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Inflamatuar Akut Karin Etyolojisi

Etiology of Inflammatory Acute Abdomen

® Volkan Kizilgoz

Erzincan Binali Yildirim Universitesi Tip Fakiiltesi, Radyoloji Anabilim Dali, Erzincan, Tiirkiye

Akut karin, genellikle ani baslangich, bulanti ve kusmanin
eslik edebilecegi bir karin agrisi biciminde klinige yansiyan,
inflamatuar, enfeksiyoz, obstriiktif ve vaskiler nedenlerle olusan,
acil mudahale ve tedavi gerektiren bir durumdur. Bu makalede
inflamatuar akut karin etyolojisi, bu konunun onemli 6rnekleri
ile, her bir konuya has etyolojik faktorler, hastaligin patogenezi,
klinigi ve gorunttleme bulgulariyla sunulacaktir. Bu kapsamda
inflamatuar kokenli akut karin tablosu olusturan baslica
hastaliklar grubu olan akut apandisit, non-spesifik mezenterik
lenfadenit, akut divertikiilit, epiploik apandajit, akut kolesistit,
akut pankreatit ve inflamatuar bagirsak hastahgi ele alinacaktir.

Anahtar Kelimeler: Abdomen, akut, enflamasyon, etyoloji,
gorintileme

Acute abdomen is a condition that usually manifests clinically as
a sudden onset of abdominal pain that may be accompanied by
nausea and vomiting, and occurs due to inflammatory, infectious,
obstructive and vascular causes, and requires urgent intervention
and treatment. In this article, the etiology of inflammatory acute
abdomen will be presented with important examples of this
subject, etiological factors specific to each subject, pathogenesis
of these diseases, clinical and imaging findings. In this context,
acute appendicitis, non-specific mesenteric lymphadenitis, acute
diverticulitis, epiploic appendagitis, acute cholecystitis, acute
pancreatitis and inflammatory bowel disease, which are the main
groups of diseases that cause acute abdomen of inflammatory
origin, will be discussed.
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OGRENME HEDEFLERI

* inflamatuar akut karin nedenleri konusunda farkindalik saglamak

* Akut karin tablosu olusturan inflamatuar hastaliklar etyoloji, patogenez ve klinik yansimalariyla anlamak
* Akut karin tablosu olusturan inflamatuar hastaliklarin temel gortinttileme bulgularini kavramak

GIRIS
Net bir rakam belirtmesi cok giic olsa da hastanelerin acil
boltimlerine basvurularin yaklasik ylizde 7 ila 10 kadarinin
abdominal agr nedenli oldugu bilinmektedir [1]. Amerika
Birlesik Devletleri halk saghigi ajansi olan Hastalik Kontrol ve
Onleme Merkezi'ne ait, 1999-2008 yillari arasi yapilan Ulusal
Hastane Ambulatuvar Tibbi Bakim Anketi sonuclarina gore
2008 yilinda acil departmani vizitlerinin %17’inin karin agris
icin yapildigi, karin agrisi olan hastalarin tgcte birinin non-
spesifik karin agrisi seklinde on tanr aldigr bildirilmistir [2]. Akut

karin tablosu olusturan inflamatuar siirecler ve bu siirecleri
baslatan faktorler farkli hastalik tiplerine gore degiskenlik
gostermektedir. Klinik yonetim ve tanisal sireclerin saghkl
yuratilebilmesi icin tim bu hastaliklarda kendine has tanisal
ve gortintiileme bulgulari konusunda farkindalk saglanmalidir.

AKUT APANDISIT

Apendiks vermiformis, kolonda mezensimal kok hiicrelerin
kaynagi olarak onemli bir rol tstlenir ve ayrica bagirsak florasi
icin de bir rezervuar gorevi gorir [3]. Apandisit, apendiks
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vermiformisin enflamasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Akut
apandisit, acil cerrahi yapilan olgular arasinda en onde gelir
ve Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore yasam boyu akut
apandisit gecirme riski %8,6 ila %6,7 arasinda degismektedir
[4]. 1/1000 insidans ile gortlen akut apandisit, akut karin
tablosunun en sik gortlen nedenidir [3]. Olgularin yaklasik %50
ila %80’inde akut apandisitin ortaya cikis nedeni, distansiyona
neden olan, artmis limen basina ve mukozal bariyer
bozuklugu sonrasinda gelisen bakteriyel duvar invazyonudur.
Limen ici basincin daha da artmasi halinde venoz tikanma,
gangren ve sonrasinda perforasyon gelisebilir. Apandisitin
[imenini tikayan etmenler: fekalit, lenfoid hiperplazi, sindirim
sistemi limenindeki kiictik caph tohum ya da cekirdek benzeri
gida parcaciklar, daha once sindirim sistemi kanalina yonelik
goruintileme calismasi sonucu limendeki baryum artiklari,
askariyazis gibi bazi parazitozlar, karsinoid timor ya da daha
nadir olarak yutulan bazi yabanci cisimlerdir [4]. Literatiirde
akut apandisit gelisiminde etkili olan daha nadir nedenler de
sunulmustur. Dile yapilan piercing uygulamalari sonrasinda
ilgili materyalin yutulmasi [5] ya da endometriyozise bagli
katameniyal apandisit [6] bunlardan bazilaridir. Olgularin bir
boltiimiinde de cerrahi ve patolojik inceleme sonucu apendiks
[imeninin tikanma nedeni tam olarak belirlenememistir [7].
Apendiks enflamasyonunun ileri safhasinda tedavi edilmeyen
apandisitin ilerleyen obstriiksiyon ve limen distansiyonu
neticesinde perfore olma olasihigi bilinmektedir. Ote yandan
artmis limen basinc nedeniyle limen tikayici materyalin
cekuma yeniden yer degistirmesi neticesinde spontan iyilesme
de s6z konusu olabilir [4].

Anamnez, fizik muayene ve laboratuvar testleri hastada taniya
gotiiren onemli veriler elde etmeyi saglar. Ornegin cocuklarda
bulanti, kusma, abdominal hassasiyet ve I6kositozun olmayisi,
apandisit olasihgini %98 oraninda dislar [8]. Ancak cesitli hasta
gruplarinda cok sayida veriyi bir araya getirerek klinisyenin
deneyiminden bagimsiz olarak nesnel bir bicimde apandisit
tanisinin - konulabilmesi icin cesitli skorlama yontemleri
gelistirilmistir. Bunlardan en sik kullanilanlari 1986 yilinda
onerilen Alvarado skorlamasi ve 2008 vyilinda gelistirilen
apandisit inflamatuar yanit skorlamasidir (AIR) [9]. Alvarado
skoru 5 ya da daha fazla oldugunda apandisit tanisini koymada
duyarhlik %99 iken 6zgulliik yalnizca %43 olarak bulunmustur.
Oysa skor 7 ya da daha fazla olacak sekilde degerlendirildiginde
duyarlilik %82 iken ozgullik %81’e yiikselmektedir ve buradan
da Alvarado skorlamasinin apandisit tanisindan cok apandisitin
dislanmasinda daha kullanish bir yontem oldugu soylenebilir
[3]. Ote yandan AIR skoru 8'den vyiiksek olan hastalarda
apandisit tanisi icin 6zgulliik %99 olarak bulunmustur [9].

Akut apandisit tanisinda guintimizde ultrasonografi (US),
bilgisayarli tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR) inceleme
kullanilabilmektedir. Ozellikle cocukluk caginda hastalar
icin US ilk tercih olarak kullaniimaktadir [10]. Sonografik

inceleme operatoriin deneyimine bagimh olup negatif US
sonucu apandisiti glivenle dislamaya yetmez. US ile apandisit
tanist icin duyarlihk %71 ila %94 arasinda iken ozgullik %81
ila %98 arasinda degismektedir [11, 12]. Cocuk yas grubundaki
hastalar icin ise US duyarlihgi %83-99 ve ozgullik %87-100
araliginda bulunmus olup eriskinlere gore daha yiiksektir.
Akut apandisit tanisinda BT inceleme, %76-100 araliginda
degisen duyarliik ve %83 ila %100 araliginda bulunan
ozgullik ile US incelemeye Gsttindtr [12]. BT incelemenin akut
apandisit tanisinda kullanilisi ile ilgili bir yaklasim farkliligi
da bulunmaktadir. Avrupa bolgesinde tani daha ziyade klinik
yaklasim ile konulmakta olup Amerika Birlesik Devletlerine
gore daha yiksek sayida laparoskopi ve daha yiiksek negatif
apendektomi (histopatolojik olarak normal olan apendiksin
opere edilmesi) oranina (%32'ye varan negatif apendektomi)
neden oldugu bildirilmistir [13, 14]. Amerika Birlesik
Devletleri'nde ise BT inceleme rutin olarak (hastalarin %20
-95'inde) kullaniimakta olup tahminen %5ten daha az oranda
negatif apendektomiye neden oldugu bildirilmistir [15-17].
Her ne kadar BT inceleme yiiksek duyarlilik ve 6zgtilltige sahip
olsa da komplike ve komplike olmayan apandisit ayrimini
yapamayabilir. BT inceleme, viicut kitle indeksi 30 kg/m?nin
tizerinde olan hastalarda US goriintiilemede teknik zorluklarla
karsilasilabileceginden daha sik kullaniimaktadir [12]. MR
inceleme ise acil degerlendirme icin cok uygun bir secenek
olmasa da iyonizan radyasyon icermeyisi nedeniyle cocuklar ve
gebeligi olan hastalar icin sonografik bulgular yeterli degil ise
tercih edilebilir [18].

Ultrasonografi incelemede capt 7 mm veya daha fazla olan,
komprese olmayan apendiks, apendikste (submukozal
tabakanin baskin oldugu) normal duvar katmanlarinin
izlenmeyisi, Doppler incelemede artmis vaskiler sinyal
kodlanisi, periapendisyal yag dokusunda eko artisi sonografik
gortintileme bulgularindan bazilaridir [19]. Bunun yani sira
apendiksin aperistaltik ve cekum orijinliolusu, kor uclasonlanisi
da gozlemlenmeye calisiilmahdir. Normal bir apendiks duvar
kalinligi 3 mm’den az ve ¢capi 6 mm’den daha az olup ortalama
uzunlugu 8-10 mm arasinda degismektedir ancak 35 mm'’ye
kadar uzunlukta normal apendiksvaryasyonlari da bildirilmistir
[20,21]. BT incelemedeise 10 mmveya daha fazla apendiks capi,
duvar kalinliginin 3 mm’yi asmasi, intravenoz kontrast madde
ile duvar kontrastlanmasi, apendiks dansitesinin artisi ve fasyal
planlarda kalinlasma gortlebilir (Resim 1). MR incelemede ise
apendikste T2 agirlikli gortintiilemede sinyal artisi ve difiizyon
kisitlamasi, periapendisyal alanda da enflamasyon nedeniyle
T2 sinyal artisi gortliir. Tim bunlarin yani sira goriintiilemede
cekumda kalinlasma bulgusu ya da iliogekal bolgede 1 cm’den
daha kictik boyutlu olmak tizere lenfadenopatinin eslik edisi
izlenebilir. Ayrica apendiks limenini tikayan apendikolite de
rastlanabilir. Ote yandan diger goriintiileme bulgulari olmadan
apendiks limeninde gaz izlenmesi, apendiksin normal olusunu
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Resim 1. Akut apandisit. Aksiyal (A), koronal (B) ve ardisik sagittal (C-E) planda cap artisi gosteren, cevre yag planlarinda belirgin
dansite artisi ile izlenen, akut apandisit ile uyumlu, kor ugla sonlanan bagirsak ansi (sari oklar) gosterilmekte.

. y
P

destekleyen bir bulgudur [19]. Bazi arastirmacilarca sonografik
incelemede capi 6ila 8 mm arasinda degisen apendikslerin [22]
kimi yazarlarca da BT incelemede c¢api 7 ila 10 mm araliginda
olan apendikslerin siipheli kategoride degerlendirilmesi
gerektigi ve bu durumda taninin diger destekleyici goriintiileme
bulgulariyla da desteklenmesi gerektigi bildirilmistir [23, 24].

NON-SPESIFIK MEZENTERIK LENFADENIT

Akut non-spesifik mezenterik lenfadenit, mezenterik lenf
nodlariin kendini sinirlayan inflamatuar bir hastaligidir ve
non-spesifik deyimi, “aksi (spesifik nedeni) belirtilmedikce”
anlamindadir [25]. Non-spesifik mezenterik lenfadenitin,
literatirdeki bazi calismalarda apandisit ve intususepsiyon
stiphesi olan hastalar icin en sik alternatif on tani oldugu
bildirilmistir [26, 27]. Mezenterik lenfadenit, non-spesifik (ya
da primer) ve sekonder seklinde iki grupta incelenebilir. Primer
mezenterik lenfadenit, batinda genelde sag tarafli olarak goriilen,
tanimlanabilir bir akut inflamatuar nedeni bulunmayan bir
lenfadenopatidir. Sekonder mezenterik lenfadenit ise nedeni
tespit edilebilen bir inflamatuar lenfadenopati siirecidir [28].
Akut non-spesifik mezenterik lenfadenopati disindaki akut

mezenterik lenfadenopatilerin nedenleri ana bashklar halinde;
apandisit, infeksiyoz siireclere bagli, zoonotik infeksiyonlar
(Yersinia enterokolitika, Yersinia pseudotuberculosis ve non-
tifoidal Salmonella enfeksiyonu), enterik ates ve enfeksiyoz
mononiikleoz (Ebstein-Barr viriis, Toxoplasma gondii ve
Bartonella henselae) olarak simiflandirilabilir.  Mezenterik
lenfadenit kronik (ya da subakut) olarak ise inflamatuar
bagirsak hastaligi, sistemik kronik inflamatuar hastaliklar
(sistemik lupus eritematozus ve sarkoidoz gibi), kanser, insan
bagisiklik yetmezligi virlisi enfeksiyonu ve tiiberkiiloza bagl
gorilebilir [25].

Mezenterik lenfadenit, genellikle cocuklar, adolesan grup ve
genc eriskinlerde goriliir ve erkeklerde kadin cinsiyetten biraz
daha sik olarak karsilasilmaktadir. Mezenterik lenfadenit,
birinci dekatta akut apandisitten daha sik gorilirken, ikinci
dekatta ise akut apandisit, mezenterik lenfadenitten daha sik
goriilmektedir ve 20 yasindan sonra ise oldukca nadir olarak
karsilasiimaktadir. Genellikle bir tst solunum yolu hastaligini
takiben baslarve 38ila 38,5 derece arasi ates, hafif bir rahatsizlik
hissinden siddetli kolige varan karin agrisi, en siddetli olarak
sag iliyak fossada hissedilen hassasiyet seklinde semptomlarla
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basvurabilir [25]. Klinigi ile akut apandisit, intususepsiyon,
Meckel divertikiiliti, inflamatuar bagirsak hastaliklari,
konstipasyon, over torsiyonu, triner sistem enfeksiyonlariyla
da karisabilir. Ayirici tanida cok degerli olmamakla birlikte akut
abdominal agri nedenlerinin bircogunda oldugu gibi, beyaz
kiire ve C-reaktif protein yiiksekligi goriiliir. Uriner sisteme
yonelik laboratuvar tetkikleriyle de triner sistem enfeksiyonu
dislanabilir.

Tanida asil dayanak noktasi abdominal US incelemesidir. Karin
sag alt kadranda kor ugla sonlanan, normal apendiks varlig
gortintllendikten sonra mezenterde birden fazla, genislemis,
hipoekoik mezenterik lenf nodlarinin goriilmesi tanisal acidan
degerlidir. Nispeten daha eski yillara ait kaynaklara gore kisa
aksi 5 mm'’yi asan, 3 ya da daha fazla kiimelenmis mezenterik
lenf nodunun goriilmesi tanisal kabul edilirken [28, 29], daha
yeni calismalarda en az birinde kisa aksi 8 mm’yi asan, buytimiis
gosteren mezenterik lenf nodlarinin daha iyi bir tanimlama
oldugundan bahsedilmektedir [30-32]. Literattrde ayrica bu
biylimis lenf nodlarinin en sik sag psoas kasi anteriorunda
ya da ince bagirsak mezenterinde yerlesimli oldugundan
bahsedilmektedir [33]. ileal ya da iliogekal duvar kalinlasmasi
da eslik edebilir ve 5 cm’yi acan distandii bagirsak segmentinde
3 mm’den fazla duvar kalinlasmasi goriilebilir (Resim 2) [34].

Ozellikle perfore apandisit olgularinda olmak iizere, lenf
nodu biyimesi baz apandisit olgularinda da gorilebilir
ancak bu durumlarda genellikle lenf nodlari mezenterik
lenfadenit ile kiyasla daha az sayida ve daha az buyiklikte
gozlemlenir [35]. Hatta bazen kanitlanabilir bir hastalig
olmayan cocuk yas grubunda da normalden biiyiik mezenterik
lenf nodlari izlenebilir [36, 37]. Cogunlukla non-Hodgkin
lenfomada gorildugi bilinen, malignensilere bagli mezenterik
lenfadenitte ise karin sag alt kadran hassasiyeti ile birlikte
eslikci mezenterik, retroperitoneal ve pelvik lenf nodlari da sik
goriltr [25].

AKUT DIVERTIKULIT

ince bagirsaklar ve gastrointestinal sistemin diger kisimlarinda
da divertikiillere rastlayabilmek mumkiindir ancak bu
makalede divertikiilit deyince klinik olarak akla ilk gelen ve akut
karin inflamatuar etyolojisinde daha siklikla yer alan kolonik
divertikillerden bahsedilecektir. Divertikiiler hastalik denilince
kolonda asemptomatik cok sayida divertikiil formasyonundan
divertikilit komplikasyonlarina uzanan genis bir spektrum
anlasilabilir ancak divertikiiler hastalik denildiginde esas
olarak asemptomatik divertikiillerden ziyade divertikiilit
ve komplikasyonlari anlasiimalidir [38]. Komplike olmayan
divertikilit, komplikasyonlari (apse, perforasyon, strikttr
gelisimi, kanama, obstriiksiyon, fistiil) izlenmeksizin lokalize
divertikiiler enflamasyonu ifade etmektedir. Divertikiilozis
terimi ise, enflamasyon olmaksizin 45 yas usti bireylerin %5
ila 10’'unda goriilen ve 85 yas Ustii bireylerin yaklasik %80’inde
rastlanan divertikiil varhgini anlatir [39]. Divertikiilozis ile
iliskili segmental kolit, segmental olarak sigmoid ve/veya
inen kolonda divertikillerin eslik ettigi duvar kalinlasmasi
ile izlenen nadir bir durumdur [40]. Komplike olmayan
semptomatik divertikiler hastalik ise belirgin bir enflamasyon
ya da divertikiilit olmadan ishal ve kabizlik gibi gastrointestinal
semptomlarin gorildugu bir hastaliktir [41].

Divertikilit onemli morbidite ve saglk-bakim maaliyetlerine
neden olan, yaygin bir gastrointestinal hastaliktir. Divertikilit
geciren hastalarin yaklasik %20'sinde en az bir kere rekiirrens
meydana gelmektedir. Divertikiilozisi olan bir bireyde yasam
boyu divertikilit gecirme riski %10 ile 25 arasinda degismektedir
[38]. Divertikdlit insidansi zaman iginde artmistir ve hasta yasi
arttikca gortilme sikhigi artar. Altinci dekata kadar erkeklerde
daha sik gorilurken, altinci dekat sonrasi kadin cinsiyette daha
sik gorilmeye baslar [42, 43].

Resim 2. Non-spesifik mezenterik lenfadenit. Olguda batin sag yarida buyiimus mezenterik lenf nodlari ve cevre yag planlarinda
dansite artislar izlenmekte (kirmizi oklar).
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Divertikiilitin patofizyolojisi tam anlamiyla anlasilamamakla
birlikte bu konuda literatiirde uzun siiredir yer etmis teorilere
gore divertikiliin obstriiksiyonu ve travmatizasyonu sonucu
iskemi, mikroperforasyonveenfeksiyonunolustugu bildirilmistir
[44]. Bu durum, divertikiilozisi olan hastalarda kuruyemis ve
cekirdekli gidalardan uzak durulmasi ve antibiyotik ile tedavi
yoniinde bir diustincenin yayllmasina neden olmustur ancak
daha sonra yapilan bazi yayinlara gore kuruyemis ve cekirdekli
gida tiketiminin divertikilit riskinde artisa neden olmadig
[45], antibiyotigin ise iyilesmeyi hizlandirmadigi, divertikilite
gidise etkisinin olmadigi belirlenmistir [46, 47]. Bu bulgular
da divertikulit patogenezinde kronik enflamasyon ve bagirsak
mikrobiyomundaki degisimlerin de roltintin oldugu olusum
modellerinin gelismesine yol agmistir.

Literatiirdeki bazi calismalar divertikiilit gelisimini kronik
inflamatuar durum ile iliskilendirmistir ve dogrudan bir
kanit olmasa da divertikilit icin belirlenmis olan bircok risk
faktortiniin kronik, sistemik enflamasyon ile iliskili olusunu
on plana cikarmislardir. Ornegin; kronik enflamasyona bagl
gelistigi dustntlen kardiyovaskiiler hastaliklar ve diyabet
gibi hastaliklara da yol acan “obezite”, “fiziksel aktivite azhgl”
ve “batil tarzda beslenme rejimi” gibi risk faktorlerinin
enflamasyona isaret eden biyokimyasal belirteclerin artisina
neden olmaktadir [48-50]. intestinal enflamasyonun artisi
ile iliskilendirilen matriks metalloproteazlari ve histaminin
artmis ekspresyonu da divertikiilit ile iliskilendirilmistir
[51, 52]. Ote yandan literatiirde degisime ugrayan bagirsak
mikrobiyotasi  (bagirsaklarda  yasayan  mikroorganizma
topluluklarinin tima), bircok bagirsak hastaliginin patogenezi
ile iliskilendirilmektedir. Diyet ve yasam bicimi ile iliskili
faktorlerin bagirsak mikrobiyomunda (mikrobiyotayi olusturan
mikroorganizmalarin genetik materyalleri) degisimlere neden
olarak mukozal enflamasyon ve divertikiilite neden oldugu
yontnde calismalar yaymlanmistir [53, 54]. Akut divertikilit
olusumunda rol oynayan mikro ve makro perforasyonlarin
kolon mukozal bariyerini asan kommensal bakterilerce
enfeksiyonlar, apse formasyonlari ve peritonite ilerleyebildigi
bildirilmistir [38]. Literatiirde obezite ve bati tarzi beslenme
bicimi ile bagirsaklarda mikrobiyal cesitliligin azaldig ve
bu durumun mikrobiyom kompozisyonunu etkilediginden
bahsedilmektedir [55-57]. Buna karsilik lifli gidalarin bagirsak
mikrobiyomunu cesitlendirip zenginlestirdigi bilinmektedir
[58-60]. Diyetteki lif, kompleks karbonhidratlari kisa zincirli yag
asitlerine ceviren intestinal mikroorganizmalarin énemli bir
enerji kaynagidir [61] ve kisa zincirli yag asitleri, antimikrobiyal
peptit ve mukus dretimini artirarak bagirsak bagisikhginin
dengelenmesi ve uygun hiicre proliferasyonu ile bagirsak
bariyer fonksiyonuna olumlu katki yapacaktir [62]. Genetik
faktorlerin de divertikilit gelisimine etkili oldugu bildirilmistir.
izlanda ve Danimarka’da yapilan bir calismada ARHGAP 15,
COLQ ve FAM155A gen varyanslarinin divertikiiler hastalik ile

iliskili oldugu ve FAM155A gen varyansinin ozellikle divertikiilit
ile iliskilendirildigi bildirilmistir [63]. Divertikiiler hastalik ile
basvuran 28000 kisilik genis bir seride geriye doniik olarak
yapilan bir arastirmada ise bu 3 gen (ARHGAP 15, COLQ ve
FAM155A) varyansinin hastalik ile iliskisi teyit edilmistir [64].
Divertikiilitin TNFSF15 [65, 66] ve LAMB4 [67] gen varyanslari ile
iliskiliolduguyontindeyayinlarda mevcuttur. Kolondakilokalize
yuksek basing bolgelerinin baslangicta kolon kaslarindaki zayif
noktalarda divertikiil olusumuna yol actigina inaniliyordu. Bu,
divertikulozisin en sik kolonun proksimal kolon ve rektuma
gore daha az gerilebilir oldugu sigmoid bolgede meydana
geldigi gozlemini aciklayabilir. Ayrica, rezervuar islevi goren ve
oldukca genisleyebilen rektumda divertikiile pek rastlanmaz.
Literatiirde enterik sinir sistemi, bag dokusu, diiz kas ve
kolonik hareketlilikteki degisikliklerin divertikil gelisimine
ve divertikil ortaminda fonksiyonel semptomlara katkida
bulundugu konusundan da bahsedilmektedir [68]. Divertikiler
hastaligi bulunanlarda daha az ganglionik ve noronal hiicre
bulundugu [69] ve seratonin, asetilkolin gibi norotropik faktor
ya da noropeptit dengesizliklerinden bahseden calismalar
dikkat cekicidir [70-72].

Akut karin nedenleri dustntldiginde akut kolonik divertikiilit,
eriskin nifusu etkileyen ve yaygin sayilabilecek bir durumdur.
Geleneksel olarak sigmoid kolon en sik tutulan segment
olarak kabul edilir ve sag tarafl divertikiilit cok daha nadirdir
[73]. Akut sag tarafli divertikiilit, genelde tek lezyon seklinde
gorulur [74, 75] ve komplike divertikiile dontsme olasihig
akut sol tarafli divertikulite oranla daha nadirdir [76]. Akut
sag tarafli divertikiilit genelde orta yas ve erkeklerde goriliir,
en sik yerlesim yeri cekumdur ve akut sag tarafli divertikdilit
gortlme insidansi yas ile birlikte artmaz [77]. Hem sag hem
de sol tarafli akut divertikiilit icin gortintiilemede BT inceleme,
sonografik incelemeye ustiindir. Sonografik incelemede
bagirsak duvarinda komprese olmayan, eksofitik uzanimh
duvar kalinlasmasi, tikayici fekalit, komsu bagirsak duvarinda
kalinhk artisi-odem ve mezenterde enflamasyona isaret eden
eko artisi izlenebilir ancak sonografik incelemenin operator
bagimli olusu, obez hastalarda degerlendirme giicligi derin
yerlesimli apse ya da serbest havayi gosteremeyebilecegi de
unutulmamalidir (Resim 3). BT inceleme ise hem tanida hem de
evrelemede yiiksek duyarlilik ve 6zgulligu ile altin standarttir
[78-80]. BT incelemede ayrica akut ovaryan patolojiler, akut
apandisit ve akut batin tablosu olusturabilecek bircok patolojik
durum dislanabilir. BT incelemede divertikiilozis, kolon
duvarinda kalinlasma, yag planlarinda cizgisel dansite artislari,
ekstraluminal gaz, apse formasyonu, batin ici serbest sivi
izlenebilir (Resim 4). Literattrde var olan, iki 6nemli sistematik
degerlendirmede BT incelemenin akut divertikiliti tespit
etmede duyarlilig [%94 (%95 glven araliginda (GA), %87 ila
%97)] ve 6zgulliigii [%99 (%95 GA, %90-99)] olarak bulunmustur
[81, 82].
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Resim 3. Akut divertiktlit olgularinda sonografik inceleme ornekleri. (A) Ultrasonografide akut divertikiilit nedeniyle bagirsak
duvarinda kalinlasma (ok) ve cevre mezenterde enflamasyona bagli eko artisi (ok baslari) izlenmekte. (B) Bir baska hastada divertikdl

boynunda fekalit (ok) ile uyumlu goriinim izlenmekte.

Resim 4. Sag tarafli akut diverikilit. BT incelemede divertikdil
duvarinda kalinlasma ve kontrast tutulumu (yesil ok).
Divertikil cevresinde ise intraabdominal yag planlarinda
dansite artisi izlenmekte. BT, bilgisayarli tomografi.

Akut sol tarafli divertiklitte yillardir literatiirde bilinen,
komplike divertikilitin siddetini anlatmada kullanilan Hinchey
siniflamasi divertikilite yaklasimda uzun vyillar kullaniimis
ve kabul gormistiir [83]. Ote yandan sonraki yillarda BT
incelemelerin gortintilemede sagladigi ek bilgilerin 1siginda
birka¢ defa modifikasyona ugramistir [77]. 2005 yilindan Kaiser
ve ark. [84] tarafindan modifiye edilen Hinchey siniflamasina
gore hastaligin evrelemesi Tablo 1 ile belirtilmistir.

EPIPLOIK APANDAJIT

Epiploik  apandajit, akut abdominal agrinin  nadir
nedenlerinden biri olup genelde erkek bireylerde, 4. ila 5.
dekatta rastlanan bir klinik durumdur ve yilda 8.8/1000000
insidans ile gorilir [85]. Literatirde daha ileri yasta ve
cocukluk caginda dahi bildirilen olgular bulunmaktadir [86,
87]. Primer epiploik apandajit (PEA), epiploik apendiksin

torsiyonu ya da drenaj veninin trombozu sonucu iskemik
nekroz ve sonrasinda gelisen enflamasyon ile meydana gelir.
PEA obez hastalarda daha sik gortltur [88, 89]. Literatiirde
bir geriye doniik olgu-kontrol calismasinda PEA ve diger akut
karin ile gelen hasta grubu kiyaslandiginda PEA grubunun %60
daha fazla abdominal yag doku hacminin bulundugu ve %117
artmis visseral adipoz alaninin bulundugu belirtilmistir [90].
PEA ile iliskili diger faktorler fitik ve yogun, yorucu egzersiz
olarak bildirilmistir [88, 89, 91, 92]. PEA genellikle tanisi giic
ve akut karin tablosu olusturan diger nedenlerle karistirilan bir
durumdur. Eskiden cerrahi tedaviye gerek duyulan bir durum
olan bu hastalik, glinimiizde konservatif yaklasimla tedavi
edilmekte ve gereksiz cerrahi girisimlerden kaginilmaktadir. Bu
durum, tanisal modalitelerdeki gelisim ile de ilgilidir ve son
yillarda yaygin olarak tercih edilen BT inceleme, tanida altin
standart olarak kullaniimaktadir [93].

Epiploik apendiks, kolonik yiizeye tutunan pedinkiile bir yag
dokusudur ve cogunlukla cekum ve sigmoid kolondaki tenya
(taenia libera ve taenia omentalis) denilen serit bicimindeki
yapilara tutunur. Bu tenya denilen seritlere tutunan yaklasik
50 ile 100 epiploik apendiks bulunur. Bu yapilar uzunluklan
0,5 ila 5 cm arasinda degisen, seroza ile kapli, bir ya da iki
arter ile beslenen, bir drenaj veni bulunan olusumlardir [91,
94, 95]. Epiploik apandajitin olusumundaki mekanizma, dar
bir pedinkil ile kolon tenyasina baglanan epiploik apendiks
govdesinin torsiyone olarak baslangicta venoz drenaj olmak
lizere vaskiler destegini yitirmesidir. Epiploik apendiksin
iskemige ugramasi ile olusan epiploik apandajit, bu organin
drenaj veninin tromboze olusu ile de olusabilir. Her iki durum
da etkilenen epiploik apendikste 6dem, iskemik nekroz, aseptik
enflamasyon ve sonrasinda peritoneal kavitede absorpsiyonu
ile sonuclanir [93]. Bazen intraperitoneal serbest cisimler
olarak batin icerisinde yer alabilir, ve bazen de radyolojik ve
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Tablo 1. Modifiye Hinchey* siniflamasi

Evreleme | Klinik BT bulgusu
Evre 0 Klinik divertikuilit Divertikilit £ komsulugundaki kolon duvarinda kalinlasma
et ~ .
Evre 12 ST e oy Divertikilit = komsulugundaki kolon duvarinda kalinlasma ve
cevre yumusak dokuda enflamasyon bulgulari
Evre 1b Perikolik ya da mezokolik apse (bu evrede apse, Evre 1a’daki degisikliklere ek olarak perikolik ya da mezokolik apse
enflamasyon kaynagina yakin yerlesimlidir) formasyonu
PeIV|k.bo!gede, Lz iz i) i o retroperlvtoneal Genelde derin pelvik yerlesimli olmak tizere enflamasyondan uzak
Evre 2 yerlesimli apse (bu evrede apse, enflamasyon kaynagina erde verlesimli apse formasvonu
uzak bolgede lokalizedir) yerae yeriesimii ap Y
Evre 3 Ve e e Lokalize ya da yaygin asit, batin ici serbest hava, paritoneal
kalinlasma
Evre 4 Fekal peritonit Evre 3 ile benzer BT bulgulari
*Kaiser ve ark. [84] tarafindan literatiire bildirilen modifiye Hinchey siniflamasi. BT, bilgisayarli tomografi.

laparoskopik incelemelerde kalsifikasyona ugrayan serbest
cisimler olarak gortilebilirler [96-98]. PEA ile sekonder epiploik
apandajit (SEA) mutlaka birbirinden ayrilmalidir. SEA, normal
(torsiyone olmamis ya da venoz tromboza ugramamis) epiploik
apendiksin  komsulugundaki bir inflame organ nedeniyle
(divertikalit, ya da kolesistit gibi durumlarin komsu epiploik
apendikse enflamasyonu yaymasiyla), sekonder olarak
enflamasyonu sonucu olusur ve SEA icin en sik enflamasyon
kaynag divertikilittir [99, 100].

PEA, klinik semptomlariyla akut karin tablosu olusturan bircok
durum ile karisabilir. Genellikle hastalar, akut baslangich, yer
degistirmeyen alt karin agrisi (cogunlukla sol alt kadranda
lokalize agn ile) seklinde, abdominal palpasyonda lokalize
hassasiyet ve bazi olgularda rebound hassasiyet ile basvururlar
[85, 91, 95, 101]. Ates, bulanti, kusma, ishal, ve konstipasyon
bazen PEA ile iliskilendirilse de ¢ogu zaman bulunmaz [85,
88, 101]. US incelemede maksimal hassasiyetin oldugu
bolgede, kolon duvarina komsu, oval sekilli, hiperekoik,
komprese edilmeyen kitle lezyonu izlenir [88, 91, 94,
102]. Doppler incelemede bu kitle lezyonunda santral kan
akimi izlenmez [88, 92, 95, 102, 103]. Ayrica bu lezyon
komsulugundaki yag dokusunda eko siddetinde artis, Doppler
incelemede enflamasyona sekonder olarak artmis kanlanma
gozlemlenebilir [103, 104]. BT inceleme ise sonografiye kiyasla
tanida daha tsttindir. PEA varliginda BT incelemede yaklasik
1,51la 3,5 cm arasinda degisen boyutlarda, tizerindeki enflame
olmus seroza (visseral periton) nedeniyle hiperdens bir halka
ile izlenen, yag dansitesinde ovoid kitlesel bir lezyon biciminde
gortltr [91, 105]. Siklikla serozasindan yayilan enflamasyon,
tutundugu parietal peritonda da enflamasyonun yayilimi ile
kalinlasma seklinde gozlemlenir (Resim 5) [91, 106]. Zaman
zaman santral kesiminde drenaj veninin trombozuna bagl
santral nokta isareti denilen fokal hiperdens alan izlenir [88, 91,
105, 106]. Literattirde yapilan bir calismada olgularda ytizdesel
olarak tespit edilisine gore BT incelemede en sik gortintiileme
bulgulari; periferal hiperdens halka ile izlenen ovoid kitle

(%100), hiperdens santral nokta isareti (%79), bagirsakta duvar
kalinlasmasi (%47), divertikul varligi (%28) ve batin ici serbest
mayi olarak bildirilmistir [90].

AKUT KOLESISTIT

Akut kolesistit, safra kesesinin enflamasyonunu anlatir ve
altta yatan temel neden ise kese boynu ya da sistik kanalin
blokajidir. Akut kolesistit, klinik olarak peptik tlser hastahg,
irritabl  bagirsak hastaligi akut pankreatit ve kardiyak
hastaliklarla da karisabilir [107-109]. Akut kolesistit olgularinin
%90-95'inde hastaligin nedeni safra tasidir [110]. Ancak bu
durum, insidental olarak bulunan safra taslarinin tedavisini
gerektirmez. Safra tasi bulunan asemptomatik hastalarin
yalnizca %20'si 20 yil icerisinde yalnizca semptomatik hale gelir
[111]. Akut kolesistitli hastalar, genellikle orta yas grubu, kadin
ve obez hastalardir [112].

Safra karacigerde tretilir, safra kanallarindan gecerek safra
kesesinde depolanir. Baharatl ve yagli gidalarca safra kesesi
stimtle edilir ve kesedeki safra duodenuma bosalir. Safra kesesi
yalnizca safrayr depolamaz, ayni zamanda konsantre eder.
Yogunlasmis safra, safra stazi, karaciger kaynakl kolesterol
ve lipitlerin slper satlirasyonu, konsantrasyon siirecindeki
bozulma ve kolesterol kristallerinin ¢okust gibi nedenlerle
safra homeostazinin bozulmasi sonucu tas olusumuna uygun
bir hale gelir. Sistik kanaldaki blokaj bir tas formasyonu
ile meydana gelmisse bu durum, kalkiiloz kolesistit, tas ile
olusmadiysa akalkiiloz kolesistit olarak degerlendirilir. Tas
nedeniyle olusan gecici obstriiksiyona bagli abdominal agriya
biliyer kolik denilir ve akut kolesistit agrisindan fakli olarak
6 saatten daha kisa surer [113, 114]. Safra taslari bilirtibinat
veya kolesterol gibi maddelerden olusur. Orak hiicre hastalig
gibi durumlarda eritrositlerin parcalanarak asiri biliriibin
olusturmasi, safra kesesinde pigment taslarinin olusmasina
neden olur. Hiperparatiroidizmde oldugu gibi kalsiyum dizeyi
yuksek hastalarda safra kesesinde kalsiyum taslari olusturabilir.
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Resim 5. Epiploik apandajit. Ultrasonografik incelemede (A) Hipoekoik halka ile cevrili (oklar) hiperekoijen solid kitle imaji veren, (B)
Doppler incelemede icerisinde vaskiiler sinyal kodlanmayan epiploik apandajit olgusu. (C) Bilgisayarli tomografi incelemesinde kolona
bitisik, ince hiperdens rim ile cevrili yag dansitesinde lezyon (kirmizi ok) ve cevre yag planlarinda dansite artislari (D) ayni olguda
intravenoz kontrast madde enjeksiyonu sonrasi enfalamatuar reaksiyonun gozlendigi epiploik apendiks serozasinda kontrastlanma.

Yine yiiksek kolesterol diizeylerine sahip bireylerde kolesterol
taslari olusabilir. Neoplazmlar ile olusan darliklarla da safra
kanalinin tikanmasi, safra akisinin durmasi ve sonucta safra
tast olusumuna neden olabilir [115]. Akut kolesistitte safra
obstriiksiyonunu olusturan nedenlerden bagimsiz olarak safra
kesesi duvarinda iskemi ve gangren meydana gelebilir ve
gangrenoz kese gaz olusturan organizmalarca enfekte olabilir.
Bu duruma amfizematoz kolesistit denilir [116].

Akut kolesistit kliniginde akut persistan sag tst kadran agrisi,
ates, bulanti, kusma ve safra kesesi lokalizasyonunda hassasiyet
gorullrken laboratuvar bulgulari normal ya da anormal
olabilir ve genelde non-spesifiktir. Lokositler icin sola kayma
ya da lokositoz olabilir ancak |6kosit sayisi normal de olabilir.
Bilirtibin, karaciger transaminazlari ve alkalen fosfatazda artis
saptanabilir [112].

Goruntilemede US, akut kolesistit tanisinda baslangic
modalitesidir. Akut kolesistit icin sonografinin duyarlihgr %80-
100 ila %60-100 arasinda degismektedir. Sonografide safra

kesesi duvarinda (3 mm'’yi asan) kalinlasma, perikolesistik
mayi ve sonografik Murphy bulgusu saptanabilir (Resim
6). Safra kesesinde distansiyon ve kese luimeninde safra
camuru gorilmesi ise daha az spesifik bulgulardir [117].
Gecmiste yapilan bir arastirmada safra kesesinde duvar
kalinlasmasi, kolelitiyazis ve pozitif Murphy isareti seklindeki
sonografik bulgular ve kombinasyonlari kullanilarak akut
kolesistit tanisindaki degeri ortaya konulmaya calisiimistir.
Buna gore akut kolesistit stuiphesinde vyalnizca safra tas
varhiginin pozitif prediktif degeri %88 olarak bildirilmistir. Bu
hastalarda safra taslari ve pozitif sonografik Murphy bulgusu
varhiginda pozitif prediktif deger %92,2 olarak olciilmis ve
her ti¢ bulgunun da varligi durumunda pozitif prediktif deger
%95,2 olarak bildirilmistir [118]. Akut kolesistit tanisinda BT
incelemenin duyarlihg %94, ozgullugi %59 olarak bildirilmistir
[119]. BTincelemede safra kesesinde duvar kalinlasmasininyani
sira kese duvari ya da mukozasinda asiri kontrastlanma, kese
dilatasyonu, perikolesistik sivi ve komsu yumusak dokularda
inflamatuar kirlenme ve kolelitiyazis izlenebilir (Resim 7). BT
inceleme, akut kolesistitin  komplikasyonlarini gostermede
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Resim 6. Akut kolesistit-ultrasonografi bulgulari. (A) Liimeninde yogunlasmis safraya bagl eko artisi ve cok sayida hiperekojen tas
izlenen hastada duvar kalinlasmasi ve kese duvarinda édem ile uyumlu hipoekoik alan (ok). (B) Diger bir olguda ise diffiiz duvar
kalinlasmasi ve duvar 6demi ile uyumlu gortiniim ve kese limeninde milimetrik taslar gortilmektedir.

Resim 7. Akut kolesistit-bilgisayarli tomografi bulgulari. Aksiyal (A) ve koronal plan (B) gortintiilerde safra kesesi duvarinda mukozal
kontrastlanma (turuncu oklar), duvar kalinliginda artis ve perikolesistik mayi (yesil oklar) izlenmekte.

de yararh bir goriintileme teknigidir [117]. MR incelemenin
duyarlihgr ve 6zgllugi yaklasik %90 olup US ve BT incelemeden
ustiindtr [120]. Kontrastli T1 agirhkli sekansta duvarda artmis
kontrastlanma, kese duvarinda kalinlasma, komsu karaciger
parankiminde gecici artmis kontrastlanma izlenebilir. T2
agirhkh goriintilemede ise kolelitiyazis, safra kesesi duvarinda
izlenen hiperintens odak seklinde goriintiilenen intramural
apse varhigi ve duvar kalinlasmasi saptanabilir (Resim 8) [117].

AKUT PANKREATIT

Akut pankreatit, Amerika Birlesik Devletlerinde hastanede
yatarak tedavi gerektiren en sik gastrointestinal hastaliktir [121].

Akut pankreatit goriilme insidansi her sene 100000 kiside
yaklasik 5 ila 80 arasinda degismektedir [122-125]. 2001 ila
2014 yillan arasinda akut pankreatiti nedeniyle hastanede
yatis ve hastalik ile iliskili harcamalar, artan obezite prevelansi,
yaslanan toplum ve safra tasi ile ilintili hastaliklarin artisi
nedeniyle artis gostermistir [122-126]. Hastaligin en sik
sebepleri safra tasi ve alkol tiiketimi olarak bildirilmis ve kadin
ile erkek cinsiyet arasinda belirgin farklihk saptanmamistir.
Kadin olgularda safra taslari ve erkek olgularda alkolizm
etyolojik neden olarak daha on plana c¢ikmaktadir [127].
Mortalitesi yaklasik %1 iken pankreatik nekrozu olan olgularda
bu rakam %15 diizeyine cikabilmektedir [128]. Olgularin ¢ogu
(yaklasik %80-85'i) nispeten hafif bir seyirle ilerler ve komplike
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Resim 8. Akut kolesistit-manyetik resonans inceleme. T2
agirlikli manyetik rezonans gortintiilemede duvar kalinliginda
artis ve limende tas ile uyumlu sinyal defektinin yani sira az
miktarda perikolesistik mayi izleniyor (turuncu ok).

olmaz ancak geri kalan hastalarda agir lokal komplikasyonlar
ve organ yetmezligi gortlebilir [129]. Koledokolitiyazis (%38-
70), kronik alkol kullanimi (%25-41), hipertrigliseridemi (%710),
endoskopik retrograt kolanjiyopankreatografi (%4), pankreatik
duktal karsinom (%1-4), ilac kullanimi (aminosalisilatlar,
antikonvilzanlar, antimikrobiyaller, hormon  tedavileri,
oral kontraseptifler, loop diuretikleri, non-steroid anti-
inflamatuarlar, opiyatlar, revers transkriptidaz inhibitorleri,
steroidler, glukagon benzeri peptit 1 antagonistleri) (<%2)
akut pankreatitin daha sik gortilen nedenleridir. Daha nadir
nedenler ise, pankreas anomalileri (anniiler pankreas,
pankreas divizum, Oddi sfinkter disfonksiyonu), otoimmiin
hastaliklar, genetik faktorler (CFTR, CTRC, PRSS1, SPINKT,
CASR gen varyasyonlari), hiperkalsemi (asiri D vitamini alimi,
hiperparatiroidizm, total parenteral beslenme), enfeksiyonlar
(viral, bakteriyel, fungal, parazitik), cerrahi prosedrler, travma,
toksinler (akrep ve yilan isiriklari), vaskiler anormallikler
(iskemi, vaskdlit) olarak sayilabilir [121]. Hastaligin olusumunda
tripsinojenin uygunsuz aktivasyonu ve sonrasinda sekretuvar
hiicrelerin harabiyeti ve bunun sonucu olarak da inflamatuar
hiicre aktivasyonu, ates ve coklu organ yetmezligine neden
olan sitokin ve inflamatuar medyatorlerin sistemik salinimi rol
oynar [130]. Kalsiyum vyiiksekligi, mitokondriyal disfonksiyon,
otofaji bozuklugu, endoplazmik retikulum stresi (endoplazmik
retikulum homeostazindaki kronik bozulma), ve eksozomlar,
hastaligin patogenezinde rol oynayan diger nedenlerdir [131].
Pankreatik ve peripankreatik dokularda odem ve yag nekrozu
tim akut pankreatit formlarinda ortak olarak goriliirken

agir pankreatitte pankreasta hemoraji gortlebilir [130].
Hastaligin hafif ve orta dereceli formlarinda genellikle nekroz
yoktur. Agir pankreatitte pankreas nekrozu pankreatik mikro
dolasimin bozulmasi nedeniyle gelisir. Genellikle ilk 2 hafta
icerisinde nekroz gelisir ancak ve tam olarak nekroz gelisimi
(genellikle hastaligin baslangicindan yaklasik 4 ila 7 gtin sonra)
genellikle zaman alir [131-133]. Bu donemde nekroz sterildir
ve enfeksiyon oldukca nadirdir. ilk 1-2 haftadan sonra nekroz
nedeniyle bagirsak florasinin bu alana ulasmasi sonucu
enfeksiyon gelismesi morbidite ve mortaliteyi arttirici bir
faktordir [128]. Akut pankreatit seyrinin baslarinda, amilazdan
ve proteinden zengin pankreatik sivi koleksiyonlari olusabilir ve
genellikle kendiliginden rezorbe olur. Dort haftadan uzun siire
devam eden pankreatik koleksiyonlar genellikle pankreatik
kanal hasarindan ve pankreatik kanaldan ektravazasyona bagli
olarak gortliir. Bunlar pankreatik psodokist ve duvarla cevrili
nekroz alanlarini olusturur. Agir pankreatitte ayrica sistemik
inflamatuar yanit sendromu ve coklu organ yetmezligi de
gorilebilir [131-133].

Tanida klinik ve laboratuvar bulgular esastir ancak
goruntilemenin de kritik bir roli bulunmaktadir. Akut
pankreatit tanisi icin “1-akut baslayan, akut pankreatit icin tipik
olan, sirta da yayilan epigastrik abdominal agri, 2-normalin en
az 3 kati lzerinde serum amilaz ve lipaz diizeyleri, 3-BT ya da
MR goriintiilemede akut pankreatit tanisi icin tipik bulgularin
izlenmesi” kriterlerinden en az iki tanesinin varligi gereklidir
[134]. 2012 yilinda revize edilmis Atlanta kriterlerine gore
BT inceleme goriintillemede temel modalitedir [135]. Akut
pankreatitte komplikasyonlari degerlendirmek icin en optimal
zaman, ilk 72 saatten sonraki zaman dilimidir [136]. Revize
Atlanta kriterlerine gore akut pankreatit, morfolojik olarak
interstisyel 0dematoz pankreatit ve nekrotizan pankreatit olarak
iki temel grupta degerlendirilmektedir. ilkinde pankreasta
kalinlasma, normal ya da hafif heterojen kontrastlanma,
peripankreatik yag planlarinda cizgisel dansite artislari
ve degisen oranlarda peripankreatik sivi izlenebilir [137].
Nekrotizan pankreatitte ise nekroz alanlarinda kontrastlanma
izlenmez [138]. Nekroz alani %30’dan daha az, %30-50 arasinda
ve %50'den fazla olmak tizere ti¢ grupta degerlendirilir [139].
Bazi hastalarda ise peripankreatik ve retroperitoneal alanda
yag planlan icerisinde nekroz gozlemlenirken parankim
icerisinde nekroza rastlanmaz [138, 140]. Bunun sebebinin
kiictik pankreatik kanallarin  hasart sonucu iceriklerinin
peripankreatik alana dokiilmesi olabilecegi distintlmusttr
[141]. Boyle durumlarda erken donemde BT ile sivi ile sivi
olmayan dokuyu ayirmak giic olabileceginden MR inceleme de
kullanilabilir. Bu grup nekrotizan pankreatitlerin %20’si iken,
hem pankreatik, hem de peripankreatik alanda nekroz izlenen
hastalar ise nekrotizan pankreatitlerin %75’ini olusturur (Resim
9) [142]. Pankreatite eslik¢i sivi koleksiyonlari Tablo 2'de
ozetlenmistir.
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Resim 9. Farkli evrelerde pankreatit. (A) Akut pankreatitli olgunun BT incelemesinde peripankreatik yag planlarinda heterojeniteye
neden olan dansite arislari (sari ok) ve pankreas kuyrugunda kontrastlanma defekti (yesil ok). (B) Kontrasth T1 agirlikh gortinttde
(turuncu ok ile gosterilen) kontrastlanma defekti (C) T2 agirhkli gortintilemede ayni bolgede heterojen parankimal sinyal artislari (D)
olgunun 3. giiniinde BT incelemede pankreas kuyrugu ve kismen govde kesiminde nekroz gelisimi E) olgunun 9. giiniinde yapilan BT
incelemede duvarla cevrili nekroz alani izlenmekte. BT, bilgisayarli tomografi.

Tablo 2. Pankreatite eslik eden sivi koleksiyonlari

Pankreatit tipi

Koleksiyon tipi

Etyoloji-icerik

Morfroloji-zamanlama

interstisyel
pankreatite
eslik eden sivi
koleksiyonlari

Akut peripankreatik
sivi koleksiyonu

Periferik pankreatik kanallarin riiptiirii ile
olusur. Steril koleksiyonlardir

Belirgin bir duvari yoktur. Genellikle ilk birkag
hafta icerisinde rezorbe olurlar

Psodokist

Pankreatik salgilardan olusan koleksiyonlardir.
Tamamen sivi icerikli olup icerisinde nekrotik
materyal cok azdir ya da yoktur

Rezorbe olmayan sivi koleksiyonlaridir. Akut
pankreatitten en az 4 hafta sonra olusurlar.
Gergek bir epitelyal duvar bulundurmazlar

Nekrotizan
pankreatite
eslik eden sivi
koleksiyonlari

Akut nekrotik
koleksiyon

Pankreatik enzimlere bagli yogun yag
sabunlasmasi ve nekroz nedeniyle olusur.
icerisindeki nekroz oranina bagli sivi agirlikli
olabilecegi gibi, yogun nekroz nedeniyle solid
doku yogunlugu fazla da olabilir

Yag ve sivi iceren alanlar seklinde izlenirler.
Nekrotizan pankreatitin ilk 4 haftasinda
goriilir. ilk hafta icerisinde goriintiilemede
akut peripankreatik sivi koleksiyonu ile ayrimi
glic olabilir

Duvarla sinirli nekroz

ilk 4 hafta sonrasi akut nekrotik koleksiyon
rezorbe olmazsa, akut nekrotik doku ile komsu
yumusak doku planlari arasinda kalin bir duvar
olusumu gozlenir. iceriginde degisen oranlarda
nekroz ve sivi bulunur

BT ile goruinttilemede hipodens, degisen
oranlarda sivi-solid icerikli, pankreatik ya da
peripankreatik yerlesimli olabilir. Akut evreden
4 hafta sonra gorultr

BT, bilgisayarli tomografi.
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Bu sivi koleksiyonlari icin en kritik noktalardan biri, tedavi
yaklasimlari farkli olacagindan pankreatik pseudokist ile
duvarla sinirli nekrozun ayrimidir. Duvar ve icerigin daha iyi
goruintilenebilmesi nedeniyle MR goriintiileme bu konuda
problem ¢oziicti olabilir. Pseudokistin tedavisinde ¢cogunlukla
basit drenaj yeterli iken duvarla sinirl nekrozda cerrahi ya
da endoskopik nekrozektomi gibi yontemler kullaniimaktadir
[141].

INFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIGI

inflamatuar bagirsak hastaligi, gastrointestinal  sistemin
kronik, inflamatuar bir hastaligidir [143]. inflamatuar
bagirsak hastaliginin nedeni tam olarak bilinemese de genetik
yatkinlik, diizensiz immiin yanit ya da cevresel faktorler gibi
durumlarin hastaligin olusumunda rol oynadigi bildirilmistir
[144]. inflamatuar bagirsak hastaligi tamisi alan insan sayis
1990 vyili verilerine gore diinyada 3,7 milyon iken 2017
yilinda ise diinyada yaklasik 6,8 milyon kisiye yiikselmistir
[145]. inflamatuar bagirsak hastaliklari, ilseratif kolit ve
Crohn hastaligi olmak tizere iki ayri hastaliktan olusur ve
bu hastalar tipik olarak endoskopik biyopsi ile tani alirlar.
Ancak inflamatuar bagirsak hastaligi tanisi alan hastalarin
yaklasik %10-15'i “tanisi belirsiz” olarak siniflanan, Ulseratif
kolit-Crohn hastaligi ayrimi yapilamayan bir grubu olusturur
[146]. Bu tanisi belirsiz olan grup semptomlar arttikca ve
agirlastikca Ulseratif kolit ya da Crohn hastaligina donusdirler.

Ulseratif kolit, temel olarak kolonun mukozal katmanini
etkileyen, rektumdan baslayarak daha proksimaldeki
segmentlere uzanan ve kolonu araliksiz olarak tutan bir
enflamasyondur [147]. En sik 30-40 yas arasi eriskin grupta
goriiliir [148]. Ulseratif kolit kolonik tutuluma gore 3 sekilde
siniflanir. Bunlar: proktit, sol tarafli kolit ve yaygin kolittir.
Proktit, hastalarin %30 ila 60’hk grubunu olusturur ve rektal
kanama, tenesmus ve acil diskilama hissi gibi semptomlar
verirler. Sol tarafl kolit hastalarin %16-45’lik kismini olusturur
ve bu hastalarda proktitte goriilen semptomlarin yani sira
divare ve abdominal kramplar da gorilir. Yaygin kolit ise
en travmatik formdur ve dlseratif kolit hastalarinin yaklasik
%15-35lik kismini olusturur. Bu grupta ise tim bu sol tarafh
kolitte karsilasilan semptomlara ek olarak yorgunluk ve ates
de gordltr [149].

Crohn hastaligi ise lseratif kolitten farkli olarak agizdan
anuse kadar gastrointestinal sistemin herhangi bir segmentini
tutabilir ve genellikle 15-30 yas araligindaki bireylerde ortaya
cikar. Crohn hastaligi intestinal duvarin tim katmanlarini
tutar ve ulseratif kolitten farkli olarak aralikli (gastrointestinal
segmentlerde devamlilik halinde olmayan) tutulum yapar. Bu
hastalarda karin agrisi, ates ve bagirsak obstriiksiyonu bulgulari
ya da kanl veya mukuslu ishal goriiliir [150].

Gastrointestinal bulgulara ek olarak inflamatuar bagirsak
hastaligi olanlarin %25 ila 40'inda eklemler, deri, karaciger
ve goz gibi bagirsak disi tutulumlar da gorulur [151]. Periferik
artrit, genelde alt ve (st ekstremitenin buyik eklemlerde
rastlanir [152]. Aksiyal iskelette goruilen tutulumlar ise genelde
bel agrisi, kalca ve pelvik agri biciminde manifest olur [153].
Zamanla vertebral flizyona neden olabilecek ankilozan
spondilit de gelisebilir [154]. Deride ise eritema nodozum,
pyoderma gangrenozum ve aftoz tilserlere neden olabilir [155-
157]. Hepatobiliyer sistemde, safra kanallarinda enflamasyon
ve skar gelisimi ile karakterize primer sklerozan kolanjite neden
olabilir [158, 159]. Gozde ise kizariklik, sisme ve enflamasyon
ile giden episklerit ya da tveit biciminde tutulum yapabilir
[160, 161].

Ulseratif kolit, terminal ileumu da etkileyebilir (backwash
ileitis) [162]. Ulseratif kolit hastalarinda kolon kanseri gelisimi
riski artmis olup hastaligin yayilimi ve siiresi bu risk artisinda
rol oynamaktadir. Yaygin tutulum gosteren hastalarda bu risk
en yiiksek diizeydedir. Ulseratif kolitli hastalarda ondan fazla
sayida diskilama, sirekli olarak kanli diskilama, karin agrisi,
ani baslayan ciddi toksik semptomlarin mevcut olusu, toksik
megakolon gelisimini dusundtrmelidir. Toksik megakolon,
sistemik toksisitenin varhigi ve kolon ¢apinin 6 cm ve tizerinde
olusu veya cekum capinin 9 cm’yi asmasi olarak tanimlanir
[163]. Sigara kullaniminin dlseratif kolit gelisimi igin risk
olusturmamakla birlikte sigara kullaniminin birakilmasinin
hastalik aktivasyonunu ve hastaneye yatis riskini arttirdig
bildirilmistir [164]. Ote yandan sigara kullanimi, Crohn
hastaligi riskini ve hastaligin komplikasyonlarina bagl cerrahi
gereksinimi artirmaktadir [165, 166]. Yuiksek lifli beslenme ve D
vitamini kullanimi Crohn hastaligi riskini azaltmaktadir ve buna
karsin artmis yag alimi ise hastalik riskini artirmaktadir. Crohn
hastaliginda luminal darliklar, perianal ve intraabdominal apse
ve fistiil gelisebilir. Ulseratif kolitli hastalarin yaklasik %15'inde
cerrahiye gerek duyulmaktadir. Crohn hastalarinda ise onceki
literatiirde tani sonrasi 10 yilda olgularin %47’sinde cerrahi
gereksiniminden bahsedilirken, giinimiizde medikal tedavide
ve endoskopik girisim tekniklerindeki gelismelerle bu ihtiyacin
daha da azaldigi soylenebilir [163].

Goriintileme tani, takip ve tedaviye yanitin belirlenmesinde
kritik bir rol oynamaktadir. Kapstl endoskopinin Crohn hastalig
tanisinda pasaj grafileri ve enteroklizisten daha ustiin oldugu
bildirilmistir [167] ancak tedavi yaklasiminin belirlenmesi,
hastaligin yayginliginin anlasilmasi ve komplikasyonlarinin
saptanmasinda radyolojik yontemlerin kullanilmasina devam
edilmektedir [168]. ince bagirsak pasaj grafileri ve enteroklizis
gibi yontemlerle kesitsel incelemeye ustiin olarak mukozal
degerlendirme yapilabilir, mukoza hasari ve aftoz Ulserler
saptanabilir. Ancak akut karin tablosu olusturdugunda hazirhk
gerektirmeyen, hizli ve etkili bir degerlendirme yapma ihtiyaci
on plana ¢ikmaktadir. Direk grafilerin inflamatuar bagirsak
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hastaliginin tanisinda yeri sinirh da olsa akut komplikasyonlarin
belirlenmesinde ilk tercih edilecek modalitedir. Ulseratif kolit
tanist almis bir hastalarda supin pozisyondaki karin grafilerinde
toksik megakolon saptanabilir [169]. Sonografik incelemede
bagirsak duvar kalinlasmasi saptanabilir. Crohn hastaliginda
inflamatuar aktivite ile en iyi korelasyon gosteren US bulgusu
bagirsak duvarinda kalinhk artisi oldugu bildirilmistir [170].
BT ve MR incelemeler, tanisal tetkikler olmanin yani sira
komplikasyonlari da basari ile gosterebilmektedir (Resim
10). Crohn hastaliginda aktif enflamasyona isaret eden
segmental mural kontrastlanma artisi, bagirsak duvarinda
kalinlasma, striktiir, intramural odem, diffiizyon kisitlamasi,
sakkulasyonlar ve hipomotilite, BT enterografi veya MR
enterografi ile tespit edilen goruntileme bulgularidir [171].
Segmental duvar kontrastlanma artisi asimetrik, tabakal
bicimde (bilaminar veya trilaminar) veya homojen paternde
olabilir (Resim 11). Crohn hastaliginda strikttrler olusabilir.
Striktdr, bir bagirsak segmentinin liimeninde (komsu segment
ile kiyasla bagirsak capinda en az %50 oraninda) daralma
ve proksimalindeki segmentte dilatasyon olusudur. Crohn
hastaliginda striktiir olusumu ile penetran hastalik arasinda
iliski oldugu bildirildiginden striktiir tespit edilen Crohn

Resim 10. Crohn hastahig. intravenéz kontrasth koronal
plan BT incelemede tutulan bagirsak ansinda mukozal
kontrastlanma (yesil ok), duvarda kalinlik artisi (asterisk), cevre
intraabdominal yag planlarinda dansite artisi (turkuaz ok),
mezenterik hiperemiye isaret eden vaskiiler belirginlesmeler
(turuncu oklar) izlenmektedir.

hastalarinda eslik eden penetran hastalik (fistul, apse, siniis
trakti, perforasyon, inflamatuar kitle) arastirilmalidir [172].
Ulseratif kolitte ise duvar kalinlasmasi, haustrasyon kaybi ve
kursun boru manzarasi, komplike hastalarda toksik megakolon
bulgulari, baryumlu ve kesitsel incelemelerle ortaya konabilir
(Resim 12). Genel anlamda inflamatuar bagirsak hastaliginda
BT incelemelerde mezenterik hiperemi, lenfadenopati varhg,
bagirsak duvarlarinda tabakali duvar kalinlasmasi, duvarda
artmis mukozal kontrastlanma ya da submukozal 6dem aktif
inflamatuar hastalig isaret ederken mezenterde yagh fibroz
proliferasyon (fibrofatty proliferation), bagirsak duvarlarinda
homojen duvar kalinlasmasi, haustrasyon kaybi ve submukozal
yag ya da fibrozis ise inaktif hastaligi isaret eder. Abse, fistiil,
perforasyon ve toksik megakolon gibi komplikasyonlar
genelde aktif hastalikta gortliirken, strikttr gelisimi ise inaktif
hastalikta karsilasilan bir komplikasyondur. Ote yandan
standart gorlintileme yontemlerinin yani sira, gelisen yeni
teknolojilere ayak uyduran goriintiileme teknikleri ile onemli
asamalar kaydedilmistir. Son zamanlarda radyomiks ve derin
ogrenme metotlar, yapay zeka gibi giincel, yiksek teknoloji
destegi ile inflamatuar bagirsak hastaliginda literatiire nemli
katki yapan calismalar mevcuttur [173].

Resim 11. Cikan kolonu tutan Crohn hastahgl. intravenoz
kontrasth BT  incelemede trilaminer  gorlinimde
kontrastlanma gosteren duvar kalinlasmasi, parakolik yag
planlarinda diizensiz cizgisel dansite artislari, sag parakolik
alan medial kesimde lokile koleksiyon dikkati cekmekte. BT,
bilgisayarli tomografi.
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Resim 12. Ulseratif kolit. Baryumlu grafide haustrasyonlari
kaybolmus transvers, inen ve sigmoid kolon anslari ve kursun
boru manzarasi izlenmekte.

Dipnotlar

Cikar Catismasi

Yazar bu makale ile ilgili olarak herhangi bir cikar catismasi
bildirmemistir.
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CALISMA SORULARI / STUDY QUESTIONS

1. Mezenterik lenfadenit ve ayirici tanilari icin asagidakilerden hangisi dogru degildir?

a. Akut apandisitte goruintiilenen eslikci intraabdominal lenf nodlari, mezenterik lenfadenit ile kiyasla daha cok sayida ve daha
biytik boyutlarda gozlemlenir

b. Bazi cocuk hastalarda kanitlanabilir hicbir hastalik olmadan normalden biytik intraabdominal lenf nodlari saptanabilir

c. Malignitelere bagli mezenterik lenfadenitte ise non-spesifik mezenterik lenfadenitten farkli olarak intraabdominal lenf
nodlari goriildugtinde cogunlukla eslikgi retroperitoneal ve pelvik lenf nodlari da bulunur

d. Mezenterik lenfadenit, birinci dekatta akut apandisitten daha sik goriltrken, ikinci dekatta ise akut apandisit, mezenterik
lenfadenitten daha sik gorilmektedir

e. Primer mezenterik lenfadenit, batinda genelde sag tarafli olarak gorilen, tanimlanabilir bir akut inflamatuar nedeni
bulunmayan bir lenfadenopatidir

2. Akut divertikilit ile ilgili asagidakilerden hangisi dogrudur?
a. Akut divertikdlitlerin en sik gortildiigu yer inen kolondur
b. Sag tarafli akut divertikiilit, sol tarafli akut divertikilitten daha sik goralur
c. Sag tarafh divertikilitin komplike divertikiilite doniisme olasihgi sol tarafli divertikiilitten daha azdir
d. Akut sag tarafli divertikiilit genelde ileri yas ve kadinlarda gorilur ve akut sag tarafli divertikilit goriilme insidansi yas ile
birlikte artar
e. Divertikiilit geciren hastalarin yaklasik %50’sinde en az bir kere rekiirrens meydana gelmektedir

3. Periferal hiperdens halka ile izlenen ovoid kitle ve hiperdens santral nokta isareti asagidaki hastaliklardan hangisi icin tipik
goriintiileme bulgusudur?
a. Akut divertikalit
b. Epiploik apandajit
¢. Non-spesifik mezenterik lenfadenit
d. Crohn hastahg;
e. Ulseratif kolit

4. Akut pankreatit ve etyolojisi icin asagidakilerden hangisi dogrudur?
a. Erkek olgularda safra taslari, kadin olgularda alkolizm etyolojik neden olarak daha 6n plana ¢ikmaktadir
b. Mortalitesi yaklasik %10 iken pankreatik nekrozu olan olgularda bu rakam %75 diizeyine ¢ikabilmektedir
c. Pankreatik nekroz genellikle ilk iki hafta icerisinde gelisir
d. Genellikle hastaligin ilk 4-7 giintinde ortaya ¢ikan nekroza cogu zaman enfeksiyon eslik eder
e. Olgularda yaklasik %60'inda en az bir komplikasyon gortiltir

5. Ulseratif kolit ile ilgili asagidakilerden hangisi dogrudur?
a. izole proktit ile gelen hastalar, tiim Ulseratif kolitli hastalarin yaklasik %20sini olusturur
b. Sol tarafl kolit ile gelen hastalarda ates, siklikla goriilen bir semptomdur
c. Ulseratif kolit, kolon duvarlarinda tipik olarak muskiiler tabaka tutulumu ile karakterizedir
d. Ulseratif kolitli hastalarin yaklasik %15'inde cerrahiye gereksinim duyulur
e. Ulseratif kolit, kolon kanseri gelisimi riskini artirmaz
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