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Özet
Amaç: Appendektominin ülseratif kolit (ÜK) geliflimini engelleyen bir faktör oldu¤u farkl› ülkelerde yap›lan olgu-kontrollü çal›flmalarda bil-
dirilmifl olup bu etkisinin mukozal immun yan›tta meydana getirdi¤i de¤iflikliklere ba¤l› oldu¤u düflünülmektedir. 

Çal›flmam›z›n amac› deneysel kolit modelinde appendektominin erken dönemde histopatolojik aktivite ve doku oksidatif stres belirteçleri
üzerindeki etkisini araflt›rmak olmufltur.

Yöntem: Otuz adet, a¤›rl›klar› 120-160 g aras›nda de¤iflen, genç eriflkin, difli Wistar albino s›çanlar› üç eflit gruba ayr›ld›. Tüm gruplara efl
zamanl› laparotomi uyguland›. Grup 1: Sham laparotomi (Kontrol grubu); Grup 2: Laparotomi + efl zamanl› appendektomi + iki hafta son-
ra %4’lük asetik asit ile kolit oluflturulmas› (Appendektomi + kolit grubu); Grup 3: Sham laparotomi + iki hafta sonra %4’lük asetik asit ile
kolit oluflturulmas› (Kolit grubu). Tüm s›çanlar üçüncü haftan›n sonunda efl zamanl› olarak derin eter anestezisi alt›nda kardiak ponksiyon
yap›larak sakrifiye edildiler. Daha sonra splenik fleksuraya kadar ç›kar›lan kolonlarda histopatolojik inflamasyon derinli¤i ve doku malondi-
aldehid (MDA), süperoksid dismutaz (SOD), glutatyon (GSH) düzeyleri belirlendi. Gruplar aras› ortalamalar›n farklar› oneway Anova ve Bon-
ferroni testleri ile belirlendi. 

Bulgular: Grup 1 ile kolit oluflturulan her iki grup aras›nda (2 ve 3) histolojik aktivite, MDA, SOD ve GSH düzeyleri aras›nda istatistiksel an-
laml› farkl›l›k saptand› (tüm parametreler için; p=0.000). Ortalama MDA, SOD, GSH düzeyleri grup 1’de s›ras›yla, 0.215 nmol/mg.protein,
1.42 U/mg.protein, 20.23 μg/mg.protein; grup 2’de s›ras›yla, 0.4013 nmol/mg.protein, 0.8250 U/mg.protein, 9.775 μg/mg.protein; grup 3’de
s›ras›yla, 0.4556 nmol/mg.protein, 0.6222 U/mg.protein, 6.76 μg/mg.protein olarak saptand›. Grup 2 ve 3 aras›nda histopatolojik aktivitede
anlaml› fark saptanmazken appendektomi uygulanan grupta uygulanmayan gruba oranla lipid peroksidasyonunun son ürünü olan MDA an-
laml› daha düflük (p=0.000), antioksidan SOD ve GSH ise anlaml› olarak daha yüksek saptand› (s›ras›yla p=0.013 ve p=0.011). 

Sonuç: Çal›flmam›zda akut kolit modelinde appendektominin erken dönemde histolojik hasar üzerinde olumlu etkisi gözlenmemifl olmakla
birlikte doku düzeyinde oksidatif stres üzerinde anlaml› olumlu etkileri gözlenmifltir. Appendektominin histolojik düzeyde de etkilerinin de-
¤erlendirilebilmesi amac›yla uzun süreli, kronik kolit modelleri oluflturulmas› gerekti¤ini düflünmekteyiz.
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The impact of appendectomy in short term on inflammation and oxidative stress in an experimental colitis model

Abstract
Objectives: It was reported in recent case-control studies from different countries that appendectomy was a protective factor against the
development of ulcerative colitis (UC), and this effect was linked to altered mucosal immune response following appendectomy. 

The aim of our study was to assess the effects of appendectomy on histopathological activity and tissue oxidative stress markers in an expe-
rimantal colitis model.

Eksperimental Kolit Modelinde Appendektominin 
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lseratif kolit (ÜK), rektumu ve de¤iflen seviyelerde
proksimal kolonu etkileyen, etyolojisi bilinmeyen,

de¤iflik intestinal ve ekstraintestinal manifestasyonlar
gösteren, aral›kl› ataklarla seyreden kesintisiz olarak ko-
lonu ve bazen de ‘’backwash ileitis’’ tarz›nda terminal
ileumu tutabilen inflamatuar barsak hastal›¤›d›r (‹BH)
[1,2]. Hastalar›n %75’inde remisyon ve alevlenmelerin
birbirini izledi¤i bir seyir vard›r. Ataklar bazen fatal sey-
redebilece¤i gibi hastalar›n bir k›sm› da hastal›¤›n alev-
lenme dönemlerinde ‘’toksik megakolon’’ gibi kompli-
kasyonlar nedeniyle acil kolektomiye ihtiyaç duyarlar-
ken, bir k›sm› da zamanla steroide ba¤›ml› hale gelirler
[3-6].

Çok çaba sarf edilmesine ra¤men ÜK’nin patogene-
zi hala tam olarak aç›klanamamakla birlikte mukozal
immün fonksiyon bozuklu¤u kolonda geliflen inflamas-
yondan s›kl›kla sorumlu tutulmaktad›r [7]. ‹BH hastala-
r›nda ve deneysel kolit gelifltirilen hayvanlar üzerinde
yap›lan çal›flmalarda anormal intestinal mukozal bari-
yer fonksiyon bozuklu¤u, T-helper 1 hücreleri ve Th-2
sitokinlerinde bölgesel afl›r› art›fl ve CD4+ T hücrelerin-
de kontrolsüz aktivasyon oldu¤u gösterilmifltir [8]. 

‹BH alan›nda geçti¤imiz yüzy›l›n sonuna do¤ru ger-
çekleflen önemli bir gözlem de çeflitli epidemiyolojik

çal›flmalarda appendektomi ve ÜK aras›ndaki ters iliflki-
nin gündeme gelmesi olmufltur [9,10]. Bu tür çal›flmala-
r›n sonuçlar› yap›lan bir meta-analizde de de¤erlendiril-
mifl olup ÜK ve appendektomi varl›¤› aras›ndaki ters
iliflkinin somut oldu¤u karar›na var›lm›flt›r [11].

Çal›flmam›z›n amac› deneysel kolit modelinde ap-
pendektominin erken dönemde histopatolojik aktivite
ve doku oksidatif stres belirteçleri üzerindeki etkisini
araflt›rmak olmufltur.

Gereç ve Yöntem

Otuz adet, a¤›rl›klar› 120-160 g aras›nda de¤iflen,
genç eriflkin, difli Wistar albino s›çanlar› üç eflit gruba
ayr›ld›. Tüm gruplara efl zamanl› laparotomi uyguland›. 

Grup 1: Sham laparotomi (Kontrol grubu); 

Grup 2: Laparotomi + efl zamanl› appendektomi +
iki hafta sonra kolit oluflturulmas› (Appendektomi + ko-
lit grubu); 

Grup 3: Sham laparotomi + iki hafta sonra kolit olufl-
turulmas› (Kolit grubu). 

Hayvanlar üzerinde uygulanan tüm deneysel ifllem-
ler ‹stanbul Üniversitesi, Cerrahpafla T›p Fakültesi, De-
ney Hayvan› Etik Kurulu’nun onay› al›narak gerçekleflti-

Methods: Thirty female Wistar albino rats, weighing between 120-160 g were divided into three equal groups: Laparotomy simultaneously
was performed in all groups. Group 1: Sham laparotomy (Control group); Group 2: Laparotomy + simultaneous appendectomy + colitis
induction with 4% acetic acid after two weeks (appendectomy + colitis group); Group 3: Sham laparotomy + colitis induction with 4% acetic
acid after two weeks (colitis group). All the animals were sacrified at the end of the third week under deep ether anesthesia via cardiac punc-
ture. Histopathological activity, tissue malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), and glutathione (GSH) levels were then
assessed in resected colon specimens. Differences between means in different groups were tested with oneway Anova ve Bonferroni tests. 

Results: Significant differences were noted regarding histological activity, MDA, SOD, and GSH levels between group 1 and both the other
groups with colitis (2 and 3) (p=0.000 for all parameters). Mean MDA, SOD, GSH levels were 0.215 nmol/mg.protein, 1.42 U/mg.protein,
20.23 μg/mg.protein in group 1; 0.4013 nmol/mg.protein, 0.8250 U/mg.protein, 9.775 μg/mg.protein in group 2; 0.4556 nmol/mg.protein,
0.6222 U/mg.protein, 6.76 μg/mg.protein in group 3, respectively. No significant difference was noted regarding histological activity
between group 2 and 3, but in appendectomized rats (group 2) MDA, the final product of lipid peroxidation was significantly lower
(p=0.000), and levels of antioxidants SOD and GSH were significantly higher compared to group 3 (p=0.013 and p=0.011 for SOD and
GSH, respectively).

Conclusion: A favourable effect of appendectomy on tissue oxidative stress markers was observed in our colitis model whereas this was not
the case regarding histopathological activity. We suggest that chronic colitis models with longer follow-up periods should be planned in
order to assess whether this favourable effect of appendectomy on tissue oxidative stress might be observed on histopathological inflamma-
tion as well.

Key words: Ulcerative colitis, appendectomy, experimental colitis
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rildi. Tüm hayvanlar 12 saat ayd›nl›k ve 12 saat karan-
l›k ortamda tutularak standart laboratuar yemi ve su ile
iste¤e göre beslendiler. Tüm operasyonlar steril olma-
yan temiz koflullarda yap›ld›. Polivinil prolidon ile cilt
temizli¤i yap›ld›ktan sonra yaklafl›k 3-4 cm’lik median
insizyon yap›larak bat›na girildi. Appendektomi uygula-
nan grupta appendiks çekumla birleflti¤i alan ve hemen
distalinden 4/0 ipek sütürle ba¤land›ktan sonra iki sütür
aras›ndan kesilerek eksize edildi, bu yolla appendiksin
ve dolay›s›yla lenfoid dokunun tamamen ç›kar›lmas› ve
kontaminasyonun en aza indirgenmesi amaçland›. ‹nis-
yal laparotomiden iki hafta sonra grup 2 ve 3’te deney-
sel kolit oluflturmak için 2 ml %4’lük asetik çözeltisi
anüsten 5 numara nelaton sonda ile 8 cm girilerek in-
trakolonik uyguland›. Asetik asit uygulamas›n› takiben
s›çanlar Trendelenburg pozisyonunda 45 saniye tutul-
du. 

Bütün gruplara üçüncü haftan›n sonunda efl zaman-
l› olarak derin eter anestezisi alt›nda kardiak ponksiyon
yap›larak sakrifikasyon ifllemi uyguland›. Bütün s›çan-
larda rektum ve proksimalini içeren 8 cm’lik distal ko-
lon ç›kar›ld›. Ç›kar›lan kolon parçalar› uzun eksenine
paralel olarak kesilerek iki eflit parçaya ayr›ld›. Parçala-
r›n distal ve proksimalini tespit etmek amac›yla 3/0 ipek
sütür ile iflaret konuldu. Parçalardan biri %10’luk for-
mol içine konularak histopatolojik tetkike gönderildi.
Di¤er parça ise MDA, SOD, GSH tayini için alüminyum
folyo içinde –40 santigrat derecede derin dondurucuya
konuldu. Tüm hayvanlar›n çal›flma bafllang›c› ve biti-
minde a¤›rl›klar› ölçüldü.

Dokularda MDA, SOD, GSH Ölçümü

Serum fizyolojik içinde, Potter tipi cam homojeniza-
tör (Heidolph-RZR 2021, Germany) kullan›larak homo-
jenize edilmifl ve %20’lik homojenatlar haz›rlanm›flt›r.
Homojenatlar daha sonra; MDA ve SOD için haz›rlan-
m›fl olanlar 3000 rpm’de 10 dk, GSH için haz›rlanm›fl
olanlar 15000 rpm’de 15 dk santrifüj edilmifltir.

MDA Tayini

Lipid peroksidasyonunun son ürünü olan MDA’n›n
asit ve s›cak ortamlarda tiobarbitürik asit ile verdi¤i re-
aksiyon sonucu rengin 535 nm’de spektrofotometrik
analizidir. Doku MDA sonuçlar› nmol/mg.protein yafl
doku olarak verilmifltir.

GSH Tayini

5-5’-ditiobis-2-nitrobenzoik asit ayrac› ile sülfhidril
bilefliklerinin oluflturdu¤u stabil sar› renkli bilefli¤in ab-
sorbans› 4/2 nm’de okunur. Doku GSH sonuçlar›
μg/mg.protein yafl doku olarak verilmifltir.

SOD Tayini

SOD aktivitesinin tayininin esas› ksantin/ksantin ok-
sidaz sistemi ile oluflturulan süperoksid anyonlar›n›n
nitrobluetetrazoliumu indirgenmesinin SOD taraf›ndan
inhibisyonuna dayan›r. Sonuçlar U/mg.protein yafl doku
olarak verilmifltir.

Histopatolojik ‹nceleme

Tüm incelemeler örneklerin ait oldu¤u gruplardan
haberi olmayan tek bir patolog (S.G) taraf›ndan gerçek-
lefltirldi. Doku örnekleri rutin ifllemleri takiben parafi-
ne gomüldü. Parafin bloklardan al›nan kesitler hema-
toksilen-eozin ile boyanarak ›fl›k mikroskobunda ince-
lendi. Piyesler kript zarar›,zarar›n yayg›nl›g›, hasar›n
derinli¤i, iltihap yo¤unlugu, iltihabi hücre tipleri, ilti-
hap derinli¤i, kriptit yo¤unlu¤u, erozyon-ülser varl›¤›
ve lokal peritonit gibi parametrelere göre de¤erlendiril-
di (Tablo 1).

‹statistiksel ‹nceleme

Gruplar›n istatistiksel olarak karfl›laflt›r›lmalar› s›ra-
s›nda SPSS - istatistik paket program› kullan›ld›. SPSS
program›nda ise tek yönlü varyans analizi yöntemi
(one-way ANOVA) uyguland›. Gruplar›n Post Hoc test-
leri Bonferroni’ye göre yap›ld›. Histopatolojik sonuçla-
r›n de¤erlendirilmesinde Mann Whitney U testi kulla-
n›ld›.

Bulgular

Gruplarda çal›flma süresince mortalite izlenmedi.
Tüm gruplar›n çal›flma öncesi ortalama a¤›rl›klar› ara-
s›nda anlaml› fark bulunmazken çal›flma sonunda grup
1 ve grup 2’deki hayvanlar›n ortalama a¤›rl›¤› grup 3’e
oranla anlaml› olarak daha yüksek bulundu (p<.0.05)
(Tablo 2).
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Grup 1’de ortalama doku MDA, SOD ve GSH dü-

zeyleri s›ras›yla 0.215 nmol/mg.protein (0.191–0.238

aral›¤›nda), 1.42 U/mg.protein (1.32–1.51 aral›¤›nda),

20.23 μg/mg.protein (18.31–22.14 aral›¤›nda), grup

2’de 0.4013 nmol/mg.protein (0.379–0.422 aral›¤›nda),

0.8250 U/mg.protein (0.750–0.899 aral›¤›nda), 9.775

μg/mg.protein (9.00–10.54 aral›¤›nda), grup 3’te

0.4556 nmol/mg.protein (0.433–0.477 aral›¤›nda),

0.6222 U/mg.protein (0.515–0.729 aral›¤›nda), 6.76

μg/mg.protein (5.62–7.91 aral›¤›nda) olarak saptand›.

Grup 1’de saptanan MDA düzeyleri grup 2 ve 3’e oran-

la anlaml› olarak daha düflük (p=0.000), SOD ve GSH

düzeyleri ise anlaml› olarak daha yüksek bulundu

(p=0.000) (Tablo 2). 

Histopatolojik incelemede kolit aktivasyonu, hasar

derinli¤i ve kript hasar› skorlar› ortalamas› s›ras›yla grup

1’de 0.3 (0-1 aral›¤›nda), 0.4 (0-2 aral›¤›nda) ve 0, grup

2’de 1.62 (1-2 aral›¤›nda), 1.75 (1-2 aral›¤›nda), 1.44

(1-2 aral›¤›nda) ve grup 3’te 1.33 (1-2 aral›¤›nda), 1.77

(1-2 aral›¤›nda), 1.56 (1-2 aral›¤›nda) olarak saptand›

(Tablo 2). 

Grup 1 ile di¤er her iki grup ayr› ayr› karfl›laflt›r›ld›-

¤›nda kolit aktivasyonu, hasar derinli¤i ve kript hasar›

grup 1’de tüm parametrelerde anlaml› olarak daha dü-

flük bulundu (p=0.000). 

Grup 2 ve 3 aras›nda histopatolojik hasar belirteçle-

rinin hiç birinde anlaml› fark saptanmazken appendek-

tomi uygulanan grupta (grup 2) uygulanmayan gruba

oranla (grup 3) lipid peroksidasyonunun son ürünü olan

MDA anlaml› daha düflük (p=0.000), antioksidan SOD

ve GSH ise anlaml› olarak daha yüksek saptand› (s›ra-

s›yla p=0.013 ve p=0.011) (Tablo 2). 

Tablo 2. Oosit olgunlu¤unun gruplara göre yüzde da¤›l›m› Tablo 1. Kolit skorlama sistemi.

Aktivasyon Derecesi ‹ltihab›n Duvar Katlar›ndaki Derinli¤i Kript Hasar›

Normal  - 0 Yok              - 0 Yok    - 0 

Hafif      - 1 Mukozal       - 1 Hafif   - 1

Orta       - 2 Submukozal - 2 Orta    - 2

fiiddetli  - 3 Transmural  - 3 A¤›r    - 3

Tablo 2. Oosit olgunlu¤unun gruplara göre yüzde da¤›l›m› Tablo 2. Gruplar aras› tüm parametrelerin karfl›laflt›r›lmas›.

Grup 1 (n=10) Grup 2 (n=10) Grup 3 (n=10)

Doku MDA nmol/mg.protein *0.215(0.191–0.238) *†0.4013(0.379–0.422) *†0.4556(0.433–0.477)

Doku SOD U/mg.protein *1.42(1.32–1.51) *†0.8250(0.750–0.899) *†0.6222(0.515–0.729)

Doku GSH μg/mg.protein *20.23(18.31–22.14) *†9.77(9.00–10.54) *†6.76(5.62–7.91)

Aktivasyon skoru *0.3 (0-1) *1.62 (1-2) *1.33 (1-2)

Hasar derinlik skoru *0.4 (0-2) *1.75 (1-2) *1.77 (1-2)

Kript hasar skoru *0 *1.44 (1-2) *1.56 (1-2)

Bafllang›ç a¤›rl›¤› (g) 140 139 142

Bitifl a¤›rl›¤› (g) *144 †138 *†126

* Grup 1 ile karfl›laflt›r›ld›¤›nda p<0.05; †Grup 2 ve 3 karfl›laflt›r›ld›¤›nda p<0.05.
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Tart›flma
Bu deneysel çal›flmada kimyasal olarak oluflturulan

kolit modelinde s›çanlarda appendektominin inflamatu-

ar süreç üzerindeki etkilerinin araflt›r›lmas› amaçlanm›fl-

t›r. Çal›flmam›z›n sonuçlar›na göre dokuda gerek biyo-

kimyasal gerekse de histopatolojik olarak appendekto-

minin olumlu etkileri oldu¤u görülmüfltür. 

Birçok genetik ve çevresel faktör suçlanmakla birlik-

te, özellikle son 50 y›l içinde Avrupa’da artan insidan-

s›na ra¤men ‹BH’n›n etyolojisi aç›kl›¤a kavuflmam›flt›r.

Moleküler ve hücresel biyolojinin geliflimiyle birlikte

‹BH etyolojisine yönelik önemli ipuçlar› elde edilmifl

ancak bu hastal›¤a neden olabilecek farkl› bir ajan ya

da mekanizma belirlenememifltir [12]. Bu nedenle arafl-

t›rmac›lar›n tüm ilgisi ‹BH insidans ve fliddetini etkile-

yen çeflitli klinik, karakteristik özellikler üzerinden yola

ç›karak, ipuçlar› bulma üzerinde yo¤unlaflm›flt›r.

1980’lerin bafl›nda ÜK hastalar›n›n sa¤l›kl› kontrol-

lere oranla daha az appendektomi geçirmifl oldu¤una

dair ilk gözlem yay›nlanm›fl fakat gastroenterologlar›n

daha sonra büyük ilgisini çeken bu ilginç konu Rutge-

erts ve arkadafllar›n›n çal›flmas› yay›nlanana kadar ne

sorgulanm›fl ne de nedeni araflt›r›lm›flt›r [13,14]. Rutge-

erts ve ark. [14] appendektomi ve ÜK aras›ndaki ters

orant›ya dikkat çekmifl ve appendektomide bir miktar

lenfoid dokunun ç›kar›lmas›n›n mukozal immun cevap-

ta de¤iflikliklere neden olarak ileriki dönemlerde ÜK ge-

liflimini engelledi¤ini savunmufllard›r. Ancak bu çal›fl-

mada hastal›k bafllang›c›ndan sonra sadece bir tek ÜK

hastas›n›n appendektomi operasyonu geçirmifl olmas›

akla hemen flu soruyu getirmifltir; ‘’Acaba ÜK appen-

dektomiye karfl› koruyucu bir etken olabilir mi?’’[15].

Bu nedenle appendektominin ÜK geliflimiyle iliflkisini

irdelemeye çal›flan sonraki tüm çal›flmalarda hastal›k

bafllang›c›ndan sonraki appendektomiler hesaba kat›l-

mam›fl ve appendektominin ÜK’in geliflimini engelledi-

¤i gösterilerek klasik bir bilgi haline gelmifltir [16-20].

Bu sebep-sonuç iliflkisinin biyolojik aç›klamas› tar-

t›flmal› olmakla birlikte iki hipotez ortaya at›lm›flt›r; ya

appendiks inflamasyonuna neden olan faktörler ÜK ge-

liflimini engellemektedir ya da appendiksin ç›kar›lmas›

ÜK geliflimini güçlefltirmektedir. ‹kinci hipotez, appen-

dektomi sonras› deney hayvanlar›nda mukozal immun

cevapta [21] ve deneysel kolit gelifliminde azalman›n

[22] gösterilmesiyle destek bulmufltur ki bizim çal›flma-

m›zda ç›kan sonuçlar da bu teoriyi desteklemektedir.

Son olarak Andersson ve ark.[23]’›n yapt›¤› genifl

hasta say›l› prospektif epidemiyolojik çal›flmada ise ÜK

insidans›n›n perfore ya da perfore olmayan appendisit

ya da mezenterik lenfadenit nedeniyle appendektomi

uyguland›¤› takdirde azald›¤› ancak nonspesifik kar›n

a¤r›s› nedeniyle yap›lan operasyonlardan sonra bu etki-

nin görülmedi¤i gösterilmifl ve bu noktadan hareketle

appendektomi iflleminin kendisinden çok appendiks

inflamasyonuna neden olan faktörlerin ÜK geliflimini

engelledi¤ini savunulmufltur. Bu bulgu, her iki hastal›-

¤›n oluflmas›nda farkl› yollar›n sorumlu oldu¤u yani ap-

pendisit geliflimde tip I T-helper hücrelerin ve ÜK geli-

fliminde ise tip II T-helper hücrelerin ön planda olmas›y-

la aç›klanmaya çal›fl›lm›flt›r. Bu görüfl yine Andersson

ve ark. [23] taraf›ndan yap›lan ve artm›fl tip II T-helper

aktivitesi ile karakterize gebelik döneminde appendek-

tomi insidans›n›n düflük bulunmas›yla desteklenmeye

çal›fl›lm›flt›r.

Sonuç olarak mukozal immun yan›t› farkl›laflt›rarak

appendektomi mi ÜK geliflimini engelliyor yoksa ap-

pendisit ve ÜK gelifliminde rol alan hücresel cevap me-

kanizmalar›n›n farkl›l›¤› dolay›s›yla appendisit geliflen

olgular do¤al olarak ÜK’e karfl› korunmufl mu oluyor?

Çal›flmam›zda bunu araflt›rmak amac›yla s›çanlarda

kimyasal olarak indüklenen deneysel kolit modelinde

appendektominin kolon inflamasyonu üzerindeki etki-

lerini araflt›rmay› amaçlad›k. Bu konuda daha önce ya-

p›lan tek çal›flmada oral yolla verilen dekstran sulfat

sodyum ile indüklenmifl kolit modelinde appendektomi

ve splenektominin kolonik inflamasyon üzerindeki etki-

leri histopatolojik olarak ve dokuda miyeloperoksidaz

aktivitesi bak›larak araflt›r›lm›fl ve splenektomi de¤il an-

cak appendektominin inflamasyonu azalt›c› etkisi oldu-

¤u belirtilmiflti [25]. Bu çal›flmayla uyumlu olarak bizim

çal›flmam›zda da kolit öncesi appendektomi uygulanan

grupta lipid peroksidasyonunun son ürünü ve oksidatif

stres belirteçi olan MDA’n›n appendektomisiz gruba
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oranla anlaml› olarak düflük, antioksidan SOD ve GSH

düzeylerinin ise anlaml› olarak yüksek bulunmas› bize

tek bafl›na appendektomi iflleminin kolondaki inflama-

tuar süreç üzerinde olumlu etkisi oldu¤unu düflündür-

müfltür. Histopatolojik olarak appendektomili ve appen-

dektomisiz gruplar aras›nda erken dönemde, kolit in-

duksiyonundan sadece bir hafta sonra gerçekleflen sak-

rifikasyon sonras› anlaml› fark saptanmam›fl olmakla

birlikte, doku düzeyinde oksidatif stres üzerinde göz-

lemlenen bu olumlu etkinin histopatolojiye yans›mas›-

n›n zaman alabilece¤ini düflünmekteyiz. Akuttan çok

kronik kolit modellerinin kullan›ld›¤›, kolit sonras› daha

uzun izlem süreleriyle planlanm›fl çal›flmalar›n bu ko-

nuda yol gösterici olaca¤›n› düflünmekteyiz. 
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