0.204
4,11+0,47 4,33+0,37 3,96+0,48 -~
Alb g/dL 1) (4.4) 4,0) <0,001 0,017 0,883 0,797-0,978
147,84+213,88 | 206,92+303,83 | 107,19+100,87 ~
CK u/L (84,5) (95) (79) <0,001 0,116 0,998 0,996-1,000
50,94+64,98 32,02+44,92 63,96+73,16 B
CRP mg/L 272) (16,8) (40,5) 0,002 0,481 1,003 0,994-1,013
3,4542,20 2,64+1,30 4,00+2,51
NLR Oran (2,80) (2,30) (3,18) <0,001
13,66+20,55 7,57+11,17 17,85+24,21 . .

CAR Oran (6,25) (3.5) (10,12) 0,001 Ramcho Kriterleri Puanlar
Rglr(‘:)crzo Oran 418:233 (4) | 2,6722,03 3) | 5.23£191(5) | <0,001 fas >40 2 puan
Ramcho 41,52+98,10 16,26+81,81 58,90+104,75 NEU
indeksi e (5.87) (1,88) (16,80) 0ot 29000 | 2puan

Cekum 11 (%6) 7 (%9,3) 4 (%3,7) Hb <1375 1 puan
Cikan Kolon 13 (%7,1) 6 (%8) 7 (%6,4) Alb <4 2 puan
Lokalizasyon | inen Kolon 39 (%21,2) 22 (%29,3) 17 (%15,6) 0,05 CK <120 1 puan
Sigmoid 108 (%58,7) 36 (%48) 72 (%66,1) CRP >35 1 puan
Rektosigmoid 13 (%7,1) 4 (%5,3) 9 (%8,3)
Yok 122 (%66,3) 60 (%80) 62 (%56,9)
Kronik 1 33(%17,9) | 10(%133) | 23 (%21,1) 0,005
Hastalik 2 25 (%13,6) 5 (%6,7) 20 (%18,3) '
3+ 4 (%2,2) 0 (%0) 4 (%3,7)
Hastanede yatis 110 (%59,8) 39 (%52) 71 (%65,1) 0,074
Hastanede yatis siiresi (giin) 4 (1-18) 3(1-8) 4 (1-18) 0,014 ) ) 5 o
Komplikasyon 11 (%6) 2 (%2,7) 9 (%8,3) 0,204 | Ramcho K”t‘i;‘;rr‘n(lsgr”ag‘dak‘ gibi
Miidahale 6 (%3,3) 2 (%2,7) 4 (%3,7) 1 RI = (Yas * NEU * CRP) / (LY * Hb
Rekiirrens 14 (%7.6) 3 (%4) 11 (%10,1) 0,162 * Alb * CK) * 100
Kontrol Kolonoskopi (KK) 49 (%26,6) 11 (%14,7) 38 (%34,9) 0,002
i 35 (%714
Polip yok 919) l 6 (%54,5) 29 (%76,3)
5 . 0,
%7,1)
Cok 1(%2|%05) | 1(%9,1) 0 (%0)
KK’ de malignite 4 (%2,2) 1 (%9,1) 3 (%7,9) 1

Cl19%95 1,597-5,688, p=0,001) degeri cut-off olarak bulundu. NLR i¢in 72,5% sensitivite
ve 61,3% spesifite ile 2,5 (OR 4,177, Cl1%95 2,232-7,816, p<0,001), CAR iginse 55,0%
sensitivite 72,0% spesifite ile 7,54 (OR 3,149, CI%95 1,678-5,910, p<0,001) degeri cut-
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off olarak belirlendi (Tablo 6), (Sekil 1), (Sekil 2).

ki grup arasindaki farklarin degerlendirilmesi i¢in yas, cinsiyet, NE, LY, Hb, Alb,
CK ve CRP’yi igeren ¢ok degiskenli binomial lojistik regresyon analizi yapildi, yas, NE
ve Alb degerlerinin ¢oklu degisken analizinde de bagimsiz belirleyici faktor 6zelligini
korudugu ancak cinsiyet, LY, Hb, CK ve CRP’nin anlamliligin1 kaybettigi gozlemlendi
(anlamlilar sirastyla p=0,004, p=0,034 ve 0,017; anlamsizlar sirasiyla p=0,44, p=0,39,
p=0,121, p=0,116 ve p=0,481).

Bu sonuglardan yola ¢ikarak iki farkli degerlendirme kriteri ortaya koyulmaya
calisildi. Ramcho indeksi kriterlerin divertikiilit ile pozitif anlamliligina gére RI = (Yas *
NE * CRP) /(LY * Hb * Alb * CK) * 100 olarak belirlendi. Ramcho skoru ise yas i¢in
40 y1l ve tlizeri 2 puan, NE 9000 ve iizeri 2 puan, Hb 13,75 alt1 1 puan, Alb 4 alt1 2 puan,
CK 120 ve alt1 1 puan, CRP 35 ve iizeri 1 puan olacak sekilde 0 ile 10 puan arasinda bir
skorlama sistemi olusturuldu. Coklu degisken analizinde anlamliligin1 koruyan 3 deger 2
puan olarak belirlendi.

EA hastalarmin Ramcho Indeksi ortalamasi 16,26+81,81 (1,88), divertikiilit
hastalarininki ise 58,90+104,75 (16,80) olarak belirgin anlamli bi¢imde yiiksek bulundu
(p<0,001). EA’larin Ramcho skorlar1 ortalamasi ise 2,67+2,03 (3), divertikiilitlerin
ortalamasi ise 5,23+£1,91 (5) ile yine istatistiki olarak anlamli sekilde daha yiiksek
bulundu (p<0,001). Ramcho indeksi igin cut-off deger 51,4% sensitivite ve 90,7%
spesifite ile 15,999 (OR 10,264, 4,326-24,351, p<0,001) olarak bulundu. Ramcho skoru
i1se 64,2% sensitivite ve 81,3% spesifite ile 5 ve lizeri olarak divertikiilit i¢in ayirictydi
(OR 7,821, 3,881-15,757, p<0,001). Tiim tanisal belirtegler karsilagtirildiginda Ramcho
skorunun %71,1 kesinlik ile diger testlerden daha {istiin olarak degerlendirme yapabildigi,
5 ve lzerinde olan Ramcho skoru olan bir hastanin divertikiilit grubuna ait olma

olasiligiin 5 alt1 olan bir hastaya gore 6,82 kat daha fazla oldugu goriilmiistiir.
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Tablo-6: Epiploik apandisit ve divertikiilit ayrimi igin degiskenlerin Cut-Off noktalar

ve tanisal degerleri

Tanisal Degerler ROC Egrisi Olasilik Orant
Degiskenler | Cut-Off
Sensitivite | Spesifite | PPV | NPV | Kesinlik | Alan (SE) %095 ClI p Olasilik Orani %95 ClI p
Yas >39,5 88,1% 453% |70,1% | 72,3% | 70,6% | 0,709 (0,039) | 0,632-0,786 | <0,001 6,124 2,932-12,788 | <0,001
NEU >8,93 28,4% 90,7% | 81,6% | 46,6% | 53,8% | 0,604 (0,042) | 0,523-0,686 | 0,016 3,861 1,598-9,329 | 0,002
Hb <13,75 62,4% 70,7% | 75,6% | 56,4% | 65,7% | 0,683 (0,040) | 0,605-0,762 | <0,001 3,996 2,127-7,504 | <0,001
Alb <3,95 46,8% 86,7% | 83,6% |52,8% | 63,0% | 0,729 (0,037) | 0,657-0,801 | <0,001 5,716 2,660-12,279 | <0,001
CK <1225 84,4% 44,0% |68,7% | 66,0% | 67,9% | 0,665 (0,040) | 0,586-0,744 | <0,001 4,252 2,134-8,474 | <0,001
CRP >35,2 52,3% 73,3% | 74,0% | 51,4% | 60,8% | 0,634 (0,041) | 0,554-0,713 | 0,002 3,014 1,597-5,688 | 0,001
NLR >2,50 72,5% 61,3% |73,1% | 60,5% | 67,9% | 0,696 (0,039) | 0,620-0,772 | <0,001 4,177 2,232-7,816 | <0,001
CAR >7,54 55,0% 72,0% |74,1% | 52,4% | 61,9% | 0,648 (0,040) | 0,569-0,727 | <0,001 3,149 1,678-5,910 | <0,001
Ramcho indeksi | >15,999 | 51,4% 90,7% | 88,9% | 56,2% | 67,3% | 0,751 (0,036) | 0,682-0,821 | <0,001 10,264 4,326-24,351 | <0,001
Ramcho Skoru >5 64,2% 81,3% |83,3% |61,1% | 71,1% | 0,819 (0,032) | 0,757-0,881 | <0,000 7,821 3,881-15,757 | <0,001
ROC Curve
1.0 Source of the
Curve
—age
— Albumin
08 — CAR
— CK
CRP
Hb
= 05 LY
2 —NE
=
B MLR
2 —— Ramchoindex
04 RamchoScore
Reference Line
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oo 02 04 06 0a 10
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5. TARTISMA

Calismamiz sonucunda elde edilen verilere dayanilarak AD siiphesi olan hastalarda,
ayiricl tanmda fizik muayene, klinik 6yki, semptomlar, laboratuvar inflamasyon belirtegleri ve
radyolojik bulgular yaninda laboratuvar verileri taniy1 desteklemek igin kullanilabilir ve RS
giivenli bir sekilde kullanilabilecek bir skorlama sistemidir.

1543” de Vesalius tarafindan ilk defa tanimlanan apendiks epiploikalar, kolonun
antimezenterik tarafinda taenia koliler boyunca 2 sira halinde diizenlenmis, yag dokusu
ve vaskiiler yapilar i¢eren anatomik uzantilardir (3). EA apendisiyel torsiyon, spontan
vendz tromboz ve iskemige bagl olarak gelisen aseptik yag nekrozu ile karakteristik
inflamasyondur (3). Karm agrisinin nadir ve genellikle fark edilmeyen bir nedenidir.
Cogunlukla konservatif tedavi edilir ve klinik olarak AD’yi taklit eder. BT taramalari
taniy1 kolaylastirip hastane yatis ve gereksiz ameliyat oranini diisiiriir fakat bu patolojinin
tanisal glicligii halen devam etmektedir (66).

AD, bagirsak duvarinda 6demat6z duvar kalinlik artis1 ve komsu mezenterik yagl
planlarda enflamatuar degisiklik gibi goriintiileme bulgulari ile karakteristik divertikiiler
enfeksiyondur. Komplike olmayan AD konservatif tedavi edilebilirken, komplike AD
medikal tedaviye cevap vermeyip hayati tehdit eden durumlara sebep olabilir. Komplike
AD, perforasyon, flegmon, apse, asenden septik tromboflebit, kanama, intestinal
obstriiksiyon ve fistiil gibi ciddi komplikasyonlarla seyredebilir (2).

Molla ve arkadaslari 1998’de yaptig1 ¢aligmada goriintiileme bulgularim
kullanarak baslangicta AD oldugundan siiphelenilen hastalarin ylizde 2 ila 7'sinde EA
bildirilmistir ve giincel literatiir de bunu desteklemektedir (3,4). Ayirict taninin
giiclendirilmesi agisindan laboratuvar testlerinin kullanimi elzemdir.

EA, 5-80 yas arasi, ortalama 40 yasta goriilmektedir. En yiiksek insidans aralig
dordiinci ve besinci dekatlardir ve erkekler kadinlara gore biraz daha fazla
etkilenmektedir (39 ,40) 20. yiizyilin ile yarisindan itibaren kolonoskopinin artan
kullanim1 ile divertikiiler hastalik insidans1 artmasiyla erkek hastalarda daha sik
goriilmekle birlikte son yillarda kadin erkek orani dengelenmektedir (1). AD daha yash
hastalarda goriiliir (1,39). Choi ve arkadaslar1 sigmoid divertikiiliti olan hastalarin,
sigmoid kolon apandikslerin etkileyen EA's1 olan hastalardan daha yasli oldugunu

bildirdiler (67). Bizim serimizde literatiirle uyumlu olarak primer EA tanili hastalarda
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erkek hasta oranm1 %68 iken AD tanili hastalarda bu oran anlamli olarak %48,6 olarak
goriilmektedir. EA anlamli olarak daha geng hastalarda goriilmektedir.

EA, kolonun herhangi bir yerinde olusabilir, ancak EA'nin en yaygin goriildigi
bolgeler sirastyla, sigmoid kolon, inen kolon ve ¢ekumdur (7,13). Batili, sanayilesmis
ilkelerde yasayan bireylerde, divertikiil %65'inde sadece sigmoid kolonda, %25'inde
sigmoid ve diger kolonda, %7'si ise tiim kolonda goriiliir (1). Bizim serimiz lokalizasyon
acisindan degerlendirildiginde mevcut literatiirle uyumludur. Her iki hastalik da en sik
sigmoid kolonda gériildii. ikinci olarak en sik goriildiigii lokalizasyon ise inen kolon
olarak bulundu.

AD’nin daha yagh hastalarda goriilmesinin bir sonucu olarak kronik hastalik
insidansi1 daha yiiksek beklenir (39). Bizim serimizde de EA hastalarinin %80’inde higbir
ek hastalik olmadig1 goriilmektedir.

Yapilan bir ¢aligmada EA hastalarinin hastaneye yatis siiresi AD’ye gore 5 giin
kisa olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda her iki grubun yatis orani ve yatis siireleri
karsilastirildiginda yatis oranlari arasinda anlamli farklilik bulunmamis ancak siire
bakimindan divertikiilit hastalarinin ortalama 1 giin daha fazla hospitalize oldugu
gorilmiistiir.

EA, kendi kendini sinirlayan bir hastalik oldugundan ¢ogu zaman antibiyotiksiz
ayaktan takip edilir. Genellikle hastaneye yatis ve cerrahiye ihtiyag duymaz (2). Choi ve
arkadaslarmin 2019 yilinda yaptig1 bir ¢calismada EA hastalarinin higbirine ek cerrahi
miidahaleye gerek olmadigi bildirilmistir. Ayni ¢alismada EA’nin 5 yillik niiks oranlari,
AD olan hastalardan istatistiksel anlamli olarak diisiik saptanmistir (69). Bizim
caligmamizda hastalarin yatis esnasinda girisim ihtiyaglar1 ve rekiirrens oranlari
karsilagtirmasina iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmemistir. Bu konuda daha fazla
hasta sayil1 prospektif ¢aligmalara ihtiyag vardir.

EA cogunlukla konservatif tedavi edilmesine karsin AD mortal seyredebilecek
komplikasyonlarla karsimiza ¢ikabilmektedir (2,4,39) Bizim c¢alismamizda AD
hastalarinda %38,3 oraninda, EA hastalarinda ise %2,7 oraninda komplikasyon
goriilmiistiir, divertikiilitte daha sik olmasina ragmen istatistiki anlamlilik
gozlemlenememistir.

2000 yilindan sonra yapilan c¢alismalarda kolonoskopi yapilan hastalarda
divertikiiler hastalik insidansin %27 arttig1 saptanmistir (1). Bizim serimizde taburculuk
sonrasinda AD hastalarinin %34,9’u (38), EA hastalarinin ise sadece %14,7’si (11)
kontrol kolonoskopi i¢in basvurmustur. AD grubundaki hastalarin % 65,1’inde (71) acil
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servise bagvuru oncesinde kolonoskopide saptanmis divertikiil gériinlimii mevcuttur.

Dogan ve arkadaslari EA tanisi agisindan patognomonik bir laboratuvar bulgusu
olmadigmmi, CRP, WBC ve NEU kan seviyelerinin hafif yiikselmis olabilecegini
bildirmistir (2). EA tanili hastalarin sadece %7’sinde 16kositoz beklenir fakat cogu AD
tanili hastada WBC daha yiiksek seviyelerde beklenir (39). Bu ¢alismada, her iki grubun
WBC sayilar1 arasinda anlamli farklilik goriilmemistir ancak EA’in NEU ortalamasi 6
AD grubundan anlamli olarak daha diisiiktiir ve literatiirle uyumludur. LY ortalamalari
incelendiginde AD grubunda, anlamli olarak daha diisiiktiir. NLR, AD ayirici tanisinda
ve ciddiyetinde yararli biyobelirtegler olarak kullanilabilir (70,71). Bizim serimizde NLR
AD’li hastalarda , EA olan hastalarina gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur.

MPV’nin AD ile divertikiilozu ayirmakta yiiksek sensitivitesi vardir fakat AD ile
kontrol grubu hastaliklar1 ayirmakta diisiik duyarliligi mevcuttur (70). Benzer bir sekilde
bizim serimizde de MPV ortalamalar agisindan karsilastirildiginda iki grup arasinda
anlaml farklilik saptanamamastir.

AD’nin klinik siddetinin dngoriilmesinde hastalarin CRP ve diger laboratuvar
parametrelerinin degerini arastirmak i¢in 2014 yilinda retrospektif bir calisma yayilandi.
Bu ¢alismada yazarlar, CRP'nin AD’nin klinik siddetinin tahmininde yararli bir arag
oldugu sonucuna varmislardir (18). CRP, AD’de EA’ya gore istatistiksel anlamli olarak
daha sik artmist1 (68). Bizim serimizde CRP’nin , AD’de daha yiiksek bir yanit olustugu
gorllmiigtiir. . Albumin inflamatuar siiregte, plazma diizeyleri azalan negatif akut faz
proteini olarak kabul edilir. Bu ¢alismada EA’l1 hastalarda albiimin AD’li hastalardan
istatistiksel olarak anlamli bir sekilde daha diisiik olarak bulundu. Ayrica CAR, AD’de
anlamli olarak daha yiiksek olarak bulundu.

Bu caligmanin en 6nemli siirliligy, retrospektif tasarimi ve nispeten diisiik hasta
sayisiydi. Daha fazla sayida hasta dahil edilerek veya prospektif randomize kontrollii
calismalar planlanabilir. Ayrica yeni gelistirdigimiz RS ve RI kullanimi her ne kadar
istatistiki yontemlerle olusturulsa da retrospektif calisma natiirti geregi bias olusturabilir.

Calismamizin gii¢lii yanlari, daha 6nce tanimlanmamis bir skorlama sisteminin
kullanilmis olmas1 ve bu skorlama sisteminin yiiksek sensitivite ve spesifite ile sonug
vermesi idi. Ayrica tek merkezde benzer tedavi protokolleri uygulayan cerrahi ekip
olmast ve hasta se¢imindeki standardizasyon sonuglarimizi olumlu sekilde etkilemis

olabilir.
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6. SONUC VE ONERI

EA geng erkeklerde sik goriiliirken, AD daha yasli popiilasyonda goriiliir. Her iki
hastalikta da en sik sigmoid kolonda goriiliir.

AD ve EA ozellikle komplikasyonlari, tedavi protokolleri ve mortaliteleri
acisindan farkliliklar gosterir. Erken tan1 konulmasi, komplikasyonlarinin yonetilmesi ve
tedavi protokollerinin diizenlenmesi agisindan hayati 6neme sahiptir. EA tanisi ile tedavi
edilen hastalar yanilma pay1 géz 6niinde bulundurularak dikkatli takip edilmeli, alttan bir
Hinchey 3-4 AD’nin mortal komplikasyonlarla seyredebilecegi asla unutulmamalidir.
Ayrict tanm yapilmasi esastir ve laboratuvar testleri ve gorlintileme bulgularindan
faydalanilmalidir.

AD siiphesi olan hastalarda, fizik muayene, klinik 6ykii, semptomlar, laboratuvar
inflamasyon belirtecleri ve radyolojik bulgular kullanilarak hastalarin eksiksiz bir sekilde
degerlendirilmesi gerekir.

BT taramalar1 ve laboratuvar testleri nemli bilgiler vermekle birlikte yaklagimin
klinik oldugu unutulmamali, fizik muayeneler mutlaka ardigik yapilarak akut batin
bulgular1 atlanmamali ve ek ayirict tanilar da gbzden gegirilmelidir. Komplike AD’nin
perforasyon, apse, kanama gibi mortal seyredebilecek komplikasyonlar1 agisindan
dikkatli olunmalidir.

AD’ye baglh septik halde veya akut batin bulgulart olan hastalarda cerrahi
zamanlama agisindan erken davranilmali ve bir an 6nce kaynak kontrolii yapilmalidir.

Karm sol alt kadranda lokalize agr1 ve hassasiyeti olan hastalarda AD ve EA
tanilar1 akilda tutulmalidir. Tan1 ve ayirict tani agisindan laboratuvar testleri ve
goriintiileme bulgularindan yararlanilarak hizli tedavi planlamas1 yapmak gerekir. AD ve

EA ayirici tanisinda Ramcho Skoru giivenilir kullanilabilecek bir skorlama sistemidir.
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