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OZET

Akut karinla acile basvuran hastalardaki en sik cerrahi patoloji akut
apandisittir (AA). Negatif Apendektomi (NA) orani yuksekligi sorun olmaktadir.
Bu orani azaltmak amaciyla yardimci tani yontemlerinin (TY) AA tanisindaki
yararlihgi degerlendirildi.

Ocak 2001-Eylul 2013 arasinda AA 0n tanisiyla apendektomi
uygulananlarin dosyalari retrospektif incelendi. Hastalar patolojilerine goére iki
gruba ayrildi: AA ve olmayan (NA). Laboratuar testlerin (LT) sonuglari (I6kosit
sayimi [BK], C-reaktif protein [CRP]) karsilastinidi. BK, CRP ve
ultrasonografinin (USG) tek, ikili ve U¢li kullanimlarinin tani testi etkinlik
istatistikleri (sensitivite (SN), spesifite (SP), pozitif [PPV], negatif prediktif
degeri [NPV], odds orani [OR], pozitif [LR+] ve negatif likelihood orani [LR-])
degerlendirildi.

1001 hastanin 562’ si (%56,1) erkekti ve yas ortalamasi 36,7 idi. NA
170 (%16,9) hastada saptandi. Erkeklerde AA orani (%89,8), kadinlarda NA
orani (%25,7) anlamh yuksekti (p<0,001). BK (14019/uL) ve CRP (79,4mg/L)
AA’ da yuksekti (p<0.05). En yuksek SN, CRP’ de (%77,26) iken; SP
(%68,82), PPV(%91,49), NPV(%30,95), LR+ (2,20) ve OR (4,82) USG’ de ve
en dusik LR- (0,46) USG’ de saptandi. Testlerin birlikte kullanimlarinda pozitif
test sayisinin artisina paralel SN, SP, PPV, NPV, LR+ ve OR’ de arti, LR-’
de azalma saptanirken sadece Uglu birlestirmede SN degdiskendi. Testlerin
birlestiriimesiyle tek teste gore SP, PPV, LR+ ve LR-" de artis, SN ve NPV’ de
azalma saptanirken OR degiskendi. En ylksek SP, PPV ve LR+, Ugclu
birlestirmede saptandi. USG’ nin CRP ve BK’ ye eklenmesiyle bu iki testin SP,
PPV, LR+ ve OR’ si yukseldi. NA’ larin 90 (%52,94) inda bir test pozitifligi
veya 3 test negatifligi vardi.

USG’ nin AA tanisindaki guvenilirligi LT' den daha fazladir. TY' nin
birlikte kullaniimasi ve de USG’ nin LT ile birlestiriimesi dogru tani olasihgini
arttirmaktadir. Apendektomi karari verilirken, Uclu test birlikte kullaniminda,

birden fazla testin pozitifligi etkili olsaydi, NA' larin yarisi dnlenebilirdi.

Anahtar kelimeler : Akut apandisit, Beyaz kure, CRP, USG



ABSTRACT

The Effectiveness in The Diagnosis Of Acute Apandicits By Using
Diagnostic Methods With Single or Together

Acute appendicitis (AA) is the most frequently surgical pathology of
patients contact the emergency services with acute abdominal pain. High rate
of negative appendectomy (NA) is still being a problem. For reducing this rate,
utility of diagnostic tests (TY) at diagnosis of AA were evaluated.

Patients underwent appendectomy with prediagnosis of AA were
retrospectively assessed between January 2001- September 2013. Patients
were divided 2 groups as AA and NA according to histopathology. Laboratory
tests (LT) (leukocyte count [WBC], C-reactive protein [CRP]) results were
compared. Statistical efficiency of DT, (sensitivity (SN), specificity (SP),
positive [PPV] and negative predictive value [NPV], odds ratio [OR], positive
[LR+] and negative likelihood ratio [LR-]) of single, double and triple
combinations of WBC, CRP and ultrasonography (USG) were analyzed.

Mean age of 1001 patients was 36,7 and 562 (%56,1) patients were
male. NA group had 170 (%16,9) patients. In males AA rate (%89,8) and in
females NA rate (%25,2) were significant (p<0,001). WBC (14019 uL) and
CRP (79,4mg/L) in AA were higher (p<0.05). While highest SN was found for
CRP (%77,2); highest SP (%68,8), PPV (%91,4), NPV (%30,9), OR (4,82)
and LR+ (2,2) and lowest LR- (0,46) were found for USG. As decrease in LR-;
increase in SN, SP, PPV, NPV, LR+ and OR correlated increasing number of
positive tests in combinations, only SN was variated in triple combination.
Compared to single test; higher results were obtained by combining tests in
SP, PPV, LR+, LR-, while lower results in SN, NPV with variated OR. Highest
results of SP, PPV, LR+; were obtained for triple combination. SP, PPV, LR+
and OR of WBC and CRP were increased by combining tests with USG. One
test positivity or 3 tests negativity was found in 90 (%52.94) of NA.

USG is more reliable than inflammatory tests to diagnose AA.
Combining TY and combining USG with LT, increase the probability of true
diagnosis. We would prevent half of NA when more than one test positivity
considered to decide appendectomy with using of this tree TY.

Key words: Acute Appendicitis, White Body Cell, CRP, USG



GIRIS

Apandisit dinyada akut karinin en yaygin nedenlerinden biri olarak
kabul edilmistir'. AA ve apendektomi olma riskleri erkek icin %8,6 ve %12,
kadin igin %6,7 ve %23,1° dir>. AA on tanisi ile ameliyat edilen ve AA
saptanmayan hastalarda yapilan apendektomi iglemi negatif apendektomi
(NA) olarak tanimlanmaktadir®.

Apandisitin klinik tanisi deneyimli cerrahlar igin bile cogu zaman zordur
ve negatif laparatomi orani yuksektir ve bu oran %Z20-%30 arasinda
degismektedir®. Yapilan bagka bir meta-analize gére NA orani, median %20,1
(%5,2- 42,2)' dir®. NA’ nin yiksek olmasinda sorun AA’ yi diger akut karin
yapan nedenlerden ayirmadaki zorluktan kaynaklanmaktadir. AA olan ve akut
karin dusunulen bir hastada ise apendektomi yapilmasinda gecikme perfore
AA gibi ciddi bir komplikasyona yol agmaktadir. Ote yandan AA’ da yapilan
apendektomiye kiyasla NA’ da artmis mortalite, enfeksiy6z komplikasyon,
hastanede kalis siresi ve masraflar bildiriimistir°.

Genclerde ve ileri yas gruplarinda tanida gecikme, perforasyon riskinin
%80 artmasina neden olabilir®. Gebelerde tani zorlu olabilir, 6zellikle ikinci ve
dglncu trimestirda, uterustan da dolayr apendiks yer degistirir ve fizik
muayene bulgusunda degisiklige neden olur'. Yaslari 15 ile 45 arasinda
degisen kadinlarda yapilan negatif apendektomi orani %32- 45 arasinda
degismektedir’.

Apendektomi yapilmasinda en énemli etken anamnez, fizik muayene
ve yardimci laboratuar testlerinden yararlanan cerrahin kararidir. Perfore AA
ve NA oranini azaltmak icgin taniya yardimci birgok yontemden
yararlaniimaktadir. Bu yardimci tani yontemleri arasinda laboratuar testleri (
ornek: l6kosit [BK], C-reaktif protein [CRP] ), goruntileme yontemleri ( 6rnek:
ultrasonografi [USG], bilgisayarli tomografi [BT] ) ve klinik skorlama sistemleri
bulunmaktadir®*?.

Lokosit sayisi akut apandisit tanisi igin belki de en sik kullanilan testtir.
Lokosit sayisi ve ylzde notrofil ikilisi akut apandisit igin spesifik degildir. Bu
testin kabul edilebilir sensitivesi (%79- %93) sayisiz yayina yansimistir fakat

bunun aksine spesifitesi dlistktir®.



CRP bir akut faz proteinidir, var olan inflamasyon igin bir tarama testi
ve hastalik aktivitesinin bir belirteci olarak kullanilabilir**. Cesitli calismalarda
akut apandisitte ylksek CRP dizeylerinin taniya yardimci oldugu sonucuna

131516 Ozellikle bazi otorler CRP’ nin komplike apandisiti basit

variimistir
apandisitten daha efektif tahmin ettigini iddia etmektedirler*.

Taniya yardimci yontemleri birbiriyle kiyaslayan bir¢ok c¢alisma
bulunurken bu yoéntemlerin birlikte kullanimini, 6zellikle USG ile laboratuar
testlerini, degerlendiren az sayida ¢alisma bulunmaktadir®®*"% By
retrospektif calismada yaygin olarak kullanilan basit laboratuar testlerinin (BK,
CRP) ve USG’ nin tek olarak ve birlikte kullaniminin AA tanisini koymadaki
etkinligini ve ayrica NA’ yI 6nlemede bu testlerin birlikte kullaniminin

potansiyel rolinu degerlendirmeyi amacladik.



GENEL BILGILER

Tarihge

Apendiksin ilk tanimlanmasi doktor-anatomist Berengario Da Capri,
tarafindan 1521' de yapilmistir®. Leonardo Da Vinci 1492 yilinda yapilan
cizimlerinde apendiksi gOstermis ama bu ¢izim 18. ylzylla kadar
yayimlanmamistir®®. Apendiks tam anlamiyla 1543' te Andreas Vesalius
tarafindan yayimlanan De Humani Corporis Febrica Liber V' de
tanimlanmistir?.

Apendisitin agikca Onemini ilk olarak 1711 de Lorenz Heister
gostermistir®>. Boerhave' nin 6grencisi olan Heister kiiglik apseli bir apendiks
perforasyonunun gangren6z apendikse donlisumudnld acgikladli.  Akut
inflamasyonun kaynaginin apendiks olabilecegini tahmin etmis ve bunu bir
suclu vicudunun otopsisinde agiklamigtir.

Fransiz doktor Francois Melier otopsilerde alti apandisit vakasi
tanimlamis ve ilk olarak apendiksin ¢ikarilabilecegini 1827’ de sbylemistir®*2*,
ileriki yillarda Bright ve Addison isimli London’ s Guy Hospital doktorlari
apandisitin semptomlarini tanimladilar ve bunun sag alt kadrandaki bir¢ok
inflamatuar yanita sebep olabilecedini ifade etmisler ve bu dugtncelerini 1839
yilinda yayinlanan Elements of Practical Medicine’ nin ilk baskisinda ifade
etmislerdir®.

Apandisitin ilk raporlari 1700’ 10 yillarin baslarinda yayinlanmaya
bagladi ve Cladius Amyand bilinen ilk apendektomiyi 1735 yilinda yapti®°.
Amyand’ In bu basarisina ragmen sonraki 150 yil boyunca apandisitin cerrahi
tedauvisi icin sinirli bir distince hakimdi. Sag alt kadran agrisinin sebebi olarak
apandisit dugunulmeye baslansa da, buna nasil bir tedavi uygulanacagi acik
degildi.

Harvard Universitesi Anatomi bélimiinde profesor olan Reginald Heber
Fitz, 18 Haziran 1886 tarihinde Washington’ da Association of American
Physicians toplantisinda “Vermiform Apendiksin Perfore Eden inflamasyonu:
Erken Tani ve Tedavi igin Ozel Referans” baslkli bir sunum yapti*"?. Fitz
ayrica sag alt kadranda inflamatuar hastaliklarin g¢oguna sebep olarak
apendiksi goOsterdi. Apandisitin klinik igerigini tanimladi ve Onemli olarak

apendiksin erken cerrahi olarak ¢ikariimasini onerdi.



Yuzyilin sonlarina dogru yayinlanan 2500 den fazla kitap veya
makaleden sonra apendektominin 6nemi anlagiliyordu. Lawson Trait isimli
onde gelen abdominal cerrah 1880 yilinda gangrendz bir apendiksi ¢ikardil ve
hastada tam iyilesme sagladi. Takip eden yillarda Zurih' ten Kronlein, New
York’ tan Hall, Ontario’ dan Graves ve Philadelphia’ dan Morton bircok
apendektomi yaparak buatun cerrahlari yudreklendirdiler. McBurney 1889
yilinda apendiksle ilgili birgok 6nemli yayin yapti**. McBurney, erken cerrahi
girisim yapilmasini énerdi ve bugiinlerde kendi ismiyle anilan kesiyi buldu®.
Amerikali cerrahlar 1890’ I yillarda apandisit igin apendektomi yapilmasini
hizla benimsedi. Bernay 1898 yilinda mortalite olmadan yapilmis 71 hastalik
apendektomi serisi bildirdi*®. Murphy 1904 yilinda 2000 apendektomilik kisisel
tecriibesini bildirdi®*. GlinimUz itibariyle apendiks hakkinda 13000’ den fazla
kitap ve yayin bulunmaktadir®>*,

Embriyoloji

Appendiks vermiformis, fonksiyonu bilinmeyen bir organ kalintisi olarak
tanimlanmistir®®. Appendikste mevcut olan lenfoid doku, ilk olarak dogumdan
sonraki ikinci haftada ortaya cikar, 12-20 yaslarinda zirve yapacak sekilde
giderek artar, 30’ lu yaslardan sonra yariya iner ve 60 yasindan sonra ise
lenfoid doku kaybolmaya baslar’?*. Bu lenfoid dokudan salgilanan Ig G,
sekretuvar immun sistemde de onemli rol oynamaktadir. Bununla birlikte,
appendiksin rezeksiyonu Ig G’ nin genel salinimini etkilememektedir’.

Dogumda cekum ve appendiks rudimenter bir yapidadir. Appendiks
¢cekumun alt ucundan c¢ikmakta ve cocukluk doneminde sakkuler bir hal
almaktadir. Fakat halen alt bolgede yerlesimini surdurmektedir. Appendiksin
buyumesi ¢ekumun buyumesine esit olmadigi icin appendiks saga dogru
yerlesim gostermeye baslar ve ileogekal bileskenin 2,5-3 cm kadar altinda
¢cekumun posteromedialine dogru yerlesir. Appendiksin tabani ile ¢ekum
arasindaki iliski her zaman ayni iken, serbest ug¢ pelvik, retrogekal, ileum
arkasi, sol alt kadran, sag alt kadran gibi ¢ok degisik bolgelerde yerlesim
gOsterebilir. Kolonun g tenia colisi appendiksle ¢gekumun birlesme noktasinda
bulusur ve appendiksin dis longitudinal kas tabakasini olustururlar. Bu bdlge,
Ozellikle anterior tenianin takip edilerek appendiksin yerini tespit edilebilmesi
acisindan 6nemli bir role sahiptir’®*. Appendiks ortalama 9 cm uzunlugunda

olup, dis capi 3-8 mm, liimeni ise 1-3 mm arasindadir®.
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Apendiksin mezenteri terminal ileumun arkasindan geger, ince barsak
mezenterinin alt dalinin devamidir. Apendikuler arter ileokolik arterin dalidir ve
mezoapendiks boyunca seyreder. Sag kolik arterin posterior ¢ekal dalindan
koken alan aksesuar apendikuler arterde gorulebilmektedir. Apendiksin
venleri superior mezenterik vene bosalan ileokolik vene dokulir. Cok sayidaki
lenf nodlari da ileogekal nodlara direne olur.

Apendiks iki durumda sol alt kadrana uzanabilir®. Hastanin ¢ok uzun
bir apendiksi varsa, yerlesim olarak normal sag alt kadranda olsa bile
abdominal kavitede sol alt kadrana uzanabilir. Ikinci olarak hastada butiin
abdominal organlarin transpoze oldugu situs inversus durumunda gorulebilir.
Her iki durumda da apandisit sol alt kadranda agri ve hassasiyet
semptomlariyla ortaya ¢ikabilmektedir.

Tanim ve Fizyopatoloji

Akut apandisit, appendiks vermiformisin akut iltihabidir”*. Apendiksin
akut inflamasyonunun temelinde IUmenin tikanmasi sonucu distaldeki
sekresyonun bakteriyel kontaminasyona ugramasi yatmaktadir®®. Vakalarin
%60’ inda tikanma nedeni lenf follikiillerinin hiperplazisidir. Ozellikle genclerde
ve geng erigkinlerde s6z konusu olan bu etyolojik etkenden sonra ikinci neden
daha ileri yaslarda ve vakalarin %30’ unda gorilen diski taglaridir®”. Meyve
cekirdekleri, yabanci cisimler, tahil ve posali gidalarin daha az tuketiimesi,
cekum timorleri ve kadinlarda meme kanseri metastazlari da tikanma nedeni
olarak bildirilmistir®. Baslicasi Enterobius Vermicularis olmak lizere Taenia
Saginata, Ascaris Lumbricoides gibi Ust solunum vyollari enfeksiyonlari ile
paraziter enfeksiyonlar, enfeksiydz monontkleoz gibi genel lenfoid doku
reaksiyonu yaratan hastaliklar sirasinda ortaya cikar®**"*°, Salmonelloz ve
Shigelloz gibi enterokolitlerin  seyrinde de akut apandisit gelistigi

g6zlenmigtir®’ %4

. Kizamik seyrinde, virisun sekonder viremisinden sonra
apendikste lenfoid hiperplazi sonucu apandisit olusabilir***. Klasik
granulomatoz hastalik seyri gostermeyen ve histopatolojik incelemede sadece
apendiksi tutan granllomat6z apandisit vakalari bildirilmistir*.

Akut apandisit etyolojisi, cografik dagilimlarda da farkhlik gdsterebilir.
Schistosomiasis’ in endemik oldugu Misirlilarda, akut apandisit etyolojisinde

schistosoma 6nemli faktordir®. Her ne kadar tartismal olsada, travma akut
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apandisite neden olabilir*>*. Kistik fibroziste mukus salgilayan bezlerdeki
degisiklige bagli apandisit insidansi artar®.

Tikanmadan sonraki gelisebilecek olaylari tikanmanin derecesi,
[Umenin igerigi, mukus salgisinin artmasi ve apendiks serozasinin
genisleyebilirliginin sinirli olmasi belirler®’. Limenin tikanmasi sonucu gekuma
akamayan mukus liimen iginde basing artmasina neden olur®®*’. Biriken
mukus, enfeksiyon etkenlerinin, 6zellikle gram negatif bakterilerin eklenmesi
ile iltihap haline donusir*®*"*°. Sekresyonun devam etmesi basincin daha da
artmasina neden olarak, esnekligi zaten sinirh olan apendiks duvarinin
Ozellikle serozasini, baslangicta lenfatik drenajint bozar, bdylece 6dem
gelisir. Bakterilerin lumenden duvar i¢ine sizmasi mukozada ulserlesmelerle
sonuglanir. Akut apandisitin bu asamasina akut fokal apandisit adi verilir®®*’.

Lidmenin tikanmasi ile birlikte baslangicta kolik karekterli olabilen agri,
bir stre sonra visseral kint agriya donusur. Apendiksin gerilmesi reseptorler
araciigi ile torasik ganglionlara iletilir ve agri umblikal dermatomlarda
hissedilmeye baslar. Bu nedenle, apendiksin lokalizasyonu ne olursa olsun
hastaligin baslangicindaki gobek gevresi agri her olguda mevcuttur®. Visseral
tipte karin agrisi, bulanti, istahsizlik ve bazen de kusma bu asamanin klinik
semptomlarini olusturur®’. Lenfatik ttkanmayi ventz tromboz ve tikanma izler.
iskeminin gelismesi ile bakteriyel yayllma serozaya ulasir. Artik s6z konusu

olan akut siplratif apandisittir®®*’

. Parietal peritonun uyarilmasi ile agri
somatik nitelik kazanir ve organin bulundugu bodlgeye, karnin sag alt
kadranina vyerlesir. Arteriyel dolasimin en zayif oldugu yerden, apendiks
duvarinin anti mezenterik yuzunun ortasindan nekroz ve gangren geligir, oval
enfarktlis alanlari ortaya gikarak gangrendz apandisit olusur®’. Bu asamada
apendikste mikroperforasyon alanlari bulundugu kabul edilmektedir. Halen
canlihgini korumakta olan mukoza alanlarindan salginin devam etmesi [imen
ici basincin daha da artmasina neden olur ve buna bagh olarak delinmeler
gelisir. Bu asamada perfore apandisittten soz edilir®*®®"*. Akut apandisitin
gangrene ve perfore sekli komplikasyonlari olarak kabul edilir®’.

Bakteriyel kontaminasyonun periton bosluguna da yayilmasi ile
morbidite ve mortalite artar. Ancak akut apandisit gogu zaman bu sekilde
sonuglanmaz. Omentum, ince barsak segmentleri, gekum, iltihabi yapisiklilar

ve bantlar perforasyonun lokalize peritonit halinde kalmasini saglarlar®"*°.
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Boylece periapendikiiler apse ve plastron olusur®. Retrogekal apandisitlerde
periton irritasyonu gorulmeyebilir ve enfeksiyon perinefritik apseye kadar
ilerleyebilir®’.

Apendiks perforasyonunda, en sik izole edilen aerobik bakteri %68
oraninda E.coli’ dir. Apendiks perforasyonu ve peritonitte mortalite ve
morbiditeyi arttiran ve %70 siklikla gorulen Bacteroides Fragilis olmak Uzere,
anaerobik bakterilerdir®“®,

insidans ve Epidemiyoloji

Akut apandisit, cerrahi girisim gerektiren akut abdominal agrinin en
yaygin nedenidir. Yasam boyu apandisit gegirme riski %6-7 oranindadir®*'.
Apandisit primer olarak adolesan ve geng eriskinlerin hastaligi olup, 6zellikle
yasamin 2. ve 3. dekadlarinda insidansi pik yapmaktadir®®*. Bununla birlikte
bes yas altinda ve 50 yas Ustunde ¢ok beklenmeyen bir durumdur, risk bu
donemlerde erkeklerde 35' te 1 iken bayanlarda 50' de 1’ dir. 70 yasin
Ustiinde bu risk 100" de 1’ den azdir*****’. Geng ve geng erigkin déneminde,
erkeklerle kadinlar arasindaki oran 1.3/1 iken bu yas gruplari disinda bu oran
esitlenmektedir®>,

Apandisit insidansinda, ulkeler arasinda, ayni ulkenin farkl bolgeleri
arasinda, farkh irk ve gruplar arasinda da cesitlilik olduguna dair raporlar
vardir**®>°_ Bununla birlikte, cografi bdlgeler arasindaki insidans farkinda
diyetlerdeki lifli beslenme durumuna dikkat gekilmektedir®®®?. Apandisit rolatif
olarak endustriyel toplumlarda, yani rafine, dusuk lifli dietle beslenen ulkelerde
daha yayginken; az rafine ve yuksek lifli dietle beslenen gelismekte olan
ulkelerde daha nadir gorulmektedir.

Apandisitin ailesel yonu de dikkat cekilen ve tartisilan bir durumdur.
Hastaligin genel populasyondaki yaygin prevalansi genetik etyoloji
durumununun kanitlanmasinda zorluga yol agsa da, poligenik kalitim paterni
ve gevresel etkenler bir araya gelince bu durumu mimkin kilabilir®®,

ABD’ de tum yasam boyunca akut apandisit olma riski erkekler igin
%12 kadinlar igin %25’ dir®*. Kabaca ortalama yas 31,3 iken, 22 yasinda zirve
yapmaktadir®®. Erkeklerde gorilme sikli§i daha yuksektir (1,4:1)%. Tim
hayatlari boyunca erkeklerin %8,6’ si, kadinlarin %6,7’ si apandisit gegirirler?.
Cok erken yaslarda nadirdir. Apendikste olan lenfoid doku artisi ile apandisit

arasinda yas agisindan kabaca paralellik vardir’.
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Laboratuvar testleri ve goruntuleme tekniklerinde ilerlemelere ragmen
dogru tani koymak hala bir sorun olabilmektedir®®. Tedavinin hedefi erken tani
ve acil cerrahi miidahaledir. Ozellikle 3 yasindan kuiclk hastalarda, gebelerde
ve 60 yas Ustl hastalarda apandisit tanisi koymak zor olabilir®’. Genglerde ve
ileri yas gruplarinda tanida gecikme, perforasyon riskinin %80 oraninda
artmasina neden olabilir®. Ozellikle ikinci ve Uglincl trimestir gebelerde, gebe
uterus nedeniyle apendiks yer dedistirir ve fizik muayene bulgusunda
degisiklige neden olarak taniyi zorlastirabilir'. Yanlis tani orani kadinlarda
daha fazladir (kadinlarda: %22,2 erkeklerde: %9,3). Ureme cagindaki
kadinlarda negatif apendektomi orani %23,2’ dir>"%%°,

Klinik

Apandisitte en sik gorulen klinik semptom karin agrisidir ve hemen
hemen bltin vakalarda vardir’®™. Akut apandisitte klasik bulgu ve
semptomlar sag alt kadran agrisi, istahsizlik, bulanti ve kusmadir!. Ama yine
de akut apandisitte bulgu ve semptomlar apandisitin patofizyolojisi ve
apendiksin lokalizasyona gore degisiklik gosterebilir®. Bir-oniki saatlik bir
periyot sonrasi, siklikla da 4-6 saatte, agri sag alt kadrana lokalize olur. Agri
her zaman bdyle seyretmeyebilir. Bazi hastalarda agri, sag alt kadrandan
baslar ve orada kalr®. Bununla birlikte klasik bir semptom olan ve
periumblikal alandan baglayip sag alt kadrana lokalize olan agri, apandisitli
hastalarin sadece %50-60’ inda goriilmektedir'.

Akut apandisitte agr1 baslangi¢ta tipik olarak yaygin, merkezde ve hafif
siddette visseral agri niteligindedir. Bunu izleyen somatik agri daha siddetli ve
cogunlukla tam olarak sag alt kadrana lokalize edilebilir niteliktedir. Akut
apandisit tanisi alan vakalarin % 45' inde klasik visseral-somatik agri sirasi
goérilmemektedir’?. Tipik olmayan agri somatik agr niteliginde olup,
baslangictan beri sag alt kadranda hissedilir. Bunun aksine agri yaygin olup
asla lokalize edilemeyebilir. Yash hastalarda atipik agr daha sik
gorulmektedir. Retrogekal yerlesimli apendiksin enflamasyonunda agri, yaygin
sag bogur agrisi niteligindedir. Buna benzer olarak pelvik yerlesimli
apendiksin enflamasyonunda somatik agri olmayabilir. Bunun yerine sadece
tenesmus ve suprapubik bolgede hissedilen belirsiz rahatsizlik gorulebilir.

Akut apandisitli hastalarin hemen hemen hepsinde istahsizlik ve

bulanti gorulmesine karsin kusma hastalarin ancak %50' sinde gorulmektedir.

14



Kusmanin olup olmamasi akut apandisit tanisinda onemli bir kriter degildir.
Kusma ¢ok israrli olmayip sadece bir veya iki kez olur. Kusma agridan 6nce
baglamissa, akut apandisit tanisindan uzaklasilir. Konstipasyon ve diare
anamnezi akut apandisitin tanisinda ¢ok yardimci olmaz. Bununla birlikte
apandisitli hastalarin gogunda konstipasyon saptanir ve defekasyonla agrida
rahatlama olabilir’>"2,

Fizik Muayene

Akut apandisitin fizik muayene bulgulari hastaliyin baslangicinda
hemen hi¢ yoktur. Patolojik olayin yani iltihabin parietal peritonu uyarmaya
baslamasiyla zengin ve tanida blyuk yarari olan bulgular ortaya ¢ikar®’. Bu
sebepledir ki hala akut apandisit tanisinda fizik muayene her tetkikin 6nidnde
gelmektedir. inspeksiyonda semptomlarin bagslamasindan birkac saat sonra
karnin solunum hareketlerine yeterince katiimadigi gdzlenir*”*. Hasta
hareketsiz kalmayi yedler, sag uylugunu hafif karnina geker, bu sekilde karin
6n duvari kaslarini ve psoas kasini gevsek tutmaya calisir®” ™,

Akut apandisitin tipik fizik muayene bulgulari, karin sag alt kadrandaki
hassasiyet, defans ve rebound seklindedir. Hassasiyetin en fazla oldugu yer,
tipik olarak, sag alt kadrandaki Mc Burney noktasi veya cevresidir. Sag alt
kadrandaki hassasiyet akut apandisit bulgulari iginde en sirekli olanidir™.
Bdlge cildinde hiperestezi, rektal muayenede pelvisin sag tarafinda hassasiyet
ile obturator ve psoas bulgulari daha seyrek gorulir. Dinlemekle sag alt
kadranda barsak seslerinde azalma tespit edilebilir. Ates siklikla normal olup,
hemen daima 38°C' nin altindadir. Perfore olmayan akut apandisit olgularinda
yuksek ates gorulmesi nadirdir.

Akut apandisitte gortlen fizik muayene bulgulari ¢ok c¢esitli olmakla
birlikte, bunlarin timinin her olguda bulunmasi gerekmez* ™. Akut
apandisitte tipik olmasa da taniya yaklastiran fizik muayene yontemleri
mevcuttur. Bunlar;

1. Sag alt kadranda ( McBurney noktasinda) hassasiyet, defans,
rebound: Gobek ile spina iliaka anterior superior' u birlestiren gizginin 1/3 orta
ve 1/3 lateralinin birlestigi noktada ( McBurney noktasi) palpasyonla
hassasiyet varligidir. Defans, palpasyon esnasinda abdominal kaslarin direng
gOstermesi durumudur. Parietal peritondaki inflamasyonun siddetli oldugunu

gosterir. Rebound, palpasyon esnasinda elle basing uygulandiktan sonra ani
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olarak basincin ortadan kaldiriimasi sonucunda olusan agri hissidir. Kardinal
bulgulardan biri olup, 6zellikle erkek hastada tek basina tani koydurucu
olabilir. Bununla birlikte McBurney noktasinda mevcut olan defans ve/veya
rebound akut apandisit i¢in kesin tani koydurucu olmasa da taniya oldukga
yaklagtirir.

2. Rowsing bulgusu: Sol alt kadranin derin palpasyonu ile sol
kolondaki gazin saga dogru yer degistirmesiyle, sag alt kadranda agrinin
artmasidir.

3. Duphy bulgusu: Oksiirme ile sa§ alt kadranda agrinin artmasidir.

4. Topuk testi: Hastanin, ayak bagparmaklari Gzerinde yukselip aniden
topuklari Uzerine kendini birakmasi sonucunda sag alt kadranda siddetli agri
duyulmasidir.

5. Psoas testi: Sag kalca eklemine ekstansiyon yaptirildiginda agrinin
artmasidir. Inflame appendiks retrogekal yerlesimli ise, psoas kasini irrite eder
ve agri meydana gelir.

6. Obturator testi: Sag kalgca eklemine i¢ rotasyon yaptirildiginda agri
artisidir. Eger inflame appendiks pelvik yerlesimli ise, obturator kasinin
irritasyonu sonucu agri olusur.

7. Rektal muayene: Dijital muayenede sag pelvik peritonda hassasiyet
saptanmasi s6z konusudur. Pelvik appendiks inflamasyonunda &énemlidir.
Appendiks daha yuksek yerlesimli ise yardimci olmayabilir.

8. Sag alt kadranda abdominal kitle hissi: Hastaligin baglamasindan
sonraki sure igerisinde sag alt kadranda kitle palpe edilmesidir. Bu durum
genellikle plastrone apandisitlerde akla gelmelidir.

Appendiksin perfore oldugu durumlarda muayene bulgulari degisir. Sag
alt kadranda hassas ve yumusak bir kitle ele gelebilecegi gibi hassasiyet tum
karina yayilabilir. Defans ve rebound bulgusu daha belirgin hale gelir.
Hastada tasikardi ve ylksek ates (39°C) ortaya cikar. Perfore apandisit
tanisinda gecikilirse yaygin peritonit bulgulari gelisir. Hassasiyet ve defans
yayginlasir.

Laboratuar Bulgulari

Akut apandisit tanisinda laboratuar bulgulari ¢ok yardimci olabilir.
Ancak klinik semptom ve bulgularin daima on planda degerlendiriimesi

gerekmektedir. Laboratuar bulgulari ise klinigi destekledigi takdirde 6nem
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kazanmaktadir®*®”®. Tam kan sayimi, idrar tetkiki, periferik yayma ve son
yilllarda C-reaktif protein (C-RP) akut apandisit tanisinda rutin istenecek
tetkiklerdir.

BK kullanimini degerlendiren pek c¢ok calisma olmasina ragmen
yararliligina dair heniiz net bir fikir birligi yoktur®. Kanda bakilan I6kosit dederi
inflamasyonu gosteren en 6nemli bulgulardan biridir. Komplike olmamig akut
apandisitli olgularda 16kosit degeri genellikle 10.000 ile 18.000/ mm? civarinda
saptanmaktadir. Bazen de orta derecede polimorf gekirdekli 16kosit hakimiyeti
gorulebilir. Lokosit takibi apandisitli hastalarda tani dogrulugu acisindan
faydalidir ve sola kaymanin saptanmasi sik goérilen bir durumdur™.

Perforasyon olmadan I6kosit sayisi nadiren 18.000/mm® i gecer®7’.
Ozellikle yaglilarda daha sik olmak Uzere, I6kosit sayisi normal olabilir veya
perfore apandisitte I6kopeni gozlenebilir. Ayrintili periferik yaymada pargali
notrofil hakimiyeti vardir. Notrofil granulosit orani yiksekliginin, I6kositoz ve C-
RP’ den daha spesifik oldugunu bildiren yayinlar vardir™™,

CRP, bakteriyel enfeksiyonlarda ve g¢esitli enflamatuar olaylarda énemli
derecede yikselir, viral enfeksiyonlarda normal veya minimal ylkselir®. Akut
apandisitin tanisinda CRP’ nin, sensitivitesi %40-87 arasinda, spesifisitesi ise
%53-82 arasinda degismektedir'*®53,

CRP, semptomlardan 12-24 saat sonra akut apandisitin tanisinda,

yararlidir®®®*

. Bazi calismalarda, normal apendikste CRP seviyesi yluksek
tespit edilirken, gangren6z apandisitte CRP seviyesi normal tespit edilmigtir'®.
Yapilan bazi g¢alismalarin sonucunda, akut apandisitte CRP’ nin tek basina
degil de I6kosit dizeyi ve noétrofil ylzdesinin  sonuglariyla beraber
degerlendiriimesinin daha yararl olacadi sonucuna variimistir*®. Artmis BK
ve/veya CRP kombinasyonun sensitivitesi %98' den fazla olabilir ve her
ikisinin normal olmasinda patolojik olarak dogrulanmis apandisit olasiligi ¢ok
duslktare®.

Komplike apandisit vakalarinda, 6zellikle karin igi abse formasyonunda
trombositoz ve hemoglobin disikligu goézlendigi belirtiimektedir.

Akut apandisit bulgulari muhtemel bir idrar yollarinda tas veya
enfeksiyon bulgulari ile benzemektedir. Bu nedenle tam idrar tetkiki yapmakta
yarar vardir. Ureter veya mesanenin inflame bir appendiksten irrite olmasi

halinde idrarda gok sayida kan hiicresine rastlamak mimkin olabilir®*. izole
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mikroskopik hematuri renal kolik tanisina destek olabilir veya piyuri olmasi
pyelonefriti digundurebilir. Bununla birlikte akut apandisitte steril piyuri veya
hematiri olabilir®®.

Gen¢ kizlarda sedimentasyon yuksekligi kronik pelvik inflamatuar
hastaliklarinda ylksek bulunur, ayrica gebelik ayirici tanisi icin hCG gerekli
olabilir®®. Ureme gagindaki kadinlarda ektopik veya heterotopik gebeligi ekarte
etmek icin negatif gebelik testinin belgelenmis olmasi gerekir®.

Goruntiileme Yontemleri

1. Direk Karin Grafisi: Modern goruntileme yontemlerinden Once,
karin agrili hastalarda ¢ok sik olarak kullanilan bu yontemle sag alt kadranda
saptanan fekalitler (apendikolit) akut apandisit icin patognomonik olarak kabul
edilirdi. Apandisitli vakalarin %10,5’ inde duz grafilerde apendikolit goériltrken,
apandisit saptanmayan vakalarin %3,3’ lnde fekalit belirlenmigstir®®. Akut
karinli bir hastanin genel degerlendiriimesinin bir pargasi olarak siklikla
kullanilan uygulama karin i¢i ek bir patolojinin ayirici tanisini saptamada
yararll olsalar da akut apandisitin tanisinda nadiren yardimcidir. Akut
apandisitli bir hastada sag alt kadrana uyan lokalize peritonite bagl intestinal

34,86 BaZl

hava sivi seviyesi yardimci olsa da nonspesifik bir bulgudur
durumlarda sag alt lob pndmonisine bagli yansiyan agrinin ayirici tanisi PA
akciger grafisi ile saglanabilir.

2. USG: Akut apandisit tanisini dogru olarak koyabilmek igin 6nerilen
yontemlerden biri de ultrasonografi ile apendiksi ortaya koymaktir.
Sonografide apendiks kor ucglu ve peristaltik dalgalari olmayan ve de
cekumdan koken alan bir bagirsak uzantisi olarak taninir. Ultrason probu
maksimum derecede bastirildiktan sonra apendiksin 6n arka capi olgulur.
Egder apendiksin 6n arka c¢apit 6 mm veya daha fazla ise ve bu capta
maksimum baski uygulandigl esnada azalma olmuyorsa bu durumda test
pozitif kabul edilir. Ultrason muayenesinde bir apendikolit tespit edilmesi tani
koydurur. Cekum etrafinda sivi veya kitle tespit edilememis, apendiks hi¢
gorulememisse ultrasonografik tani negatif kabul edilir. Ultrasonografi ile akut
apandisit tanisi ortadan kalktigi takdirde, alternatif bir tani konulmasi amaciyla
karnin diger bdlgelerini sonografik olarak incelemek gereklidir. Akut
apandisitin ultrasonografik tanisinin hassasiyeti %78 ile %96 arasinda ve
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spesifisitesi %85 ile %98 arasinda bulunmaktadir®®’. Ultrasonografinin de
belirgin kisittamalari vardir ve sonuglar uygulayiciya bagimlidir.

14 prospektif ¢alismay! kapsayan ve son zamanlarda yayinlanan bir
meta-analizde ultrasonun duyarlihdi %86, spesifikligi %81 olarak
bildirilmistir®. Ozellikle dogurgan cagdaki kadinlarda pelvik organlar hem
transabdominal hem de transvajinal ultrasonografik muayene ile iyice
izlenmeli ve akut karin agrisinin sebebi olabilecek jinekolojik patolojiler
elimine edilmelidir. Periapendikller bir abse, genis bir fallop tipu ve sisman
hastalarda kalin deri alti yad dokusundan dolayr appendiksin Uzerine
basilarak c¢apinin azaltilamadigi vakalarda yalanci pozitif sonuglar ortaya
cikabilir. Apandisit olayinin apendiksin en distal ucunda olmasi, apendiksin
retrogekal yerlesimi, inflamasyonlu apendiksin ince bagirsak kalinlhigina
ulasacak derecede geniglemesi veya apendiksin perfore olmasindan dolayi
uzerine basildiginda hala sikistirilabiliyor olmasi yalanci negatif sonuclar
dogurabilir.

Bilgisayarli Tomografi (BT): YUlksek rezolisyonlu BT akut apandisitin
tanisinda kullanilir. BT’ de inflame apendiks dilatedir (5 mm’ den buyuk) ve
duvarinda kalinlasma vardir. Genellikle kirli yaglanma, mezoapendikste
kalinlasma gibi inflamasyon goruntisu ve hatta flegmon dahi gérulebilir. BT’
nin sensitivitesi %92-97, spesifisitesi %85- 94’ dir’®. Bununla birlikte klinisyen,
apandisitin erken evrelerinde BT’ nin tipik radyolojik bulgular gostermedigini
mutlaka aklinda tutmalidir®. Akut apandisitte, BT kullanilarak yapilan bir
calismada negatif apendektomi orani %12-19 olarak bulunmustur. Bu oran
diger c¢alismalara goére oldukga dlsUktir’. Bilgisayarli tomografinin
dezavantajlari; pahali olmasi, kontrast madde kullanildiginda aler;i
yapabilmesi, hastalarin radyasyona maruz kalmasi ve gebelerde
kullanilamamasidir®®. Esas olarak appendiks apselerinden siiphelenilen ve
muhtemelen bu apselerin perkutan yaklasimla drene edilmesi duasunulen
olgularda uygulanmahdir. Akut apandisit suphesi olan olgularda radyografik
degerlendirme sadece tanilarindan sUphe edilen hastalara yapilmali ve
cerrahi mudahalenin gecikmesine veya yerine ge¢mesine muisaade
edilmemelidir.

4. Manyetik rezonans goriintileme (MRG): Akut apandisit tanisinda

henuz rutin uygulamaya girmemis inceleme yontemidir. Ven ici opak madde
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kullanilmasi geregi, pahali olmasi, fekalitin géruntulenememesi ve ozellikle
cocuklarda uzun sure hareketsiz kalmanin getirdigi guglik MRG
uygulamasinin baslica olumsuzluklardir®.

5. Tanisal Laparoskopi: Akut apandisitten suphelenilen akut karin
agri  hastalarda laparoskopi gerek tanisal gerekse tedavi amagh
uygulanabilecek yontemdir®. Laparoskopi Ozellikle alt kadran agrili kadin
hastalarin degerlendiriimesinde en yararli yéntemdir. Bu hastalarda negatif
appendektomilerin orani %30-40' lari bulabilir®®>. Akut jinekolojik patolojilerin
varliginda laparoskopi ayrici tani icin oldukga kolaylik saglayan bir

yontemdir®>%%,

Bu calismalar bir araya getirildiginde akut apandisitten
kuskulanilan hastalarin degerlendirimesinde anamnez, fizik muayene ve
laboratuar ¢alismalar ile tipik apandisit tanisi konulamadigi durumlarda ileri
goruntileme yontemleri kullaniimalidir.

Ayirici Tani

Apandisit igin ayirici tani listesi oldukga uzundur. Farkli bir acidan
bakarsak akut karin agrisiyla gelen bir hastada apandisit en 6nemli ayirici
tanilardan birisidir. Genel olarak sag alt kadranda lokalize veya oraya yonelen
tum inflamatuar durumlarda apandisit ayirici taniya girer. Bu yuzden hastanin
yasi ve cinsiyetine gore farkli tedavi segenekleri diisinmemiz gerekir?3%32,

En sik yapilan hata, bir baska patolojiyi bulmak icin preoperatif 6n tani
olarak akut apandisit konulmasidir; daha az siklikla ise baska bir tani sonrasi
yapilan operasyonda akut apandisit bulunur. Preoperatif yanlis tanilarin
yaklasik %75’ ini; akut mezenterik lenfadenit, organik patolojik durum
olmayisi, akut pelvik inflamatuvar hastalik, over kist torsiyonu, graf folliktlG
rlptlr( ve akut gastroenteritler olusturmaktadir’.

Belirli hasta gruplarinda bazi tanilar daha muhtemeldir. Ornegin
anamnezi ve fizik muayenesi uyum gosteren genc¢ bir erkek hastada akut
apandisit en sik sag alt kadran agrisi nedenidir. Meckel divertikuliti benzer
belirtilere neden olmakla birlikte nispeten nadir gorilir®®. Gastroenterit,
apandisite gore belirgin bir sekilde daha fazla olup, karin agrisindan 6nce
bulanti ve kusmanin baglamasi veya ishalin en énemli belirtisi olmasi halinde
ilk dUsunulecek tani olmahdir. Terminal ileumu tutan Chron hastaligi,

baslangic dénemlerinde apandisite benzer semptomlar gosterebilir, fakat
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ayrintih bir anamnezle hastaligin ates, kilo kaybir ve subakut agri gibi
semptomlarla birlikte bir seyir izledigi saptanabilir.

Orta ve ileri yas grubunda, peptik veya duodenal Ulser, kolesistit ve
pankreatit gibi patolojiler goz o6nunde bulundurulmalidir. Ayrica c¢ekal
divertikulit de patogenezi ve klinigi agisindan akut apandisite olduk¢a benzer.
Maligniteler, ¢ekal bir karsinomun perforasyonu veya kitlenin appendiks
[lGmenini tikayarak apandisite yol agcmasi gibi nedenlerle sag alt kadran agrisi
olusturabilirler. Bu hastalarda, tipik olarak gaitada gizli kan pozitifligi ve kilo
kaybi hikayesi vardir.

Apandisit i¢in yanhs tani orani en gok dogurganlik ¢agindaki kadinlarda
ortaya cikar. Jinekolojik problemler yanhglikla apandisit olarak algilanir ve
gen¢ kadinlardaki yanlis apendektomi orani %15-40 arasindadir. Salpenijit
Ozellikle apandisite benzer bir tabloyla ortaya ¢ikar. Salpenijitli hastalarin
sikayetleri daha uzun sdredir mevcuttur ve salpanjitli hastalarda serviks
hareketleriyle ortaya ¢ikan agri salpenjit tanisini destekler. Rupture ovaryan
folikdl alt kadranda lokalize olan karin agrisina sebep olur. Siklus ortasinda
ortaya c¢ikmasi, diger sistem bulgularinin ve belirtilerinin olmamasi ve
tekrarlayici olmasi over folikal riptira tanisini destekler. Mensle iligkili olarak
ortaya cikan semptomlar, 6zellikle diger sistem belirtileri ve bulgulari yoksa
endometriozisi dusundurur. Rupture ektopik gebelik de akut apandisit ayirici
tanisinda yer alir. Kanamayla uyumlu hemodinamik dedisiklikler, pelvik
muayenede agrili kitle, pozitif gebelik testi bu taniyi destekler. Geleneksel
olarak hemorajinin kuldosentezi tani koydurucu olsa da, daha yeni olarak
goruntileme yontemleri, 6zellikle, ultrasonografi (USG) tani koymada c¢ok
yararlidir. Eger kontrol edilemeyen hemoraji varsa, acil eksplorasyon
ertelenmelidir®®. AA ayirici tanisinda dusliniiimesi gereken durumlar Tablo 1'

de verilmigtir.
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Tablo 1 . Akut apandisitin ayirici tanisi yapilmasi gereken hastaliklar

1.Gastrointestinal nedenler 4. Gebelerde
-Cekal divertiklit - Ektopik gebelik
-Terminal ileit - Koryoamniotis
-Meckel divertikaliti - Erken dogum
-Mezenterik lenfadenit
-Cekum karsinomu 5.Urogenital nedenler
-Lenfoma - Pyelonefrit, perinefritik abse
-Tifilitis - Nefrolitiazis
-Akut kolesistit - idrar yolu enfeksiyonu
-Pankreatit
-Perfore duodenal Ulser 4. Karin digl nedenler

- Alt lob pnémonisi
2. Enfeksiy6z nedenler - Rektus kasi hematomu
-Gastroenterit
- CMV Kkoliti
3. Jinekolojik nedenler
- Over kisti (ripture veya de gil)
- Endometriozis
- Pelvik inflamatuar hastalik
- Korpus luteum kisti (riptire veya degil)

- Tuba-ovaryen abse

Tedavi

Akut apandisitin tedavisi cerrahidir. En kiguk bir klinik stphe Uzerine
yapilan cerrahi girisimlerle akut apandisitte morbidite ve mortalitenin
azaltildigi saptanmigtir. Ancak higbir akut apandisitli hastanin, tanisi konulup,
ameliyatina karar verildiginde derhal ameliyata alinmasi gerekmemektedir.
Ozellikle gangren, perforasyon, abselesme ve vyaygin peritonit gibi
komplikasyonla seyreden vakalarda ameliyattan 6nce, en ¢ok 1-2 saat
surecek bir planlama ile parenteral sivi ve antibiotik uygulanmali, nazogastrik
sonda ile Ust gastrointestinal kanal bosaltiimali, 39°C’ den ylksek ates
dusirilmelidir®®"9t,

Preoperatif Hazirhk

Akut apandisit icin appendektomi karari verildiginde, perforasyon riskini

minimale indirmek icin hasta en kisa slirede ameliyata alinmalidir**®’.
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Vakalarin gogunda cerrahi degerlendirme oncesinde perforasyon gelistigi igin
preoperatif ddnemin uzamasi pek s6z konusu degildir®’. Apandisitli hastalar
ates ve yetersiz oral alim nedeniyle dehidrate olabilirler. Bundan dolayi
intravendz sivi tedavisi baglanmali, kan basinci, nabiz ve idrar ¢ikisi yakindan
takip edilmelidir. Dehidratasyonun belirgin oldugu hastalarda yeterli idrar
cikisinin takibi icin foley katater takilmasi gerekebilir. Perfore olmayan
hastalarda kusma ve ates tipik olarak, 24 saatten daha kisa surede bagladigi
icin siddetli elektrolit bozukluguna rastlanmaz. Perfore olgularda elektrolit
bozuklugu siddetli olabilir. Genel anestezi veriimeden 6nce her turlu elektrolit
bozuklugu tedavi edilmelidir.

Antibiyotik Tedavisi - Antibiotik Se¢imi

Antibiyotik tedavisinin amaci enfeksiyonun ortadan kaldiriimasi ve
komplikasyonlarin  dnlenmesidir. Antibiyotik tedavisi postoperatif yara
enfeksiyon oranini dasurur ve peri apendikuler apseli veya sepsisli hastanin
klinik seyrini duzeltir. Akut apandisitte kullanilan antibiyotikler gram pozitif,
gram negatif, aeroblar ve anaeroblara yonelik olmalidir.

Akut apandisitte antibiyotik kullanimi konusunda varilan konsensus
sOyledir:
1. Komplike olmayan olgularda ikinci kusak sefalosporinler tek basina yara
komplikasyonlarini azaltmada kombine ila¢ tedavisi kadar etkilidir.
2. Antibiyotik operasyon dncesi veya operasyonun basladigi anda verilirse
etkilidir. insizyon esnasinda yiiksek doku diizeyinin olmasi dnemlidir.
3. Komplike olmayan olgularda tek doz antibiyotik kullanimi yeterli olup,
operasyon sonrasi ilave ek doz verilmesi enfeksiyon oranlarini daha fazla
dusurmez.

Cerrahi Tedavi

Akut apandisitin cerrahi tedavisinde uygulanan islem apendektomidir.
Akut, gangrene ve perfore apandisit olgularinda apendektomi yapilmalidir.
Plastron gelismis olgularda appendektomi hemen yapilmamakta, antibiyotik
tedavisini takiben 6 hafta sonra apendektomi uygulanmaktadir (interval
appendektomi)®®. Apandisit tanisi kondugunda cerrah apendektomiyi agik mi
yoksa laparoskopik mi yapacagina karar vermelidir. Bu iki yontemi
kargilastiran ¢ok sayida randomize kontrolli ¢alismada yapilmis ve geliskili

sonuglara varilmigtir®®*®,
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1. Acik apendektomi: Apendektomi ginimuzde halen ylzyildan fazla
sure oncesinde kullanilan Mc Burney insizyonundan yapiimaktadir.
Codunlukla erigkinlerde kullanilan bu insizyon, gébek ile spina iliaka anterior
superioru (SIAS) birlestiren cizginin 1/3 lateral kisminda yer alan Mc Burney
noktasindan yapilir. Cocuklarda ise transvers bir insizyon olan Rockey-Davis
insizyonu kullaniimaktadir. Eskiden taninin kesin olmadidi olgularda sag
transrektal insizyon kullaniimissa da bilgisayarli tomografi, ultrasonografi ve
laparoskopi sayesinde gunumuzde apendektomi i¢in bu tur insizyona gerek
duyulmamaktadir. Apendiks normal ise apendektomi yapilir ve Meckel
divertikuliti, pelvik patolojiler, akut kolesistit ve Ulser perforasyonu gibi baska
patolojiler arastirilir. Gerekirse insizyon transvers yonde uzatilarak yeterli
ekspozisyon saglanir.

2. Laparoskopik apendektomi: Laparoskopik apendektominin tavsiye
edilebilecegi en Onemli durum; akut apandisit tanisinda kusku

olmasidir’3+101.102,

Laparoskopi 0Ozellikle, fertilizasyon cagindaki kadinlarda
obstetrik ve jinekolojik patoloji ihtimali olanlarda fayda saglamaktadir. Bu
hasta populasyonunun % 40’ dan fazlasinda normal appendiks bulunur'®. Bu
vakalarda laparoskopi, hem tanisal hem de tedavi amagli kullanilir ve bdylece
jinekolojik patolojileri olanlarda gereksiz laparotomiden kacginiimis olur.
Normal appendiks bulunan hastalari kapsayan bir ¢alismada laparoskopik
eksplorasyonla vakalarin %73’ Unde jinekolojik patoloji saptanabilirken agik
appendektomide bu oran %17’ de kalmistir*®,

Komplikasyon

Yara enfeksiyonu en sik gorilen komplikasyondur. Metronidazol veya
sistemik klindamisin ve topikal ampisilin kullaniminin kombine edildigi
vakalarda yara enfeksiyonu belirgin derecede azalmigtir®®="1%,

Bir arastirmada, perfore olmamis apandisitli hastalarin %3’ Unde
komplikasyonlar ortaya ¢ikmigken, perforasyonlu hastalarda bu oran %47
bulunmustur®. Perforasyon sonucu apendiks etrafinda olusabilen apseler
periapendikiler apse adi ile tanimlanirlar. Retroileal, pelvik, retrocekal,
retrokolik, parakolik veya preileal konumlu olabilir. Bunlardan baska sag
subhepatik, subdiafragmatik apseler de meydana gelebilir. Bunlara
paraapendikiiler apseler denir. Bacakli yiiksek ates, mm® te 20.000 dolayinda

l6kosit ve genel durum bozuklugu klinik takipte dikkati geker®’.
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Cekal fistul, siki baglanmis bir kese agzi dikisi iginde sikisan ¢ekum
parcasinin nekroze olmasi, baglanmigs ama yeterince gomdurilememis
apendiks guduklerinin digariya kaymasi veya ¢ekum iginde yuvalanmis bir
apsenin neden oldugu nekrozlar sonucunda ortaya cikar®®.

Metastatik apseler daha ¢ok portal sistemi tutar. Vena portada veya
dallarinda olugabilen septik trombusler pilefilebitise neden olurlar. Bu yolla
karacigerde olusabilen apselere ek olarak akciger ve beyinde de metastatik
apseler gorllebilir. Sag fossa iliaca' da lokalize kalmis bir apsenin basta
cekum olmak uzere kolon duvarini veya ince barsak duvarini eriterek
fistlllesmelere neden olmasi ender goriilen ancak agir bir komplikasyondur®’.

Mortalite

Apandisitte mortalite Amerika’ da, 1939’ larda 100.000’ de 9,9 iken
1986’ da 100.000’ de 0,2’ lere kadar diismustiir. insidanstaki bu azalma; daha
iyi tani1 yontemleri, antibiyotikler, IV sivilar ve kan urunleri ile hastalarin rapture
olmadan 6nce yeterli tedaviyi almalarina baghdir. Mortalitedeki ana faktor,
riptlrin cerrahiden 6nce gelisip gelismemesi ve hastanin yasidir. Genel
anesteziklere bagli mortalite hizi %0,06’ dir. RUptlre apandisitte mortalite hizi
ise %3’ tur, yani 50 kat daha fazladir. Yaslilarda rUptlre apandisite bagl
mortalite hizi ise %15’ tir’. Olim; kontrol edilemeyen peritonite bagl sepsis,
intraabdominal apseler veya gram-negatif septisemiye baglidir. Pulmoner
embolide bazi o6limlerden sorumlu tutulmustur. Aspirasyon ise yasl
hastalarda 6nemli 6lim nedenleri arasindadir’.

CRP

Enfeksiyon, malignite veya travmaya karsi vicutta sistemik fizyolojik
veya metabolik kompleks bir cevap vardir. Bu reaksiyonlarin amaci doku
hasarini azaltmak, enfektif organizmalari izole etmek ve ortadan kaldirmak ve
tamir mekanizmalarini aktive etmektir'®*'%,

Enflamasyonda akut faz yanitinin saptanmasinda, aligilagelmis ve
siklikla kullanilan parametreler I6kosit sayisi, ESR ve CRP’ dir'%*%,

CRP, kalsiyjum (Ca? iyonlarinin varliginda Streptococcus
Pneumoniae’ nin hicre duvarindaki C-polisakkaridine baglanma yetenegdine
sahip bir akut faz reaktanidir. 1930’ da Tillet ve Francis tarafindan akut
pndmokokal pndémoni gegiren hastalarin  plazmalarinda CRP’ nin

bulunmasiyla bu konuda énemli bir gelisme katedilmistir. Bulunan ilk akut faz
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reaktanidir'*'®°, CRP, karacigerde sentezlenen bes alt Uniteden olusan
molekil agirh@ yaklasik 118.000 dalton olan bir proteindir®®. Saglikli
bireylerde, kullanilan kitin 6zelliklerine gore degismekle beraber, serum
dizeyi <10mg/L kabul edilir**.

CRP, bakteri, mantar ve parazitlerde bulunan fosfakolin, galaktoz
parcalari, diger polisakkaritler ve peptidopolisakkaritlere baglanir. Boylece
kompleman sistemi aktive olmus olur. Fagositozu artirir, htcresel ve humoral
immunitenin dizenlenmesinde etkindir. Trombosit agregasyonunu inhibe
eder. T lenfosit fonksiyonunu degistirir'**.

CRP’ nin dolagimdaki yarilanma zamani 19 saattir ve akut faz cevabi
veya ona neden olan olay devam ettikge yuksekligini korur. Pihtilasma
faktorleri, kompleman proteinleri, proteinaz inhibitorleri ve transport proteinleri
gibi 6teki akut faz reaktanlarinin aksine CRP, lokal olarak sekestre edilmez,
tuketilmez, fragmente olmaz veya kompleks olusturmaz. Bu ayni zamanda
CRP’ nin dolagsimdaki miktarini belirleyen en énemli faktériin onun sentez hizi
oldugu anlamina gelmektedir. Bu nedenle serum CRP duzeyi akut faz
uyaraninin yayginligini ve aktivitesini gok iyi yansitir'®*1>112113114 By gzelligi
kKlinik pratikte en sik kullanilan akut faz reaktani olarak tercih edilmesini
saglamaktadir. ilaclar veya 6teki tedaviler hastalik siirecini etkilemek disinda
serum CRP dizeyini etkilemezler. Karacigerden sentezlenen bir protein
olmasi nedeniyle ciddi hepatosellller yetmezlikte sentezinin bozulmasi da
serum CRP dlzeyini etkiler'®*10>112113.115

Serum CRP konsantrasyonu laboratuvarlarda cesitli yontemlerle
(nefolemetrik, immunoturbidimetrik) ¢abuk, gtvenilir ve kolaylikla olculebilir.
Bu ylzden hastaligin aktivitesinin gosteriimesinde CRP’ nin, degisim hizi ¢ok
daha yavas ve az olan diger akut faz reaktanlarina gore Ustinligu vardir',

CRP seviyesi hastalik siddeti ile koreledir. Seri CRP odlgumleri tedaviye
cevabin degerlendiriimesinde yararlidir. CRP farkli enflamatuvar olaylarda
farkli derecede ve hizda artar, bu da ayirici tanida 6nemlidir'+,

Serum CRP konsantrasyonu ESR’ den daha hizli artar ve daha hizli
dusus gosterir. Hastalik aktivitesi ile yakindan iligkilidir. ESR’ den farkli olarak
anemi, gebelik, konjestif kalp yetmezligi, plazma IG ve fibrinojen seviyesinden

etkilenmez®11°,
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CRP, bakteriyel enfeksiyonlarda ve g¢esitli enflamatuar olaylarda 6nemli
derecede yikselir, viral enfeksiyonlarda normal veya minimal yikselir®. [limli
enflamasyonlarda seviyesi 10-40 mg/L arasinda iken, aktif enflamasyonlarda
bu seviye 40-200 mg/L’ ye kadar ¢ikar. Bu deger ciddi bakteriyel enfeksiyon
ve enflamasyonda >200 mg/L’ yi bulur'*®°.

CRP insan serumunda son derece stabil bir proteindir. Aseptik
kosullarda, 4°C’ de 3 vyildan daha uzun bir siire immiin reaktivitesinde
degisiklik gostermeksizin saklanabilir**®4,

Uygun ve yeterli antibiyotik tedavisi ile CRP’ nin 24 saat igerisindeki
hizli disusu prognostik bir deger tasir ve objektif olarak ortaya konulmamig
infeksiyonun tanisini destekler. CRP' nin normale donltsu genellikle
infeksiyonun tedavi edildigini goOsterir ve antimikrobiyal tedavinin
sonlandiriimasi igin bir fikir verebilir'®.

Bakteriyel bir infeksiyonun apse formasyonu gibi komplike hale gelmesi
veya antibiyotik tedavisiyle tam eradike edilememesi durumunda CRP yuksek
kalabilir veya hizli dusus yerine yavas ve lineer bir dugsus trendine girebilir.
Ciddi bakteriyel infeksiyonlarin veya postoperatif ispat edilmis infeksiyonlarin
antibiyotik ile tedavisi sirasinda CRP’ nin dort gin boyunca yuksek kalmasi
antibiyotik  tedavisinin  basarisiz  oldugunun O6nemli bir gOstergesi

sayllmaktadrt®7 11819,
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GEREG VE YONTEMLER

Planlanan klinik ¢alisma protokolii Mersin Universitesi Tip Fakiltesi
Yerel Etik Kurulu’ nda (14.11.2013 tarih 2013/362 sayi) onaylandiktan sonra
uygulandi. Ocak 2001-Eylul 2013 arasinda AA On tanisiyla apendektomi
(laparoskopik veya acglk yontemle) uygulanan 18 yas ve Ustu hastalar
retrospektif olarak incelendi. BK, CRP ve USG sag alt kadran agrisi veya AA
suphesi olan bdtin hastalarda rutin olarak kullanilan yardimci tani
yontemleriydi. Calismaya bu Ug testin birden kullanildi§i hastalar dahil edildi.
Apendektomi kararinda cerrah tarafindan yapilan anamnez ve fizik muayene,
laboratuar testleri ve USG etkili oldu. Ameliyatlar tecrtubeli cerrahlar veya
onlarin gozetiminde uzmanlik &grencileri tarafindan yapildi. Laparoskopik
teknigin kullaniimasi apendektomiyi yapan ve bu teknikte tecrubesi olan
cerrahin karariydi.

Kan BK ve CRP dizeyleri hastanemiz biyokimya laboratuarinda
calisildi. USG glindiz Radyoloji Unitesinde cgalisan tecribeli radyolog veya
uzmanhk o6grencileri tarafindan, geceleyin uzmanlk o6grencileri tarafindan
yapildi. Bu galismada bir hasta icin bazi testler birden fazla sayida kullanildigi
icin sadece apendektomi oncesi son laboratuar ve USG bulgular
degerlendirmeye alindi. BK (>11.000/uL) ve CRP (>5 mg/L) laboratuar ust
sinir degerini astiginda, USG ise 6 mm’den kalin ve komprese edilemeyen

apendiks saptandiginda®®

veya raporda “AA ile uyumlu” seklinde
bildirildiginde “pozitif’ kabul edildi; bu ¢ test igin diger durumlar “negatif”
kabul edildi.

AA kesin tanisi sadece histopatolojik bulgu sonucuyla belirlendi.
Hastalar patoloji sonucuna gore AA ve olmayan (negatif apandektomi [NA])
seklinde iki gruba ayrildi. AA grubu komplike olmayan (flegmondz AA) ve
komplike (gangrene, perfore veya periapendikiler apseli AA) olan seklinde iki
alt gruba ayrildi. NA da normal (nonspesifik karin agrisi) ve diger patolojiler
seklinde iki alt gruba ayrildi. NA alt gruplarinin belirlenmesinde histopatoloji,
klinik ve ameliyat bulgularindan yararlanildi.

Gruplar demografik o6zellikler ve laboratuar testlerinin (BK, CRP)

sonuglari bakimindan karsilastirildi. AA tanisinda, paralel olarak uygulanan

28



BK, CRP ve USG testlerinin hem ayri ayri hem de birlikte kullanimlarinin AA
tanisi koyma basarilari incelendi. Ikili ve Ugcli test birlikte kullanimlari igin
siraslyla BK-CRP, BK-USG, CRP-USG ve BK-CRP-USG eslestirmeleri
degerlendirmeye alindi. Testler birlikte kullanilirken VE/VEYA kurallari ayri
ayri uygulanmistir. iki test birlikte kullaniminda VE kuralina gore her iki test de
pozitifse sonug¢ pozitif kabul edilmis, diger tum olasiliklar negatif kabul
edilmistir. VEYA kuralina gore ise iki testten herhangi birinin pozitif olmasi
durumunda sonug pozitif kabul edilmis, her iki test de negatifse sonu¢ negatif
kabul edilmistir. Ucli test birlikte kullaniminda ise VE kuralina gére sadece
her Ug testin birlikte pozitif olmasi durumunda sonug pozitif kabul edilmis,
diger batin durumlar negatif olarak dikkate alinmistir. VEYA kuralina gore ise
once herhangi iki testin birlikte pozitif olmasi pozitif sonug, ¢ testten ikisinin
ya da Ugunun negatif olmasi negatif sonug¢ olarak kabul edilmistir. Son olarak
uc testten herhangi birinin pozitif olmasi pozitif sonug, G¢ testin timundn
negatif olmasi negatif sonuc olarak dikkate alinmistir. Bu sekilde ele alinan
birlikte kullanimlar ve BK, CRP ve USG testlerinin her biri icin ayri ayri tani
testi etkinlik istatistikleri (sensitivite [SN], spesifite [SP], pozitif [PPV] ve negatif
kestirim degeri [NPV], odds orani [OR], pozitif [LR+] ve negatif olabilirlik orani
[LR-]) hesaplanmigtir. Tani testi etkinlik istatistiklerinin hesaplanmasinda
Patoloji sonuclari altin standart olarak dikkate alinmistir.

Testlerin birlikte kullaniminin gereksiz apendektomileri 6nlemedeki
potansiyel roll incelenirken NA grubunda Gglu test birlikte kullaniminda birden
fazla test pozitifligi apendektomi kararinda etkili olsaydi ne kadar NA 6nlenmis
olabilirdi diye degerlendirildi.

Hastalarin AA ve NA oranlarinin belirlenmesi ve cinsiyet ile AA orani
arasindaki iliskisinin incelenmesi amaciyla Ki-kare test istatistigi ve iki oran
testlerinden yararlaniimistir. BK ve CRP degerleri ile, AA ve NA gruplari
arasindaki farklihgin degerlendiriimesinde student's T test ve Mann-Whitney U
test kullanilmistir. istatistik analizler MedCalc v.11.2.1 paket programi ile

yapilimistir. istatistik analizlerde p<0,05 ise sonuglar anlamli kabul edilmistir.
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BULGULAR

On ug¢ yillik surede AA oOn tanisi ile apendektomi uygulanan ve
calismaya dahil edilme kosullarini saglayan 1001 hasta saptandi. Hastalarin
yas ortalamasi 36,79+15,12 (18-87 yasg) yil idi. Hastalarin 562 (%56,14)" si
erkek, 439 (%43,86)' u kadindi. Gruplardaki hasta sayilari, CRP ve BK
ortalamalari Tablo 2’ de verildi. Tum hastalar incelendiginde NA orani %16,98
(170 hasta) idi. Erkeklerde AA olma orani (%89,85 [505/562]), kadinlarda ise
NA olma orani (%25,74 [113/439]) anlamli sekilde yUksekti (p<0,001).

AA grubundaki ortalama BK degeri (14019,60+ 6693,85/uL) NA
grubundakinden (11446,5414288,73/uL) anlamli sekilde ylksek bulundu
(p=0,001). Yine AA grubundaki ortalama CRP degeri (79,42+266,10 mg/L) NA
grubundakinden (53,19+£78,83 mg/L) anlamh
(p=0,049). AA’nin alt gruplan kiyaslandiginda CRP degeri komplike apandisit

sekilde yuksek bulundu

grubunda (139,94+113,66 mg/L) komplke olmayan apandisit grubundakine
(67,38+285,54 mg/L) kiyasla anlamh sekilde ylksek bulundu (p=0,001).

Tablo 2: Gruplardaki hasta sayilari; CRP ve BK ortalamalari

Gruplar Erkek, n (%) | Kadin, n(%) Toplam BK (/uL) Mean + SD CRP (ma/L)
n(%) Mean £ SD
Akut apandisit 505 (89,85)" | 326 (74,30) 831(83) 14019,60 + 6693,85* | 79,42 + 266,18
Komplike apandisit 80(14,20) 59(13,40) 139(13,90) | 14622,70 + 4570,61 | 139,94 + 113,66°
Apandisit 425(75,60) 267(60,80) | 692(69,10) | 13898,28 % 7040,46 67,38 + 285,54
Negatif apandektomi 57(10,10) 113(25,74)% | 170(16,98) | 11446,54 + 4288,73 53,19 £ 78,83
Normal 22(3,90) 30(6,80) 52(5,20) 11470,62 + 3853,15 53,60 + 76,03
Diger patolojiler 35(6,20) 83(18,90) 118(11,80) | 11435,92 + 4482,85 53,02 + 80,28

BK: lékosit; CRP: C-reaktif protein; ¥: p<0,001; AA ve NA gruplarinin karsilastirmasi: *: p=0,001; **: p=0,049.

Apandisit ve komplike apandisit kargilagtirmasi: §: p=0,001.
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Gruplardaki

BK, CRP ve USG tani

testlerinin tek ve Dbirlikte

kullanimlarinin pozitif ve negatif sayilarinin dagihmi Tablo 3’ de verildi. NA

grubundaki hastalarin 90’ inda (%52,94) bir test pozitifligi veya 3 test

negatifligi vardi.

Tablo 3: BK, CRP ve USG’ nin tek ve birlikte kullanimlarinin pozitif ve negatif

sayilari
Gruplar BK-CRP-USG BK CRP USG
+ + + +++ + + +
Akut apandisit 7 137 364 323 622 209 | 642 | 189 | 570 | 261
Negatif apandektomi 29 61 59 21 84 86 | 105 | 65 53 | 117

BK: I16kosit; CRP: C-reaktif protein; USG: ultrasonografi; - / +: normal / normal siniri asan test sonucu.

Tani testlerinin tek ve birlikte kullanimlarin etkinlik istatistikleri Tablo 4’ de
verildi. En yuksek sensitivite CRP’ de (%77,26); spesifite (%68,82), PPV
(%91,49), NPV (%30,95), LR+ (2,20) ve OR (4,82) USG’ de ve en dusuk LR-
(0,46) USG’ de saptandi. Testlerin birlikte kullanimlarinda pozitif test sayisinin

artisina paralel sensitivite, spesifite, PPV, NPV, LR+ ve OR’ de artis, LR-’ de

azalma saptanirken sadece Uglu birlestirmede sensitivite degiskendi. Testlerin

birlestiriimesiyle tek teste gore spesifite, PPV, LR+ ve LR-’ de artig, sensitivite

ve NPV’ de azalma saptanirken OR degdiskendi. En yuksek spesifite, PPV ve

LR+ Uc¢ll birlestirmede saptandi. USG’ nin CRP ve BK’ ye eklenmesiyle bu iki
testin spesifite, PPV, LR+ ve OR’ si yukseldi.
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Tablo 4: Tani testlerinin tek ve birlikte kullaniminin etkinlik istatistikleri

Tan testi SE SP PPV NPV LR+ LR- OR(p)
BK 75,85 50,59 88,10 29,15 1,51 0,50 3,05(<0,0001)
CRP 77,26 38,24 85,04 25,59 1,25 0,59 2,10(<0,0001)
USG 68,59 68,82 91,49 30,95 2,20 0,46 4,82(<0,0001)
BK-CRP + 38,03 58,24 81,65 16,12 0,91 1,06 0,86(p=0,3621)
= 57,04 62,29 88,93 23,72 1,64 0,66 2,50(<0,0001)
BK-USG + 38,99 55,88 81,20 15,78 0,88 1,09 0,81(p=0,2139)
= 52,23 81,76 93,33 25,93 2,86 0,58 4,90(<0,0001)
CRP-USG + 41,01 4471 77,62 13,92 0,74 1,32 0,56(p=0,0007)
++ 51,14 81,18 93,00 25,37 2,72 0,60 4,51(<0,0001)
BK-CRP-USG | + 16,49 50,00 69,19 8,08 0,33 1,67 0,35(<0,0001)
++ 43,80 65,29 86,05 19,20 1,26 0,86 1,47(0,029)
- 38,87 87,65 93,90 22,68 3,15 0,70 4,51(<0,0001)

BK: l6kosit; CRP: C-reaktif protein; USG: ultrasonografi; SN: sensitivite; SP: spesifite; PPV: pozitif prediktif
deger; NPV: negatif prediktif deger; LR+: pozitif olabilirlik orani; LR-: negatif olabilirlik orani; OR: odds

orani; +: normal siniri agan test sonucu.
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TARTISMA

Akut apandisit, acil servise karin agrisi ile basvuran hastalarda en sik
saptanan akut karin nedenlerinden biridir. Halen genel cerrahlar tarafindan en
fazla tedavi edilen hastalik grubunu olusturmaktadir. Yasam boyu akut
apandisit gelisme insidansi % 6.7 ile % 20 arasinda degismektedir®. Hastalik
Ozellikle geng erkeklerde biraz daha yaygin olmakla birlikte erkek/kadin orani
1,4/1 olarak bildiriimektedir®’. Yas arttikga cinsiyet ayrimi azalmakta ve
dagihm benzer Ozellik gostermektedir. Geng yas bir risk faktori olup akut
apandisit vakalarinin yaklasik %70’ i ortalama 30 yasindadir®**. Bizim
calismamizda apandektomi wuygulanan ve gercekten apandisit olan
erkek/kadin orani sirasiyla 1,28 ve 1,54 tespit edildi. Bununla birlikte,
hastalarimizin yas ortalamasi 36,79+15,12 (18-87 yas) olup literatur ile
uyumluydu.

Perfore apandisit oraninin azaltilabilmesi i¢in %15 negatif apendektomi
oraninin tolere edilebilir oldugu bildirilmektedir®. Yirmi dort galismanin
degerlendirildigi bir meta-analizde NA orani median %20; perforasyon orani
ise %17,4 (%3,7-28,6) olarak bulunmustur®. Calismamizda NA orani (%16,98)
yukarida sunulan literatur verilerinden dusuk bulundu. Bizim ¢alismamizda
komplike apandisit grubumuz sadece perforasyonlu AA’ lari degdil ayni
zamanda gangrene ve periapendikuler apseli AA’ larn da fazladan
icermekteydi ve literatlr verilerinden dusuktu.

Toplam BK sayisi akut apandisit tanisinda siklikla kullaniimasina
ragmen tek basina kullanildiginda iyi bir 6ngérii saglamamaktadir'®*. Akut
apandisitli hastalar siklikla hafif bir I6kositozla birlikte sola kaymaya sahiptirler.
Periferik kanda BK artisinin inflamasyonun erken bir belirteci oldugu ileri
surtlmastur. BK kullanimini degerlendiren pek ¢ok ¢alisma olmasina ragmen
yararhhdina dair henlz net bir fikir birligi yoktur®. Perfore apandisite sahip
birgok hastada BK sayisi 15x103/mm?® (zerindedir’. Yiksek I6kosit sayili
hastalarda perforasyon meydana gelme olasiliyi daha yiksektir'?®>. Anielski R
ve arkadaslarinin 132 hastalik prospektif yaptiklari bir calismada ortalama BK
degerini 13.22+4.45/mm? olarak saptamislardir’?®. Sand M ve arkadaslarinin
yaptiklari ¢alismada akut apandisit tanisiyla opere edilen hastalarda BK

sayisinin ortalama degerini 13,0£5,2/mm® olarak hesaplamislardir'®*.
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Retrospektif bir arastirma olan bizim ¢alismamizda AA' li olgularda BK sayisi
yuksek tespit edilmig olup daha onceki literatur bilgileri ile uyumludur. Ayrica
komplike apandisit grubunda BK degeri, apandisit grubundan daha yuksek
saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamli bulunmamisgtir.

Cesitli calismalarda akut apandisitte, yuksek CRP duzeylerinin taniya

125

yardimci oldugu sonucuna varilmigtir=". CRP duzeyleri akut apandisit supheli

125

hastalarda giinimiizde yaygin olarak kullaniimaktadir’®. Ozellikle bazi otorler

CRP’ nin komplike apandisitli olgulari tahmin etmede daha yararli oldugunu

savunuyorlar*®

. Yang HR ve arkadaslarinin akut apandisit suphesi ile opere
edilen 897 hastada yaptiklar ¢alismada inflame apandisitli olgular igin CRP
ortalamasini 24,1 mg/L, perfore apandisitli olgular icin 96,8 mg/L olarak
saptamislardir®. Osman Y ve arkadaslarinin yaptiklari galismada acil servisten
kabul edilen ve akut apandisit siphesi ile opere edilen 85 hastanin analizinde
komplike olmayan olgularin CRP ortalamasi 68,4163,5 mg/L ve komplike

olgularin ortalamasini 135,9+53,8 mg/L olarak bulmuslardir'®

. Calismamizda
patoloji sonucu apandisit saptanan hastalarda ortalama CRP degerleri
literaturle uyumlu bulundu. Komplike apandisit saptanan hastalarda ise
literatur bilgileri ile uyumlu olarak ortalama CRP degeri artarak daha ylksek
tespit edildi.

Tablo 5' de BK, CRP ve USG ile ilgili yapilmig farkh calismalarda elde

edilmig olan tani testi etkinlik istatistikleri verildi®®?88120:127:133

Tablo 5: Farkl ¢calismalarda AA tanisinda kullanilan BK, CRP ve USG ile ilgili
elde elmis tani testi etkinlik istatistikleri (referans:3,8,9,88,120,127-133)

SN (%) | SP (%) | PPV (%) | NPV (%) | LR+ LR- OR
BK 35-82 |31,90-62| 46 90 247 | 0,26
CRP 60-86 | 26-93 | 40-61 | 67-89 1,97 | 0,32
USG 42-96 | 40-96,80| 52-95 |60-92,205,80-7,60] 0,19 | 7,60-13

BK: I6kosit; CRP: C-reaktif protein; USG: ultrasonografi; SN: sensitivite; SP: spesifite; PPV: pozitif prediktif
deger; NPV: negatif prediktif deger; LR+: pozitif olabilirlik orani; LR-: negatif olabilirlik orani;; OR: odds

oranl.
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SN bir testin gergekten hasta olanlar igerisinden hastalari dogru olarak
ayirt edebilme yetenegdidir; AA suphesi olan hastalar iginde gercekten AA
olanlari tanima oranidir. SP bir testin gergcekten saglam olanlarin igerisinden
testin saglamlari dogru olarak belirleyebilme ozelligidir; yani gergekten AA
olmayanlari dogru belirleme oranidir'®. Tablo 5' te de gériildiigii gibi bir gok
¢alisma sonuglarinda BK' nin spesifite ve sensitivitesi genis araliklarda tespit
edilmistir. Bizim ¢alismamizda tek basina BK' nin akut apandisit tanisindaki
spesifite ve sensitivitesi literatlr bilgileriyle uyumlu bulundu. Akut apandisitin
tanisinda CRP’ nin sensitivitesi %40-87 arasinda, spesifisitesi ise %53-82
arasinda degismektedir**®®. Hallan S’ nin yapti§i bir meta-analizde CRP’
nin sensitivitesi %53-%88 ve spesifisitesinin %46-%82 oldugu gdsterilmistir'>>.
Osman Y ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada akut apandisitli olgularda
CRP icin sensitivite %70,4, spesifisite %64,3 olarak hesaplanmistir?®.
Goruldagu gibi CRP' nin SN ve SP' si genis araliklarda bulunmustur. Bizim
calismamizda da CRP' nin spesifitesi ve sensitivitesi bu genis aralikta literatur
ile uyumlu tespit edildi. Gutierrez ve arkadaslar atipik seyir gésteren, 125 akut
apandisit on tanili hastada USG’ de apendiksin komprese olamamasi ve
anormal doppler aktivitesi, akut apandisit tanisinda en iyi gosterge oldugunu

belirtmislerdirt*°

. Buna gére USG de komprese olamayan apendiks ve
anormal doppler akimi bulgulari bulunan hastalarda USG’ nin duyarliigi %90,
6zgulliglu %94 bulunmustur’*®. 2011 yilinda inan ve arkadaslarinin yaptid
120 hastalik bir arastirmada USG' nin %87,7 duyarliik ve %87,2 segiciligi
oldugunu gorilmis'® . Tablo 5' te goérildigi gibi farkh klinik calismalar
sonucunda ise USG' nin sensitivite ve spesivitesi genis araliklarda
bulunmustur. Arastirmamizda tek basina USG' nin akut apandisit tanisindaki
spesifite ve sensitivitesi genig aralktaki literatur bilgileriyle uyumlu bulundu.
Bu sonuglara gore calismamizda CRP’ nin AA olanlari, USG' nin de AA
olmayanlari da ayirt etme yetenegdi daha yuksek tespit edildi.

PPV ve NPV bir tani testinin pozitif ve negatif kestirim degerini gosterir.
PPV testin hasta ya da saglam dediklerinin ne oranda gergek oldugunu olger.
Pozitif kestirim degeri, pozitif sonugla karsilasan bir hekimin “bu hastanin
gercek bir hasta olma olasilii nedir ?” sorusunun yanitini verir. NPV negatif
test dogrulugunun bir Olglsudlr, test sonucu negatif iken gergekten bir

hastali§in olmamasi olasiligini ifade eder™**. Tablo 5' te gériildugi tizere farkli
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kaynaklar incelendiginde BK' nin PPV' si %46, CRP' nin %40-61, USG' nin de
genis aralikta %52-95 olarak bulunmustur. Bizim ¢alismamizda BK' nin ve
CRP' nin PPV' si literatur bilgilerinden ylksek, USG ise uyumlu bulundu. Her
3 tani testinin tek basina NPV’ si ise literatirden belirgin olarak duguktl. Buna
gore galismamizda her Ug test igin de testin AA degil dediklerinin gergekten
AA olmama olasiligi dusuk bulundu. Her Gg test icin de testin AA dediklerinin
gercekten AA olma olasiligi yiksek bulundu; PPV’ si en yuksek test USG idi.

LR, test sonucu olabilirlik oranidir. LR, bir tani testinin hastalik tanisi
koymadaki dogruluk oranini veren bir degerdir. LR > 1 iken, bir testte hastalik
olasihgr artmakta, LR < 1 oldugunda ise hastaligin olasiligi azalmaktadir. LR
degeri pozitif test sonucu ve negatif test sonucu olasilik orani olarak ikiye
ayrilir. LR+, ne denli yiksek olursa, pozitif test sonucu ile gergcek hasta,
gercek saglamdan o denli iyi ayrilmaktadir. LR- ise saglam tanisinin dogruluk
oranidir ve ne denli kiguk olursa, negatif bir test sonucu ile gercek saglamlar
o kadar iyi ayirt edilebilir*?’. Tablo 5 incelendiginde BK' nin LR+" si 2,47, CRP"
nin 1,97, USG' nin ise 5,8-7,6 saptanmistir. LR- ise 3 testte de 1' den kiglk
bulunmustur. Arastirmamizda ise her 3 tani yonteminin de LR-' si 1' den
kiguk bulundu. LR+ ise 3 test icinde 1' den buyuktd ancak literatur
bilgilerinden diusuk tespit edildi. Calismamizda dogru tani koyma orani USG’
de en ylksekti. USG ile gercekten AA olanlar (LR+) ve gercekten AA
olmayanlar (LR-) BK ve CRP’ ye gore daha iyi ayirt edilmektedir.

OR, test sonucu olabilirlik oranidir. OR > 1 ise, pozitif test sonucu
hastalar arasinda, saglamlara gére daha olasidir®**?’. BK ve CRP' nin tek
basina tani testi olarak kullaniminda OR hakkinda pek bilgi bulunamamistir.
Ancak USG' nin farkh calismalarda tani testi olarak OR' si 7,6-13 arasi
bulunmugtur®8°8120.127-133 * Arastirmamizda BK, CRP ve USG' nin OR' si 1'
den buyuktd. USG en yuksek OR’ ye sahipti; USG’ nin AA tanisini dogru
koymasi AA olmayanlara gore 4,82 kat daha olasiydi.

Bir testin SN ve SP’ si, PPV ve NPV’ si, OR’ si ne kadar ylksekse,
LR+’ i ne kadar yuksek ve LR-" i ne kadar duslkse o kadar iyi bir tani testidir.
Yapilan birgok calismada AA tanisinda kullanilan BK, CRP ve USG ile ilgili
olarak ¢ok farkhlik gosteren tani testi etkinlik istatistik sonuglari bildirilmigtir
(Tablo 5)3891188120.127-133 " Taplodan da gorildiigi gibi AA tanisini koymada

USG ile ilgili tani testi istatistiklerinin daha iyi oldugu gorulmektedir. Buna gore
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USG, AA olanlarin da AA olmayanlarin da tanisi koymada BK ve CRP’ ye
gore daha iyi bir tani testidir. Bizim c¢alismamizda saptanan tani testi
istatistiklerinin sonuglarinin bazilari Tablo 5 te verilen literattr bulgulari ile
uyumlu, bazilari ise digsuk veya yuksektir. Calismamizda USG’ ye ait SP,
PPV, NPV, OR ve LR+’ nin yUksek olmasi, LR-’ nin disuk olmasi BK ve CRP’
den daha iyi bir tani testi oldugunu gostermektedir. Calismamizda USG ile
ilgili elde edilen bu sonug¢ yukaridaki caligmalarin sonucuyla benzerdir; ancak
bizim ¢alismamizda USG’ nin NPV’ si ve OR' si diger calismalarda elde
edilenlerden dusuk bulundu.

Taniya yardimci testlerin birlikte kullanimini, 0zellikle USG ile
laboratuar testlerini, degerlendiren az sayida ¢alisma bulunmaktadir®*1718,
Calismamizda testlerin birlikte kullaniminda beklentimiz AA ve AA
olmayanlarin tanisinda basariyr arttirmaktir. Birlikte kullanilan test sayisi
arttikga saglam sayisi (testlerin ayni anda negatif olmasi) azalmakta, bir test
pozitifligi icin AA ayirt etme olasiigi artmaktadir. Testlerin birlikte
kullanimlarinda pozitif test sayisinin artisina paralel SN, SP, PPV, NPV, LR+
ve OR’ de artis, LR-’" de azalma saptanirken sadece Ug¢lu birlestirmede SN
degiskendi. Testlerin birlestiriimesiyle tek teste gore SP, PPV, LR+ ve LR-’ de
artis, SN ve NPV’ de azalma saptanirken OR degiskendi. Mevcut ¢alismada
testlerin birlikte kullaniminda pozitif test sayisinin artisiyla (+' dan + + ve + +
+ ya) SN ve NPV’ nin azalmasi ve LR-" in artmasi, hastalarin saglam
gorunmesi nedeniyle, istatistiksel yontemden kaynaklanmaktadir. Cunkd “+ +
ve + + +” durumlari “VE” ile birlestirildigi icin ikilide “+ - ve - -”, Gglude “+ - -, +
+ -, - - -” durumlari saglam kabul edilmis oluyor. En yuksek SP, PPV ve LR+
tcli birlestirmede saptandi. ikili birlestirmede en iyi sonuglar “BK-USG ve
CRP-USG” ’ de elde edilmis olup bu farka neden olan USG’ dir. USG’ nin
CRP ve BK’ ye eklenmesiyle bu iki testin SP, PPV, LR+ ve OR’ si yukseldi ve
bunun istatistiksek olarak anlamli oldugu goruldu.

Hikaye, muayene ve laboratuar testlerinin her biri AA tanisinda zayif
ayirt edicidir, ancak birlikte kullanimda giiclii ayirt edicilerdir®. Inflamatuar
parametreler (BK ve CRP) non-spesifiktir ve bir¢ok inflamatuar olayda
artmaktadir. Oysa USG, AA slphesi nedeniyle yapilmakta ve apendikse
spesifik inceleme yapmaktadir. Ancak USG yapan kisiye ¢cok bagimlidir ve

tecrubeli ellerde daha dogru sonu¢ vermektedir. USG’ nin fizik muayene
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yaninda kullanilan en iyi tek tani modalitesi oldugu bildirilmistir'*°.

Calismamizda USG farkh tecribedeki doktorlarca yapilmisti ve AA igin
supheli veya diger patolojik durumlar negatif kabul edilmisti. Bunun test
basarisini distirmesine ragmen USG ile en iyi sonuglar elde edilmistir.

AA suphesi olan hastalarda yardimci tani yontemlerinin kullaniimasina
ragmen apendektomi yapilmasinda cerrahin anamnez ve fizik muayene
sonrasi verdigi karar onemlidir. Cerrahlar klinik olarak AA’ dan emin
olduklarinda apendektomi uygulamaktadir. Ancak AA’ dan emin
olmadiklarinda cerrahlar gozlem yapmakta ve fizik muayeneyi aralikli olarak
tekrarlamaktadir; eger AA suphesi devam ederse perforasyon gibi ciddi bir
komplikasyona neden olmamak igin laboratuar testlerini degerlendirme
disinda birakabilmektedirler. Bu da laboratuar testlerinin karar vermede daha
faydali olabilecegi AA suphesinin bulundugu durumlarda devre disi
kalmalarina neden olmaktadir. Oysaki anamnez, fizik muayene ve laboratuar
testlerinin her biri AA tanisinda zayif ayirt edicidir, ancak birlikte
kullanildiklarinda giiclii ayirt edicilerdir®. AA siiphesi nedeniyle apendektomi
uygulanan hastalarda laboratuar testlerinin birlikte kullanimi degerlendirmeye
alinsaydi ve de Ozellikle Gglu birlestirmedeki “+ + - ve + + +” durumlari
apendektomi kararimizda etkili olsaydi NA’ I 90 (%52.94) hastaya gereksiz
apendektomi yapilmamig olacakti.

Retrospektif verileri icermesi, Ug¢lincu basamak saglik hizmeti veren bir
hastanenin ve de sadece bir merkezin verilerinin degerlendiriliyor olmasi
mevcut calismanin dezavantajlaridir. Ote yandan histopatolojik tani gibi altin
standart bir kesin tani yonteminin AA ve NA’ yi ayirt etmede kullaniimasi,
yardimci tani testlerinin degerlendiriimesinde daha dogru sonuca ulasabilmek
icin cok sayida tani testi etkinlik istatistiklerinin kullanilmasi ise bu ¢alismanin

avantajlaridir.
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SONUG VE ONERILER

USG’ nin AA tanisindaki gulvenilirligi laboratuar testlerinden daha
fazladir. Tanisal testlerin birlikte kullaniimasiyla ve de USG’nin laboratuar
testleriyle birlegtiriimesiyle dogru tani olasihigr artmaktadir. Apendektomi
karari verilirken, Uglu test birlikte kullaniminda, birden fazla testin pozitifligi

etkili olsaydi gereksiz apandektomilerin yarisi onlenebilirdi.
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