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ÖZET 

Akut apandisit tanısında inflamatuar bir belirteç olan ortalama trombosit 

hacminin (MPV) kullanılabileceği son zamanlarda yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir.  Ancak trombosit sayısı (PC) ile  mean platelete volüme (MPV) 

arasında ters yönlü bir korelasyon olduğu ve bu iki değerin oransal olarak 

yorumlanmasının daha anlamlı olabileceği bildirilmiştir. Çalışmamızın amacı 

akut apandisitte MPV ve MPV/PC oranının tanısal değerini araştırmaktır. 

Bu çalışma, Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalında 

01.01.2013 - 01.05.2016 tarihleri arasında retrospektif olarak yapıldı. Çalışmaya 

acil servise başvuran ve akut apandisit tanısı ile ameliyat edilen 18 yaş ve üzeri 

hastalar dahil edildi.  

Çalışmaya, 231’i erkek olmak üzere toplam 424 hasta alındı. Tüm 

hastaların yaş ortalamaları 34.9 ± 13.2 idi. Lökosit sayısı açısından apandisit ve 

kontrol grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık vardı(p<0.001). CRP, 

MPV, PC ve MPV/PC oranı açısından ise apandisit ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık bulunmadı. Ancak CRP değeri komplike apandisit 

olgularında istatistiksel olarak anlamlı yüksekti(p< 0.05). Lökosit sayısının güçlü 

ayırt edicilik özelliği vardı (Area under curve (AUC) 0.73, p= <0,001). CRP, PC, 

MPV ve MPV/PC değişkenlerinin zayıf ayırt edici gücü vardı, AUC değerleri 

0,65' in altındaydı. MPV/PC oranı kesim değeri 0.0367 ve üzerinde alındığında 

spesifite %48.21,sensitivite %66.48 olarak bulundu. MPV değeri ile trombosit 

sayısı arasında tersine bir korelasyon vardı (r = - 0.334, p < 0.001). 

          Çalışmamızda akut apandisit tanısında artmış lökosit sayısı anlamlı iken, 

PC, MPV ve MPV/PC oranı tanısal açıdan faydalı bulunmadı. CRP değeri ise 

komplike apandisiti ön görmede yardımcı ve kullanışlı bir değişken olarak 

saptandı. 

 

Anahtar kelimeler: Apandisit, C-reaktif protein, ortalama trombosit 

hacmi, ortalama trombosit hacmi/trombosit sayısı oranı, lökosit sayısı 
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ABSTRACT 

The Mean Platelet Volume and The Ratio of Mean Platelet Volume to 

Platelet Count in The Diagnosis of Acut Appendicitis 

          Recent studies have shown that mean platelet volume (MPV), an 

inflammatory marker, can be used in the diagnosis of acute appendicitis. 

However, it has been reported that there is a negative correlation between 

platelet count (PC) and MPV and that the proportional interpretation of these 

two values may be more meaningful. The aim of our study was to investigate 

the diagnostic value of the acute appendicitis MPV to MPV/PC ratio. 

           This study was retrospectively carried out between 01.01.2013 and 

01.05.2016 at Mersin University Faculty of Medicine Department of Emergency 

Medicine, Turkey. Patients >18 years who presented to the emergency 

department and underwent surgery for acute appendicitis were included in the 

study.  

           A total of 424 patients, which included 231 men, were included in the 

study.The average age of all patients was 34.9 ± 13.2. There was a statistically 

significant difference between the appendicitis and control groups in terms of 

leukocyte count (p <0.001). There were no statistically significant differences 

between the appendicitis and control groups in terms of C-reactive protein 

(CRP), MPV, platelet count (PC), and MPV/PC ratio. However, the CRP value 

was significantly higher in patients with complicated appendicitis (p <0.05). The 

leukocyte count had strong discriminatory properties (area under curve (AUC) 

0.73, p <0.001). CRP, MPV, PC, and MPV/PC variables had weak 

discriminatory power with AUC values <0.65. Receiver operating characteristic 

the curve analysis revealed that a MPV/PC ratio cut-off of 0.0367 had a 

sensitivity of 66.48%, a specificity of 48.21%. There was an inverse correlation 

between MPV value and platelet count (r = - 0.334, p <0.001). 

           In our study, an increase in the number of leukocytes was useful in the 

diagnosis of acute appendicitis, whereas PC, MPV, and the MPV/PC ratio were 

not useful for diagnosis. CRP value was found to be a helpful and useful 

variable in predicting complicated appendicitis. 

Key words: Appendicitis, C- reactive protein, mean platelet volume, 

mean platelet volume/platelet count ratio, leukocyte count 
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1. GİRİŞ  

Apandisit, akut cerrahi karın ağrısının en sık nedenidir ve genellikle ikinci 

ve üçüncü dekatlarda görülmektedir. Akut apandisit tanısı acil tıp pratiğinde 

halen hekimleri zorlamaktadır. 

Amerika Birleşik Devletleri'nde her yıl yaklaşık 250.000 apandisit vakası 

bildirilmektedir. Erkeklerde genel olarak daha yüksek apandisit oranı mevcuttur 

ve erkek-kadın oranı yaklaşık 1.4:1 şeklindedir. Yaşam boyu apandisit olma 

riski erkeklerde %8.6, kadınlarda % 6.7 iken yaşam boyu apendektomi olma 

riskinin erkeklerde % 12, kadınlarda % 23.1 olduğu bildirilmiştir. Kadın 

hastalarda atlanmış ve yanlış tanı ve negatif apendektomi oranı daha fazladır1,2. 

Acil tıbbın yaygın öğretilerinin aksine, apandisit tanısında yardımcı 

laboratuvar testlerinin kullanılmasını destekleyen kanıtlar mevcuttur. Apandisit 

tanısında önemli olan laboratuvar testleri arasında lökosit sayısı, 

polimorfonükleer lökosit (PMN) sayısı ve CRP seviyesi bulunmaktadır. Ancak 

birçok çalışma, inflamasyonun bir belirteci olan lökositozun tek başına apandisit 

için güvenilir bağımsız bir belirteç olmadığı ve yokluğunun tek başına 

apandisitleri etkili bir şekilde ekarte ettirmediğini desteklemiştir. Bu durum CRP 

değeri içinde geçerlidir. Apandisitin erken teşhisi, perforasyon, apse oluşumu ve 

postoperatif komplikasyonları önleyebilir ve hastaneye yatışları kısaltarak 

maliyeti düşürebilir. Bununla birlikte, yoğun araştırma ve tartışmaya rağmen, 

akut apandisitin doğru teşhisi hala zordur. Bu nedenle yeni destekleyici testlere 

ihtiyaç vardır1, 3. 

Son yıllarda yapılan çalışmalarda akut apandisit tanısında trombosit 

indeksleri (PC,MPV) sıkça araştırılmış ancak tanısal değerleri hakkında net bir 

sonuca varılamamıştır. Yapılan çalışmalarda trombosit sayısı ile ortalama 

trombosit hacmi arasında ters bir ilişki bulunmuş ve bu iki değişkenin tek başına 

kullanılması yerine bir oran olarak yorumlamanın gerekliliği önerilmiştir4, 5. 

Bildiğimiz kadarıyla akut apandisit tansında MPV/ PC oranı hakkında herhangi 

bir literatür bilgisi mevcut değildir. 
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Çalışmamızın amacı akut apandisitte ortalama trombosit hacminin(MPV) 

ve ortalama trombosit hacminin trombosit sayısına (PC) oranının tanısal 

değerini araştırmaktır. 

 

2. GENEL BİLGİLER 

Apendiksin ilk tanımlanması doktor-anatomist Berengario Da Capri,  

tarafından 1521' de yapılmıştır6. Apendiks tam anlamıyla 1543' te Andreas 

Vesalius tarafından yayımlanan De Humani Corporis Febrica Liber V' de 

tanımlanmıştır7. Apendisitin açıkça önemini ilk olarak 1711’ de Lorenz Heister 

göstermiştir8. 

Fransız doktor Francois Melier otopsilerde altı apandisit vakası 

tanımlamış ve ilk olarak apendiksin çıkarılabileceğini 1827’ de söylemiştir9. 

İleriki yıllarda Bright ve Addison isimli London’ s Guy Hospital doktorları 

apandisitin semptomlarını tanımladılar ve bunun sağ alt kadrandaki birçok 

inflamatuar yanıta sebep olabileceğini ifade etmişler ve bu düşüncelerini 1839 

yılında yayınlanan Elements of Practical Medicine’ nın ilk baskısında ifade 

etmişlerdir10. 

2.1.Embriyoloji-Anatomi-Histoloji 

Çekumdan apendiksin ayrılması embriyonel hayatın 6. Haftasında başlar. 

İnce ve kalın bağırsakların birleştiği bölgede bir çıkıntı meydana gelir. 3 ay 

içinde çekum büyümesini sürdürdüğü halde distal ucu büyümeye katılmaz. Çapı 

gittikçe incelen bir uzantı halinde çekuma bağlı kalarak solucansı çıkıntı halinde 

izlenen ve kör sonlanan apendiks adını alır. 

Apendiks tabanı her zaman ileo-çekal valvın 2,5 cm veya daha fazla 

distalinde olmak üzere çekumun arka ve iç yüzüne açılır. Genellikle 8,5-9 cm 

uzunluğunda, ucu kör sonlanan dar bir boru şeklindedir. 1,27 cm’den 24,13 cm 

uzunluğa kadar değişken boyutta olabilir. Çapı 3-8 mm arasındadır. Çok dar 

olan lümeninin çapı 1-3 mm kadardır11. 

Apendiksin mezenteri terminal ileumun arkasından geçer, ince barsak 

mezenterinin alt dalının devamıdır. Apendiküler arter ileokolik arterin dalıdır ve 

mezoapendiks boyunca seyreder. Sağ kolik arterin posterior çekal dalından 

köken alan aksesuar apendiküler arterde görülebilmektedir. Apendiksin venleri 
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süperior mezenterik vene boşalan ileokolik vene dökülür. Çok sayıdaki lenf 

nodları da ileoçekal nodlara direne olur11. 

Apendiks iki durumda sol alt kadrana uzanabilir. Hastanın çok uzun bir 

apendiksi varsa, yerleşim olarak normal sağ alt kadranda olsa bile abdominal 

kavitede sol alt kadrana uzanabilir. İkinci olarak hastada bütün abdominal 

organların transpoze olduğu situs inversus durumunda görülebilir. Her iki 

durumda da apandisit sol alt kadranda ağrı ve hassasiyet semptomlarıyla ortaya 

çıkabilmektedir12. 

2.2. Epidemiyoloji 

Akut apandisit tüm dünyada akut karın tablosunun en sık nedenlerinden 

biri olup genel cerrahi kliniklerinde abdominal cerrahi için en sık endikasyon 

sebebidir13. AA’ nın görülme sıklığı lenfoid gelişimle paralel seyreder. Özelikle 

puberte döneminde erkeklerde biraz daha sık ortaya çıkar. Apandisit sıklıkla 

hayatın 2. ve 3. dekatlarında meydana gelir. 10-19 yaş grubunda insidansı 

yüksektir14, 15. Erkek: kadın oranı 1,4:1’ dir. Yaşam boyunca; erkeklerde %8,6, 

kadınlarda %6,9 apandisit olma olasılığı vardır. Erkeklerde apandisit 10-14 

yaşları arasında, (27,6; 100 000), kadınlarda 15-19 yaşlar arasında (20,5; 100 

000) pik yapar14 Beş yaşından küçüklerde ve 65 yaş üstünde görülme sıklığı ise 

daha azdır14.  

Apandisitin insidansı ile ilgili ülkeler arasında, aynı ülkenin bölgeleri 

arasında, farklı ırklar ve meslek grupları arasında geniş bir varyasyon olduğu 

rapor edilmiştir15. Akut apandisitin yaşam boyu insidansı Amerika Birleşik 

Devletlerin’de yaklaşık %7 civarındadır ve yılda yaklaşık 250,000 apendektomi 

yapılmaktadır16 ve Avrupa Topluluğu ile birlikte etkilenen hasta sayısı 700 bini 

bulmaktadır17. 

2.3 Etyoloji ve Patogenez: 

Akut apandisit, apendiksteki enflamatuvar yanıtın klinik olarak 

tanımlanmasıdır16. Apandisitin seyri, diğer içi boş visseral organların 

enflamatuvar süreçlerine benzer. İlk olarak apendiks duvarında başlayan 

enflamasyonun sonrasında lokalize iskemi, perforasyon, abse ve generalize 

peritonit gelişir18. 

Apandisitte en önemli etiyolojik faktör lümenin obstrüksiyonudur. 

Tıkanıklık nedeni çocuklarda sıklıkla fekalit iken pubertede (10-17 yaş arası) ise 



 

10 
 

lenfoid dokunun hipertrofisidir. Diğer nedenler arasında tümörler, sebze ve 

meyve çekirdekleri ve nadir olarak da parazitler yer alır (Askaris ve diğer 

bağırsak solucanları)19. Yabancı cisim, safra kesesi taşı, çekum tümörü, primer 

apendiks tümörü ve metastatik (kolon, meme) tümörler AA’ ya neden olan nadir 

durumlardır20. 

             Basit akut apandisitlerin %40’ında, rüptüre olmamış gangrenöz 

apandisitlerin %65’inde ve rüptüre olmuş gangrenöz apandisitlerin yaklaşık 

%60’ında etiyolojik faktör iken perfore apandisitte oran%90 olarak dışkı taşları 

rol oynar. Apendiks lümeninin proksimal obstrüksiyonu kapalı bir boşluk 

oluşumuna sebep olur. Apendiksin lümenin tıkanması, apendiksi kapalı boşluk 

haline getirir. Apendiks mukozasının sekresyona devam etmesi nedeniyle bu 

kapalı boşluk içinde hızla sıvı birikimi ve distansiyon gelişir. Normal apendiksin 

lümen kapasitesi yaklaşık 0,1 ml iken, 0,5 ml gibi düşük miktardaki sıvı lümen içi 

basıncını yaklaşık 60 cm su seviyesine çıkartır21. Distansiyon devam eden 

mukozal sekresyonla ve apendiks içerisinde bulunan bakterilerin hızla 

çoğalmasıyla devam eder. Organ içerisinde basınç arttıkça, venöz basınç da 

yüksek seviyelere ulaşır. Kapillerler ve venüller tıkanır ancak arteryel kan 

akımının devam etmesi sonucunda apendikste ödem ve vasküler konjesyon 

gelişir. Arteryel dolaşım bozukluğu geliştikten sonra kan dolaşımının en zayıf 

olduğu antimezenterik kenarda infarktlar meydana gelir. Sonrasında infarkte 

olan alanlardan birisinden perforasyon gelişir 22. 

Apandisitin nedeni apendiks obstrüksiyonu olduğu zaman, obstrüksiyon 

lümünal ve intramüral basınçta artışa yol açar, apendiks duvardaki küçük 

damarlarda trombozis ve oklüzyonla sonuçlanır ve lenfatik akımda staz olur. 

Apendikste oluşan tıkanıklıkla spinal kordun T8-T10 viseral aferent sinirleri 

uyarılır, merkezi belirsiz veya periumblikal karın ağrısına yol açar23. İnflamasyon 

parietal peritona ulaştığı zaman daha iyi lokalize bir ağrı oluşur18. Bu visseral 

ağrı genellikle hafif Şiddetli, tam lokalize edilemez ve 4-6 saat sürer. İştahsızlık, 

bulantı kusma gibi patofizyolojik değişiklikler takip eder 24. 

Epitelyal mukozal bariyer bozulmasıyla lümendeki bakterilerin 

çoğalmasına ve lümen duvarını işgal ederek transmural enflamasyona neden 

olur. Devam eden doku iskemisi apendiks infarktına ve perforasyonu ile 

sonuçlanmasına neden olur. İnflamasyon sonra parietal peritona ve komşu 

yapılar olan terminal ileum, çekum ve pelvik organlara uzanabilir. Bu aşamada 
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hastalar ağrının sağ alt kadrana olan klasik göç değişimini yaşar 24. Bu somatik 

ağrı devamlı olup erken visseral ağrıya göre şiddetlidir. Ağrının klasik yer 

değiştirmesi her zaman olmayabilir. Eğer apendiks normal lokalizasyonda 

değilse maksimum hassasiyet noktası Mc burney noktasından farklı 

lokalizasyonda olabilir. Akut apandisit hastalarında çoğu zaman hafif bir ateş 

vardır. Eğer 38,3 dereceyi aşan ateş varsa perforasyondan şüphelenilmelidir. 

Perfore apendikse sahip birçok hastada WBC sayısı 15x103/mm3 üzerindedir18. 

Yüksek lökosit sayılı hastalarda perforasyon meydana gelme olasılığı daha 

yüksektir25. Karın boşluğuna perforasyon olursa çoğu zaman peritonit gelişebilir. 

Akut apandisit, apendiksdeki bakterilerin aşırı çoğalmasına sebep olur. 

Erken dönemlerde aerobik organizmalar predominantken apandisitin geç 

döneminde sıklıkla mikst enfeksiyon vardır26. Gangrenöz ve perfore apandisitte 

en sık görülen mikroorganizmalar E.Coli, Peptostreptokokus, Bacteroides 

Fragilis ve Pseudomas türleridir27. AA de sık görülen mikro organizmalar tablo 1 

de özetlenmiştir27. Hafif dereceli akut apandisit antibiyotik tedavisi almadan 

kendiliğinden de gerileyebilirler28. 

2.4 Akut Apandisit Kliniği 

Akut apandisit çok farklı klinik prezentasyonlarla ortaya çıkabilir. 

Hastanın değerlendirilmesinde anamnez ve fizik muayene çok önemli rol oynar. 

Akut apandisitte karın ağrısı en sık ortaya çıkan semptomdur ve yaklaşık %95 

vakada vardır29. Ağrı başlangıçta tipik olarak iyi lokalize edilemeyen, yaygın, 

hafif şiddette ve periumblikal bölgede yerleşimli, pozisyon ya da hareketle 

ilişkisiz visseral ağrı niteliğindedir. Visseral ağrı ile paryetal ağrının birbirinden 

ayırt edilmesi önemlidir. Akut karında önce visseral daha sonra ise paryetal ağrı 

meydana gelmektedir. Ama yine de akut apandisitte bulgu ve semptomlar 

apandisitin patofizyolojisi ve apendiksin lokalizasyona göre değişiklik 

gösterebilir30. 

Anamnezde başlangıçta hazımsızlık, halsizlik ve iştahsızlık gibi non 

spesifik semptomlar görülebilir. İştahsizlık ve bulantıyı takiben göbek çevresinde 

ya da tüm karında yaygın karın ağrısı vardır. Kusma genellikle ağrıdan sonra 

ortaya çıkar. Ağrı ilk bulgudur ve ağrının başlangıcından 6-8 saat sonra sağ alt 

kadrana yer değiştirdiği görülür. Bu vakaların %60’ ında tipik olan anamnezdir31. 

Kusmanın içeriği mide içeriği şeklindedir. 
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2.4.1 Fizik muayene 

Akut batın muayenesinde çok önemli yer tutar. Karın ağrısı olan hastalar 

vital bulguları ile birlikte tüm sistem muayeneleri ile birlikte bir bütün olarak 

muayene edilmeli ve değerlendirilmelidir. Muayeneye önce inspeksiyon ile 

başlar. Karın ağrısı olan hastalar genelde en rahat oldukları fetal pozisyonda 

sırt üstü ayaklarını karnına çekmiş halde yatarlar. Muayene esnasında görülen 

batın üzerindeki kitle, fıtık, pulsasyon veren lezyonlar ve benzer şeylere dikkat 

edilmelidir8,12. 

Muayene esnasında hasta ağrısının yerini tam olarak tarif edemiyorsa 

ağrı visseral periton kaynaklıdır, paryetal periton henüz olaya katılmamıştır. 

Fizik muayene bulgularını belirleyen, inflame apendiksin anatomik pozisyonu ve 

muayene anında organın perfore olup olmadığıdır8,12. Akut apandisitin temel 

semptomu karın ağrısıdır. Ağrı başlangıçta epigastrik bölgede veya umbilikal 

bölgede başlayan, orta şiddette ve sürekli bir ağrıdır. 1-12 saat arasında 

ortalama olarak 4-6 saatte değişen bir süre içerisinde sağ alt kadrana iner. 

Klasik olarak ağrı sağ alt kadrana inse de bazı hastalarda sağ alt kadranda 

başlayıp orada devam edebilir32.Hastalardan hareket etmeleri istendiğinde çok 

yavaş ve dikkatlice hareket etmeye çalışırlar. İnflame apandisit çekum ön 

tarafında ise klasik sağ alt kadran ağrısı ortaya çıkar. Akut apandisitte bazı 

spesifik muayene bulguları vardır. 

2.4.1.1. McBurney Noktasında Hassasiyet (Sağ Alt Kadranda Hassasiyet) 

Spina iliaka anterior süperior ile göbeği birleştiren çizginin 1/3 orta ve 1/3 

lateralinin birleştiği McBurney noktası olarak isimlendirilen noktada palpasyonla 

hassasiyet varlığıdır32. 

2.4.1.2. Blumberg Belirtisi (Rebound Hassasiyet) 

Sağ alt kadrana derin palpasyonla elle iyice bastırıldıktan sonra aniden 

elin çekilmesiyle ağrının oluşmasıdır. Majör bulgudur32. 

 2.4.1.3 Rowsing Bulgusu 

Sol alt kadrana yapılan derin palpasyonda sol kolon gazının sağ kolona 

doğru yer değiştirmesi nedeniyle sağ alt kadranda ağrının oluşmasıdır32. 
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2.4.1.4. İleopsoas Bulgusu: 

Sağ kalça eklemine ekstansiyon yaptırılması ile sağ alt kadranda var olan 

ağrının artmasıdır. İnflame apendiksin özellikle retroçekal yerleşimli olduğu 

durumlarda, psoas kasının irritasyonu nedeniyle oluşur32. 

2.4.1.5. Hedri’nin Vurma Testi 

Karın ön duvarında apendiksin uzağında bir yere bir parmakla vurularak 

yapılır. Akut apandisit hastalarında sağ alt kadranda ağrı duyulur32. 

2.4.1.6.Topuk Testi 

Ayak parmak uçlarında iyice yükselip aniden topukların üzerine hastanın 

kendini bırakması ile sağ alt kadranda ağrı oluşmasıdır32. 

2.4.1.7.Uyluk Döndürme Testi (Obturator Bulgusu) : 

Sağ kalça eklemine internal rotasyon yaptırılmasıyla ağrı oluşması ya da 

var olan ağrının artmasıdır. Pelvik yerleşimli enflame apendiks varlığında 

obturator kasın irritasyonu nedeniyle oluşur32. 

2.4.1.8. Topuk Testi 

Ayak parmak uçlarında iyice yükselip aniden topukların üzerine hastanın 

kendini bırakması ile sağ alt kadranda ağrı oluşmasıdır32. 

2.5. Laboratuvar Bulguları 

Akut apandisitte tanı koyduracak özgün bir test yoktur33. Akut apandisit 

tanısında laboratuvar bulguları çok yardımcı olabilir. Ancak klinik semptom ve 

bulguların daima ön planda değerlendirilmesi gerekmektedir. Laboratuvar 

bulguları ise kliniği desteklediği takdirde önem kazanmaktadır32. Tam kan 

sayımı, idrar tetkiki, periferik yayma ve son yıllarda C-reaktif protein (CRP) akut 

apandisit tanısında rutin istenecek tetkiklerdir. Bunlara ek olarak doğurganlık 

çağındaki kadın hastalarda B-hCG tetkiki istenebilir. 

Komplike olmayan apandisit hastasında 10 bin ile 18 bin/ mm3 civarında 

hafif bir lökositoz, ile birlikte orta derecede polimorfonükleer hakimiyeti 

görülür21,33. Fakat normal lökosit sayısıda nadir bir durum değildir ve lökopenik 

durumlarda raporlanmıştır34. 

Periferik kanda lökosit sayısındaki artışın inflamasyonun erken bir 

belirteci olduğu ileri sürülmüştür35. Lökosit sayısının kullanımını değerlendiren 
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pek çok çalışma olmasına rağmen yararlılığına dair henüz net bir fikir birliği 

yoktur35. Bu durum basit ve perfore apandisit ayrımında yararlı değildir36. 

Komplikasyon gelişmemiş apandistlerde nadiren lökosit sayısı 18.000 /mm3 ü 

geçer. Eğer lökosit sayısı 18 bin/mm3 üstendeyse apse veya perfore olmuş 

apandisit düşünülmelidir32. 

CRP ve ESR’nın tanıyı koymada veya ekarte etmede sensivite ve 

spesifitesi düşüktür. Belki de bu laboratuvar testlerinin kombinasyonu daha çok 

faydalıdır. Artmış lökosit sayısı ve/veya CRP yüksekliği kombinasyonun 

sensitivitesi %98 den fazla olabilir ve her ikisinin normal olmasında patolojik 

olarak doğrulanmış apandisit olasılığı çok düşüktür39. 

Üriner sistem yolu enfeksiyonunu gözden kaçırmamak için mutlaka tam 

idrar testi (TİT) yapılmalıdır. İzole mikroskobik hematüri renal kolik tanısına 

yardımcı olabilir veya piyüri olması piyelonefriti düşündürebilir. Bununla birlikte 

akut apandisitte steril piyüri veya hematüri olabilir34. 

2.5.1. C-Reaktif protein (CRP) 

CRP bir akut faz proteinidir ve akut apandisitte yüksek CRP düzeylerinin 

tanıya yardımcı olduğu sonucuna varılmıştır. Özellikle CRP’nin komplike 

apandisiti basit apandisitten daha efektif tahmin edebildiği öne sürülmektedir. 

CRP konsantrasyonu akut apandisiti tahminde güvenilir ve şüpheli hastalarda 

da yaygın olarak kullanılmaktadır. Ancak, CRP konsantrasyonun kesim değeri 

konusunda yeterli kanıt yoktur40. 

2.5.2. Trombosit ve Ortalama Trombosit Hacmi ( MPV)   

Trombosit sayısı (PC) tam kan sayımının bir parçasıdır ve en sık 

kullanılan laboratuvar testlerinden biridir. Ortalama trombosit hacmi (MPV), 

trombositlerin ortalama hacminin hücre sayaçlarınca yapılan otomatik bir 

ölçümüdür. Tam kan sayımında rutin olarak ölçülen, basit ve ucuz bir testir. 

Artmış MPV, ya artmış trombosit aktivasyonunu yada büyük ve hiperagrege 

trombositlerin sayısının artmasını düşündürebilir. MPV hızlı trombosit 

tüketiminin olduğu durumlar sırasında arttığı için, daha büyük ve genç 

trombositlerin dolaşıma salındığını işaret edebilir. MPV düşük olduğunda, 

trombositler genellikle daha küçüktür. MPV femtoliter olarak ifade edilir41. 

MPV, farklı inflamatuvar durumlarda negatif veya pozitif bir akut faz 

reaktananı gibi davranır. Yüksek MPV seviyeleri dolaşımdaki büyük 
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trombositlerin varlığı nedeniyle yüksek dereceli inflamasyon ile ilişkilidir. MPV 

inflamatuar bölgedeki vasküler segmentlerde bu büyük trombositlerin 

tüketilmesi ve sekestrasyonu nedeniyle yüksek dereceli inflamasyonda azalma   

gösterebilir. Düşük MPV romatoid artrit ve ailesel akdeniz ateşi atağı gibi düşük 

dereceli inflamasyonlar ile ilişkilidir. MPV akut hastalıklarda düşerken kronik 

hastalıklarda yükselebilir42. 

2.6. Görüntüleme Yöntemleri 

2.6.1.Direkt grafi 

Direkt grafi ilk olarak 19. yy başlarında gastrointestinal sistem hastalıkları 

için kullanılmıştır. Akut batın düşünülen hastalarda ilk istenilen görüntüleme 

yöntemidir ancak AA tanısında nadiren yardımcı olur. Yeni ve daha etkili 

görüntüleme tetkikleri günlük kullanıma girdikçe eski değerini kaybetse de 

apandisit hastalarının yaklaşık %10,5’inde fekalit /apendikolitlerin direkt 

grafilerde gösterilebildiği bilinmektedir. Buna karşılık normal apendikse sahip 

%3,3 hastada da fekalit direkt karın grafilerinde saptanmaktadır43. 

2.6.2. Ultrasonagrafi (USG) : 

Apendix ilk olarak Deutsch ve Leopold tarafından 1981 yılında 

ultrasonagrafik görüntüsü tanımlanmıştır. Takip eden yıllarda literatür  yayınları 

başlanmıştır. 

Ultrasonografik değerlendirmenin yapılan çalışmalarda sensitivitesinin %75-90, 

spesifitesinin %86-100,  doğruluğu %87-96, pozitif prediktif değeri %91-94 ve 

negatif prediktif değeri % 87-97 olarak rapor edilmişdir44. 

Ultrasonografi akut apandisitin radyolojik görüntülemesinde ilk 

başvurulan yöntemdir. Ucuz,  tekrarlanabilir, kolay ulaşılabilir olması ve 

radyasyon içermemesi sebebi ile gebeler dahil kolaylıkla uygulanabilir olması 

önemli bir avantaj oluşturmaktadır. Fakat batın USG nin de dezavantajları 

vardır; uygulayan kişiye bağımlı olması, retroçekal alanın görüntülenmesinin 

zorluğu, obez hastalarda kaliteli görüntü elde etmenin zorluğu ve batın içi gazın 

görüntülemeyi zorlaştırması dezavantajlarıdır44. 

Yapılan görüntülemede inflame apendiks sağ alt kadranda komprese 

edilemeyen aperistaltik bir barsak segmenti olarak, yine longitüdinal kesit 

alındığında da çekumdan uzanıp kör uçla sonlanan tübüler bir yapı şeklinde, 
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aksiyel kesitte ise ‘target sign’ denen nerdeyse patognomonik bir formda izlenir 

11, 32. Apendisit için çok önemli kriter olan lümen çapının eşik değeri 6 mm dir45. 

2.6.3. Bilgisayarlı Tomografi 

Bilgisayarlı tomografi (BT), özellikle son on yılda apandisit olduğu 

düşünülen hastalarda klinik tabloyu netleştirmede büyük bir rol oynamaktadır.  

BT’nin kullanımını destekleyen çalışmalar sonrası 1990'lı yılların 

sonlarında yaygınlaşmıştır. BT'nin apandisit tanısında doğruluk oranı % 98 

olarak bulmuştur. Apandisit için atipik semptomları olan hastalarda yapılan bir 

prospektif randomize çalışmada, kontrastsız BT taramasının tanısal doğruluk ve 

güvenilirliği ultrasonografiden daha üstün olduğunu saptamıştır46, 47. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEMLER 

3.1. Çalışma dizaynı 

Çalışmamızda Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalına 

01.01.2013-01.05.2016 tarihleri arasında başvuran ve akut apandisit tanısı ile 

ameliyat edilen 18 yaş ve üzeri hastalar dahil edildi. Çalışmaya başlamadan 

önce Mersin Üniversitesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’nun 06/10/2016 tarihli 

2016/315 sayılı kurul kararıyla onay alındı. Çalışma hastane elektronik medikal 

bilgi sistemi taranarak retrospektif olarak gerçekleştirildi.  

Tüm hastaların demografik verileri, lökosit sayısı, CRP düzeyleri, 

trombosit sayısı, MPV değeri ve MPV/PC oranı kaydedildi. Hastalar 

histopatolojik bulgularına göre üç gruba ayrıldı:  

Kontrol grubu: normal apendiks; 

Apandisit grubu: komplike olmayan apandisit (akut apandisit, flegmanöz 

apandisit); 

Komplike apandisit grubu: komplike apandisit (perfore, plastrone). 

3. 2. Çalışmaya alınan hastalarda dışlama kriterleri 

• Kalp yetmezliği olması 

• Hematolojik hastalığın olması  

• Kanser hastalığının olması 

• Kronik enfeksiyon varlığı 

• Karaciğer hastalığının olması 

• Vasküler hastalığın olması 

• Dosya bilgilerine ulaşılamaması 

• Trombosit sayısı ve hacmini etkileyebilecek ilaç alımının olması 

• Enfeksiyon ya da inflamatuar hastalığın olması 

Lökosit, trombosit ve MPV tayini için EDTA’lı tüpe kan alındıktan sonra 

ölçüm (Beckman Coulter LH 780) analizöründe elektriksel impedans metodu 

kullanılarak yapıldı. Serum CRP seviyesi türbidimetrik metod ile (Roche Cobas 

C 501) ölçüldü. Çalışmamızdaki parametrelerin normal referans değerleri 

şöyleydi: Lökosit (4500-10000/mm3), trombosit (150-400 103/ L), MPV(7,4-10,4 

fL), Serum CRP(0-5 mg/dL). 
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3. 3. İstatistiksel analiz 

Sürekli ölçümlere ait normallik kontrolleri Shapiro Wilk testi ile test edildi. 

Kontrol, apandisit ve komplike apandisit gruplar bakımından normal dağılıma 

uyan parametreler karşılaştırıldığında gruplar arası farklılıklar için One Way 

ANOVA, ikili karşılaştırmalar için ise Student Newman Keuls (S-N-K) testi 

kullanıldı. Kontrol grubu ile apandisit grupları arasındaki farklılıklar için ise 

Student t testi kullanıldı. Normal dağılıma uymayan parametreler 

karşılaştırıldığında gruplar arası farklılıklar için Kruskal Wallis testi, ikili 

karşılaştırmalar için ise Mann-Whitney U testi kullanıldı. Varyansların 

homojenliği Levene testi ile test edildi. Tanımlayıcı istatistikler olarak ortalama 

ve standart sapma değerleri verildi. Sürekli değişkenler arasındaki ilişki 

kontrolünde Pearson korelasyon katsayısı kullanıldı. Tanımlayıcı istatistikler 

olarak sayı ve yüzde değerleri verildi. İstatistik anlamlılık olarak p<0.05 alındı. 
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4. BULGULAR 

Mersin Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Acil Tıp Anabilim Dalına 

01.01.2013-01.05.2016 tarihleri arasında 18 yaş üzeri toplam 237.808 hasta 

ayaktan başvurdu ve bu hastaların toplam 41.977 kadarı karın ağrısı ile 

başvurmuştu. Toplam 438 hasta akut apandisit ön tanısı ile ameliyat edildi.14 

hasta çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya alınan hastalar için akış diyagramı şekil 

1’ de görülmektedir. 

Çalışmaya 193’ü kadın, 231’i erkek olmak üzere toplam 424 hasta alındı. 

Tüm hastaların yaş ortalamaları 34.9 ± 13.2 idi. Kadın hastaların yaş 

ortalamaları 35.7 ± 13.7 iken erkeklerin yaş ortalamaları 34.2 ± 12.9 idi.  

Hastaların demografik ve laboratuvar özellikleri tablo 1’ de gösterilmiştir. 

Hastaların kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları açısından 

lökosit sayısı, CRP değeri, ortalama trombosit hacmi (MPV), trombosit sayısı 

(PC) ve MPV/PC değerlerinin dağılımı şekil 2, 3, 4, 5 ve 6‘da grafiksel olarak 

gösterildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1.Çalışmaya alınan hastalar için akış diyagramı 

Çalışmaya alınan Hasta 

(n=438) 

Kontrol 

(n=56) 

Apandisit 

(n=347) 

Komplike apandisit 

(n=21) 

Dışlanan Hasta (n=14) 

Karaciğer hastalığı (n=3) 

Hematolojik hastalık (n=4) 

Malignensi (n=3) 

Eksik dosya (n=4) 
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Tablo 1. Hastaların demografik ve klinik özellikleri 

Klinik özellikler  

Yaş (Ort. ± SD) (min.-max.) 34.9 ± 13.2 (18-78) 

Cinsiyet  n (%) 

Kadın  193(45.5) 

Erkek 231(54.5) 

Histopatolojik dağılım  n (%) 

Normal apendiks  56(13.2) 

Apandisit  347(81.8) 

Komplike apandisit 21(5) 

Lökosit sayısı (103/)  13.5 ± 4.5 (3.9-25.4) 

CRP değeri (mg/L)  13.8  (0-490.1) 

PC (103/)  243.7 ± 61.2 (103-558) 

MPV (fL) 9.9 ± 1.2 (6.8-14.1) 

MPV/PC oranı (%) 0.0404 (0.0166-0.1126) 
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Şekil 2. Kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları arasında 

lökosit sayılarının dağılımı 
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Şekil 3. Kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları arasında 

CRP değerinin dağılımı 
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Şekil 4. Kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları arasında 

MPV değerinin dağılımı 
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Şekil 5. Kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları arasında 

tombosit sayısı dağılımı 
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Şekil 6. Kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları arasında 

MPV/PC değerinin dağılımı 
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Yaş açısından kadın ve erkek hastalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir farklılık gözlenmedi (p=0.240). 

Yaş açısından kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu(p=0.483) (Tablo 2). 

Cinsiyetler açısından kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları 

karşılaştırmasında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulundu(p= 0.009) (Tablo 2).  

Lökosit sayısı açısından kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları 

karşılaştırmasında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulundu(p<0.001). Gruplar arasındaki farklılıklar incelendiğinde ise kontrol 

grubu ile apandisit grubu arasında (p<0.001), kontrol grubu ile komplike 

apandisit grubu arasında anlamlı farklılık bulundu (p=0,010). Apandisit ve 

komplike apandisiti olan grupların ortalama lökosit sayısı kontrol grubuna göre 

anlamlı olarak daha yüksekti(Tablo 2). 

CRP değeri komplike apandisit olgularında, apandisit ve kontrol grubuna 

göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p <0.05). 

MPV değeri açısından kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu(p=0.499). 

PC açısından kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu(p=0.716). 

MPV/PC oranı açısından kontrol, apandisit ve komplike apandisit grupları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktu(p=0.524). 

Kontrol, apandisit ve komplike apandisit gruplarının yaş, lökosit sayısı, 

CRP, MPV, PC ve MPV/PC açısından karşılaştırılması tablo 2’ de gösterilmiştir. 
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Tablo 2. Kontrol, apandisit ve komplike apandisit gruplarının yaş, lökosit 

sayısı, CRP, MPV, PC ve MPV/PC oranı açısından karşılaştırılması   

Parametre 
Kontrol  

(n=56) 

Apandisit  

(n=347) 

K. Apandisit  

(n=21) 
p 

Yaş 

Mean ± SD 
32.9 ± 11.7 35.1 ± 13.3 35.9 ± 16.7 0.483 

Yaş grup n 

(%) 
 

18-50 yas 50 (13.6) 301 (81.8) 17 (4.6) 

0.628 

>50 yaş 6 (10.7) 46 (82.1) 4 (7.1) 

Cinsiyet n(%)  

Kadın 35 (18,1%) 152 (78,8%) 6 (3,1%) 

0.009** 

Erkek 21 (9,1%) 195 (84,4%) 15 (6,5%) 

Lökosit 

Mean ± SD 
10.4 ± 3.5 13.9 ± 4.3* 13.6 ± 5.1* <0.001 

CRP 

Median  

11.5 (2.9-

38.2)¥ 
13.6(3.6-38.2)¥ 

27.7(7.7 -

109.1) 
<0.05 

MPV 

Mean ± SD 
9.9 ± 1.3 9.9 ± 1.2 9.6 ± 1.1 0.499 

PC 

Mean ± SD 
250.1 ± 53.3 242.9 ± 62.5 245.1 ± 69.5 0.716 

MPV/PC 

Median  

0.0375 

(0.0325-

0.0487) 

0.0409(0.0343-

0.0502) 

0.0382(0.0328-

0.0536) 
0.373 

   *: Kontrol grubu ile olan farklılıkları, ** Pearson Chi-Square¥: Komplike 

Apandisit grubu ile olan farklılıkları 
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Apandisit grupları birleştirilerek yapılan incelemede, kontrol ve apandisit 

(apandisit+komplike apandisit) grupları karşılaştırılmasında sadece lökosit 

sayısı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu(p<0.001). 

MPV/PC oranı açısından gruplar arasında istatistiksel anlamlı farklılık yoktu (p= 

0.288). Diğer parametreler açısından ise gruplar arası istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık bulunmadı. (Tablo 3). 

 

Tablo 3. Kontrol ve apandisit (apandisit + komplike apandisit) gruplarının 

gruplarının yaş, lökosit sayısı, CRP, MPV, PC ve MPV/PC oranı açısından 

karşılaştırılması 

Parametre Kontrol (n=56) Apandisit(n=368) p 

Yaş 32.9 ± 11.7 35.2 ± 13.5 0.239 

Lökosit  

Ort ± SD 
10.41 ± 3.51 13.93± 4.37 <0.001 

CRP 

Median  
11.5 (2.9-38.2) 13.8 (3.8-38.8) 0.516 

MPV 

Ort ± SD 
9.8 ± 1.32 9.9 ± 1.18 0.776 

PC 

Ort ± SD 
250.11 ± 53.25 243.01 ± 62.79 0.423 

MPV/PC 

Median  

0.038 (0.033- 

0.049) 

0.040 (0.034- 

0.050) 
0.288 
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Lökosit sayısı gruplandırılarak yapılan incelemede; lökosit sayısı ≥10,000 

hücre/mm3 olması (lökosit pozitifliği) açısından kontrol ve apandisit (apandisit+ 

komplike apandisit) grupları karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık bulundu(p<0.001). Lökosit pozitifliğinin olabilirlik olasılığı (OR) 4.5 (2.5-

8) idi (Tablo 4).  

Ek olarak CRP değeri gruplandırılarak yapılan incelemede; CRP 

değerinin ≥ 8 olması (CRP pozitifliği) açısından kontrol ve apandisit (apandisit+ 

komplike apandisit) grupları karşılaştırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı bir 

farklılık yoktu(p=0527).  

Ancak hem lökosit sayısının ≥10,000 hücre/mm3 olması ve hem de CRP değerinin 

≥ 8 olması açısından kontrol ve apandisit (apandisit+ komplike apandisit) grupları 

karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulundu(p=0.009). Lökosit 

ve CRP değerinin beraber pozitifliğinin olabilirlik olasılığı (OR) 2.2 (1.2-4) idi (Tablo 

4). 

Tablo 4: Kontrol ve apandisit (apandisit + komplike apandisit) gruplarının 

lökosit ve CRP pozitifliği açısından karşılaştırılması 

Parametre 
Kontrol 

n(%) 

Apandisit 

n(%) 
Toplam 

OR (95% 

CI) 
p  

Lökosit ≥ 10 26(46.4) 293(79.6) 319(75.2) 4.5 (2.5-8) 

<0.001 

Lökosit < 10 30(53.6) 75(20.4) 105(24.8)  

CRP ≥ 8 33(58.9) 233(63.3) 266(62.7) 
1.2(0.68-

2.1) 

0.527 

CRP < 8 23(41.1) 135(36.7) 158(37.3)  

Lökosit ≥ 10 ve 

CRP ≥ 8 
17(30.4) 180(48.9) 227(53.5) 2.2 (1.2-4) 

0.009 

Lökosit < 10 ve/ 

veya CRP < 8 
39(69.6) 188(51.1) 197(46.5)  
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Lökosit sayısı, CRP, MPV, PC ve MPV/PC değerlerinin tanısal 

performansları değerlendirildiğinde, sadece lökosit değerinin (AUC 0.73) güçlü 

ayırt edicilik özelliği vardı(p <0,001). Diğer değişkenlerin zayıf ayırt edici gücü 

vardı, AUC değerleri 0,65' in altındaydı. 

Lökosit sayısı >11,9 üstünde iken apandisit olgularını tespit etmede, 

sensitivitesi 66.5%, spesifitesi 71.4%, pozitif prediktif değeri 93.8%, negatif 

prediktif değeri 24.5%, pozitif olabilirlik oranı 2.33 ve negatif olabilirlik oranı 0.47 

idi (Tablo 5, Şekil 7). 

 

Tablo 5. Lökosit sayısı, CRP, MPV, PC ve MPV/PC değerlerinin tanısal değerleri 

Parametre 
Kesme 
değeri 

AUC (p) 
Sensitivitesi 

(%) 
Spesifitesi (%) 

PPD 
(%)  

NPD 
(%) 

LR + LR- 

Lökosit 
Sayısı 

>11.9 
0.73 

(0.0001) 
66.58 

[61.5-71.4] 
71.43 

[57.8-82.7] 

93.87 
[90.23

-
96.45] 

24.54 
[18.15-
31.88] 

2.33 0.47 

CRP >1.19 
0.527 

(0.5099) 
89.67 

[86.1-92.6] 
19.64 

[10.2-32.4] 

88.00 
[84.27

-
91.11] 

22.45 
[11.79-
36.63] 

1.12 0.53 

MPV >8.7 
0.505 

(0.8948) 
83.79 

[79.60-87.43] 

23.21 

[13.0-36.42] 

87.64 
[83.72

-
90.91] 

18.06 
[9.99-
28.90] 

1.09 0.70 

PC ≤ 263 
0.559 

(0.1823) 
68.48 

[63.46-73.20] 
46.43 

[33.0-60.25] 

89.36 
[85.16

-
92.71] 

18.31 
[12.33-
25.67] 

1.28 0.68 

MPV/PC >0.0367 
0.556 

(0.1616) 
66.48 

[61.38-71.32] 

48.21 

[34.66-61.97] 

89.30 
[84.99

-
92.71] 

18.12 
[12.30-
25.26] 

1.28 0.70 

 

AUC; Area under curve,   PPD: Pozitif prediktif değeri,   NPD: Negatif prediktif 

değeri,    LR+: Positive likelihood ratio,     LR-: Negative likelihood ratio   
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  Şekil 7. Lökosit sayısı, CRP, MPV, PC ve MPV/PC değerleri için ROC 

eğrisi 

 

          

           MPV ile trombosit düzeyi arasındaki ilişkiyi belirlemek üzere yapılan 

korelasyon analizi sonucunda, negatif yönde anlamlı ilişki bulundu (r= - 0.326;  

p<0.001).  MPV düzeyi ile MPV/PC oranı arasındaki ilişkiyi belirlemek üzere 

yapılan korelasyon analizi sonucunda, pozitif yönde anlamlı ilişki bulundu 

(r=0,652; p<0,001) . Trombosit düzeyi ile MPV/PC arasındaki ilişkiyi belirlemek 

üzere yapılan korelasyon analizi sonucunda, negatif yönde anlamlı ilişki 

saptandı (r=-0,846; p<0,001)  (Tablo 6).  

0 20 40 60 80 100

100

80

60

40

20

0

100-Specificity

S
e
n
s
it
iv

it
y

LÖKOSİT

CRP

MPV

MPV_PLT

PLATELET



 

32 
 

 
   Tablo 6.Sürekli ölçümler arasındaki ilişkilere ait korelasyon katsayısı ve 
p değerleri 
 

Parametre Lökosit CRP MPV Trombosit MPV/PC 

Yaş r -0,147 0,244 0 0 0,02 

P 0,002 <0,001 0,995 0,993 0,681 

Lökosit r  0,005 0,051 0,154 -0,112 

P  0,921 0,298 0,002 0,021 

CRP r   0,048 -0,084 0,122 

P   0,323 0,085 0,012 

MPV r    -0,326 0,652 

P    <0,001 <0,001 

Trombosit r     -0,846 

P     <0,001 
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5. TARTIŞMA  

Amerika Birleşik Devletleri'nde her yıl yaklaşık 250.000 apandisit vakası 

görülmektedir. Erkeklerde genel olarak daha yüksek apandisit oranı mevcuttur.  

Erkek-kadın oranı yaklaşık 1.4:1 şeklindedir.  Yaşam boyu apandisit olma riski 

erkeklerde %8.6, kadınlarda % 6.7 olarak bildirilmişken yaşam boyu 

apendektomi olma riskinin erkeklerde %12, kadınlarda %23.1 olduğu rapor 

edilmiştir2. Bu durum tanısal doğruluğun az olması ve apandisiti taklit eden 

pelvik patolojiler nedeniyle kadınlarda artmış negatif apandektomi oranıyla 

açıklanabilir48. Çalışmamızda benzer olarak kadın olgularda negatif 

apandektomi oranı (%18.1) anlamlı olarak erkeklerden fazla idi.  

Apandisit 50 yaş altındaki kişilerde akut cerrahi karın ağrısının en sık 

nedenidir Bununla birlikte 5 yaşın altındaki veya 50 yaş üzerindeki hastalarda 

nadir olarak görülmektedir. Atipik prezentasyonu olan apandisit olguları sıklıkla 

yanlış tanı alabilir ve bu durum artmış mortalite, morbiditeye neden olabilir1,49,50. 

Çalışmamızda 50 yaş üzerindeki hastalarda komplike apandisit oranı daha 

yüksek ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Acil servislerde apandisit tanısında yardımcı laboratuvar testleri sıklıkla 

kullanılmaktadır. Bu laboratuvar testleri arasında, lökosit sayısı, 

polimorfonükleer lökosit (PMN) sayısı ve CRP seviyesi bulunmaktadır. Ancak 

birçok çalışma, inflamasyonun bir belirteci olan lökositozun tek başına apandisit 

için güvenilir bağımsız bir belirteç olmadığını ve yokluğunun tek başına 

apandisitleri etkili bir şekilde ekarte ettirmediğini desteklemiştir. Bu durum CRP 

değeri içinde geçerlidir. Apandisitin erken teşhisi, perforasyon, apse oluşumu ve 

postoperatif komplikasyonları önleyebilir ve hastaneye yatışları kısaltarak 

maliyeti düşürebilir. Bununla birlikte, yoğun araştırma ve tartışmaya rağmen, 

akut apandisitin doğru teşhisi hala zordur. Bu nedenle yeni destekleyici testlere 

ihtiyaç vardır1,3. Laboratuvar testlerinin, potansiyel apandisit vakalarında 

mümkün olan en doğru tanıyı koydurtması için öykü ve fizik muayene ile 

beraber değerlendirilmesi önemli bir role sahiptir. 

Bu retrospektif vaka kontrollü çalışmaya 231’i (54.5%) erkek olmak üzere 

toplam 424 hasta alındı. Hastaların yaş ortalamaları 34.9 idi. Kontrol, apandisit 

ve komplike apandisit grupları arasında yaş, MPV, PC ve MPV/PC oranı 

açısından anlamlı bir farklılık yok iken lökosit sayısı açısından anlamlı farklılık 
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vardı. Komplike apandisit hastalarında CRP düzeyleri kontrol ve basit apandisit 

hastalarına göre daha yüksek bulundu. Erkek hastalarda apandisit ve komplike 

apandisit oranı daha fazla idi. Apandisit grupları birleştirilerek yapılan 

incelemede sadece lökosit sayısı açısından anlamlı bir farklılık bulundu. Lökosit 

sayısı ≥10,000 hücre/mm3 olan hastalarda apandisit oranı daha fazla idi. CRP 

değerinin tek başına ≥ 8 olması anlamlı değildi. Ancak hem lökosit sayısının 

≥10,000 hücre/mm3 olması ve hem de CRP değerinin ≥ 8 olması istatistiksel 

olarak anlamlı idi. 

  Akut apandisite lökositlerin tanısal değeri çok sayıda çalışma ile 

incelenmiştir. Genellikle yüksek değerler saptanmıştır.Yüksek lökosit değerleri 

diğer birçok inflamatuar hastalıkta yükseldiği için akut apandisit ayırıcı tanısında 

spesifik  bir belirteç değildir3. Toplam 3382 hasta ve 14 çalışmayı inceleyen bir 

meta-analizde lökositozun (lökosit sayısı > 10000/mm3) akut apandisit tanısında 

duyarlılığı %83 ve özgüllüğü %67, olarak bildirilmiştir51. Xharra ve 

arkadaşlarının yaptıkları prospektif çalışmada, lökosit kesim değeri 10000/mm3 

üzerinde alındığında  akut apandisite sensivitesi %85, spesifitesi %68 ve AUC 

değerinin 0.83 olduğunu bildirmişlerdir52. Sevinç ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada lökosit kesim değeri 11900/mm3 olarak aldıklarında, akut apandisite 

sensitiviteyi %71.2, spesifiteyi %67.2 olarak bulmuşlardır53. Çalışmamızda 

lökosit sayısı apandisit (apandisit ve komplike apandisit) olgularında anlamlı 

olarak daha yüksekti. Lökosit sayısının mm3’ te 10,000 ve üzerinde olmasının 

olabilirlik olasılığı (OR) 4.5 idi. Çalışmamızda sadece lökosit değerinin (AUC 

0.73) güçlü ayırt edicilik özelliği vardı. Lökosit sayısı mm3’ te >11,900 üstünde 

iken sensitivitesi 66.5%, spesifitesi 71.4% pozitif olabilirlik oranı 2.3 ve negatif 

olabilirlik oranı 0.47 idi. Artmış beyaz küre sayısı tek başına düşük tanısal 

değere sahipken CRP değeri ile kombine edildiğinde anlamlı öngörücü özelliğe 

sahip olabilmektedir1, 54, 55.  

CRP bir akut faz reaktanıdır. Düzeyi, inflamasyon sürecinin 

başlangıcından itibaren  8-12 saat sonra yükselmeye başlar ve 24-48 saat 

arasında pik yapar. Kinetik özelliklerinden dolayı komplike olmuş apandisit 

tansında bir belirteç olarak kullanılabilir56. Apandiksin inflamasyon derecesi ile 

CRP değeri yükselebilmektedir. Yüksek CRP seviyesi akut apandisit tanısı için 

yardımcı olabilir57. Ancak bunun aksini gösteren çalışmalar vardır58. Ayrıca CRP 
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değerinin klinik karar verme üzerine etkisi tartışmalıdır. CRP seviyesinin, akut 

apandisitin patolojik tiplerini ayırt etmeye yardımcı olabilabileceğini ve cerrahi 

kararda referans olarak kullanılabileceğini gösteren çalışmalar mevcuttur. 

Tersini gösteren çalışmalarda vardır58- 61. Apandisit tanısında CRP düzeyleri ile 

ilgili 12 çalışmayı içeren bir meta-analizde yükselmiş CRP değerinin akut 

apandisit tanısı için duyarlılığı %65-85 ve özgüllüğü %59-73 olarak 

bildirilmiştir62. Çalışmamızda CRP değeri komplike apandisit olgularında 

apandisit ve kontrol grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti. Ayrıca 

çalışmamızda CRP değerinin ≥ 8 olması tek başına apandisit olgularında 

(apandisit ve komplike apandisit) kontrol grubuna göre istatistiksel olarak 

anlamlı değil iken lökosit değeri ile beraber değerlendirildiğinde anlamlıydı ve 

olabilirlik olasılığı(OR) 2.2 idi. İstatistiksel bu sonucun lökosit değerinden 

kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

Trombosit sayısı (PC) tam kan sayımının bir parçasıdır ve en sık 

kullanılan laboratuvar testlerinden birisidir. Yapılan çalışmalarda apandisit grubu 

ile kontrol grubu arasında trombosit sayısı açısından yüksek, düşük ve normal 

değerler  bulunduğu gösterilmiştir. Erdem ve arkadaşları yaptıkları çalışmada 

apandisit ile kontrol grubu arasında trombosit sayıları açısından fark olmadığını 

bildirmişlerdir. Boshnak ve arkadaşları komplike apandisit hastalarında 

trombosit sayısını anlamlı olarak yüksek bulmuşlardır. Kılıç ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada komplike apandisit hastalarında tormbosit sayısını anlamlı 

olarak düşük bulmuşlardır63,64,65,66.  

Yukardaki çalışmaların sonuçlarına göre akut apandisit hastalarında 

trombosit sayıları açısından çelişkilerin olduğu görülmektedir. Çalışmamızda 

trombosit sayısı kontrol grubunda 250.11 ± 53.25, apandisit grubunda 243.01 ± 

62.79 olarak bulundu. Kontrol ve apandisit grubunda trombosit sayıları 

açısından anlamlı bir farklılık yoktu. ROC analizi sonuçlarına göre trombosit 

kesim değeri 263 ve üzeri olduğunda spesifite %46.43 sensitivite % 68.48 

olarak bulundu. 

Ortalama trombosit hacmi (MPV) ise trombositlerin ortalama hacminin 

hücre sayaçlarınca yapılan otomatik bir ölçümüdür. Tam kan sayımında rutin 

olarak ölçülen, basit ve ucuz bir testir. Artmış MPV, ya artmış trombosit 

aktivasyonunu yada büyük ve hiperagrege trombositlerin sayısının artmasını 

düşündürebilir. MPV hızlı trombosit tüketiminin olduğu durumlar sırasında arttığı 
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için, daha büyük ve genç trombositlerin dolaşıma salındığını işaret edebilir. 

MPV düşük olduğunda, trombositler genellikle daha küçüktür41.  

MPV, farklı inflamatuvar durumlarda negatif veya pozitif bir akut faz 

reaktanı gibi davranır. MPV inflamatuar bölgedeki vasküler segmentlerde büyük 

trombositlerin tüketilmesi ve sekestrasyonu nedeniyle yüksek dereceli 

inflamasyonda azalma   gösterebilir. Düşük MPV  romatoid artrit ve ailesel 

akdeniz ateşi atağı gibi düşük dereceli inflamasyonlar ile ilişkilidir. MPV akut 

hastalıklarda düşerken kronik hastalıklarda yükselebilir42. 

Literatürde MPV değeri akut apandisit tanısında bir belirteç olarak 

çalışılmış ve azalmış ve artmış seviyeleri bildirilmiştir. Narcı ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada akut apandisite MPV değerini kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulmuşlardır ancak sensivite ve spesifitesinin, lökosit ve CRP ye göre 

daha düşük olduğunu bildirmişlerdir67. Erdem ve arkadaşları, yaptıkları 

çalışmada azalmış MPV seviyelerinin apandisit tanısında anlamlı olarak 

bulmuşlardır64. Dinç ve arkadaşları, MPV değerini apandisite düşük olarak 

bulmuş, sensivitesini %25.9, spesifitesini % 49 olarak rapor etmişlerdir68. 

Albayrak ve arkadaşları MPV değerini apandisite anlamlı olarak düşük 

bulmuşlardır, sensivitesini %73, spesifitesini %84 olarak bildirmişlerdir69. Aynı 

zamanda bazı çalışmalarda, MPV değerinin apandisit tanısında anlamlı 

olmadığı görülmüştür. Bozkurt ve arkadaşları, apandisit tanısında MPV değerini 

anlamlı olmadığını bildirmişlerdir70. Benzer şekilde Sevinç ve arkadaşları da, 

MPV değerinin anlamlı olmadığını belirtmişlerdir71. Yukarıdaki çalışmalardan 

akut apandisit tanısında MPV değerinin düşük, yüksek ve normal olabileceği 

rapor edilmiştir. Çalışmamızda MPV sayısı kontrol grubunda 9.8 ± 1.32, 

apandisit grubunda 9.9 ± 1.18 olarak bulundu. Kontrol ve apandisit grubunda 

MPV değeri açısından anlamlı bir farklılık yoktu. ROC analizi sonuçlarına göre 

MPV kesim değeri 8.7 ve üzerinde alındığında spesifite   %23.21, sensitivite % 

83.79 ve AUC değeri  0.505 olarak bulundu. 

Yapılmış çalışmalarda normal popülasyonda MPV ile trombosit sayısı 

arasında ters bir ilişki gösterilmiştir4,5. Azab ve arkadaşları yaptıkları çalışmada,  

MPV ve trombosit sayılarının tek başına değişkenler olarak yorumlamak yerine 

bir oran olarak yorumlamanın gerekliliğini önermişlerdir. Yine bu çalışmada ST 

elevasyonu olmayan miyokard enfarktüslü hastalarda mortaliteyi öngörmede 

MPV/PC oranının MPV değerine göre daha üstün olduğu gösterilmiştir72. MPV 
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değerinin trombosit sayısına oranı, myokard enfarktüsü, sepsis, derin ven 

trombozu ve inme gibi çeşitli hastalıklarda tanısal, prognoz ve risk tayini 

açısından araştırılmıştır73,74,75,76,77. Çalışmamızda, MPV/PC oranı kontrol 

grubunda 0.038 (0.033- 0.049), apandisit grubunda 0.040 (0.034- 0.050) olarak 

bulundu. Kontrol ve apandisit grubunda MPV/PC oranı açısından anlamlı bir 

farklılık yoktu. MPV ile trombosit sayısı arasında tersine bir korelasyon vardı. 

ROC analizi sonuçlarına göre MPV/PC oranı kesim değeri 0.0367 ve üzerinde 

alındığında spesifite %48.21,sensitivite %66.48 olarak bulundu. Çalışmamız 

akut apandisit tanısında MPV/PC oranının  bakıldığı ilk çalışma olması 

açısından önemlidir. 

Çalışmamızın önemli kısıtlılığı retrospektif olması ve hasta sayısının az 

olmasıdır. Çalışmamızda, akut apandisit ile MPV ve MPV/PC oranı arasında 

anlamlı bir ilişki bulunmadı. Lökosit değerleri akut apandisit hastalarında anlamlı 

yüksek bulunurken, CRP düzeyleri ise özellikle komplike apandisit olgularında 

yüksek saptandı tanıda her iki belirteçte klinisyenlere yol gösterici olabilir. 
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6. SONUÇ 

Apandisit şüphesi olan hastaların yönetimi acil tıp açısından zorlayıcıdır 

ve halen apandisit tanısına yönelik özgün bir tanısal test bulunamamıştır. 

Çalışmamızda akut apandisitte ortalama trombosit hacminin(MPV) ve ortalama 

trombosit hacminin trombosit sayısına (PC) oranının tanısal değerini araştırmak 

amaçlandı,buna göre; 

            1. Yaş açısından apandisitli olgularla normal apendiksli olgular arasında 

farklılık bulunmadı. Ancak 50 yaş üzerinde komplike apandisit oranı daha fazla 

idi. 

            2. Cinsiyet açısından bakıldığında kadın hastalarda negatif apendektomi 

oranı fazla iken erkek hastalarda komplike apandisit görülme oranı daha fazla 

idi. 

            3. Lökosit sayısının (kesme değeri= 11.9) apandisitli olgularla normal 

apendiksli olgular arasında güçlü ayırt edici özelliği vardı. CRP, MPV, PC ve 

MPV/PC değerlerinin zayıf ayırt edici gücü vardı. 

4. Lökosit sayısı >11,9 x103 hücre/mm3 üstünde iken apandisit olgularını 

tespit etmede, sensitivitesi 66.5%, spesifitesi 71.4% idi 

            5. Lökosit sayısı ≥10x103 hücre/mm3 olan hastalarda apandisit oranı 

daha fazlaydı ve OR’ si 4.5 idi. 

6. CRP değeri komplike apandisit olgularında apandisit ve kontrol 

grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı yüksekti. 

7. CRP değerinin tek başına ≥ 8 olması kontrol ve appandisit 

(apandisit+komplike apandisit) açısındananlamlı değil iken hem 

lökosit sayısının ≥10,000 hücre/mm3 olması ve hem de CRP 

değerinin ≥ 8 olması apandisitapandisit+komplike apandisit) 

açısından istatistiksel olarak anlamlı idi.  

8. MPV ve PC açısından da apandisit ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık bulunmadı. 

9. MPV/PC oranı açısından apandisit ve kontrol grubu arasında 

istatistiksel anlamlı farklılık yoktu. 

10. Akut apandisitli hastalarda MPV ile trombosit sayısı arasında tersine 

bir korelasyon vardı. 
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Sonuç olarak her ne kadar son yıllarda akut apandisit tanısına yönelik 

birçok biyomarker çalışması yapılsa da lökosit ve CRP düzeyleri halen 

üstünlüklerini korumaktadır. Gelecekte akut apandisit tanısında güçlü ayırt edici 

özelliği olan yeni biyomarker çalışmaları umut verici olabilir. 
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8. KISALTMALAR DİZİNİ : 

 

WBC: White Blood Cell (Beyaz kan hücresi) 

PMN: Polimorfonükleer Lökosit 

CRP: C-reaktif protein 

TİT: Tam İdrar Testi 

MPV: Mean Platelet Volume (Ortalama trombosit hacmi) 

PC: Trombosit Sayısı 

USG: Ultrasonagrafi 

BT: Bilgisayarlı Tomografi 

OR: Odds ratio (Olasılık oranı) 

AUC: Area Under Curve (Eğri Altındaki Alan) 

PPD: Pozitif Prediktif Değer 

NPD: Negatif Prediktif Değer 

LR+:Pozitive Likehood Ratio (Pozitif olasılık oranı) 

LR-: Negative Likehood Ratio (Negatif olasılık oranı) 
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