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OZET

Akut Apandisit Hastalarinda Ghrelin Hormon Diizeyi Bakilmasi ve Ghrelin
Hormon Diizeyinin c-reaktif Protein ve Beyaz Kiire Diizeyleri ile
Karsilastirilmasi

Giris: Non travmatik akut cerrahi karnin en sik nedeni akut apandisittir
(AA). Apandisitin toplumda goriilme siklig1 yaklasik %7°dir. Yetigkinlerde hastalik
siklikla 20-30 yaslarinda goriilmektedir. Buradan yola ¢ikarak apandisit genglerin
hastaligidir denilebilir. Erkeklerde kadinlara gore hafif daha sik goriilir. (E/K: 1.3-
1.4/1).

Akut apandisit etiyopatogenezinde siklikla yetiskinlerde fekalit, cocuklarda
ise lenfoid hiperplazi rol oynamaktadir. Akut apandisit tanisinda anamnez ve fizik
muayenenin yeri tartistimazdir. Oykiide sirasiyla istahsizhik kiint karin agris1 ve
bulanti-kusma vardir. Kusma agridan Once baslamissa tani sorgulanmalidir.
Istahsizlik neredeyse hastalarin tamaminda bulunur, kusma ise hastalarin yaklasik

%7 ’inde goriiliir.

Tan1 amaghh  klinik bulgular, klinik skorlamalar ve radyolojik
goriintiilemelerin ~ yaninda  biyokimyasal ve hematolojik parametreler de
kullanilmaktadir. AA tanisi igin bakilan parametreler arasinda I6kosit, CRP
bulunmaktadir. Bu amagla kullanilabilecek parametrelerden bir digeri de ghrelin
hormon diizeyi olabilir. Akut apandisit gibi enflamatuar hastaliklarda istahin

degistigi ¢ok iyi bilinmektedir, Ghrelin hormon diizeyi enflamasyonun siddetine gore

degisebilmektedir

Amac: Hastanemize son 24 saat icerisinde karin agris1 sikayetiyle yatirilip
opere edilen ve patoloji sonucu akut apandisit olan hastalar ile goniillii saglikli
insanlarda ghrelin hormon diizeyi bakilmasi, yine ayni hastalarda ve goniilli saglikli
insanlarda ghrelin  hormon diizeyinin CRP ve beyaz kiire diizeyleriyle

karsilastirilmasidir.

Metot: Bu calisma Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi
Kliniginde Ekim 2018 ile Aralik 2018 tarihleri arasinda son 24 saatte karmn agrisi
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olup AA 6n tanisi ile opere edilen 16 — 80 yas aras1 erkek ve kadin hastalar izerinde

yapildu.

Preoperatif donemde hastalardan hemogram ve CRP ile birlikte , hastalardan
alman kandan artan kanlardan biyokimya tiipline ghrelin 6l¢timii i¢in kan alindi.

Analizlerde SPSS 23.0 paket programi kullanildi.

Bulgular: Calismaya apendektomi sonucu akut siipiiratif apandisit tanili 30
hasta, akut gangrenoz ve perfore apandisit tanili 30 hasta ve saglikli 30 kisi (kontrol
grubu) dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi akut gangrendz apandisitli hastalarda
30,38+14,50, akut siipiiratif apandisitli hastalarda 30,41+11,81, saglikli kisilerde ise
29,53+7,18 idi.Hasta gruplarina gére ek hastalik durumu, cinsiyet ve istah durumuna

bakildi.

Istahsizlik hasta gruplarinda saglikl kisilere gére anlamli yiiksek bulundu (p:
<0,001).

Ek hastalik ve cinsiyette anlamli bir farklilik goriillmedi (p:0,309).

Hastalarin ghrelin degerlerinin 16kosit (=0,152; p=0,162) ve CRP (=0,117;
p=0,284) ile korelasyonuna bakildi. Anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.

Hasta gruplarma gore yas, ghrelin, 16kosit, CRP ve Viiciit Kitle indeksi (VKI )
karsilastirildi. Akut gangrendz apandisit ve akut siipiiratif apandisitli hastalarin
l16kosit (p=0,001) ve CRP (p=0,001) degerleri saglikli kisilerinkinden anlamli
yiiksek bulunurken, ghrelin (p=0,139), yas (p=0,686) ve VKIi (p=0,972) ’lerde

anlaml bir farklilik goriilmedi.

Sonu¢: Hasta gruplarmma gére yas, ghrelin, ldkosit, CRP ve VKI
karsilastirildi. Akut gangrendz apandisit ve akut siipiiratif apandisitli hastalarin
16kosit ve CRP degerleri saglikli kisilerinkinden anlamli yliksek bulunurken, ghrelin,
yas ve VKI’lerde anlamli bir farklilik gériilmedi.

Anahtar Kelimeler: Akut apandisit, CRP, Lokosit, Ghrelin



ABSTRACT

Testing for Ghrelin Hormone Levels in Acute Appendicitis Patients and
Comparison of Ghrelin Hormone Level With c-reactive Protein and White
Blood Cell Levels

Introduction: The most common cause of non-traumatic acute surgical
abdomen emergency is acute appendicitis. The prevalance of appendicitis is
approximately 7%. In adults the disease is seen predominantly around the ages of 20-
30. Therefore, it can be concluded that appendicitis is a disease’s of the young. It is

more common among males compared to females. (M/F: 1.3-1.4/1)

The ethiopathogenesis of acute apppendicitis includes usually fecaloids in
adults, and lymphoid hyperplasia in children. The role of history and physical
examination for diagnosis is of no question. The patient’s history includes loss of
appetite,blunt abdominal pain,nausea and vomiting respectively.If vomiting starts
before the pain, the diagnosis should be reconsidered. Lack of appetite is present in

almost all patients where vomiting is seen in only around 7% of them.

Findings, clinical scorings, radiological imagings as well as biochemical and
hematological parameters are used for diagnosis. The parameters used for diagnosing
acute appendicitis include leucocyte level and C-reactive protein. Another parameter
that may be beneficial for this purpose is ghrelin hormone level. It is well known that
appetite changes in inflammatory diseases such as acute appendicitis and ghrelin

hormone level may change according to the level of inflammation.

Aim: In this study, it is aimed to test for ghrelin hormone level in patients
who have been hospitalised for stomach pain and later taken to operation, who have
been pathologically diagnosed to have acute appendicitis and healthy volunteers.
Another goal is making the comparison of ghrelin hormone level with c-reactive
protein and white blood cell levels in the same patients and voluntary healthy

individuals.

Method: This study was carried out in Atatiirk University Faculty of
Medicine General Surgery Department between October 2018 and December 2018,



on male and female patients who previously had stomach pain and were taken to
surgery with an initial diagnosis of acute appendicitis.

During the preoperative period, blood samples were collected for hemogram
and CRP testings, and the remaining samples were taken into biochemisty tubes for

ghrelin level analysis. SPSS 23.0 pack program was used for analysis.

Findings: 30 patients with acute suppurative appendicitis after
appendicectomy, 30 patients with gangrenous and perforated appendicitis and 30
healthy individuals (control group) were included in this study. The mean age of
patients with acute gangrenous appendicitis was 30,38+11,81, acute suppurative
appendicits was 30,41+11,81 and of healthy individuals was 29,53+7,18. The study

groups were evaluated for coexistent diseases, sex and lack of appetite.

Lack of appetite was found to be significanly higher in patients compared to
healthy individuals (p: <0,001).

There was no siginificant difference for coexistent diseases or sex (p:0,309).

The patients’ ghrelin levels were evaluated for their correlation with
leucocyte levels (r=0,152; p=0,162) and CRP (r=0,117; p=0,284). There was no
significant difference noted.

The age, ghrelin levels, leucocyte levels, CRP levels and BMI were compared
considering the study groups. While the CRP (p=0,001) and leucocyte leves
(p=0,001) of patients with acute gangrenous appendicitis and acute suppurative
appendicits were significantly higher than those of healthy individuals, ghrelin levels
(p=0,139), age (p=0,686) and BMI (p=0,972) were of no significant difference.

Results: Age, levels of ghrelin, leucocytes, CRP and BMI were compared
between different groups of patients. While the CRP and leucocyte levels of patients
with acute gangrenous appendicitis and acute suppurative appendicits were
significantly higher than those of healthy individuals, ghrelin levels, age and BMI

were of no significant difference.

Key Words: Acute appendicitis, C-reactive protein, leucocyte, ghrelin
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1. GIRIS VE AMAC

1.1. Giris

Non travmatik akut cerrahi karnin en sik nedeni akut apandisitdir. Apandisitin
toplumda goriilme siklig1 yaklasik %7°dir. Yetiskinlerde hastalik siklikla 20-30
yaglarinda goriilmektedir. Akut apandisit olgularinin %40°1 10-29 yas arasi
hastalardir. Buradan yola c¢ikarak apandisit genclerin hastaligidir denilebilir.

Erkeklerde kadinlara gore hafif daha sik gorilir.(E/K: 1.3-1.4/1).

Akut apandisit etyopatogenezinde pek ¢ok faktor rol oynar. Yas, cografi
bolge, yasam standartlar1 ve beslenme aligkanliklar: bunlardan bazilaridir. Yasla ilgili
olarak siklikla yetiskinlerde fekalit, cocuklarda ise lenfoid hiperplazinin rol aldig

Saptanmistir

Akut apandisit tanisinda anamnez ve fizik muayenenin yeri tartisilmazdir.
Oykiide sirasiyla istahsizlik, kiint karmn agrist ve bulanti-kusma vardir. Kusma
agridan once baslamissa tan1 sorgulanmalidir. Istahsizlik neredeyse hastalarin
tamaminda bulunur, kusma ise hastalarin yaklasik %7 ’inde goriiliir. Hastalarin tigte
birinde apendiks yerlesimi, yas, etiyolojideki farkliliklar, gebelik gibi sebeplerle
hastalik atipik seyreder.

Ghrelin: Ghrelin, in vitro ve in vivo olarak biiylime hormonu salinimini
Uyaran, 28 aminoasitten olusan, peptid yapidaki hormondur. Asil salgilandigi yer
mide oksintik mukozasinda bulunan A-benzeri hiicrelerdir. Beslenme ghrelin
sekresyonunundaki en onemli faktordiir. Plazma ghrelin diizeyleri agken artarken,
gida alim1 sonrasi diiser. Ghrelin besinlerin kullanim ve metabolizmaya ait hormon
salgilanmasinda etkilidir. Ghrelinin saglikli insanlara uygulanmasi gorsel istahi

arttirir.

Crp : CRP'nin sentezinin esas yeri karacigerdir ve enflamasyon olan dokudan
salinan sitokinlerin (en 6nemlisi IL-6) etkisiyle ger¢eklesir. Akut faz proteinleri

Ozellikle de yiiksek duyarlilikta olgiilen CRP, enflamatuar hastaliklarin tanisinda,



ayiricr tanida, takipte ve bazi hastaliklarin riskinin ortaya konmasinda ¢ok onemli
yere sahiptir Enfeksiyonun, travmanin, enflamatuar romatizmal ve malign

hastaliklarin sebep oldugu enflamasyonu gosteren en iyi testtir.

Lokositler (beyaz kan hiicresi): Lokositler, beyaz kiireler olarakta bilinirler.
Graniiler hiicrelerden ¢ogunlukla nétrofiller nadiren de bazofillerden, eozinofil ve
agraniiler hiicrelerden ise c¢ogunlukla lenfositler ve az miktarda monositlerden

olusurlar. Lokositler enfeksiyon hastaligi ve kronik iltihabi hastaliklarda yiikselir.

Apandisitte tan1 amagli klinik bulgular, klinik skorlamalar ve radyolojik
goriintiilemelerin ~ yaninda  biyokimyasal ve hematolojik parametreler de
kullanilmaktadir. AA tanisi i¢in bakilan parametreler arasinda 16kosit (WBC), CRP
bulunmaktadir Bu amagcla kullanilabilecek parametrelerden bir digeri de ghrelin
hormon diizeyi olabilir. Akut apandisit gibi enflamatuar hastaliklarda istahin

degistigi ¢ok iyi bilinmektedir.Ghrelin hormon diizeyi enflamasyonun siddetine gore

degisebilmektedir

1.2. Amag

Hastanemize son 24 saat igerisinde karin agris1 sikayetiyle yatirilip opere
edilen ve patoloji sonucu akut apandisit olan hastalar ile goniillii saglikli insanlarda
ghrelin hormon diizeyi bakilmasi , yine ayni hastalarda ve goniillii saglikli insanlarda

ghrelin hormon diizeyinin CRP, beyaz kiire diizeyleriyle karsilastirilmasidir.



2. GENEL BILGILER

2.1.1. Tarihce

Akut apandisit insanligin en eski hastaliklarindandir. Akut apandisitle ilgili
ilk bilgiler Eski Misir'da mumyalarda bulunan karin sag alt kadrandaki yapisikliklara
dayanmaktadir (1). Apendiks vermiformisi Leonardo de Vinci'nin 1492'de anatomi

cizimlerinde (Sekil 1A) gosterdigi bilinmektedir).
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Sekil 1. A: Leonardo Da Vinci, apendiks vermiformis ¢izimi

Kaynak: http: //ellievelinska blogspot.com/2013/06/the-voynich-manuscript-da-vincis). B: Andreas
Vesalius "De Humani Corporis Fabrica" 1543 courtesy of the History of Science Collections.
(Kaynak: Oklahoma Universite Kiitiiphanesi)

Sonraki zamanlarda 1521 yilinda Berengario Da Capri ve 1543 yilinda

anatominin babasi bilinen Andreas Vesalius (Sekil 1B) apendiksi gostermislerdir (2).

Apendiks hastaligini ilk tanimlayan Jean Fernel ise 1544 yilinda 7 yasinda bir
kiz ¢ocugunun Oliim sebebinin karin agrisi oldugu ve yapilan otopside apendiks
liimeninin tikanarak apendiksin perfore oldugunu bildirmistir. Claudius Amyand’in
apendiksin cerrahiyle ¢ikarilmasini 1735 yilinda 11 yasinda bir erkek ¢ocukta yaptigi
bilinmektedir. Amyand skrotal herni ve fistiil gelisimine neden olan inflame
apendiksi skrotal insizyonla yapmustir. Apendiksin inguinal kanala herniye olmasi
"Amyand Herni" olarak isimlendirilmektedir (3). Moderin tanimi ve tedavisi ile ilgili
literatiirdeki ilk bilimsel yayinlari inceledigimizde 1889 'da Charles McBurney

modern laparotomik apendektomiyi McBurney insizyonu yontemi ile tanimlayarak
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New York Medical Journal’da yayinlamistir (4). Antisepsi ve genel anestezideki
gelismelerle birlikte 1950'lere gelindiginde, antibiyotiklerin de kullanima girmesiyle
apendektomiye bagli mortalite gittikge azalmistir. Giliniimiizde bu oran %]1'in ¢ok
daha altinda goriilmektedir (5). 1980 ve sonrasinda Semm ve ark. tarafindan
laparoskopik cerrahinin tanimlanmasi ve rutin kullanima girmesiyle birlikte
morbidite lizerinde de biiyiik basarilar saglanmistir. Gilinlimiizde artik cilt kesisine
gerek goriilmeden endoskopik ve kolonoskopik yontemlerle apendektomi yapilmasi

tizerinde ¢alisilmaktadir (6).

2.1.2. Anatomi, Embriyoloji ve Histoloji

Apendiks vermiformis ¢ekumun tabaninda, ileogekal valvin 2-3 cm distalinde
tenya kolilerin birlesim noktasinda bulunur. Tenya koliler apendiksin longitudinal
kaslar1 olarak devam eder (7). Bu sayede ameliyat esnasinda apendiksi bulmak

kolaylasir.

Embriyolojik gelisimin 6. haftasinda apendiks ¢ekumla birlikte midgutun
kaudal dudaginda belirir. Sekizinci haftada apendiks ¢ekumdan daha yavas biiytidiigii
icin mediale dogru itilerek, ileogekal valfe dogru yer degistirir. Apendiksin konumu
klinik prezantasyon farkliligmmin ve tanida yanilginin en Onemli sebeblerinden
birisidir. Apendiksin uzanimi farklililk gosterse de g¢ekum ile baglanti noktasi
degismez. Apendiks yerlesimleri: Apendiks karin i¢inde pozisyonu en degisken
organdir. Apendiksin lokalizasyonuna gore de akut apandisitte klinik bulgular

degisir.

En ¢ok bulundugu pozisyon retrogekal bolgedir (%65-70). Diger yerlesim
yerleri sunlardir. 1-Paraileal (preileal), 2- Postileal, 3-Promontorik, 4-Pelvik, 5-

Subgekal, 6-Parakolik (paragekal), 7-Retrogekal yerlesim olarak goriliir (8)



Apendiks Yerlesimleri

1. Paraileal

2. Postileal

3. Promontorik

4. Pelvik

5. Subcgekal

6. Parakolik ya da
paracekal

7. Retrocekal

Sekil 2. Apendiks vermiformisin anatomik yerlesimleri (8)

Apendiksin ¢ap1 ile ilgili olarak da pek cok c¢alisma yapilmistir. Ortalama
boyu 6-9 cm olmakla beraber 1-30 cm olabilmektedir. Apendiks agenezisi ¢ok
nadirdir. Apendiksin yerlesebilecegi tiim alanlar gézden gecirilmeden agenezis karari

verilmemelidir (9).

Apendiks orifisi ¢ekuma agilir. Gerlach valvi denilen mukozal bir kapakla
orifisi kapanabilir. Beslenmesi ileokolik arterin dali olan arteria apendicea (Sekil

3) tarafindan saglanir. Genellikle tek bazen de iki arter tarafindan kanlanir.

Appendicular
arlery

Sekil 3. Apendiks vermiformisin vaskiilarizasyonu (10)

Venoéz drenaji vena colica dextrayla vena ileocolica tarafindan saglanir ve

vena mesenterica superior yoluyla vena porta’ya gelir.



Lenf drenaji ise ileokolik nodlar yoluyla arteria mesenterica superior'u takip

ederek mezenterik ve ¢olyak nodlara, buradan da cisterna chyli'ye baglanir (11).

Apendiks sempatik innervasyonunu c¢olyak ganglia ve superior mezenterik
pleksusun T10-L1 dallarindan, parasempatik innervasyonunu ise vagustan alir.

Duyusal sinirleri sempatik sinirlerle seyrederek 10. torakal sinire baglanir (12).

Apendiksin histolojisi kolona benzer; epitel, lamina propria, muskularis
mukoza, submukoza, muskularis externa, seroza tabakalarindan olusur (Sekil4).
Epitel enterosit, goblet hiicreleri, membranoz hiicreler ve basit tek sirali hiicrelerden
olugur. Epitelin invajinasyonlar1 ile olusan kriptlerinde enteroendokrin hiicreler

bulunur. Bu 6zel kriptler lamina propria ile ayrilir ve zengin lenf nodlarina sahiptir.

Apendiksi kolondan ayiran en belirgin 6zellik lamina proprianin altindaki B
ve T lenfositlerinin yogun olmasidir (Sekil 4). Bunlara Lieberkiihn bezleri de denir.
Burada yer alan hiicreler 6zellikle IgA salgilayarak immiin sistemin bir parcasi
olarak gorev yaparlar. Apendiks gastrointestinal bagisiklik sisteminin bir pargasidir.
Bu sisteme "Gut-Associated Lymphoid Tissue System"™ (GALT) denir. Ancak

apendektomi yapilmasi bu sistemin isleyisini bozmaz (6).

Sekil 4. Apendiks vermiformis histolojisi



2.1.3. Epidemiyoloji

Non travmatik akut cerrahi batinin en sik nedeni akut apandisitdir (13)
Apandisitin toplumda goriilme sikhigi yaklasik %7°dir (14). Yetiskinlerde hastalik
siklikla 20-30 yaslarinda goriilmektedir (6). Akut apandisit olgularin %40°1 10-29
yas arasi hastalardir. Buradan yola ¢ikarak apandisit genclerin hastaligidir denilebilir.

Erkeklerde kadinlara gore hafif daha sik goriiliir.(E/K: 1.3-1.4/1) (14).

Yapilan apendektomilerin sonucunda kadinlarda %22,2, erkeklerde %9,3
oraninda apendiks normal saptanmistir. Negatif apendektomi en sik reprodiiktif
donemdeki kadinlarda saptanmakta ve bazi serilerde %30'lara ulasmaktadir.
Apendiks perforasyonu oranlarinda da durum aynidir. Tim apandisitlerde
perforasyon oranlar1 %20-30 olarak degismektedir. (15) Bebeklerde ve yaslilarda ise
komplikasyon oranlari daha da yiiksektir. Ozellikle yash hastalarda perforasyon
oranlar1 bazi serilerde %40-70 arasinda bildirilmistir. Ultrasonografi, bilgisayarl
tomografi ve tanisal laparoskopinin kullanimmin yaygin olmasina ragmen negatif

apendektomi ve komplikasyon oranlarinda gerileme gozlenmemistir (6).

2.1.4. Etyopatogenez

Akut apandisit etiyopatogenezinde pek ¢ok faktor vardir. Yas, cografi bolge,
yasam standartlar1 ve beslenme aligkanliklar1 bunlardan bazilaridir. Yasa baglh
siklikla yetigkinlerde fekalit, ¢ocuklarda ise lenfoid hiperplazi rol almistir (16).
Bolgesel olarak paraziter enfestasyonlarin limen tikanikligina yol agarak hastaliga
neden oldugunu gosteren galismalar vardir. Bunlar harig, daha az siklikta goriilen
sebepleri; sebze ve meyve ¢ekirdekleri, liimeninin baryum ile tikanmasi, amebiazis,
Ascaris lumbricoides ve Enterobius vermicularis enfestasyonlari, apendiksin primer
karsinoid tiimorleri ve adenokarsinomu, apendiks endometriozisi, kaposi sarkomu,

lenfoma, metastatik kolon ve akciger tiimdrleri, inflamatuar barsak hastaliklari sayilir

(6).

Apendiks limeni proksimalinde meydana gelen tikaniklik apandiksi kapali

bir bosluk haline getirir ve apandiks mukozasindaki normal sekresyon sebebiyle bu



kapali bosluk iginde hizlica sivi birikmesi sonucu distansiyon olusur. Apendiksin
liimen kapasitesi yaklasik 1 ml dir, 0.5 ml kadar ¢ok az seviyedeki sekresyon dahi
apendiksin limen i¢i basmcim1 60 cm-su diizeyine Kkolayca ¢ikarabilir. Insan
apendiksinin bu o6zelligi nedeniyle apendikste 6nce gangren olusur sonrasinda
perforasyon gelisir. Bu sirada liimen i¢i basincin artmasiyla meydana gelen gerginlik
gotiirlicti agr liflerindeki sinir uglarini uyarir ve lokalizasyonu giig, kiint ve diffiiz bir
agr1 meydana gelmesine neden olur. Bu agr1 umblikus etrafinda yada alt epigastrik
bolgededir. Liimen i¢i oldukga hizla olusan bu distansiyon ayni zamanda apendiks
duvarindaki peristaltik hareketleri uyarip bir miktar kramp seklinde sancilar da
visseral agr1 tizerine eklenir. Liimen i¢indeki basing arttikga duvardaki vendz basing
artar. Sonug olarak arterin akimi1 devam ettigi halde kapiller ve veniiller,duvardaki
basing sebebiyle kapanir ve burdaki dolasim durur. Sonugta vaskiiler konjesyon ve
o6dem meydana gelir. Apendiksteki distansiyonun bdyle yiikselmesi sonucu refleks
olarak bulant1 ve kusma meydana gelir ve 6te taraftan diffiiz karakterde olan visseral
agr1 daha da siddetlenir. Kisa siirede enflamasyona seroza ve o alandaki parietal
periton da katilir sonugta karin agrist sag alt kadrana dogru kayar. Gastrointestinal
sistemdeki tiim mukoza, apendiks dahil kan dolagiminda olan bozukluga ¢ok
duyarhidir. Bu sebeble enflamatuar olayin ilk zamanlarinda mukozadaki biitiinliik
bozulup limen igindeki bakterilerin daha derin katmanlara gecisi kolaylasir.
Enflamatuar olay ilerleyip apandiksteki distansiyon basinci arteriyoler basinca
yaklastik¢a kan dolagimi agisindan organ duvarindaki en zayif alan enflamasyondan

en ¢ok etkilenir.

Sonug olarak antimezenterik tarafta elips seklinde doku oliimleri meydana
gelir. Bakteri isgali ve distansiyonla beraber kan dolagimi bozulan organda doku
oliimleri sonucu perforasyon meydana gelir ve bu da genelde antimezenterik taraftaki

doku oliimii gerceklesen taraflardan meydana gelir (17).

2.1.5. Bakteriyoloji

Kolon mukozasindaki aerop ve anaerop bakteriler apendiksin florasini
olusturan mikroorganizmalardir. Apendisitte en sik ortaya c¢ikan bakteriler;

Escherichia coli ve Bacteroides fragilisdir. Perfore olmayan apandisitte antibiyotigin



kullanimi en ¢ok 24-48 saattir. Ancak perfore - apandisitlere 7-10 giin antibiyoitik
verilebilmektedir. Giiniimiizde antibiyotik tedavisi, appendektomiye alternatif tedavi
gosterilmistir. Ozellikle perfore olmamus hastalarda kullanim1 maliyeti azaltmakta ve
givenle kullanilmaktadir. Herseye ragmen Onerilen apandisit tedavisi

apendektomidir (18).

Tablo 1. Akut Apendisitte sik rastlanan bakteriler (18)

Aerop ve Fakiiltatif
Escherichia coli

Viridans streptococci
Pseudomonas aeruginosa

Viridans streptococci
Enterococcus tiirleri
Grup D streptococci

Anaerop
Bacteroides fragilis
Diger Bacteroides tiirleri
Lactobacillus tiirleri

Peptostreptococcus micros

2.1.6. Belirti ve Bulgular

Akut apandisit tanisinda anamnez ve fizik muayenenin yeri tartisiimazdir.
Klinik ve fizik muayene bulgulariyla hastalarin ¢oguna tani konulabilir. Bazi
caligmalarda fizik muayene ve klinik bulgulara bagli tani1 konularak yapilan
apendektomilerin tanisal dogrulugunun labaratuar ve goriintiilleme yontemlerine
dayanilarak  yapilan apendektomilerin tanisal dogruluk oranlarina esit oldugu
saptanmistir. Semptomlarin ortaya c¢ikislarindaki siralama ayirici tanida biiyiik
Ooneme sahiptir.Akut apandisitli hastalarin % 95’inde ilk semptom istahsizliktir ve
bunu 6nce karin agris1 ve ardindanda goriilecekse kusma takip edecektir.Eger kusma
agrinin baglangicindan once ortaya ¢ikmissa , akut apandisit tanisin1 sorgulamak
gerekir (19).

Kusma agridan 6nce baslamigsa tani sorgulanmalidir. Hastalarin iigte birinde



apendiks yerlesimi, yas, etiyolojideki farkliliklar, gebelik gibi sebeblerle hastalik
atipik seyreder.Akut apandisitin klasik semptomlari liimen i¢i basincin artmasiyla
baglar. Liimen obstriiksiyonu sonucu gerilme reseptorleri visseral sinir liflerini
uyarir. Torakal 8 inci ve 10 ¢ uncu ganglionlara iletilen uyarilarla agri periumblikal
veya epigastrik bolgelerde hissedilir. Agr siiregen sekilde ortaya g¢ikabilecegi gibi
aralikli kramp tarzinda da olabilir. Kolik tarzda intestinal agr1 bazi hastalarda daha 6n
planda oldugu i¢in klasik agriy1 6rtebilir. Agrinin migrasyonu (sag alt kadrana gogii)
hastalarda farklilik gostermekle birlikte, 4-6 saatte tamamlanir. Paryetal peritonun
etkilenmesi ile visseral tip kiint agri, parietal tipteki keskin lokalize agriya doniisiir.
Gebelikte tiglincii trimestirda uterus tarafindan yukar itilen apendiks nedeniyle agri
sag list kadranda olabilir. Yash ve gocuklarda da agri ¢ok daha atipik seyreder. Bu
nedenle semptomlar taniya yardimci olmayabilir. Istahsizlik neredeyse hastalarin
tamaminda bulunur, sensitivitesi %68, spesifitesi %36 bulunmustur (19). Kusma ise
hastalarin yaklasik %7 ° inde goriiliir. Noral uyar1 ve ileus nedeniyle ortaya cikar.
Hastalar genellikle bir veya iki kez kusar. Perforasyona bagli yaygin peritonit
gelismisse, kusma daha fazladir ve 6ne ¢ikan semptom olabilir. Bulant1 ve kusma

klasik olarak agridan hemen sonra baglar.

Tablo 2. Belirti ve bulgularin sensitivite spesifiteleri (20).

Belirti / Bulgu Sensitivite % Spesifite %
Sag alt kadran agrisi 81 53
Rijidite 27 83
Agrinin saga gocii 64 82
Agr1 oncesi kusma 100 64
Psoas belirtisi 16 95
Ates 67 79
Rebound 63 69
Defans 74 57
Daha 6ce ayni sikayetin olmas1 81 41
Rektal hassasiyet 41 77
Istahsizlik 68 36
Bulant1 58 37
Kusma 51 45
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Apandisitli hastalarda kabizlik ve ishal goriilebilir. Ishal genellikle distal
ileumun irritasyonuna bagl olarak gelisir. Hastalarin %20'sinde basvuru sebebinin
ishal oldugu unutulmamalidir. Cocuklarda ishal daha sik goriiliir. Bununla birlikte
akut gastroenteritlerde artan barsak seslerinin ayirici tanida degeri azdir. Aksiller
atesin 39 ° C ve lizerinde olmasi, 16kosit sayisinin 18. 10° puL 'den fazla saptanmasi

perforasyon gelismis olabilecegini gosterir (21).

Perforasyon omentum tarafindan smirlandirilmis ise lokalize rebound
hassasiyeti ve rijidite saptanabilir. Ancak perforasyon smirlandirilamamissa yaygin
peritonit bulgular1 ortaya ¢ikar. Klinik ve fizik muayene bulgularinin akut apandisitte
goriilme sikligin1 Old ve ark. bir calismada degerlendirmis (Tablo 3), en sik karin

agris1 ve ikinci siklikta istahsizlik olarak gosterilmistir (22).

Tablo 3. Belirti ve bulgularin sikligi (22)

Belirti ve Bulgular Sikhik (%)
Karin agrisi 99-100
Sag alt kadran agrisi/hassasiyeti 96

Bulant1 62-90
Diisiik dereceli ates 67-69
Kusma 32:75
Agriin sag alt kadrana gocii 50
Rebound tenderness 26

Sag alt kadranda defans 21

Akut apandisit tanisinda fizik muayene bulgulari, hastanin demografik
Ozelliklerine, basvuru siiresine, apendiksin anatomik yerlesimine, basvuru aninda
perforasyon olup olmadigina ve eslik eden diger hastaliklara bagl olarak farklilik
gosterebilir. Hastalarin bazilar1 tamamen saglikli goriinlirken, bazilar1 da ilerlemis
peritonit ve sepsise bagli olarak ¢cok daha diigkiin goriiniimde olabilir. Fizik muayene

bulgular ile tanisal dogruluk oranlarinin %70-87 arasinda oldugu bildirilmektedir.
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Fizik muayenede inspeksiyonun katkist siirlidir. Oskiiltasyonda barsak seslerinde
artis ya da azalma tespit edilebilir. Barsak seslerinde azalma perforasyon gelistigine
isaret olabilir. Perkiisyon, perforasyona sekonder gelisen peritonit ya da ektopik
gebelik gibi batin i¢i kanama ile seyreden hastaliklarin ayirici tanisinda yararh
olabilir. Palpasyonla siklikla sag alt kadranda agr1 hassasiyeti, muskiiler defans ve
“rebound tenderness” saptanir. McBurney hassasiyetinin yani sira ciltte hiperestezi
saptanabilir ki bu durum erken bulgulardan birisi olarak kabul edilir. Kutanoz
hiperestezi torakal 10-12 ile spinal sinirlerin ortak innerve ettigi alanlarda goriiliir.
Stile ucunun cilde temasi veya cildin iki parmakla yavas¢a ¢ekilmesi sonucu siddetli
agr1 hissedilmesi ile karakterizedir. Fizik muayenenin olmazsa olmaz tamamlayicist
rektal muayenede pelvisin saginda hassasiyet saptanmasi nadir goriiliir ancak pelvik

apandisit tanisinda 6nemli bir bulgudur (23).

Destekleyici muayene yontemleri olan Rovsing, Dunphy, obdurator, psoas,
bulgular da seyrek goriilmekle beraber komplikasyon gelisip gelismedigi konusunda

bilgi verebilir.

Akut apandisit muayene bulgulart ve yontemleri;

Mc Burney Noktasinda Hassasiyet: Sag spina iliaca anterior superior ve
gbbegi birlestiren ¢izginin 1/3 orta ve 1/3 lateralinin kesistigi alanda (Mc Burney
noktasi) palpasyon ile hassasiyet meydana gelmesidir (17).

Rebound: Sag alt kadranda palpasyonla baski uygulanip aniden baskinin
ortadan kalkmasi ile agr1 hissedilmesidir. Ozellikle erkek hastalarda tek basina tani

koydurucu olabilmektedir. Kardinal bir bulgudur (17).

Muskiiler Defans: Palpasyon sirasinda karin kaslarinin palpasyona karsi
direng gostermesidir. Paryetal peritondaki enflamasyonun siddetli oldugunu

gostermektedir (17).

Rowsing Belirtisi: Sol alt kadrana uygulanan derin palpasyonla sol kalin

barsaktaki gazin sag tarafa dogru yer degismesiyle, sag alt tarafta agrinin artmasi
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olayidir (17).

Duphy Belirtisi: Sag alt kadranda 6ksiirmeyle agrinin artmasi olayidir (17).

Psoas Testi: Sagdaki kalga eklemi ekstansiyona getirildiginde agrinin artmasi
olayidir. Inflame apandiks retrogekaldeyse, psoas kasinin irritasyonuyla meydana
gelir (17).

Obturator Testi: Kalca eklemi internal rotasyona getirildiginde agrinin
artmasidir. Pelvik apandiks inflamasyonunda, obturator kasinin irritasyonuyla

meydana gelir (17).

Topuk Testi (Hill Drop Sign): Ayak basparmaklari {izerine yiikselip ani
olarak topuklar istiine hastanin kendini birakmasiyla sag alt tarafta siddetli agr

hissedilmesidir (6).

Rektal Muayene: Rektal tuseyle sag pelvik peritonda hassasiyet

saptanmasidir. Pelvik apandiksin Inflamasyonunda énem arzeder (17).

Abdominal Kitle: Hastalik basladiktan sonra sag alt kadranda kitlenin ele

gelmesidir. Boyle bir durumda 6ncelikle plastronun akla gelmesi gerekir (17).

2.1.7. Laboratuvar

Apandisitin kesin tanisin1 koyabilecek 6zgiin bir test yoktur (24). Hastalarin
¢ogunda hemogram, CRP ve tam idrar tahlili disinda baska bir teste ihtiyag
duyulmaz. Ancak ayirici tani agisindan AST, ALT, iire, kreatinin, sedimentasyon, 3
HCG bakilabilir. AST, ALT yiiksekligi plefilebit gelisen olgularda anlamlidir.
Perfore apandisitlerde ise bilirubin diizeylerinin taniyr destekledigini gosteren
calismalar vardir (6). Ozellikle CRP, Idkosit sayilari, nétrofil yiizdesi tanida
onemlidir ve skorlama sistemlerinde parametre olarak kullanilmaktadir. Bu testler
akut apandisit tanisinda kullanilabilecegi gibi komplikasyon gelisip gelismedigi
hakkinda da bilgi verebilir (25).
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Lokosit sinirlart ¢cogu merkezde 6.-10. 10° pL arasinda normal olarak kabul
edilmekle birlikte menstiirasyon, gebelik gibi durumlarin varligina gére bu sinirlar
degisebilir. Gebelerde fizyolojik 16kositoz gozlenebilir ve st limiti 16. 10° uL olarak
kabul edilmistir. Akut apandisit tanisinda cinsiyet de 16kosit sayilarimi etkiler. Bir
calismada sag alt kadran agrisiyla basvuran kadinlarda I6kositoz yoksa akut apandisit
olma ihtimalinin ¢ok diisiik oldugu belirtilmis ancak ayni durumun erkeklerde gegerli
olmadig1 gosterilmistir. Akut apandisit hastalarinda perforasyon gelismedigi
miiddetce 10-18. 10 pL arasinda 16kositoz saptanir. Lokosit formiiliinde sola kayma
goriilebilir. Bu durum hastalarin yaklagik %80- 90’inda tespit edilebilir. Lokositoz
olmadan da formiilde sola kayma taniy1 destekleyecek niteliktedir. Komplikasyon
gelismemis apandisitlerde 18.10° pL tizerinde 16kosit degerleri beklenmez. Ancak
perforasyon ve abse gelisirse 18. 10° pL den ¢ok daha yiiksek l6kosit sayilari
goriilebilir. Lokosit subgruplarida kendi aralarinda oranlari tanisal deger
tasimaktadir. Ozellikle nétrofil/lenfosit oraninin tamisal degerini yiiksek olarak
belirten galigmalar mevcuttur. Idrar analizi iiriner enfeksiyonu dislamak icin gerekli
olabilir. idrarda birkag 18kosit ve eritrosit saptanmasi, infekte apendiksin genellikle
mesane veya iiretere yaptifi irritasyon sonucu goriiliir. Idrar yolu enfeksiyonu
bulgularinin saptanmasi taniy1 dislatmaz. Ozellikle akut apandisitli cocuklarda %7-
25 'inde piyiiri saptanabilmektedir. Karacigerde sentezlenen akut faz reaktan: olan
CRP ilk defa tanimlandiginda streptokok kapsiiliine kars1 gelistigi diigiiniildigi i¢in
bu adi almistir. Birgok nedenle kandaki diizeyleri yiikselebilir. Yas, doku travmasi,
enfeksiyon, kronik inflamasyon, malignite, otoimmiin hastaliklar basta olmak iizere
pek cok sebebe bagli olarak yiikselebilir. Duyarli ancak non-spesifik bir belirtectir.
Inflamasyonun baslangicindan itibaren 6-8 saat icinde yiikselmeye baslar. Bu
nedenle hasta ilk goriildigiinde diger tetkiklerle birlikte istenmelidir. Bir kag saat
sonra ilk degerden daha yiiksek oldugu goriiliir. Kontrol amacl alinan kan 6rneginde
azalan lokosit sayis1 ile beraber CRP diizeyinde de diisme saptanirsa apandisit
tanisindan uzaklasilir, yiikselen degerler ise taniyr destekler. CRP degerinde

yiikselme olmamasi taniy1 dislatmaz (6) .

Tiim bunlarla beraber akut apandisit tanisinda daha 6zgilin laboratuvar

testlerinin arastirilmas1 devam etmektedir. Ozellikle bakteriyel enfeksiyonlarda
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serumda artig gosteren prokalsitonin ile ilgili calismalarda sensitivite ve spesifitesinin
yiksek oldugu saptanmistir. Yine enflamasyon yanitlarinda diizeyi yiikselen

neopterin ile ilgili ¢alismalarda da sonuglar anlamli bulunmustur (26).

Barsak duvari gerilimiyle birlikte salinimi artan serotoninin metaboliti, 5
hidroksi indol asetik asitin (5-HIAA) idrarda bakilmasi akut apandisit tanisinda

Onerilen bir diger testtir (27).

Son donemlerde iizerinde ¢alisilan bir bagka parametre de trombosit ortalama

hacmidir (MPV). Ancak tan1 degeri kisitli olarak bulunmustur (28).

2.1.8. Goriintiileme

Hastalarin bircoguna klinik, fizik muayene ve laboratuar bulgular: ile tam
konulabilmesine karsin siipheli olgular ile atipik prezentasyon gosteren hastalarda

goriitilleme yontemlerine basvurulabilir (29).

2.1.8.1. Direk Grafi

Akut batin siiphesi olan insanlarda ilk tercih edilen goriintiileme ‘Ayakta
Direk Batin Grafisi’ dir. Akut apandisitin tanisinda yarar1 ¢ok kisitli yere sahipken

ayirici tanida 6nemli yere sahiptir (18).

Direkt radyografiler tani i¢in siklikla yeterli degildir, fakat serbest peritoneal
havay1 yada apendikoliti gosterebilirler (30). Direk grafide, fekalitin goriilmesi ¢ok
nadir goriilen bir bulgu olmasina ragmen fekalitin saptanmasi apandisitin tanisini
koydurur. ‘Posteroanterior Akciger Grafisi’ alt zon pnomonisini dislamada gerekli

goriintiilemedir.

Pnomoperiton; Batin igerisinde serbest hava bulunmasi, apandisitle basvuran

hastalarda %1-2 oraninda goriiliir.
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2.1.8.2. Ultrasonografi

Akut apandisit sliphesi olan hastalarin ¢ogunda ilk basvurulan
gorintiillemedir. Ucuz, ¢abuk uygulanabilen, kontrast icermeyen ve hamile
kadinlarda kullanilabilen bir goriintiilleme yontemidir (18).Ultrasonografi radyasyon
icermediginden ¢ocuk ve geng insanlarda tercih edilen yontemdir. Ayrica tecriibeli
kisilerde apandisiti gostermek i¢in degerli bir goriintiileme yontemidir. Fakat normal
apendiksin goriintiilenmesi daha zor ve Ultrasonografiyle apandisitin tanisi
diglanamayabilir (30). Ultrasonla apendiks; kor ugla sonlanan, aperistaltik ve
komprese edilemeyen bir yapi olarak goriiniir. Yiiksek basingla beraber apendiksin
anteroposterior ¢ap1 Olgiiliir. Sayet apendiksin ¢apt 6 mm. ve ilizeriyse apandisitle
uyumlu bulunur. Apandikolit, apandiksin i¢inde fekalit bulunmasi, apandiksin
duvarinda kalinlasma, ¢ekumun ve apandiksin etrafinda sivi bulunmasi taniyi
dogrulayan ozelliklerdir. Ozellikle fekalitin goriilmesi tanryr biiyiik olasilikla
dogrulamaktadir. Ultrasonografiyle apandisit tanisindan uzaklasiliyorsa batina
yonelik detayli inceleme yapmak gerekir. Ozellikle kadinlarda, pelvik organlar
jinekolojik patolojileri ekarte etmek i¢in ayrintili incelemek gerekir. Akut
apandisitteki ultrasonografinin 6zgilligi %78-84 tan1 duyarliigi %81- 88, dir.
Ultrasonografi, obez, dilate fallop tiipii ve periapandisit olan hastalarda yalanci
pozitif olabilmektedir. Retrogekal, gaz distansiyonu bulunan hastalarda ise yalanci
negatif olabilmektedir. Asamali uygulanan basingh ultrasonografi ile, apandisite
bagli negatif laparotomi oranlari %13’lere kadar gerilemistir. Akut apandisitin
tanisim1 koymada Ultrasonografi ancak yardimei olabilir. USG, fizik muayene ve

Oykiiniin 6niine gegmemelidir (31).
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Sekil 5. Akut apandisit. Akut apandisite bagli komprese olmayan tiibiiler yap1 ve ¢evre dokulardaki
ekojenite artiginin USG goriintiisii (30).

2.1.8.3Bilgisayarhh Tomografi

Giiniimiizde, akut apandisit tamisinda ¢ok sik kullamlir. Ozellikle tamida
zorluk ¢ikan hastalarda kullanilir. BT de, enflame apendiks, dilate (5 mm den biiyiik)
ve duvari kalin goriiliir. Etraf yaglh alanlarda kirlenme, mezoapendikste kalinlagsma
diger bulgulardir. Fekalit saptanilabilir ancak akut apandisit i¢in tanisal degildir. BT
apandisit tanisini ortaya koymada en yiiksek duyarlilik (%93-95 ) ve 6zgiilliik (%98-
100) olan goriintiilemedir (32).

BT, apandisit perforasyonu oraninda, mortalite ve morbiditede ayrica
hastanede kalis siiresinde azalmaya Sebep olmaktadir. Radyolojik baki yine de
yalnizca akut apandisitin tanisinda siiphelenilen insanlara yapilmalidir. Cerrahi
miidahalede gecikme yada cerrahi miidahalenin yerine gegmesine Sebep olmamalidir

(18).
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Sekil 6. Kontrast tutan dilate apendiks ile ¢evre mezenterdeki dansite artiginin Aksiyal kontrastli BT
goriintiisii (okbast) (30).

2.1.8.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

AA. hastalarinda tan1 amagl kullanilan bir baska goriintiileme yontemide
manyetik rezonans goriintillemedir (MRG). Son yirmi yi1lda AA tanisinda kullanimi

artmistir (33). MRG"nin her yerde kolay ulasilabilir olmayisi,

maliyetinin fazla olmasi, gorlintileme siiresinin uzun olmasi, hasta
uygunlugunun aranmasi kullanimini smirlamaktadir. MRG teknolojisindeki hizli
gelisim MRG'nin akut batin tanisindaki duyarliligini artirmigtir. USG'nin gebeligin
donemine gore degisen sonuglart nedeni ile gebelerde MRG AA igin tercih edilebilir
bir yontemdir (34) . MRG'nin gebelerde AA tanisinda duyarliligi %100, 6zgilligi %
90 civarindadir (35).

2.1.8.5. Diger Radyolojik Tetkikler

Sintigrafi de AA tanisinda kullanilmis bir diger goriintileme yontemidir.
(99m) c isaretli beyaz kiire sintigrafisi AA“da dahil bir ¢ok karin i¢i enfeksiyon
tanisinda kullanilabilir (36).

Baryumlu barsak grafileri de AA*da tan1 amagli denenmis fakat kullanilan
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baryum AA*ya neden olabildigi i¢in tercih edilmemistir (37).
2.1.9. Ayirict Tam

Akut apandisitin ayirict tanisi aslinda akut batin ayirici tanisidir. Periton
icindeki akut iltihabi olaylar birbirlerine benzer klinik olaylara sebep olmaktadir. En
stk saptanan, ameliyat 6ncesi hatali tanilar; akut pelvik inflamatuvar hastalik, akut
mezenterik lenfadenit, akut gastroenterit, graaf folikiil riiptiiri veya over Kist
torsyonu ve hi¢ hastalik bulunmamasidir. Akut apandisitte ayirict tani, 3 Onemli
Ozellige bakilarak yapilir bunlar; hastaligin evresi (basit, perfore apandisit), enflame

apendiksin anatomik yeri, hastanin yas ve cinsiyetidir (18).

Akut Mezenterik Lenfadenit: Bu hastalik ¢ogunlukla ¢ocuklarda olan akut
apandisitle karisir. Genellikle tist solunum yolu enfeksiyonu ya yeni iyilesmistir ya
da devam ediyordur. Agr1 beklenilenden daha az ya da daha yaygindir. Hastada genel
lenfodenopati sapatanabilir. Dogru tan1 koymak igin laboratuar bulgulari ¢ok az
yardimer ise de lenfositoz mezenterik lenfadenitin lehine bir bulgudur. Hastanin
birkag giin gozlem altinda bulunmasi kendi kendine iyilesen mezenterik lenfadenitin

gerilemesi i¢in yeterliysede acil ameliyat tanida siiphe varsa daha giivenlidir (18).

Akut Gastroenterit: Cocuklarda ¢ok sik goriiliir ve akut apandisitten
rahatlikla ayirt edilir. Viral gastroenterit pek ¢ok sebeple ortaya ¢ikan akut ve kendi
kendine iyilesen bir enfeksiyondur. Bulanti, kusma ve bol sulu ishal bulunmaktadir.
Kramp tarzi karin agrilar1 ishal ataklarinin oncesinde artmis peristaltizme bagl
olarak vardir. Kramplar aras1 donemde batin rahat ve agriy1 lokalize edici bir bulgu
da yoktur. Laboratuvar bulgulari normaldir. Salmonella gastroenteriti kontamine
gidalarla meydana gelir. Batin bulgular1 genellikle viral gastroenteritite benzer fakat
karin agris1 bazi hastalarda daha siddetli ve lokalizedir ve bazen de rebound gozlenir.
Lokosit sayisi genellikle normal olup titreme ve ates sik goriiliir. Hastayla ayni
giday1 yiyen diger insanlarda da benzer ataklar goriilmesi Salmonella gastroenteriti

tanisini gii¢lendirir (38).

Erkek Urogenital sistem hastahklari: Akut apandisit ayirict tanisinda
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erkeklerde testis torsiyonu ve akut epididimit sayilir (18).

Meckel Divertikiiliti: Klinik tablo akut apandisite ¢ok benzer. Meckel
divertikiiliti de aym1 komplikasyonlara sebep olabileceginden ayni sekilde tedavi
edilir ve tedavi de acil cerrahi miidahaledir. Gastrointestinal kanama hikayesini
sormak, ayrici tanida 6nemlidir. Divertikiilektomi normal Mc Burney insizyonundan
yapilabilse de gerekirse insziyon uzatilip ameliyat bitirilir. Eger divertikiilit tabani
genis ise ve ¢ikarildiginda ileum liimeni zor tamir edilecek ise, divertikiil ile birlikte

segmental ileum rezeksiyon + ug uca anastomoz yapilir (18).

Invaginasyon: Tedavisinin farkli olmasindan dolay1, invaginasyon ve akut
apandisitten ayrimi1 yapmak &nemlidir. Hasta yasi c¢ok ©Onemlidir; Idiyopatik
invaginasyonlarin tamama yakini 2 yas altinda gozlenirken apandisit 2 yas altinda
¢ok nadir gozlenir. Sag alt kadranda sosis seklinde bir kitle ele gelebilir.
Invaginasyon tedavisinde hastada peritonit bulgular1 gelismemisse, baryumlu lavman
ile rediiksiyon yapilir, ancak akut apandisit tedavisinde baryumlu lavman

yapilmamaktadir (18).

Crohn Enteriti: Hastanin ishal olmasi ve hastada istahsizlik ve bulanti,
kusma bulunmasi akut apandisitin tanisina uygun olmayis1 enteriti akla getirir, fakat

akut apandisitin tanisin1 diglamak igin laparatomi yapmak gerekir (18).

Peptik Ulser Perforasyonu: Gastroduodenal icerigin yer cekimi etkisiyle sag
parakolik ve ¢ekuma dogru toplanmasi durumunda Peptik iilser perforasyon
hastalarinda akut apandisite benzer bulgular olusur ve perforasyonun kendi kendine

smirlanmast halindede {ist batin muayene bulgular1 azalir (18).

Epiploik Apandisit: Muhtemelen epiploik apandikslerin torsiyonu sonucu
meydana gelen enfarktiislerinin bir sonucudur. Bu hastalarda agri yer degistirmez ve
semptomlarin tanisal bir siralamasi olmaz. Hastalarda, istah genelde etkilenmez ve

bulanti, kusma nadir goriiliir. Lezyon iizerinde hassasiyete sik rastlanir. Bazen

rebound olusabilir (18).

Idrar Yolu Enfeksiyonu: Ozellikle sag taraf akut pyelonefritler, retroileal
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akut apandisite benzeyebilir. Sag kostavertebral aci hassasiyeti, tisiime, titreme,

idrarda bakteri olmasi ayirici taniyr saglar (18).

Ureter Tast: Ureterdeki tas apendikse yakin bir yerde yerlesmisse, retrogekal
apandisite benzer. Agri skrotum, penis veya vulvaya yayilabilir; 16kositoz ve ates
olmaksizin hematiiri goriilmesi ilk akla tasi getirir. Genelde tani pyelografiyle

dogrulanir (18).

Primer Peritonit: Primer peritonit akut apandisiti nadiren taklit eder fakat
bazen perfore apandisite sekonder gelisen diffuz peritonite gok benzer. Tanis1 periton
stvist aspirasyonuyla konulur. Gram boya yaymada, yalnizca kok tipi bakteriler
izlenmisse peritonit primer kabul edilir ve tedavisi medikaldir ancak gram yaymada

tespit edilen flora karigik ise sekonder peritoniti diisiindiiriir (18).

Yersinia Enfeksiyonu: Yersinia enfeksiyonu mezenterik lenfadenit, ileit,
kolit, akut apandisit gibi bircok klinik sendroma sebep olabilir. Bu enfeksiyonlar
genellikle hafiftir ve kendi kendine iyilesir. Yersinia enfeksiyonu klinik olarak akut
apandisite benzedigi igin tanida siiphe olursa geciktirilmeden ameliyat edilmelidir
(18).

Jinekolojik Hastaliklar: Akut apandisitin tanisinda en fazla hata geng erigkin
kadin hastalarda ortaya cikar. Gen¢ kadinlara yapilan apendektomilerde, %32-45
oraninda apendiks normaldir (39). Kadinlardaki i¢ genital hastaliklar yanlislikla
apandisit tanis1 alabilir; bunlar graaf folikiil riiptiirii, over kisti veya tiimdor torsyonu,
pelvik enflamatuvar hastalik, endometriyozis ve ektopik gebelik riiptiiriidiir.

Laparaskopi bu hastaliklarin tanisinda ¢ok énemli bir yere sahiptir.

Pelvik enflamatuar hastalik: Enfeksiyon genelde iki tarafli olur fakat sag
tuba da oldugunda akut apandisitle karisir. Akut apandisitli hastalarin tamamina
yakininda bulanti ve kusma gozlenirken, pelvik enflamatuar hastalikli insanlarin
yarisind yakininda gozlenir. Pelvik enflamatuar hastalikta rektal tusede serviksin
hareket ettirilmesi agrilidir, agr1 ve hassasiyet daha asagi diizeydedir. Piiriilan vajinal

akinti yaymasinda hiicre i¢inde diplokoklar gorilir. Ayirict  ozellikler ve

21



goriintiileme yontemleri birlikte degerlendirildiginde, gen¢ kadinlarda negatif
apendektomi orani laparotomide %16'lara kadar gerilemistir (40).

Graaf folikiil riiptiirii: Ovulasyon sirasinda folikiil s1vis1 ve bir miktar kanin
batin igerisine dokiilmesiyle hafif bir alt karin agris1 kisa siireligine meydana
gelebilir. Dokiilen fazlaysa ve sag overden gelirse aynen apandisit tablosu
gosterebilir. Agri ve 10kositoz minimaldir veya hi¢c yoktur. Agri ve hassasiyet

yaygindir (18).

Ektopik gebelik riiptiirii: Gebelerde implantasyon, overlere, fallop tiiplerine
ve peritona olabilir. Sag over tiip veya over gebelik riiptiirii akut apandisiti taklit
eder. Hastalardan genellikle anormal menstriiel anamnez alimir. Hastalar hamile
olduklarini bile bilmezler. ilk semptom pelvik agr1 veya sag alt kadran agris1 olabilir.
Artmis B-hcg seviyesi ve fizik muayenede pelvik kitle tipiktir. Lokositoz ve

hematokritte diisiis goriilebilir. Bu hastaliktada tedavi acil cerrahidir (18).

Over Kkisti: Over serdz kistleri yaygindir ve genellikle semptom vermezler.
Sag overdeki kist patladiginda veya torsiyone oldugunda, apandisitle benzer klinik
tablo meydana gelir. Ates yiiksekligi, sag alt tarafta hassasiyet, 16kositoz ve rebound
gortilebilir. Transvajinal ultrasonografi ve Bilgisyarli Tomografi tanida yardimci
olur. Torsiyonun tedavisinde acil cerrahi gerekir. Fakat kist patlamis ise en iyi tedavi
konservatifdir (18).

Diger Hastahklar: Akut apandisit ayirict tanisinda; mezenterik vaskiiler
tikaniklik, intestinal kapali loop obstriiksiyonu, bagirsaklarin yabanci cisim ile
perforasyonu, akut pankreatit, akut kolesistit, karin duvar1 hematomu ve bir¢ok klinik

olay akla gelmelidir (18).

2.1.10.1. Cerrahi Tedavi

Akut apandisitin tedavisi cerrahidir. Her ne kadar son yillarda antibiyoterapi
giindemde olsa bile en sik yapilan tedavi yéntemi apendektomidir. Ug farkl1 cerrahi

yontemi vardir; tek insizyon laparaskopik apendektomi, konvansiyonel laparaskopik
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apendektomi ve acik apendektomidir. Plastron apandisitte, 6-10 hafta konservatif
sonrasi elektif apendektomi yapilir ve buda ‘interval apendektomi’ diye adlandirilir
(18).

2.1.10.2 Acik Apendektomi

Akut apandisitin cerrahisinde en sik uygulanan teknik yontemdir. Birgok
cerrah Mc Burney (Oblik) veya Rocky-Davis (Transvers) insizyonlarint kullanir.
Fakat tamida siiphe varsa orta hat insizyonu ile ameliyat yapmak, batin igi
eksplorasyon icin daha uygundur. Ozellikle yash hastalarda divertikiilit veya

malignite i¢in orta hat insizyonu daha faydalidir.

Apendiksi bulmada birgok teknik vardir. Insizyon ile, cilt, cilt alti ve kas
tabakalar1 gegilerek, batina girilir, o6ncelikle ¢ekum bulunur. Perforasyon veya
reaksiyoner sivi varsa aspirasyon yapilir. Daha sonra tenyalarin birlestikleri yerde
apandiks bulunur. Apandiks ucundan tutularak disari ¢ikarilir. Bunu yapmak igin
bazen ¢ekumu mobilize etmek gerekir. Sonrasinda apendiks mezosundan ayrilir. Bu
sirada apendikiiler arteri baglarken dikkatli olunmali. Apandiks giidiigii iki defa
baglandiktan sonra kesilerek apendektomi yapilir. Apendiks mukozas: iyot ve alkol
uygulanip oblitere edilir. Apendiks giidiigii cerrahin istegine gore ¢ekuma purse-
string veya Z-dikis ile gomiiliir. Batin serum fizyolojikle yikanip katlar anatomik
olarak kapatilir. Perforasyon veya apse gesisen hastalarda batin igine dren

yerlestirilir.
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Superior ileogekal
girinti

Anterior Cekal arter
Cekum

Apandiks

Sekil 7. Agik Apendektomi-I; A) Apendektomide insizyon sekilleri. B) Apandiksin arteri mezenterin
icinde baglamyorken (41).

Sekil 8. Ac¢ik Apendektomi II: A) Apandiksin gidiigiinii baglayip sonrasinda apendektominin
yapilmasi. B) Cekumda Purse-string siitiirii C) Apandiksin giidiiga (41).

2.1.10.3. Konvansiyonel Laparoskopik Apendektomi

Semm tarafindan ilk defa 1983 yilinda tanimlanmigtir (42). Laparoskopik
apendektomi genel anestezi altinda yapilir. Suprapubik boélgeden trokar girilecegi
icin mesaneye sonda takmak gerekir. Trokar giris yerleri teknige goére farklilik
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gosterir. Standart islemde ii¢ trokar kullanilir. Monitor hastanin saginda, cerrah ise
hastanin solunda durur. Birinci asistan kameray:1 tutar ve hemen yaninda durur.
Pnomoperitoneumdan sonra ilk olarak 5 mm.lik trokar gobegin hemen altindan
batina girilir. Diger trokarlarsa; 10 mm.lik suprapubik ve 10 mm.lik sol alt kadrandan
girilir. Eger endostapler kullanilirsa suprapubik olan trokar 10-12 mm.lik olarak
degistirilir. Kamera sol alt kadrandaki trokar igerisinden ilerletilerek batin igi
eksplorasyon saglanir. Batin igerisinde sivi varsa aspire edilir. Cekumu bulduktan
sonra kiint diseksiyonla apendiks bulunur. Apendiksin mezo diseksiyonu, batin
icinde (intrakorporeal) veya batin disinda (Ekstrakorporeal) trokarmn igine alarak
yapilabilir. Daha sonra Harmonik kesici (Harmonic Scalpel) veya koter, bipolar koter
yardimui ile apandiksin mezosunun diseksiyonu yapilir. Mezonun diseksiyonu koterle
yapildiktan sonra apendiks arteri Klipslenebilir veya endostaplerle baglanir.
Harmonik yardimi ile mezo diseksiyonu yapilmis ise genellikle arteri baglamaya
gerek yoktur. Apendiks kokiine ulasdiktan sonra iki adet endoloop yardimi ile
apandiksin kokii baglanir. Daha sonra ikinci diigiimiin 2-3 mm. {izerinden apendiks,
Harmonik yardimi ile kesilir. Bu asamay1 endostaplerle yapmak miimkiindiir ve bu
durumda endoloop kullamimina gerek yoktur. Apendiks batin disina trokar
yardimiyla veya endobagla alinir.Daha sonra apendiks mezosu ve batin igi tekrardan

eksplore edilip kamera esliginde trokarlar karin disina ¢ikartilir.
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Sekil 9. Laparoskopik apendektomi; A) Trokarlarin giris yeri. B) Mezonun diseksiyonu.C)
Apandiksin kokiiniin endoloopla baglanilmasi. D) Apandiksin kokiinden kesilmesi.E) Endobag
yardimu ile apendiksin batin digina alinmast.

2.1.10.4. Tek Insizyon Laparoskopik Apendektomi

Pelosi tarafindan ilk defa 1992 yilinda tanimlanmistir (43). Gilintimiizde
bir¢ok gelisme ile berebar siklikla kullanilmaktadir. Ameliyat sonrasinda kozmetik
acidan daha iistiin durumdadir.

Laparoskopik apendektomi gibi genel anestezi ile uygulanir. Farkli teknikleri

vardir
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Sekil 10. Tek insizyon laparoskopik apendektomi; Tek insizyonla laparoskopik appendektomi; 1)
Gobegin Kesisi 2) Fasyanin agilmast 3)SILS® portu yerlestirdikten sonraki goriintii 4) Ameliyat
.bittikten sonraki goriintii (18).

SILS® portu (Covidien, Mansfield, MA, USA) yardim ile, yara koruyucu ve
eldiven kullanilir ve ¢ farkli trokar1 aymi insizyondan girilerek yapilir. Cilt kesisi
gobege yapilir. Gobegin kesisi, gobek etrafina 180 derecelik kesi yapilir. Sonra
fasyaya ulasilir ve ilkinde fasya agilir, SILS® portu yerlestirilir, ikincisinde fasya
acilir ve yara koruyucu yerlestirilip tizerine eldiven gegirtilir, iginciisiindeyse gobek
kesisinin altindaki fasyaya ti¢ farkli alandan 5 mm.lik trokar yerlestirilir. Sonra
pnomoperitoneum olusturulup laparoskopik apendektomideki gibi apendektomi

yapilir.
2.1.10.5. interval Apendektomi

Plastron apandisitli hastalarda, ortalama 6-10 hafta kadar konservatif tedavi
uygulanip sonrasinda elektif appendektomi yapilmasina ‘interval appendektomi’
denir. Acil appendektomiye oranla daha az morbidite ve mortaliteye sahiptir. Ancak
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daha uzun hastanede yatis siiresi ve daha fazla maliyete ve sebep olmaktadir (44),
(45)

Ilk tedavi; oral alimin kesilip, intravendz antibiyoterapi baslanmasidir.
Konservatif tedavi uygulanip 6-10 hafta sonrasinda interval appendektomi yapilir.
Interval appendektomi yapilan %20-50 hastada patolojinin sonucunun normal oldugu
bildirilmistir  (46). Apendektomi zamanlamasiyla alakali tartismalar halen
stirdiiriilmektedir. Konservatif tedavi sonrasi ii¢ haftaya kadar yapilabilmektedir.
Ameliyat tekniklerinden tek insizyon laparoskopik apendektomi, acik apendektomi,

konvansiyonel laparoskopik apendektomi yapilabilir (18).

2.1.11. Medikal Tedavi

Akut apandisitin tedavisi olarak yaklasik 120 yildir yapilan appendektomi,
artik antibiyoterapinin de tedavi seceneklerinden biri olarak giindeme gelmesi ile
popiilaritesinde azalma goriilmiistiir. Laparoskopik appendektominin = yaygin
uygulamast dolayisiyla negatif apendektomi oranlarindaki artis dikkat c¢ekince
‘Acaba gereksiz cerrahi mi yapiliyor?” sorusu giindeme gelmistir (47). Bu nedenle
alternatif tedavi olarak antibiyoterapi diistiniilmektedir. Medikal tedavinin son dénem
yapilan ¢alismalarda apendektomiye alternatif oldugu ve giivenle uygulanabilecegi
bildirilmektedir (48). Ancak bu uygulama komplike olmayan hastalarda tercih
edilmektedir (18).
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Son yillarda endoskopik cerrahi yeni bir tedavi secenegi olmustur. "Natural
Orifice Transluminal Endoscopic Surgery” (NOTES) olarak isimlendirilen bu

yontemle transgastrik veya transvajinal gegisle apendektomi yapilabilmektedir (49).

Yine son zamanlarda iizerinde ¢alisilan, kolonoskopik retrograd apendektomi

ile ilgili hayvan deneyleri siirdiiriilmektedir (50).

Sekil 11. Kolonoskopik Retrograd Apendektomi. A) kolonskopla ¢ekuma ilerlenir. B) apendiks
orifisinden bir Kkateter yardimiyla liimene kontrast verilir. Skopi altinda yapilan bu yontemle
obstriiksiyon ve perforasyon varligi degerlendirilir. C) apendiksin perfore olmadigindan emin
olunduktan sonra liimene AID (Appendix Inverting Device, Apendiks Cevirici Cihaz) yollanir. Spiral
uclu AID sayesinde apendiks kolona dogru prolabe (ters yiiz) olur. D) gevrilen apendiks g¢ekuma
baglandigi boyun kismindan baglanir. E) apendiks polipektomi bigagiyla ¢ekumdan ayrilarak ¢ikartilir
(51).
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2.2. Ghrelin

2.2.1. Ghrelin’in izolasyonu ve Yapisi

Ghrelin, in vitro ve in vivo olarak biiyiime hormonu salinimini uyaran GHS-R
(bliyime hormonu salgilatici reseptor) i¢in spesifik endojen bir ligand olarak izole
edilmis, 28 aminoasitten olusan, peptid yapida bir hormondur. Asil salinim yeri mide

oksintik mukozasinda bulunan A- benzeri hiicrelerdir (52).

CH,

CH,
e,
lEH::
e
o

Sekil 12. Ghrelin’in 28 aminoasitten olusan molekiiler yapisi.

2.2.2. Ghrelinin ve Biiyiime Hormonun Salinmasi

Biiyiime hormonu salgilaticilar1 (GHS), biliylime hormonu salgilamasinin
tetiklemesini yapan ve bunu 6zellesmis reseptorler araciligiyla gerceklestiren sentetik
bilesiklerdir. Bu bilesikler hipofizer GH salinmasina yol agmistir (53). Ghrelin gii¢lii
bir biiytime hormonu endojen salicisidir (54). Son zamanlarda yapilan galigsmalarda,
ghrelin/GHS-R ekseninde bazi kanser tiirlerinde ¢ok 6nemli otokrin / parakrin
etkilesimlerin goriilebilecegi gosterilmistir. Sentetik GH salgilaticilar GHS-R1a ile
dogrudan baglanarak, hipofiz bezi somatrop hiicrelerinden GH salgilatirlar. Ghrelin

etkisini GHS-R1a tizerinden gostermektedir. Des- acyl ghrelin, ghrelin’den daha
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yaygin bulunmasina ragmen, GHS-R1a’ ya baglanmaz ve endokrin aktivitesi yoktur

(55).

2.2.3. Ghrelinin Dokulardaki Dagilim

Viicutta ghrelin iiretimiyle ilgili iki hiicresel yer vardir. Ilki oksintik bezdir;
ikincisiyse noronal hiicre gruplarinin sinaptik iletiyle ghrelin salinimi yaptigi santral
sinir sistemidir. Ghrelin ¢ogunlukla midenin fundus mukozasi oksintik bezleri
icindeki X/A- benzeri hiicrelerce tiretilir (52). Ghrelin mRNA’s1 ekspresyonu revers
transkripsiyonu PCR yontemi ile az miktarda da bobrek, plasenta, testis, prostat,
beyin, pankreas, hipofiz, ince barsak ve diger birgok organda gosterilmesi, birgok
biyolojik aktivitede diizenleyici gorev aldigin1 gostermektedir (55).

2.2.4. Ghrelinin Sekresyon Mekanizmasi

Ghrelin pozitif hiicreler kapillere yakin yerlesimli olup oksintik bez liimeniyle
irtibati yoktur. Bu durum salinimin gastrointestinal limene degilde, gastrik
damarlara oldugunu gostermektedir. Boylece biitiin viicudu dolasir (56). Gastrik
ghrelin sekresyonu lokal veya merkezi uyariyla diizenlenir. Bu da mekanik uyari,
sistemik dolasimdaki maddeler, midedeki sindirim trtinlerinin hareketi ve merkezi
sinir sisteminden gelen uyarilardir. Ghrelin hipotalamusda dorsomedial, lateral,
arkuat (besin almimini diizenleyen merkez), ventromedial, ve paraventrikiiler
hipotalamik ¢ekirdekler arasinda bulunan néronlardan da salinir. Hipotalamusdaki bu
bolge, suprakiazmatik nukleusdan gelen uzantilarla i¢ ice geger (57). Liflerin bu

sekilde karigmas1 ghrelin’in sirkadyen ritminden sorumludur.

Ghrelinin yar1 6mrii, 60 dakikadan daha kisadir. Plazma esteraz tarafindan
kolayca yikilir ve des-octanoyl-ghrelin’e doniisiir ve bu molekiil inaktiftir. Plazma
konsantrasyonu 200-600 ng/L’dir ancak %80’i deamide ghrelin’ dir, yani biyolojik
aktiviteden yoksundur (55) .
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2.2.5. Ghrelinin Endokrin ve Periferik Etkileri

Ghrelinin periferik ve endokrin etkileri asagida gosterilmistir. Tablo 4
(Hosoda, 2006).

Tablo 4. Ghrelinin Etkileri

Hormon salgilatici etkisi

Adrenokortikotropik hormon (ACTH) 0
Biiyiime Hormonu (GH) i
Prolaktin 0
Kortizol 0
Tiroid stimulan hormon (TSH) | ?—
Luteinizan hormon (LH) 1?2 —
Folikiil stimulan hormon (FSH) —
Insulin 1?1
Anabolik etkisi

Kilo alimi il
Istah 1
Kardiyovaskiiler fonksiyonlar

Kardiyak output 0
Kardiyomiyositlerin apoptozisi (in vitro) |

Kan Basinci \
Gastrik fonksiyonlar

Gastrik motilite 0
Mide asidi sekresyonu 0

1: Artma, |: Azalma, —: Degisiklik yok, ?: Belirsiz. (58)

2.2.6. Davramsla ilgili Etkileri

Son donemlerde yapilan calismalarda siganlarda, ghrelinin
intracerebroventricular (i.c.v) uygulanmasi anksiyeteyi indiikledigi ve hafizayi
olumlu etkiledigi gosterilmistir. Periferik ghrelin enjeksiyonu, hipotalamusu
etkileyerek artmis anksiyeteye sebep olur. Bunlar ghrelinin, stres yapicilara karsi
davranigsal ve noroendokrin cevaplarda etkisinin olacagimi ayrica midenin

anksiyetenin diizenlenmesinde 6nemli bir yere sahip oldugunu gostermektedir (59).
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2.2.7. Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Goniilli insan deneklerinde, i.v ghrelin hormonu uygulanmasinda ortalama
arteryel basinci, kardiak hiz1 degistirmeden diisiirdiigii gosterilmistir. Insanlarda, i.v
ghrelin enjeksiyonu, sistemik vaskiiler direnci azaltip, kalp yetmezlikli hastalarda
kardiyak output’u artirir. Teorik olarak ghrelin ve GHS analoglari mikroanjiopati ve
endotel disfonksiyon gelisimini azaltmada, kardiyak performansi artirip dilate
kardiyomiyopatiyi onlemede ve koroner iskemiden korunmada faydali olabilirler.
Ghrelinin ve sentetik GHS’lerin kardiyovaskiiler aktiviteleri, giiclii farmakoterap6tik

ajan olarak kullanilabileceklerini gostermektedir (58).

2.2.8. Ureme Sistemine Etkileri

Ghrelinin  endometriyumda ekspresyonu ve plasentada sentezlendigi
gosterilmistir. Ghrelin verilen sigan yavrularinin daha biiyiik olmasi sebebiyle fetal
biiyiimede ghrelinin rolii oldugu sonucuna varilabilir. Ayn1 zamanda ghrelin erkekte

testikiiler fonksiyonda da 6nemli rollere sahiptir (60).

2.2.9. Gastrointestinal Sisteme Etkileri

Ghrelinin i.v uygulamas:1 sigcanlarda gastrik motiliteyi ve bazal gastrik asit
sekresyonunu doza bagli olarak arttirir (61).Bu etkiler hem atropin uygulanmasi
hemde hem vagotomiyle engellenmesine ragmen, histamin H2-reseptor antagonisti
uygulanmasinin gastrik motilite ve gastrik asit sekresyonuna bir etkisi olmadigi
gosterilmistir. Bundan dolayi, ghrelin gastrik fonksiyonlari, nervus vagus araciligiyla
etkilemektedir (62).

2.2.10. istah ve gida alim iizerine etkileri

Beslenme ghrelin sekresyonu diizenlenmesinde en dénemli faktordiir. Plazma
ghrelin diizeyleri aglikta artarken, gida aldikdan sonra diiser (63). Ghrelin; besinlerin

kullanimi ve metabolizmaya ait hormon salgilanmasinda da etkili olmaktadir (64).
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Ghrelin kilo alinmasi ve yaglanmasimi indiikler. Siganlara i.c.v olarak
uygulanmasi, gida alimin1 doza bagl olarak arttirmistir. Ghrelinin, genetik olarak
GH eksikligi olan siganlara i.c.v olarak uygulanmasi gida alinmasini artirir. Ghrelinin
oreksijenik aktivitesi GH sinyal yolundan bagimsiz olmaktadir. Ghrelinin devamli
i.c.v olarak uygulanmasi, gida alimi ve yag kitlesindeki artig yaparak kilo alinmasina
sebep olur. Ghrelinin saghkli kisilere uygulanmasi gorsel istaht artirmaktadir.
Ghrelin, istah {iizerine iic sekilde etkili olmaktadir. Ilk olarak midede iiretilen
ghrelinin dolasima ge¢mesi ve kan beyin bariyerinide aktif transportla gecip istahi
uyarmast, ikincisi, ghrelinin lokal olarak hipotalamustan salgilanarak, direkt
noropeptid Y ve diger hiicreleri uyarmasi, Uciinciisiiyse periferal sentezlenen
ghrelinin, vagal affrent sinir ug¢larimi uyarmasiyla GHS-R ekspresyonunu artirip

nucleus solitarius araciligi ile hipotalamusun uyarilmasidir (59).

2.2.11. insiilin ve Karbonhidrat Metabolizmasina Etkileri

Ghrelin istah ve viicut agirhigini fizyolojik olarak diizenler ayrica glukoz ve
insiilin metabolizmasinda 6nemli rol oynar. Ghrelin dolagimdaki glukoz diizeylerini,
GH salinimiyla, insiilin direncini artirip, glukoneogenezisi stimiile ederek ayarlar
(65). Ghrelinin i.v uygulanmasi, hem obez hem de normal insanlarda glukoz

seviyesini arttirir (66).

2.2.12. Ghrelin diizeyini etkileyen faktorler ve hastaliklar

Baz1 ¢alismalar, kadinlarin daha yiiksek ghrelin seviyeleri oldugunu
bildirmesine ragmen, toplumun ¢ogunda dolasimdaki ghrelin diizeylerinde cinsiyete

bagli anlamli bir farklilik tespit edilmemistir (67) .

Insan ve farelerde yapilan calismalarda yasla ghrelin seviyeleri arasinda
negatif bir iliski oldugu bildirilmistir (68). Glukozun i.v uygulanmasi, kemirici ve
insanlarda ghrelin seviyesini baskilarken insanlarda oral verilen glukozun, insiilinden

bagimsiz olarak ghrelin seviyesini disiirdiigii gosterilmistir.

Obez insanlar, zayif kisilere gore daha diisiik ghrelin seviyelerine sahiptir.
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Diyete baglh kilo kaybiysa dolagimdaki ghrelin diizeylerini artirir (69). Anoreksia
nervoza ve kansere bagl kasekside plazma ghrelin seviyelerinin arttig1 goriilmiistir
(70). GH defektli hastalarda, akut GH uygulanmasi, ghrelin diizeylerini diisiirmesine
ragmen uzun donem GH replasmaninin ghrelin diizeyleri iizerine etkisi olmadigi
gosterilmistir. Ghrelin seviyeleri hipertiroidizmde diisiik fakat antitiroid tedavi alan
otroidlerde normal diizeydedir. Non alkolik hepatosteatozda diisiik ghrelin diizeyleri
varken, ileri evre sirozlu hastalarda ghrelin diizeyleri yiiksek bulunmustur. Tip 1l
diyabet ve insiilin direncine sahip diyabetli insanlarda ghrelin diizeyleri disiik

bulunmustur. Diyabette, ghrelinin patofizyolojik bir 6neme sahiptir (58).

2.2.13. Ghrelin ve Prader Willi Sendromu (PWS)

PWS en sik goriilen genetik obezite sendromlarindandir. PWS’de ghrelin
diizeyleri, zayif ve obez kontrol gruplarina gore 3-4 kat daha yiiksek gosterilmistir
(55).

2.2.14. Sonug

Ik olarak Kojima ve arkadaslari tarafindan midede endojen bir ligand olarak
kesfedilen ghrelin, midede {iretildikten sonra 6n hipofiz ve hipotalamik bdlgedeki
reseptorlerine ulasarak, GH salimimini uyarmaktadir (71). Bircok metabolik ve
endokrin etkiye sahip olan ghrelinle ilgili ayrintili ¢alismalar yapilmasi ghrelinle

iliskili tedavi yaklagimlarinida ortaya ¢ikaracaktir (58).

2.3. C-Reaktif Protein (CRP)

Akut faz proteinleri, akut ve kronik enflamatuar olaylar sonucu artmis
sitokinlerin, baslica interlokin IL-6’nin etkisiyle, en fazla karacigerden salgilanan
cesitli  proteinlerdir. Bunlardan bazilari, CRP, fibrinojen, komplemanlar,
seriiloplazmin, haptoglobin, serum amiloid A ve ferritindir. Akut faz proteinleri
enflamatuar olaylarda arttigindan pozitif akut faz reaktanlari olarak adlandirilr.
Enflamatuar durumlarda serumdaki seviyeleri azalan transferrin, albumin ve

transteyretin gibi akut faz proteinleriyse negatif akut faz proteinleri olarak
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adlandirilir.

CRP ilk defa 1930 yilinda Tillet ve Francis tarafindan S. pneumoniae
pnomonisi hastalarin serumunda kesfedilmis ve “C fraksiyon proteini” olarak
isimlendirilmis bir akut faz proteinidir. ilerlemis enfeksiyon donemlerinde baslangica
gore daha yiikksek oldugu ig¢in ilk zamanlarda enfeksiyon biyobelirteci olarak
tamimlanmistir (72). CRP, travmanin, enfeksiyonun, enflamatuar romatizmal ve
malign hastaliklarin neden oldugu enflamasyonu en iyi gosteren testtir. CRP esas
olarak karacigerde, enflamasyon olan dokudan salgilanan sitokinlerin (en 6nemlisi
IL-6) etkisiyle olusur (73). CRP kalsiyum bagimli ligand baglayici plazma
proteinlerinden pentraksin ailesine ait bir proteindir ve 206 aminoasit iceren bes

0zdes polipeptid alt birimden olusur (74).

Saglikli geng kisilerde serum CRP diizeyi ortalama 1 mg/L’dir. Yaslanmayla
CRP’nin normal insanlardaki ortalama degeri 2.0 mg/L’ye yiikselir (75).

Serum diizeyleri inflamasyonun baslangicindan 6-8 saat sonra yiikselmeye
baglar, yaklasik 48 saat icerisinde en yiiksek degere ulagir ve yarilanma omrii 4-9 saat
arasindadir (76). Sentezi inflamasyon sonrasi interlokin (IL)-6 nin etkisiyle
karacigerden yapilir, karacigerden metabolize olur ve diizeyleri 1000 kata kadar
artabilir. CRP diizeyi inflamasyon ve doku hasarini gosteren cesitli hastaliklarda
artmaktadir. CRP degerleri diurnal ritm gostermez ve yeme-igmeden etkilenmez.
Karaciger yetmezlik durumlarinda CRP iiretimi etkilenebilse de, diger patolojiler ve
ila¢ kullanimindan kaynaklanan akut faz protein {iretimi etkilemedigi siirece CRP
diizeylerinde degisiklikler olmaz. Dolayisiyla enflamasyon izleminde CRP
diizeylerinin monitdérizasyonu 6nemli bir biyobelirte¢ olarak karsimiza c¢ikar.
Organik bir hastalik taranmasinda, enfeksiyon ve enflamasyonun tedaviye cevabinin
degerlendirmesinde, immiin yetmezliklerde CRP diizeylerinden yararlanilmaktadir.
CRP’nin akut enflamasyonda iistlendigi rol tam olarak anlasilmis olmamakla
beraber, mikroorganizmalarin fosfolipit bilesenleri ve konagin hasara ugramis
hiicrelerine baglanarak bu yapilar1 makrofajlar tarafindan uzaklastirmaktadir. Diger
akut faz proteinlerine oranla akut inflamasyonda daha ¢ok yiikselme egilimindedir.

Yetiskin sepsisinde, ozgiilligii diisiiktiir ancak erken neonatal sepsiste (ilk 24 saat)
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duyarlilig1 yiiksektir, dolayisiyla oldukga sik kullanilan bir biyomarkirdir. CRP yine
cerrahi hastalarin postoperatif izlemlerinde de kullanilir. Enfeksiyon olmazsa

operasyon sonrasi Seviyeleri hizli bir sekilde normale doner (77).

Tablo 5. CRP’nin klinik kullanim alanlar1

1) Enflamatuar hastahklarda aktivitenin degerlendirilmesi
Romatoit artrit

Juvenil romatoit artrit

Reiter hastaligi

/Ankilozan spondilit

Psoriatik artropati

Chron hastalig1

\Vaskiilitler (Behcet sendromu, Wegener Granulomatozis, Poliarteritis
Nodosa, Polimiyaljia Romatika)

IAkut pankreatit

Romatizmal ates

Familyal atesler (FMF)

2) Enfeksiyon hastaliklarinin tani ve tedavisi

Neonatal sepsis ve menenjit

Bakteriyel endokardit

Postoperatif komplikasyonlar (enfeksiyon, tromboemboli)
Araya giren enfeksiyonlar (SLE ve l6semiler)

3) Enflamatuar hastaliklarin ayiric tanisi ve simiflamasi

Chron hastalig ile iilseratif kolit
SLE ile romatoit artrit

CRP diizeyleri enfeksiyonun siddetiyle koreledir. Povoa ve ark. (78) bir
caligmada enfeksiyon durumunda (cut-off, 8.7 mg/dL) duyarlilik ve &zgilligiin
sirastyla %93.4 ve %86.1 oldugunu bulmuslar, tani1 kriterine >38.2°C atesin
eklenmesiyle CRP’nin 6zgiilliigiinii %100 olarak hesaplamislardir. Ayrica serum
CRP diizeyleriyle organ disfonksiyonlari, hastane yatig siireleri ve mortalite hizlari
arasinda da korelasyon bulunmustur. Yatisinin 48. saatinde CRP’si diisenlere gore,
ayni1 donemde CRP’si yiikselenlerde belirgin mortalite artisinin oldugu bulunmustur.
Bunlara ek olarak bir calismada, septik hastalarda yogun bakim mortalite oranlar1 ile
CRP diizeyleri arasinda baglanti bulundugu ve CRP degeri >40 mg/dL seyreden

hastalarda mortalitenin %39 oldugu gézlemlenmistir (79).
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Tablo 6. Hastaliklardaki CRP yanitlari

Yiiksek CRP yamti

Enfeksiyonlar

Bakteriyel

Sistemik/agir fungal enfeksiyonlar
IAgir mikobakteriyel

Ciddi viral enfeksiyonlar
[Enfeksiyonlarin alerjik komplikasyonlari
Eritema nodosum
Romatizmal ates
IEnflamatuar hastaliklar
Romatoid artrit

Juvenil idiyopatik artrit (JIA)
IAnkilozan spondilit
Psoriatik artrit

Sistemik vaskiilitler
Polimiyaljia romatika

Crohn hastalig1

Reiter hastalig1

)Ailesel Akdeniz atesi
Nekrozla seyreden durumlar
Miyokard enfarktiisii

IAkut pankreatit

Tiimor embolizasyonu
Travma

Operasyon

'Yaniklar

Kiriklar

Maligniteler

Karsinoma

Lenfoma

Sarkom

Hafif ve orta derecedeki CRP yamti

Sistemik lupus eritematozus
Skleroderma
Dermatomiyozit

Ulseratif kolit

ILosemiler

Graft-versus-host hastaligi

(80)
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Akut faz proteinlerinin klinik kullanim

Miyokart enfaktiisinde CRP belirgin yiikselir, bu yiikselis enfarktin
bityiikliigiiyle orantilidir. MI da CRP’de artis yanliz doku hasar gostergesi degildir,

ayni zamanda iskemik miyokard hasarinada katkis1 vardir (81).

CRP’nin SLE’li hastalarin bazilarinda yiikselmemesi ve serum amiloid
proteini olmayan farelerde spontan olarak antiniikleer antikor (ANA) olusmast,

pentraksinlerin otoimmiin cevabi 6nlemede rol aldigin1 gosterir (82).

Yiiksek CRP diizeyleri iskemik inme, periferik arter hastaliginda risk
faktoriidiir. Ilk inme sonrasi, 12-24 saat icerisinde CRP sinde yiikkselme olan

hastalarin prognozu daha kotii seyretmektedir (83).
Koroner arter hastaligi riskini CRP, LDL kolesterolden daha iyi gosterir (84).

CRP ile hipertansiyon gelismesi arasinda iligki vardir. Yiiksek CRP diizeyi

hipertansiyon ve koroner arter hastaliginda bagimsiz risk faktoriidiir (85).

Akut faz testleri (CRP ve ESH) 6zgiil olmadan enflamatuar reaksiyonu
gosterir. Tanisal degeri kisithdir. Fakat yiiksek olmasi viicutta enflamatuar bir olay
oldugunu, bazi seylerin anormal oldugunu gosterir. CRP’nin normal (< 1 mg/L)
saptanmasi hastada 6nemli bir enflamatuar olay olmadgini, diabetes mellitus, koroner
arter hastaligi ve hipertansiyon gibi hastalik riskinin az oldugunu gosterir. Bundan
dolayr CRP, “check-up” i¢in yapilan tetkikler igerisinde en onemlisidir. Akut faz
proteinlerinde en sik yiikselis yapan hastalik enfeksiyonlardir. Enfeksiyonlarin
¢ogunlugu da viral infeksiyonlar oldugundan, viral enfeksiyon 6ykiisii olan veya
belirgin enflamatuar bulgusu olmayan hastalarin akut faz testlerini bir-iki hafta sonra
tekrar etmek gerekir. Sebat eden ve belirgin (ESH > 50 mm/saat, CRP > 10-20 mg/L)
yiikseklik olan hastalara sebebe yonelik detayli arastirma yapmak gerekir. CRP, ESH
gibi eritrosit seklinden etkilenmediginden, enflamatuar olaylarda daha hizli yiikselip,
daha hizli normale geldigi i¢in ve enflamasyonu daha iyi titre ettigi icin ESH’den
daha tisttindiir (73).
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Akut faz testleri enflamatuar hastaliklarin izleminde de kulanilir. Bakteriyel
enfeksiyonlara antibiyotik cevabinin varligina, Romatoid artrit (RA) igin yapilan

tedavinin etkinligine karar vermekte akut faz testleri yardimet olur.

Akut faz proteinleri RA’nin osteoartrit ve SLE’den ayrimindan ziyade,
aktivitesini monitorize etmek i¢in kullanilir. Bu amag i¢in CRP, ESH’den daha
faydalidir (86).

Akut faz proteinleri malign hastaliklarda tan1 ve prognoz belirlenmesinde de
onemlidir. Hodgkin dis1 lenfoma hastalarinin, CRP diizeyi > 29 mg/L olanlarin, CRP
diizeyi < 10 mg/dL olanlara oranla daha kotii prognozlu oldugu gosterilmistir. CRP
16semili hastalarda bakteriyel enfeksiyon oldugunda belirgin yiikselir (87).

Akut faz testleri, ozellikle CRP aymrict tamida yardimcidir. Viral
enfeksiyonlarda CRP genelde hafif artar. Bakteriyel enfeksiyonlardaysa CRP genelde
belirgin yiiksektir. Erigkin insanlarda CRP > 100 mg/L ise, %80-85 bakteryel
enfeksiyon vardir. (73) CRP, Crohn da belirgin yiikseldigi igin, Crohn’u iilseratif
kolitten ayirmak igin yardimec testtir (88).

Osteoartrit enflamatuar olmayan romatizmal bir hastaliktir. Fakat CRP
osteoartritte de yiikselir. Osteoartritteki CRP yiiksekligi osteoartritin yaygmligindan
cok, agrimin siddetiyle paralellik gosterir (89).

Metabolik sendromlu hastalarda, insiilin direncinde ve obezitede CRP
diizeyleri yiiksektir. Bozulmus glikoz intolerans1 bulunan ve CRP diizeyi yiiksek
hastalarin, CRP diizeyi normal olan hastalara oranla diyabetin gelisme riski asikar
olarak daha fazladir. Diyabetik hastalarda kan sekerinin oral hipoglisemik ilagla
kontrolityle CRP degeri diiser. Boylelikle, kan sekeri regiilasyonuyla CRP
seviyesindeki azalmanin, diyabetik hastalarda aterojenik riski azalttigi gosterilmistir
(90).

Sonug olarak; akut faz proteinleri 6zellikle yiiksek duyarliliga sahip CRP,
enflamatuar hastaliklarin tanisi, ayirici tanisi, takibi ve bazi hastaliklarin riskinin

belirlenmesinde ¢ok 6nemlidir.
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2.4. Lokositler

Lokositler, beyaz kiireler olarakta bilinirler. Graniiler hiicrelerden ¢ogunlukla
notrofiller nadiren de bazofillerden, eozinofil ve agraniiler hiicrelerden ise
cogunlukla lenfositler ve az miktarda monositlerden olusurlar. Normal araligin alt1
16kopeni, istiindeki deger ise lokositoz olarak adlandirilir. Stres, enfeksiyon,
enflamasyon, myeloproliferatif hastaliklarda dolasima myeloid onciilleri ¢iktigindaki
durum, formiilde sola kaymadir. Myeloid Onciillerin yaninda eritroid Onciillerin
dolagima ¢ikmasina lokoeritroblastik reaksiyon denir. Lokosit sayisinin 50.000/uL
den fazla olup myeloid onciillerden sadece geng ve ¢omaklarin goriildiigii tablo ise

16komoid reaksiyondur (91).

2.4.1. Lokosit Sayisi

Lokositoz; yasa gore ortalama 10kosit degerinin % 95 standart sapmanin

tizerinde olmasidir (92).

Notrofil: Akut enflamatuar yanitta; notrofiller damar duvarina yaklasir ve
kemik iliginden perifere ¢ikarlar. Oncelikle segmente nétrofiller dolasima katilirlar,
fakat heniiz olgunlagmamig band ve birka¢ metamiyelosit de kemik iliginden
¢ikabilir; bu durum “sola kayma” olarak adlandirilir. Hormonal nedenler (endojen
veya eksojen glukokortikoid, epinefrin), metabolik bozukluk (laktik asidoz,
ketoasidoz), stres (travma, kirik, yanik, hipoksi), akut hemoliz ve kanama ve sistemik
otoimmun ve enflamatuar olaylarinda nétrofili goriilebilir. Bakteri ve mantar hiicre
duvan iriinleri, egzotoksinler ve endotoksinler de noétrofil artigina sebep olur. Alt
solunum yolu enfeksiyonunda 16kosit sayisinda olan artis bakteriyel ve viral etiyoloji
ayriminda etkili degildir (93). Lokosit sayist 30.000/mm3 iizerinde oldugunda
Kawasaki hastaligi, enfeksiyonlar ve bag dokusu hastaliklar1 olma ihtimali yiiksektir.
Miyeloid 16komoid reaksiyon perifer kanda 50.000/mm3 {izerinde ve <% 5 immatiir
myeloid hiicrelerin varligidir ve agir bakteriyel enfeksiyon ile iliskilidir. Viral

infeksiyonlar bu duruma neden olmaz.

Notropeni: Periferik notrofil sayisinin yasa gore %95 standart sapmanin
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altinda olmasidir. Notropeni enfeksiyon hastaliginda, postenfeksiyéz immun
mekanizmayla veya antibiyotiklerin kemik iligini baskilamasiyla gelisebilir. Agir
infeksiyonda tretim asir1  tiiketimi  karsilayamayabilir;  hiicrelerin  i¢inde
vakuolizasyon, toksik graniilasyon ve Dohle cisimcikleri goriilebilir. Pnémokok
pndémonisi, meningokoksemi ve enterik basillere bagli septisemi gibi piyojenik
enfeksiyonlarda notropeni kotii prognostik faktordiir. Pseudomonas septisemisi agir
notropeni ve siddetli sola kaymayla iliskilidir. Saglikli ¢ocuklarin viral
enfeksiyonlar1 sirasinda (Epstein-Barr virus veya sitomegalo- virus enfeksiyonlari,
kizamik, kizamike¢ik, sugicegi, roseola infantum) ve HIV enfeksiyonunda

notrofillerde diisiikliik gortliir (94).

Lenfosit: Bordetella pertussis lenfositoz ile iliskili tek bakteriyel enfeksiyon
hastaligidir ve derecesi hastaligin ciddiyeti ile ilgikilidir. Bogmacada ates ve akut faz
yanit1 ortaya c¢ikmaz. Kronik bakteriyel ve graniillomatdz enfeksiyonlarda orta
derecede lenfosit hakimiyeti olabilir. EBV enfeksiyonunda ciddi derecede atipik
lenfositoz (lenfositlerin >% 50’si) olabilir. Daha hafif atipik lenfositoz (<% 10)
CMV mononukleozda, akut HIV, herpes virus 6, hepatit A ve B, varicella-zoster
infeksiyonu, herpes simplex, sifiliz, tiberkiiloz, sitma ve salmonelloz da goriilebilir.
Lenfosit sayisinin 1.500/mm3 altinda olmasi lenfopenidir. En sik sebebi protein-
enerji malniitrisyonudur. Bazi viruslar (Sugigegi, HIV, poliovirus, rubeola)
lenfositleri enfekte ederek yikimini arttirir. Tiberkiiloz gibi agir graniilomatoz

infeksiyonlarda iiretim baskilanir ve lenfopeni goriiliir (95).

Monosit: Periferik kanda monositlerin ¢ocuklarda 800/ mm3 {izerinde
olmasina monositoz denir. Genellikle akut bakteriyel ve viral enfeksiyonlar
esnasinda goriiliir. Semptomatik konjenital sifilizin énemli bir bulgusudur. Ayrica
konjenital toksiplazmoz, miliyer tiiberkiiloz, malaria, listerioz, varicella ve zoster
enfeksiyonu esnasinda ortaya cikabilir. Histiositoz, hematolojik maligniteler ve

kronik inflamatuar durumlarda da goriiliir (96).

Eozinofil: Bakteriyel ve viral enfeksiyonlarin iyilesme donemlerinde, atopik
hastaliklar sirasinda, parazitozlar ve bazi ilaglara bagli hafif eozinofili sik

goriiliir (97).
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Bazofil: Bazofil ve mast hiicreleri fonksiyonel ortak 6zellik tasirlar ve erken
hipersensitivite reaksiyonu, kronik enflamatuar ve immunolojik yanitta rol oynarlar.
Perifer kanda 150/mma3 iizeri , bazofili olarak adladirilir. Malign miyeloproliferatif
hastaliklar, paraziter hastaliklar, hipotiroidi, hemolitik anemiler, hodgkin hastaligi,

nefrotik sendrom ve gebelik bazofiliyle iligkili hastaliklardir (95).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi (AUTF) Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu’nun onay1 alindiktan sonra 04.10.2018 - 20.12.2018 tarihleri arasinda
sag alt kadran agrisi ile bagvurarak genel cerrahi klinigine yatirilan akut apandisit 6n
tanili hastalar incelendi. Hastalara fizik muayene, laboratuvar, goriintiileme
yontemleri ile akut apandisit tanist konuldu. Calisma Atatiirk Universitesi Tip

Fakiiltesi Genel Cerrahi Acil Kliniginde yapildi.

Ileriye déniik olarak yapilan ¢alismanmiza 04.10.2018-.20.12.2018 tarihleri
arasinda AUTF Acil Servisi’ne karin agrisiyla bagvuran akut apandisit n tanisiyla

ameliyat edilen 16 yas ve tizeri yetiskin hastalar dahil edildi.

Hastalarin bilgilerine; hastalardan alinan anamnez bilgilerinden ve Enlil

Medikal Bigi Sistemi veri tabanindan ulagildu.

Calismaya ameliyat esnasinda degerlendirlen apendiks durumu ve apendiksin
patoloji rapor sonucu goz oniinde bulundurularak akut siipiiratif apandisit tanis1 alan
30 hasta, akut gangrendz apandisit-perfore apandisit tanisi alan 30 hasta ve serviste
calisan kisilerden ve goniillii hasta yakini kisilerden saglikli 30 kisi (kontrol grubu)
dahil edildi.

Hastalarin ¢alisma formuna: Hastanin yasi, cinsiyeti, preoperatif CRP diizeyi,
beyaz kiire diizeyi, agrinin baglama saati, bulant1 kusma, yandas hastalik varligi, boy,
kilo, VKI, ek hastalik varligi, apandisit durumu: 1)akut gangrendz apandisit, 2)akut

stipiiratif apandisit, 3)normal olarak yazildi.

Kan sonuglarinin verileri incelendiginde; beyaz kiire diizeylerinin akut

gangrenoz apandisit grubundan 2 hastada kan sonuglarinin eksik ¢iktigi,

CRP diizeyinin akut siipiiratif apandisit grubunda 1 kiside, Saglikli kisilerde 1

kiside olmak tizere toplam 2 kiside kan sonuglarinin eksik ¢iktig1 saptandi.
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Calismaya; ¢ocuk yas grubu hasta ve saglikli kisiler, malignite 6ykiisii olan,
Immiinsiipresyon Oykiisii olan, bilinen inflamatuar barsak hastaligi olanlar, gebe
hastalar, birden fazla ek hastaligi olan hasta ve saglikli kisiler,ameliyat esnasinda
apandisit disinda farkli patojiye sahip hastalar ve 24 saatten daha iiziin siire karin

agrist devam eden hastalar dahil edilmedi.

Hastalar patoloji raporlarina gore, 1) akut siipiiratif apandisit, 2) akut gangrentz

veya perfore apandisit olmak tizere 2 gruba ayrildi.

3.1. Laboratuvar inceleme

Hemogram degerlerinden 16kosit sayisi, akut apandisit i¢in tani1 degeri

incelendi.

Hemogram calisilmasi i¢in aliman kanlar EDTA“lL tiiplere alinmaktadir.
Alinan hemogram ornekleri labratuvara hastanemizdeki aktif pnomotik sistem
sayesinde ulastirnlmaktadir. Laboratuvara ulasan tiipler santrifiij edilmeden
hemogram cihazina yerlestirilip ¢ikan sonuglar hasta bilgi ekranina aktarilmaktadir.
Hemogram ¢alisilmas: icin kullanilan cihaz hemogram spesifik Sysmex marka

hemogram cihazi hastanemizde kullanilmaktadir.

WBC referans araligi (4,3 - 10,3. 10° pL)

Labaratuvar degerlendirmelerinde CRP’nin akut apandisit i¢in tan1 degeri de

incelendi. CRP igin referans araligi 0-5 mg/dl olarak belirlendi.

Ghrelin hormonunun degeri akut apandisit i¢in tan1 degeri incelendi. Akut
apandisitlerden ve saglikli kisilerden biokimya tiipline alinan kan santrifiij edildikten
sonra — 80 derecede korundu. Dondurulmus serum Ornekleri 30 dakika oda

sicakliginda bekletilerek ¢oziinmeleri saglandi ve tiim 6l¢limler ayni glinde yapildi.

Human Ghrelin EIISA Kit Catalog No: E-EL-H1919 96T isim ve katalog

nolu kit Atatiirk Universitesi Biokimya Labaratuarinda serum ornekleri test
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prosediiriine uygun olarak calisildi. Kitin sensivite ¢alismalarinda 6lgebilecegi en
diisiik diizeyi: 0,10 ng/ml.En diisiik ve en yiliksek diizey algilama araligi: 0,16-10
ng/ml dir.

Ghrelin referans araligi 520-700 pg/ml dir (98).

3.2. istatistiksel Analiz

Calismanin istatistigi yapilirken tanimlayici istatistiklerde numerik veriler
ortalama ve standart sapma, kategorik veriler ise say1 ve yiizde olarak verildi.
Numerik verilerin dagilimina histogram grafikleri ile bakildi. Ikiden fazla grupta
numerik veriler One Way ANOVA ve Kruskal Wallis Testi ile analiz edildi. Ayrica

iki numerik verinin durumuna Pearson korelayon analizi ile bakildi.

Kategorik veriler karsilastirilirken Ki-kare testi kullanildi. P anlamlilik degeri

<0,05 olarak kabul edildi. Analizlerde SPSS 23.0 paket programi kullanildx.
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4. BULGULAR

Calismaya 29 akut gangrendz apandisitli hasta, 29 akut siipiiratif apandisitli
hasta ve 30 Saglikli kisi dahil edildi.

Hastalarin gruplara gore ek hastalik durumu, istahsizlik varlig1 ve cinsiyetleri

Tablo 7, Sekil 13, 14, 15’te ayrintili verilmistir.

Hastalarin yas ortalamasi akut gangrendz apandisitli hastalarda 30,38+14,50,
akut stiptiratif apandisitli hastalarda 30,41+11,81, Saglikli kisilerde ise 29,534+7,18

olarak hesaplandi.

Hasta gruplarina gore yas, ghrelin, CRP, 16kosit ve viicut kitle endekslerinin

ayrintilart Tablo 9°da goriilmektedir.

Tablo 7. Ek hastalik durumu, istah varligi ve cinsiyetin hasta gruplarina gore dagilimi

Apandisit Tipi
Akut gangrendz Akut siipiiratif Saglikli kisiler
n(%) n(%) n(%)
Ek Hastalik Var 6(20,7) 2(6,9) 4(13,3)
Yok 23(79,3) 27(93,1) 26(86,7)
Cinsiyet Erkek 18(62,1) 15(51,7) 13(43,3)
Kadimn 11(37,9) 14(48,3) 17(56,7)
Istah Yok 21(72,4) 16(55,2) 0(0)
Var 8(27,6) 13(44,8) 30(100)
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Akut gangrendz apandisit  Akut sOplratif apandisit

Apandisit Tipi

Sadikh kigiler

Sekil 13. Cinsiyetin hasta gruplarina gore dagilimi

30

Count

Akut gangreniz apandisit

Akut stplratit apandisit
Apandisit Tipi

Sadhkh kigiler

Sekil 14. Ek hastalik durumunun gruplara gére dagilimi
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Cinsiyet

W Erkek
W kadn

Ek
Hastallk

War
Mok



istahsizlik
Warlig

W ok
B var

Count

Akut gangrendz apandisit  Akut sOpUratif apandisit Sadhkh kigiler

Apandisit Tipi

Sekil 15. Istah varligimin gruplara gére dagilimi

Hasta gruplarina gore ek hastalik durumu, cinsiyet ve istah varligina bakildi.

Istahsizlik hasta gruplarinda saglikli kisilere gore anlamli yiiksek bulundu (<0,001).
Ek hastalik ve cinsiyette anlamli bir farklilik gériilmedi (Tablo 8).

Tablo 8. Ek hastalik durumu, istahsizlik varligi ve cinsiyetin hasta gruplarina gore karsilatiriimasi

Apandisit Tipi

Akut
gangrendz  Akut silipiiratif Saglikli kisiler P

Ek Hastalik Var 6 2 4 0,309
Yok 23 27 26

Cinsiyet Erkek 18 15 13 0,353
Kadin 11 14 17

Istah Yok 21 16 0 <0,001
Var 8 13 30
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Hastalarin ghrelin degerlerinin 16kosit (r=0,152; p=0,162) ve CRP (r=0,117;
p=0,284) ile korelasyonuna bakildi. Anlamli bir korelasyon saptanmadi.

Hasta gruplarma gore yas, ghrelin, 16kosit, CRP ve VKI karsilastirildi. Akut
gangrendz apandisit ve akut siipliratif apandisitli hastalarin 16kosit ve CRP degerleri
saglikli kisilerinkinden anlamli yiiksek bulunurken, ghrelin, yas ve VKi’lerde
anlaml1 bir farklilik goriilmedi (Tablo 9).

Tablo 9. Hasta gruplarina gére yas, ghrelin, 18kosit, CRP ve VKI karsilastirilmasi

n Ortalama Std. Deviation Minimum Maksimum

p
Yas Akut gangrendz apandisit 29 30,38 14,50 16 70 0,686**
Akut siipiiratif apandisit 29 30,41 11,81 15 61
Saglikl kisiler 30 29,53 7,18 22 51
Ghrelin Akut gangrendz apandisit 29 3,84 4,15 0,16 10,00 0,139**
Akut siipiiratif apandisit 29 3,28 4,33 0,16 10,00
Saglikl: kisiler 30 2,08 3,23 0,13 10,00
Lokosit Akut gangrendz apandisit 27 14,71 4,18 8,03 26,09 <0,001*
Akut siipiiratif apandisit 29 13,05 4,87 3,96 24,67
Saglikli kisiler 30 8,11 1,92 5,26 13,50
CRP Akut gangrendz apandisit 29 3,61 4,66 0,32 20,90 <0,001**
Akut siipiiratif apandisit 28 3,07 3,68 0,33 13,20
Saglikli kisiler 29 0,42 0,29 0,30 1,37
VKI Akut gangrendz apandisit 29 23,97 4,69 14,69 32,66 0,972*
Akut siipiiratif apandisit 29 23,88 3,99 15,92 31,08
Saglikl kisiler 30 23,72 3,83 17,97 33,51

*One Way ANOV A uygulanmugtir.
**Kruskal Wallis Testi uygulanmaistir.
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5. TARTISMA

AA apendiks vermiformisin enflamasyonu ile olusan, en belirgin semptomu
karin agris1 olan ve acil serviste en sik goriilen akut batin nedenidir (99). Apandisitin
toplumda goriilme siklig1 yaklagik %7’dir (14). Yetiskinlerde hastalik siklikla 20-30
yaglarinda goriilmektedir. (6) Akut apandisit olgularmin %40’1 10-29 yas arasi
hastalardir. Buradan yola c¢ikarak apandisit genglerin hastaligidir denilebilir.
Erkeklerde kadinlara gore hafif daha sik gortliir.(E/K: 1.3-1.4/1) (14).

Ghrelin: Ghrelin, in vitro ve in vivo olarak GH (biiylime hormonu)
salinimini uyaran, 28 aminoasitli, peptid yapida bir hormondur. Ana salinim yeri
mide oksintik mukozasindaki A- benzeri hiicrelerdendir (52). Ghrelin sekresyonu
diizenlenmesinde en onemli faktor beslenmedir. Plazma ghrelin diizeyleri aglikta
artar ve gida alimi sonrasi diiser (63). Ghrelin besinlerin kullanimi1 ve metabolizmaya
ait hormon salgilanmasinda da etkili olmaktadir. Ghrelinin devaml i.c.v olarak
uygulanmasi, gida alimi ve yag kitlesindeki artis1 uyararak kilo alinmasina sebep

olmaktadir. Ghrelinin saglikli insanlara uygulanmasi gorsel istahi arttirir.

CRP: CRP'nin sentezi esas olarak karacigerde, enflamasyon olan dokudan

salgilanan sitokinlerin (en 6nemlisi IL-6) etkisiyle gergeklesir.

Akut faz proteinleri 6zellikle yiiksek duyarlilikta dlgiilen CRP, enflamatuar
hastaliklarin tanisi, ayirici tanisi, takibi ve bazi hastaliklarin riskinin belirlenmesinde
¢ok onemlidir. CRP, travmanin, enfeksiyonun, enflamatuar romatizmal ve malign

hastaliklarin neden oldugu enflamasyonu en iyi gosteren testtir (73).

Lokositler (beyaz kan hiicresi): Lokositler, beyaz kiireler olarak da
tanimlanan graniiler hiicrelerden ¢ogunlugu nétrofil nadiren bazofil, eozinofil, ve
agraniiler hiicrelerden ¢ogunlugu lenfosit ve az miktarda monositlerden olusur.Stres,
infeksiyon, inflamasyon, myeloproliferatif hastaliklar gibi durumlarda dolasima
myeloid Onciilleri ¢ikar ve buna formiilde sola kayma denir. Lokositler_enfeksiyon

hastalig1 ve kronik iltihabi hastaliklarda yiikselir (91).
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Bazi hastalarda AA semptom ve bulgular klasik olarak goriilebilirken bazi
hastalarda hastalik atipik seyretmektedir. Ancak AA siiphesi olan hastalara cerrahlar
erken apendektomiye yatkindir. Bu yatkinligin sebebi gelisecek komplikasyonlarin
hastalarda mortalite ve morbiditeyi artiracak olmasidir. AA“nin komplike olmasi
morbidite ve mortaliteyi artirirken yanlis tani ile yapilan negatif apendektomiler de
hastalar i¢in risk olusturur. Aym1 zamanda negatif apendektomi doktorlar iginde
hukuki sorumluluk yaratabilir. Bu yiizden AA tanist i¢in bir¢ok farkli biyolojik
belirte¢ arastirilmaya devam edilmektedir. Calisilan belirteclerin bir kismi oldukca
pahali ve bir kism1 da acil servisler i¢in kullanigsizdir (100). Klinisyenlerin en sik
faydalanmaya c¢alistigi  biyobelirtecler genellikle inflamatuar belirteclerdir
Enflamatuar siire¢lerden etkilenen, basit ve ucuz bir yontemle elde edilen WBC ve

CRP degerleride bunlardandir (101).

AA*nm siklig1 fazla olmasina ragmen tanisinda zorluklar mevcuttur. Klinik
olarak tam olarak duyarli, 6zgiil bir semptomun olmayisi, klinigin hastalarda
degisken ve belirsiz olusu tanida yasanan giigliiklere neden olmaktadir. Giiniimiiz
kosullarinda oldukga gelismis teknolojide goriintiileme teknikleri ve laboratuvar
analizleri kullanilmasina ragmen negatif apendektomi oranlar1 %14,7 ile %8,47
arasinda degismektedir (102). Bu yiizden bu orami diisiirmek icin yeni tetkiklere
ithtiyac duyulmustur.

Lokosit sayisindaki artis apendiks inflamasyonun erken bir gostergesidir.
CRP genellikle inflamasyonla yilikselmesine ragmen, perforasyon ve abselesmede
cok yiiksek degerlere ulasir. CRP gibi akut faz reaktanlar1 uzamis inflamasyonlarda
cok yiiksek seviyelere ulagsmaktadir (103). Negatif apendektoniileri 6nlemede CRP
ve lokosit sayimi tek basina etkili degildir. Hastanin anamnezi, fizik muayene
bulgulari, kolay uygulanabilen US ve laboratuvar bulgularinin birlikte

degerlendirilmesi negatif apendektomileri 6nlemede etkili olabilir (104).
Kaya’min yaptig1 calismada calismaya 2430 hasta dahil edildi. Calisma

hastalarinin yas ortalamasi 36.7+15.5 idi. Hastalarin %27’si (n=658) ise erkekti
(105).
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Namdaroglu ve arkadaslarimin yaptigi c¢aligmada Akut apandisit 6n
tanistyla opere edilen hastalarin 74/ 120 (61.6%) s1 erkek. Erkek/kadin orani 1.6/1.
Apandisit hastalarinin yas ortalamasi 28.9+10.6 kontrol grubu yas ortalamasi
30.6+12.4 (106).

Eryilmaz ve arkadaslarimin yaptig1 bir ¢aligmada Akut apandisit tanisiyla

opere edilen 126 hastanin 71 i erkek (%56.3), 55'1 kadind1 (% 43.7) (107).

Ozkan ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada 74 hasta incelendi.52 hasta ekek
(70.3%) ve 22 hasta kadin (29.7%). yas ortalamas1 36+17.78, idi (108).

Kartal ve arkadaslarmmin yaptigi bir c¢alismada 470 hasta incelendi
331(70.42%) erkek ve 139 (29.58%) kadin. Hastalarin ortalama yas1 32.29+11.44 (17
- 82 yil) (109).

Karaaslan ve ark. galismasina gore ise ¢alismaya 320 hasta dahil edildi.
Hastalarin 175’1 erkek (%54.7) ve 145’1 kadin (%45.3) olmakla beraber tiim yas
grubunun yas ortalamasi1 35.95+14.75 idi. Hastalarin histopatolojik sonuglarina gore
normal apendiks gurubunda 66 hasta (%20,6), komplike olmayan apandisitte 204
hasta (%63.8) ve komplike apandisit gurubunda 50 hasta (%15.6) vardi. Normal
apendiksli vakalarin yas ortalamast 32.87, komplike olmayan hastalarin yas

ortalamasi 35.1 komplike vakalarin yas ortalamasi 43.08 olarak saptandi (110).

Duymazin yaptifi c¢alismada Calismaya toplam 100 olgu alindi. Akut
apandisit grubunda 50 kontrol grubunda 50 olgu vardi. Akut apandisit tespit edilen
olgularin 31’1 erkek (%62) ve 19’u kadmn (%38) idi.Cinsiyet dagilimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmedi (p>0,05).Akut apandisit grubunun yas
ortalamasi 30,22, kontrol grubunun ise 29,74 olarak bulundu (111).

Bizim caliysmamizda ise akut apandisit icin ortalama akut gangrendz
apandisitli hastalarda 30,38+14,50, akut siipiiratif apandisitli hastalarda 30,41+11,81,

erkek kadin oranin 33/25=1,32 olarak literatiirle uyumlu bulunmustur.
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Kaya’min yaptigi calismada Lokosit sayiminin akut apandisit tanisi
koymadaki duyarliligt %63,9, seciciligi %64,9, CRP’nin ise duyarligt %80,
seciciligi %39 olarak saptandi. Lokosit ile CRP kombinasyonunun akut apandisit
tanis1 koymadaki duyarliligi %92,6 seciciligi %28,6 olarak saptandi. Lokosit sayimi
ve CRP tek basina akut apandisit tanist koymada ve dislamada yeterli olmayip,
kombine edildikleri takdirde tanisal degerlilikleri artmaktadir. Ancak yine de
duyarlilik ve segicilikleri %100 olmayip, yiiksek olasilikli hastalarda hekimler ileri
tetkik diistinebilirler (105).

Namdaroglu ve arkadaslarmmin yaptigi calismada , akut apandisit On
tanisiyla opere edilip patoloji sonucu akut apandisit gelen hastalarin WBC degeri
istatiksel olarak anlamli artmustir. (p<0.001) Yine CRP degeri Patoloji sonucu akut
apandisit olan hastalarda istatiksel olarak anlamli artmistir.(p<0.05 (106).

Eryllmaz ve arkadaslarimin yaptig1 calismada CRP degeri perforasyon ve
abselesme gibi komplikasyonlarda normalin ¢ok istiinde bulunmustur (74.5+£37.3
mg/lt). Komplike apandisit olgularinda ortalama CRP degeri nonkomplike apandisit
ve negatif apendektomi olgularina gore ileri derecede anlamli olarak yiiksek
bulunmustur (p <0,001). Bu bulgu literatiirle uyumlu géziikmektedir. Ortalama CRP
degeri nonkomplike apandisit olgularinda (28+16.4 mg/lt) oldugu gibi negatif
apendektomi olgularinda da (20.8+£26. 1 mg/It) normalin iistiinde bulunmustur. Bu
calismada perforasyon ve periapandikiiler abse gelisen komplike apandisit
olgularinda anlamli olarak yiliksek bulunmustur. Nonkomplike apandisitlerdeki
degerler negatif apendektomi yapilanlarda bulunan degerlerle karsilastirildiginda
negatif apendektoini oranlarini azaltacak sonuglar vermemektedir. Ancak ¢ok yiiksek
CRP degerleri klinik muayene bulgulartyla uyumlu ise apandisit komplikasyonlari

icin yol gostericidir (107).

Ortalama 16kosit sayisi komplike (1 4,800+ 2593mm?®) ve nonkomplike
apandisit  olgularinda  (13.367+2749/mm?*® negatif apendektonii  olgularina
(10.200+£2098/mm?*) gore ileri derecede anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p <
0.001 (107).
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Kartal ve arkadaslarimin yaptig1 ¢alismada Lenfoid hiperplazi, komplike
olmayan akut apandisit,komplike akut apandisit hastalarinda ortalama WBC
seviyeleri sirasiyla 12.31 10 3/uL, 13.3 10*/uL ve 14.08 10° /uL dir ve gruplar
arasinda anlamli bir farklilik saptanmistir (p=0.016). Lenfoid hiperplazi,komplike
olmayan akut apandisit,komplike akut apandisit hastalarinda ortalama CRP seviyeleri
sirastyla 14.27 mg/L,36.93 mg/L ve 40.84 mg/L dir ve gruplar arasinda anlamli bir
farklilik saptanmistir (p=0.008). Ortalama CRP seviyesi lenfoid hiperplazi grubunda
diger iki gruba gore anlamli olarak daha diisiik saptanmistir (sirasiyla p=0.012,
p=0.002). CRP seviyelerinde komplike olmayan akut apandisitle komplike apandisit
arasinda anlamli bir fark saptanmamistir (p=0.364). WBC sayilar1 sadece lenfoid
hiperplazi grubu ile komplike akut apandisit arasinda anlamli bir ayrim yapabilmistir
(109).

Karaaslan ve ark. calismasina gore l0kosit sayist ve yiizde ndtrofil
ortalamalar1 agisindan karsilastirildigi zaman komplike olan ve komplike olmayan
grupta ortalamasinin normal apendikse gore daha yiiksek oldugu goriilmistiir. CRP
ortalamasi agisindan bakildigr zaman komplike apandisit gurubunun diger iki gruba
gore daha yiiksek oldugu gortilmiistiir. Hasta yasimin artmasi ile apandisit olgularinin
komplike olma riskinin arttig1 gozlenmistir. Lokosit sayist 12.080 kesim degerinde
apandisit tanisint koymada faydalidir. CRP diizeyi apandisitli olgulari normal
apendiskli olgulardan ayirmada faydali degilken, komplike olmayan olgular ile

komplike olgular1 ayirmada faydali oldugu goriilmiistiir (110).

Peltola H. Yaptig1 ¢alismada 162 vakada CRP, 16kosit sayimi, ESR’nin akut
apandisit tamisindaki yerini incelemistir. Komplike olmayan akut apandisit
hastalarmin %58’inde 16kositoz saptamistir. Komplike vakalarin ise % 76’inda
16kositoz saptamistir. Peltola bu oranlardan yola ¢ikarak, enflamasyon artisiyla
l16kosit sayisindaki artisin paralellik gosterdigini ve bu yilizden seri l6kosit sayiminin

taniya daha fazla yardimci olacagini belirtmistir (112).

Duymazin yaptigi ¢alismada CRP’nin tiim akut apandisitlerin teshisindeki
sensitivitesini %40 spesifisitesini ise %100 olarak bulmustur. Komplike vakalarda

ise sensitivitesini %55 spesifisitesini ise %68 olarak tespit etmistir. Duymazin
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yaptig1 ¢alismada literatiirde oldugu gibi CRP’nin tanisal degeri agisindan komplike
vakalarla komplike olmayan vakalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmustir (111).

Bizim ¢alismamizda WBC diizeyi akut gangrenéz apandisit hastalarinda
14,71 £4,18 10 3/uL akut siipiiratif apandisit hastalarda 13,05 £4,87 10 3/uL saglikl
kisilerde 8,11 +1,9210%/uL,CRP diizeyi akut gangrendz apandisit hastalarinda
3,61+4,66 mg/dl akut siiptiratif apandisit hastalarda 3,07+3,68 mg/dl saglikli
kisilerde 0,42+0,29 mg/dl dir. Akut gangrendz apandisit ve akut siipiiratif apandisitli
hastalarin 16kosit ve CRP degerleri saglikli kisilerinkinden anlamli olarak yiiksek

bulundu.Bu sonuglar literatiir ile uyumludur.

Daha onceki c¢aligmalarda da gosterildigi gibi 16kosit sayisindaki artig

apendiks inflamasyonunun ilk géstergesidir.

Kanat ve arkadaslar1 Akut pankreatitin tanis1 ve siddetini degerlendirmek
amaciyla 30 hasta ve 25 saglikli kisiden olusan prospektif ve randomize bir ¢alisma
yapmustir . Otuz hastanin yirmi ikisi (% 73) hafif pankreatit olarak kabul edilirken, 8
olguda (% 27) siddetli pankreatit tanisi konuldu. Hafif ve siddetli pankreatit
gruplarinin karsilastirilmasinda, iki grup arasinda agillenmis ve de-agillenmis ghrelin
degerler1 agisindan hastaneye ilk basvuru sirasinda ve oral beslenmenin
baglatilmasindan sonra istatistiksel bir farklilik ortaya koymamistir. Benzer sekilde,
olgularin ve kontrol gruplarmin hastaneye ilk bagvurusunda agile ve de-agillenmis
ghrelin degerleri agisindan karsilastiriimasinda anlamli bir fark bulunmamistir (p =
0.863). Ote yandan, oral beslenmeye baslandiktan sonra agile ve de agile edilmis
ghrelin degerleri hasta grubunda daha yiiksek bulunmustur.Pankreatik inflamasyon
sirasinda stirekli olarak yiiksek serum ghrelin degerleri, ghrelinin, hastali§in seyrinin
izlenmesinde yardimci bir parametre olarak kullanilabilecegini diislindiirmektedir.
Bununla birlikte, ghrelin hormonu ve AP'nin siddeti arasinda bir iliski kurulmamustir

(113).

Eren’in yaptig1 bir ¢aligmada yas ve cinsiyet dagilimi1 benzer olan 40 Juvenil

Idiyopatik Artritli (JIA) hasta ve 32 saglikli ¢ocuk (kontrol grubu) karsilastirildi. JIA
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‘It 40 hastanin ghrelin diizeyi (ng/mL)0.47 £+ 0.08. Kontrol grubu 32 hastanin
ghrelin diizeyi (0.50 + 0.15) olarak bulundu. Viicut agirligi, boy, VKI dagilim
acisindan da benzer olan iki grup arasinda ghrelin degerlerinde istatistiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (114) .

Dayanan’in yaptigi ¢alismada, 143 Behget hastas1 (BH) (61 erkek/ 82 kadin)
ve 158 (70 erkek/88 kadin) saglikli kisi ¢alismaya alindi. BH’li hastalarin 67’si (%
46.8) aktif donemde, 76’s1 (% 53.1) inaktif donemde belirlendi. BH grubu (n=143)
ve SK grubu (n=112) arasinda yas ortalamasi, cinsiyet, VKI ve agile-ghrelin, des-
acile ghrelin serum diizeyleri agisindan anlamli farklilik yoktu. Hasta grubunda,
hastalik aktivitesi ile agile-ghrelin, des-agile ghrelin diizeylerinin iliskisi
degerlendirildiginde, aktif hastalikli BH grubunda serum agile-ghrelin diizeyi 26 + 26
pg/ml, des-agile ghrelin diizeyi 111 £ 113 pg/ml, inaktif hastalikli BH grubunda ise
sirast ile 19 + 9.2 pg/ml, 90 £ 44 pg/ml bulundu. Ghrelin diizeyleri aktif hasta
grubunda daha yiiksek saptandi fakat Aktif BH grubu ile inaktif BH grubu arasinda
acile-ghrelin (p=0.065), des-agile ghrelin (p=0.130) acisindan istatiksel olarak
anlamli farklilik yoktu (115).

Bizim calismamizda akut gangrendz apandisit hastalarinda ghrelin diizeyi
3,84 + 4,15 ng/ml akut siipiiratif apandisit hastalarda 3,28 +4,33 ng/ml saglikli
kisilerde 2,08 +3,23 ng/ml olarak bulundu. Calismamiz su ana kadar akut apandisitli
hastalarda ghrelinin ¢alisildig1 ilk ¢calisma olma 6zelligini tasimaktadir. Ghrelinin yas
ve pubertal durumdan etkilenebilecegi bilgisi dogrultusunda, tiim grupta hemen
hemen ayn1 yas ortalamasi olan bireyler karsilastirildi. Calismamizda ghrelin diizeyi
enflamasyonun siddetiyle korele olarak akut gangrendz apandisit hastalarinda akut
stiptiratif apandisit hastalarindan daha yiiksek bulundu.Ayn1 zamanda akut stiptiratif
hastalarin ghrelin diizeyleride saglikli goniillii insanlardan yiiksek saptandi, fakat

istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
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Calismamizin kisith taraflar:

Hasta sayisinin az olmasi: Tiim ¢aligmaya alinan ve alt tiplerde bulunan hasta

sayilarinin az olmasi ¢alismamizin en 6nemli kisith yoniidiir.

Calismamizda baz1 parametrelerde hasta sayilarinin az olmasi1 sebebiyle
istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi. Bu konuda daha ¢ok sayida hasta igeren

¢ok merkezli galismalar yapilmasi daha net sonuglar verebilir.

Ghreline etki eden ya da etkisini antagonize eden insiilin, biiylime hormonu,
leptin, noéropeptid YY gibi hormonlarin ve IL-6, TNF- a gibi enflamasyon
belirteglerinin de ayni1 anda 6l¢iimii, ghrelinin akut apandisit vakalarindaki yeri daha

da netlesecektir.

Total ghrelin yerine aktif ghrelin ile yapilacak ¢alismalar daha net sonuglar

verecektir.
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6. SONUCLAR

Hastanemize son 24 saat igerisinde karin agrisi sikayetiyle yatirilip opere
edilen ve patoloji sonucu akut apandisit tanis1 alan kisiler ile saglikli insanlarda
ghrelin hormon diizeyi bakilmasi ve ayni hastalar ile goniillii saglikli insanlardaki

ghrelin hormon diizeyinin CRP ve WBC diizeyleri ile karsilastirilmasi amaglandi.

1. Calismaya apendektomi sonucu akut siipiiratif apandisit tanist alan 29
hasta, akut gangrentz apandisit-perfore apandisit tanisi alan 29 hasta ve
saglikli insan (kontrol grubu) 30 kisi dahil edildi.

2. Hastalarin yas ortalamasi akut gangrendz apandisitli hastalarda
30,38+14,50, akut siipiiratif apandisitli hastalarda 30,41+11,81, saglikli
kisilerde ise 29,53+7,18 olarak hesaplandi.

3. Hasta gruplarina gore ek hastalik durumu, cinsiyet ve istahsizliga
bakildi. Istahsizlik hasta gruplarinda saghkli kisilere gore anlaml
yiiksek bulundu (p<0,001).

Ek hastalik (p=0,309) ve cinsiyette (p=0,353) anlaml1 bir farklilik goriilmedi.

4. Hastalarin ghrelin degerlerinin 16kosit (r=0,152; p=0,162) ve CRP
(r=0,117; p=0,284) ile korelasyonuna bakildi. Anlamli bir korelasyon
saptanmadi.

5. Hasta gruplarina gore yas, ghrelin, 16kosit, CRP ve VKI karsilastirildi.
Akut gangrendz apandisit ve akut siipiiratif apandisitli hastalarin 16kosit
ve CRP degerleri saglikli kisilerinkinden anlamli yiiksek bulunurken
p(=0,001), ghrelin, yas ve VKI’lerde anlamli bir farklilik gériilmedi

6. Ghrelin diizeyi enflamasyonun siddetiyle korele olarak akut gangrendz
apandisit hastalarinda akut siipiiratif apandisit hastalarindan daha yiiksek
bulundu. Ayni zamanda akut siipiiratif hastalarin ghrelin diizeyleride
saglikli goniilli insanlardan yiiksek saptandi, fakat istatiksel olarak
anlaml bir fark saptanmadi (p=0,139).
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7. Calismamizdaki bazi parametrelerde oOzellikle ghrelin  hormon
diizeyinde, hasta sayisinin azligi nedeni ile istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamus olabilir. Bu konuda daha ¢ok sayilarda hasta i¢eren

cok merkezli ¢calismalarin yapilmasi daha net sonuglar verecektir.
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7. EKLER

EK-1: Akut Apandisit Hastalarinda Caliyma Formu

Alkut Apandisit Hastalarinda Calisma Formu

Hastanin VasL.:
Cinsiyvet: 1E 2K
Dosya, no:

Preop crp dederi:
Beyaz ldire dederi -
Ghrelin diizevi:
Afrmm baslama saati:
Istahsizlik -1 Yok 2Var
Sag ihak fossada agru:
Bulant: kusma:

Agn yer dedismismi:
Yandag hastalil:

Kilo:

BMI:

Ek Hastalik 1 wvar 2 vok
Apandisit dunumu:

1 Akt gangrendz apandisit 2. Abat siipiiratif apandisit 3.5aglikl insan grubu
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EK-2: Genel Cerrahi Ana Bilimdalh Kurul Onay1

Genel Cerrahi Anabilim Dali Kurul Karar

Genel Cerrahi Anabilim Dali Kurulu 09.03.2018 tarihinde saat 09:00'da
toplanmistir.

Tez yéneticiligi Prof. Dr. Yavuz ALBAYRAK tarafindan yiiriittilen, Arg.Gérevlisi Dr.Rifat
PEKSOZ * iin ihtisas tezi olarak projesi ekte sunulan “Akut apandisit hastalarinda ghrelin
hormon diizeyi bakilmasi ve ghrelin hormon duzeyinin c-reaktif protein , beyaz kiire
duzeyleri ile karsilagtiriimasi “ konulu ¢alismanin verilmesine oy birligi ile karar verildi.

<
Prof.Dr.S.Selguk ATA ALP

Prof.Dr.M. Nuran AKCAY
Genel Cerrahi Anabilim Dali

Ogretim Uyesi

Pz

Prof. Dr.Yavuz ALBAYRAK
Genel Cerrahi Angibitim D

Yrd.Dog.Dr.Erdem KARADENIZ Yrd.Dog.Dr.Nurhak AKSUNGUR
Genel Cerrahi Anabilim Dali
Ogretim Uyesi

Ogretim Uygsi

69



T.C.
ATATURK UNIVERSITESI
TIP FAKULTESI
CERRAHI TIP BILIMLERi BOLUM BASKANLIGI
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Oturum Sayisi: 04

Cerrahi Tip Bilimleri B6liim Kurulumuz 22.03.2018 Persembe giinii Saat 12.45’de
Baghekimlik Salonunda bulunan Kurul Odasinda Prof. Dr. Orhan KARSAN’in;
baskanliginda toplandi ve asagidaki kararlar alinmigtir.

Once giindem maddeleri okundu, bunlarin haricinde tartisiimak ve goriisiilmek
istenen konularin olup olmadigi soruldu; tartisilmak ve goriigiilmek istenen bagka konular
olmadigindan normal giindem maddelerine gecildi.

KARAR NO: 18 — Genel Cerrahi Anabilim Dali Baskanligmin 20.03.2018 tarih ve
1800092678 sayili “Akut Apandisit Hastalarinda Ghrelin Hormon
Diizeyi Bakilmasi1 ve Ghrelin Hormon Diizeyinin C-Reaktif Protein,
Beyaz Kiire Diizeyleri ile Karsilastirllmas1” konulu tezle ilgili yazisi
gorisiildi,
Dr. Rifat PEKSOZ’iin; amlan tez konusunun kabuliine ve Tez
Y oneticiligini,
Prof. Dr. Yavuz ALBAYRAK’1n; yapmasina,

kabiiliine;
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EK-3: Cerrahi Bilimler Kurul Onay1
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FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR
ETiK KURULU

Boliimii : Dekanlik

Servisi : Klinik Arastirmalar Etik Kurulu
Sayi  :B.30.2.ATA.0.01.00/264
Konu : Etik Kurul Karar

04.10.2018

Saymn: Ars.Gor.Dr.Rifat PEKSOZ
Genel Cerrahi Anabilim Dah
Arastirma Gorevlisi

Degerlendirilmek iizere Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’na bagvuruda bulundugunuz
“Akut Apandisit Hastalarinda Ghrelin Hormon Diizeyi Bakilmas: ve Ghrelin Hormon
Diizeyinin C-Reaktif Protein, Beyaz Kiire Diizeyleri ile Karsilagtirilmasi” isimli bilimsel
tez caligmasina ait Kurul Karan ekte sunulmustur.

Klinik Arastirmalar Hakkinda Y®énetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/galigmalar
i¢in Tiirkiye ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmas gerckmektedir.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Eki §
1 Adet Etik Kurul Karari
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EK-4: Etik Kurul Onay1
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Degerlendirilmek iizere Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu’na bagvuruda bulundugunuz
“Akut Apandisit Hastalarinda Ghrelin Hormon Diizeyi Bakilmasi ve Ghrelin Hormon
Diizeyinin C-Reaktif Protein, Beyaz Kiire Diizeyleri ile Karsilastinlmas1” isimli bilimsel
tez ¢aligmasina ait Kurul Karari ekte sunulmustur.

Klinik Arastirmalar Hakkinda Yonetmelik kapsaminda yer alan arastirmalar/galigmalar
icin Tiirkiye ila¢ ve Tibbi Cihaz Kurumu’ndan izin alinmasi gerckmektedir.

Bilgilerinizi ve geregini rica ederim.

Eki $
1 Adet Etik Kurul Karari
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