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KISALTMALAR

WBC : White Blood Cell, Lokosit sayisi

NLR : Notrofil / Lenfosit Orani

PLR . Platelet / Lenfosit Orani

RDW : Red Cell Distribution Width, Retikulosit Dagilim Hacmi

MPV : Mean Platelet Volume, Ortalama Trombosit Hacmi

PDW : Platelet Distribution Width, Platelet Dagilim Hacmi

FMF : Ailevi Akdeniz Atesi

USG : Ultrasonografi

BT . Bilgisayarli Tomografi

MRG : Manyetik Rezonans Goriintiileme

AA  : Akut Apandisit
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OZET

Acil servise sik basvuru sebeplerinden birisi akut baslangich karin agrilaridir. Akut
apandisit, apendiks dokusunun herhangi bir yerinde ya da tamaminda gelisen akut iltihabi bir
durumdur ve karin agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin % 10 ‘nunu olusturur. Akut
apandisit acil servise karin agrisi ile basvuran ve en sik cerrahi operasyon gerektiren
durumdur. Akut apandisit tanis1 koymada hastanin anamnezi, fizik muayene bulgular1 ve
baslangi¢ semptomlarinin varligr énemlidir; fakat kesin tani koyabilmek, %15-30 oraninda
negatif appendektomi oranini azaltabilmek icin yardimer tani araglari ve farkli skorlama
sistemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir. Calismamizda NLR, PLR, PDW, RDW ve MPV degerleri

ile skorlama sistemlerinin Akut Apandisit tanisindaki yerini sorgulamayi amagladik.

Ocak 2013 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisine bagvuran ve akut apandisit siiphesiyle operasyona alinan ve patoloji raporu
sonucunda akut apandisit tanisi kesinlesen 455 hasta ve kontrol grubunda 114 olgu
retrospektif olarak degerlendirildi. Sonuglar mean+SD olarak verildi. Univarite istatistiksel
analizler kategorik degiskenler igin ki-kare testi ve siirekli degiskenler i¢in student-t testi
kullanilarak yapildi. Grup i¢i karsilastirmalarda gruplar normal dagilim gostermedigi ve
gruplarda ki denek sayis1 esit olmadigindan dolay1 Kruskal Wallis tek yonlii varyans analizi

ve c¢oklu karsilagtirma yontemi olarak Mann-Whitney U testi kullanildi.

Calisma sonrasinda NLR, PLR ve PDW degerlerinin akut apandisit tanisinda degerli
oldugunu; MPV ve RDW degerlerinin ise akut apandisit tanisinda yardimciligi konusunda

daha ¢ok ¢alisma yapilmasi gerektigini diisiinmekteyiz.

10



ABSTRACT

One of the frequent referrals to the emergency department is acute onset abdominal
pain. Acute appendicitis is an acute inflammatory condition that develops anywhere in the
appendix or completely, and constitutes 10% of patients with abdominal pain and emergency
services. Acute appendicitis is the most frequent surgical operation requiring with abdominal
pain and emergency services. In the diagnosis of acute appendicitis, the history of the patient,
physical examination findings and initial symptoms are important; but there is a need for
adjunct diagnostic tools and different scoring systems to make a definite diagnosis, reduce the
rate of negative appendectomy by 15-30%. We aimed to investigate the location of NLR,

PLR, PDW, RDW and MPV values and scoring systems in acute appendicitis in our study.

Between January 2013 and June 2015, 455 patients who applied to the Emergency
Department of the Dicle University Medical Faculty and who were suspected to have acute
appendicitis and who were diagnosed as acute appendicitis as a result of the pathology report
and 114 patients in the control group were retrospectively evaluated. The results were given
as mean +SD. Univariate statistical analyzes were performed using chi-square test for
categorical variables and student-t test for continuous variables. Kruskal Wallis one way
analysis of variance and Mann-Whitney U test were used as the multiple comparison method
since the groups were not in normal distribution and the number of subjects in the groups was

not equal.

The values of NLR, PLR and PDW after the study were significant in terms of acute
appendicitis; We think that MPV and RDW values should be further studied in terms of

ancillary appendicitis.
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1. GIRIS VE AMAC

Acil servise sik basvuru sebeplerinden birisi akut basglangigli karin agrilaridir. Akut
apandisit, apendiks dokusunun herhangi bir yerinde ya da tamaminda gelisen akut iltihabi bir
durumdur ve karin agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin % 10 ‘nunu olusturur(1). Akut
apandisit acil servise karin agrisi ile basvuran ve en sik cerrahi operasyon gerektiren
durumdur(2-3). Populasyonun % 8’1 hayatinin bir evresinde bu hastalikla karsilagirlar(4). Tan1
araglarinin ve cerrahi tekniklerin son yillarda gelismesi genel populasyondaki mortalite
oranlarint %1’in altina diislirmiistiir; fakat yasli populasyonda akut apandisite bagli mortalite

oran1 %50 ‘ye kadar ¢ikabilmektedir (5-6).

Akut apandisit tanis1 koymada hastanin verdigi anamnez ve fizik muayene bulgulari
hekime yol gostericidir. Akut apandisit tanisinda baslangi¢ bulgularinin sorgulanmasi énem
arzeder. Akut apandisit i¢in gelistirilen skorlama sistemlerinde bu bulgular sorgulanmakta ve
ayirici tan1 bu bulgulara gore yapilmaktadir. Akut apandisitin baslangi¢ bulgulari; karin agrisi,

istahsizlik, digkilama diirtiisii, bulant1 ve kusmadir (7).

Akut apandisit tanisi koymada hastanin anamnezi, fizik muayene bulgular1 ve baslangi¢
semptomlarinin varligr onemlidir; fakat kesin tani koyabilmek, %15-30 oraninda negatif
appendektomi oranini azaltabilmek i¢in yardimci tani araglar1 ve farkli skorlama sistemlerine
ihtiya¢ duyulmaktadir. Akut apandisit bircok hastaligi taklit edebilmektedir. Ayirict tanida
akut kolesistit, lireter tas1 koligi, pankreatit, divertikiilit, liriner sistem enfeksiyonlari, sistit,

lenfadenopatiler, bagirsak iskemileri ve subakut bagirsak tikanimalar1 ekarte edilmelidir(8).

Akut apandisit tanisinda anamnez ve fizik muayene bulgular1 disinda laboratuar

degerlerinin tanida yardimci oldugu; fakat yeterli olmadigi bilinmektedir. Artmis lokosit
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degerlerinin yol gosterici oldugu fakat diagnostik olmadigi bilinmektedir(9-10). Bu sebeple
Akut apandisit tanisi i¢in ¢alismacilar anlamli olabilecek parametreler arayigina girmistir(10).
Akut apandisit tanisinda radyolojik goriintiilemeler de son yillarda ciddi 6nem arzetmistir.
Tan1 konulamayan hastalarda, tim karina yonelik USG, BT ve MRG incelemesi yapilabilir.
USG (%386 sensitif, %81 spesivite) ve BT nin (%94 sensitif ve % 95 spesivite) tan1 koymada
onemi biiyiiktiir. MR, gebelik gibi radyasyon maruziyetinin olmamasi gerektigi durumlarda
ve USG’nin yetersiz kaldigi durumlarda kullanilmaktadir(11). USG’nin duyarlilign USG
tetkiki yapan kisiye bagimlidir ve tecriibe gerektirir. BT ve MRG’nin maliyetinin yiiksekligi

bu tetkiklerle ilgili sorun olusturmaktadir(12).

Calismamizda notrofil, lenfosit, platelet, platelet dagilim hacmi (PDW) ,retikulosit
dagilim hacmi (RDW) gibi laboratuar parametreleri ile Ohmann, Eskelinen ve Alvarado

skorlarlamalarin1 kullanarak Akut Apandisit tanisindaki yerini sorgulamay1 amagladik.

2.TARIHCE

Akut apandisit insanoglu tarafindan bilinen en eski hastaliklardan biridir. Eski Misir
halki tarafindan bilindigi diisiiniilen hastalikla ilgili ilk anatomik sekillendirme 15. Yiizyila
dayanmaktadir. 15. yilizyi1lda Leonardo Da Vinci tarafindan anatomik olarak ¢izilen appendiks
dokusu 16. Yiizyilda da Berengario Da Capri ve Andreas Vesalius tarafindan gizilerek
gosterilmistir(1). Jean Fernel ise 1544 yilinda 7 yasinda bir kiz ¢ocugunun karin agrisi
nedeniyle 6ldiigiinii ve otopsisinde apendiks liimeninin tikanarak organin perfore oldugunu
yazmistir(1,13). 18. Yiizyilda ise akut apandisit ile ilgili ciddi gelismeler yasandi. ilk basarili
appendektomi 1735 yilinda Cladius Amyand tarafindan sag kasik fitigina yonelik cerrahi
girisim sirasinda sakrumda izlenen fistiiliin delinmis apendiks ucundan kaynaklandiginin

izlenmesi ile yapildi. Cladius Amyand tarafindan yapilan operasyon sonrasi giiniimiizde
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inguinal kanala herniye olmus appendiks dokusu ‘Amyand hernisi’ olarak adlandirilir(1).
19.yiizyilin son ¢egreginde ise 1883 yilinda Abraham Groves bir hastada akut apandisit tanisi
koyarak appendektomi yapti. Ardindan 1886 yilinda Reginald Fitz akut apandisit hastaligini
tanimlad1 ve ana hatlartyla cerrahi tedaviyi belirledi. 1889'da Charles McBurney Newyork
Surgical Society'de akut apandisitte erken operatif miidahalenin 6nemi konusunda kendisinin
klasik raporunu sundu; burada anterior superior spina iliaka ile umblikus arasindaki mesafenin
1/3 orta ve 1/3 lateral kismma parmakla basi yaparak maksimum abdominal hassasiyet
noktasinin belirlendigini tarif etti. Bes yi1l sonra da bugiin hala kendi adiyla anilan kas ayirici

insizyonu tarif etti.

Gliniimiizde yardimci tetkik ve tekniklerin gelismesi, cerrahi tekniklerin gelismesi,
operasyon Oncesi ve sonrast bakim, asepsi akut apandisite bagli mortalite ve morbiditeyi

oldukga azaltmistir(14-15).

3.ANATOMI VE EMBRiYOLOJi

Apendiks vermiformis embriyojik gelisimin 6. haftasinda ¢cekum ile birlikte midgutun
kaudal dudaginda belirir. 3 ay icinde ¢ekum biiylimesini siirdiirdiigi halde distal ucu
bliylimeye katilmaz. Cap1 gittik¢e incelen bir uzanti halinde ¢ekuma bagh kalarak solucansi
cikint1 halinde izlenen ve kor sonlanan apendiks adini alir. Apendiks tabani her zaman ileo-
cekal valvin 2,5 cm veya daha fazla distalinde olmak iizere ¢ekumun arka ve i¢ yiiziine agilir.
Ortalama boyu 6-9 cm olmakla birlikte uzunlugu 1-30 cm arasinda degisebilir(16-17).

Apendiksin agenezisi oldukca nadir goriilmektedir(18).
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Appendiks yerlesimi:

Sekil 3.1: Apendiksin karin i¢ginde anatomik yerlesimi

a-Retrogekal: Cekumun arkasindan yukariya dogru retrogekal ressesusa dogru uzanir.
b-Pelvik: Pelvik bosluga uzanir.

c-Subcekal : Cekumun asagisinda yer alir.

d-Periileal: ileumun 6niinde yer alir.

e-Postileal: ileumun arkasinda yer alir;

Wakeley smiflandirmasi denilen bu smiflandirma apendiksin ¢ekum ve ileuma gore
durumuna yonelik yapilmis olup en sik goriilen yerlesim retrogekal yerlesimdir. Retrogekal

yerlesim serilerde %20-65 arasinda bildirilmistir(19).

Apendiks vermiformis mesenteriolum veya mezoapendiks vermiformis adi verilen
kendine ait kisa bir peritoneum yapragi ile mesenteryumun alt kismma tutunur. Ucgen
seklinde olan bu mezo, apendiks boyunca uzanir(20). Mezoapendiksin iki yapragi arasinda,
serbest kenarina yakin olarak apendikiiler arter seyreder. Apendikiiler arter ¢ekum ve

apendiksin beslenmesini saglayan ileokolik arterin dalidir. Ileokolik arter, karin arka duvar
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paryetal peritonun arkasinda, siiperior mezenterik arterin sag kenarindan ¢ikar. Cekuma dogru
ilerleyerek kolik dal ve ileal dali vererek ikiye ayrilir. Ileal dal ucuna yakin olarak asagiya
dogru apendikiiler arter dalin1 verir. Apendikiiler arter ile birlikte apendiksi besleyen aksesuar
arterler de goriilebilir(21). Apendiksin vendz drenajini ileokolik ven saglar, siiperior
mezenterik ven aracilifi ile portal sisteme dokiiliir. Lenfatik drenajini mezenter icinde
ileokolik artere paralel olarak giden ve arterle ayni ismi alan lenf nodlar1 saglar. Bu lenf
nodlar1 nodi lenfatika mezenterika siiperiora drene olurlar. Apendiksin sempatik inervasyonu,
T10-L4 seviyesinden ¢ikan siiperior mezenterik pleksus araciligi ile olur. Nervus vagus

parasempatik inervasyonu saglar (21-22).

4. HISTOLOJI

%

' ’ Germinal center &S
Submucosa = N

>

i “
°

.‘,':‘.'* l A

Apendiksin histolojik yapisi normal kolonun yapisina benzer goriimdedir. Mukoza,

submukoza, muskularis propria ve seroza almak iizere dort tabakasi vardir(20).
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4.1.Mukoza:

Apendiks mukozasini tek katli yiizey epiteli doser. Mukozanin en dis tabakasi
muskularis mukozadir. Ince bir fibromuskiiler banttan olusur. Yiizey epiteli, kript epiteli,

lamina propria ve muskularis mukoza olmak tizere kisimlara ayrilir(20).

4.1.1.Yiizey epiteli:

Birbirinden farkli hiicrelerden olusur. Cok yaygin goriilenlerinden biri ince uzun,
kolumnar yapida, niikleusu bazale yakin hiicrelerdir. Miikiis hiicreleri, absorbtif hiicreler,
membrandz veya M hiicreleri adini1 alir. Aralarinda yer yer apikal miisin damlacig1 iceren
Goblet hiicreleri yer alir. Lenfoid dokunun cevrelendigi bolgelerde Goblet hiicreleri azdir.
Buralarda daha ¢ok antijen transportunu saglayan M hiicreleri yer alir. Apendiksteki lenfoid
dokunun miktar1 diger intestinal yapilardan ¢ok daha fazla oldugu i¢in M hiicreleri de
ozellikle apendikste goktur. Serbest endokrin hiicreler yiizey epitelinde izlenebilirler, ancak

daha ¢ok kript epitelinde yer alirlar. Epitelde T ve B lenfositleri de izlenebilir(23,24).

4.1.2.Kript epiteli :

Kolondaki diizgiin yapil1 kriptlerin aksine apendikste kriptlerin bigimleri, uzunluklari ve
dagilimi diizensizdir. Lenfoid dokunun hakim oldugu bolgelerde kript izlenmez. Goblet ve
kolumnar hiicre tipleri en sik karsilasilan gruptur. Izole veya kiimeler halinde olabilen
endokrin hiicreler tiim epitele yayilmistir. Bu hiicrelerde serotonin, P maddesi, somatostatin
ve enteroglukagon bulunur. Insanlarin %96’sinda kript tabanlarinda Paneth hiicrelerine de
rastlanir. Bu hiicrelerin mikrobiyal regiilasyonda rolii oldugu disiiniilmektedir. Kript
epitelinde intraepitelyal lenfositlere de rastlanabilir. Nétrofiller ve plazma hiicreleri ise normal
kosullarda bulunmazlar. Kriptteki tiim epitelyal hiicreler kript tabaninda yerlesmis olan kok

hiicrelerden gelisirler ve zamanla ylizeye dogru go¢ ederler(23,24).
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4.1.3.Lamina propria:

Mukozanin orta tabakasini olusturur. Kriptleri ¢evreler ve bag dokusundan olusan ag
seklinde ¢at1 olusturur. Kollajen ve elastik lifler, fibroblastlar, kapillerler, lenfatikler ve sinir
lifleri yapisal elemanlarint olusturur. Ayrica plazma hiicreleri, T lenfositleri, makrofajlar,
eozinofiller, B lenfositleri ve mast hiicreleri de bulunur. Yasa bagimli olarak cesitli
miktarlardaki lenf follikiilleri lamina propria yapisint bozarak bu bolgede yer alirlar. Bunlar
bazen muskalaris mukozaya ve submukozaya kadar uzanabilir. Ince barsaktaki Payer
plaklarinin fonksiyonunu gordiigii kabul edilir. Apendiks kaynakli karsinoidlerin ¢ogu bu

tabakadan kaynaklanir(23,24).

4.1.4.Muskularis mukoza :

Lamina propria ile altindaki submukozay: birbirinden ayiran ince bir fibromiiskiiler
banttir. Karakteristik olarak kolonda kesintisiz bir tabaka olusturur. Apendikste ise az
geligsmistir, yer yer kesintiler gosterir. Kesinti olan bolgelerde siklikla lenfoid doku vardir.

Cevresinde diiz kas hiicreleri izlenebilir(23,24).

4.2.Submukoza :

Mukoza ile muskularis propria arasinda yer alir. Kollajen ve elastik lifler ve
fibroblastlardan olusur. Ayrica makrofajlar, lenfoid ve plazma hiicreleri, mast hiicreleri igerir.
Arterioller, veniiller, kapillerler ve lenfatik damarlar submukozanin ana elemanlaridir.
Lenfatik damarlar genelde lenfoid follikiillerin hemen altinda yer alirlar. Noral yapilar ve
kismen Meissner pleksusu da bu tabakadadir. Pleksusta noronlar ve Schwann hiicreleri

vardir(23,24).
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4.3.Muskularis propria :

Muskularis propria, icte sirkiiler, dista longitudinal olmak iizere iki ayr1 tabakadan
olugsmustur. Diiz kas hiicreleri oval yapidadir ve demetler olusturur, iki kas tabakasinin
arasinda myenterik (Auerbach) pleksus yer alir. Kan damarlari, lenfatik damarlar ve sinir

lifleri kas tabakasini ¢aprazlar(23,24).

4.4. Subserozal bolge ve seroza :

Kas tabakasinin hemen disinda subserozal bolge bulunur. Zayif bir bag dokusu,
lenfatikler, kan damarlar1 ve sinir lifleri icerir. En dis tabaka serozadir. Tek katli kiibik

mezotelyal hiicreler ve ince bir tabaka halindeki fibr6z dokudan olusur(23,24).

5.ETYOLOJI VE PATOGENEZ
Apendiks liimeninin obstriiksiyonu apandisitin primer nedenidir. En sik neden
fekalitlerdir. Daha az siklikla; lenfoid doku hiperplazisi, tiimorler, baryumlu kolon grafisi
sonrast katilagsmis baryumun olusturdugu liimen tikanmasi, sebze, meyve c¢ekirdekleri,
intestinal parazitlerdir. Liimenin obstiiksiyonu liimen i¢i sivinin birikmesi ile apendiksin
distansiyonuna neden olur. Lenfatik ve vendz drenajin bu artis karsisinda yetersiz kalmasi ile
apendiks duvarina bakteri invazyonu ortaya ¢ikar ve sonugta arteriyel dolasim da bozularak

perforasyon ve periton bosluguna piiy bulagmas1 gerceklesir.

Basit akut apandisitlerin %40’ 1nda, riiptiire olmamis gangrenoz apandisitlerin %65’inde
ve riiptlire olmus gangrendz apandisitlerin yaklasik %60’inda etiyolojik faktér olarak diski
taglar1 rol oynar. Apendiks liimeninin proksimal obstriiksiyonu kapali bir loop olusumuna
sebep olur. Apendisyel mukozanin normal sekresyonu hizli bigimde apendisyel distansiyon

olusturur. Distansiyon devam eden mukozal sekresyonla ve apendiks igerisinde bulunan
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bakterilerin hizla ¢ogalmasiyla devam eder. Organ igerisinde basing arttik¢a, vendz basing da
yiiksek seviyelere ulasir. Kapillerler ve veniiller tikanir ancak arteryel kan akiminin devam
etmesi sonucunda apendikste 6dem ve vaskiiler konjesyon gelisir. Arteryel dolasim bozuklugu
gelistikten sonra kan dolagiminin en zayif oldugu antimezenterik kenarda elipsoid infarktlar

meydana gelir. Sonrasinda infarkt alanlardan birisinden perforasyon gelisir (25).

Apandisite en sik neden olan mikroorganizma E. Coli dir. Daha sonra Bacterioides
fragilis etkendir. Apandisite en sik neden olan parazit Ascaris’tir. Enterobius vermicularis de
etken olabilir. Yenidoganda en sik apandisit nedenleri nekrotizan enterokolit, aganglionik

megakolon ve kistik fibrosis’tir.

6.EPIDEMIYOLOJI
Akut apandisit diinya ¢apinda acil abdominal cerrahi gerektiren en sik etkendir; yaklasik
olarak her on kisiden biri hayatinin bir evresinde akut apandisit gecirebilmektedir(26).
ABD’de 300 bin ve Avrupa toplulugu iilkelerinde yilda 400 bine yakin appendektomi
ameliyat1 yapilmaktadir (27). Akut apandisit, siklikla yasamin ikinci ile dordiincii dekati
arasinda goriilmektedir. Ortalama goriilme yas1 31,3 iken, en sik goriilme yas1 22 ‘dir(25).
Erkeklerde akut apandisit yasam boyu %8,6 oraninda goriiliirken, kadinlarda %6,7 oraninda

goriilmektedir ve akut karin tablosunun her iki cinsiyette en sik sebebidir(28).

Gelismis cerrahi tekniklerin rutin kullanima girmesiyle akut apandisite bagli 6liim
oranin1 diistirmekle beraber %35-28 arasinda komplikasyon gelisme durumu vardir(29).
Bebeklerde ve yaslilarda ise komplikasyon oranlar1 daha da yiiksektir(16,30). Ozellikle yasl

hastalarda perforasyon oranlari bazi serilerde %40-70 arasinda bildirilmistir(31).

20



Akut apandisit tanisindaki gecikme perforasyon olasiligini artirmaktadir. Perforasyon ise
hastaligin morbidite ve mortalite riskini artirmakta ve bu neden ile de akut apandisit agisindan
stipheli bircok olgu ¢ok gecikmeden ameliyata alinmaktadir. Boylece negatif laparotomi
dedigimiz ameliyat sirasinda hastaliksiz bir appendiks vermiformis ile karsilagsma olasilig
birgok seride %13—-36 arasinda bildirilmektedir(33-34). Morbiditenin en yiiksek oldugu grup
ise komplike apandisitlerdir. Burada da en 6nemli etken, hasta kaynakli veya tan1 giicliigii
nedeni ile olan gecikmelerdir. Ameliyat sirasinda komplike apandisit saptama oran1 % 12 — 21

arasinda bildirilmistir(32,33,34).

7. KLINiK BELIiRTIiLER

7.1.Karn Agrisi:

Akut apandisitin temel semptomu karin agrisidir. Agr1 baglangigta epigastrik bolgede
veya umbilikal bolgede baslayan, orta siddette ve siirekli bir agridir. 1-12 saat arasinda
degisen bir siire icerisinde sag alt kadrana iner. Agrinin yer degistirmesi genellikle 4-6 saat
icinde gerceklesir. Yer degistiren agri klasik olarak cogu hastada izlense de bazen agr1 sag alt
kadranda baslayip ayni bolgede sebat eder(25).Gebeligin 3.trimesterinda uterus yerlesimi ve

appendiks dokusunun yer degistirmesi nedeniyle agr1 sag orta ve iist kadranda

hissedilebilir(35,36).

7.2.istahsizhk:

Istahsizlik yeme isteginin kaybolmasi veya aglik hali devam ederken besin almayi
istememektir. %90-95 hastada istahsizlik mevcuttur. Zamanla istahsizliga bulanti ve kusma

eslik eder. Karin agris1 ve istahsizlik mevcutsa akut apandisit tanisi1 diigiintilmelidir(7).
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7.3.Diskilama Diirtiisii:

Akut apandisitte digkilama diirtiisiinii ilk defa 1886 yilinda Fitz tanimlamistir. Digkilama
diirtlisii bulgusu genel cerrahlarin pek aliskin olmadigi bir bulgudur. Keyes 1955 yilinda akut
apandisit erken tanisinda kullanilan bulgular basligi ile yayinladigi makalede bulanti ve
kusma gibi diskilama diirtiisiiniin de akut apandisit tanisinda yol gosterici oldugunu belirtti.
Yaptig1 calismada siibjektif bir bulgu olan digkilama diirtiisiiniin akut apandisitlerde %83 ve
agrist sag alt kadrana yerlesmeyen akut apandisitlerde % 94 oraninda bulundugunu belirtti.
Giiniimiizde akut apandisitin bulgular arasinda yerini almig 6nemli bir parametredir(7). Hasta
bu bulguyu tariflerken gaz ¢ikaramadigini ya da digkilayamadigini, diskilayabilse de, gaz
cikarabilse de karninda huzursuzlugun ge¢medigini, bu durumun sik¢a tekrarladigini ve

muhtemelen kabiz oldugunu belirtir.

7.4.Bulant1 Ve Kusma:

Hastalarda istahsizlig1 takiben bulanti ve kusma goriilebilir. Kusma agridan sonra

gozlenir; eger agridan 6nce kusma varsa gastroenterit gibi farkli tanilara yonlenilmelidir.

7.5.Ates Yiiksekligi:

Hastalarda subfebril bir ates goriilebilir. Yiiksek ates hastalarda komplikasyon gelismis

olabilecegini gosterir.
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Tablo 1- Belirti ve bulgularin sikhg::

BELIRTI-BULGULAR SIKLIK (%)

Karin agrisi 99-100

Sag alt kadran agris1 96

Bulanti 62-90

Ates 67-69

Kusma 32-75

Agrinin sag alt kadrana gocii 50

Rebound tenderness 26

Sag alt kadranda defans 21

8.FiZIK MUAYENE BULGULARI

Akut apandisit tanisindaki en Onemli nokta hastadaki fizik muayene bulgularidir.
Hekimin fizik bakisinda; hasta ve hekim arasindaki iletisim, hastanin basvuru siiresi,
apendiksin anatomik lokalizasyonu ve komplikasyon varligi onemlidir. Fizik bakida
inspeksiyonun yeri smirlidir. Oksultasyonda bagirsak seslerinde artis ya da perforasyon
durumunda bagirsak seslerinde azalma duyulabilir. Fizik muayenede en Onemli asama
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palpasyonla agrinin varligidir. Fizik muayene mutlaka rektal tuse ile bitirilmelidir; nadir de

olsa pelvik yerlesimli apandisitler rektal tuse ile fark edilebilir(16).

8.1.McBurney Noktasinda Hassasiyet:
Spina iliaka anteriyor siiperiyor ile gobegi birlestiren ¢izginin 1/3 orta ve 1/3 lateralinin
birlestigi McBurney noktasinda palpasyonla hassasiyet varligidir. Sag alt kadran hassasiyeti

de denilen bu bulgu tanida hekimi yonlendirir.

8.2.Blumberg Belirtisi (Rebound Hassasiyet):
Sag alt kadrana (McBurney Noktas1) fizik muayenede basing uyguladiktan sonra elin
cekilmesi ve basincin kaldirilmasindan sonra agri olusmasidir. Akut apandisit tanisinda

onemli bir bulgu olup 6zellikle erkek hastalarda tanida ciddi 6nem arzeder.

8.3.Muskiiler Defans:
Palpasyon sirasinda karin 6n duvarinda bulunan kaslarin palpasyona direng gostermesidir.
Parietal peritonun enflamasyonunda olusur. Perforasyonun isareti olabilir ve enflamasyonun

siddetiyle dogru orantilidir.

8.4.Hedri’nin Vurma Testi:
Karin 6n duvarinda apendiksin uzaginda bir yere bir parmakla vurularak yapilir. Akut

apandisit hastalarinda sag alt kadranda agr1 duyulur.

8.5. Duphy Bulgusu:

Oksiirme ile sag alt kadranda agr1 olugmasi ya da olan agrinm siddetlenmesi durumudur.

8.6.Rowsing Bulgusu:

Sol alt kadrana yapilan derin palpasyonda sol kolon gazinin sag kolona dogru yer

degistirmesi nedeniyle sag alt kadranda agrinin olusmasidir.
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8.7.Cope’nin ileopsoas Bulgusu:
Sag kal¢a eklemine ekstansiyon yaptirilmasi ile sag alt kadranda var olan agrinin
artmasidir. Enflame apendiksin 06zellikle retrogekal yerlesimli oldugu durumlarda, psoas

kasinin irritasyonu nedeniyle olusur.

8.8.Cope’nin Uyluk Dondiirme Testi (Obturator Bulgusu):
Sag kalga eklemine internal rotasyon yaptirilmasiyla agri olusmasi ya da var olan
agrinin artmasidir. Pelvik yerlesimli enflame apendiks varlifinda obturator kasin irritasyonu

nedeniyle olusur.

8.9. Topuk Testi:
Ayak parmak uclarinda iyice yiikselip aniden topuklarin iizerine hastanin kendini

birakmasi ile sag alt kadranda agr1 olusmasidir.

8.10.Rektal Tuse ile Muayene:
Akut apandisitte rektal tusede sag pelvik tabanda hassasiyet bulunabilir. Pelvik

yerlesimli apendiks varliginda daha belirgindir.

8.11.Karinda Kitle Palpe Edilmesi:
Hastaligin baslamasindan sonraki siirede sag alt kadranda palpasyonda ele kitle gelmesi

durumudur. Bu bulgu 6zellikle plastron apandisiti diistindiiriir.

9.LABORATUAR

Akut apandisit tanist koyulmasinda laboratuar tetkikleri yardimcidir; kesin taniya yonelik
spesifik bir parametre yoktur. Akut apandisit siiphesi tasiyan hastalarda l16kositoz varlig1 ve

CRP yiiksekligi anlamlidir(31,70). Ayirict tanmida tam idrar tetkiki, B-HCG, karaciger
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fonksiyon testleri ve elektrolitler bakilmalidir. Son zamanlarda iizerinde durulan ve tanida
yardimci olabilecegi diisliniilen ortalama trombosit hacmi (MPV) , platellet dagilim hacmi
(PDW) , nétrofil / lenfosit oran1 (NLR) , platellet / lenfosit oran1 (PLR) iizerinde yapilan

caligmalar devam etmektedir.

Akut apandisitte genellikle 10.000-18.000 arasinda lokosit sayis1 gorilir. Eger
perforasyon gelisirse lokosit degerleri genellikle >18.000°dir. Gebelerde l0kosit sayist
genellikle 16.000’in iizerindedir(71). Akut apandisitte cinsiyette lokositoz da Onemlidir.
Lokositoz olmayan bayanlarda l6kositoz olmayan erkeklere gore daha diisiik oranda akut

apandisit saptanmugtir (72).

Platelet viicutta hemostazi ve inflamatuar hadiseleri diizenler. Ortalama platelet hacmi
(MPV) ve platelet dagilim hacmi (PDW) tam kan sayiminda bulunan plateletle iligkili iki
parametredir. Yapilan bir ¢alismada akut gangrenoz apandisitte MPV, PDW ve NLR’nin

anlamli oldugu bulunmustur(73).

Notrofil / Lenfosit oraninin akut apandisit tanisindaki degeri calisilmis ve klinik
bulgular ile birlikte daha degerli bir belirte¢ oldugu vurgulanmistir(10,74). Son zamanlarda
tam kan belirteclerinden NLO daha fazla ¢alisilmaya baglanmis ve akut apandisit i¢in tek

basina CRP, 16kosit ve notrofilden daha iyi bir belirteg olabilecegi vurgulanmistir(9, 10,75).

10.GORUNTULEME

10.1.Direkt Grafiler:
Karin agris1 ile bagvuran hastalarda ilk istenecek goriintiileme yontemi direkt grafilerdir.

Akut apandisit tanisinda kullanimi sinirli olsa da ayiric1 tanida ileus, sag alt lob pnomonisi,
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perforasyon gibi tanilarin konulmasinda yardimcidir. Nadir durumlarda diiz karin grafisinde

apendiks golgesi lizerinde fekalit goriilebilir ve tanida akut apandisiti diisiindiiriir(25).

10.2. Ultrasonografi:
Ucuz, noninvaziv ve kolay ulasilabilir bir gériintiileme yontemidir. Gebelerde kullanimi
diger goriintiilemelere gore bir diger avantajidir; fakat kisi bagimli olmas1 deneyim gerektirir

ve klinisyenin radyologa dogru ipuglar1 vermesi gerekir.

USG’ de apendiksin cap1 dis duvardan dis duvara olgiiliir. Eger multipl dl¢limler 5
mm’den biiyilk ve 7 mm’den kiiclikse muayene sonuclar1 karisiktir ve klinik bulgularla
korelasyonu garantili olur. Ancak apendiks anteriorposterior capt 5 mm’den kiiciikse
kesinlikle normaldir. Inflame apendiks c¢ap1 ise 6 mm’den biiyiiktiir. Eger apendikolit
gozlenirse, sag alt kadran agris1 oldugunda apandisit i¢in pozitif bir bulgudur(37). Ayrica
periapendikiiler, Douglas’ta ve Morison posunda serbest sivi apandisiti destekleyen US
bulgularidir. Apendiksin duvarinda asimetrik kalinlasma ve diizensizlik goriilmesi de yine
akut apandisiti destekler bir bulgudur(41,42). Lenfadenopati apandisiti diisiindiirebilir ancak
apandisit izlenmediginde ya da normal 6zelliklerde gozlendiginde mezenterik adenit teshisi

daha dogrudur(38-40).

Cesitli ¢alismalarda, USG’ nin akut apandisit tanis1 koymadaki sensitivitesi %78 ile %96

arasinda ve spesifisitesi %85 ile %98 arasinda degigsmektedir(43).

10.3. Bilgisayarh Tomografi:

BT, USG ile karsilastirildiginda pahalli, zor ulasilan ve radyasyon gerektirdigi i¢in
kullanim1 bazi1 durumlarda smirlanan bir goriintiileme yontemidir; fakat yapilan ¢alismalarda
BT nin USG’ ye Ustlinltigii gosterilmigtir. USG ve BT sonuglart karsilagtirildiginda; duyarlilik
%73’e karst %96, ozgiillik %88’e karst %91, dogruluk %86’ya karsilik %94 degerleri

seklinde hemen tiimiinde BT lehine iistiinliik géze ¢arpmaktadir(46).
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BT’de apandisiti destekleyen bulgular apendiks g¢apinda artig, periapendikiiler yagda
yogunluk artis1, inflame apendikse komsu kalin laterokonal fasya, apendikolit, perigekal
yumuflak doku Kitlesi (flegmon), perigekal serbest-lokule sivi kolleksiyonlari, ekstraliiminal

gaz imaj1, lenfadenopatidir(44,45).

BT’nin normal ya da inflame apendiksin goriintiilenmesindeki iistiinliigline ragmen, acil
sartlarda siipheli apandisit olgularinda primer olarak invaziv olmayan ydntem olan US
incelemenin yapilmasi, US ile normal ya da inflame apendiksin goriillemedigi ya da US
bulgularinin kuskulu oldugu durumlar ile perfore apandisit diisiiniilen olgularda BT tetkikinin

ilave edilmesi yararlidir(46).

10.4. Manyetik Rezonans:

MRG akut apandisit tanisinda sik kullanilmaz. Pahali bir goriintiileme yontemi olmasi,
tetkikin uzun siirmesi ve degerlendirmedeki giigliikler nedeniyle kullanimi sinirhidir. MRG
ozellikler USG’ nin yetersiz oldugu ve radyasyon maruziyetinden dolayr BT’ nin
cekilemedigi gebe hastalarda kullanilir. Gebelerde ozellikle 2. ve 3. Trimesterde uterusun
biliylimesine bagl olarak apendiksin lokalizasyonu degisir. Bundan dolay1 sonografik olarak
apendiksin degerlendirilmesi optimum diizeyde olmaz. Gebelerde MRG ile normal apendiksin
gorlintiillenme oram1 %87°dir ve USG tetkikine gore anlamli derecede yliksektir. MRG
tetkikinin gebelerde akut apandisit tanisi koymada spesivitesi %90’a ve sensitivitesi %100’e
yakindir(47). MR’ da karin igerisinde serbest hava goriilmesi akut apandisit igin

patognomiktir.
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11.SKORLAMA SISTEMLERI

11.1.Alvarado Skoru:

Alvarado skorlama sistemi, hastanin sikayet ve bulgularini puanlayarak akut apandisiti
teshis etmekte kullanilan pratik bir degerlendirme yontemidir. ilk kez 1986 yilinda Alvarado
tarafindan Onerilmistir(48). Alvarado skorunda 1-4 puan alan hastalarda apandisit riski yok
kabul edilir, 5-6 puan alanlar gézleme veya ek incelemeye ihtiyag duyar, 7 ve iizeri puan alan

hastalarin akut apandisit oldugu kabul edilir(49-51).

Tablo 2.Alvarado Skorlama Sistemi:

o
c
QD
=]

Bulgular

Agrinin sag alt kadrana yayilmasi
Istahsizlik

Bulant1 ve Kusma

Sag alt kadranda hassasiyet
Rebound Hassasiyet

Ates (>37,3C)

Lokosit ( >10.000 )

Notrofil ( % 75)
Toplam

RN R RPN R R e

[y
o

Alvarado skorlamasi, hastanin AA riskini degerlendirme yontemidir. Inan ve ark’larr’nin
yaptig1 bir calismada (52) Alvarado skorunun duyarliliginin %70.4, ozgullugunun %71,4

oldugu, Jalil ve ark’larinin (53) yaptigi bir calismada %66 ve %81 oldugu bulunmustur.
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11.2.0hmann Skoru:

Ohmann skorlama sistemine gore degerlendirme sonucu 6’nin altinda olan hastalar i¢in
apandisit tanis1 diisiik olasilikli, 6-11,5 arasi olan hastalar apandisit olabilir; izlenmeli, 12 ve
12’nin iizerinde olan hastalar biiyiik olasilikla apandisit olarak degerlendirilmektedir(54).
Ohmann ve ark’lar tarafindan gelistirilmis olan skorun akut apandisit siiphesi olan hastalarda
ayirict tanida yardimer oldugu yoniindedir ve Ohmann skoru 6zellikle akut apandisit tanisini

reddetmekte oldukc¢a basarili oldugunu gostermektedir(55).

Tablo 3.0hmann skorlama sistemi:

Ohmann Skoru E:l H:0 Puan
Sag alt kadranda hassasiyet E H 4,5
Sag alt kadranda rebound E H 2,5
Uriner sistem sikayeti olmamas1 E H 2
Agrinin devamli olmasi E H 2
Lokosit sayis1 > 10.000 E H 1,5
Yas <50 E H 15
Agrinin sag alt kadrana gocii E H 1
Rigidite E H 1

11.3.Eskelinen Skoru:

Eskelinen skorlama sistemine gore ise 48’in altnda olan hastalar i¢in apandisit tanisi
diisiik olasilikli, 48-57 arasinda olan hastalar apandisit olabilir; izlenmeli, 57’nin iizerinde
olanlar biiyiik olasilikla apandisit olarak degerlendirilmektedir. Eskelinen skoru 6zellikle akut

apandisit tanisini reddetmekte oldukga basarili oldugunu gostermektedir(55).
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Tablo 4.Eskelinen Skorlama Sistemi:

Faktor katsayisi Faktor katsayis1 = Faktor

Sag alt kadranda hassasiyet Var; katsayi:2 Yok; katsayi:1 11,41
Rigidite Var; katsayi:2 Yok; katsayi:1 6,62
Lokosit sayist >10.000 <10.000

katsayi:2 katsayi:1 5,88
Sag alt kadranda rebound Var; katsayi:2 Yok; katsayi:1 4,25
Agrinin ilk lokalizasyonu Gobek, sag alt Herhangi bir yer

katsayi:2 katsayi :1 3,51
Agrinin siiresi < 48 saat >48 saat

katsayi:2 katsayi:1 2,13

12.APENDIKS PERFORASYONU

Apendiksteki enflamatuar hadisenin ne zaman kendiliginden iyilesecegi ya da ne zaman
perforasyona ilerleyecegini anlamak cok giictiir. Bu yiizden hastalarda apandisit tanisi
konulmugsa appendektomiyi geciktirmemek gerekir. Appendektomiden kagmak veya cerrahi
girisimi geciktirmek i¢in antibiyoterapi tedavisi verilmesi perfore apandisit olgularinda
mortaliteyi ve morbiditeyi artirmaktadir(57). Apendiksin perforasyonu en sik olarak liimenin
obstriikte oldugu yerin distalinde ve antimezenterik kenarda olusur. Atesin 39 C'den daha
yiiksek oldugu, lokositozun ise 18000/ mm3'ten yiliksek oldugu vakalarda perforasyondan
stiphe edilir. Komplikasyonsuz akut apandisit ile perforasyonlu apandisiti klinik bulgulara
dayanarak ayirmak zordur; ancak tedavi sekli degiseceginden bu ayrimi yapmak gereklidir.

Bu ayrimi1 yapmada bilgisayarli tomografinin énemi biiyiiktiir. Flegmonlar ve kii¢lik abseler

31



konservatif olarak intravendz antibiyotiklerle, iyi lokalize abseler perkiitan drenajla ve
kompleks abseler ise cerrahi drenaj ile tedavi edilirler. Eger cerrahi drenaj yapilacaksa ekstra
peritoneal yaklasim tercih edilmeli, apendektomi sadece ¢ok kolaylikla yapilabilecek

vakalarda uygulanmalidir.

Akut apandisitte miidahalede ge¢ kalindig1 zaman enflame alan, apendiks merkez olmak
iizere, omentum, ¢ekum, ince bagirsak luplari, bagirsak mezosu ve paryetal periton gibi mobil
ya da sabit yapilarla ¢evrelenip ortiilmeye calisilir. Bu lokalizasyon sonucunda olusan kitleye
plastron denir. Plastron her zaman inflamasyonu yeteri kadar sinirlayamaz. Bazen plastron
icerisinde perforasyon ve apse gelisebilir. Perforasyon veya abse varliginda acil miidahale
gereklidir. Perforasyon ya da apse gelismemisse enflamasyon ¢oziildiikten sonra

appendektomi yapilmalidir(56).

13. AYIRICI TANI

Ayirict tanida karm agrist yapabilen cerrahi gerektiren ve gerektirmeyen biitiin
durumlar g6z 6niinde bulundurulmali ve negatif laparatomi oranlarini ve yanlis tan1 olasiligini
asgari diizeye indirmek icin yardimci tetkik ve goriintiileme tekniklerinden yararlanmalidir.
Akut apandisit ayirict tanisinda diisiiniilmesi gereken karin agrisina sebep olan onlarca durum

vardir; bunlardan bazilar1 ayirici tan1 agisindan vurgulanacaktir.

13.1. Peptik Ulser Perforasyonu:
Peptik iilser perforasyonunda gastroduodenal igerigin yer cekiminin etkisi ile sag

parakolik ve ¢ekum alanina dogru toplanabilir; bu durumda akut apandisite ¢cok benzer
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bulgular ortaya ¢ikarir. Karin, muayenede hassastir ve kas spazmi nedeni ile karinda defans ve
hassasiyet vardir. Bu hastalarda apendiks ¢evresine yayilan mide igerigi apendiks serozasinin
enflamasyonuna sebep olur. Bu duruma serozal apandisit denir ve klinik olarak akut apandisit
ile uyumlu bulgular ortaya ¢ikar. Peptik iilser perforasyonunda ayakta direk karin grafisinde
hastalarin dortte liciinde periton i¢i serbest hava goriinlimii (diyafram altinda serbest hava)
izlenir. Ayakta direk karin filminde diyafram alt1 serbest hava izlenen hastalarin %99°da iilser

perforasyonu %1’inde ise ince bagirsak perforasyonu vardir.

Hastada peptik tilser perforasyonu diistiniildiigiinde vakit kaybetmeden cerrahi girisim

planlanmalidir.

13.2. invajinasyon (intussuseption):

Meckel divertikiilitinin aksine tedavinin farkli olusundan dolayi, invaginasyonu akut
apandisitten ayirmak olduk¢a dnemlidir. Hastanin yasi 6nemlidir: apandisit 2 yas altinda ¢ok
nadirken idiopatik invaginasyonlarin hemen hemen tamami 2 yas altinda ortaya cikar.
Invaginasyon tipik olarak iyi beslenmis ve gelismis bir bebekte aniden baslayan kolik tarzda
agr1 ile bebegin adeta ikiye katlanmasi ile ortaya cikar. Invajinasyonun etiyolojisi ve
patogenezi tam olarak agiklanamamugtir. Hastalarin %95’inden fazlasinda agiklayici neden
bulunamamistir(58). Invajinasyon tedavisinde dncelikle nonoperatif rediiksiyon denenmelidir.
Bu uygulamalarin basari oran1 %36 ile %85 arasinda degismektedir(59). Nonoperatif tedavi
segenekleri, baryum kullanilarak floroskopi altinda ya da serum fizyolojik kullanilarak USG
altinda denenen hidrostatik rediiksiyondur. Rektal yoldan hava verilerek floroskopi altinda
pnomotik rediiksiyon uygulamasi da diger bir tedavi secenegidir. Hidrostatik ya da pnomotik
rediiksiyon sirasinda perforasyon riski %0,1 ile %3 arasinda degismektedir(60). Rediiksiyon
basarili olmazsa ya da islem sirasinda komplikasyon gelisirse hasta cerrahi girisim ig¢in

hazirlanir.
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13.3. Meckel divertikiiliti:

Bu hastalik akut apandisite ¢ok benzeyen bir klinik tablo gosterir. Meckel divertikiiliti
hastalarinin yaklasik %4,2’sinde kanama, enflamasyon, tikaniklik ve perforasyon gelisir.
Divertikiilektomi hemen her zaman normal bir McBurney kesisinden yapilabilirse de
gerektiginde kesi uzatilarak ameliyat tamamlanir. Eger divertikiilitin taban1 genisse ve
cikarildigi zaman ileumun liimeni zor tamir edilecekse bu durumda divertikiille birlikte

segmental ileum rezeksiyonu ve u¢ uca anastomoz yapilabilir.

Genellikle ¢cekumdan itibaren ilk 45-60.cm’de bulunur. Bu nedenle her akut apandisit
ameliyatinda durum miisaitse ¢cekumdan itibaren 1 metrelik ileum segmenti mutlaka kontrol

edilmelidir.

13.4. Akut mezenterik lenfadenit:

Mezenterik lenf diiglimlerinin, 0&zellikle ileogekal bolgedeki lenf diiglimlerinin
iltthaplanmas1 ve sismesi sonucu goriilen nonspesifik bir hastaliktir. Genellikle kisa siiren
siddetli sag alt kadran agris1 vardir. Akut mezenterik lenfadenit akut apandisit tanisi ile
ameliyat edilen hastalarda en sik hatali tantya sebep olan durumdur. Genellikle ates ve sag alt

kadran agrisi ile seyreder.

Dogru taniyr koymada laboratuar yontemleri ¢ok az yardimer olsa da nisbi lenfositoz
mezenterik lenfadenit lehine degerlendirilir. Birka¢ giin siireyle gozlem altinda tutulmasi

kendi kendine iyilesen bir hastalik olan mezenterik lenfadenitin gerilemesi i¢in yeterlidir.
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13.5. Akut Gastroenterit:

Cocuklukta cok sik karsilasilir ve akut apandisitten kolayca ayirt edilebilir. Viral
gastroenterit birgok farkli nedenle ortaya cikabilen akut ve kendi kendine iyilesen bir
enfeksiyon olup bulanti, kusma ve bol sulu ishalle kendini gosterir. Sulu ishal ataklarinin
hemen Oncesinde hiperperistaltik abdominal kramplar goriiliir. Kramplar arasindaki donemde

karin rahattir ve lokalize edici bir bulgu yoktur. Laboratuar degerleri normaldir.

Salmonella gastroenteriti kontamine gidalarin kullanimiyla ortaya ¢ikar. Karin bulgulari
genelde viral gastroenteritte anlatilana benzer ancak karin agris1 bazi vakalarda daha siddetli
ve lokalize olup bazen de rebound hassasiyeti goriiliir. Titreme ve atese sik rastlanir 16kosit
sayist genelde normaldir. Aslinda tabloya neden olan bakteri vakalarin tamaminda izole
edilebilir olsa da kiiltiir isleminin uzun slirmesi karm agrisinin akut oldugu donemde
klinisyenin ayirici tanisinda yardimci olamaz. Hasta ile ayn1 giday: tiiketen diger bireylerde de

benzeri ataklarin goriilmesi salmonella gastroenteriti tanisin1 giiglendirir.

13.6. Ektopik Gebelik:

Sag alt kadran agrisi ile gelen kadin hastalarda koitus sorgulanmali ve B-HCG durumu
goriilmelidir. Ektopik gebelik fertilize ovumun normal yeri olan endometriyal kavite disinda
bir yere implante olmasidir. Cesitli yayinlara gore tiim gebelikler icerisinde insidansi 1/150 ve

1/1000 arasinda degismektedir(61).

Eger ektopik gebelige bagli bir riiptiir s6z konusu ise klinisyen bu durumda uyanik

olmali ve hemodinamik stabiliteyi saglayarak hastay1 operasyona hazirlamalidir.
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13.7. idrar Yolu Enfeksiyonu:

Idrar yolu enfeksiyonunda pollakiiri, idrara ani sikisma hissi, suprapubik agr1, bel agrisi,
bulanti-kusma, istahsizlik ve halsizlik gibi yakinmalar goriilebilir. Bu hastalarda akut faz

reaktanlari, 6zellikle ESR, CRP, kan 16kosit sayisi ¢ok defa yiiksektir.

Sag tarafli akut piyelonefritler retrogekal akut apandisiti taklit edebilir. Ayirici tanisi
yapilirken idrarda iltihabi hiicrelerin varligi ve bakteri bulunmasi tanida akut apandisitten

uzaklagmayi saglayacak bulgulardir.
13.8. Epiploik Apendigitis:

Epiploik apendigitis muhtemelen epiploik apendikslerin torsiyona sekonder olarak ortaya
¢ikan enfarktiislerinin sonucudur. Semptomlar minimal olabilir veya kolonun o bolgesine
rastgelen karin kadraninda giinlerce siiren devamli bir karin agrisina yol acgabilir. Bu
vakalarda agrinin yer degistirmesi olagan disidir ve semptomlarin tanisal bir siralamasi s6z
konusu degildir. Hastalar gériiniim olarak hastaya benzemezler, bulant1 ve kusma nadirdir ve
istah genellikle olaydan etkilenmez. Lezyonun oldugu bolge {izerinde lokalize hassasiyete sik

rastlanir bazen o civarda rebound ortaya ¢ikabilir ancak muskiiler rijidite degismez.
13.9. Ailesel Akdeniz Atesi (FMF):

FMF artmis akut faz reaktanlari, l6kosit yliksekligi ve fibrinojen yiiksekligi ile birlikte
tekrarlayan ve kendini sinirlayan ates, genellikle steril bir peritonit, plorit, monoartikiiler ya
da oligoartikiiler artrit ve/veya deri dokiintiileri ile seyreden otozomal resesif gecisli
otoenflamatuar bir hastaliktir. Akdeniz kokenli olan Tiirk, Ermeni, Yahudi ve Arap

toplumlarinda diger toplumlardan daha sik goriilmektedir. Bu hastalarin %90’dan fazlasinda

36



karm agris1  goriilmektedir. Peritonitin lokalizasyonuna gore akut apandisiti taklit

edebilmektedir.

13.10. Pelvik inflamatuvar Hastahk:

Cinsel olarak aktif, sik partner degistiren kadinlarda pelvik enflamatuvar hastaligin
goriilme olasilig1 artar. Pelvik enflamatuvar hastalik serviksten koken alan ve peritoneal
kaviteye kadar birgok organin (endoservisit, endometritis, salpenjit, peritonit) akut
enflamatuvar enfeksiyonudur. Vulva, vajina ve endoserviksteki genis spektrumlu aerop ve
anaerop mikroorganizmalarin gebelik veya cerrahi bir girisim olmaksizin endometrium, tuba
uterina, over ve komsu yapilara ilerlemesi ile gelismektedir. Her yil 1 milyon kadinin pelvik
enflamatuvar hastaliktan etkilendigi bilinmektedir(62). Erken donemde tedavisi 1.V hidrasyon
ve antibiyoterapi ile yapilmakla birlikte, tedaviye ge¢ kalindigi zaman tuboovaryan abse
gelisebilir(94). Akut pelvik enflamatuvar hastaligi olanlarin {igte birinde tuboovarian abse
gelisme riskinin yiiksek oldugu belirtilmektedir. Karaciger lojuna ve karaciger kapsiiliine

enfeksiyon yayilabilir, karin 6n duvarinda adezyon ve enflamasyona sebep olabilir(63).

Cerrahiye karar verildiginde temel yaklasim 6ncelikle laparoskopi ve gerekli durumlarda

da laparotomidir (64).

13.11. Ureter Tas::

Eger tas apendikse yakin bir bdlgede yerlesmisse bu durum retrogekal apandisiti taklit
edebilir. Agr1 vulvaya, skrotuma veya penise dogru yayilabilir; hematiiri olmasi, ates ve

l6kositozun olmamasi tasi akla getirir.

13.12. Over Torsiyonu:

Sag alt kadran agris1 ile gelen kadin hastalarda sag over torsiyonu akla getirilmelidir.
Over torsiyonu jinekolojik aciller igerisinde %?2,7 oraninda goriilmektedir. Tim yas

gruplarinda goriilmekle birlikte iireme ¢agindaki kadinlarda daha siktir. Over torsiyonunun
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teshisinde gecikme ve yanilma hastanm overini kaybetmesine neden olabilir. Ozellikle geng
hastalarda overin fonksiyonunun korunmasi gerektiginden organ koruyucu cerrahi yapilmasi
icin erken laparotomi gerekmektedir (65). Overyan torsiyondan siiphelenildigi zaman acil

cerrahi girisim yapilmali ve laparoskopi ilk segenek olmalidir (66).

13.13. Akut Epididimit:

Akut epididimit tam1 konulamadigi zaman abse, nekroz, atrofi ve infertilite ile
sonuglanabilen ve yaridan fazlasinda etiyolojisi belirlenemeyen bir hastaliktir (67). Sag tarafta
izlenen epididimit agris1 sag inguinal bdlgeye vurur ve akut apandisit ile karistirilabilir. Bu

hastaligin tedavisi uygun antibiyotik kullanimi ile yapilir.

13.14. Testis Torsiyonu:

Testis torsiyonu ani baglayan ve testisleri eleve etmekle kismen azalan inguinal bolgede
agr1 ile kendini gosterir. Sag taraf testis torsiyonu akut apandisit ile karisabilir. Ayirict tanida
sag testisin yukariya dogru yer degistirmesi ve testisin elevasyonu ile agrinin azalmasi

yardimci bulgulardir. Karin agrisi ile birlikte yiiksek ates, bulanti ve kusma gortilebilir.

Testis torsiyonu gonadin kaybiyla sonuglanabilecegi icin acil cerrahi gerektiren bir

patolojidir.

13.15. Akut Mezenter iskemi:

Akut mezenter iskemi nadir goriilen ve teshisi zor konulan akut karin sebebidir.
Genellikle kardiyak hastaligi olan, yashh ve hareketsiz hastalarda goriiliir. Mezenterik
damarlarin tromboz ya da emboli sebebiyle tikanmasi sonucu geligir. Karinda yaygin bir agr1
vardir ve agriyla birlikte kusma da goriiliir. Gegen siirede karinda distansiyon baglar; fakat
defans ¢ogu zaman izlenmez. Hipotermi, tasikardi ve hipotansiyon gibi toksik bulgularla

birliktedir. Akut apandisitle ayirici tanisi kolaydir. Sadece atipik vakalarda karistirilabilir.
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13.16. Abdominal Aorta Anevrizmasi Ve Riiptiirii:

Ani baglangicli karin agrist mevcuttur; lokalize agridan biitiin karia yayilan ve akut karin
bulgular1 verebilen ciddi, hayati tehdit eden bir durumdur. Tan1 konulur konulmaz cerrahi

operasyon gerektirir.

14. TEDAVI

Akut apandisit tanimlandig1 giin ve dncesinde 6nemli bir saglik sorunu olup tarihsel
dongiisii i¢inde ciddi bir mortalite ve morbidite sebebi olmustur. Oyle ki tanimima 6nemli
katkida bulunan patolog Reginald Fitz, 1886 yilinda yaptig1 ¢alismalara dayanarak, akut
apandisit cerrahi olarak tedavi edilmediginde mortalitenin % 67 kadar yiiksek olacagini
sOylemistir. Cagimizda bu oran apandektomi sayesinde % 1’in altindadir. Akut apandisit
hastaligi nedeniyle yasam boyu kadinlarin % 25’ine, erkeklerin % 12’sine apendektomi
yapilmaktadir. Apendektomi planlanmasinda hekimleri diislindiiren sey negatif
apendektomidir; oyle ki bu oran Amerika’da %15 civarindadir. Bu sebeple giincel tedavi

yaklagimlarindan biri de antibiyotik ile izlemdir.

Akut apandisitte, apendiks mukozal bariyeri bir kez bozuldugunda, apendiks duvarinda
sekonder infeksiyona bagl bakteri invazyonu ve inflamasyon baslar. Antibiyotiklerin uygula-
mastyla inflamasyon kontrol altina alinabilir, mukoza tamiri olur ve apendektomi yapilmadan

iyilesme ile sonug¢lanabilir(68).

Hansson ve ark’larinin 2009 yilinda yaptiklar1 prospektif, randomize ¢aligmada 360 hasta
caligmaya alinmistir. Antibiyotik ile tedavide % 90.8 ve cerrahi tedavide % 89.2 basar1 orani
bulmuslardir. Calisma sonucunda 6nerileri, perforasyon olmayan hastalarda medikal tedavinin

basarili olarak uygulanabilecegi ve bu hastalarin % 5-10’una cerrahi gerekecegi olmustur(69).
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Bakirkdy ¢aligmasi prospektif planlanmis ve 290 hasta randomize edilmistir. Antibiyotik
tedavisine alinan birinci grup hastalara, ampisilin 1 g 4x1/giin, gentamisin 160 mg 1x1/giin,
metronidazol 500 mg 4x1/giin parenteral yol ile uygulanmistir. Tedaviye yanit veren
hastalarda tedavi oral antibiyotik ile 10 giine tamamlanmustir. ikinci grup hastalara laparos-
kopik veya agik apendektomi yapilmistir. Antibiyotik tedavisinde basar1t % 82.2, bir y1l takip

sonucunda % 8.4 niiks akut apandisit tespit edilmistir(31).

Son yillarda yapilan ¢aligmalar dogrultusunda antibiyotik ile izlem tedavide 6nemli bir
yeri tutsa da hastalarda perforasyon korkusu ve buna bagl gelisebilecek komplikasyonlar

sebebiyle tedavide yine ilk sirada cerrahi miidahalenin yer almasini saglamistir.

15.MATERYAL VE METOD

Ocak 2013 ile Haziran 2015 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Acil
Servisine bagvuran ve akut apandisit siiphesiyle operasyona alinan ve patoloji raporu
sonucunda akut apandisit tanisi kesinlesen 455 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Acil
servisimize karin agris1 disinda diger sikayetlerle bagvuran ve akut apandisit ontanis1 olmayan

114 hasta kontrol grubu olarak kayit edildi.

Calisma Dislanma Kriterleri:

- Yas<l6

- Apendektomi olmayip medikal takip edilenler

- Apendektomi sonrasi negatif biyopsi ya da negatif operasyon bulgulari olmasi
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- lIdiyopatik trombositopenik purpura, trombotik trombositopenik purpura ve esansiyel

trombositoz tanist olanlar

- Trombosit yap1 ve fonksiyon bozukluguna yol agan ila¢ kullanim &ykdiisii olanlar hasta

grubunda ve kontrol grubunda galisma dis1 birakilmstir.

Calismaya dahil edilen hastalarin, yas, cinsiyet, basvuru sikayeti, eslik eden ek sistem
anomalisi, yandas hastaliklari, acil servise bagvuru anindaki belirti ve bulgular1 (karinda
hassasiyet-rebound-defans, bulanti-kusma, ates yiiksekligi, istahsizlik, agrinin yerlesimi ve
yayilimz1), laboratuar sonuglari, goriintiileme sonuglari, operasyon sonrasi biyopsi sonuglari ve
operasyon notlar1 hazirlanan standart ¢alisma formlarina kaydedildi. Hastalarin Alvarado,
Ohmann ve Eskelinen skorlar1 hesaplanarak bu skorlara gore yiiksek risk ve diisiik risk olmak

iizere siniflandirilmasi yapildi.

16.iSTATIKSEL ANALIZ

Sonuglar mean+SD olarak verildi. Univarite istatistiksel analizler kategorik
degiskenler icin ki-kare testi ve siirekli degiskenler i¢in student-t testi kullanilarak yapildi.
Grup ici karsilastirmalarda gruplar normal dagilim gostermedigi ve gruplarda ki denek sayisi
esit olmadigindan dolayr Kruskal Wallis tek yonlii varyans analizi ve c¢oklu karsilastirma
yontemi olarak Mann-Whitney U testi kullanildi. Gruplarin  kendi aralarindaki
karsilagtirmalarda p<0.01, diger karsilagtirmalarda ise p<0,05 degeri istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi
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17.BULGULAR

Calismaya alinan 455 hastanin 261’ i erkek 194’ i kadin olup ortalama yas 32.38+14.67

y1l olup kontrol grubumuzun 54’ i erkek 60’ 1 kadin ve ortalama yas1 30.3248.75 y1l idi. Yas

ve cinsiyet acisindan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda istatiksel olarak anlamli fark

bulunmadi ( sirasiyla p= 0,055 ve p= 0,058 ). Hasta ve kontrol grubumuzun yas ve cinsiyete

gore dagilimi tablo 5’ te verilmistir.

Tablo 5. Hasta grubu ve kontrol grubunun yas ve cinsiyet dagilim

Hasta grubu

Kontrol grubu

P degeri
n=455 n=114
Yas 32.38+14.67 30.32+£8.75 0.055
Cinsiyet
Erkek 261 54
0.058
Kadin 194 60

Calismaya alman hasta grubunun operasyon ani ve sonrasindaki patojik tanilari

incelendiginde hastalarin biliylik kismini komplike olmamis flegmonoz apandisitin (n=347)

olusturdugu goriildii. Bunu sirasiyla perfore apandisit ( n=81) ve kataral apandisit (n=27)

vakalari izledi. Hastalarin patolojik tan1 dagilimi tablo 6° da verilmistir.

Tablo 6. Hastalarin patolojik tam1 dagilim

Flegmonoz . N
apandisit Perfore apandisit Kataral apandisit
Hasta sayisi 347 81 57
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Hasta ve kontrol gruplarimiz WBC, platelet, notrofil, lenfosit, NLR, PLR, RDW
MPV ve PDW degerleri agisindan kiyaslandiginda; hasta grubumuzda kontrol grubuna gore
WBC, nétrofil, NLR, PLR, RDW ve PDW ortalama degerleri anlamli derecede yiiksek
bulundu ( p<0.001). Lenfosit ortalama degerleri ise kontrol grubunda hasta grubuna gore
anlamli derece daha yiiksek idi (sirasiyla p= 0.004). Platelet ve MPV ortalama degerleri
acisindan ise hasta ve kontrol gruplarimiz arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark tespit
edilmedi (swrasiyla p= 0.057 ve p= 0,194 ). Hasta ve kontrol grubunun laboratuar
parametrelari tablo 7 de verilmistir.

Tablo 7. Hasta grubu ve kontrol grubunun laboratuar bulgularimin karsilagtirilmasi

Hasta grubu Kontrol grubu P degeri
WBC (K/uL) 15.03 + 4.21 7.65+1.32 <0.001
PLATELLET 255.05 + 64.23 242.81 + 60.12 0.057
(K/uL)
NOTROFIL 12.01 +4.14 4.72 +1.20 <0.001
LENFOSIT 1.93+0.86 2.12 +0.55 0.004
NLR 8.06 +5.97 246+ 122 <0.001
PLR 162.6 £97.3 120.7 + 36.4 <0.001
RDW (%) 14.16 +2.12 1214+ 1.17 <0.001
MPV (fL) 8.09 + 1.37 7.87+1.67 0.194
PDW 19.01 +1.68 16.77 £ 1.81 <0.001

Akut apandisit tipleri ve kontrol grubu WBC ve platelet ortalama degerleri agisindan
kiyaslandiginda her {i¢ apandisit tipinde de kontrol grubuna gore WBC ortalama degeri daha
yiiksek (p<0.001) iken platelet degeri agisindan anlamli bir fark saptanmadi. Ayrica flegmone

apandisitte WBC ortalama degeri kataral apandisite gore daha yiiksek iken perfore apandisit
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ile istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (sirastyla p=0.002 ve p=1.000 ).Ayni1 zamanda

perfore apandisit grubunda WBC ortalama degeri kataral apandisit grubundan anlamli

derecede daha yiiksekti ( p=0.001). Hastalarimizin akut apandist tiplerine ve kontrol grubuna

gore WBC ve platelet ortalama degerleri agisindan karsilastirilmasi tablo 8 de verilmistir.

Tablo 8. Akut apandisit tiplerinin WBC, Platelet Degerleri agisindan karsilastirilmasi

Parametre Gruplar P degeri
WBC Kontrol(7.65+1.32) Flegmone (15.10+4.07) <0.001
(K/uL)

Perfore (15.594+4.63) <0.001
Kataral (12.393.84) <0.001
Flegmone (15.10+4.07) Perfore (15.59+4.63) 1.000
Kataral ((12.393.84) 0.002
Perfore (15.594+4.63) Kataral ((12.393.84) 0.001
PLATELET Kontrol(242.81+60.12) Flegmone(253.41+60.84) 0.735
(K/uL)
Perfore (262.07+76.35) 0.223
Kataral (255.08+68.16) 1.000
Flegmone (253.41+60.84) Perfore (262.07+£76.35) 1.000
Kataral (255.08+68.16) 1.000
Perfore (262.07+76.35) Kataral (255.08+68.16) 1.000
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Akut apandisit tipleri ve kontrol grubu noétrofil ortalama degerleri agisindan
kiyaslandiginda: her ii¢ apandisit tipinde de kontrol grubuna gére nétrofil ortalama degeri
daha yiiksekti (p<0.001).Ayrica flegmone apandisit ve perfore apandisit grubunda kataral
apandisit grubundan anlamli derecede daha yiiksekti ( p<0.001 ). flegmone apandisit
grubumuz ile perfore apandisit grubu arasinda ise istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(p=0.935).

Akut apandisit tipleri ve kontrol grubu lenfosit ortalama degerleri acisindan
kiyaslandiginda; kontrol grubumuzda perfore apandisit grubuna gore, flegmone apandisit
grubumuzda perfore apandisit grubuna gore, kataral apandisit grubumuzda perfore apandisit
grubuna gore anlamli derecede daha yiiksekti (p<0.001 ). Lenfosit ortalama degerleri
acisindan kontrol grubumuz flegmone apandisit ve kataral apandisit gruplart ile
karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( sirasiyla p=0.690 ve
p=1.000 ).Ayrica flegmone apandisit grubumuz kataral apandisit grubu ile karsilastirildiginda
ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi (p= 0.199 ). Hastalarimizin akut apandist
tiplerine ve kontrol grubuna gore notrofil ve lenfosit ortalama degerleri agisindan

karsilagtirilmasi tablo 9’da verilmistir.
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Tablo 9. Akut Apandisit Tiplerinin Notrofil ve Lenfosit Degerleri A¢isindan

Karsilastirilmasi

Parametre Gruplar P degeri
NOTROFIL | Kontrol(4.72+1.20) Flegmone (12.07+4.00) <0.001
Perfore (12.72+4.53) <0.001

Kataral (9.12+3.66) <0.001

Flegmone (12.07+4.00) Perfore (12.72+4.53) 0.935

Kataral (9.12+3.66) <0.001

Perfore (12.7244.53) Kataral (9.12+3.66) <0.001

LENFOSIT | Kontrol(2.12+0.55) Flegmone (1.99+0.82) 0.690
Perfore (1.56+0.88) <0.001

Kataral (2.33+£1.03) 1.000
Flegmone (1.99+0.82) Perfore (1.56+0.88) <0.001

Kataral (2.33+1.03) 0.199
Perfore (1.56+0.88) Kataral (2.33+1.03) <0.001

Akut apandisit tipleri
karsilastirildiginda: flegmone apandisit grubunda kontrol grubuna goére anlamli derecede
yiiksek saptandi1 (p<0.001 ). Perfore apandisit grubunda ise hem kontrol grubu hem de diger
iki apandisit tipi ile karsilastirildiginda anlamli derecede yiiksek saptandi ( p<0.001 ).Kataral
apandisit grubumuz kontrol grubu ve flegmone apandisit grubu ile karsilastirildiginda ise

istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( sirasiyla p=0.253 ve p=0.034 ).

ve kontrol

grubu NLR ortalama degerleri

agisindan



Akut apandisit tipleri ve kontrol grubu PLR ortalama degerleri agisindan
karsilastirildiginda; perfore apandisit grubunda hem kontrol grubu hem de diger iki apandisit
grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptandi ( p<0.001 ). Flegmone apandisit grubunda ise
hem kontrol grubu hem de kataral apandisit grubu ile karsilastirildiginda istaiksel olarak
anlamli bir fark saptanmadi (sirasiyla p=0.004 ve p=0.776 ). Kataral apandisit grubu kontrol
grubu ile karsilastirildiginda ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( p=1.000 ).
Hastalarimizin akut apandist tiplerine ve kontrol grubuna gére NLR ve PLR ortalama

degerleri agisindan karsilastirilmasi tablo 10°da verilmistir.

Tablo 10. Akut Apandisit Tiplerinin NLR ve PLR Degerleri Acisindan Karsilastirilmasi

Parametre Gruplar P degeri
NLR Kontrol(2.46+1.22) Flegmone (7.62+5.43) <0.001
Perfore (11.02+7.67) <0.001

Kataral (4.73+£2.81) 0.253
Flegmone (7.62+5.43) Perfore (11.02+7.67) <0.001

Kataral (4.73+2.81) 0.034
Perfore (11.02+7.67) Kataral 4.7342.81) <0.001

PLR Kontrol(120.70+36.45) Flegmone (151.94+84.14) 0.004
Perfore (220.69+133.13) <0.001

Kataral (126.09+56.13) 1.000
Flegmone (151.94+84.14) Perfore (220.69+133.13) <0.001

Kataral (126.09+56.13) 0.776
Perfore (220.69+133.13) Kataral (126.09+56.13) <0.001
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Akut apandisit tipleri ve kontrol grubu RDW ortalama degerleri acisindan
karsilastirildiginda her ii¢ apandisit tipinde de kontrol grubuna gore anlamli derecede yiliksek
saptandi(p<0.001). Flegmone apandisit grubu ise hem perfore apandisit grubu hem de kataral
apandisit grubu ile karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi( sirasiyla
p=0.007 ve p= 1.000 ). Aym sekilde Perfore apandisit grubu ile kataral apandisit grubu

karsilastrildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( p=1.000 ).

Akut apandisit tipleri ve kontrol grubu MPV ortalama degerleri agisindan
karsilastirildiginda her ti¢ apandisit tipinde de kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamli
bir fark saptanmadi ( p=0.584, p=1.000 ve p=1.000 ). Aym sekilde Her ti¢ apandisit tipi kendi

aralarinda karsilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( p=1.000 ).

Akut apandisit tipleri ve kontrol grubu PDW ortalama degerleri agisindan
karsilastirildiginda kontrol grubunda PDW ortalama degerleri ii¢ apandisit tipine gore anlamli
derecede yiiksek saptandi (p<0.001 ). Her {i¢ apandisit tipi kendi iglerinde karsilastirildiginda
ise istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( sirasiyla p=0.054, p=1.000 ve p=1.000 ).
Hastalarimizin akut apandist tiplerine ve kontrol grubuna gore RDW, MPV ve PDW ortalama

degerleri acgisindan karsilastirilmasi tablo 11°de verilmistir.
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Tablo 11. Akut Apandisit Tiplerinin RDW, MPV ve PDW Degerleri A¢isindan
Karsilastirilmasi

Parametre Gruplar P degeri
RDW (%) | Kontrol(12.14+1.17) Flegmone (14.01+2.09) <0.001
Perfore (14.80+2.21) <0.001

Kataral (14.24+1.98) <0.001

Flegmone (14.01£2.09) Perfore (14.80+2.21) 0.007

Kataral (14.24+1.98) 1.000

Perfore (14.80+2.21) Kataral (14.24+1.98) 1.000

MPV  (fL) | Kontrol(7.87+1.67) Flegmone (8.13+1.38) 0.584

Perfore (7.96+1.38) 1.000

Kataral (8.01+1.19) 1.000

Flegmone (8.13+1.38) Perfore (7.96+1.38) 1.000

Kataral (8.01£1.19) 1.000

Perfore (7.96+1.38) Kataral (8.01£1.19) 1.000
PDW Kontrol(16.77+1.81) Flegmone (19.12+1.67) <0.001
Perfore (18.59+1.74) <0.001
Kataral (18.93+1.40) <0.001

Flegmone (19.12+1.67) Perfore (18.59+1.74) 0.076

Kataral 18.93+1.40) 1.000

Perfore (18.59+1.74) Kataral (18.93+1.40) 1.000

Alvarado yiiksek riskli hastalarimiz ile Alvarado diisiik-orta riskli hastalarimiz, WBC,
platelet, noétrofil, lenfosit, NLR, PLR, RDW MPV ve PDW degerleri acisindan

kiyaslandiginda; Alvarado yiiksek riskli hastalarimizda Alvarado diistik-orta riskli
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hastalarimiza gére WBC, notrofil, NLR ve PLR ortalama degerleri anlamli derecede yiiksek

bulundu ( sirasiyla p<0.001, p<0.001, p<0.001 ve p=0.003 ). Lenfosit ortalama degeri ise

Alvarado orta-diistik riskli hastalarimizda Alvarado yiiksek riskli hastalarimiza gore anlamli

derecede yiiksek bulundu ( p<0.001 ). Platelet, RDW, MPV ve PDW ortalama degerleri

acisindan ise Alvarado yiiksek riskli hastalarimiz ve Alvarado orta-diigiik riskli hastalarimiz

arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( sirasiyla p=0.499, p=0.555, p=0.132 ve

p=0,806 ). Alvarado yiiksek riskli hastalarimiz ve Alvarado diisiik-orta riskli hastalarimizin

laboratuar degerleri tablo 12” de verilmistir.

Tablo 12. Alvarado yiiksek riskli hastalar ile Alvarado diisiik-orta riskli hastalarin
laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Alvarado diisiik ve

Alvarado yiiksek it
risk P degeri
n=236
n=219

WBC ( K/uL) 16.25 + 3.81 13.90 £ 4.25 <0.001
PLATELLET

257.15 + 58.59 253.10 £ 69.12 0.499
(K/uL)
NOTROFIL 13.42 +3.59 10.70 £ 4.20 <0.001
LENFOSIT 1.78 +£0.82 2.07 £ 0.88 <0.001
NLR 9.47 + 5.84 6.74 + 5.80 <0.001
PLR 176.5 +96.8 149.7 +96.1 0.003
MPV (fL) 7.99 + 1.37 8.19 + 1.36 0.132
PDW 19.03 + 1.64 19.00 + 1.71 0.806

Eskelinen yiiksek riskli hastalarimiz ile Eskelinen diisiik-orta riskli hastalarimiz, WBC,

platelet, notrofil,

lenfosit, NLR, PLR, RDW MPV ve PDW degerleri agisindan



kiyaslandiginda; Eskelinen yiiksek riskli hastalarimizda Eskelinen diisiik-orta riskli
hastalarimiza géore WBC ve notrofil ortalama degerleri anlamli derecede yiiksek bulundu (
p<0.001 ). Platelet, Lenfosit, NLR, PLR, RDW, MPV ve PDW ortalama degerleri agisindan
ise Eskelinen yiiksek riskli hastalar ve Eskelinen diisiik-orta riskli hastalarimizda istatiksel
olarak anlamli bir fark saptanmadi ( sirasiyla p=0.288, p=0.540, p=0.077, p=0.362, p=0.694,
p=0.078 ve p=0.795 ). Eskelinen yiiksek riskli hastalarimiz ve Eskelinen diisiik-orta riskli

hastalarimizin laboratuar degerleri tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13. Eskelinen yiiksek riskli hastalar ile Eskelinen diisiik-orta riskli hastalarin
laboratuar degerlerinin karsilastirilmasi

Eskelinen yiiksek | Eskelinen diisiik ve
risk orta risk P degeri
n=293 n=162

WBC ( K/uL) 15.67 + 4.02 13.87 £ 4.30 <0.001
PLATELLET (
KiuL) 257.58 + 58.95 250.47 + 72.78 0.288
NOTROFIL 12.61 +3.93 10.92 £ 4.29 <0.001
LENFOSIT 1.91+0.87 1.96 + 0.86 0.540
NLR 8.43 + 5.64 736+ 6.48 0.077
PLR 165.8 +£92.9 156.8 + 104.7 0.362
RDW (%) 14.13 £2.12 1422 +2.13 0.694
MPV (fL) 8.01 +1.35 8.25+1.39 0.078
PDW 19.00 + 1.66 19.04 + 1.71 0.795
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Ohmann yiiksek riskli hastalarimiz ile Ohmann diisiik-orta riskli hastalarimiz, WBC,
platelet, noétrofil, lenfosit, NLR, PLR, RDW, MPV ve PDW degerleri agisindan
kiyaslandiginda; Ohmann yiiksek riskli hastalarimizda Ohmann distik-orta  riskli
hastalarimiza gore WBC ve notrofil ortalama degerleri anlamli derecede yiiksek bulundu (
sirastyla p=0.014 ve p=0.039 ). Platelet, lenfosit, NLR, PLR, RDW, MPV ve PDW ortalama
degerleri agisindan ise Ohmann yiiksek riskli hastalar ve Ohmann disiik-orta riskli
hastalarimizda istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi ( sirasiyla p=0.779, p=0.580,
p=0.544, p=0.534, p=0.142, p=0.587 ve p=0.435). Ohmann yiiksek riskli hastalarimiz ve

Ohmann diisiik-orta riskli hastalarimizin laboratuar degerleri tablo 14’ de verilmistir.

Tablo 14. Ohmann yiiksek riskli hastalar ile Ohmann diisiik-orta riskli hastalarin
laboratuar degerlerinin karsilastirnlmasi

Ohmann yiiksek Ohmann diisiik ve
risk orta risk P degeri
n=308 n=147

WBC ( K/uL) 1537 +4.18 14.33 +4.19 0.014
PLATELLET (

K/uL) 255.67 £60.14 253.74 +£72.25 0.779
NOTROFIL 12.29 +4.09 11.42 +£4.21 0.039
LENFOSIT 1.94 +0.88 1.90 + 0.83 0.580
NLR 8.17+5.75 7.79 £ 6.43 0.544
PLR 164.5+102.4 158.7 £ 85.8 0.534
RDW (%) 14.06 +2.11 14.38 +2.13 0.142
MPV (fL) 8.07 = 1.37 8.14+ 1.37 0.587
PDW 19.06 £ 1.68 18.93 £1.67 0.435
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19.TARTISMA

Akut apandisit, apendiks dokusunun herhangi bir yerinde ya da tamaminda gelisen akut
iltihabi bir durumdur ve karin agris1 ile acil servise bagvuran hastalarin % 10 ‘nunu
olusturur(1). Akut apandisit acil servise karin agris1 ile bagvuran ve en sik cerrahi operasyon
gerektiren durumdur(2-3). Populasyonun % 8’i hayatinin bir evresinde bu hastalikla
karsilagirlar(4).Akut apandisit tanisinda Oykii, fizik muayene, laboratuar degerleri ve

gortintiileme birlikte degerlendirilmelidir(79-81).

Akut apandisit erkeklerde kadinlara gore daha sik goriilmektedir ve erkek/kadin orani
1,4:1 olarak saptanmistir(76). Acar ve ark’lari (90) yas araligim1 28.28+1.1, Narci ve ark’lari
(110) yas araligin1 34.7+14.1 olarak saptamislardir. Bizim g¢alismamizda da erkek/kadin

oranini 1,3:1 idi ve en sik goriilen yas araligini 32.38+14.67 olarak tesbit ettik.

Ishuza ve ark’larinin (74) yaptigi calismada hastalarin patolojik tani dagiliminda
hastalarin biiyiik kismini flegmonoz apandisitin (n=99) olusturdugu; bunu sirasiyla perfore
apandisit ( n=80) ve kataral apandisit (n=43) olgular1 izledigi saptanmistir. Bizim
caligmamizda hastalarmn bilyiik kismini flegmonoz apandisitin olugturdugunu (n=347) ve bunu
sirastyla gangrenoz (n=81) ve Kataral apandisit (n=27) olgularinin izledigini tesbit ettik;

sonuglarimiz literatiir ile uyumluydu.

Dolasimdaki l6kositlerin strese karsi verdikleri fizyolojik yanit nétrofil sayisinda artis
ve lenfosit sayisinda bir diisiise neden oldugundan bu iki alt grubun birbirine orani bir
inflamasyon belirteci olarak kullanilmaktadir(83-85). inflamatuar yanit sirasinda, dolasimdaki
l16kositlerin oranlarinda degisiklikler olur. Notrofil artisina rolatif lenfopeni eslik eder.
Notrofil / lenfosit oran1 (NLR) inflamatuar yanitin basit bir belirteci olarak 6ne siiriilmektedir
(86). Yapilan caligmalarda NLR’nin ¢esitli klinik durumlarla iliskili olabilecegi ve akut

apandisit tanisinda kuvvetli bir belirteg oldugu gosterilmistir (9,10,87,88,89). Son zamanlarda
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tam kan belirteclerinden NLR daha fazla calisilmaya baslanmis ve akut apandisit i¢in tek
basina CRP, 16kosit ve notrofilden daha iyi bir belirteg olabilecegi vurgulanmistir(9,10). Acar
ve ark’lar1 (90) ile Eren ve ark’lar1 (91) yaptiklar1 ¢alismalarda kontrol grubuna goére akut
apandisit saptanan hastalarda NLR ortalama degerlerinin anlamli derecede yiiksek
saptanmistir (p<0,001). Yaptigimiz calismada biz de literatiir ile uyumlu olarak kontrol
grubuna gore akut apandisit grubunda anlamli derecede yiiksek tesbit ettik. Ishizuka ve
ark’lar1 (74) yaptig1 caligmada akut apandisit alt tipleri kendi aralarinda karsilastirildiginda;
perfore apandisit grubunda hem flegmone hem de kataral apandisit grubuna gére NLR oranini
anlamli derecede daha yiiksek saptanmistir (p<0.001). Biz de yaptigimiz ¢alismada literatiir
ile uyumlu olarak perfore apandisit grubunda hem flegmone hem de kataral apandisit grubuna
gore anlamli derecede yiiksek tesbit ettik. Bizim ¢alismamizda literatiir ile uyumlu olarak
NLR degerinin hem akut apandisit tanisinda hem de perfore apandisiti dngérmede degerli bir

belirte¢ oldugunu diisiiniiyoruz.

Platelet / Lenfosit oram1 ( PLR ) calisilmast ucuz ve basit hemogram tetkikinde
bakilabilen inflamasyonun ve trombotik aktivitenin yeni bir belirtecidir(92). PLR degerinin
bazi periferal damar hastaliklarinda, koroner arter hastaliklarinda, bazi jinekolojik
malignitelerde ve hepatobiliyer malignitelerde kotli prognozla iliskili oldugu gosterilmistir
(93). PLR degeri son zamanlarda yeni bir inflamasyon belirteci olarak akut apandisitte de
arastiritlmaya baslanmistir. Acar ve ark’lar1 (90) yaptigi ¢alismada PLR degeri akut apandisit
olan grupta kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p<0.001). Yazar ve
ark’lar1 (94) yaptig1 ¢alismada ise akut apandisit saptanan gebe hastalarda kontrol grubuna
gore PLR degeri anlamli derecede yiiksek saptanmistir (p<0.001). Biz de yaptgimiz ¢alismada
perfore apandisit alt tipinde PLR degerinin anlamli derecede yiiksek oldugunu; flegmone ve
kataral apandisit alt tiplerinde kontrol grubuna gore istatiksel olarak anlamsiz oldugunu tesbit

ettik. PLR degerinin akut apandisit tanisindaki yeri konusunda daha ¢ok arastirmaya ihtiyag
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duyuldugunu ve ozellikle de perfore apandisit tanisinda degerli bir belirte¢ olabilecegini

diistinmekteyiz.

RDW dolasimdaki eritrositlerin heterojenitesini gosteren ve rutin hemogram tetkikinde
% olarak 6Slgiilen bir parametredir(116). Kemik patolojilerinde, ¢dlyak hastalaginda, pulmoner
embolide ve arter hastaliklarinda diizeylerinin degistigi goriilmiistiir(116-120).Akut apandisit
ve RDW birlikteligi ile ilgili calismalar literatiirde sinirlidir. Tanrikulu ve ark’lari (113)
yaptiklar1 ¢alismada akut apandisit saptanan hastalar ile kontrol grubu arasinda RDW
degerleri acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir(p=0.478). Narci ve
ark’lar1 (110) yaptiklar calismada ise akut apandisit saptanan olgularda kontrol grubuna goére
RDW degerleri anlamli derecede diisiik saptanmistir (p=0,001). Biz yaptigimiz ¢alismada iki
calismadan farkli olarak akut apandisit saptanan olgularda kontrol grubuna gére RDW
degerlerini anlamli derecede yiiksek tesbit ettik. RDW’nin akut apandisit tanisindaki yerinin

arastirilmasi i¢in daha ¢ok arastirmaya ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Platelet voliimii klinikte ortalama trombosit hacmi (MPV) olarak 0Olgiilebilen platelet
fonksiyonunu ve aktivasyonunu gosteren Onemli bir belirte¢dir(103). Biiyiik hacimli
trombositler kiiciikk hacimli trombositlere gére metabolik olarak daha aktiftir(103-104). Bu
ylizden trombotik hadiselerde ve inflamatuar olaylarda daha biiyiik hacimli trombositler daha
etkin olarak rol oynar (103-108). MPV degeri trombotik olaylarda, akut pankreatit ve iilseratif
kolit gibi inflamatuar hadiselerde etkilendigi gosterilmistir(107-109). Akut apandisitteki
inflamatuar hadisede de MPV degerinin etkilenip etkilenmeyecegi ve akut apandisit tanisinda
bir belirteg olabilecegi diislincesi arastirmacilart bu konuda ¢alismaya sevketmistir.
Literatiirde akut apandisit ile MPV degeri arasindaki iliski ile ilgili farkli veriler elde
edilmistir. Narci ve ark’ lar1 (110) ile Aktimur ve ark’ lar1 (111) yaptiklar1 ¢alismalarda akut
apandisitli hastalarda kontrol grubuna gére MPV degerini anlamli derecede yiiksek

saptamislardir (sirasiyla p<0.001 ve p=0.018). Erdem ve ark’lar1 (112) ile Tanrikulu ve ark
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‘lar1 (113) yaptiklar1 ¢alismalarda MPV degerini akut apandisitli hastalarda kontrol grubuna
gore anlamli derecede diisiik saptamislardir (p<0.001). Lee ve ark’lar1 (114) ile Kilig¢ ve
ark’lar1 (115) yaptiklar1 ¢alismalarda MPV degerini hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
istatiksel olarak anlamsiz olarak saptamislardir. Yaptigimiz ¢alismada akut apandisit saptanan
hastalar ile kontrol grubu arasinda MPV degeri agisindan istatiksel olarak anlamli bir fark
tesbit etmedik. Calismamiz sonucunda ve bu alanda yapilan ¢aligmalar da incelendiginde
MPV degerinin trombotik olaylarda daha degerli oldugunu ve akut apandisit tanisini

desteklemekte kuskulu bir belirte¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Plateletler primer hemostazda ve arteryel tromboz olusumunda Onemli bir yere
sahiptir(95,96). Plateletler birincil olarak kanama kontrolinde ve trombosisin
indiiklenmesinde gorevli olmalarinin yaninda inflamasyonda, aterosklerozda, angiogenesiste,
antimikrobiyal defans mekanizmasinda ve yara iyilesmesinde degisik asamalarda
gorevlidir(95-98). Trombosit boyutundaki varyasyonlar trombosit fonksiyonlarindaki
degisikligi gosterir. Trombosit fonksiyonlarindaki ve boyutlarindaki degisiklikler sistemik
inflamasyonla iligkilidir ve bu nedenle platelet dagilim hacminin (PDW) bazi hastaliklari
ongoérmede degerli olabilecegi disiiniilmiistiir(99,100). Son yillarda PDW degerinin akut
apandisit tanisinda bir belirteg olabilecegi iizerine ¢alismalar yapilmistir. Aydogan ve ark ‘lar
(101) ile Albayrak ve ark’ lar1 (102) yaptiklari ¢caligmalarda PDW degerini akut apandisitte
benzer sekilde anlamli derecede yiiksek saptamiglar. Fan ve ark.(73) yaptiklari ¢alismada akut
gangrendz apandisitte PDW degerini kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
saptamislar(p<0,001). Biz de yaptigimiz ¢alismada PDW degerini literatiir ile uyumlu olarak
kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek tesbit ettik. Calismamiz sonucunda PDW
degerinin literatiir ile uyumlu olarak akut apandisit tanisinda degerli bir belirte¢ olabilecegini

diisiinmekteyiz.
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Akut apandisit tanisinda skorlama sistemleri iginde en ¢ok kabul gdéren Alvarado
skorlama sistemi 1986 yilinda Alfredo Alvarado tarafindan gelistirilmis olup semptom, klinik
bulgular ve laboratuar sonuglarina dayanan ve akut apandisit ameliyatina karar verme
sirecinde basvurulan bir skorlama sistemidir(48). Akut apandisiti saptamada goriintiileme
yontemleri olmadan tek basina kullanildiginda %70 oraninda tani koydurucu oldugu yapilan
caligmalarda saptanmustir (52). Yaptigimiz ¢alismada Alvarado skoru 7 ve iizerinde olan
hastalar1 Alvarado skoru < 7 olan hastalar ile karsilastirdik. Alvarado yiiksek riskli hastalarda
skorlamaya uygun olarak WBC ve nétrofil degerlerini istatiksel olarak tesbit ettik. Bizim
yaptigimiz ¢aligma sonunda PLR degerini ve lenfosit sayisindaki diisiisii Alvarado yiiksek
riskli hastalarda istatiksel olarak daha anlamli tesbit ettik. Lenfosit degerinin Alvarado
skorlama sistemine bir parametre olarak eklenebilecegi ve skorlama sisteminin spesifitesini

arttirabilecegini diistinmekteyiz.
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