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OZET

Serum Total Bilirubin Diizeyinin Perfore Akut Apandisit Hastalarimin Tan1 Ve
Prognozuna Etkisi

Giris ve Amac: Akut apandisitte, tan1 ve tedavideki gecikmenin perforasyona
ve peritoniye yol acma riski nedeniyle acil apendektomi yapilmasi gerekirken,
plastron veya abse gelisen durumlarda medikal tedavi 6nerilmektedir. Perforasyona
bagli batin i¢ine yayilan enfektif mataryel portal vendz sisteme invaze olarak hepatik
parankimi etkiler. Bilirubin atilim1 engellenir ve hiperbilirubinemi olur. Son yillarda,
hiperbilirubineminin potansiyel olarak apandisit ile iligkili oldugu ve ameliyat 6ncesi
apendiks perforasyonu ve gangreni olan hastalarin belirlenmesinde faydali bir

laboratuar testi olabilecegi dnerilmistir.

Amag: Total bilirubin diizeyinin perfore apandisit tanis1 almig akut apandisit
hastalarinda perforasyonun siddetini belirlemede ve hastalarin prognozunu

tizerindeki etkisini arastirmay1 amagladik.

Yontem: 01.01.2015 ile 01.07.2017 tarihleri arasindan acil servisten
yatirilan, apendektomi olan hastalar retrospektif incelendi. Hastalarin patoloji
raporlarina gore perfore apandisit olanlar birinci grup, perfore apandisit gelismeyen
hastalar ikinci grup olarak belirlendi. Hastalarin hemogram parametreleri, total
bilirubin, direkt bilirubin ve indirekt bilirubin seviyeleri hastane elektronik dosya

sisteminden ulasildi. Analizler IBM SPSS 20.0 istatistik analiz programu ile yapildi.

Bulgular: Hastalarin %57,6’s1 erkek ve yas ortalamasi 34,41 + 15,83 idi.
Vakalarimizin  %16,2’si  perforasyon gelisen AA grubunu olusturmaktaydi.
Perforasyon gelisen AA hasta grubunda total bilirubin degeri, direkt ve indirekt
bilirubin degeri, kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. P
degerleri sirasiyla (p=0,002), (p=0,000), (p=0,050) idi. Perforasyon gelisen grupta
total bilirubinin degerinin sensitivitesi %66, spesifitesi %50 olarak tespit edildi.
Gruplar arasinda hemogram parametreleri karsilatirdigimizda perforasyon gelisen
AA hastalarinda WBC, notrofil, lenfosit degerleri ve nétrofil-lenfosit orani istatiksel
olarak anlamli yiiksek iken, p degerleri sirasiyla (p=0,006), (p=0,001), (p=0,000),



(p=0,000) idi. Perforasyon gelisen AA hasta grubunda hastanede yatis siiresi, kontrol
grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p=0,000).

Sonu¢: Calismamizda perforasyon gelisen AA grubundaki hastalarda total
bilirubin, direk ve indirek bilirubin degerleri, perforasyon gelismeyen AA

grubundaki hastalara gore anlamli yiiksek bulundu.

Anahtar Kelimeler: Akut apandisit, acil sevis, hiperbilirubinemi,

perforasyon, total bilirubin, direk ve indirek bilirubin.
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ABSTRACT

Effect of Serum Total Bilurubine Levels on the Diagnosis and Prognosis of
Patients With Acute Appandicitis

Introduction: In acute appandicitis, immediate appandectomy must be
performed becuase delays in diagnosis and treatment leads to perforation and
peritonitis; in the cases of plastrone or abcess medical approach is suggested.
Infective content of perforated appandicitis spreaded in abdomen by portal venous
system result in damage in hepatic parenchyma. Bilurubine excretion is decreases
and hyperbiluribinemia occures. Recently, it has been suggested that
hyperbilurubinemia is related to acute appandicitis and might be a usefull indicator

of perforation and gangrene before operation, potentially.

Amm: The present study aims that wheter total bilurubine levels are linked to

perforated appandicitis and severity of perforation.

Method: Patients who admited to emergency room and had apandectomy
between 01.01.2015 and 01.07.2017 investigated retrospectively. Patients divided as
group 1, who had perforated appandicites, and group 2, who had unperforated
appandicitis in accordance with pathology reports. Hemogram parameters, total
bilurubine, direct bilurubine and indirect bilurubine levels were obtained via
electronical medical record system of the hospital. Statistical analyses was performed
by IBM SPSS 20,0.

Findings: 57,36% of patients were male (n=220) and mean of age was 34,41
+ 15,83. 16,2% of patients were in group 1. Total, direct and indirect bilurubine
levels in patiens who had perforated appandicitis were higher, statistically
significant. P values were p=0,002, p=0,000, p=0,050, respectively. Sensitivity and
spesifity of total bilurubine levels in group 1 were 66% and 50%, respectively.
Comparing hemogram parameters between groups, WBC, neutrophile, lenfocyte

levels and NLR were statistically significant in group 1. P values were p=0,006,

Xii



p=0,001, p=0,000, p=0,000, respectively. Hospitalisition duration in group 1 was
longer, statistically significant.

Conclusion: In the present study total, direct and indirect bilurubine levels in

group 1 was higher than levels of group 2, statistically significant.

Key Words: acute appandicitis, emergency service, hyperbilurubinemia,
perforation, total bilurubine, direct bilurubine, indirect bilurubine.
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1. GIRIS VE AMAC
GIRIS

Akut apandisit acil cerrahi girisim gerektiren sik goriilen hastaliklardan
birisidir ve tanida gecikmeler 6nemli morbiditelere yol agabilmektedir. Genellikle 10
ile 30 yas arasinda daha sik goriilmektedir. Tim popiilasyonun yaklasik %7’si

yasamlarin bir doneminde akut apandisit tanis1 alip, ameliyat olmaktadir (1).

Olgularin yaklasik ticte ikisinde tani, hikaye ve fizik muayene ile konulabilir.
Ozellikle semptom ve fizik muayene bulgularmin yetersiz oldugu siipheli olgularda
tan1 koymak olduk¢a zordur. Akut apandisitte tam1 dogrulugunu artirmak ve
gecikmeyi Onlemek amaci ile cesitli laboratuvar ve radyolojik incelemeler
yapilmistir. Ancak taniya katkilarinin sinirh oranda oldugu tespit edilmistir (2). Akut
apandisitte geleneksel yaklasimda, tan1 ve tedavideki gecikmenin perforasyona ve
peritonite yol agma riski nedeni ile acil apendektomi yapilmasi gerekirken, plastron
veya abse gelisen durumlarda medikal tedavi Onerilmektedir (3). Akut apandisitte
medikal tedavi plastron ve apsede kullanilsa da, akut apandisit tanisinin geciktigi
durumlarda perforasyon ve peritonit riski nedeniyle tercih edilen tedavi

apendektomidir (4).

Apandisit patolojisinde, apandikste olusan obstriiksiyona bagli apendiks
duvarimin gerilmesi ve bu gerilmeye bagli mukozal iilserasyon gelismesi dnemlidir.
Bu iilserasyon apendiksin muskularis propriasina bakterilerin girmesini kolaylastirir.
Olusan bu duruma verilen inflamatuar yanit ise apendikste 6demle sonuglanir,
intralliminal basincin yilikselmesine, iskemiye, gangrene ve perforasyona kadar
ilerleyebilir. Perforasyon olgularinda genel mortalite oran1 %3-6.5"dur. Perforasyona
sekonder gelisen bakteriyel peritonit %80-100 gibi yiiksek mortalite oranlarina
sahiptir. Perforasyona bagl batin i¢ine yayilan enfektif mataryel portal vendz sisteme
invaze olarak hepatik parankimi etkiler. Bu durum bilirubin atilimini engeller.
Hiperbilirubinemi ile sonuglanir. Son yillarda, hiperbilirubineminin potansiyel olarak

apandisit ile iligkili oldugu ve ameliyat oncesi apendiks perforasyonu ve gangreni



olan hastalarin belirlenmesinde faydali bir laboratuar testi olabilecegi onerilmistir (5,
6).

Bazi c¢alismalar, hiperbilirubineminin apendikslerin perforasyonu ve
ciddiyetiyle iliskili olabilecegini de formiile etmistir. Yiiksek serum bilrubin
seviyeleri, gram negatif bakterilerin apendikse invazyonu ile agiklanabilir. Portal
sistemdeki ve karacigerdeki mikroorganizmalarin direkt invazyonu veya
translokasyonu, safra kanallar1 yoluyla bilrubin atilimini endotoksin hareketi ile
engelleyebilir. Bu nedenle, bu belirtecler, klinik sunum ile birlikte, akut
apendikslerin preoperatif tanisinda yeni bir ciddiyet belirleyicisi olarak riiptiirii

tahmin etmek i¢in kullanilabilir (7).

AMAC

Bu calismayla total bilirubin diizeyinin perfore apandisit tanist almis akut
apandisit hastalarinda perforasyonun siddetini belirlemek ve hastaligin prognozunu

tahmin etmek tizerindeki etkisini aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Akut Apandisit

Akut apanadisit, apendiks vermiformisin enflamasyonu sonucu olusan klinik

bir durumdur.
2.1.1. Tarihgesi

Apandisit tarihi ¢ok eskilere dayanan hastaliktir. Apendikse ait bulgular eski
antik misir uygarligindan kalma mumyalarda karin i¢cindeki yapisikliklarin olmasidir
(8). i1k olarak 1521°de anatomist Berengario Da Capri tarafindan tanimlanmustir (9).
Leonardo Da Vinci 1492 yilinda yapilan cizimlerinde apendiksi gostermis fakat bu

cizim 18.yuzyila kadar yayimlanmamuistir (10).

o ) Sy =
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Sekil 1. Leonardo Da Vinci, apendiks vermiformis ¢izimi.(11)

Lorenz Heister 1711°de, gangrenz apandisitin perforasyonla sonuglandiginin
oneminden bahsetmistir (12). Francois Melier yaptig1 otopsilerde apendiksin cerrahi
olarak ¢ikarilabilecegini ilk kez 1827°de sdylemistir (12, 13). 18. yiizyildan sonra ilk
apandisit raporlart yayimlanmaya baslanmistir. 1735 yilinda Cladius Amyand, ilk
apendektomiyi yapmistir (14). Amyand hastas1 erkek ¢ocuk olup hastanin
apendiksini scrotal insizyonla ¢ikarmistir. Giinlimiizde de apendiksin inguinal kanala

herni olmas1 Amyand Hernisi olarak adlandirilir (15).



Harvard Universitesi profesorii olan Reginald Heber Fitz, 1886’da
Washington’ da, Association of American Physicians toplantisinda “Apendiksin
Perforan Inflamasyonu: Erken Tam ve Tedavi icin Ozel Referans” baslikli
sunumunda sag alt kadrandaki inflamatuar hastaliklara sebep olarak apendiksi

gostermis ve erken siirecte cerrahi olarak ¢ikarilmasinin 6neminden bahsetmistir (16,

17).

Fitz, apandisitin klinigini tanimlayip, erken cerrahi miidahale gerekliligini
ortaya koyan ilk bilim adami olmustur. Lawson Trait 1880’de gangrendz bir
apendiksi ¢ikarip iyilesme evrelerini belgelemistir. Charles Mc Burney 1889 ve
sonrast yillarda apandisit ile ilgili bircok yayin yapip erken cerrahi goriisii 6nermistir.
Yine bu olaydan sonra kendi adiyla anilan ve giiniimiizde halen kullanilmakta olan

kesi seklini tanimlamustir (18, 19).

Teknolojinin ilerlemesi, antibiyotiklerin kullanilabilirliginin artmasi ile
beraber apendiks cerrahisi de giderek yayginlasmistir. Ondokuzuncu yiiz yil sonunda
Bernays 71 vakalik bir calismasinda bir tek hastasin1 kaybettigini bildirdi
(20).Glinlimiizde bu oran %1 den daha diisiik seyretmektedir (21).

2.2. Anatomi ve Embriyoloji

Apendiks ileogekal valvin yaklasik 2,5cm altinda ¢ekumdan koken alir.
Apendiks ¢ekumun gergek bir divertikiiliidiir (22, 23).

Enterik duvar tabakalarinin bir alt grubunun bir ¢ikintist olan kazanilmis
divertikiiler hastaliktan farkli olarak, appendiks duvarinda kolon duvarmnin tiim
tabakalart bulunur, epitel, lamina propriya, muskularis mukosa, submukosa,

muskularis eksterna, serosa tabakalarindan olusur (24).

Apendiks deligi cekum igine acilir. Beslenmesi apendiks arterinden saglanir.
Apendikular arter (Sekil 2), mezoapendiksin uzunlugunu geg¢ip organin ucunda son
bulan, ilikolik arterin bir terminal dalidir (22). Apendiks vendz drenaji, superior

mezenterik vene bosalan ileokolik ven araciligi ile gergeklesir. Mezoapendiks iginde



bulunan degisken sayida lenfatik kanallar ileogekal lenf nodlarina drene olur.
Apendiksin vendz ve lenfatik drenaji embriyolojik gelisiminden dolay1r ¢ekuma

benzerdir (25).

—— Perminal part of ileocolic

Cecal Branches

Heal Branches

Sekil 2. Apendiks vermiformisin vaskiilarizasyonu (26)

Apendiks parasempatik innervasyonunu vagustan, sempatik innervasyonunu
ise ¢olyak ganglion ve siiperior mezenterik pleksusun T10-L1 dallarindan alir.

Duysal sinirleri sempatik sinirlerle seyrederek 10. torakal sinire baglanir (23).

Apendiks yerlesimine gore adlandirilir. Sag parakolik oluk uzanimli ise
parakolik (paragekal), cekum posterioruna uzanimh ise retrogekal, terminal ileum
anteriorunda ise preileal, terminal ileum posteriorunda ise postileal, apendiks ucu
sakral promontorium civarina uzaniyorsa promontorik, pelvis i¢inde veya pelvise
dogru uzaniyorsa pelvik, inferior uzanimli ise subgekal olarak adlandirilir. Wakeley
10000 vaka iizerinde yaptig1 postmortem calismasinda apendiksin yerlesim sikligini
retrogekal %65.3, pelvik %31, subgekal %2.3, preileal %1 ve sag parakolik ve
postileal %0.4 olarak bildirmistir (23).
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Sekil 3. Apendiksi vermiformisin anatomik lokalizasyonlar1 (23)

Embriyolojik olarak ¢ekumun bir par¢asi olan apendiks vermiformis
gelisiminin 6-8. haftasinda ¢ekumun terminal béliimiinde bir kabarti olarak belirir.
Gelisim esnasinda ¢ekumun biiylimesi daha fazla oldugu i¢in apendiks mediale
dogru yani ileagekal valfe dogru itilir. Uzunlugu genellikle 8-13 cm olan lenfoid

dokudan zengin bir organdir (27).

Apendiksteki mukoza ve submukozada bulunan B ve T lenfosit hiicrelerin
varlig1 apendiksi histolojik olarak ¢ekumdan ayirir. Apendiksteki lenfoid hiicrelerden
salian Ig A gibi immiinglobiilinler barsakta sekretuar bir savunmaya da katki saglar
(23). Lenfoid hiperplazi apendiks liimenini tikayarak apandisit gelisimine neden
olabilir. Bu lenfoid doku insanlarda neonatal donemde ilk iki haftada olusur.
Ilerleyen yasla birlikte artar ve 12-20 yas aralifinda zirve degerine ulasir. Apendiks

ilerleyen yasla birlikte lenfoid 6zelligini kaybetmeye baglar (28).



Uzun yillar boyunca apendiksin gereksiz bir organ oldugu diisiiniilmekteydi.
Ama giinlimiizde apendiks basta immiinoglobiilin A olmak iizere immiinoglobiilin

salgilanmasinda aktif rol alan organ olarak tanimlanmaktadir (23).

Apendiks ucu iki durumda sol alt kadrana dogru uzanir (25). Birinci durum
anatomik olarak normal yerlesimde olup normalden uzun apendiksin karin
boslugunda ilerlemesiyle sol alt kadrana uzanmasi, ikinci durum iste biitiin
abdominal organlarin transpoze oldugu situs intervalis durumudur. Her iki
durumdada klinik olarak agri sol alt kadranda hissedilir. Bu durumda klinik olarak

tanida bizi yaniltabilir.

2.2.1. Epidemiyoloji

AA diinyada acil cerrahinin en sik nedenir (29). AA hayatin en sik ikinci ve
liciincii dekatinda goriiliir. Insidansi yaklasik olarak 233/100.000 niifustur. 10-19
yaslar arasinda goriilme siklig1 pik yapar. Erkeklerde goriilme orani kadinlara gore
yiiksektir. Bu oran 1,4/1 dir. Erkeklerin yasam boyu apandisit gegirme orani %8.6
iken kadinlarda bu oran %6.7’dir (29). Genel toplumda bakildiginda bu oran %7°dir.
Kadinlarda apendektomi operayon gegirme orant %23.1 iken bu oran erkeklerde
%12'dir. Kadinlardaki oranin yiiksek olmasi jinekolojik patolojilerin eslik etmesi ile
tanida yanilmadan kaynaklanir (29). Negatif apendektomi oranlar1 yasa ve cinsiyete
gore degisir. Bes yas alt1 cocuklarda %17, postmenarsik kadinlarda %5, okul cagi
cocuklarda ve ergen eklerde %1-2 oranlarinda bildirilmistir. Artmig tan1 goriintiileme

oranlari diisiik negatif apendektomi orani ile iligkilidir (30).

2.2.2. Etyoloji Ve Patogenez

Apandisitte diger ici bos organlarda gerceklesen enflamatuar siirec ve
patolojik degisiklikler aynidir. Apendiks duvarmin ilk inflamasyonu sonucu, lokal
iskemi, perforasyon, apse veya jeneralize peritonit gelisimi gibi durumlar takip
edebilir. Apandisit klinigini baslatan ana faktor apendiks liimeninin obstriiksiyonudur

(31, 32). Bu durumla siklikla iligkilendirilmesine ragmen her zaman saptanmaz.



Yapilan ¢aligmalarda perfore olmamis apandisit hastalarinin yalnizca iigte birinde

intraluminal basing artig1 gozlenmistir (33).

Appendiks obstriiksiyonuna fekalit , tas, lenfoid hiperplazi, enfeksiyoz
siirecler ve benign veya malign tliimdrler neden olabilir. Bununla birlikte, fekalit
bulunan bazi hastalarda histolojik olarak normal bir apandiks vardir ve apandisitli
hastalarin ¢ogunda fekalit yoktur. (34). Obstriiksiyonun mekanizmasi hastanin yasina
gore degisir. Genglerde enfeksiyona bagli lenfoid follikiiler hiperplazi ana sebeb
diistiniilmektedir. Yasli hastalarda ise bu durum fibroz, fekalit veya neoplaziden
(karsinoid, adenokarsinoma veya mukosel) kaynaklanma olasilig1 daha yiiksektir (31,

35).

Apendiks liimen obstriiksiyunu gergeklestiginde liimen i¢i ve intramural
basincin artmasina sebeb olur. Bu durum tromboz ve apendiks duvarindaki kiigiik
damarlarin tikanmasina ve lenfatik akim durmasina sebeb olur (31). Normal apendiks
liimeninde ortalma hacim 1ml’dir. Icerisinde bulunan mukozal sekresyon 0,5ml ‘ye
ulagtiginda liimen i¢i basinct 60 cmH20O gibi yiiksek basinca erigir. Bunun
sonucunda apendiks duvarindaki kilcal damarlarda tromboz olusur. Lenfatik akis
durur. Gergeklesen bu siiregte apendiks duvarinda 6nce iskemik sonrasinda nekrotik

durum olusur (31, 36).

Appendiks bu tikanikliga baglh biiyiidiikce T8-T10'da omurilige giren visseral
afferent sinir lifleri uyarilir. Bunun sonucunda lokalizasyonu belirsiz veya karinda
periumblikal bolgede agri ile sonuglanir (31). Daha sonraki siiregte pariyetal

peritonun uyarilmasi katilinca agr1 sag alt kadrana lokalize olur.

Apedikste enflamasyon ve obstriiksiyon olmasi sonucunda bakterilerin
tiremesi kolaylasir. Erken donemde aeorobik bakteriler hakimken, ilerleyen donmede
miks tip bakteriyel hakimyeti daha sik olur (37). Gangren6z ve perfore apandisitlerde
rol alan baslica organizmalar arsinda Escherichia coli (E.coli), Peptostreptococcus,
Bacteroides fragilis ve Pseudomonas tiirleri bulunur (38). Apendiks duvarini invaze
eden liimen igindeki bakteri notrofilik eksuda olusumunu saglar. Notrofiller serozal

yiizeyde fibropiiriilan bir reaksiyon olusturur. Bu durum pariyetal preiton



irritasyonunu  saglar (28). Somatik sinirlerin uyarilmasi sonucunda da parietal

peritonda lokalize agr1 olusur (24).

Apendiks perforsayondan sorumulu en sik aeorobik bakteri %68 oraninda
E.coli’dir. perforasyon ve peritonit durumunda mortalite ve morbiditeyi artiran
anaerobik bakterilerdir. Bunlardan da %70 siklikla Bacteroides Fragilis goriiliir (39,
40).

Tablo 1. Akut apandisite neden olan bakteriler (23)

Aerobik ve Fakiiltatif Anaerobik

Gr (-) Basil Gr (-) Basil

Eschericia coli Bacteroides spp.

Pseudomonas aeruginosa Bacteroides fragilis

Klebsiella spp. Fusobacterium spp

Gr (+) Kok Gr (+) Kok

Streptococcus aeruginosa Peptostreptococcus spp

Streptococcuc spp.

Enterococcus spp. Gr (+) Basil
Clostridium spp.

Daha az rastlanan enterik patojenler de apendiks enfekte olabilir. Veya
apendiks lenfoid hiperplaziye neden olarak obstriiksiyon olusturabilir (41). Bu
organizmalar adenoviriis (intussusepsiyon ile birlikte) (42), rubeola viriisii (kizamik)
(43), Epstein-Barr viriisii (44), Actinomyces israeli (Actinomycosis) (45), Enterobius

vermicularis (pinworms) (46) ve Ascaris lumbricoides (yuvarlak solucanlar)dir (47).

Hastalarda semptomlar ortaya ¢iktiktan sonra ilk 24 saat boyunca %90’ 1nda
apendsikte enflamasyon ve nekroz gelisebilir. Ancak perforasyon gelismez.

Apendiks liimen obstrilkksiyonu akut olarak enflamasyon olan apendiksin




perforasyonuna sebeb olabilir. Apendiksi tikayan taslara gore fekaloitler alt1 kat daha
siktir. Ancak obstriiksiyona neden olan taslar ise perforasyon ve periapendikiiler apse
gelisme riski %45 iken fekaloit tikayict nedense bu oran %19’dur. Bunun nedeni ise

taslarin fekaloitlere gore daha saglam olmasidir (34).

Apendikste ciddi derecede enflamasyon ve nekroz olustugunda perforasyon
acisindan risk altintadir. Bu durum lokalize apse ve generalize peritonite neden olur.
Perforasyon i¢in gegen siire¢ degiskendir. Bir ¢calismada bulgularin baslangicindan
24 saat sonra hastalarin %20 sinde perforasyon gelistigi goriilmiistiir. Hastalarin %65
inde ise semptomlarin baslanicindan 48 saatten daha uzun siirede perfore oldugu

goriilmistiir (48).

Perforasyon olustugunda apendiks omentum ve barsaklar tarafindan
smirlandirilarak plastrone apandisit veya abse gelismesine sebeb olur. Perfore olan
alandan barsak icerigi karn bosluguna gegerse yaygin peritonit klinigi gelisir (31).
Bu siire¢ her hastada gergeklesmeyebilir. Bazi hastalarda bu enfeksiyon kendini
siirlayip iyilesebilir (49). Perforasyon durumu agisindan hastanin atesi 39,4
dereceden yiiksek olmasida risklidir. Lokosit yiiksekligide perforasyon agisindan risk
altintadir. Perforasyon gelismis apandisit hastalarinin bir ¢ogunda 16kosit sayisi

5x103/microL den yiiksek oldugu goriilmiistiir (50).

2.3. Akut Apandisitte Klinik

2.3.1. Semptomlar

AA Klinik olarak degerlendirmede tanisal yaklagim igin hekimin deneyimi 6n
plandadir (51, 52). AA her vakada goriilen en sik semptom karin agrisidir (50, 53).
AA 1i hastalarin klasik bulgulari, sag alt kadran agrisi, anoreksiya, bulanti kusmadir.
Bu klasik bulgulardan ilk baglayan karin agrisidir. Agr tipik olarak periumblikal
bolgede hissedilir. Enflamasyon ilerledik¢e agr1 karinda sag alt kadrana loklalize olur
(50). Klasik bir semptom olarak goriilse de agrinin gogii hastalarin %50-%60’1nda
olur (31, 54). Bulant1 kusma genellikle agrinin baslangicindan sonra eslik eden bulgu

olarak ortaya g¢ikar. Ates ise hastaligin ilerleyen donemlerinde goriiliir. Baz1 hasta
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gruplarinda ise klasik bulgulardan olmayan, mide yanmasi, ishal, barsak diizensizligi

semptomlar: goriilebilir (55).

Apandisitte semptomlar apandisitin patofizyolojisi ve lokalizasyonuna gore
degisiklik gosterebilir (56). Agr1 genellikle semptomlarin ortaya ¢ikmasindan sekiz
saat sonrasinda sag alt kadrana dogru yerdegistirir. Bu genellikle vakalarin %60’ 1nda
tipik apandisit kligidir. Atipik klinik durum ise daha ¢ok yaslilarda ve ¢ocuklarda
goriiliir (57).

Tipik olmayan agri baslangictan beri sag alt kadranda hissedilir. Yer
degistirmeyen agr1 genellikle yashlarda goriilen atipik agridir. Apendiksin
enflamasyonu sonrasi retrogekal yerlesimde ise agri sag yan tarafta, kasikta veya
arkaya dogru yaygin sekilde olur. Ancak pelvik yerlesimli apandisitte somatik agri
olmayabilir. Pelvik yerlesimde tenezm ve suprapubik boélgede rahatsizlik durumu
gbzlenir. Tleumun arkasma dogru yerlesim gosteren apadisit halinde ise iireteri ve

spermatik arterin irritasyonu sonucu testikiiler bolgede agr1 gelisebilir (23).

Gebelerde ilerleyen donemde agrinin lokalizasyonu ve klinik durum atipik
olabilir. Gebeler uterusun biiyiimesi nedeniyle apendiks ucu yerdegistirir sag iist

kadrana yerlesebilir (58).

Agr1 asamasinin ilerleyerek devam etmesi apendiksin gengrene olmaya
bagladigin1 gosterir. Buna yonelik dnlem alinmazsa perforasyon gelisir. Apendiks
limeninde distansiyon geriler. Hastanin agris1 azalir ve rahatlama gergekslesir. Bu
durum peritonit Klinigi baslamadan onceki “agik aralik” (lucid interval) ya da

“tehlikeli durgunluk” seklinde yorumlanir (59).

Hastalarin tamamia yakinida istahsizlik ve bu klinige eslik eden bulanti
vardir. Ancak hastalarin %50’sinde kusma goriiliir. AA’in ilk 6-8 saatlik doneminde
istahsizlik semptomunun %95 oraninda gorildiigii bildirilmistir. Hastalar da karin
agris1 ve beraberinde istahta azalma anamnezi mevcutsa ilk akla gelen tan1 apandisit
olmalidir (59). Klinik tanida kusmanin 6nemi yoktur. Kusma agridan Once

gerceklesmisse akut apandisit tanisindan uzaklastiran bir kriterdir. Kabizlik veya
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ishal klinigi de tanida ¢ok yardimci olmaz. Kabizlik apandisitli hastalarda goriilebilir
ve defakasyonlada agrida rahatlama gozlenebilir (57).

Tablo 2. Akut apandisit semptomlarinin 6zgiilliikk ve duyarlilik oranlar1 (56)

Semptom Ozgiilliik Duyarlilik
Istahsizlik %36 %68
Bulanti %37 %58
Agr1 dncesi kusma %64 %100
Sag alt kadran agrisi %53 %81
Agrinin gogii %82 %64
Ates %79 %67
Rijidite %83 %27
Rebound %69 %63
Defans %57 %74
Psoas belirtisi %95 %16
Agrinin saga gocii %82 %64
Rektal hassasiyet %77 %41
Daha 6nce ayni sikayetin olmasi %41 %81

2.3.2. Fizik Muayene

Akut apandisitin klasik olan fizik muayene bulgulari, sag alt kadranda
hassasiyet, miiskiiler defans ve rebound’un olmasidir. Apandisitin erken déneminde
fizik muayene bulgularini belirlemek zordur. Ates genellikle 38,3 derecinin altinda
olup, vital bulgular genel de normaldir. Visseral organlar somatik agri lifleri

tarafindan uyarilmadigindan erken evrede klinik bulgular olmayabilir.

Ancak enflamasyon ilerledikge parietal periton tutulumu ile karin boslugunda
sag alt kadrana lokalize olan karin agris1 hissedilir. Rektal muayeneninde apandisitte

yararli oldugu savunulsa da, tanida ek bir fayda saglamadigi gosterilmistir (60).
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Hastalarda fizik muayene yapilan tetkiklerden daha degerlidir. Inspeksiyonla
bulgularin baslangicindan birka¢ saat sonra karnin solunumla olan hareketliliginin
azalmas1 gozlenir. Hastanin genel viicut hareketleri de azalir. Karin 6n duvarii
gevsetmek ve psoas kasinin gevsek tutmak icin one egilme pozisyonunda ve sag

uylugunu da kendine gekerek rahat pozisyona alir (61-63).

Oksiiltasyonla ve perkiisyonla anlamli bir bulgu saptanmaz. Ancak
perforasyon gelistiginde barsak sesleri azalir. Palpasyon ise akut apandisitte bize en
cok yol gosteren muayenedir. Parietal periton tutulumu sonrasi karinda sag alt
kadranda lokalize palpasyonla hassasiyet bulgusu verir (50). Retrogekal yerlesimli
apendiksi olan hastalarda anterior parietal periton ile temasa girmemesi nedeniyle
sag alt kadranda lokalize agr1 goriilmeyebilir. Retrogekal yerlesimli olanlarda rektal
ve pelvik muayene bulgular1 karin muayenesinden daha faydali olabilir (64).
Retroileum yerlesimli apendiksi olan hastalarda ise testikiiler agr1 goriiliir (23). Fizik
muayenede tanida bize yardimci olacak birgok bulgu tanimlanmistir. Bu bulgularin
hepsinin duyarlilik ve 6zgiilliigii birbirinden farklidir ve kesin tanit koydurmazlar.

Yaygin olarak kullandigimiz fizik muayene bulgulari:

- Mc Burney noktasinda hassasiyet: Umblikusdan spina iliaka anterior
stiperiora dogru ¢izilen hattin 1/3 orta ve 1/3 lateralin birlestigi noktada
derin palpasyonla hissedilen agridir. Sensitivitesi %50-94, spesifitesi %75-
86 araligindadir (65-67).

- Miiskiiler defans: Parietal periton enflamsyonu ile siddeti artan abdominal
kaslarin palpasyonla istemsiz kasilmasidir (21).

- -Rebound bulgusu: Derin palpasyonun ardindan elin aniden g¢ekilmesiyle
barsak ve karin bosuguna sikisan peritonun siddetli agr1 olusturmasidir.
Agriin sag alt kadranda lokalize olmas1 direkt rebound, karnin herhangi
bir yerinde hissedilmesine ise indirekt rebound denir (68).

- Rowsing bulgusu: Sol alt kadrana yapilan palpasyon ile sag alt kadranda
agrinin hissedilmesidir. Bu durum kolon igindeki gazin yer degistirmesi
nedeniyle olusur. Bu bulgunun sensitivitesi % 22-68 spesifitesi % 58-
96’dir (69).
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- Psoas belirtisi: Retrogekal yerlesimli apandisitle ilgili fizik muayene
bulgusudur. Sag kalca eklemine pasik olarak ekstansiyon yapildiginda agri
olusmasidir. Sag psoas kasina uzanan apendiks sag dizin ¢ekilmesi ile
psoas kasmi irrite eder. Diz ekstansiyonu sonucunda sag psoas kasinin
pasif ekstansiyonu sonucu sag alt kadrana lokalize agr1 olur. Bu bulgunun
sensitivitesi %13-42, spesifitesi %79-97’dir (70-72).

- Obturator bulgusu: Pelvik yerlesimli apendiksli hastalarda goriiliir. Kalca
eklemi once fleksiyona getirilir. Ardindan internal rotasyon yaptirilmasi
sonucu obturatuar kasin irritasyonu nedeniyle agr1 hissedilir. Bu bulgunun
sensitivitesi %8, spesifitesi %94’ diir (71).

- Dunphy belirtisi: Oksiirmek ya da ikinmak gibi batin i¢i basinci artiran
durumlarda agrinin artmasi halidir (73).

- Topuk testi: Hasta parmaklarinin ugalrina kalkar. Aniden hizla topugunun
tizerine diismesi sonucu apendiksin hareketlenmesi sag alt kadranda agr

olusmasidir.

Perfore olmus apendikste bu klinik durum degisebilir. Fizik muayenede karin
agris1 tim kadranlara yayilabilir. Rebound ve defans bulgusu daha belirginlesir.
Hastada vital bulgular degisir. Yiiksek ates ve tasikardi olusur. Perfore apandisitte

tanida gecikme sonrasi yaygin peritonit klinigi gelisir.

Tablo 3. Akut apandisitte belirti ve bulgularin sikligi (74)

Belirti ve bulgular Siklik
Karin agrisi %99-100
Bulant1 %62-90
Kusma %32-75
Sag alt kadran hassasiyeti %96
Subfebril ates %67-69
Migratuar agr1 %50
Rebound %26
Defans %21
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2.4. Tamida Klinik Skorlamalar

Akut apandisit klinik, fizik muayene, labaratuvar ve gorilintiileme
yontemlerinin yardimiyla tespit edilir. Goriintiileme yontemleri taniy1 kolaylastirsa
da negatif apendektomi ve perforasyon oranlari istenilen seviyelere diistirtilemedigi
icin ayrict tanida bize destek olacak g¢esitli skorlama sistemleri gelistirilmistir.

1980’11 yillarda skorlama sistemleri lizerine ¢aligmalar baglamistir (75).

Alvarado Skorlamasi

1986 yilinda gelistireln skorlama sistemi sekiz parametreden olusmaktadir.
Her bir parametrenin bas harfi alinarak MANTRELS (Migration to the right iliac
fossa, Anorexia, Nausea/VVomiting, Tenderness in the right iliac fossa, Rebound pain,
Elevated temperature, Leukocytosis, Shift of neutrophils to the left) skoru olarak
adlandirilir. Lokosit ve sag alt kadranda agr1i 2 puanla degerlendirilirken, diger

parametrelere 1’er puan verilir. Toplamda 10 puan tizerinden degerlendirilir (tablo 4)
(76).

Bu skorlama ile 6 puan iizeri alanlarda cerrahi miidahele diisiiniiliirken, 5-6
puan alanlarda klinik olarak takip edilmesi Onerilmistir. 5 puan altinda olan
hastalarda akut apandisit olma olasiliginin diisiik oldugu hastalara taburculuk
planlanabilecegi seklinde yorumlanir. Bu skorlama yardimiyla yapilan ¢alismalarda

negatif apendektomi orani %7, atlanilan vaka oranlarida %14 olarak bildirilmistir
(76).
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Tablo 4. Alvarado skorlama sistemi(76)

Parametre Puan
Migratuar agri 1
Istahsizlik 1
Bulanti- kusma 1
Sag alt kadran hassasiyeti 2
Rebound 1
Lokositoz 2
Ates 1
Sola kayma 1
TOPLAM 10

Alvarado skorunun parametrelerini kullanarak Modifiye Alvarado Skorlama
(MAS) sistemi kalan ve arkadaslar1 tarafindan nétrofillerde sola kayma parametresi
devre dis1 birakilmistir. Bu skorlama toplam 9 puan iizerinden degerlendirmeye
alimmustir. Cocuk ve erkek hastalarda daha duyarli oldugu, ancak kadin hastalarda

oranlarda degisiklik olmadig1 gorilmiistiir (77, 78).

Tablo 5. Modifiye Alvarado Skoru (MAS) (78)

Parametre Puan
Migratuar agr1 1
Istahsizlik 1
Bulanti- kusma 1
Sag alt kadran hassasiyeti 2
Rebound 1
Lokositoz 2
Ates 1
TOPLAM 9
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1994°de Eskelinen tarafindan alt1 parametre {izerinden degerlendirilen yeni
bir skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu parametrelerden sag alt kadran hassasiyeti,
rijidite, loksitoz (>10000), sag alt kadranda reboundun pozitif olmas1 durumunda her
parametreye 2 puan verilirken, negatif olmasi durumunda 1’er puan verilir. Agri
karinda periumblikal bolgede veya sag alt kadrana lokalize ise 2 puan, diger
bolgelerde ise 1’er puan verilir. Agrinin siiresi 2 saatten daha kisa ise 2 puan, 48
saatten daha fazla ise 1’er puan verilir. Daha sonrasinda istatiksel olarak belirlenmis
faktorler (katsayilar) hesaplanan puanlarla garpilarak toplam skor elde edilir (79).
Elde edilen toplam skor 48’den kiiciikse diisiik risk, skoru 48-57 ise orta risk, skoru

57’den fazla olan ise yiiksek risk grubundadir.

Tablo 6. Eskelinen skorlama sistemi (79)

Parametre Puan Faktor
Sag alt kadran agrisi E:2H:1 11,41
Rijidite varlig E:2 H:1 6,62
Lokosit sayist >10.000:2 <10.000:1 5,88
Sag alt kadranda rebound | E:2 H:1 4,25
Agrinin ilk lokalize yeri | Gobek, sag alt kadran:2 Herhangi bir yer:1 | 3,51
Agrn siiresi <48 saat :2 >48 saat:1 2,13

E: Evet H: Hayir

1995°de ise Ohmann tarafindan yeni bir skorlama sistemi gelistirilmistir
(tablo7). Bu skorlamada sekiz parametreden olusmaktadir. Sag iliak fossada
hassasiyet, batinda rebound, defans, agrinin siirekli devam etmesi, tiriner bulgularin
olmayisi, lokositoz, hastanin yasi, migratuar agr1 degerlendirilmistir. Her bir
parametre ic¢in farkli puanlar verilmis, bu puanlarin toplami 6’dan az ise akut
apandisit i¢in diisiik risk, 6-11,5 aras1 orta risk grubu, 12 puan ve iizeri ise yiiksek
risk grubu olarak degerlendirilmistir. 1998’de Ohmann tarafindan tekrar
degerlendirilen bu skorlama sistemi ile negatif apendektomi oranit %8.4 atlanmis

apandisit orani ise %0.9 oraninda bulunmustur (80, 81).
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Tablo 7. Ohmann Skorlama Sistemi (80)

PARAMETRE PUAN
Uriner sistem sikayeti yoklugu 2

Sag alt kadran hassasiyeti 4,5
Defans 1
Rebound 2,5
Stirekli agr 2
Lokositoz (>10.000) 1,5
Yas (<50) 1,5
Agrinin sag alt kadrana gocii 1

2005 yilinda gelistirilen Tzanakis skoru ultrasonografi’nin de eklenmesiyle
dort parametreden olusur (tablo 8). Bu parametreler sag alt kadranda hassaiyet,
rebound, l6kositoz, ultrasonografi (USG) sonucu olup pozitif bulgular olarak
degerlendirilmistir. Toplamda 15 puan {iizerinden degerlendirilen bu skorlama
sisteminde 8 puan ve iizeri alinmast durumunda apandisit %96 oraninda ytiksek riskli

bulunmustur (82).

Tablo 8. Tzanakis Skorlama Sistemi (82)

PARAMETRE PUAN
Sag alt kadran agrisi 4
Rebound 3
Lokositoz ( >12.000) 2
USG bulgusu 6
TOPLAM 15
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2008 yilinda Anderson tarafindan gelistirilen Apandisit Enflamasyon Yanit
Skoru (AIRS) ise kapsiil reaktif protein (CRP) diizeyinin de dahil edildigi skorlama
sistemidir (tablo 9). Toplamda 12 puan lizerinden degerlendirilir. Skoru 0-4 arasi
olanlar diistik risk grubu kabul edilir ve apandisit tanis1 diglanabilir, skoru 5-8 arasi
olanlar orta risk grubudur ve hasta gozlem altina alinmalidir, ileri tetkik gerektiren
durum, skoru 9-12 olanlar olup, yiiksek risk grubudur ve cerrahi tedavi gerektirir

(83).

Tablo 9. Anderson Skorlama Sistemi (AIRS) (83)

PARAMETRE PUAN

Kusma 1

Sag alt kadran agris1 1

Rebound veya defans Hafif:1, orta:2, siddetli:3
Ates (>38,5 C) 1

Notrofillerde sola kayma %70-84:1, >%85:2
Lokositoz 10.000-14.999:1, >15.000: 2
CRP 10- 49 gr/L :1, >50 gr/L:2
Toplam 12

2.5. Labaratuvar Bulgulan

Akut apandisitte taniyr kesinlestirecek herhangi bir laboratuvar testi yoktur.
Hastalarda genellikle tam kan sayimi, CRP, tam idrar tetkikleri, karaciger-bobrek
fonsiyon testleri ve B-Hcg istenir (56). CRP ve lokosit diizeyi AA tanisinda daha
kiymetlidir ve skorlama sistemlerinde parametre olarak kullanilmaktadirlar.
Karaciger fonksiyon testlerinde yiikselme pyefilebit olusan vakalarda anlamlidir.
Perforasyon gelisen hastalarda ise bilirubin sevilerinde artis oldugunu gosteren
calismalar vardir (84). Tam kan sayiminda lokositoz varligt AA tanisi i¢in 6nemli bir
belirtectir. Normal smurlar1 genellikle 6000-10000 aras1 kabul edilmekle beraber,
menstruasyon ve gebelik durumlarinda 16000’e kadar fizyolojik olarak ytiskelebilir

(85). Cinsiyet farkliligida 16kosit degerini etkileyebilir. Yapilan bir calismada sag alt
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kadranda agrist olan kadin hastalarda 16kosit degerinde artis yoksa AA olma
ihtimalinin ¢ok diigiik oldugu, ancak aym1 durumda erkeklerde bdyle bir iligkinin
olmadigr  gorilmistir (79). Perforasyon ve periapendikiiler abse gibi
komplikasyonlarin gelismedigi hastalarda genellikle 16kosit degeri 10000-18000
arasinda farklilik gosterir (86).

Hastalarda yaklasik %80-90 oraninda loksitoz ile birlikte sola kayma vardir.
Lokosiztoz olmaksizin sola kayma tani i¢in anlamlidir. Komplikasyon gelismemis
AA tanis1 alan vakalarda I6kosit degeri 18000’den yiiksek beklenmez (23).
Perforasyon ve abse gibi durumlarda 16kosit degeri 18000°den fazladir. Lokosit
altgruplar1 arasindaki oranlar ile yapilan calismalarda, notrofil/lenfosit oraninin

Oonemli tanisal deger tasidig: bildirilmistir (87, 88).

Serum bilirubindeki hafif derecedeki artiglar (total bilirubin 1 mg/dl den
fazla) apendiks perforasyonu i¢in belirtectir. Yapilan ¢alismalarda sensitivitesi %70,

spesifitesi %86 oranlarinda goriilmiistiir (89).

Uriner enfeksiyonlar1 dislmak igin tam idrar tetkiki yapilir. Idrarda I6kosit ve
eritrosit saptanmasi pelvik yada retrogekal yerlesimli enflame apendiksin mesane ve
iiretere yaptigi irritasyon sonucu goriiliir. Akut apandistte de steril piyliri ve hematiiri
goriilebilir (90). izole mikroskobik hematiiri renal kolik tanisini veya piyiiri olmasi
pyeloneftriti destekleyebilir. Akut apandistte de steril piyliri ve hematiiri goriilebilir
(91). Kadnlarda ektopik ve heterotopik gebeligi dislamak iginde gebelik testinin
yapilmasi gerekir (56).

Karaciger tarafindan sentezlenen akut faz raktani olarak bilinen CRP,
streptokok kapsiiliine kars1 gelistigi diisiiniildiiglinden bu sekilde tanimlanmustir (92).
Doku travmasi, yas, kronik enlamasyon, malignite, otoimmiin hastaliklar gibi birgok
sebebten kan diizeyinde yiikselir. Duyarli ancak spesifik olmayan bir belirtegtir.
Enflamasyondan yaklasik 6-8 saat sonrasi kan diizeyi ylikselir (93). Bu sebebten
dolay1 hasta ilk degerlendirildiginde diger tetkiklerle beraber istenir. Birka¢ saat
sonra CRP tekrar bakilir. ik degerden daha yiiksek olursa AA lehinedir. CRP ve
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16kosit sayisinda birlikte diisiis gozlenirse AA tanisindan uzaklasilir. Bu degerlerin

artmasi tanty1 desteklerken CRP degerinde artis olmamasi tanty1 diglamaz.

AA tanisina 0zgii laboratuvar belirteci olmadigindan aragtirmalar devam
etmektedir. Bakteriyel enfeksiyonlarda kan serum diizeyi artan prokalsitoninin AA
icin yapilan calismalarda duyarlilign ve Ozgiilliigii yiiksek bulunmustur. 116
aminoasitten olusan kalsitonin hormonunun Onciiliidiir (94). Calismalarda
prokalsitoninin AA tanisinda sensitivitesi %44, spesifitesi %100 oldugu bildirilmistir

(95).

Yapilan bir ¢alismada CRP, prokalsitonin ve serum amiloid A diizeylerinin
AA tanisinda spesifite ve sentiviteleri arastirilmistir. Serum amiloid A %92 sensitif-
%72 spesifik, prokalsitonin %85 sensitif-%74 spesifik, CRP ise %75 sensitif-%72
spesifik bulunmustur (96).

Enflamasyonda diizeyi artan neopterin ile ilgili calismalarda AA apandisit
tanist olma olasilig1 artmaktadir (97). Serotonin metobiliti olan 5-hidroksi indol
asetik asitin (5-HIAA) idrardaki diizeylerinin AA tamisinda anlamli oldugunu
gosteren bazi ¢aligmalar da vardir (98). Son donemler iizerinde ¢alisilan parametrede
MPV  (mean platelet voliime- ortalama trombosit hacmi) AA tamisinda

kullanilabilecegi 6ngoriilmesine ragmen tanidaki yeri yeterli bulunamamistir (99).

2.6. Radyolojik Goriintiilemeler

Apandisit tanisindan ¢esitli  gOriintiileme yoOntemleri kullanilmaktadir.
Gilinlimiizde bilgisayar tomografisi (BT) ve USG en yararli goriintiileme

tekniknikleridir.

2.6.1. Direk Grafiler

Karin agris1 ile bagvuran hastalarda en sik kulanlilan yontem olmasina
ragmen, akut apandsitte tanida ki yeri kisithdir. Bu yontemle direk grafilerde sag alt

kadranda goriilen fekalit akut apandisit i¢in anlamli bulgudur. Ancak hastalarain
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%10.5’inde diiz grafilerde apendikolit goriiliir. Apandisit olmayan hastalarinda
%3.3’linde fekalit gorilmiistiir (100). Direk grafiler ayrici tanmida faydali olur.

Intestineal obstriiksiyonda, perforasyonlarm tanisin1 koymada faydalidir (101).

Sag alt lob pndmonilerinde yansiyan agri nedeniyle dislama saglamak i¢in PA

akciger grafisi faydali olabilir.

2.6.2. Ultrasonografi

AA tanisinda en sik kullanilmakta olan yontem ultrasonografidir (USG).
Avantajlar1 arasinda kolay ulasilabilirligi, hasta basinda degerlendirme imkant,
radyasyon igermemesi, maliyetinin ucuz olmasi yer alir. Dezavantajlar1 ise BT ve
Manyetik Rezonans Goériintillemeye (MRG)’ye gore tan1 dogrulugunun diisiikk omast,
uygulayan kisinin tecriibesine bagli kalmasi, hastaya 06zgli karindaki barsak
gazlariin degerlendirmeyi sinirlamsi, retrogekal alanin gdsterilmesinin zor olmasi,
obez hastalarda degerlendirmedeki kisitlilik gibi durumlardir. Bu gibi durumlarda
goriintiilemede belirsizlik orani yiiksektir. oran olarak %50-85 arsinda vizualize

edilemez (102, 103).

Yapilan bir arastirma sonucunda, AA tanisi alan 28 vakanin 25’ine USG ile
dogru tan1 konulmus, perfore olan yedi vakanin altist USG ile taninmist1 (104).
AA’nin USG’deki sensitivitesi %78-96 iken, spesifitesi %85-98 oranlarinda
bulunmustur (57, 105).

USG’nin apandisit tanisindaki Onemine iliskin 38 arastirmanin meta-
analizinde sensitivitesi %85, spesifitesi %90 oraninda gorilmistir (106, 107).
Oranlar uygulanan cihazin 6zelligi, uygulayan kisinin deneyimini ve hasta kaynaklh

sebepler sebep olmaktadir.

AA tanist i¢in kullanilan USG bulgulari, ¢ekuma komsu, immobil olmasi,
komprese olmayan, USG probu ile maksimum derecede bastirildiginda 6n arka
capinin 6 cm ve lizerinde olmasi, kor sonlanan anekoik liimeni, hipoekoik duvar

kalinlagmas1 olan tiibiiler bir yapidir. Ayrica mezenterik lenf nodlari ve apendiks
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liimeninde ekojenik fokuslar seklinde apendikolitler goriilebilir. Renkli doppler USG
de ise periapendikiiler bolgede sayist ve genisligi artmis damarsal yapilar goriilebilir
(108). Duvar biitiinliigiindeki diizensizlikler perforasyon, iskemik ve gangrendz
degisiklikleri gostermektedir (109). Gangrenoz apandisit goriintiilemesinde doppler

USG’de kanlanmada azalma seklinde bulgular izlenebilir.

Enflame olmus apendikste USG’de “target sign” bulgusu, apendiks limeninin
dolduran sivi ve enflamsyondan kaynaklanan, ortada hipoekoik alan, bunu
cevreleyen inflame olmus mukoza kaynakli ekoik alan, en distada apendiks duvar

O6deminin neden oldugu duvar kalinlagmasi bulgusudur (23).

USG’nin zor olan tarafi apandisiti dislamak i¢in normal apendiksi
gorebilmektir (110). Normal apendiks’in goriillme oran1 %60-80°dir (111). Ancak
6bez olan hastalarda, gaz yogunlugu olanlarda ve retrogekal yerlesimli apendikslerde
goriintillemek zordur. Perfore olan apandisitte kompresyon olmasi yanlis negatif
sonuclara neden olabilir. Genis fallop tiipi ve obez hastalarda artmis deri alti yag
dokusundan dolay1 apendiks iizerine uygulanan kompresyonla ¢apinin azaltilamadig

durumlarda yanlis pozitif sonuglara sebeb olabilir (112).

2.6.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisyarli tomografi, AA tanisinda kulanilan radyolojik bir tetkiktir.

Yapilan goriintiilemede:

- Apendiks ¢apinin 6mm’den biiyiik olmasi ve liimenin tikali olmast,
- Eksternal duvar kalinliginin 2 mm’den biiyiik olmast,

- Periapendikiiler yag dokusunudaki inflamasyon,

- Apendiks duvarinda yiikselme,

- Apendikolit (hastalarin ¢ok azinda goriiliir) (113-115).

Gebeler de BT radyasyona maruziyet agisindan kullanilmamaktadir. Batin i¢i

olaylarda kontrast madde kullanim1 nedeni ile de alerji gelismesi ve kontrasta bagl
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olarak bobrek yetmezligine sebeb verebildiginden BT kullanimimi kisitlayan
durumlar gelisebilir. BT nin pahali olmasi da ayrica kullanimi sinirlayan diger bir
durumdur. Ancak akut apandisit tanis1 koymada oldukg¢a yararli bir yontemdir.
Sensitivitesi %92-97, spesifitesi %85-94 oranindadir (116). BT’nin AA erken
evrelerinde radyolojik bulgular1 gostermeyebilir (117). Yapilan ¢aligmalarda negatif
apendektomi oran1 %12-19 araliginda oldugu bildirilmistir (23).

BT o6zgilliigiiniin yliksek olmasi, yanlis laparotomiyi azaltir. Bu nedenle bazi
operatorler sag alt kadranda lokalize klnige uygun muyaene bulgular1 olan tiim

vakalara BT ¢ekilmesini onerir (118).

BT perfore apandisit ve apendiksin anatomik yerlesiminin degerlendirmede,
USG’de barsak gazi gdlgesi ve obezite nedeniyle tanida kisitlamasinin olmamamsi,
birkac kesitte degerlendirme imkan1 ve komplikasyon siliphesi olan vakalarda bize

sagladig ustiinliikleri vardir.

2.6.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

AA tamisinda kulanilan manyetik rezonans goriintileme (MRG) pahali
olmasi, her zaman ulasilamamsi, kontrast madde gereksinimi, ¢ekimin uzun stirmesi
ve sirasinda hareketden dolayr goriintiilemede kisithilik gibi dezavantajlari bulunur

(119).

BT’ye gore avantajt MRG’nin radyasyona maruz birakmamasi ve intravendz
(IV) kontrast maddeye ihtiyag duyulmamasidir. Kontrastsiz goriintiilerde tan
koymada yetersiz kalirsa, IV kontrast tanidaki dogruluk igin uygulanabilir. Yapilan
yedi arastirmanin meta analizinde sensitivitesi %95, spesifitesi %92 olarak

raporlanmustir (120).

Gebelerde USG uterusun yapisal degisikligine bagli olarak tanida yetersiz
kalabilir. Bu ylizden gebelerde tercih edilen radyolojik yontemdir (121). MRG'nin
gebelerde AA tanisinda sensitivitesi %100, spesifitesi % 90 oranlarina yakindir

(122). Yapilan c¢alismada apandisit ©on tanili 933 gebenin MRG ile
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degerlendirilmesini igeren 12 arastirmanin meta analizinde sensitivitesi %94,

spesifitesi %97 olarak gosterilmistir (120).

2.7. Akut Apandisit Komplikasyonlar:

Akut apandisitte uygulanan cerrahi operasyon sonrasi en sik goriilen
komplikasyon basit yara yeri enfeksiyonu veya batin i¢i abselerdir. Genelde bunlar
perfore apandisitlerde sik¢a rastlanir. Operasyon sonrasi enfeksiyonlarin gelismesini

azaltmak igin genis spektrumlu antibiyotikler kullanilmaktadir (123).

2.7.1. Perfore Apandisit

Akut apandisitte perforasyon gelismesi intraluminal basing artigina baghdir.
Genellikle perforasyon tikanik olan apendiksin diistal ucunda gelisir. Yapilan
calismalarda perforasyonun en sik nedeni tan1 ve tedavide gecikmeden kaynaklandig
gosterilmistir (36). Apendiksin ne zaman perfore olacaginin kesin bir bilgisi yoktur.
Karin agris1 basladiktan itibaren 24 saat iginde perforasyon vakalarin %20’sinde
geligir. Vakalarin %65’inde semptomlarin baslamasindan 48 saat sonrasinda
perforasyon gelisir (48). Hastanin klinik olarak ates; 39°C’nin {izerinde, beyaz kiiresi
18000/mm?’iin iizerinde ise ve semptolarda siddetlenme, tasikardi gibi sepsise kadar

gidecek klinik durumlarda perforasyondan siiphelenilmelidir (48).

2.7.2. Plastron Apandisit

Apendiksin enflamasyonu ilerledikce, omentum ve ¢evre organlarin
perforasyona gitmeden enflamasyonu azaltmak icin apendiksi sinirlamalaridir.
Boylece de karin sag alt kadranda kitlesel bir yapt olusur (23). Belirtilerin
baslamasindan 4-5 giin sonrasinda plastron olusur. Tedavisi antibiyoterapidir.
Tedaviden 6-8 hafta sonrasinda cerrahi miidahele diisiiniiliir (124). BT ayric1 tanida

kullanilir.
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2.7.3. Periapendikiiler Apse

Apendiks perforasyonu sonucu batin icine dokiilen icerik ¢evre mezenter

dokularca smirlandirilir ve batin i¢ine ilerlemesi engellenir.

Kliniginde birkag¢ giin devam eden siddetli sag alt kadran agris1 ve ates vardir.
Bu semptomlar aniden geriler. Yaklasik 10 giin sonrasinda tekrar ates ve karin agrisi
sikayetleri baglar. Fizik muayenede sag alt kadranda ele gelen kitle vardir. Bu
klinikle gelen vakalarda periapendikiiler abseyi diisinmeliyiz. BT ve USG
yardimiyla da ayirici tan1 yapilir (125). Tedavi absenin cerrahi olarak debritmanidir.

Tedavi olmayan periapendikiiler abselerde sepsis gelisebilir.

2.7.4. Pilefilebitis

Pileflebit, divertikilitin en sik nedeni olarak bilinir. Portal sisteme drene olan
bolgede sekonder enfeksiyona bagl gelisir (126). Pileflebitisin belirtileri minamal ve
spesik olmayabilir. Baslangi¢ klinik bulgular1 ates, karin agrist ve lokositoz’dur.

Klinik ilerledikg¢e karaciger fonksiyon bozuklugu ve sarilik gelisebilir.

Bakteriyemi vakalarin %50-80’inde goriiliir. En yaygin izole organizmalar B.

fragilis, E. coli ve Streptococcus'dur (126, 127).

Karaciger absesi, visseral iskemi yada kronik portal hipertansiyona sebeb

olabilir (128).

Tanida ilk segenek BT’dir. Bu goriintiileme ile primer enfeksiyon nedeni
olarak mezenter ve intrahepatik dallarin tutulumu ve intrahepatik anormalliker tespit
edilir. Radyolojik bulgularin hig¢biri patognomonik olarak diisiiniilmez. Ancak sepsis

ve spesifik olmayan batin bulgulariyla birlikteligi tanisal agidan 6nemlidir (129).

Mortalite oran1 %30-50 gibi oranlar yiiksek oldugu i¢in erken tani ve tedavi
onemlidir (130).
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Tedavi olarak gram negatif basil ve anaeroblari hedef alan genis spektrumlu
antibiyoterapi dort hafta boyunca uygulanir. Hepatik abseleri olanlarda antibiyoterapi
stiresi en az alt1 hafta ¢ikarilir (131, 132).

Pileflebitis akut apandisitin nadir olan bir komplikasyonudur. Mortalite

oraninin yiiksek olmasi, erken tan1 ve tedavi gerektirir.
2.8. Ayrict Tam

Baz1 inflamtuvar ve bulasici hastaliklar klinkleri ile AA belirtilirine benzerlik

gosterir.
2.8.1. Gastrointestinal Hastaliklar

Perfore apandisit: Karin agris1 ve semptomlarin baslangicindan itibaren 24
saat igerisinde vakalarin yaklasik %90’inda enflamasyon beraberinde apandisitte
nekroz gelisir. Fakat perforasyon gériilmez. Onemli derecede enflamasyon ve nekroz
olustuktan sonra apendikste yaygin peritonit ve lokalize apse olusur. Bu durumda
apandisit perforasyon agisindan riskli bir siirece girmistir. Perforasyon olusmasi igin
gecen siire degisebilir. Bir calismada, vakalarin %20’sinde perforasyon belirtilerinin
baslamasindan 24 saat sonra gerceklesmistir. Vakalarin %65’inde ise 48 saat
sonrasinda perforasyon durumu gelismistir (48). Vakalarda ates 39.4 °C {izerinde
WBC sayist 15.000 hiicre/mikrondan yiiksek olmasi ve goriintiilemelerde sag alt

kadranda sivi toplanmasi perforasyonu diisiindiirmelidir (48).

Cekal Divertikiiliti: Genellikle geng bireylerde goriilen AA klinigine benzer
semptomlarla bagvuran bir durumdur. Vakalarin %]1.5’inde sag tarafli divertikiilit
goriiliir. Sag tarafli divertikiilitler sol divertikiilitlere gore daha geng¢ bireylerde
goziikiir. Bu yiizden akut apandisit yanls tanis1 almislardir. Tanida intravendz (IV)

ve oral kontrastla ¢ekilmis BT ler degerlendirilir (133).

Meckel Divertikiiliti: Meckel divertikiiliti akut apandisiti taklit eden bulgular

verir. Omfalomezenterik kanalin dogustan kalintisidir, ileagekal valveden 60 cm
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uzaklikta ince barsakta bulunur. Meckel divertikiiliti ayric1 tanida akla gelmelidir.
Ince barsaklarin sag alt kadrana go¢ etmesinden dolay1 AA klinigine benzer bulgular
verir. Operasyon esnasinda enflame olmus apendiks gézlenmezse Meckel Divertikiili
acisindan bakilmahidir (133, 134).

Akut ileit: Akut ishal genellikle Yersinia, Campylobacter, Salmonella gibi
bakterilerin sebeb oldugu kendini sinirlayabilen enfeksiyon tablosudur. Etken
Yersinia oldugun da klinige sag alt kadranda karin agrisi, ates, kusma ve mide
bulantis1 da eklenir. Bu nedenle ayrici tanida akut apandisit ile karisir. Operasyona
alinan vakalarda apendiks ¢evresinde, terminal ileum ve mezenterik lenf nodlarinda

enflamasyon goriiliir (135, 136).

Chron hastaligi: Chron hastaligi, distal ileuma lokalize tutulum gosterdigi ve
akut apandisite benzer klinik bulgular verebilir. Eslik eden klinik bulgular karin
agrisi, ates, kilo kaybi ,uzun siiren ishal tablosu, alt gastro intestial kanamadir.
Operasyon sonrast apendiks normal olarak goriiliirse, devam eden yakinmalarda

chron hastaligindan siiphelenmek gerekir (137).
2.8.2. Jinekolojik ve Obstetrik Durumlar

Akut apandisit ayric1 tanis1 kadinlarda daha gigtiir. 15 ile 45 yaslar
arasindaki kadinlarda yanlig tan1 oran1 %32-45 oranindadir (138).

Tubo-ovaryen abse: Fallaop tiipii, yumurtalik ve diger komsu organlari i¢eren
enflamasyon durumudur. Ureme c¢agindaki kadinlarda goriilen ve {ist genital
bolgeden kaynaklanan durumdur. Kinik bulgularinda karin agrisi, vajinal akinti, ates
ve tireme bulunur. Ayrict tandida anamnez ve BT goriintiileme yardimcer olur (139,
140).

Pelvik inflamatuvar hastalik (PIH): Pelvik inflamatuvar hastalikda, alt
abdominal agr klinigi vardir. Koitus ve ani hareketle agrinin siddetlenmesi bizi bu
tantya yaklastiran 6nemli bir anamnez bulgusudur. Fizik muayenede ates olabilir,

bilateral abdomianal agri, oksiiltasyonla bagirsak seslerinde azalma vardir. Pelvik
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muayenede endoservikal akinti, adneksiyal hassaiyet mevcuttur. Ayrici tanida klinik

anamnez ve BT den yararlanilir (141).

Over kist riiptiiri: Ureme cagindaki kadinlarda daha ¢ok goriilen, ani
baslangicli tek tarafli abdominal agri klinigi olan durumdur. Genellikle sag alt
kadranda goriiliir. Bunun sebebi rektosigmoid kolon abdominal travmaya bagli sol
overi korumaya calisir. Agr1 koitus veya egzersizle baslar. Yumurtalik hormanlarin
salinmasi, sonrasinda endometriayal pargalanmasi ile hafif vajinal kanama eslik
edebilir. Kist riiptiire olmas1 sonucu sizan ser6z ya da musindz sivi periton iginde
birikmesine ragmen bulgu vermeyebilir. Ancak dermoid kistin riiptiirii sonucu sizan
sebase mayi graniilomatdz reaksiyon ve peritonite neden olur. Bu klinik ¢ok agrilidir.

Ayrici tanida klinik anamnez ve BT yardimci olur (142).

Over torsiyonu: Overi destekleyen ligamentlerin etrafinda burkulmasi sonucu
damarsal yapilarin bozulmasi ile olusan kliniktir. Genellikle ani baglayan karin agrisi
vardir. Beraberinde bulanti kusma eslik eder. Ates nadir goriilii. WBC de artis

nekroz i¢in anlamlhidir. Ayrici tanida klinik anamnez ve BT den faydalanilir (143).

Ektopik gebelik riiptiirii: Over kist riiptiirii kliniine benzer semptomlar verir.
Ani pelvik agr1 veya anormal vajinal kanama olan kadinlarda gebelik testi pozitifligi
ve USG’de intrauterin kese olmayis1 ektopik gebelik durumunu gosterir. Riiptiire
olan durumda fizik muayenede sag alt kadranda agr1, rebound ve defans bulgularinin

olmast AA ile sikca karigir. Labaratuvar ve gorlintiimeler ile ayrict tani netlestirilir

(144).

2.8.3. Urolojik Hastaliklar

Renal kolik: Agr1 en yaygin bulgusudur. Tasin iiretere hareketiyle gelisen
tireter spazmiyla dalgalar seklinde vuran agridir. Bobrek kapsiiliiniin gerilmesi ve
tireterdeki tikaniklik nedeniyle agr1 gelisir. Sag iiretere lokalize olmus tas retrocekal

apandisit ile karisabilir (145).
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Testis torsiyonu: Testis torsiyonu her yasta goriilebilmesine ragmen daha sik
yenidogan ve postplibertal erkeklerde ortaya c¢ikan bir kliniktir. Testis tunika
vajinalis’in yetersiz fiksasyonu sonucu spermatik kordonun etrafinda doner. Testisin
vaskiiler yapilar1 bozulmasi ile nekroz ve iskemi gelisir. Ozellikle sag testisin
torsiyonu AA ile karigir. Testisin fzizk muayenede yukar1 kaldirilmasi ile hafif agrida

rahatlama goriiliir (146).

Epididimit: Skrotal agrinin en sik nedeni olarak gen¢ erkeklerde goriiliir.
Postpubertal erkeklerde cinsel aktivite, fiziksel egzersiz ve dogrudan travmaya bagh
epididimit geligebilir. Prebubertal erkeklerde ise idrar yollar1 yapisal bozukluklari ile
gelisebilir. Kiniginde skrotal bolgede eritem, hassasiyet ve 1s1 artig1 goriiliir. Apendiks
epididimide wolf kanalinin kalintisidir. Bu yapilarin torsiyone olmasi skrotal ve alt
abdominal bdlgelerde agriya neden olarak AA klinigi ile karisabilir. AA ayric
tanisinda diisiiniilmesi gereken durumlar ilgili boliimlere ayrilarak Tablo 10’de

belirtilmistir.
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Tablo 10. Akut apandisit ayirici tanisinda yer alan hastaliklar (147)

AKUT APANDISIT AYIRICI TANI

Gastrointestinal Apendiks Maligniteleri
Gastroenetrit(Yersinia,Salmonella,Camplyobacter)
Mezenterik adenit
Omental torsiyon
Konstipasyon

Peptik iilser perforasyonu
Chron hastalig1

Meckel divertikiiliti
Cekal divertikiilit

[leum obstriiksiyonu
Pankreatit

Tiflitis

Jinekolojik Pelvik inflamatuvar hastalik
Ektopik gebelik
Over kist riiptiirii

Over torsiyonu

Obstetrik Uterus riiptiiri
Siddetli preeklamsi, HELLP sendromu
Intraamniyotik enflamasyon

Plasental abrupsiyon

Genitoiiriner Testit torsiyonu

Idrar yolu enfeksiyonu
Akut piyelonefrit
Renal kolik

Diger Nedenler Orak hiicre krizi
Mezenterik adenit
Primer peritonit

Ailevi akdeniz atesi

Batin Dis1 Nedenler Hemolitik tiremik sendrom
Pnoémoni
Diyabetik ketoasidoz

Henoch Schonlein purpura

Streptokokal farenjit

31




2.9. Akut Apandisitte Tedavi

Akut apendisitin en yaygin tedavi sekli apendektomidir. Bazi vakalarda ise
tek basia antibiyoterapinin de kullanilabilecegi seklinde goriisler sunulmustur.
Yapilan ¢alismada antibiyotik uygulanan bir grup vakada bir yilda cerrahi gelisme

insidans1 %27.3 olarak bildirilmistir (148).

AA diistiniilen hastada gerekli bir radyolojik goriintiilemeler yapilmalidir.
Fakat cerrahi miidahelede gecikmeye sebeb olacak durumlardan uzak durmak

gerekir.

Gangren6z ve perfore apandisitlerde yaklasim acil apendektomidir. Plastrone
veya abse gelisen vakalarda antibiyoterapi ve abse drenaji uygulanarak alti hafta
sonrasinda cerrahi miidahele yapilir (149). Ancak ¢ocuklarda, yashlarda ve gebelerde
plastrone gelismesi durumunda acil apendektomi onerilir. Bir ¢ok ¢alismada perfore
ve gangrendz apandisitlerde, laparoskopik apendektominin konvansiyonel

apendektomiye gore Ustlinliigiinii bildirmistir (150).

AA tamili hastalarda yeterli hidrasyon saglanmali, elektrolitlerdeki
bozukluklar diizeltilmeli, perioperatif antibiyotikler yapilmalidir. Hastalarin vital
bulgular1 yakindan gozlenmelidir. Cerrahi miidahele karar verildikten sonra
perforasyon riskini en aza indirmek i¢in hasta zaman kaybetmeden operasyona
alinmalidir (151).

2.9.1. Antibiyotik Tedavi

Profilaktik antibiyotikler, apandisit sonras1 yara yeri enfeksiyonu ve batin igi
abse gelisimini onlemek amaciyla uygulanir (151). Apendiksin florasi da kolonun
florasini igerir. Gram negatif aecrob ve anaeroblar1 bulundurur. Hastalara operasyon

oncesi 1 saat igerisinde profilaktik antibiyotik verilir (152, 153).

Perfore olmamis apandisit vakalarinda cerrahi yara profilaksisi i¢in dperasyon

oncesi tek doz antibiyoterapi yeterlidir. Tibbi Mektup ve Cerrahi Bakim lyilestirme
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Projesi tarafindan olusturulan kilavuzda, tek doz sefoksitin (1 ile 2 g IV), ampisilin /
sulbaktam (3 g V), sefazolin kombinasyonu (2 g <120 kg veya 3 g >120 kg IV) ,
metronidazol (500 mg 1V) veya penisilinler ve sefalosporinlere alerji gelisen
vakalarda klindamisin, siprofloksasin, levofloksasin, gentamisin veya aztreonam
uygulanabilir (154, 155). Operasyon sonrasi antibiyotik uygulanmasinin faydasi
yoktur (156).

Perfore apandisiti olan hastalarda antibiyoterapi gram negatif ve anaerob
organizmalara karsi etkili genis spektrumlu ampirik tedavi tercih edilir. Monoterapi
olarak antibiyotik secimi beta-laktam/beta-laktamaz inhibitorii  (piperasilin-
tazobaktam veya tikarsilin-klavulanat) veya 3. Kusak sefolosporin ve metronidazol
kombinasyonu tercih edilir (157, 158).

2.9.3. Cerrahi Tedavi

Akut apandisitte en sik uygulanan cerrahi miidahele apendektomidir.
Gangrenoz ve perfore apandisit vakalarin da beklenmeden operasyona alinir. Ancak
plastrone apandisit gelisen vakalarda acil operasyona alinmaz. Yaklasik alti hafta
kadar antibiyoterapi sonrasi cerrahi miidahele planlanir (149). Cerrahi tedavi

kanvansiyonel apendektomi ya da laparokopik apendektomi seklinde yapilir.

Konvansiyonel apendektomi: Genel antestezi ile indiiksiyondan sonra hastaya
tekrar derin palpasyonla karin muayenesi yapilir. Ele gelen kitle mevcutsa kitle
tizerinden insizyon yapilir. Ancak karmm muayende herhangi bir kitle saptanmazsa
genelde erigkinlerde insizyon spina iliaka anterior siiperioru (SIAS) umblikusla
birlestiren hayali ¢izginin 1/3 lateralinde yer alan Mc Burney noktasindan yapilir.

Cocuklarda ise transvers insizyon olan Rockey-Davis insizyonu uygulanir.

Perfore apandisitlerde konvansiyonel apendektomilerde abselerin, enterik
igeriklerin ve piiriilan metaryalin drenaji i¢in daha biiyiik alana insizyon acilir. Bazen
sag alt kadran insizyonuna tercihen alt orta insizyonu kullanilir. Amag tiim enfekte
materyalin ve abse bosluklarin bosaltilmasidir. Operasyon sonrasi abse olusumunu

azaltmak i¢in serum fizyolojik ile bol yikama yapilir.
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Perfore apandisitte operasyon olan hastalarda morbidite ve mortalite orani

yaklasik %5’dir. Erken tan1 morbidite ve mortaliteyi azaltmaktadir (159).

Periton drenleri perfore apandisitlerlerde apendektomi sonrasi yara yeri

enfeksiyonu veya abse olusumunu azaltmadigi i¢in gerekli degildir (160, 161).

Uzun siiren semptomlart ve flegmon olusumu olan hastalarda yogun
adezyonlar ve enflamasyon nedeniyle morbidite artar. Bu sartlarda yapilan
apendektomi igin genis diseksiyon gerektirir. Bu durumda gevre yapilara da zarar
verebilir. Operasyon sonrasi abse ve enterokiitandz fistiil gibi komplikasyonlar
olusabilir. Bu durumda ilieokolektomi ve g¢ekostomi yapilmasina sebeb olur. Bu
komplikasyonlar g6z Oniine alinarak hastanin genel durumu itibariyle operasyon

diistiniilmeden tedavi planlanir (162-165).

Periapendikiiler abse drenaji: Operasyon ocesi BT ve USG ile yeri tespit
edilen abselere peruktan kateter drenaji uygulanir (166). Uygulanan drenajdan 6-8
hafta sonrasi abse ve c¢evresindeki enflamsyon ¢oziildiikten sonra interval

apendektomi yapilir.

Laparoksopik apendektomi: Konvansiyonel cerrahiye gore daha az travmatik
islem olarak goriilmektedir (167, 168). Apandisit semptomlar1 ile basvuran
kadinlarin yaklasik %10-20’sinde jinekolojik nedenler goriilmesinden dolayi,

cerrahlar genelde kadinlarda laparoskopik yaklasimi tercih ederler (169).

Laparoksopik operasyonlara yonelik yapilan ¢aligmalar sonucunda,
intraoperatif komplikasyonlarin, postoperatif komplikasyonlarin, tekrar ameliyat

oranlarinin ve hastanede kalis siirelerinde azalma oldugunu gostermislerdir (170).

Onbir arastirmanin incelendigi bir meta-analizde, laparoskopik apendektomi
ve konvansiyel apendektomi sonuglari karsilastirilmistir. Laparoskopik yaklagiminda
avantaj ve dezavantajlar1 gosterilmistir. Yetiskin ve ¢ocuklar arasindaki sonuglarda
farklilik goriilmedigi raporlanmigtir. Laparoskopik apendektominin konvansiyonel

apendektomiye gore avantaj ve dezavantajlari asagida siralanmigtir (171).
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Laparoskopinin avantajlarinda:

- Yara yeri enfeksiyonu oraninda azalma,
- Operasyon sonrasi 1.giinde agrida azalma,
- Hastanede kalis siiresinde azalma,

- Bagirsak islevinin daha kisa siirede geri donmesi gibi sonuglar goriilmiistir.

Laparoskopik yaklagimin dezavantajlari:

- Intraabdominal abse oraninin daha yiiksek olmasi,
- Ameliyat siiresinin daha uzun olmast,

- Hastane ve ameliyat masraflarinin fazla olmasi gibi sonuglar goriilmistiir.

Laparoskopik operasyan obez hastalarda tercih edilmistir. Mortalitede

azalmanin gosterildigi calismalar vardir (172).

Laparoskopik miidahelede diger abdominal organlarinda izlenebilmesi
nedeniyle tanisi kesinlestirilemeyen hastalara tanida yardimci olur. Bu durum
ozellikle yiiksek oranda negatif apendektomiye sahip olan ve laparoskopik olarak
diger pelvik patolojilerini gosteren dogurganlik yasindaki kadinlar i¢in faydalidir
(173-176). Yapilan bir calismada akut apandisitten siiphelenen 181 kadin hastada

laparoskopik cerrahi sonrasi 86’sina %48 jinekolojik patoloji tanis1 koyulmustur.

Yash hastalarda da laparoskopik yaklasim hastane taburculugunda ve

hastanede kalis siireleri bakimidan konvansiyonel apendektomiye gore faydalidir
(177).

Sonu¢ olarak laparoskopik ve konvansiyonel apendektomi arasindaki
secimde, operatdriin kisisel tecriibesine, kurumun uygunluguna, hastanin ciddiyetine

ve viicut aliskanligina gore kararlastirilip tercih edilir.

Son yillarda endoskopik olarak transgastrik veya transvajinal yolla da

apendektomi yapilmaktadir (178). Yine hayvan deneyleri ile gelistirilmeye ¢alisilan
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bir yontem olan kolonoskopik retrograd apendektomi c¢aligmalari da

stirdliriilmektedir (179).
2.10. Serum Total Bilirubin

Bilirubinin eritrositlerin parcalanmasi ile ortaya ¢ikan hemoglobin karaciger,
dalak ve kemik iliginde yikilmasi sonucu “hem” kismindan bilirubin olusur.
Hemoglobinden 6nce globin ayrilir, “hem” serbestlesir. Daha sonrasinda hem’den
demir ayrilarak protoporfirin olusur. Protoporfirinin porfin halkasinin agilmasiyla
yesil renkli biliverdin, biliverdinin indirgenmesi sonucun da sar1 veya turuncu renkli

bilirubin olusur (180).

Bilirubin, hemoglobin, miyoglobin, sitokromlar, katalaz, peroksidaz ve
triptofan pirolazin i¢cinde bulunan hem metobolizmasinin katabolik iiriiniidiir. Giinliik
bilirubin {iretiminin %80’ hemoglobinden kaynaklanir (181). Bilirubin iiretilmesinde
iki enzim grubu hem katobolizmsinda rol alir. Bunlar heme oksijenaz ve biliverdin
rediiktazdir (182).

Hem oksijenaz  dalagin retikiiloendoteliyal hiicrelerindeki  yiiksek
konsantrasyonlarda, kirmizi hiicrelerin pargalanmasinda ve karacigerde kupffer
hiicrelerde bulunur (183). Hem oksijenaz bilirubin iireitiminde hiz kisitlayici
enzimdir (184). Ornek verilecek olursa kalay-protoporfinin  veya kalay-
mezoporfirinin hem oksijenazi farmakolojik inhibasyonu sonucu bilirubin iiretimini
azaltir (185).

Bilirubinin tamamen hidrojene bagli yapisi 1X-alfa-ZZ olarak adlandirilir.

Suda ¢6ziinmeyen konjuge olmayan bilirubin, bilirubin’in toksik etkileriyle iligkilidir

Ilk olusan bilirubin suda ¢dziinmeyen, idrara ge¢meyen ve safra ile disari
atilmayan indirek bilirubindir. Indirek bilirubin yagda ¢dziinebilir. Membranlardan
kolayca gecerek dokulara ulasabilir. Karacigerdeki retikiiloendoteliyal sistem
hiicrelerinde olusan indirek bilirubin genel olarak albumine baglanarak karaciger

taginir. Kan dolasimi ile albumine bagli olarak karacigere gelen indirekt bilirubin
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albuminden ayrilir. Hepatositlerin stoplazmasina gecer. Burada Y ve Z adi verilen
stoplazma proteinine baglanir. Bu proteinler konjiige olmayan bilirubini diiz
endoplazmik retikuluma tasir. Burada tridildifosfat glukronil transferaz (UDPGT)
enzimi yardimiyla bilirubin monoglukuronid olusur. Daha sonra transglukuronidaz
enzimi aracihigryla bilirubin diglukronid olusur. indirek bilirubinin karacigerde
glukronik asitle konjugasyonu sonucu direk bilirubin olusur. Konjuge bilirubin suda
¢Oziinilir ve saftra ile atilir. Konjiige bilirubin kanda normalde ¢ok az bulunur veya hig
bulunmaz. Kandaki diizeyi %1.5 mg’1 gectiginde idrarda tespit edilebilir. Konjiige
bilirubin aktif transportla safra i¢ine atilir (180). Bagirsaga gecen konjlige
bilirubinler geri emilmez. Sterkobilinojen, sterkobilin ve iirobilinojene doniiserek
disk1 ile atilir. Ancak bir kismi beta-glukuronidaz enzimi aracilifiyla konjiige
olmamis bilirubine doniiserek enterohepatik dolasimla karacigere gelir (186).

Urobilinojenin bir kismida bébrekte iirobiline déniiserek idrarla atilir.

Birubininin normal plazmada yaklasik %4 oraninda konjugedir. Bu durum
bazi hastaliklarda degisiklik  gosterir.  Bilirubin  konjugasyonun  kalitsal
bozukluklarinda konjiige bilirubin orani azalir. Rotor sendromunda konjuge ve
konjuge olmayan bilirubin aliminda azalma gergeklesir. Dubin-Johson sendromunda
bilirubinin kanalikiiler atilimindaki bozukluk sonucu konjiige ve konjiige olmayan
bilirubin plazmada birirkir (187). Bilier obstriiksiiyo ve hepatoseliiler hastaliklarda
da konjlige ve konjiige olmayan bilirubin plazmada birikmesine neden olur (188).
Hemolitik sarilikta ise toplam plazma bilirubin miktar1 artar. Ancak konjiige ve
konjiige olmayan farksiyonlarin orani sabit kalir. Bilirubin cilt ve skleradaki elastik

dokuya baglanir. Yiiksek albiimin i¢eren tiim doku sivilarinda bulunur.

Ortalama bilirubin diizeyi erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksektir.
bilirubin diizeyi safra tasi hastaliklar1 ile paralellik gosterir (189). Bilirubinin
antioksidan Ozelliklere sahip olmasi nedeniyle, inme, solunum yolu hastaliklari,

kardiyovaskiiler hastaliklarla mortalite ters iligkilidir (190).

Hiperbilirubinemi  bilirubinin ~ karaciger  tarafindan  {liretim  ve
bosaltilmasindaki bozukluklar nedeniyle gelisir. Bu durum hepatoselliiler, kolestatik

ve hemolitik hastaliklardan kaynaklanabilir. Karaciger esas olarak batin
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organlarindan portal vendz sistem araciligi ile kan alir. Portal vendz sistemdeki kan
bakteri ve toksinleri ile beraber bagirsaktan emilen besin maddeleri tagimaktadir.
Normal saglikli bireylerde diisiik oranlarda portal kaninda bakteri bulunabilir. Toksik
maddelerin, bakterilerin ve {iriinlerinin temizlenmesinde savunma gorevi goren ilk
basamak, karacigerin retikiiloendotel sisteminin detoksifikasyonu ve immiinolojik
etkisi ile yok eder. Ancak bakteriyel yiilk Kupffer Hiicrelerinin fonksiyonunu bozar,
hepatositlerin bozulmasina veya karaciger parankiminin hasarlanmasina neden olur.
bu durum izole serum bilirubin seviyesinde veya karaciger enzimleri ile beraber
serum bilirubin seviyesinde artisina neden olur. Son zamanlarda sitokinler olarak
bilinen interlokin-6 (IL-6) ve tiimdr nekroztizan faktoriin (TNF) de karacigerin
bilirubin bosaltim islevinin baskilanmasinda gorev aldigr gosterilmistir. Bu
sitokinlerde karaciger enzimlerde artis olmadan serum bilirubin seviyelerinde artisa

neden olabilir (191).

Kan dolagiminda yiikselen bilirubin intravaskiiler hemoliz veya hepatobiliyer
hastaliklar disinda farkli bir mekanizma sonucuda gelisebilir (192). Sepsis
intraabdominal abseler, iirolojik, jinekolojik, gastroenterolojik nedenler, antiviral
tedavi veya Dubin-Johnson sendromu, Rotor sendromu ve Gilbert sendromu gibi

genetik hastaliklarda da kanda bilirubin seviyesi yiikselebilir (193).

Karaciger fonksiyon bozuklugunun sebep olmadigi hiperbilirubineminin
patolojik mekanizmasi, cesitli bakteriyel istilalarin oksidatif stresi uyarmasinin
bilirubin iretimini artirdigi One siirlilmiistiir. Ayrica, bilirubinin antioksidan
aktiviteye sahip oldugu ve oksidatif stres sonucu iiretilen asir1 reaktif oksijen tiirliniin

viicutta artmis bilirubin iiretimi tarafindan temizlendigi distinilmistiir (194, 195).

Cesitli bakteriyel enfeksiyonlarin da kolestaza neden oldugu gosterilmistir
(196). Akut apandisitte en sik goriilen bakteriler E.coli ve Bacteroides fragilistir. Bu
mikroorganizmalar sican deneylerinde mikrosirkiilasyonu inhibe eder. Siniizoidal

hasara sebeb olur (197).

Hepatik fonksiyon bozuklugu, karacigere dogrudan invaze olmayan bakteri

enfeksiyonu veya sepsis sonucu gelistigi gosterilmistir (198-200) Bu duruma sebeb
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olan nedenler, gram negatif sepsis, sok tablosu, iskemik karaciger hastaligi, ciddi
travma ve bagirsak bariyer yetmezligi gibi durumlardir (201). Ozelliklede E.coli ile
birlikte Gram negatif bakterilerin sican karacigeri iizerinde safra akisimi etkileyen

endotoksin tiretimi gosterilmistir (202, 203).

Akut apandisitte, apendiks mukozas: iilserlesir. Bu durumda apendiksten
portal kan sistemine bakteri translokasyonu inflamasyon nedeniyle kolaylasir (204).
Apendiksin enfeksiyonuna en sik neden olan bakteri E.coli'dir. E.coli portal venoz
sistem araciligi ile karaciger hiicrelerine ulastifinda bakterilerin hepatosit
mikrosirkiilasyonu etkiledigi, karaciger hiicrelerine hasara sebeb oldugu ve safra
asitlerinin safra kanalina atilmasin1 engelledigi hayvan deneyleri ile gosterilmistir
(205). Ayrica E.coli’nin intravaskiiler hemolize de sebeb oldugu gosterilmistir. Bu iki

sebebten dolay1 da kan dolagiminda bilirubin artsina neden olabilir (206).

Son yillarda bilirubin yaygin olarak apandisit belirteci olarak
bilinmemektedir. Bununla beraber yapilan calismalar hiperbilirubineminin perfore
apandisitlerde spesifitesi yliksek bir belirte¢ oldugunu raporlamaktadir. Genellike
erigkinlerde karaciger ve safra kesesi problemleri nedeniyle bilirubin seviyesi artar.
Gilbert sendromu da nedeni bilinmeyen izole konjuge olmayan hiperbilirubinemiye
sebeb olur (207).

Bakteriyel endotoksin, safra tuzu tasima mekanizmasin sitokinler araciligi ile

inhibasyonu sonucu kolestaza neden olur (208, 209).

. E.coli, endotoksin lipopolisakkarid ile iligkilidir. Apandisitte intraperitonel

stvidan kiiltiirlenen en sik bakteridir (197, 210).

Gram negatif bakterilerin apendiksin muskularis propriast yoluyla yayilmasi
serum total bilirubin yiikseklgini aciklamaktadir. Portal sistemdeki veya
karacigerdeki organizmalarin direk invazyonu veya translokasyonu sonucu bakteriyel
endotoksin eylemi ile safra kanallar1 yoluyla bilirubin atilimin1 engeller. Yapilan
caligmalarda gangrendz ve perfore apandisit i¢in hiperbilirubineminin sensitivitesi

%88, pozitif prediktif degerinde %91 oraninda gostermislerdir (84). Apandistin
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mukazal iilserasyonun erken donemde ¢iktig1 ve bu durumun bakterilerin apendiksin
muskularis propriasina invazyonunu kolaylastirigini ve bdylece akut siipiiratif
apandisite neden oldugunu gostermistir. Daha sonraki siirecte intraluminal basing
artist ve duvar 6demi mukozanin iskemik nekrozuna yol agarak gangrendz ve

perforasyon olugsmasina neden oldugu gosterilmistir (211-213).

Akut apandisitte total serum bilirubin yiiksekligini agiklayan ¢alismalar vardir
(214, 215). Yapilan arastirmalar hiperbilirubineminin apendiks perforasyonu ile
iliskili oldugu, gangrendz apandisitlerde normal apandisitlere goére bilirubin
seviyesinin daha yiiksek oldugunu gostermisdir (196, 216). Yine yapilan bir
caligmada toplam serum bilirubin diizeyinin 1 mg/dL'den yiiksek olan vakalarda
perforasyon gelisme riskinin ii¢ kat daha fazla oldugu gosterilmistir (216). Baska bir
caligmada ise hiperbilirubineminin gangrenéz ve perfore apandisitler igin spesifitesi

%86 gosterirken, CRP i¢in spesifite %35 olarak belirlenmistir (6).

Yapilan c¢aligmalar sonucunda portal ven yolu ile enflame olmus
gastrointestinal sistem veya peritonitten karaciger parankimine bakteriyel
translokasyon ile hepatit ve piyojenik karaciger absesi gelistigine yonelik kanitlar
gostermistir. Bu durum iki klasik bulgu ile agiklanmistir: Birincisi bagirsakta gelisen
es zamanlh enflamasyon, peritoneum ve piyojenik karaciger abselerin gelisimidir.
Ikinci olarak gastrointestinal sistemin ve piyojenik karaciger apselerinin
bakteriyolojik benzerlikleridir. Bu bakteriler genellikle karmn i¢i organlarda

karacigere ulagirlar. Cogunlukla da apendiksten kaynaklanir (217).
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3. MATERYAL ve METOD

Calismamiz, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Hastanesi Acil
Servisinde retrospektif olarak yapilmistir. Calisma igin Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (28.09.2017 tarihli 5
sayili oturumun 8 nolu karar ile). 01.01.2015 ile 01.07.2017 tarihleri arasinda acil
servisimizden genel cerrahi klinigine yatan ve son tanis1 ICD-10 tani rehberine gore
akut apandisit ile ilgili (K35, K35.0, K35.9) tan1 kodlar1 girilmis hastalar
incelenmistir. Hastalarin bilgilerine hastane bilgi yonetim sistemi {izerinden
ulagilmistir. Bu yontemle bulunan dosyalar incelenmistir. Calismaya dahil edilme ve

dislama kriterlerine gore calismaya katilan hastalar belirlenmistir.

Dislama kriterleri:

- Akut apandisit tanis1 almayan hastalar,

- Onalt1 yasin altinda hastalar,

- Hastane kayit sisteminde epikrizlerine ulasamadigimiz hastalar,

- Baska akut batin nedenlerden opere olan hastalar,

- Gebe hastalar,

- Yatisinda takip edilen sikayetleri gerliyen opere olmadan taburcu olan
hastalar,

- Yatisinda operasyon planlanan ancak operasyonu reddeden hastalar,

- Hastanm klinik takibi sirasinda bagka bir klinige opere edilmeden devir

edilen hastalar ¢alismadan ¢ikarildi.

Dabhil etme kriterleri:

- Onalt1 yas ve {izeri hastalar,

- Hastane elektronik kayit sisteminde epikrizine ve diger raporlarina ulagilan
hastalar,

- Gebe olmayan kadin hastalar,

- Akut apandisit nedeni ile opere edilen hastalar ¢aligmaya dahil edildi.
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Bu dislama ve dahil etme kriterlerine uygun olarak tespit edilen 382 hasta
calismamiza dahil olmustur. Calismamiza dahil edilen hastalarin WBC, NE, LY,
HGB, RDW, PLT, MPV degerleri ile total bilirubin, direkt bilirubin ve indirek
bilirubin seviyeleri eger yapilmissa batin ultrasonografi sonucu, eger varsa resmi
batin bilgisayar tomografisi yorumu, cerrahi operasyon durumu ve apandisitin
pataloji raporu kayit altina alinmistir. Hastalar arasinda apendektomi operasyonu
geciren perfore apandisit hali olanlar birinci grup, apendektomi operasyonu gegiren
ve perfore apandisit hali gelismeyen hastalar ikinci grup olarak belirlenmistir. Bu iki
grup arasinda total bilirubin ve direk bilirubin seviyeleri karsilastirildi. Acil servise
karin agris1 sikayetiyle bagvuran tiim hastalarin anamnez, fizik muayene bulgulari ile
labaratuvar bulgular1 degerlendirilir. Akut batin diisiiniilen hastalarda radyolojik
goriintiileme hastanemizin radyoloji klinigi tarafindan yapilmaktadir. Radyoloji
kliniginin kullandigi USG cihaz1 Toshiba Aplio One markadir. USG goriintiileme
radyoloji anabilim dalinda ¢aligsan aragtirma gorevlileri ve 6gretim iiyeleri tarafindan
yapilmaktadir. Goriintiilemede kullanilan yontem kompresyon teknigidir. Apendiksin
komprese olmasi AA tanisindan uzaklastirirken, kompresyona yanit vermeyen
durumda AA disiindiirebilir. USG goriintiileme ile apendiks liimenini tikayici
nedenler (fekalit gibi) arastirilir. Ayrica apendiks c¢api, limende hava olmasi,
apendiks etrafindaki mezenter dokunun enflamasyona sekonder degisiklikleri
incelenir. Retrogekal veya farkli pozisyonda oldugu diisliniilen klinikle uyumsuz
USG goriintiisii olan, USG ile apendiks vizualize edilemeyen hastalarda batin BT
istenir. IV kontrast maddeye alerjisi olmayan ve bobrek fonksiyonlarinda bozukluk
olmayan uygun hastalar kontrastli batin BT ile tetkik edilir. Hastanemizde kullanilan
kontrast maddeler Ultravist 300 flakon Omnipaque 350/50 flakon, Visipaque 320/50
flakon, Lopamiro 370/50 flakon, Lomeron 300/100 flakon, Xenetix 300/100 flakon,
Oxilon 300/50 flakondur. Hastanin yasina, cinsiyetine, kilosuna bakilarak verilecek
kontrast miktar ayarlanir. Cekim sirasinda iiretici firmanin 6zellikleri ve hastaya ait
istenilen ¢ekime gore doz ayarlamasi yapilmaktadir. Hastanemizde kullanimda olan
BT cihazimizin markasi Siemens Somatom Definition Flash ve Toshiba Aquilion
One’dir. Kontrasth ¢ekilen BT bulgular1 yine radyoloji anabilim dalinda ¢alismakta
olan arastirma gorevlileri ve 6gretim iiyeleri tarafindan degerlendirilir. Kontrasth

cekilen BT’lerde apendiks ¢api, apendiks liimenini tikayan lezyon tespiti, gevre
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dokularin enflamasyona sekonder degisiklikleri, mezenteri besleyen damarsal

yapilar1 gibi farkli akut patolojiler degerlendirilmektedir.

Acil servise bagvuran hastalarda labaratuvar bulgularin tespitinde alinan
hemogram kani EDTA’l tiiplere alinir. Aliman Ornekler hastanemizdeki aktif
pnomotik sistemi araciligi ile labaratuvarlara ulagtirilir. Labaratuvara gelen kan
tipleri santrifiij edilmeden hemogram cihazina yerlestirir. Hemogramdaki tiim
parametreler tam kanda g¢alisilmaktadir. Hastanemizde kullanilan hemogram cihazi
markas1 Sysmex XN1000’dir. Hastalardan alinan kanlarda Biyokimya parametreleri
degerlendirmek {tizere jelli biyokimya tiiplerine almir. Aktif pnomotik sistemle
labaratuvara ulagan kan santrifiij edilerek biyokimya cihazina yerlestirilir.
Spektrofotometrik yontemle parametreler elde edilir. Elde edilen labaratuvar
sonuclar1 hastanemiz elektronik sistemine gonderilir. Hastanemizin biyokimya cihazi

markasi Beckman Coulter AU 5800°dir.

Acil servisimizde bu hastalara ¢alisilan hemogram ve biyokimya sonuglarina
hastanemiz elektronik sistemi lizerinden ulasilmistir. Calismamizda acil servise

basvuran hastalardan alinan ilk hemogram ve biyokimya sonugclar1 incelendi.

Analizler IBM SPSS 20.0 istatistik analiz programi ile yapildi. Veriler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimina Shapiro Wilk testi ile bakild1. Iki
bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti1 saglandigr durumda
Independent Samples t testi, saglanamadigi durumda Mann Whitney u testi
kullanildi. Kategorik degiskenler arasindaki kiyaslama ise Ki-kare testi ve Fisher’s

exact testi ile yapildi. Istatiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamizda akut apandisit tanisi ile apendektomi olan ve dislama
kriterlerini karsilayan 382 hasta tespit edildi. Hastalarin %42.4’i kadin (n=162),
%57.6’s1 erkek (n=220) olarak goriildii. Hastalarin yas ortalamasi 34,41 + 15,83 (16-
85) yil idi. Calismamiza alinan hastalarin demografik oOzellikleri tablo 11°de

Ozetlenmistir.

Calismaya alinan hastalarimizin %16.2°si perforasyon gelisen AA, %83.8°1
perforasyon gelismeyen AA grubunu olusturuyor. Gruplarin dagilimi tablo 12’de

Ozetlenmistir.

Tablo 11. Caligmaya alinan hastalarin demografik 6zellikleri

Standart
Ortalama sapma Ortanca | Minimum | Maksimum
yas 34,41 15,83 30,00 16,00 85,00
N Yiizde (%)
cinsiyet bayan 162 42,4%
bay 220 57,6%
Tablo 12. Caligmaya alinan hastalarda gruplarin dagilimi
Frekans Gegerli ylizde
Perforasyon yok 320 83,8
var 62 16,2
Total 382 100,0

Calismamiza alman hastalarin  histopatolojik olarak

9%26.4 oraninda

gangrendz apandisit olusturdugu tespit edilmistir. Tablo 13’de gangrendz apandisit

dagilimi 6zetlenmistir.
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Tablo 13. Caligmaya alinan hastalarda gangren6z apandisit dagilimi

Frekans Gegerli ylizde
gangrendz apendisit yok 281 73,6
var 101 26,4
Total 382 100,0

Calismaya alinan hastalarin tamamina nonspesifik bir bulgu olan karin agrisi
eslik etmektedir. Hastalarin %49.5’inde bulant1 sikayeti ve %27.5’inde kusma
sikayeti eslik etmektedir. Tablo 14’°de hastalarin sikayet dagilimi 6zetlenmistir.

Tablo 14. Hastalarin sikayet dagilimi

N %

KARIN AGRISI Yok 0 0
Var 382 100
BULANTI Yok 193 50,5
Var 189 49,5
KUSMA Yok 277 72,5
Var 105 27,5

Calismaya almman hastalarin  6zge¢mislerine baktigimizda eslik eden
hastaliklardan en sik %5.8 oraninda HT eslik etmektedir. Hastalarin 6zge¢mis bilgisi

Tablo 15’de 6zetlenmistir.
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Tablo 15. Hastalarin 6zgegmis bilgisi

N %
DM Yok 367 96,1
Var 15 3,9
HIPERTANSIYON Yok 360 94,2
Var 22 5,8
KKY Yok 375 98,2
Var 7 1,8
ASTIM Yok 379 99,2
Var 3 0,8
KOAH Yok 380 99,5
Var 2 0,5
ALERJI Yok 372 97,4
Var 10 2,6

Perforasyon gelisen AA hasta grubunun hastanede yatis siiresi (5,50 £ 4,70),
perforasyon gelismeyen AA grubundaki hastanede yatis siiresinden (2,94 + 1,46)
anlamli yiiksekti (p=0,000). Perforasyon gelisen AA hasta grubunun, perforasyon
gelismeyen AA grubuna gore yas anlamli yiiksekti (p=0,001). Calismamizda
degerlendirilen her iki grubun istatiksel analizinde vital bulgulardan sistolik ve
diastolik tansiyon, nabiz, ates, solunum sayisi ve oksijen saturasyonu arasinda
anlamli fark yoktu. P degerleri sirasiyla (p=0,107), (p=0,317), (p=0,111), (p=0,642),
(p=0,633), (p=0,067). Calismamizda gruplar arasindaki yatis siiresi, yas ve vital

bulgularm istatiksel analizi tablo 16’da 6zetlenmistir.
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Tablo 16. Caligmaya alinan hastalarin gruplar arasinda yatis siiresi, yas ve vital bulugularin istatiksel

analizi
perforasyon
yok var
Ortalama+ | Ortanca (min- | Ortalama+ | Ortanca (min- 7
std maks) std maks) P
yas 32,98 + 14,75 28 (16-84) 41,82 +£19,01 39 (17-85) -3,368 ,001
sistolik_
TA 126,23 £ 14,22 | 125(81-230) |130,27+18,71| 127 (95-195) | -1,611 ,107
diastolik_
TA 74,97 £ 10,49 75 (42-110) 73,94 £ 12,50 75 (48-160) -1,001 317
NB | 83,10+11,50 | 82(52-122) | 84.87+11,65 | 84(54-115) | -1,592 | 111
Ates 36,37 +0,52 | 36,20 (35-39,10) | 36,39 +0,50 |36,25(35-37,60)| -,464 ,642
SS 16,20 + 1,46 16 (12-24) 16,03 + 1,19 16 (14-18) -478 633
SO2 94,44 £ 3,26 95 (55-110) 93,79 £ 2,86 94 (84-99) -1,833 ,067
ya;;'g'— 2,94+ 1,46 3 (1-11) 550+4,70 | 45(237) | -8239 | 000

Calismamizda gruplar arasinda cinsiyet olarak anlamli bir fark tespit edilmedi

(p=0,137). Tablo 17°de cinsiyet perforasyon iliskisi 6zetlenmistir.

Tablo 17. Calismaya alinan hastalarin gruplar arasinda cinsiyetle olan istatiksel analizi

perforasyon
yok var ki-kare p
N 141 21
bayan
% 87,0% 13,0%
cinsiyet 2,209 | 0,137
N 179 41
bay
% 81,4% 18,6%
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Calismamiza alinan hastalarda diabetes mellitus (DM) oykiisii varligi ile

gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p=0,28). Tablo

18°de DM ile perforasyon ile iligkisi 6zetlenmistir.

Tablo 18. Caligmaya alinan hasta gruplarimin DM 6ykiisti varligina gore istatiksel analizi

perforasyon
yok var ki-kare p

N 309 58

yok
% 84,2% 15,8%

DM 0,28

N 11 4

var
% 73,3% 26,7%

Yine hastalarimizda gruplarin hipertansiyon (HT) oykiisii varligi ile istatiksel

olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p=0,066). Tablo 19’da perforasyon ile

hipertansiyon iliskisi 6zetlenmistir.

Tablo 19. Caligmaya alinan hasta gruplarimin HT 6ykdisii varligina gore istatiksel analizi

perforasyon
yok var ki-kare p
N 305 55
yok
% 84,7% 15,3%
HT 0,066
N 15 7
var
% 68,2% 31,8%

Calismamiza alinan hastalarda, gruplar arasinda gecirilmis Sperasyon dykiisii

ile anlaml1 bir fark yoktu (p=0,93). Tablo 20°de perforasyon ile operasyon Oykiisii ile

olan iligkisi 6zetlenmistir.
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Tablo 20. Caligmaya alinan hasta gruplarinin gegirilmis operasyon varligina gore istatiksel analizi

perforasyon
yok var | ki-kare p
N 280 54
yok
% 83,8% | 16,2%
Operasyon_oyku 0,008 0,93
N 40 8
var
% 83,3% | 16,7%

Calismamiza alian hastalarda, perforasyon gelisen hasta grubunda
periapendikiiler abse, perforasyon gelismeyen hasta grubuna gore anlamli yiiksek
tespit edilmistir (p=0,000). Tablo 21’de perforason ile periapendikiiler abse iliskisi

Ozetlenmmistir.

Tablo 21. Calismaya alinan hasta gruplarinin periapendikiiler abse varligina gore istatiksel analizi

perforasyon
Total
yok var ki-kare p
N 318 27 345
yok
. - % 92,2% | 7,8% | 100,0%
periapendikiiler_ 185,04 0
abse N 2 35 37
var

% 5,4% | 94,6% | 100,0%

Calismamiza alinan hastalarin perforasyon gelisen AA hasta grubunda
gangrendz apandisit orani, perforasyon gelismeyen AA hasta grubuna oranla
istatiksel olarak anlamli yiiksek tespit edilmistir (P=0,000). Tablo 22’de gruplar

arasinda gangrenoz apandisit iligkisi 6zetlenmistir.
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Tablo 22. Caligmaya alinan hasta gruplarinin Gangrendz apandisit varligina gore istatiksel analizi

perforasyon

Total Ki-

yok var kare p

N 253 28 281

yok
% 90,0% | 10,0% | 100,0%
gangrenoz_apandisit 30,691 0
N 67 34 101

var

% 66,3% | 33,7% | 100,0%

Calismamiza dahil edilen hastalarda perforasyon gelismeyen AA hasta
grubunda WBC degerleri (13,09 + 3,85), perforasyon gelisen AA grubunda (15,02
+4,90) karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,006).
Yine perforasyon gelisen AA grubundaki notrofil degeri (12,27 + 4,75), perforasyon
gelismeyen AA grubundaki nétrofil degerinden (10,08 + 3,89) anlamli yiiksek
bulunmustur (p=0,001). Perforasyon gelisen AA grubunda lenfosit degeri (1,66 +
1,01), perforasyon gelismeyen AA grubundaki lenfosit degerinden (2,28 + 1,99)
anlamli olarak yiiksek oldgu goriilmiistiir (p=0,000). Her iki grup HGB degeri, RDW
degeri, platelet degeri ve MPV degeri arasinda anlamli fark tespit edilmemistir. P
degerleri sirasiyla (p=0,400), (p=0,309), (p=0,539), (p=0,395). Perforasyon gelisen
AA grubundaki NLR degerleri (12,38 + 14,73), perforasyon gelismeyen AA
grubundaki NLR degerlerinden (6,42 + 6,15) anlamli yiliksek tespit edilmistir
(p=0,000). Calismamizda gruplar arasindaki hemogram parametrelerinin istatiksel

analizi Tablo 23’°de 6zetlenmistir.
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Tablo 23. Caligmaya alinan hastalarin gruplar arasinda hemogram parametrelerinin istatiksel analizi

perforasyon
yok var
Ortalama = | Ortanca (min-| Ortalama + | Ortanca (min- 7
std maks) std maks) P
gelis_WBC 12,81 (4,41- 14,81 (5,66-
+ + -
(*103 ul) 13,09 £ 3,85 24,22) 15,02 +4,90 26,82) 2,757 ,006
gelis NE 9,68 (2,66- 11,95 (4,59-
+ + -
(*103 ul) 10,08 + 3,89 22,64) 12,27 £4,75 22,99) 3,253 ,001
gelis LY 1,92 (0,20-
2281, 1,66 £1,01 |1, ,10-5, -3,644 |
(*10° ul) 8+1,99 23,80) ,66 1,0 55 (0,10-5,09) | -3,6 000
gelis_ HGB 14,50 (9,30-
14,87 £ 1 15,10 (9-1 14,65 + 1,94 4 4
(g/dl) ,87 +1,87 | 15,10 (9-18,9) ,65+1,9 18,90) 0,843 ,400
gelis, RDW 12,90 (10- 13,20 (11,20-
+ + -
%) 13,19+ 1,41 19,90) 13,34 + 1,67 21,90) 1,018 ,309
gelis PLT 265,28 +
= + - -
(*10° pl) 63.22 261 (68-489) (264,27 +86,70| 244 (111-490) ,615 ,539
gelis. MPV 9,8 (6,5- 12,90 9,85 (6,80-
1+1,34 +1,21 -1,04 2
(fl) 9,6 3 ) 9,80 + 1, 13,40) ,049 | 295
NLR 6,42 + 6,15 | 4,94 (0,27-67) | 12,38 + 14,73 | 7,65 (0,91-105) | -4,598 | ,000
Perforasyon gelisen AA grubunda total bilirubin degeri (0,93 + 0,58),

perforasyon gelismeyen AA grubundaki total bilirubin degerinden (0,73 + 0,51)

anlaml yiiksekti (p=0,002). Perforasyon gelisen AA grubundaki direkt bilirubin

degeri (0,21 + 0,20), perforasyon gelismeyen AA grubundaki direkt bilirubin

degerinden (0,14 £ 0,08) anlamli yiiksekti (p=0,000). Yine perforasyon gelisen AA

grubundaki indirekt bilirubin degeri (0,72 + 0,40), perforasyon gelismeyen AA

grubundaki indirekt bilirubinden (0,60 + 0.44) anlamli yiiksek tespit edilmistir

(p=0,050). Caligmamizda gruplar arasindaki serum bilirubin degerlerinin istatiksel

analizi tablo 24°de 6zetlenmistir.
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Tablo 24. Caligsmaya alinan hastalarda gruplar arasinda serum bilirubin degerlerinin istatiksel analizi

perforasyon
yok var
Ortalama + | Ortanca Ortalama | Ortanca Z p
std (min-maks) | +std (min-maks)
total_bilirubin | 0,73 +0,51 | 0,62 (0,05- | 0,93+ 0,79 (0,21- | -3,085 | ,002
(mg/dl) 4,45) 0,58 2,82)
direkt_bilirubin | 0,14 + 0,08 | 0,12 (0,04- | 0,21+ 0,15 (0,04- | -3,562 | ,000
(mg/dl) 0,70) 0,20 1,46)
indr_bilirubin 0,60 +=0.44 | 0,51 (0- 0,72 + 0,66 (0,16- | -1,984 | ,050
(mg/dl) 3,88) 0,40 2,16)
ROC Egrisi
1,0 r‘)
N ’—/—/
0,64
2
=
‘B
o
D pa
0,24
0,0 T T T T
0o 02 04 06 08 10

1- Spesifite

Sekil 4. Total bilirubin perfore apandisit ROC egrisi

Perforasyon gelisen AA hasta grubunda total bilirubin degerinin sensitivitesi

%66, spesifitesi %50 degerinde bulunmus olup Tablo 25°de gdsterilmistir
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Tablo 25. ROC egrisine gore total bilirubin degiskenin sonuglari

Asimptotik % 95

Giiven Arah@

Asimptotik Alt Ust Sensitivite Spesifite
Alan | Std. Hata® Sig.” Siir Siir
,624 ,039 ,002 547 ,700 0.66 0.50
ROC Egrisi
10
/
0,8- yd
i
0,6
2
=
‘o
o
D pa-
0,24
0,0 T T T I
00 02 0.4 0,6 0,8 10
1- Spesifite

Sekil 5. Direk biliruninin perfore pandisit ROC egrisi

Perforasyon gelisen AA hasta grubunda direk bilirubin degerinin sensitivitesi

%64.5, spesifitesi %43.4 degerinde bulunmus olup Tablo 26°da gosterilmistir.
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Tablo 26. ROC egrisine gore direkt bilirubin degiskenin sonuglar

Asimptotik% 95
Giiven Arahg
Asimptotik Alt Ust Sensitivite Spesifite
Alan | Std. Hata® Sig.” Siir Siir
,643 ,040 ,000 564 722 0.645 0.434
ROC Egrisi
2
=
‘o
o
(5]
0,0 T T T I
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1- Spesifite

Sekil 6. Indirek bilirubinin perfore apandisit ROC egrisi

Perforasyon gelisen AA hasta grubunda
%66,

indirek bilirubin degerinin

sensitivitesi spesifitesi %50 degerinde bulunmus olup Tablo 27’de

gosterilmistir.
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Tablo 27. ROC egrisine gore indirekt bilirubin degiskenin sonuglar

Asimptotik% 95

Giiven Arah@

Asimptotik Alt Ust Sensitivite Spesifite
Alan | Std. Hata® Sig.” Smir | Smr
,615 ,039 ,004 ,539 ,690 0.66 0.50
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5. TARTISMA

AA en yaygin karin cerrahisi acilidir ve apendektomi diinya genelinde yapilan
en yaygin cerrahidir (218). AA her yasta goriilmesine ragmen en sik birinci ve
Uclincli dekatta goriilmektedir. Yasam boyunca insidanst %7°dir (20, 21).
Litaratiirdede yapilan birgok calisma ile bu durum desteklenmistir. AA’de yas
ortalamas1 Ozkan ve arkadaslarinin yaptig1 calismada 36+17,78, Saribay’m yaptig
calismaya gore 36,79+15,12, Karaaslan ve arkadaslarinin yaptigi calismaya gore
35,95 £14,75 olarak bildirilmistir (219-221). Bizim ¢alismamizda ise akut apanadisit
icin ortalama yas 34,41 £ 15,83 olarak litaretiir ile uyumlu bulunmustur. Perforasyon
gelisen AA hasta grubunda yas ortalamasi 41,82 + 19,01 olup, perforasyon
gelismeyen AA hasta grubu yas ortalamasina gore biiyiiktii.

AA erkeklerde daha fazla goriiliir (222). Litaratiirde yapilmis ¢calismalar da bu
bilgiyi dogrular niteliktedir. Gormiis (223) tarafindan yapilan tez caligmasinda
hastalarin %66.2’sinin erkek, %33.8’inin kadin oldugu ve erkek/kadin hastalarin
oraninin 2:1 oldugu, Yavuz (224) tarafindan yapilan ¢alismada benzer sekilde
erkek/kadin hastalarin oranini1 2.4:1 oldugu, yine Aren ve arkadaslar1 (86) tarafindan
yapilan baska bir calismada ise erkek/kadin hastalarin oram1 1.6:1 olarak
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise erkek/kadin hasta oran1 1.4:1 olarak
bulunmustur. Cinsiyetin litaratiirde olmadigi gibi bizim ¢alismamizda da perforasyon
gelisen AA hasta grubu ile perforasyon gelismeyen AA grubu arasinda cinsiyete

bagli anlamli sonug tespit edilmemistir.

AA tamisinda hastanin hikayesi, labaratuvar bulgulart ve radyolojik
goriintiileme bulgular1 6nemlidir. Ancak bunun yaninda hekimin tecrubesine dayali
subjektif degerlendirmesiyle de ilgilidir. Akut apandisiti taklit edebilecek
hastaliklarla karisma s6z konusu olabilir. Bunlar jinekolojik nedenlere baglh
goriilenler; ektopik gebelik, abortus, myom dejenerasyonu, over torsiyonu, Kist
riptiiri, pelvik inflamatuar hastaliklardir. Jinekolojik neden disinda olan her iki
cinsiyettede goriilebilenler, kolelitiyazis, kolesistit, akut pankreatit ve peptik iilserdir
(124). Bu gibi durumlar negatif apendektomilere sebeb verir. Yapilan

apendektomiler sonrasi bildirilen negatif apendektomi oranlari %9.2 ila %35
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arasinda degismektedir (218). Gegmiste bu oranlar kabul edilebilir olmasina ragmen
giintimiizdeki teknolojik gelismeler ile negatif apendektomi oranlar1 %8.5’e
dismiistiir (225). Yapilan c¢alismalarda da negatif apendektomi oranlarindan
bahsedersek, Nakhgevery ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada negatif apendektomi
orant %48, Flum ve arkadaslarinin yaptigi calismada negatif apendektomi
orant %15.3, Ma ve arkadaglarmin yaptigr calismada %18.2, Mohebbi ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada %18.2, Aren ve arkadaslarinin yaptigi calismada
ise %17.2 oranlarinda bulunmustur (86, 226-229).

AA tanist i¢in yapilan fizik muayene ve anamnez hastalarin 1/3’tinde yeterli
olmayabilir. Bu durumda radyolojik goriintiilemelere ihtiya¢ duyulur (230). Bu
radyoljik yontemlerin kullanilmasi negatif apendektomi oranlarini ve perforasyon
gibi gecikmeye bagli gelisen mortalite ve morbiditeyi artiran komplikasyonlarin
gelisme riskini azaltir (80). Yine yapilan c¢alsimalarda USG ve BT’nin yaygin
kullanimi1 sonrasi negatif apendektomi oraninin %4’e kadar diistiigii tespit edilmistir
(231). Cesitli calismalar negatif apandektomi oranini azaltmak i¢in BT yi operasyon
oncesi 6nermektedir. BT nin sensitivitesi ve spesifitesi oldukga yliksektir (232). Yine
yapilan baska bir prospektif calismada tek basina yapilan USG’nin, BT ve USG
birlikte kullanim1 arasindaki fark aragtirilmistir. Anatomik lokalizasyonu farkli olan
retrogekal ya da parakolik apandisitlerin USG ile atlanildigi goriilmiistiir. Bu ¢alisma
ile BT ve USG birlikteligin tek basina USG kulanmaya gére AA tanisinda sesitivitesi
ve spesifitesinin daha yiiksek oldugu goriilmistiir (233). Cushcieri ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada operasyon 6ncesi USG yapilmayan vakalarda negatif apendektomi
oranini %9.8 olarak, operasyon 6ncesi USG uygulanan vakalarda ise bu oranin %38.6
oraninda oldugu gosterilmistir (234). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin
patoloji raporlar1 incelendiginde negatif apendektomi saptanmadi. Bu durum acil
servisimize gelen hastalarin akut apanadisit siiphesi varliginda taninin USG ile
desteklenmesi ve veya kontrastli BT ihtiyaci halinde bu tetkiklerin yapilmasi

sayesinde gerceklestigini diistinmekteyiz.

Calismamiza alinan hastalarin bir kisminda eslik eden hastaliklar mevcuttu.
Bunlardan hastalarin %3.9’unda DM, hastalarin %5.8’inde HT, hastalarin %1.8’inde
KKY, hastalarin %0.8’inde astim, hastalarin %0.5’inde KOAH ve hastalarin
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%2.6’sinda alerji Oyiisii mevcuttu. Yapilan calismalardan Storm-Dickerson ve
arkadaslarinin yaptigi c¢alismada perforasyon riskinin eslik eden hastaliklara bagli
olmadigi goriilmistiir (235). Bizim ¢alismamizda da eslik eden hastaliklarin gruplar
arasinda perforasyon gelisen hastalarla istatisksel olarak anlamli fark bulunmamustir.
P degerleri hastaliklarin sirasiyla (p=0,280), (p=0,066), (p=0,088), (p=1,000),
(p=0,299), (p=0,377) idi.

Akut apandisit vakalarinin histopatolojik olarak degerlendirildiginde en sik
saptanan grup basit apandisit olarak degerlendirilmistir (23). Koksal ve
arkadaglarinin yaptig1 calsimada; en sik basit apandisit (%56), en az ise gangrendz
apandisit (%6.4) oldugu bildirilmistir (236). Bizim c¢alimamizdada histopatolojik
olarak degerlendirdigimizde en sik basit apandisit, en az gangrendz apandisit
oldugunu tespit ettik. Gruplar arasinda karsilastirdigimizda ise, perforasyon gelisen
AA hasta gruplarinda gangrendz apandisit orani, perforasyon gelismeyen AA hasta

grubuna gore istatiksel olarak anlamli yiiksek bulunmustur (p=0,000).

Akut apandisitte tanida ve tedavide gecikmeye bagli olarak gelisen
komplikasyonlar énemlidir (237). Mortalite ve morbiditenin artmasina sebeb olan
onemli bir komplikasyonda perforasyon gelismesidir. Genel olarak tiim
apandisitlerin %20-30 oraninda perforasyon gelistigi bildirilmektedir (23). Bizim
calismamizda ise hastalarin %16.2°sinde perforasyon gelismis olup, bu oran
literatiirden daha diisiik tespit edilmistir. Bu durumun sebebi {iglincii basamak saglik
kurumu olan hastanemize sevk edilen hastalarin genellikle tanili olarak gelmesi ve
hastanemize ayaktan basvuran hastalar i¢in de zaman kaybetmeden ileri tetkik ve
gorlintiileme yapilmasi, opere edilmesi ve basvuru siirelerinin kisa olmasi ile

agiklanabilir.

Yapilan bir ¢aligmada perforasyon gelisen AA hastalarinin hastanede kalis
stiresinin dokuz giin oldugu, erken tani alan hastalarda ise bu siirenin 6,6 giin oldugu
bildirilmistir. Perforasyon gelisen hastalarin hastane maliyeti aramaktadir ve
hastanede kalis siiresinin ise perforasyon gelismeyenlere gore 2 kat fazla oldugu
goriilmiistiir (238, 239). Bizim ¢alismamizda ise perforasyon gelisen AA hastalarinda

yatis sliresi ortalama 5,50 + 4,70 oraninda, perforasyon gelismeyen AA hastalarinda
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ise hastanede yatis siiresi ortalama 2,94 + 1,46 oraninda olup, litaretiirle uyumlu

olarak anlamli yiiksekti (p=0,000).

Akut apandisitin tanisinda fizik muayene anamnez radyolojik goriintiileme ve
yaninda labaratuvar belirtecleri degerlendirilir. Hemogramda AA tanisinda lokosit
degeri siklikla kullanilir (240). AA hastalarinda 16kosit degerinde hafif artis ve sola
kayma vardir. Periferk kan da 16kosit degerindeki artis enflamasyonun erken belirteci
olarak gortlmistiir (56). Periferik dolasimda noétrofil yapimi ¢ok arttigi zaman
notrofillerin geng formlart bant hiicrelerinin 700/ul iizerinde olmasi sola kayma
olarak tamimlanir. Sola kayma enfeksiyon siddetini gostermektedir (241). AA
tanisinda labaratuvar bulgular1 gosteren litaratlirde bir¢cok c¢alisma mevcuttur. Kapei
ve arkadaslar1 yaptiklar1 calismada AA tanist icin en yliksek iki laboratuvar
parametresi 16kosit ve nétrofil sayilarinin oldugunu géstermislerdir. Lokosit i¢in sinir
degeri 11,620 bu deger i¢in sensitivitesi %66.7, spesifitesi %73.7, notrofil igin sinir
deger 8,500 bu deger igin sensitivitesi %69.5, spesifitesi %76.4 olarak bildirmislerdir
(87). Benzer sekilde Birchley tarafindan yapilan g¢alismada sonuglar, nétrofil
degerinin AA tanisi i¢in iyi bir parametre olacagi seklinde yorumlanmistir (242). AA
tanis1 icin yapilan calismalarda l6kosit ve notrofil degerlerindeki yiiksekligi
enflamasyon siiresi boyunca yiikselmeye devam ettigi bilinmektedir. Goodman ve
arkadaglar1 NLR’nin kulanimimin AA tanist i¢in toplam l6kosit degerinden daha
sensitif oldugunu gostermislerdir (243). AA hastalarinda NLR ile ilgili yapilan
calismalarda da yiiksek oldugu, komlike olmus vakalarinda ise AA vakalarindan

daha fazla yiikseldigi bildirilmistir (243-246).

Perforasyon gelisen AA hastalarinda bircogunda WBC deger 15000°nin
tizeridedir. Yiiksek WBC degeri olanlarda perforasyon gelisme ihtimali daha
yiiksektir (247). Anelski ve arkadaslarinin yaptig1 prospektik caliymada 132 hasta
degerlendirilmistir. Bu hastlarin WBC degerinin 13.22+4.45/mm3 olarak tespit edildi
(248). Sand ve arkadaslarinin yaptig1 calismada AA tanisi nedeniyle opere edilen
hastalarin WBC degerini 13,0+£5,2/mm3 olarak tespit edildi (249). Retrospektif
yapilan bizim ¢alismamizda ise AA tanis1 perfore olmayan hastalarda WBC degeri
13,09 + 3,85/mm3 olarak litaretiirle uyumlu olarak yiiksek tespit edilmistir.
Gruplarimiz arasinda perforasyon gelisen AA hasta grubunda WBC degeri 15,02
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+4,90/mm3 olarak, perforasyon gelismeyen AA hasta grubundaki WBC degerine
gore anlaml yiiksek bulunmustur (p=0,006).

Bizim yaptigimiz ¢alismada hemogram parametrelerinden akut apandisit
perfore olmayanlarda noétrofil, lenfosit ve NLR degerleri litaratiirle uyumlu yiiksek
tespit edilmistir. Calismamizda gruplar arasinda parametreleri karsilatirdigimizda ise
perforasyon gelisen AA hastalarinda nétrofil, lenfosit degerleri ve NLR’si
perforasyon gelismeyen AA hasta grubuna gore litarartiirle uyumlu olarak anlaml
yiiksek oldugu gosterilmistir. P degerleri sirasiyla (p=0,001), (p=0,000), (p=0,000)
idi.

Hemogram parametrelerinden diger baktigimiz bilesenlerden hemoglobin,
RDW, platelet, MPV degerlerinin perforasyon gelisen AA hasta grubu ile
perforasyon gelismeyen AA grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.

P degerleri sirasiyla (p=0,400), (p=0,309), (p=0,539), (p=0,295) idi.

Bir¢ok calismada MPV degerinin tanida yeri olmadigi goriilmiistiir. Bozkurt
ve arkadaglarinin yaptig1 retropektif bir calismada 275 hasta degerlendirilmistir.
Gruplarin ayrimi histopatolojik tanilarina gore yapilmisti. 90 hasta komplike
olmayan AA, 120 hasta komplike AA, 65 hasta ise apandisit olmayan hastalardan
olusmustur. Kompike olan ya da olmayan AA hasta grubu ile apandisit tanisi
almayan hasta grubu arasinda MPV degerleri agisindan anlamhi bir fark
goriilmemistir. Fakat komplike olan AA hasta grubunda MPV degerleri diger iki
gruptan diisiik oldugu goriilmiistiir (250). Aydogan ve arkadaslarinin yaptigi 202
hasta grubunun olusturdugu ¢alismada, gruplar perfore olan hasta ve perfore olmayan
hasta seklinde olusturulmustur. Gruplarda 21 hasta perfore AA tanmis1 alirken, 181
hasta ise perfore olmayan grubu olusturmustur. MPV degerleri karsilastirildiginda
perfore olan hasta grubundaki deger, perfore olmayan hasta grubundan daha diisiik
oldugu tespit edilmistir (251). Ceylan ve arkadaslarinin yaptig1 362 hastadan olusan
retrospektif calismada 66 hastada komplike AA tanmisi alan, 126 hasta komplike
olmayan AA tanisi alan ve 170 hastada saglikli goniilli hastadan olusmustur. Calisma
sonucunda istatiksel olarak komplikasyonsuz AA tanisi alanlarin MPV degeri,

komplikasyon gelisen AA tanisi alan ve saglikli goniilli olanlardan daha diisiik
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oldugu gosterilmistir. (MPV degerleri komplikasyonsuz AA grubu igin 9.78+0.99 fL,
komplikasyonlu AA grubu igin 10.20£1.21 fL, saghkli goénilli grubu igin
10.14+1.03 fL olarak belirlenmis ve p=0.005 olarak bulunmustur.) (252). Bizim
calismamizda ise perforasyon gelisen hastalarda MPV degeri 9,80 + 1,21 fL,
perforasyon gelismeyen apandisit grubunda ise MPV degeri 9,61 + 1,34 fL

aralarainda istatiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0,295).

Akut apandisitte serum total bilirubin seviyesindeki yiikselmeler gangrenz
veya perforasyon gelisenlerde endotoksinemi veya Dbakteriyemi sonucu
gerceklesebilir (84). Sistemik enfeksiyonlarin hiperbilirubinemiye sebeb oldugu
bircok mekanizmalar gosterilmistir. Gram negatif bakterilerleden E.coli de dahil

omak lizere gesitli bakterilerle ilisklindirilmistir (196, 253).

Diger bir mekanizma endotoksinemi nedeniyle bilirubinin karaciger aliminda
ve kanalikiiler atiliminda azalma sonucu gelisir. Bakteriyel endotoksin safra
transportunun sitokinler araciligi ile inhibasyonuna sebeb olmasi ile kolestaz olusur.
E.coli endotoksin lipopolisakkaridi ile iliskili olan apandisitte periton sivisi i¢inde

kiiltiirlenen en yaygin organizmadir(84).

Utili ve arkadaslarmin yaptigi arastirmalarda sigan karacigerine E.coli
endotoksin inflizyonu ile doza bagli olarak hepatik disfonksiyona neden oldugunu
gostermislerdir (254). Baska bir c¢alismada Sisson ve arkadaslarimin yaptigi
aragtirmada apandistte mukazol {iilserasyon erken donemde olusur ve apendiksin
muskularis propriyasina bakterilerin invazayonu kolaylasir ve akut siipiiratif
apandisite sebeb olur. Daha sonra gelisen siiregte liimen igi basing artar iskemik
nekroz gelisir. Daha sonrasinda da gangrendz ve perforasyon durumu gergeklesir
(204). Estrada ve arkadaglarmin yaptig1 caligmada gangrendz ve perforasyon gelisen
hastalarda peritondan yapilan kiiltiirlerde izole organizmalarin sayist diger akut

slipiiratif apandisitlere gore bes kat fazla oldugunu tespit etmislerdir (216).

Akut apandisitte serum total bilirubin seviyesinin yiikselmesini gdsteren
bircok c¢aligma vardir (214, 215, 255). Estrada ve arkadaslarinin 157 hastada yaptigi
calismada bilirubin yiiksekliginin apandiksin perforasyonu ile iligkili yliksek bir
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belirteci oldugu hipotezini agiklamistir (216). Gram negatif bakterilerin apendiksin
muskularis propriyasina invazyonu ile serum total bilirubin yiiksekligini agiklar.
Portal sistemdeki ve karacigerdeki mikroplarin dogrudan invaze olmasi ve bunlarin
translokasyonu sonucu endotoksin eylemi ile safra kanallar1 yoluyla bilirubin atilimi
engellenir. Emmanuel ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada gangren6z ve perforasyon
gelisen apandisitlerde serum total bilirubin (STB) degerininin spesifitesinin %88,
pozitif prediktif degerinin %91 degerinde oldugunu goéstermislerdir (84). Sand ve
arkadaslarinin 538 hastada yaptig1 calismada ise gangrendz ve perforasyon gelisen
apandisitlerde STB degerinin spesifitesi %86 oraninda oldugunu gostermislerdir
(89). Hong’un 1195 hastada yaptigi c¢alismada perforasyon gelisen apandisit
hastalarinda STB degerinin 6nemini vurguluyor (256). Farooqui ve arkadaglarinin
1008 hastada yaptig1 ¢calismada WBC degeri, CRP ve bilirubin degerlerini perfore ve
perfore olmayan apandisit ayrimini yaparken en yiiksek negatif prediktif deger sahip
oldugu gostermistir (257). D'Souza ve arkadaslarinin yaptigi c¢alismada bilirubin
yiiksekliginin komplike apandisitle iliskili oldugunu WBC (%34) ve CRP (%21) ile
karsilagtirildiginda daha (%82) yiiksek spesifiteye sahip oldugunu gdstermilerdir
(258). Vaziri ve arkadasalarinin yaptigi bagka bir ¢aligmada perforasyon gelisen AA
hastalarinda ortalama bilirubin diizeyinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
gostermislerdir (p<0,01) (259). Nomura ve arkadaslarmin 410 hastada yaptigi
caligma sonras1 yliksek STB diizeyleri gangrendz apandisit riskini iki kat artirdigini
gostermislerdir (260). Adams ve arkadasglar1 557 acil apendektomi uygulanan hastay1
degerlenirdi. Bilirubin diizeyinin normal serum araliginda olmasi ragmen apandisitli
hastalarda anlamli olarak yiiksek oldugunu bildirdi (5). Souza ve arkadaslar
tarafindan yapilan bagka bir c¢aligmada akut ve perforasyon gelisen apandisit
vakalarinda bilirubin degerinin yiiksek oldugunu gostermislerdir. Bunlar i¢inde
perforasyon gelisenlerin diger akut apandisitl hastalarinda gore daha yiiksek bilirubin
seviyesinin oldugu gostermislerdir (261). Andrew ve arkadaslarida bu ¢alismaya
benzer sekilde sag alt kadranda agris1 olan akut apandisit tanist alan hastalarda serum
bilirubin seviyesinin yiiksek oldugu ayrica perforasyon gelisen hastalarin
perforasyon gelismeyen akut apandisitlere gore bilirubin diizeyinin daha yiiksek
oldugunu tespit etmiglerdir (84). Yapilan baska bir ¢alismada ise toplam bilirubin

diizeyinin 1 mg/dL'den yiiksek olan hastalarda perforasyon gelisme riskinin ii¢ kat
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arttigin1 gostermislerdir (262, 263). Bizim g¢alismamizda ise perforasyon gelisen
hasta grubunda total direkt bilirubin degeri 0,934+0,58 mg/dL, direkt bilirubin degeri
0,21+0,20 mg/dL ve indirekt bilirubin degeri 0,72+0,40 mg/dL olup, kontrol grubu
perforasyon gelismeyen apandisit hastalarinda ise total bilirubin degeri 0,73+0,51
mg/dL direkt bilirubin degeri 0,14+0,08 mg/dL ve indirekt bilirubin degeri ise
0,60+0.44 mg/dL idi. Caligmamizde perforasyon gelisen apandisit hastalarinda
istatiksel analizimizde total bilirubin, direkt bilirubin ve indirekt bilirubin degerleri
litaratiire uyumlu olarak anlamli yiiksek tespit edilmistir. P degerleri sirasiyla
(p=0,002), (p=0,000), (p=0,050) idi. Calismamizda perforasyon gelisen AA hasta
grubunda total bilirubin degerinin sensitivitesi %66, spesifitesi ise %50 degerinde,
direkt bilirubin degerinin sensitivitesi %64.5, spesifitesi ise %43.4 degerinde ve

indirekt bilirubin degerinin sensitivitesi %66, spesifitise %50 degerinde bulunmustur.

Fizik muayenede sag alt kadranda hassasiyet olmasi ve agr1 gogiiniin olmasi
gibi tipik bir hikayeye sahip olan hastada apendektomiyi gerceklestirmek igin tanisal
dogruluk yeterli olabilir (169). Daha az tipik semptomlara sahip olan hastalarda ise
birgok klinisyen tarafindan uygulanan “gbézlem ve bekleme” yaklagimi gozlem ve
yeniden degerlenirme donemi ile garantilemektedir (264, 265). Bu gibi yaklagimda
hastalarin gereksiz yere hastanede kalis siiresini uzatmaya ve kesin tedavilerini
ertelemeye sebeb olur. Bilirubinin apandisit 6n tanis1 olan hastalarda
degerlenidirilmesi gereken parametredir. Akut apandisit tanist olan hastalarda
hiperbilirubinemi ~ varligt  perforasyon olasiligim1  gosterir.  Bu  durumda
hiperbilirubinemisi olan hastalarda erken apendektomiyi diisiinmek agisindan faydali

olabilir.

Calismamizin  kisithiliklar; ¢alismamizin retrospektif olmasi, perforasyon
gelisen AA grubunda hasta sayisinin, perforasyon gelismeyen AA grubundaki hasta
sayisina gore az sayida olmasi, ¢alismamizin {li¢lincli basamak saglik hizmeti veren
bir hastanenin ve sadece tek merkezin verilerinin degerlendiriliyor olmasi
sinirlandiran faktorlerdendir. Daha genis hasta grubu ile prospektif caligmalara

ihtiyag vardir.
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6. SONUC

Calismamizda perforasyon gelisen AA grubundaki hastalarda total bilirubin,
direkt ve indirekt bilirubin degerleri, kontrol grubu perforasyon gelismeyen AA
grubundaki hastalara gore anlamli yiiksek bulundu. Bilirubin akut apandisitte
perforasyon gelisen hastalarda degerli bir parametredir. Hastalarda serum bilirubin
degerlerini calismak, perforasyon varligini belirlemede yardimci olan BT taramasi ve
USG gibi modern tani testleri ile birlikte kullanilabilir ve boylece hizli sekilde klinik

tedaviye yardime1 olabilir.
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