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SIMGELER VE KISALTMALAR

Akut apandisit c AA
Komplike apandisit - KA
Non-komplike apandisit : NKA
Negatif apandektomi - NA
Pozitif apendektomi : PA
White blood cell : WBC
Notrofil/lenfosit orani :NLR
Immatiir Graniilosit G
Immatiir Graniilosit Yiizdesi : 1G%
C-reaktif Peptid : CRP
Notrofil sayisi : NEU
Notrofil yilizdesi : NEU%
Beyaz kiire : WBC

Laparoskopik apendektomi LA
Complete blood count : CBC
Non-complicated appendicitis : NCA
Complicated appendicitis : CA
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OZET

Amag¢: Calismamizin amaci immatiir graniilosit (IG) sayisi ve yiizdesinin
(IG%) non-komplike apandisit (NKA) ile komplike apandisiti (KA) ayirmadaki

etkinligini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Bu calisma apendektomi yapilan 244 erigkin hasta tizerinde
yapildi. Hastalarin demografik verileri, beyaz kiire (WBC) sayimi, notrofil/lenfosit
orant (NLR), IG sayis1 ve |G yiizdesi, ameliyat bulgular1 ve patoloji sonuglar1 geriye
dontik olarak degerlendirildi.  Akut apandisit (AA) tanisi alan hastalar patoloji
raporlarina gére NKA ve KA olarak gruplara ayrildi.

Bulgular: KA ve NKA olan grupta WBC degeri anlamli farklilik
gostermemistir (p > 0.05). KA ve NKA olan grupta IG sayisi ve IG yiizdesisi anlaml
farklilik gostermemistir (p > 0.05). KA ve NKA olan grupta nétrofil sayisi ve notrofil
yiizdesi anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05). KA ve NKA olan grupta lenfosit
sayist anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05). KA ve NKA olan grupta NLR degeri
anlaml farklilik géstermemistir (p > 0.05).

Sonu¢: AA istatistiksel olarak 30’lu yaslarin baglarinda daha sik
goriilmektedir. AA tanisinda notrofil sayisi ve yilizdesi, NLR, IG sayisi, 1G yiizdesi,
WBC yiiksek bulunmak ile beraber KA ve NKA ayrimi i¢im anlamli degildir. Acil
serviste sadece hemogram parametrelerine bakip komplikasyon 6ngoriisiiniin anlamsiz
oldugunu goriilmektedir. Hemogram parametreleri (WBC, NLR, IG sayis1 ve IG
yiizdesi) KA ve NKA apandisit arasindaki ayrim i¢in giivenilir degildir.

Anahtar Kelimeler: Komplike Apandisit, immatiire graniilosit, beyaz kiire
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ABSTRACT

Background: The aim of this study was to investigate the effectiveness of the
immature granulocyte (IG) count and percentage (IG%) in both diagnosing and
discriminating between non-complicated appendicitis (NCA) and complicated
appendicitis (CA).

Methods: This study was carried out using the data of 244 adult patients who
underwent an appendectomy. Demographic details, the preoperative white blood cell
(WBC) count, neutrophil/lymphocyte ratio (NLR), IG count and 1G%, operation
findings, and pathology results were assessed retrospectively. Patients diagnosed with
acute appendicitis (AA) were divided into groups as NCA and CA according to
pathology reports.

Results: WBC count did not differ significantly in the complicated and non-
complicated group (p > 0.05). The number of immature granulocytes and the % of
Immature Granulocytes did not differ significantly in the complicated and non-
complicated group (p > 0.05). The number of neutrophils and neutrophils % were not
significantly different in the complicated and non-complicated group (p > 0.05) .
Lymphocyte count did not differ significantly in the complicated and non-complicated
group (p > 0.05). NLR value did not differ significantly in the complicated and non-
complicated group (p > 0.05).

Conclusion: Acute appendicitis is statistically more common in the early
30s.The count and percentage of neutrophils, NLR, IG, 1G%, in the diagnosis of AA,
together with the high count of WBC, are not significant for the distinction between
CA and NCA. In the emergency room, the complete blood count (CBC) parameters
shows that the prediction of complications is nonsignificant. There was no statistically
significant relationship between the groups. CBC parameters (WBC, NLR, I1GC, and
IG%) are not reliable for the distinction between complicated and non-complicated

appendicitis.

Keywords: Complicated Appendicitis, immature granulocytes,White blood

cell
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1. GIRIS VE AMAC

Acil servise bagvurularin yaklasik %10 kadar1 karmn agrisidir (9). AA, diinyada
en sik goriilen abdominal cerrahi acil durumdur. Yasam boyu erkeklerde % 8,6 ve

kadinlarda %6,9 oraninda goriiniir (10).

AA’da erken ve agresif yaklasim cok Onemlidir. Ciinkii karin agrist
baslangicinin ilk 36 saatinde apendiksin perfore olma olasiliginin %16 — %36 arasinda

seyrettigi ve takip eden her 12 saatte bu riskin %5 arttig1 belirtilmistir (11).

AA’nin en stk komplikasyonu olan perforasyon mortalite ve morbiditede

belirgin artisa neden olmaktadir (12).

AA ‘nm fizik muayenesi ve bulgular1 ¢ok farkli olabilmektedir. Agrinin
zamanla karin sag alt kadrana olan migrasyonu, sag alt kadran hassasiyeti ve
16kositozdan olustugu kabul edilen klasik triadi ise hastalarin sadece %50’sinde
bulunur (12).

Laboratuvar testleri ve goriintiileme tekniklerindeki gelismelere ragmen
AA’nin kesin tanisin1 koymak ¢ogu zaman zordur ve kesin tani konmadan erken
yapilan cerrahiler 6zellikle dogurganlik ¢agindaki kadinlarda olmak tizere %20-30

arasinda negatif apendektomi (NA) orani ile sonuglanabilir (13,14).

NA oranlarindaki artis gereksiz morbidite ve komplikasyonlara sebep
olabilmekte, tedavi maliyetlerinde artis ile birlikte hekimleri malpraktis davalariyla

kars1 karsiya birakabilmektedir (12).

Tim bu sebeplerden dolayr AA’ya acil serviste zaman kaybetmeden tani
koymak ve tedaviye baslamak gerekmektedir. Bu g¢alismada o6zellikle hastay:r ilk
karsilayan biz acil servis hekimlerinin taniyr dogrulamak icin kullandigr hemogram
parametrelerinden biri olan 1G’in komplike apandisit (KA) ve non-komplike apandisit

(NKA) ayirt etme gliciiniin gosterilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. Tarihce

Apendiks vermiformisin inflamasyonunu ¢ok eskilerden beri insanlarin
bildigini diisiinderecek bulgular mevcuttur. Misirda yapilan kazilarda bulunan 5000
yillik bir mumya incelendiginde sag alt kadranda apendektomiye sekonder
yapisikliklar dikkat ¢ekicidir (1,2).

Leonardo Davinci apendiksi ilk kez 1492 yilinda kulak benzeri bir organ olarak

betimlemistir. Ancak Davinci’nin bu ¢izimleri 18. Yiizyila kadar gizli kalmistir (5).

Sekil 1: Apendiksin organ olarak resmedilisi (21)

Lorenz Heister 5. ve Vidius 16. Yiizyillarda yasamis ve apendiks vermiformis
ismini kullanmiglardir. Apendiksin ilk yazili, detayh tarifi 1719 yilinda Batista
Morgagni tarafindan yapilmstir (2,3).

1554 yilinda Jean Fernel 7 yasinda bir kiz ¢gocuguna yaptig1 otopside 6lim
sebebinin akut perfore apandisit oldugunu bildirmistir (2,3).



Litaratiire gecen ilk apendektomiyi Cladius Amayand, 1736 da Johan Fredrich
Albers yapmustir. 1838’de apandisiti basit akut, kronik, sterkoral tifilit ve peritifilit
olarak zaman, evre ve etyolojik sistem iginde tanimini yapmustir. Guillaume
Dupuytren, 1883’te iltihabin ¢ekal kaynakli oldugu ve apendiks vermiformisin bu
hastalikta sorgulanmasi gerektigini belirtmistir (2).

Fransiz doktor Francois Melier ilk olarak apendiksin ¢ikarilabilecegini 1827’

de s0ylemis ve 6 tane apandisit vakasi tanimlamustir (6,7).

Bright ve Addison apandisitin semptomlarini tanimlamis ve bunun sag alt
kadrandaki bir¢cok inflamatuar yanita sebep olabilecegini belirtip bu diisiincelerini
1839 yilinda yaymlanan Elements of Practical Medicine’ nin ilk baskisinda ifade

etmislerdir (8).

AA olgulart ilk baglarda cerrahi olmayan yollar ile tedavi edilmeye
calisilmaktaydi.1890’lardan sonra ise AA tedavisi hastalikli organin cerrahi

¢ikarimindan ¢ok insizyon yerinden apseyi bosaltmak seklinde yapilmaktaydi (2,3).

Agn i¢in afyon tedavisi ve lavman ile ilerlemeler kaydedilmistir. Sands

1886 “da apandisitteki perforasyonu sutiire eden ilk cerrahlardandir (1,3).

Fenwick 1884“te *’”’Teorik olarak tani kesin ise apendiksi bir an 6nce kesip
almak iyidir, perfore olan yerin listiinden baglayip, tahrise neden olmadan ¢ikarmak

gereklidir™* diye yazmustir (1).

AA i¢in yapilan ilk apendektomi kesisi, orta hat kesi ile 1884“de Rudolph

Kronlein tarafindan gergeklestirilmistir.

Heber Fitz perfore olan 176 apendiksi incelemis, akut sag alt kadran
inflamasyonunu, peritonitten apseye kadar uzanan degisimleri agiklamistir. Bes
otopsinin tg¢iinde, fekalit saptamistir. Yedinci giine kadar hastalarin ¢ogu
kaybedilmistir. Bu nedenle hastalarin en ge¢ ii¢lincii giine kadar opere edilmesi

gerektigini onermistir (2,3).

1889“da Charls Mc Burney New York Cerrahi toplulugunda kendi ismiyle

anilan, hassasiyetin en fazla oldugu noktay1 ve apendiksin nerede olmasi gerektigini



aciklamistir. Mc Burney apandisitten siiphelenildigi durumlarda apendektominin
erken yapilmasini dnermistir. Bu Oneri gliniimiizde halen gegerliligini korumaktadir

(1,2,3).

Cerrahi miidahale sonras1 mortalitenin artmasindan dolay1 ilk baslarda apse
yada perforasyon oluncaya kadar operasyon bekletilmekteydi. Ancak daha sonra opere
olmayanlar perforasyon oraninin yiiksek olmasi sebebiyle erken donem operasyon

Onerilmistir.

De Kok 1977“de mini laparotomi yardimli laparoskopik apendektomiyi
tanimlamigtir. Semm 1983 “de ilk laparoskopik apendektomiyi (LA) yapmustir (1,3,4).
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Sekil 2: Davinci ¢izimleri (21)

2.2. Embroloji ve Anatomi

Apendiks embriyolojik olarak divertikiile benzer ve ¢ekumun alt ucundan
gelisir. I¢ yiizii kolon epiteli ile ddseli olup icte sirkiiler, dista ise longitiidinal kas

tabakasi ile cevrilidir. Longitliidinal kas tabakasi kolonun {i¢ teniasi ¢ekum ve




apendiksin birlesme yerlerinde birbirine karismasindan olugmustur. Cerrahi islem

sirasinda Ozellikle 6n tenia yol gosterici olmasi agisindan 6nemlidir (20).

Longitudinal ve sirkiiler kas tabakasi arasinda zayif alanlarin bulunmasi
submukoza ve mukozada gergeklesen iltihabi olaylarin kolayca seroza katina

atlamasina yol acar (16).

Apendiksin yoklugu, gercek divertikiilleri, birden fazla sayida olmasi ise ¢ok
enderdir. Apendiksin baglica histolojik 6zelligi submukozal lenf folikiillerinin

varhigidir (16,18,20).

Dogumdan 15 giin sonra sayilar1 artmaya baslayan bu folikiillerin 12-20 yas
arasinda 200 veya daha fazla sayida oldugu belirlenmistir. Bu ¢cagdan sonra siirekli
atrofiye ugrayarak yerini fibroz bir dokuya birakir, boylece 30 yasindan sonra belirgin

sekilde azalmigken 60 yas dolaylarinda birkag tane kalir veya hi¢ bulunmaz (16).

Apendiksin islevi tam olarak bilinmemektedir. Ancak islevsiz ve yararsiz
olduguna iligkin bir kanit yoktur. Sicak kanli hayvanlarda kolonlarin lenf folikiilleri
cekumda yogunlasmistir. Insanda bu yogunlasma ¢ekumun gercek tepesi olan
apendikste gozlenmektedir. Buna dayanilarak eger apendiksin bir fonksiyonu varsa
lenf folikiilleri ile ilgili oldugu soylenebilir. Bu sebeple apendektomi olan hastalarda
kolon kanseri goriilme olasiliginin arttigina dair goriisler 6n plandadir, ancak kontrol
gruplari ile yapilan arastirmalarda dogrulanmamistir. Apendiks eriskinde silindirik bir
sekilde olup yaklasik 0.8 c¢cm c¢apinda ve 6-12 cm uzunlugundadir.. Normal
poplilasyonun %65’inde intraperitoneal olarak ¢ekum arkasindadir. %30’unda pelvis
giriminde veya iginde, %5’inde ise ekstraperitoneal olarak ¢ekum veya ¢ikan kolon
arkasindadir. Apendiksin ucunun bu konumu cerrahi eksplorasyonda 6nem tasirken,
¢ekumun maldescensus ve malrotasyon anomalilerinde, situs inversus totalis de

apendiks karin i¢inde infrasplenik alan dahil bir¢ok degisik bolgelerde yer alabilir.

Apendiksin topografik degisimleri akut karin tablolarinin degerlendirilmesinde
Oonem tagir. Apendiks ucunun psoas ve obturator internus kaslari, rektum ve mesane
ile komsuluklari, 6zellikle iltihapla seyreden hastaliklarinda bu organlarla ilgili olarak
sag uyluk hareketlerinde agr1 ve kisithlik, hematiiri ve diyare veya kabizlik gibi

semptom ve bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur. Cekum, ¢ikan kolonun proksimal



yarisi, apendiks ve terminal ileum, ileokolik arterden beslenirler. Apendiks arteri
mezosunun serbest kenarindan seyreder. Mezo terminal ileum arkasindan gecerek ince

barsak mezosu ile birlesir (16,19,20).

Apendiksin arteri bir u¢ arter oldugundan liimenin tikanmasi sonrast nekroz
cok hizli gelisir. Nekroz ise arteryal beslenmenin en zayif oldugu antimezentereik

kenarin ortasindan baslar (16).

Venleri siiperior mezenterik ven araciligi ile portal sisteme dokiiliir (20). Bu
yolla yayilabilecek enfeksiyon etkenleri vena porta ve dallarinda flebite, karaciger
apselerine yol acar. Lenfatikler ileokolik arter boyunca yer alan ganglionlara dokdiliir
ve bilyiimeleri barsak pasajini engelleyebilir. Bu lenfatikler ayrica retroperitoneal
lumbal ve iliak zincirle anastomoz yaparlar, bu iliski apendiksin iltihabi hastaliklarinda

pelvis arka duvari ve retroperitoneuma enfeksiyonun yayilmasina neden olur (16).

Yapilan arastirmalara gore gelismis bat1 tilkelerinde 100 kisiden 6-7 si hayatlari
boyunca belli donemde AA’ya yakalanmaktadir. Cocukluk ¢aginda daha ender iken
10-20 yas arasinda insidans yiikselmekte ve erkek kadin oraninda ise erkek ¢ocuklar

lehine hafifce farklilasma gézlenmektedir (15,16).

Bu fark geng eriskinde biraz daha belirginlesirken orta yaslarda insidansta
diisme goriliir ve ileri yaslarda tipki ¢ocuklugun ilk yillarinda oldugu gibi en alt
diizeye iner (15,16).

Insidanstaki bu degismelerin, organm tasidigi submukozal lenf folikiilleri
sayisinin - degismeleri ile gosterdigi yakin paralellik lenf folikiillerinin AA

etyolojisindeki roliinii gostermektedir (16).

2.3. Epidemiyoloji

AA acil abdominal cerrahi yapilan akut batin tablosunun en sik sebepleri
arasinda yer alir (22). ABD’de her yil 250000 ila 300000, Avrupa da ise 700000
hastaya AA sebebi ile cerrahi islem uygulanmaktadir. ABD’de AA’nin yasam boyu
goriilme riski erkekler i¢in %12, kadnlar i¢in %25 olarak tahmin edilmektedir.

AA insan yagaminin 20’li ve 40’11 y1llar1 arasinda goriilmekle birlikte ortalama

goriilme yas1 31.3 y1l ve en sik goriilme yas1 22 “dir (12).



Operasyon sonrasi metaryalin incelenmesi neticesinde belirlenen negatif
apendektomi oranlarinin degismekle birlikte genel olarak %3-4 ila %44 arasinda

oldugu belirtilmektedir (23).

Laboratuvar testleri ve goriintiileme tekniklerindeki gelismelere ragmen AA
tanisini kesin olarak koymak halen bir sorun olabilmekle beraber yanlis tan1 nedeniyle

gbzden kagan veya gereksiz yere cerrahiye alinan vakalar da yiiksek orandadir (13).

Tiim apandisitlerdeki perforasyon oranlari %20-30 olarak tanmin edilmektedir,
bununla beraber AA tanisindaki gecikmenin ozellikle genglerde ve ileri yas

gruplarinda perforasyon riskinde %80 oraninda artisa neden oldugu diisiiniilmektedir

(24).

2.4.Fizyopatoloji
Apendiksin limeninin tikanmas: sonucu distaldeki sekresyonun bakteriyal

invazyonu sonucu akut inflamasyon meydana gelir (19).

Lenf follikiillerinin hiperplazisi vakalarin %60’ indaki tikanma sebebidir.
Genglerde ve geng erigkinlerde en sik sebep folikiil hiperplazisi iken ileri yaslarda disk1
taslar1 da 6n plana ¢ikmaktadir (16).

Meyve cekirdekleri, yabanci cisimler, tahil ve posali gidalarin daha az
tikketilmesi, ¢ekum tiimorleri ve kadinlarda meme kanseri metastazlari da tikanma

nedeni olarak bildirilmistir (30).

Baglicast Enterobius Vermicularis olmak {iizere Taenia Saginata, Ascaris
Lumbricoides gibi iist solunum yollar1 enfeksiyonlar1 ile paraziter enfeksiyonlar,
enfeksiyoz mononiikleoz gibi genel lenfoid doku reaksiyonu yaratan hastaliklar

sirasinda ortaya ¢ikar (16,17,19).

Salmonella ve shigella gibi patojenlerin yaptigi enterokolitlerde AA
goriilmektedir (28). Kizamik seyrinde, virlisiin sekonder viremisinden sonra
apendikste lenfoid hiperplazi sonucu apandisit olusabilir (15,26). Klasik graniilomat6z
hastalik seyri gostermeyen ve histopatolojik incelemede sadece apendiksi tutan

graniilomatdz apandisit vakalari bildirilmistir (27).



AA  etiyolojisi, cografik dagilimlarda da farkliik  gdsterebilir.
Schistosomiasis’in endemik oldugu Misirlilarda, AA etyolojisinde schistosoma
onemli faktordiir (28).

Travma da AA’ya neden olabilir, ger¢i bu hala tartismalidir (15,29). Mukus
salgilayan bezlerdeki degisiklige bagli kistik fibroziste apandisit insidansi artar (15).

Tikanma sonrasinda meydana gelecek olaylar1 tikanmanin derecesi, llimenin
igerigi, mukus salgisinin artmasi ve apendiks serozasinin genisleyebilirliginin sinirh

olmasi belirler (28).

Apendiks limenin tikanmasindan sonra ¢ekuma akamayan mukustan kaynakli
basing artisi olur (16,19). Biriken mukus, enfeksiyon etkenlerinin, 6zellikle gram

negatif bakterilerin eklenmesi ile iltihap haline donisiir (16,17,19).

Sekresyonun iiretilmesi devam eder, basing artar esneklik kapasitesi sinirli olan
apendiks duvariin 6zelikle serozanin lenfatik drenajini bozarak 6dem gelisimine
sebep olur. Bakterilerin limen duvarina sizmasiyla beraber mukozada {ilserler

meydana gelir. Bu agsamaya ise fokal apandisit denir (16,19).

Limenin tikanmasi ile birlikte inflamasyonun basinda agri karekteri kolik
tarzdadir, ilerleyen vakitlerde visseral kiint agriya doniisiir. Apendiksin gerilmesi
reseptorler araciligi ile torasik ganglionlara iletilir ve agr1 umbilikal dermatomlarda
hissedilmeye baslar. Bu nedenle, apendiksin lokalizasyonu ne olursa olsun hastaligin

baglangicindaki gobek ¢evresi agr1 her olguda mevcuttur (17).

Bu asamada visseral tipte karin agrisi, bulanti, istahsizlik ve bazen de kusma
klinik semptomlarini olusturur (16). Lenfatik tikanmay1 vendz tromboz ve tikanma
izler. Iskeminin gelismesi ile bakteriyel yayilma serozaya ulasir. Artik sz konusu olan

akut siiptiratif apandisittir (16,19).

Pariyetal peritonun uyarilmasi ile agri somatik nitelik kazanir ve organin
bulundugu bdlgeye, karnin sag alt kadranina yerlesir. Arteriyel dolasimin en zayif
oldugu yer apendiks duvarinin anti mezenterik yiiziidiir ve ortasindan nekroz ve
gangren gelisir, oval enfarktiis alanlari1 ortaya ¢ikar, buna gangren6z apandisit denir
(16).



Bu asamada apendikste mikroperforasyon alanlart bulundugu kabul
edilmektedir. Halen canliligini korumakta olan mukoza alanlarindan salginin devam
etmesi liimen i¢i basincin daha da artmasma neden olur ve buna bagli olarak

delinmeler gelisir. Bu agsamada perfore apandisittten soz edilir (16,17,19).

AA’nin gangrene ve perfore sekli komplikasyonlar1 olarak kabul edilir (16).
Morbidite ve mortalite bakteriyel kontaminasyonun periton bosluguna da yayilmasi ile
artar. Ancak AA’da bu olay ¢ogu zaman bu sekilde gelismez. Omentum, ince barsak
segmentleri, ¢gekum, iltihabi yapisiklilar ve bantlar perforasyonun lokalize peritonit

halinde kalmasini saglarlar. Boylece periapendikiiler abse ve plastron olusur (16,17).

Retrocekal apandisitlerde periton irritasyonu goriilmeyebilir ve enfeksiyon

perinefritik abseye kadar ilerleyebilir (29).

E.coli akut apendiks perforasyonunda %68 oraninda bas rol oynamaktadir.
Apendiks perforasyonu ve peritonitte mortalite ve morbiditeyi arttiran ve %70 siklikla

goriilen Bacteroides Fragilis olmak iizere, anaerobik bakterilerdir (17,30).

2 yasin altindaki ¢ocuklarda ve 65 yasin tizerindekilerde, ki bunlar hastalarin
%1-2’ine tekabiil eder, patolojik olay daha hizli seyreder ve savunma
mekanizmalariin gerek heniiz yetersiz olmasindan gerekse zayiflamis olmasindan

dolay1 yaygin peritonit goriiliir.



3. KLINIiK

3.1. Semptomlar

AA miiphem, yaygin ancak daha ¢ok gobek etrafinda duyulan bir karin agris1
ve bunu izleyen hafif bir bulant1 ile baslar (16,17,19).

Transvers miyelit ve benzeri patolojilerin varlig1 disinda agr1 tiim vakalarda
vardir ve orta siddette olup tipik olarak devamlidir, ancak hafif epigastrik kramplar
olabilir (16,31).

Agr 6-12 saat sonunda sag alt kadrana yerlesir ve govde hareketleri, 6ksiiriik,

hapsirik ve yiiriimekle artar (16,17,19)

Istahsizlik hemen hemen her hastada goriiliir. Eger anamnez dikkatli alinirsa
agridan birkag saat veya birkag giin 6nce istahin azaldig1 6grenilir. Bu sebeple AA’dan

stiphelenilen hastalarda istahta azalma yoksa tanidan uzaklagsmak gerekebilir. (16,38)

Ozellikle pelvis ici lokalizasyon gdsteren AA vakalarinda pelvik peritonun ve
rektumun uyarilmasi sonucu hasta rahat diskilayamadigini farkeder ve bunu kabizlik
ile karistirir (2). Visseral agr1 asamasinda hastalar daha once yemis olduklart bir

gidanin kendilerine hazimsizlik verdigini ifade eder (16,40).

Hekime basvurmadan oOnce kullandiklar1 laksatif ajanlar perforasyonu
cabuklastirirken, analjezikler tablonun maskelenmesine neden olarak tanida

gecikmeye neden olurlar.

Vakalarin yarisinda agrinin seyri yukarda anlatildig: gibidir, diger yarisinda ise
degisik bir tablo ¢izer. Visseral asama olmaksizin baslangictan beri somatik agri
tabloya hakim olur veya tam tersi hi¢ somatik olmadan visseral kalabilir. Agri
yaglilarda genellikle daha az siddetlidir ve sag alt kadrana daha ge¢ lokalize olur.
Agrinin  atipik gidisinin baslica nedenlerinden biri de apendiksin atipik

lokalizasyonudur (15,16,30,32).

Pelvis iginde yer alan bir apendiksin iltihabinda karin duvari hi¢ etkilenmez,
bunun sonucunda da somatik tipte agr1 duyulmaz (15,16,32). Apendiksin perfore

oldugu an liimen i¢i basing birden azalacaktir bu da somatik agrinin birden kesilmesine
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sebebiyet verir. Ancak bu durum ¢ok enderdir ve oldugu zaman ise ¢ok kisa siirer ve
hasta bunu fark etmeyebilir, bunun sonrasinda agr1 peritonite bagl aniden geri baslar.
Bulant1 degisik derecelerde olmakla birlikte %90 vakada bulunur. Kusma daha ¢ok
genglerde olurken, eriskin ve yaslilarda hi¢ bulunmayabilir. AA’da kusma siddetli
degildir, ancak 1-2 kez olur. Kusmanin diger 6nemli 6zelligi ise daima agridan hemen

sonra meydana gelir ve en son yenilen yemekleri igerir. (16).

Kiiciik ¢gocuklarda diyare 6n planladir ve taniy1 gii¢lestirir ancak yetiskinlerde
kabizlik 6n plandadir. Retrogekal apendisitte bulanti ve kusma daha hafiftir, agn

yiiriime ve Oksiirme ile daha az etkilenir (16,32).

Pelvik apandisit akut gastroenterit tablosu ile beraber gelir. Hastalarda karin
agrisi belirgin degildir, pelvik kolonun devamli uyarilmasi sonucu diyare, bulant1 ve
kusma meydana gelir. Yine pelvik yerlesimli apandisitlerde testikiiler damarlara
komsuluk nedeniyle testis ve idrar yollar1 agrisi ile uterusa bitisik apandisitlerde de

vaginal akint1 tek semptom olabilir (15,33).

AA’nin Klinik tablosunda, gangren ve perforasyondan 6nce semptomlar, sonra

ise fizik muayene bulgulari tabloya hakimdir (16,17).

3.2. Fizik Muayene

Hastaligin baslangicinda AA’nin fizik muayene bulgulart hemen hemen hig
yoktur. Fizik muayene bulgularini, apendiksin anatomik pozisyonu ve muayene
sirasinda perfore olup olmamasina baglidir. Patolojik olayimn yani iltihabin pariyetal

peritonu uyarmaya baslamasiyla giiriiltiilii olan klinik bulgular ortaya ¢ikar (16).

NKA vakalarinda vital bulgularda herhangi patoloji saptanmaz. Cok nadir ates
goriiliir. Nabiz normal ya da hafif tagikardiktir. Tiim bu sebeplere bakildiginda fizik
muayene AA tanisinda elimizdeki en 6nemli silahtir. Semptomlarin baglamasindan

birka¢ saat sonra inspeksiyonla karin duvarinin solunuma katilmadigi gozlenir

(16,17).

Hasta hareketsiz kalarak ve sag uylugunu karnina ¢ekerek karin 6n duvarim

ve psoas kasini gevsek tutmaya calisir. Boylece agrisinda rahatlama saglar (16,18).
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Oksiiltasyonda barsak sesleri normaldir veya biraz azalmistir. Baslangigta
organizma olay1 sag alt kadrana lokalize etmeye calisirken bu bolgeye ulasan ince
barsak segmentlerinin hareketlerinden dolay1 sag alt kadranda peristaltizm artmasi
gozlenebilir. Yaygin peritonit gelistiginde barsak seslerinde azalma, hatta kaybolma

ile kendini gosteren paralitik ileus tablosu ortaya ¢ikar (16).

Perkiisyonda tiim karin duvarinda agri oldugu gozlenir ancak sag alt kadranda
diger bolgelere nazaran daha fazla agri mevcuttur. Karnin bagka bdlgelerinin

perkiisyonu da sag alt kadranda agriy: tetikler.

Karnin palpasyonu sirasinda, sag alt kadranin ¢ok agrili oldugu ve buradaki

karin duvari kaslarinin kasildigi goriiliir (16,17).

Bu diren¢ hi¢ kaybolmadan artarak devam eder. Blumberg belirtisi olarak
tanimlanan, karin palpasyonu sirasinda, karin duvarina kuvvetle bastirilan elin
birdenbire kaldirilmasiyla, peritonun uyarilmasina bagli olarak duyulan siddetli agr

cok onemli bir bulgudur. Varlig: tek basina cerrahi girisim endikasyonudur (16,17).

Kas direnci 6zellikle genglerde patolojik siirecin ilerlemesine bagli olarak
gelisir. Peritonal irritasyon arttik¢a kas direncin de artma meydana gelir ve kontraktiir
de olur. Gergek kontraktiirde kas direnci soluk vermekle kaybolmaz. Perforasyon ile
beraber ilk baslarda sag alt kadrana lokalize olan kas direnci peritonit tablosu ile

beraber tiim batin duvarinda gézlemlenir (15,16).

Sol fossa iliaca ve sol regio colicaya elle basin¢ yapinca peritonun gerilmesi
yaninda kolon gazlarinin ¢cekum ve apendiks gerilmesinin de agriyr arttirdig
belirlenmistir. Bu muayene bulgusuna rowsing adi verilir ve AA tanisinda son derece

onemlidir (15,16).

Retrogekal apandisit vakalarinda psoas testi onem kazanir. Sol tarafina yatmis
hastada kalca ekleminden fleksiyon halinde olan sag alt ekstremite birden
ekstansiyona getirilirse sag alt kadranda ve karin duvarinin sag yarisinda siddetli agri
uyandirir. Yine fleksiyon halindeki uylugun ige rotasyonu i¢ obturator kasi galistirarak
eger iltihapl apendiks ile temasta ise agr1 uyandirir. (Obturator testi, Cope belirtisi).

Ancak bu belirti psoas testine gore ¢ok daha az oranda gézlemlenir.(16,19).
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Klinik yakinmalarin {izerinden belli bir siire gectikten sonra gelen hastalarin
sag alt kadraninda oldukga sert, mobil veya hareketsiz, genellikle agril1 bir kitle palpe
edilir (16). Enfeksiyon belirtileri gosteren apendiksi ¢evrelemeye ¢alisan omentum,
ince barsak segmentleri ve gekumdan olusan bu kitleye plastron adi verilir. Plastronun
yeri apendiksin durumuna gore degisir. Pelvik olanlar rektal tusede farkedilir .
Plastronun gelismesi ile beraber klinik bulgularda gerileme goézlenir ates ve nabiz
normale doner. Eger plastron apselesir ise ates, titreme, agri, kitlenin yumusamasi ve
16kositoz goriiliir. (16,17). Rektal tusede douglas peritonunun 6zellikle sagda agrili
olmas1 AA lehine ¢ok 6nemli bir bulgudur (16).

Rektal tuse ile ayn1 zamanda Douglas’ta biriken sivi, overler, tuba ve uterusa
ait patolojilerin varligi da saptanabilir. Bu karin agrili hastalarda rektal tusenin 6nemini

arttirmaktadir (19).
Viicut 1ss1 genellikle 38C dolaylarndadir, nadiren ates goriilmeyebilir (16,17).

Rektal ve koltuk alt1 1s1sin1n farki 1 dereceden fazladir ki peritonel uyarilmanin

bulgusu olarak karsimiza ¢ikmaktadir (16).
Perforasyon gelistiginde ates 40C, nabiz ise 120 dk’ya kadar yiikselir (16,34).

Yaslhilarda KA ileus benzeri bulgular verdiginden dolay: ileus ile karisabilir.
Yapisikliklarin neden oldugu bu tabloda, klinik anamnez tipik olarak 2-5 giinliik bir
yaygin karin agrisini ortaya cikarir. Kramp seklinde karin agrilari, barsak seslerinin
artmast ve barsak pasajinin degisik derecelerde durmasi gibi mekanik tikanma
belirtilerinin yaninda kas direnci, Douglas hassasiyeti gibi peritoneal uyarilma

bulgular1 da vardir (16,34).

3.3. Radyolojik Bulgular

Direkt karin grafisi hastaligin erken donemlerinde higbir patolojik bulgu
vermez. Klinik tablo belirginlestigi vakit karin grafisi ¢ekmenin bir anlam1 yoktur
ancak ¢ocuk ve yaslilarda ayirici tan1 agisindan &nemli olabilir. Ozellikle duodenum
tilseri perforasyonu gibi bazi patolojilerin tanisinda ¢ok degerlidir. Karnin sag alt
kadraninda apendikse ait olabilecegi diisiiniilen kii¢iik diski taslarmin goriilmesi

miimkiindiir. Erken donemde ise ¢ekal ileus bulgular olabilir. Bu bulgu ve sag alt
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kadranda artmis yumusak doku yogunlugu %50 vakada vardir. Bazen direkt grafilerde
apendiks i¢inde serbest hava, ¢cekumun distan basiya ugramis oldugu goriilebilir, bu
gangren veya daha siklikla perforasyona isarettir. Somatik agr1 ddoneminde omurganin
agriy1 azaltmak amaclh saga dogru egilmesi, sag psoas kasi golgesinin kaybolmasi ve

yanlarda peritoneal yag dokusu ¢izgisinin silinmesi diger bulgulardir (16,35).

Perforasyon gelisen vakalarda sag diafragma altinda serbest hava goriintiisii

saptanabilir (16).

Baslangic sathasinda sadece vakalarin %15inde fekalit goriiliir. Inflamasyonun
ilerlemesiyle beraber sag alt kadranda bir iki hava-sivi seviyesi, pre-peritoneal yag
gblgesinin veya psoas golgesinin silinmis oldugu ve agr1 nedeniyle olusmus skolyoz

goriilebilir.

Karin ultrasonografi incelemesi, AA’nin tanisinda artik rutin uygulamaya
girmis bir tan1 yontemidir (36). Bir ucu kapali, diger ucu ¢ekum ile baglantil,
peristaltizm gostermeyen, capt 6 mm’den biiylik ve distan basi ile degismeyen,
cevresinde s1vi olan ve bazen liimeninde fekalit goriintiilenebilen tubuler yapi tipik

apandisit bulgusu olarak tanimlanir.

USG’nin en biiyiik katkis1 ayirict tan1 yoniindedir ve karin kitlelerini, iiriner
sistem patolojilerini, solid organ ve safra yollar1 patolojilerini, Ozellikle kiz

cocuklarinda over lezyonlarini ortaya koyabilmektedir (36).

USG’nin sensitivite ve spesifite yoniinden, beyaz kiire sayisindan daha degerli
oldugunu gosteren caligmalar da vardir. Son yillarda bilgisayarli tomografi de bazi
merkezlerde AA tanisinda kullanilmaktadir. BT de apendiks ¢apinin 6 mm veya daha
biiylik olmasi, ¢evre yagli dokunun enflamasyona bagli yogunlasmasi ve fekalit

goriintiisii apandisit olarak kabul edilir (35).

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) AA tanisinda heniiz rutin uygulamaya
girmemis inceleme yontemidir. Ven i¢i opak madde kullanilmasi geregi, pahali olmasi,
fekalitin goriintiilenememesi ve Ozellikle cocuklarda uzun siire hareketsiz kalmanin
getirdigi giiclik MRG uygulamasinin baslica olumsuzluklaridir (35). Gastrografin

lavmani ile apendiksin doldurulmasi esasina dayali tanisal testte, apendiksin
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dolmamasmin veya kismi dolmasinin apandisit lehine degerlendirildigi ¢alismalar

mevcuttur (16).

Ancak, distal tikanmalarda giivenilir bir yontem degildir ve perforasyona

neden olabilir (16,17)

3.4. Laboratuvar Bulgulari

AA tanisinda laboratuvar bulgulart ¢ok yardimei olabilir. Ancak klinik
semptom ve bulgularin daima 6n planda degerlendirilmesi gerekmektedir. Laboratuvar

bulgulari ise klinigi destekledigi takdirde 6nem kazanmaktadir (17,18).

Aksi durumda tedavi asamasinin planlanmasinda anamnez, semptom ve fizik
muayene bulgulart yonlendirici olarak kabul edilmelidir. Hastalarin biiyiik
cogunlugunda l6kosit sayisinin arttig1 saptanir, ancak mm3’ de 14.000°1 ender olarak
asar. Lokosit sayist %10 kadar vakada ozellikle yaslilarda normal sinirlar igindedir.
Lokosit formiiliinde %25 vakada notrofil hakimiyeti goriiliir, formiildeki bu sola
kayma lokositoz olmadan da bulunabilir. %1-4 hastada ise 16kosit sayis1 ve formiil
normaldir. Hematokrit degismez. Eger hastada klinik olarak AA semptom ve
bulgularma ek olarak anemi de varsa ¢cekum tiimérii, kanseri akla gelmelidir. Idrar
muayenesi bazi patolojik degisiklikler gosterir. Erkek hastalarin %20 kadarinda eser
proteiniiri ve pliyuri bulunabilir, ancak gerek bu bulgular gerekse idrarda bakteri
saptanmast AA tanisindan uzaklastirmaz. Mikroskopik hematiiriye de rastlanabilir.
Ozellikle retrogekal ve pelvik apandisitte hematiiri makroskopik karakter kazanir.
Ancak idrar sedimentinde her alanda 30’dan fazla eritrosit ve 20’den fazla 16kosit
bulunmasi bir iiriner sistem patolojisini 6n planda diistindiirmelidir. Apandisit tanisi,
esas olarak hikaye ve klinik bulgularin laboratuar sonuglart ile (lokositoz)
desteklenmesine dayanir. Tam kan sayimi, periferik yayma, idrar tetkiki ve son
yillarda C-reaktif protein (CRP) AA tanisinda rutin istenecek tetkiklerdir. Laboratuvar
caligmalari, Ozellikle AA’nin erken taninmasmna yardimci degildir, taniyr
destekleyebilir ama asla ekarte ettirmez. Tam kan sayiminda %90 vakada 16kositoz
vardir ve perforasyon olmayan vakalarda l6kosit sayist 11.000- 15.000/mm3
civarindadir (17,18).
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Perforasyon olmadan lokosit sayist nadiren 18.000/mm3 i geger (2,5).
Ozellikle yashlarda daha sik olmak iizere, 15kosit sayis1 normal olabilir veya perfore
apandisitte 16kopeni gozlenebilir.

Ayrintili periferik yaymada pargali notrofil hakimiyeti vardir. Notrofil
graniilosit oran1 yiiksekliginin, 16kositoz ve C-RP’den daha spesifik oldugunu bildiren
yayinlar vardir (37,38).

KA vakalarinda, 6zellikle karin i¢i apse formasyonunda trombositoz ve
hemoglobin diistikliigl gozlendigi belirtilmektedir (39).

Idrar tetkikinde, belirgin 16kositiiri ve hematiiri idrar yolu enfeksiyonu ve renal
taslarda goriiliir. Idrar dansitesi; aseton, hidrasyon ve metabolik denge hakkinda bilgi
verir. Idrarda bakteri ve 18kosit goriilmesi pyelonefriti gosterir ve gereksiz
laparatomiyi 6nler (19,29).

Inflame apendiksin iireter ve mesaneye bitisik veya komsu oldugu vakalarda
anormal idrar bulgular1 gozlenebilir. Geng kizlarda sedimentasyon yiiksekligi kronik

pelvik inflamatuar hastaliklarinda yiiksek bulunur, ayrica gebelik ayirici tanisi i¢in

hCG gerekli olabilir (19).

3.5. Ayric1 Tani

Apandisit tanis1 cocukluk ¢aginda zor konulmaktadir. Bunun sebebi anamnez
alinmasindaki zorluk ender goriilmesi gibi sebeplerden kaynaklanmaktadir. Boylece
tanida gecikme, morbidite ve mortalitede artma goriiliir. Cocuklarda yas azaldik¢a
apandisit goriilme orani c¢ok diistiktiir. Ciinkii apandisit taban1 normale gore daha
genistir ve tikanmasi nadirdir. Eger siit cocuklugu doneminde AA tanis1 koyuyorsak
konjenital megakolon arastirilmasi gerekmektedir. Bu bulgular daha g¢ok atipik
semptomlar ile basvururlar. Kusma, ishal ates ilk bagvuru semptomlar1 olabilir.
Eriskinlerde pek fazla dikkate alinmayan karin distansiyonu ¢ocuklarda tek bulgu
olabilir. Tanidaki bu gecikme &zellikle siit cocuklarinda %100 e kadar olabilir. Bu da
mortalitenin %10 civarinda olmasmin baslica sebebidir. Bu sebeple g¢ocuklarda
anamnez ve muayene titiz bir sekilde alinmalidir ve AA ilk siiphenilmesi gereken tani
olmalidir (16,19).
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Yaslilarda da AA tanisi olduk¢a zordur. Yaslilarda AA’nin Klinik bulgulari
mevcuttur ancak ¢ok siliktir. Cok daha sonra agr1 sag alt kadranda lokalize olur. Tim
bu sebeplerden dolayr hastanin hastaneye basvurmasi ge¢ tani almasiyla
sonug¢lanmaktadir. Fizik muayenede distansiyon 6n plandadir. Perforasyon goriilmesi
durumunda dahi viicut 1sist1 normal olabilir. Klinik bulgular mekanik bagirsak
tikanmasi tablosuna uyar. Yaslilarda yapilan laparotomilerde perforasyon orani tani
almanin zorlugundan dolay1 %30 iizeridir. Bu da yaslilarda ve ¢ocuklarda mortalitenin

¢ok fazla yiikselmesine sebep olur (19).

Gebelikte AA normal insidans ile aymidir. Gebelikte acil cerrahi girisim
gerektiren jinekolojik patolojiler disindaki en sik sebeptir. ilk 6 ayda AA daha sik
goriilmekle beraber son 3 ayda tan1 zor kondugu i¢in mortalitede artis meydana
gelmektedir. Gebe hastalardaki fizik muayene bulgulari gebe olmayan kadinlar ile

benzerdir; ancak son trimesterde apendiks yukar1 ve disar1 dogru yer degistirir (19).

Laparotomi gebelerde 6zel bir risk tasimadigindan AA diisiiniilen vakalarda
cerrahi girisimden kag¢inilmamalidir.. Maternal mortalite %0,1-0,4 , fetal mortalite ise

komplikasyonlu vakalarda %5-8 dolayindadir (16,19).

Ayirict tanida esas dikkat edilmesi gereken AA ile karisabilen karin igi
patolojilerin ¢ogunun zaten acil girisim gerektirdigidir. Bu sebeple ilk once karin
agrisina sebep olan myokard infarktiisii, pnomoni ve akut pankreatit gibi medikal takip

gerektiren patolojiler ortaya ¢ikartilmalidir (19).

Ozellikle gocukluk ¢aginda AA ile karisabilen en sik karin agrisi sebebi
nonspesifik karin agrisidir. AA agris1 gibi baslar sonra siiratle kaybolur. Bu sebeple
muayene 2-3 saat araliklar ile tekrarlanmali hasta hemen taburcu edilmemelidir

(16,17,40).

AA ile karisabilen diger bir tan1 ise mezenter lenfadenittir. Uzun siiredir bilinen
bu hastaligin kesin tanist laparotomi ile konulabilmektedir. Bu hastalar muayene
edildiginde gecirilmekte olan iist solunum yolu enfeksiyonu saptanabilir. Fizik

muayanede ise lenf bezleri palpe edilebilir.
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Cocugun yas, kolik tarzdaki karin agrist ve rahatlama donemleri, kanli digki
invaginasyonu 6n plana gecirir. Lenfositik 10semi seyri sirasinda, apendiks, ¢cekum ve
terminal ileumun nekroz ve perforasyonu goriilebilir. Losemik c¢ekal sendrom adi
verilen bu tablonun mortalitesi ¢ok yiiksek olup, cerrahi girisim de ¢cogu zaman yarar

saglamamaktadir (16).

Kadinlarda, overyan ve tuba patolojileri AA’y1 taklit edebilir. Dis gebelik
rliptiirli, ovulasyon agrilari, salpenjitler ve endometriosis ayirici tanida goz oniinde
bulundurulmalidir. Over kisti torsiyonu bir diger onemli patolojidir, ancak bu

vakalarda agr1, bulant1 ve kusma birliktedir ve kusma agridan daha inatgidir (16).

Erkeklerde, sag bobrek veya lireter tasi, testis torsiyonu, akut epididimit ayirici
tanis1 yapilmasi gereken hastaliklardir. Urolithiazis siddetli ancak devamli ve ilerleyici
olmayan agrilara neden olur, hematiiri daha g¢ok belirgindir. Testis ve epididim
patolojileri ise dis genital organlarin dikkatli bir fizik muayenesi ile ortaya ¢ikarilabilir.
Duodenum {ilseri perforasyonu ileri yaslarda goriilebilirse de bu yas grubunda daha

sik olup, mide duodenum sivisinin sag kolon dis yanindan sag fossa iliacaya akmasi

ile AA tablosunu taklit edebilir (16,19).

Eriskinlerde ve ileri yasta, akut kolesistit, akut pankreatit, mekanik barsak
tikanmalari, c¢ekum kanseri perforasyonlari, ileum divertikiili perforasyonu,
mezenterik arterlerin trombozu veya embolisi, aort anevrizmasi riiptiirli, yashlarda
kolon divertikiilii iltihabr ve perforasyonu AA’y1 diisiindiirecek sag alt kadran agrisi,

istahsizlik, gibi semptom ve bulgulari yaratabilirler (16).

3.6. Tam

AA “da fizik muayene ve anamnez ile tan1 % 80 oraninda konmaktadir (2,7,16).
Gilinlimiizde gelisen tan1 yontemleri ve aktif gézlem sayesinde AA tanisi ile ameliyat
edilen hasta sayisinda azalma, karin agris1 nedeniyle taburcu edilen hasta oraninda

artma olmustur (24).

Retrogekal apandisit ve apendiksin anormal lokalizasyonlarinda tipik anamnez

ve fizik muayene bulgular1 goriillmeyebilir ve tan1 daha da giiglesir (2,15,16,17).
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Yaslilarda, klasik apandisit belirtilerinin daha az goriilmesi, tanida gecikme ve
yanlig taniya yol acar (15,16). Yaslilarda perforasyon orani, yasla birlikte artarak %30-
70 arasinda degisir (18,25).

AA’da semptom ve fizik muayene bulgularinin hemen hemen daima ilerleme

gostermesi genel kuraldir.

3.7. Komplikasyon

Komplikasyonlar bazi yazarlar tarafindan mikroperforasyon olarak kabul
edilen apendiks duvarinin gangreni, patolojik olayin ilk komplikasyonudur. Daha ileri
asama olan periton bosluguna serbest perforasyon basta omentum olmak iizere ¢cekum,
ince barsak segmentleri ve pariyetal periton arasina saklanarak lokalize kalir. Bu
olugmadigi takdirde 6zellikle gec tan1 konulan vakalarda ¢ocuklarda ve yaslilarda sag
alt kadrandan baslayan peritonit yaygin peritonit haline doniislir. Aslinda en sik
goriilen komplikasyon yara enfeksiyonudur. Metronidazol veya sistemik klindamisin
ve topikal ampisilin kullaniminin kombine edildigi vakalarda yara enfeksiyonu

belirgin derecede azalmistir (16,19,41).

Perfore olmamis hastalar komplikasyon orani %]l ile smirli kalirken,
perforasyon gelisenler de %47 oraninda komplikasyon gelismistir  (16).
Periapendekiiler apse perforasyon sonrasi apendiks etrafinda olusan apse verilen
isimdir. Bu apseler genellikle iltihapli bir apendiksin etrafinda olusan plastronun
apselesmesi sonucu gelisirler. Retroileal, pelvik, retrocekal, retrokolik, parakolik veya
preileal konumlu olabilir. Bunlardan baska sag subhepatik, subdiafragmatik abseler de
meydana gelebilir. Bacakli yliksek ates, mm? ’te 20,000 dolayinda 16kosit ve genel
durum bozuklugu klinik takipte dikkati ¢ceker (16).

Cekal fistiil, sik1 baglanmais bir kese agz1 dikisi i¢inde sikisan cekum parcasinin
Metastatik apseler daha c¢ok portal sistemi tutar. Vena portada veya dallarinda
olusabilen septik trombiisler pilefilebitise neden olurlar. Bu yolla karacigerde

olusabilen apselere ek olarak akciger ve beyinde de metastatik apseler goriilebilir (16).
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3.8. Prognoz

NA mortalitesi %0,1 kadardir ve bu oran 1930’lardan beri degismemistir.
Gangrenli vakalarda ise bu oran %0,6 ya kadar ¢ikmaktadir. Perforasyon gelisir ise
mortalite oran1 yiikselir ancak gelisen ameliyat yontemleri ile %35 civarina

diisiiriilebilmistir (16,40).

Tiim gelismelere ragmen perforasyon ve gangren ile beraber giden vakalarda
karin i¢i apse, yara siipirasyonu gibi komplikasyonlar 9%30-50 oraninda
goziikmektedir. Cocuklarda ve yaslilarda tan1 koymak zor oldugundan mortalite ve
morbidite orani ¢ok yiiksektir. Geciken tani sebebiyle bu hastalarda %70-75 oraninda

gangren ve perforasyon ile karsilagilir (16).

3.9. immatiir Graniilosit

Immatiir graniilositler (delta nétrofil indeksi, DNI) yenidogan dénemi harig
periferik kanda bulunmayan, kemik iliginde bulunan myelosit, promyelosit ve

metamyolositlerin yani graniilosit (n6trofil) 6nciillerinin ortak adidir (42,43,44).

Bakteriyal sepsis ve inflamasyon giliniimiizde mortalite ve morbiditesi yiiksek
klinik bir tablodur. Inflamatuvar siireclerin tanisma yardimci ve hizli sonug veren
belirtegler kullanilmakta ve yenileri gelistirilmektedir. En sik  kullanilan
biyobelirtegler; C-reaktif protein (CRP), prokalsitonin, total 16kosit sayis1, immatiir
notrofillerin toplam nétrofil sayisina (IT orani) oranidir. Fakat halen duyarlilik ve
ozgiilliigii yliksek olan ideal bir laboratuvar yontemi bulunmamaktadir. Bu nedenle
maliyeti yiiksek olmayan, daha kolay 6lciilen laboratuvar belirtegleri arastirilmaktadir

(42,43,44).

Son zamanlarda ¢ogunlukla eriskinlerde yapilan klinik ¢aligmalarda tam kan
sayim1 yapan cihazlardan otomatik elde edilen IG orami (delta nétrofil indeks, DNI)
degerinin yeni bir sepsis-enflamasyon belirteci olarak kullanilabilecegi 0One

siiriilmiistiir (42,43,44).

IG saymminin klinik 6nemi Metamiyelosit, Miyelosit ve Promiyelosit
hiicrelerinin sayimi ile bilimsel olarak kanitlanmistir. Kesin bir tan1 i¢in benzer graniil

formasyonuna sahip ama ayni kategoriye dahil olmayan band hiicreler, miyeloblastlar

20



ve tip 1 miyelositler hari¢ tutulur. Yeni dogmus bebekler ve hamileler haricinde,
periferal kanda olgunlasmamis graniilosit goriilmesi ciddi bir enfeksiyona,

enflamasyona veya kemik iligindeki bir rahatsizligin baslangicina isaret eder

(42,43,44).

Rutin hemogram analizi ile otomatik olarak kisa siirede 1G sayis1 ve IG yiizdesi
elde edilir, tekrarlanabilir, ek kan, ek zaman-personel gerektirmez. Inflamasyonun
erken tanisinda ve inflamasyonu dislamada yararhidir. Yar1 6mrii kisa oldugundan
tedavi izleminde etkilli oldugu goriilmiis. Diger enflamatuvar belirte¢lerden daha dnce
artar. CRP, Prokalsitonin sepsis-enflamasyon dis1 baz1 durumlarda artabilir. Diger bazi

belirtegler diismeye baslarken IG sepsis-enflamasyon oldukga yiiksek kalir (42,43,44).

Periferik yaymada IG gérmek oldukga zor ve zaman kaybiydi. 200-400 hiicre
sayimi gerekmekteydi. Son zamanlarda ¢ikan otomatik tam kan sayimi makineleri
sayesinde IG sayisi ve IG yiizdesi hatasiz ve ¢ok hizli bir sekilde olgiiliip rapor
edilmektedir (42,43,44).
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4. MATERYAL VE METOD

Calismaya hastane etik kurul onayr alindiktan sonra baslandi. 06.09.2018-
31.03.2019 tarihleri arasinda apendektomi (acik ve laparoskopik) yapilan hastalarin
tibbi kayitlart hastane bilgi yonetim sistemi {izerinden retrospektif olarak incelendi.
Calismaya dahil edilme konusunda hastalarin s6zlii ve yazili onami alindi. Calisma,
tamamen hasta dosyasi ve laboratuvar yazilim sistemi iizerinden elde edilen verilerle,
Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak yapildi.. Yas ve cinsiyet gibi demografik
ozellikler, beyaz kan hiicresi sayimi (WBC), notrofil yiizdesi, notrofil sayis1 ve
yiizdesi, lenfosit sayisi, 1G yilizdesi ve sayis1 kayit edildi. Notrofil sayisi lenfosit
sayisina boliinerek notrofil/lenfosit orani (NLR) hesaplandi. Hastalar patoloji
raporlarina gore AA ve normal apendiks olarak gruplandi. Histopatolojik olarak AA

olmayan hastalar ¢aligmadan dislandi.

AA tanist konulan hastalar histopatolojik bulgulara gore iki gruba ayirildi (KA
ve NKA). Perforasyon ya da gangrendz degisikliklerle birlikte olan ya da operasyon
esnasinda periapandisyal abse saptanan hastalar KA olan hastalar, patoloji bulgular
apandisitle uyumlu olan ve komplikasyon bulgulari olmayan diger hastalar basit
apandisiti olan hastalar olarak siniflandi. Ek olarak yas <18 yil, veri kayb1 olan ya da
herhangi bir baska nedenle opere edilirken insidental olarak apendektomi yapilan
vakalar ¢alismadan dislandi. Hemogram parametrelerine etkisi olabilecek;
hematolojik hastalik, gebelik, plastrone apandisit tanisi ile takip edilen, yakin zamanda
kemoterapi alan, muayenesinde belirgin baska bir enfeksiy6z odak tespit edilen, karin
agrist sikayeti ile tekrarlayan bagvuru durumu olan hastalar da c¢alisma dis1

tutulmustur.

Istatistiksel analiz SPSS 22.0 paket programi ile yapildi (SPSS Inc.; Chicago,
IL, ABD). Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov
testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma ile, kategorik
degiskenler siklik ve ylizde olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler arasindaki
karsilastirmalarda Ki-kare testi kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin
karsilagtirmalarinda Student t Test, normal dagilim gostermeyen parametrelerin iki
grup karilastirmalarinda ise Mann-Whitney U test kullanildi. Etki diizeyi tek

degiskenli ve ¢ok degiskenli lojistik regresyon ile arastirildi. Sensitivite, spesifite ve
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odds oranlart NKA ve KA gruplar arasinda ayrim yapan faktorler i¢in hesaplandi.
Istatiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

Acil serviste rutin olarak ¢alisilmayan C-reaktif protein (CRP) ve prokalsitonin

benzeri enflamatuvar siireci gosteren biyokimyasal markerlar hesaplanmadi. Rutin

tetkikler icinde olmayan tam idrar tetkiki sonuglar1 da arastirmamiza dahil edilmedi.
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5. BULGULAR

Calismamiza Istanbul egitim arastirma hastanesinde 06.09.2018-31.03.2019
tarihleri arasinda AA 6n tanisi ile opere olmus 279 hasta hastane veri sisteminden
Ogrenildi. Patoloji raporlarina gére AA ve normal apendiks olarak iki gruba ayrildi.
Normal apendiks olarak rapor edilen toplam hasta sayis1 22 idi. 8 hasta 18 yas altinda
oldugu i¢in ¢alismamizin evreninden ¢ikartildi. Hematolojik malignite sebebiyle takip
edilmekte olan 2 hasta, patoloji raporlarina ulasilamayan 3 hasta da ¢alismaya dahil
edilmedi. Patoloji raporlarina gore apandisit tanisi almis 244 hasta ¢alismamizin

evrenine dahil edildi.

244 hastanin demografik 6zelliklerinde 147 hasta erkek (%60,2) , 97 (% 39,8)
hastanin kadin oldugu goriildii. Hastalarimizin yas degerlendirilmesi yapildigi zaman
en kiigiik yas 18, en biiyiik yas 84 oldugu goziikkmektedir. Yas ortalamamizin 3. Ve 4.
dekatlarda oldugu goziikmekte olup, 32,77 yil olarak tespit edilmistir

Tablo 1: Cinsiyet Dagilimi

Cinsiyet dagilimi Siklik Yiizde KA NKA

Erkek 147 60,2 19 (%67.9) | 128(%59.3)
Kadin 97 39,8 9 (%32.1) | 88 (%40.7)
Toplam 244 100 28 (%100) | 216 (%100)

Caligmamiza dahil ettigimiz 244 hasta hastane bilgi sisteminde (probel) kayitli
olan patoloji raporlarina gore KA ve NKA apandisit olarak ikiye ayrildi. NKA
grubunda hastalarin 88 (%40.7) tanesi kadin, 128 (%59.3) hastanin da erkek oldugunu
gormekteyiz. KA grubunda ise 9 hasta kadin, 19 hasta erkek idi. KA ve NKA gruplari
arasinda cinsiyet dagilimi anlamli farklilik gostermemistir (p > 0.05). Hastalarin yas
ortalamasina baktigimizda ise KA tanis1 alan hastalarin yas ortalamasinin 40.75 +
19.48 y1l, NKA’l1 hastalarin yas ortalamasi 31.73 & 13.22 yil olarak bulunmustur. KA
olan grupta hastalarin yasi NKA olan gruptan anlamli olarak daha ytiksekti (p < 0.05).
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Tablo 2: Yas ve Cinsiyet KA ve NKA akut apandisit iligkisi

Non-Komplike Komplike
Ort.1s.s./n-%  Medyan Ort.ts.s./n-% Medyan P
Yas 31.73 £13.22 28.00 40.75 + 19.48 39.00 0.040 ™
o Kadin 88  40.7% 9 32.1% N
Cinsiyet 0.382
Erkek 128 59.3% 19 67.9%

™ Mann-whitney u test / X Ki-kare test

Calismamizda hastalarin nétrofil sayisi ve yiizdesi, lenfosit sayisi, NLR, IG
sayist, |G yilizdesi ve WBC degerleri hesaplandi. KA ve NKA  gruplart arasinda bu

oranlar karsilastirildi. Istatistiksel olarak hicbir veride anlamli fark saptanmada.

KA grubunda beyaz kiire sayis1 13.59 + 3.95 pL ortalamaya sahip iken non-komplike
grupta 13.88 +4.14 pL olarak bulunmustur. KA ve NKA olan grupta beyaz kiire degeri
anlaml farklilik géstermemistir (p =0.708).

Komplike grupta IG ortalamasi 0.06 + 0.04 pL iken NKA grubunda da ayni
orandadir. 1G yiizdesi ise komplike grupta 0,43 + 0.20 uL non-komplike grupta ise
0,42 £ 0.32 uL bulunmustur. Komplike ve non-komplike grupta IG sayis1 ve IG
yiizdesi anlamli farklilik gostermemistir (p = 0.884,p=0,374) .

Komplike grupta nétrofil sayist ve nétrofil yiizdesi ortalamasi sirasiyla 10.54
+4.05 uL ve 75,52 £ 9.88 uL , non-komplike grupta ise 10.81 + 4.12 uL ve 75,71 +
10.53 pL ’dir olarak bulunmustur. Komplike ve non-komplike olan grupta nétrofil

sayist Ve notrofil yiizdesi anlamli farklilik géstermemistir (p= 0.839,p=672) .

Komplike grupta lenfosit sayisi1 ortalama degeri 1.88 + 1.16 pL non-komplike
grupta 1.97 + 0.92 uL’dir. KA ve NKA olan grupta lenfosit sayis1 anlamli farklilik
gostermemistir (p =0.348).

KA grubunda NLR ortalamasi 7.94 + 5.31 ¢ikarken NKA grubunda bu oran
7.33 £+ 6.46 olarak bulunmustur. KA ve NKA grubunda NLR degeri anlamli farklilik
gostermemistir (P=0.348).
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Tablo 3: immatiir graniilosit sayis1 ve yiizdesi, beyaz kiire, nétrofil sayis1 ve yiizdesi,
NLR KA ve NKA iligkisi

NKA KA
Ort.ts.s. Medyan Ort.ts.s. Medyan P
WBC 13,88 +4,14uL  13,7ulL 13,59 +3,9ul 13,44ulL 0,708 m
IG sayisi 0,06 +0,03uL  0,05pL 0,06 +0,037uL 0,05uL 0,884 m
IG % 0,42 0,30 0,40 0,43 0,20 0,40 0,374 m
N&trofil % 75,71 10,50 77,35 75,52 £9,80 75,80 0,839 m
Nétrofil sayisi 10,81 £4,11ul  10,63uL 10,54 +4,04puL 10,705uL  0,672m
Lenfosit Sayisi 197 *092uL  1,87uL 1,88 £1,15pL 1,52uL 0,348m
NLR 7,33 16,46l 5,57 7,94 £5,31 6,85uL 0,348 m

™ Mann-whitney u test
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6. TARTISMA

AA tiim yas gruplarini etkileyen ve en sik goriilen cerrahi akut batin nedenidir.
AA tablosunun komplike olmas1 iyilesme siirecinde ve hastanede kalis siiresinde
uzama ve artmis maliyet gibi ciddi sorunlara neden olarak Klinik seyri ve tedavi
sonuglarini olumsuz yonde etkileyen 6nemli bir durumdur. Fizik muayene ve klinik
Oykiiye ek olarak laboratuvar testleri skorlama sistemleri ve goriintiilleme yontemleri
de AA tanisinda kullanilmaktadir. Tan1 ve tedavide ki tiim bu gelismelere ragmen hala
yiiksek oranda perforasyon oranlari bildirilmektedir. Ozellikle yashlarda
komplikasyon oranlar1 %50 ye kadar g¢ikabilmektedir. Segilecek tedavi yonteminin
belirlenmesinde apandisitin komplike olup olmamasi1 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu
caligmada yetiskin AA hastalarinda hemogram parametreleri arastirildi ve bu

degerlerin KA ile NKA ayirimindaki rolii ortaya koyuldu (45).

Hastaliklarin erken tanisi i¢in uygun, kolay ulasilabilir ve maliyeti diisiik
belirteclerin bulunmasi genellikle arastirmacilarin ilgi odagidir. Acil servislerde karin
agrisi nedeniyle basvuran hastalarda tanidaki gecikmelere bagli morbidite ve
mortalitenin artmasi nedeniyle erken tani i¢in kullanilabilecek bir¢ok biyokimyasal
tani testleri aragtirllmigtir. Acilde kolay ulasilan ve hizla degerlendirilebilen tetkiklerin
icinde en basta tam kan sayimi gelmektedir. Tam kan sayimi i¢inde immatiir 16kosit,
notrofil, lenfosit ve noétrofil/lenfosit orani gibi birbirine bagimli parametreler
enflamatuvar belirtegler olarak bir¢ok c¢alismada incelenmistir. Son yillardaki
calismalarin odaginda ise bu parametreler i¢in uygun esik degerlerin tespiti ve farkl

esik degerlerin sensivite, spesifitesi aragtirtlmigtir (46).

Bu ¢aligsmada yas ve cinsiyet gibi demografik 6zellikler agisindan gruplar arasi
anlamli farkliliklar saptadik. KA grubundaki hastalarin yas ortalamasinin, NKA
grubundaki hastalara gore daha yiiksek oldugu belirlendi. Literatiirde de benzer
bildirimler mevcuttur (45). Bu durum, yash hastalarda AA’nin atipik semptomlarla
daha sik ortaya ¢ikmasi ve tanisinin gen¢ hastalardan daha zor konulmasi ile
aciklanabilir. Litaratiir de KA sayist erkeklerde daha fazladir. Bizim ¢alismamizda

da literatiir ile uyumlu KA grubunda 19 erkek hasta ve 9 kadin hasta dokiimente edildi.

27



Tam kan sayimi1 parametrelerinin altta yatan enflamatuvar ya da enfeksiyoz
patolojiler ile iliskisine yonelik literatiirde birgok bildirim mevcuttur. AA tanisinin
konulmasinda WBC yiiksekligi oldukga sik goriilmekle birlikte tanisal olmayan bir
durumdur. Paragiotopoulou ve arkadaslari ise WBC’nin apandisit tanisinda
kullanilabilecegini ancak perfore AA ayirict tanisinda kullaniminin uygun olmadigini
bildirmiglerdir (48) Yang ve arkadaslar1 WBC ve nétrofil yiizdesindeki artigin
apendisyal enflamasyon derecesi ile Kkorele oldugunu bildirmislerdir (47).
Paragiotopoulou ve arkadaglar1 ise WBC’nin apandisit tanisinda kullanilabilecegini
ancak perfore AA ayirici tanisinda kullaniminin uygun olmadigini bildirmislerdir (48).
Toplam 3382 hastalik 14 calismay1 inceleyen bir meta-analizde 16kositozun (16kosit
sayist > 10000/mm3 ) AA tanisinda duyarlilifi %83 ve ozgiilligi %67, notrofili
(notrofil say1s1> 6500/mm3 ) saptanmasinin ise duyarliligi %71-89 ve ozgiilliigi %48-
80 olarak bildirilmistir (52). Guraya ve arkadaslar1 16kositozun AA olan hastalarda
yiikksek oldugunu belirtmistir (53). WBC ve notrofil sayilar tim enflamatuvar
stireglerde artar. Bizim evrenimizde ki AA hastalarinda da ortalama olarak yiiksek
bulunmustur. Ancak KA ve NKA gruplari incelendiginde WBC ve nétrofil sayilari
arasinda anlamli bir fark olmadig1 goriildii. AA belirli bir siire¢ sonunda KA haline
geldigini bilmekteyiz. Calismamizdaki hastalarin enflamatuvar siirecin hangi aninda
hastaneye basvurdugunu bilinmediginden. Erken donemde yada ¢ok ge¢ donemde
gelen hastalar galisma gruplarimizin ¢ogunlugunu olusturmus bdylelikle hemojen bir

dagilim ger¢eklesmemis olabilir.

Tetikleyici faktorlere bagli olarak ortaya ¢ikan fizyolojik 16kosit yaniti nétrofil
sayisinin artmasina ve lenfosit sayisinin azalmasina neden olur. Bu iki parametrenin
birbirine oranlanmasi ile hesaplanan NLR, bu fizyolojik yanit1 yansitan bir
enflamatuvar parametre olarak kullanilmaktadir (49,50). Kahramanca ve arkadaslari
yaptiklar1 bir ¢aligmada NLR nin hem apandisit tanisinda hem de KA ve NKA ayirici
tanisinda kullanilabilecek bir parametre oldugunu bildirmislerdir (51). Calismamizda
ise NLR, KA hastalarinda istatistiksel olarak anlamli olmadigi goriildii. Calismamizin
evreni sadece Fatih’te bulunan Istanbul Egitim Arastirma Hastanesi'ne basvuran
hastalardan olugsmustur. Fatih istatistiksel olarak yiiksek yas grubunun yasadigi bir
ilgedir. Hastanemize basvuran hastalarin yas ortalamasi da dolayisiyla yiiksek

bulunacaktir. Yas ile beraber azalan nétrofil cevabi dolayisiyla calismamizda akut KA
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ve NKA gruplart arasinda anlamli iliski bulunmamus olabilir. ileride yapilacak
calismalar belli bir yas aralig1 ve ¢ok merkezli olarak planlanirsa anlamli istatistiksel

bulgular ¢ikabilir.

Unal ve arkadaslarinin yaptig1 yakin tarihli bir ¢alismada ¢alismamiza benzer
IG sayis1 ve IG ylizdesinin AA ile olan iliskisi incelenmistir. Calismada duyarlilik:
%55.5, ozgilliik: %96.1 bulunmus. Tiim parametreler KA tanisinda da anlamli ¢ikmis
ancak IG yiizdesinin KA tanisindaki degeri diger parametrelerden daha giiclii olarak
dokiimente edilmis (54). Calismamizda ise IG sayist ve yiizdesi AA tanist alan

hastalarda KA ve NKA’y1 ayirt etmede istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

Retrospektif, gézlemsel olarak dizayn edilen ¢alismamizin evreninin; patoloji
raporlarina gore dizayn edilmis olmasi, kisa bir zaman diliminde yapilmis olmasi gibi
sebeplerin sonuglarin istatistiksel olarak anlamsiz ¢ikmasina sebebiyet vermis olabilir.
Ayrica ¢alismamizda acil servise ilk bagvuru aninda ¢alisilan hemogram parametreleri
degerlendirilmistir. Izlemde tedavi sonrasinda bu parametrelerin degisimleri takip
edilememistir. Dolayasiyla bu parametrelerdeki olast bir degisikligin nasil olacagina
yonelik bir degerlendirme yapilamamuistir. Tan1 sonrasinda hastalarin kaginci saatte
opere edildigine dair bilgi mevcut degildir. Beklenen bu siire zarfinda perforasyon
dolayisiyla  komplikasyon gelisme ihtimalinin  artabilecegi g6z Oniinde
bulundurulmadir. Yani bizim ilk aldigimiz tetkik aninda hastada komplikasyon
gelismemis olup ameliyat esnasinda komplikasyon bulgularina rastlanmis olabilir.
Hastalarin agrilarinin kaginc1 dakikasinda acil servise basvurdugu bilinememektedir.
Retrospektif degerlendirme yapildigindan dolay: agr1 siiresi kayit altina alinamadi ve
belli bir standardizasyon yapilamadi. Bu sebeple enflamatuvar siirecin hangi evresinde
oldugu bilinmemektedir. Calismamizin evreni inflamasyonun baslangincindaki
hastalardan yada tam tersi mikroperforasyonlarin olusmaya basladigi donemde gelen

hastalardan olusmus olabilir.
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7. SONUC

Arastirmamizin sonucunda acil servise basvurup AA 6n tanisi ile opere edilen
hastalarda 1G sayis1 ve IG yiizdesinin KA ve NKA’y1 ayirt etmede istatistiksel olarak

anlaml1 olmadigini tespit ettik.
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