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l. OZET

Akut apandisit, akut karin nedeniyle acil birimldr&gvuran hastalardaki en sik
cerrahi patolojidir. Gunumiizde, Negatif ApendektofiA) ve perforasyon orani
yuksekligi sorun olmaya devam etmektedir.

Akut apandisit tanisinda bazi laboratuvar testerigoriintileme yontemleri
kullanilmaktadir. Bu ¢ajmada akut apandisit tanisi ile ameliyata alinaraviakip
edilen hastalarda; enfeksiyonlar sirasinda orgasmizm sistemik reaksiyonu ile
induklenen, ve akut inflamasyonun ayirici tanisikalganilan prokalsitonin (PCT) ile
akut faz uyaraninin yaygigiini ve aktivitesini ¢ok iyi yansitan C reaktif peat (C-
RP) ve aktive olmg makrofajlardan salgilanan neopterin (NPT) seviyeie akut
apandisitin tanisinda belirleyici olup olamayacan aratirilmasi amaclandi.

S alt kadran gri sikayeti 12 saattir devam edenshai 16’dan buyik, gebe
olmayan, 44’'G bayan 56’si erkek,syartalamasi 34 olan 100 hasta galaya alindi.
Akut apandisit 6n tanisi ile yatiyapilan hastalarin kauru aninda PCT, C-RP ve
NPT analizi icin serum 6rnekleri alindi.

Tum hastalar begruba ayrildi. Grup I: Kliniksikayetleri kaybolup taburcu
edilen hastalardi. Grup Il: Opere edilip patoldgkisi normal A.vermiformis olanlar,
Grup lll: Fokal apandisit olanlar, Grup IV: Sipifaapandisit olanlardi. Tanisi
perfore apandisit, apse ve yaygin peritonit olastdlar ise Grup V’e alindi. Sonuglar,
bilgisayar ortaminda istatistiksel olarakzddendirildi.

Takipleri sonucu taburcu edilen Grup | olgulari &meliyat edilip tanilari
normal A.vermiformis olan hastalarin serum PCT, E-Re NPT seviyeleri
istatistiksel anlamlihk icermiyordu. Fokal, suptif ve perfore apandisit, apse,
lokalize peritonit tanili hastalarin PCT ve C-RRigeleri anlaml yukseklikteyken,
NPT seviyesi sadece fokal apandisitte anlamli ykikge bulundu. (P<0.05).

Sonu¢ olarak serum PCT, C-RP ve NPT seviyeleri apandisitin erken
tanisinda belirleyici olmamakla beraber akut apsittdi inflamasyonun bir gostergesi
olarak dgerlendirilebilir.

Anahtar kelimeler :Akut apandisit, tani, prokalsitonin, C-reaktif pewt,

neopterin.



II. ABSTRAC

Can the negative exploration ratio in patients whdave been operated as
acute appendicitis be decreased by use of Procadriin, C-RP and Neopterin or
not ?

Acute appendicitis is the most frequently surgipathology in the patients
who come to the emergency services because of atateminal pain. Nowadays,
negative appendectomy (NA) and high rate of petimnaare still being a problem,
because of insufficient symptoms of acute appetslittiat confused with many other
diseases.

The tests for diagnosis and the images whichrarazive and not practical are
still being in a developing period.

In this study procalcitonin (PCT) that has usedaadifferential diagnostic
marker of inflamation and has inducted with sistemeaction of organism in the
infection and C-RP which reflects acute phase dtimprevalences and activity very
well and NPT which is secreted from macrophages raflécts the activations of
macrophage were studied.

100 patients whose ages were older than 16 awdwehe not pregnant came
to the emergency service with right lower quadedbsdomen pain longer than 12 hours
were hospitalized as acute appendicitis presumpdigagnosis. Same 100 patients,
whose mean age were 34, were composed of 44 wandrg6 men. And their serum
examples were optained for PCT, C-RP and NPT aisalysd the results were
evaluated with the SPSS 12.0 tests.

All patients were separeted into 5 groups. Grbbad hospitalized and while
their clinical symptoms were dissappered during pkiazation period were
discharged. Group Il were operated with patologieaification as A. vermiformis.
Group lll has diagnosed as acute appendicitis. @M has diagnosed as acute
flegmonous appendicitis and localized peritoni@oup V has diagnosed as acute
appendicitis with plastrone and localized abcess.

Group lll patients who were diagnosed as acutemghpitis, serum PCT, C-RP
and NPT levels, Group IV patients PCT, C-RP lea#ld Group V patients PCT levels

were significantly higher than other groups levels.



The serum PCT, C-RP and NPT levels can be praatibgective, noninvazive
diagnostic tests with the patients that have abdahpain history more then 12 hours.
We thought that serum PCT, C-RP and NPT levels manmpressed diagnostic
method when expecially laboratory and radiogragigas are not enough.

Key words : Acute appendicitis, diagnosis, procalcitoninrgactive protein,

neopterin.

. GIRIS

Akut apandisit bglangicta siklikla yetersiz semptomlar sunan ve ¢mk
hastalikla kagabilen akut karingisinin en sik nedenlerinden biridir.

Dunyada karin ici acil cerrahi midahaleler arasieddazla yapilan ameliyat
apendektomidir (1,2,3,4). Son yillarda akut apatelisgsli 6limlerde belirgin azalma
olmasina rgmen gelgen teknoloji ve artan tani yontemlerinegmeen perforasyon
orani ve NA’de azalma olmastir (3,5,6). Cocuklarda, genc kizlarda vglyarda NA
orani %25-35 oraninda gorilebilmektedir. Kucik ¢darda ve yalilarda NA'de
anestezi ve cerrahi travmayagbhamorbidite ve mortalitede artma olmaktadir (6).
Akut apandisit 6n tanisi ile yapilan laparatomilerf625’inde perforasyon
gorulmektedir, boylece morbidite ve mortalite oeanlartmaktadir (7). Perforasyona
bagli ameliyat sonrasi enfeksiyon ve enfeksiyori ditomplikasyonlar daha fazla
goralur (1,8).

Akut apandisit tanisina yonelik yapilan fizik muaggi destekleyen tanisal
testler ve goruntileme yontemlerinde duyarliiknd@anin oldukga ytksek olgu
bildirilmektedir (9,10,11). Bu calmalar invaziv ve pratik olmagh gibi sonuclar
uygun olmayan yéntemlerle hesaplanmakta v&wak orani olmasi gerekenden daha
fazla tahmin edilmektedir (4,6). Bu nedenlerle apsih tanisinda o6yku ve fizik
muayene bulgulari dncglni kaybetmemytir (3,7). Ginimuzde ameliyat dncesi kesin
tani koyduracak, tek bma kullanilan bir tani araci yoktur (12,13). Akapandisit
tanisina yonelik kullanicisinin deneyimingsbalmayan, noninvazif, ucuz ve pratikte
kullanilabilirligi olan laboratuar yontemi bulma gahalari devam etmektedir.

Bu calsmanin amaci gaalt kadran grisi sikayeti ile acil servis birimine gelen
hastalarin serumunda cgalan PCT, C-RP ve NPTin akut apandisit tanisini

koymadaki glvenilirigini tespit etmektir.



IV. GENELRBRGILER

4.1. Akut apandisit tarihce

Apendiks tizerine ilk cerrahi giim 1736 yilindajngiltere krali 1l.Georg’un cerrahi Claudius
Amyand tarafindan yapilgtir. Bu girisimde fekal fistiil gekien bir skrotal fitik kesesi icinde apendiks
de bulunms ve cikariimgtir. Oysa akut apandisit tanimlamasina yakl&00 yil 6nce 16. Yuzyilin
baslarinda akut apandisittten “tiflitis” veya “peffiitis” olarak s6z edilmektedir (1,2)lk kez 1886'da
Reginald Fitz tarafindan olayin apendiksin iltinbip hastalgl oldugu ve tek tedavisinin apendiksin
¢tkariimasi oldgu 6ne surulmektedir (2). Ancak, aralarinda yizyelmetkin cerrahlarindan
Dupuytren’inde bulundgu bir grup hekim “peritiflitin” konservatif yonteratle tedavisi gerelgini
savunmaulardir.

Kronlein’in 1886 yilinda ilk kez komplikasyon gosteyen bir akut apandisit
vakasina apendektomiyi uygulamasindan sonra yakiarmi yil kadar mortalite
%50-75 arasinda seyregti (2). 1889 yilinda McBurney bugun kendi adiyiéinen
insizyonu, perfore olmayan apandisitlerde kullagtimi 1900’10 yillardan sonra,
patolojik olayin bglamasi ile cerrahi gigim arasinda gecen sirenin mortalite ve
morbitide tzerine etkileri dikkati cekmnve ¢c&imizin en sik yapilan karin ameliyati
olan apendektomi icin yeni birgr agiimstir.

Beslenmede tahil ve posali gidalarin daha fazlatildigi, Gclincli dinya
Ulkelerinde akut apandisit daha az gortlmektedi2)(1Ailesel yatkinlik, benzer
yiyecek algkanligl, apendiksin ¢cekuma fiksasyonu ve anatomik ponsyailesel
hijyen ve immun cevap akut apandisit getiinde etkili olabilir (1,14,15).

A.apandisitin gorulme siki erken egkinlik yaslarinda en fazladir, yine

cinsiyet 6zellginde erkekler lehine siklik gostermektedir (1,13,16

4.1.a Embriyoloji ve anatomi

Embriyolojik olarak apendiks cekumun alt ucundatisgn bir divertikldar.
Nitekim yeni d@ganda tabani cekum tarafinda yer alan k@kiinde bir ¢ikinti olup,
ileocekal kapaktan 2.5 cngagida hafifce sol arkada lokalizedir.

I¢ yuzi kolon epiteli ile dgeli olup icte sirkiiler, dta ise longitudinal kas
tabakas! ile cevrilidir. Longitidinal kas tabakasslonun Uc¢ teniasi ¢cekum ve
apendiksin birleme yerlerinde birbirine kagmasindan olgmustur. Tenialar, 6zelikle
On tenia cerrahi eksplorasyonda apendiksin bulsnmgan yol gostericidir (17). Her
iki kas tabakas! arasinda yer yer zayif alanlanlitomasi submukoza ve mukozada



yer alan Ozellikle iltihabi olaylarin kolayca seeokatina atlamasina yol acar. Ayrica
bu alanlardan bazen psddo divertikillerin ge&ti goraltr (2). Apendiksin yoklgu,
gercek divertikulleri, birden fazla sayida olmasa ¢cok enderdir.

Apendiksin balica histolojik 6zellgi submukozal lenf foliktllerinin vargidir
(2,13,17). Dgumdan yaklaitk 15 giin sonra sayilari artmayaslegan bu folikillerin
12-20 ya arasinda 200 veya daha fazla sayidagldeelirlenmstir. Bu ¢gzgdan sonra
surekli atrofiye grayarak yerini fibroz bir dokuya birakir, bdyle@® ygindan sonra
belirgin sekilde azalngken 60 ya dolaylarinda birka¢ tane kalir veya hi¢ bulunmaz
(2).

Apendiksin organizmadaki rolti tam olarak bilinméaeelir. Ancak glevsiz ve
yararsiz oldguna iliskin bir kanit yoktur. Sicak kanl hayvanlarda kdbom lenf
foliktlleri cekumda ygunlasmistir. Insanda bu ygunlasma cekumun gergek tepesi
olan apendikste gozlenmektedir. Buna dayanilargs @pendiksin bir fonksiyonu
varsa lenf folikulleri ile ilgili oldgu sdylenebilir. Apendektomi gecgiren hastalarda
kolon kanserinin daha sik ggligi seklinde gorgler, kontrol gruplan ile yapilan
aratirmalarda dgrulanmamgtir.

Apendiks egkinde silindirik birsekilde olup yaklaik 0.8 cm capinda ve 6-12
cm uzunlgundadir. Tabanin konumu sabit iken kalan bolumilligee ucu ¢ok
desisik konumlar gosterebilir. Normal populasyonun %68 intraperitoneal olarak
cekum arkasindadir. %30’'unda pelvis giriminde veij@ande, %5’inde ise
ekstraperitoneal olarak ¢cekum veya cikan kolonaandadir. Apendiksin ucunun bu
konumu cerrahi eksplorasyonda ©Onemsirkeen, cekumun maldescensus ve
malrotasyon anomalilerinde, situs inversus totatle apendiks karin iginde
infrasplenik alan dahil bircok @esik bolgelerde yer alabilir. Apendiksin bu topogkafi
desisimleri akut karin tablolarinin gerlendiriimesinde 6nem ga.

Apendiks ucunun psoas ve obturator internus kaslektum ve mesane ile
komsuluklari, 6zellikle iltihapla seyreden hastalikiata bu organlarla ilgili olarak ga
uyluk hareketlerindegu ve kisithlik, hematiri ve diyare veya kabizgjibi semptom
ve bulgularin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Cekum, cikan kolonun proksimal yarisi, apendi&ggerminal ileum, ileokolik
arterden beslenirler. Apendiks arteri mezosunubestrkenarindan seyreder. Mezo
terminal ileum arkasindan gecerek ince barsak mei®birlesir (2,16,17). Apendiks
arteri bir uc arter oldgu icin ttkanmalarinda organin nekrozu ortaya cikateryel

beslenmenin en zayif oldu yer antimezenterik kenarin ortasidir (2). Vardéperior



mezenterik ven aracg ile portal sisteme dokalur (17). Bu yolla yail@cek
enfeksiyon etkenleri vena porta ve dallarinda tesbkaracier apselerine yol acar.
Lenfatikler ileokolik arter boyunca yer alan gaoglara dokulir ve biyumeleri
barsak pasajini engelleyebilir. Bu lenfatikler 1agrretroperitoneal lumbal ve iliak
zincirle anastomoz yaparlar, buski apendiksin iltihabi hastaliklarinda pelvis arka
duvari ve retroperitoneuma enfeksiyonun yayiimasetaen olur (2).

Gelismis bati Ulkelerinde yapilan istatistiksel giramalara gore her 100
kisiden 6-7’si ygamlarinin herhangi bir doneminde akut apandisitealgamaktadir.
Cocukluk cginda daha ender iken 10-20syarasinda insidans yukselmekte ve erkek-
kadin oraninda erkek cocuklar lehine hafifce fdakina gozlenmektedir (1,2,). Bu
fark genc egkinde biraz daha belirgindeken orta yalarda insidansta gine gorultr
ve ileri yalarda tipki cocuklgun ilk yillarinda oldgu gibi en alt diizeye iner (1,2,18).
Insidanstaki bu dgsmelerin, organin tadigi submukozal lenf folikilleri sayisinin
desismeleri ile goOsterd@ yakin paralellik lenf foliktllerinin  akut apandis
etyolojisindeki rolinu gostermektedir (7).

4.1.b. Fizyopatoloji

Apendiksin akut inflamasyonunun temelinde limertikanmasi sonucu
distaldeki sekresyonun bakteriyel kontaminasyoframasi yatmaktadir (16).

Vakalarin %60'Iinda tikanma nedeni lenf follikillen hiperplazisidir.
Ozellikle genclerde ve geng skinlerde sdz konusu olan bu etyolojik etkenden aonr
ikinci neden daha ileri yarda ve vakalarin %30'unda gorilerslditaglardir (2).
Meyve cekirdekleri, yabanci cisimler, tahil ve dogadalarin daha az tiketilmesi,
cekum tumoarleri ve kadinlarda meme kanseri metkstada ttkanma nedeni olarak
bildirilmi stir(14). Balicasi Enterobius Vermicularis olmak Uzere Taenggifata,
Ascaris Lumbricoides gibi Ust solunum yollari erdgglonlari ile paraziter
enfeksiyonlar, enfeksiy6z monontkleoz gibi geneifdéd doku reaksiyonu yaratan
hastaliklar sirasinda ortaya cikar (2,7,16). SabtHom ve Shigelloz gibi
enterokolitlerin seyrinde de akut apandisit gali gbzlenmgtir (2,19,20). Kizamik
seyrinde, virisiin sekonder viremisinden sonra apstedlenfoid hiperplazi sonucu
apandisit olgabilir (1,18). Klasik granilomatdz hastalik seyrostermeyen ve
histopatolojik incelemede sadece apendiksi tutaani@omatdz apandisit vakalari
bildirilmistir (21). Akut apandisit etyolojisi, @pafik dagilimlarda da farkhlik

gosterebilir.  Schistosomiasis'in  endemik gidu Misirllarda, akut apandisit



etyolojisinde schistosoma 6nemli faktordir (22erHhe kadar tagmali olsada,
travma akut apandisite neden olabilir (1,23). Kistibroziste mukus salgilayan
bezlerdeki dgisikli ge bali apandisit insidansi artar (1).

Tikanmadan sonraki gedibilecek olaylari tikanmanin derecesi, [imenin
icerigi, mukus salgisinin artmasi ve apendiks serozagi@msleyebilirliginin sinirh
olmasi belirler (2). Lumenin tikanmasi sonucu ¢eaitakamayan mukus limen icinde
basin¢ artmasina neden olur (2,16). Biriken mukongeksiyon etkenlerinin, dzellikle
gram negatif bakterilerin eklenmesi ile iltihap ihal dongur (2,7,16). Sekresyonun
devam etmesi basincin daha da artmasina nedeak,oksnekfii zaten sinirli olan
apendiks duvarinin 6zellikle serozasini,sl®agicta lenfatik drenajini bozar boylece
O0dem gekir. Bakterilerin limenden duvar icine sizmasi mudaa Ulserlgmelerle
sonuclanir. Akut apandisitin byamasina akut fokal apandisit adi verilir (2,16).

Limenin tikanmasi ile birlikte BEngicta kolik karekterli olabilengai, bir
sure sonra visseral kiingraya donigur. Apendiksin gerilmesi reseptoérler aragilile
torasik ganglionlara iletilir ve @ umblikal dermatomlarda hissedilmeyeslaa. Bu
nedenle, apendiksin lokalizasyonu ne olursa olsastatgin balangicindaki gébek
cevresi &r1 her olguda mevcuttur (7). Visseral tipte kargnis, bulanti, gtahsizlik ve
bazen de kusma byamanin klinik semptomlarini altwrur (2). Lenfatik tikanmayi
venoz tromboz ve tikanma izldskeminin gekmesi ile bakteriyel yayilma serozaya
ulasir. Artik s6z konusu olan akut supuratif apandrsi(2,16). Parietal peritonun
uyariimasi ile gri somatik nitelik kazanir ve organin bulugdubdlgeye, karnin $a
alt kadranina yerkgr. Arteriyel dolgimin en zayif oldgu yerden, apendiks duvarinin
anti mezenterik ylzunun ortasindan nekroz ve gangedsir, oval enfarktis alanlari
ortaya clkarak gangrendz apandisit salu (2). Bu @amada apendikste
mikroperforasyon alanlari bulungw kabul edilmektedir. Halen canfiini korumakta
olan mukoza alanlarindan salginin devam etmesinlgidasincin daha da artmasina
neden olur ve buna pla olarak delinmeler gelir. Bu asamada perfore apandisittten
s6z edilir (2,7,16). Akut apandisitin gangrene eef@resekli komplikasyonlari olarak
kabul edilir (2).

Bakteriyel kontaminasyonun periton ghgsuna da yayllmasi ile morbidite ve
mortalite artar. Ancak akut apandisitsggozaman byekilde sonuglanmaz. Omentum,
ince barsak segmentleri, cekum, iltihabi yagilar ve bantlar perforasyonun lokalize

peritonit halinde kalmasini garlar (2,7). Boylece periapendikiler abse ve ptast



olusur (7). Retrocekal apandisitlerde periton irritasyagorilmeyebilir ve enfeksiyon
perinefritik abseye kadar ilerleyebilir (24).

Apendiks perforasyonunda, en sik izole edilen akrbbkteri %68 oraninda
E.coli'dir. Apendiks perforasyonu ve peritonitte rtadite ve morbiditeyi arttiran ve
%70 siklikla gorilen Bacteroides Fragilis olmakréz@naerobik bakterilerdir (7,25).

Hastalarin %1-2'inde 0Ozellikle 2 ya altindaki cocuklarda ve 65 ga
Uzerindekilerde patolojik olay daha hizli seyredeisavunma mekanizmalarinin gerek
henliz yetersiz olmasindan gerekse zayiflaohmasindan dolayl yaygin peritonit

goralar.

4.1.c. Tani

Akut apandisit, sadece fizik muayene ve anamneaitalama % 80 tanisi
konulabilen hastaliklarin kanda gelir (2,7,16). GUnimuzde geln tani yontemleri ve
aktif gozlem sayesinde akut apandisit tanisi ilelgrat edilen hasta sayisinda azalma,
karin &risi nedeniyle taburcu edilen hasta oraninda adimastur (26). Retrogekal
apandisit ve apendiksin anormal lokalizasyonlaritigik anamnez ve fizik muayene
bulgulari gorilmeyebilir ve tani daha da gggle2,27,28,29). Yslilarda, klasik
apandisit belirtilerinin daha az gorilmesi, tangkcikme ve yandi taniya yol acar
(27,28). Yalilarda perforasyon orani, gla birlikte artarak %30-70 arasindagdgr
(18,30). Akut apandisitte semptom ve fizik muaydmggularinin hemen daima

ilerleme gostermesi genel kuraldir.

4.1.c.1. Semptomlar

Klasik olarak, akut apandisit tablosu miphem, yayancak daha cok gobek
etrafinda duyulan bir karirgasi ve bunu izleyen hafif bir bulanti ile ¢bar (2,7,16).
Agri hastada ek olarak transvers miyelit ve benzatolpjilerin varlgl disinda tim
vakalarda vardir ve ortgiddette olup tipik olarak devamlidir, ancak hafigastrik
kramplar olabilir (2,31). Bu karingasi deisebilen bir sire (6-12 saat) sonunda
karnin sg alt kadranina yerl@r, gévde hareketleri, 6ksurik ve yurimekle artar
(2,7,16). istahsizlik mutaddir. Dikkatle saswruldusunda &ridan birkac saat veya
birkag giin 0Oncestahin azaldil ogrenilir. Bu nedenlestahi yerinde olan bir kide
akut apandisit taniggiiphe ile kagilanmalidir (2,7). Pelvik peritonun ve rektumun
Ozellikle pelvis ici lokalizasyon gosteren akut agisit vakalarinda uyarilmasi sonucu

hasta rahat ¢kilayamadgini farkeder ve bunu kabizlik olarak nitelendiri2).(



Ozellikle visseral gri asamasinda hastalar yakinmalarini daha énce syefduklari
bir gidanin verdii rahatsizlik olarak nitelendirirler (1,2). Hekinb@vurmadan once
kullandiklar laksatif ajanlar perforasyonu cabyklarken, analjezikler tablonun
maskelenmesine neden olarak tanida gecikmeye rodaldar.

Vakalarin yaklaik %55’inde yukarida anlatilgh gibi tipik seyreden g, diger
vakalarda dgsik bir tablo cizer. Visseralsama olmaksizin Bngictan beri somatik
agr1 tabloya hakim olur veya bunun aksine hi¢c somgtkl kazanmaksizin visseral
kalabilir. Agri yashilarda genellikle daha agddetlidir ve sg alt kadrana daha gec
lokalize olur. Agrinin  atipik gidsinin baslica nedenlerinden biri de apendiksin atipik
lokalizasyonudur. Apendiksin retrogcekal durumdaksekte yer almasi, ganin sg
regio colica veya gahipokondriumda duyulmasina neden olur (1,2,24,23)ica
tumuyle pelvis icinde yer alan bir apendiksin @tihnda karin duvar hi¢ etkilenmez,
bunun sonucunda da somatik tipgeialuyulmaz (1,2,32).

Apendiksin perfore olmasi ile limen i¢i basincihirden azalmasi sonucu kisa
bir sre icin karin grisinin hafiflemesi ve kaybolmasi gézlenir. Ancakdurum ¢ok
enderdir ve oldgu zamanda ¢ok kisa sirer, bu nedenle hasta fasyetilir. Gelsen
yaygin peritonitin grisi tabloya hakim olur.

Bulanti degisik derecelerde olmakla birlikte %90 vakada buluilwsma daha
¢cok genclerde olurken, ekin ve yalilarda hi¢ bulunmayabilir. Kural olarak akut
apandisitte kusmaiddetli ve devamh d&ldir, ancak 1-2 kez olur. Kusmanin bir
diger onemli 6zellki de hemen daimagadan sonra olmasidir. Kusulan mide igeri
daima en son yenen yemek ve mide salgisidir (Eabizlik hissi daha sik gorular
ancak kucuk cocuklarda diyare on planladir ve tegiglestirir.

Retrocekal apendisitte bulanti ve kusma dahathaffri yurime ve dksirme
ile daha az etkilenir, hatta hi¢ artmaz (2,32).lviReapandisit ise akut gastroenteriti
taklit eder. Hastada karirgrasi belirgin dgildir, pelvik kolonun devamli uyariimasi
sonucu diyare, bulanti ve kusma 6n plandadir.Yiekrik yerlegimli apandisitlerde
testikiler damarlara koguluk nedeniyle testis ve idrar yollargrasi ile uterusa bigik
apandisitlerdede vaginal akinti tek semptom olaili33).

Akut apandisitin  Kklinik tablosunda, gangren ve fpersyondan &nce

semptomlar, sonra ise fizik muayene bulgulari tgbleakimdir (2,7).



4.1.c.2. Fizik muayene bulgular

Akut apandisitin fizik muayene bulgulari hagtal bglangicinda hemen hig
yoktur. Patolojik olayin yani iltihabin parietal fgenu uyarmaya b@gamasiyla zengin
ve tanida buydk yarari olan bulgular ortaya ¢ik&x. Bu sebepledir ki hala akut
apandisit tanisinda fizik muayene her tetkikin dtgigelmektedir.

Inspeksiyonda semptomlarinskamasindan birkag saat sonra karnin solunum
hareketlerine yeterince katilmg@dgozlenir (2,7). Hasta hareketsiz kalmayglge, s&
uylugunu hafif karnina ceker, bgekilde karin 6n duvari kaslarini ve psoas kasini
gewek tutmaya cagir (2,13).

Barsak sesleri normaldir veya biraz azgtmiBaslangicta organizma olayi $a
alt kadrana lokalize etmeye gatken bu bolgeye utan ince barsak segmentlerinin
hareketlerinden dolayl §aalt kadranda peristaltizm artmasi gozlenebilir.ydia
peritonit gelgtiginde barsak seslerinde azalma, hatta kaybolmaeieiki gosteren
paralitik ileus tablosu ortaya cikar (2).

Perkisyonda tum karin duvarinda az c¢ok bir duyari bulundgu ancak sa
alt kadranda en belirgin olgdu saptanir. Hatta karnin gdir bdlgelerinin
perkisyonunda gaalt kadranda g uyandirdgl gozlenir.

Cilt hiperestezisi 11. ve 12. interkostal sinimedasildigi cilt alanlarinda
bulunur. Ancak erken donemde %80 vakada bulunanbdigu ileri gamalarda
ozellikle perforasyon gadiiginde kaybolurigne ucunun cilde hafifce surtiilmesi ile
aranacak cilt hiperestezisinin ancak hastanin ey yeterli bir katilimi ile ortaya
cikarilabilecgi muhakkaktir.

Karnin palpasyonu, 8aalt kadranin ¢ok @ili oldugunu ve buradaki karin
duvari kaslarinin bu muayene sirasinda kasndortaya koyar (kas direnci) (2,7). Bu
diren¢ hic kaybolmadan artarak devam eder. Blumlbegtisi olarak tanimlanan,
karin palpasyonu sirasinda, karin duvarina kuvvétdstirilan elin birdenbire
kaldinimasiyla, peritonun uyarilmasinagbhalarak duyularsiddetli gsri ¢ok 6neml
bir bulgudur. Varlg tek baina cerrahi gigim endikasyonudur (2,7). Kas direnci
Ozellikle genclerde patolojik procesigiddetine paralel olarak geii. Peritoneal
irritasyon arttikca kas direngiddetlenir ve kontraktire dosiir. Gercek kontraktirde
kas direnci soluk vermekle kaybolmaz. Kas direrlaitaapandisit vakalarinda once
karnin sg alt kadraninda iken, perforasyon gefiinde hemen tim karin duvarina
yayilir (1,2).



Sol fossa iliaca ve sol regio colicaya elle basiapinca peritonun gerilmesi
yaninda kolon gazlarinin ¢cekum ve apendiks gesime de &riy1 arttirdgi
belirlenmgtir. Rowsing testi adi verilen bu muayengipheli akut apandisit
vakalarinda tanida yararlidir (1,2). Psoas testiretrocekal konumlu akut apandisit
vakalarinda dger kazanir. Sol tarafina yatgnhastada kalca ekleminden fleksiyon
halinde olan gaalt ekstremite birden ekstansiyona getirilirsg ath kadranda ve karin
duvarinin sg yarisindasiddetli ggri uyandirir. Gene fleksiyon halindeki uglun ice
rotasyonu i¢ obturator kasi cgdilrarak eer iltihapli apendiks ile temasta isgria
uyandirir. (Obturator testi, Cope belirtisi). Andak belirtinin pozitif oldgu durumlar
psoas belirtisine gore daha az siktir (2,16).

Ozellikle klinik yakinmalari birka¢ giin veya dafezla siireden beri devam
eden hastalarda karningsalt kadraninda oldukca sert, mobil veya hareketsi
genellikle &rih bir kitle palpe edilir (2). Enfeksiyon belikéri gosteren apendiksi
cevrelemeye calan omentum, ince barsak segmentleri ve cekumdaarohu kitleye
plastron adi verilir. Plastronun yeri apendiksumununa gore desir. Pelvik olanlar
rektal twede farkedilir. Plastronun ggfnesi ile klinik ve laboratuar bulgularinda
gerileme gozlenir. Nabiz sayisi ve sateormale yaklgr . Ancak plastronun
abselstigi vakalarda yuksek ve bacakl gtditreme, &ri, kitlenin yumygamasi ve
lokositoz vardir.iltihabi olayin karin duvarina ilerlemesi ile kamuvarinda akut
iltihabin lokal belirtileri (kizarikliksislik, agri ve ciltte 1s1 artmasi) gozlenir (2,7).

Rektal tyede Douglas peritonunun 6zelliklegga &rili olmasi akut apandisit
lehine ¢cok dnemli bir bulgudur (2). Bu muayenealgi zamanda Douglas’ta biriken
sivi, overler, tuba ve uterusa ait patolojilerirrla da saptanabilir. Boylece rektal
tuse gerek tani gerekse ayirici tani icin son dereeenti bir muayene yontemi olarak
karsimiza ¢cikmaktadir (16).

Vicut 1ssi genellikle 3& dolaylarindadir, nadiren atgorilmeyebilir (2,7).
Ancak daha onemli olan rektal ve koltuk alti isrkfain 1°C’den daha yiksek
olmasidir. Peritoneal uyariimanin géeli bir gostergesi olan bu bulgu mutlaka
arastirimalidir (2). Nabiz normal sinirlarda seyredéncak perforasyon gsliginde
ates 40°C, nabiz ise 120 dk'ya kadar yiikselir (2,5).

Komplikasyonla seyreden akut apandisit vakalamellikle ysgllarda akut
barsak tikanmasini taklit edebilir. Yagdiklarin neden oldgu bu tabloda, klinik
anamnez tipik olarak 2-5 gunluk bir yaygin karigrisini ortaya cikarir. Kramp

seklinde karin grilari, barsak seslerinin artmasi ve barsak pasajihesisik



derecelerde durmasi gibi mekanik tikanma belirtilaryaninda kas direnci, Douglas

hassasiyeti gibi peritoneal uyarilma bulgulari dedw (2,5).

4.1.c.3. Laboratuar bulgulari

Akut apandisit tanisinda laboratuar bulgular g@tdimci olabilir. Ancak
klinik semptom ve bulgularin daima 6n plandageiendiriimesi gerekmektedir.
Laboratuar bulgular ise kligi destekledii takdirde 6nem kazanmaktadir (7,13). Aksi
durumda tedavi samasinin planlanmasinda anamnez, semptom ve fizikyeme
bulgulari yonlendirici olarak kabul edilmelidir.

Hastalarin biyiik gaunlugunda l6kosit sayisinin agitisaptanir, ancak e
14.000'i ender olarak sar. Lokosit sayisi %10 kadar vakada oOzellikleljada
normal sinirlar icindedir. Lokosit formulinde %2a&kada notrofil hakimiyeti goruldr,
formualdeki bu sola kayma lokositoz olmadan da bahilir. %1-4 hastada ise l6kosit
sayisi ve formul normaldir. Hematokrit @igmez. Eer hastada klinik olarak akut
apandisit semptom ve bulgularina ek olarak anemvatea ¢ekum timord, kanseri
akla gelmelidir.

Idrar muayenesi bazi patolojik gigiklikler gosterir. Erkek hastalarin %20
kadarinda eser proteinuri ve puyuri bulunabilircain gerek bu bulgular gerekse
idrarda bakteri saptanmasi akut apandisit taniasinazaklgtirmaz. Mikroskopik
hematiriye de rastlanabilir. Ozellikle retrogeka pelvik apandisitte hematri
makroskopik karakter kazanir. Ancak idrar sedimmetfdi her alanda 30'dan fazla
eritrosit ve 20’den fazla I6kosit bulunmasi biinér sistem patolojisini 6n planda
distundUrmelidir.

Apandisit tanisi, esas olarak hikaye ve klinik llégin laboratuar sonuclari ile
(I6kositoz) desteklenmesine dayanir. Tam kan sayperiferik yayma, idrar tetkiki ve
son yillarda C-reaktif protein (C-RP) akut apartdisanisinda rutin istenecek
tetkiklerdir.

Laboratuar cajmalari, 6zellikle akut apandisitin erken taninmasyardimci
desildir, taniy1 destekleyebilir ama asla ekarte etBz. Tam kan sayiminda %90
vakada l|okositoz vardir ve perforasyon olmayan laakia I6kosit sayisi 11.000-
15.000/mm civarindadir (2,7). Perforasyon olmadan l6kosityisa nadiren
18.000/mntui gecer (2,5). Ozellikle yhilarda daha sik olmak iizere, l6kosit sayisi
normal olabilir veya perfore apandisitte |6koperiizignebilir. Ayrintili periferik

yaymada parcall notrofil hakimiyeti vardir. Noétlo§rantlosit orani yikselgdinin,



|Iokositoz ve C-RP’den daha spesifik ofdumu bildiren yayinlar vardir (34,35).
Komplike apandisit vakalarinda, 6zellikle karin ase formasyonunda trombositoz
ve hemoglobin diiikligl gozlendgi belirtiimektedir (25).

Idrar tetkikinde, belirgin lokositlri ve hematuriad yolu enfeksiyonu ve renal
taglarda goruliridrar dansitesi; aseton, hidrasyon ve metabolik eérakkinda bilgi
verir. Idrarda bakteri ve I6kosit gorilmesi pyelonefriti stgrir ve gereksiz
laparatomiyi 6nler (7,16).

Inflame apendiksin Ureter ve mesaneyesikitveya kongu oldusu vakalarda
anormal idrar bulgulari gozlenebilir. Genc kizlagkdimentasyon yuksegiikronik
pelvik inflamatuar hastaliklarinda yiksek bulunayyica gebelik ayirici tanisi igin
hCG gerekli olabilir (16).

4.1.c.4. Radyolojik bulgular

Karnin direkt radyolojik incelemesi 06zellikle erkeddnemde hicgbir
patognomonik bulgu vermez. Klinik tablonun daha oleiusu geng hastalarda direkt
radyolojik incelemenin yapilmasi da zorunluyziligir, ancak ¢ocuklarda ve yiarda,
atipik seyirdenstiphe edilen vakalarda tani ve ayiricl tani icinayarbuydktdr.
Ozellikle duodenum (lseri perforasyonu gibi bazitofmilerin tanisinda ¢ok
degerlidir.

Karnin sg alt kadraninda apendikse ait olabilgiodistintlen kiguk dki taglarinin gorilmesi
mumkindur. Erken dénemde gerilngekum icinde hava-sivi seviyeleri yani ¢ekal ilsaptanabilir.
Bu bulgu ve sgalt kadranda artmyumusak doku ygunlugu %50 vakada vardir.

Bazen direkt grafilerde apendiks icinde serbesiahgekumun gtan basiya
ugrams oldugu gortlebilir, bu gangren veya daha siklikla pexéyona garettir.
Somatik g@ri doneminde omurganin antaljik yanirenin hafiflemesini sglayan bir
durum alarak sg dgru esilmesi, s& psoas kasi golgesinin kaybolmasi ve yanlarda
peritoneal yg dokusu cizgisinin silinmesi ger bulgulardir (2,28). Perforasyon
gelisen vakalarda gadiafragma altinda serbest hava goruntisu saptan@pi

Baryumlu incelemeler perforasyona neden olabfiexken yapiimamaldir.

Baslangi¢ safhasindaki akut apandisitte, direkt kgnafisinde sadece fekalit
gorintulenebilir ve vakalarin % 15inde vardiierlemis olgularda ise, ga alt
kadranda bir iki hava-sivi seviyesi, pre-peritonga golgesinin veya psoas
golgesinin silinmg oldugu ve &ri nedeniyle olsmus skolyoz gorilebilir.

Karin ultrasonografi incelemesi, akut apandisitianisinda artik rutin

uygulamaya girmi bir tani yontemidir (36). Bir ucu kapali, gdir ucu ¢cekum ile



baglantili, peristaltizm gostermeyen, capi 6 mm’denylii ve dstan basi ile
desismeyen, cevresinde sivi olan ve bazen l[imeninddifeiatnttlenebilen tubuler
yap! tipik apandisit bulgusu olarak tanimlanir. US@ en buyidk katkisi ayirici tani
yonundedir ve karin kitlelerini, Griner sistem gdajiberini, solid organ ve safra yollari
patolojilerini, 6zellikle kiz cocuklarinda over kgmlarini ortaya koyabilmektedir (36).
USG’nin sensitivite ve spesifite yoninden, beyazeki$ayisindan daha ghli
oldugunu gosteren ¢agimalar da vardir.

Son yillarda bilgisayarli tomografi de bazi merkede akut apandisit tanisinda
kullaniimaktadir. BT'de apendiks ¢capinin 6 mm velgda biyik olmasi, cevre ga
dokunun enflamasyona glayogunlasmasi ve fekalit gorintist apandisit olarak kabul
edilir (36).

Manyetik rezonans goruntileme (MRG) akut apanditsinda henliz rutin
uygulamaya girmemiinceleme yontemidir. Ven ici opak madde kullanimgergi,
pahali olmasi, fekalitin goérintilenememesi ve ddell cocuklarda uzun slre
hareketsiz kalmanin getigdiguclik MRG uygulamasinin Blaca olumsuzluklaridir
(36).

Gastrografin lavmani ile apendiksin doldurulmasasena dayall tanisal testte,
apendiksin dolmamasi veya kismi dolmasi apandibine dgerlendirilen cagmalar
mevcuttur (13). Ancak, distal tikanmalarda gulvenibir yontem dgildir ve

perforasyona neden olabilir (2,7).

4.1.d. Ayirici tani

Cocuklarda akut apandisit tanisi, ender gorulmra®mmnez alinamamasi, akut
karin &rilarinin bu ¢gda sik olmasi nedeni ile zorluk gostermektedir. IBég tanida
gecikme, morbidite ve mortalitede artma gdzlenir.

Akut apandisit 0zellikle kuguk cocuklarda enderidr. Cunki apendiksin
tabani geni bir koni seklinde oldgundan limenin tikanmasi gigctur. Sit ¢cocgllu
caginin ilk ayr icinde komplikasyonlu veya komplikasyuz akut apandisit
gelistiginde konjenital megakolon attariimalidir.

Kusma, atg huzursuzluk, diyare ilk semptomlar olabilir. C&chacaklarini
karnina cekerek yatar. Fizik muayenede en sabigubWarin distansiyonudur.
Eriskinde pek dikkati cekmeyen distansiyon, ¢ocuklaedkafizik bulgu olabilir.

Tani gecikmesi 6zellikle sit cogunda %2100 dolaylarina kadar yukselir. Bu
oran iki yain altinda %75, beyas ve yukarisinda ise %50 kadardir. Bu yluksek



gecikme orani cocuklarda akut apandisit mortaliesi %10 dolaylarinda
seyretmesinin bdica nedenidir.

Cocuklarda dikkatli bir fizik muayene ve olabiithce titiz bir anamnez
sonrasinda aciklanamayan her kargnisa akut apandisit olarak ele alinmalidir.
Arastirici laparotominin ¢ocuklara yukledi travmanin 6zel bir risk tamadgi
mortaliteyi olumsuz yonde etkilemebilinmektedir (2,16).

Yaslilarda da cocuklarda olgu gibi, akut apandisit tanisi guclikler
gostermektedir. Klasik olarak akut apandisitinniditablosunda bulunarga, bulanti,
kusma cg@unlukla vardir ancak genc hastalara gore ¢cok dahbedirgin ve dikkat
cekicidir. Agrinin karnin sg alt kadranina yerkenesi daha gec¢ olur. Bu nedenlerle
hastanin hekime kaurusu da gecikmektedir. Fizik muayene bulgulamtofojik
olayin icinde bulundgu ileri ssamaya uygun olmayip genellikle daha belirsizdir.
Distansiyon gene 6n plandadir. Perforasyon gadia dahi vicut i1sisi normal veya
normalin altinda seyredebilir. Semptom ve bulguj@nellikle daha ¢ok mekanik
barsak tikanmasi tablosuna uyar. Geciken tani medkenlaparotomide %30’un
Uzerinde bir siklikla apendiksin perforasyonu igasKasilir. Bu da yalilarda mortalite
ve morbiditenin genclere gore daha yiksek olmagohacar (16).

Gebelikte akut apandisit insidansi aynis ygrubundaki gebe olmayan
kadinlarinkinin hemen aynisidir. Bu insidans % lagdarinda olup, gebelikte acil
cerrahi girsim gerektiren jinekoloji du en sik patolojidirilk alti ay icinde son ti¢ aya
gore daha sik iken, mortalite son U¢ ayda, tanigiiglenmesinin gerektirgi
gecikmeler nedeni ile artmaktadir. Semptomlar végudar gebe olmayan akut
apandisitli kadinlardakinden farkli gi&dir. Ancak 0Ozellikle son U¢ ay icinde
apendiksin yukari ve g dgru yer deistirmis olmasi fizik muayene bulgularinin ve
semptomlarin garegio colica veya gghipokondriumda yer almasina neden olur (16).

Laparotomi gebelerde 6zel bir riskst@adgindan akut apandisit diindlen
vakalarda cerrahi ggimden kaciniimamalidir. Aksine gecikmelerde omentom
bdlgeye ulamamasi lokal olayin yayginiamasina neden olur. Maternal mortalite
%0,1-0,4 , fotal mortalite ise komplikasyonlu vakala %5-8 dolayindadir (2,16).

Tablo I: Akut Apandisitte ayirici tani



Gastrointestinal sistem Mezenter lenfadenit (viral baktet)ye
Gastroenterit
Kabizlik
Meckel divertikuliti
Invaginasyon
Omentum torsiyonu
Perfore peptik tlser
Kolesistit / kolelines
Pankreatit

Rektus kasi hematomu

Uriner sistem Renalga
Pyelonefrit
Sistit
Jinekolojik Pelvik inflamatuar hastalik

Over, over timoruepkist torsiyonu

Tubal gebelik raptird

Dger nedenler Primer Peritonit
Henoch-Schonlein pugsi
Hemolitik Gremik senth
Orak hucreli anemi
Lupus eritematosus
Diyabetik ketoasidoz
Hemofili A
Sakciger pnoémonisi
Streptokok enfeksiyon
Tiflitis
Kizamik

Parazitoz




Ayiricl taninin ana ilkelerinden biri akut apantlige karstirilabilen karin ici
patolojilerin ¢gunun acil girsim gerektirdgidir. Bu nedenle ilk gamada akut karin
agrisina neden olan ve medikal yajtta gerektiren miyokard infarktlisu, bazal
pnoémoni ve akut ddemli pankreatit gibi patolojitetaya cikariimalidir (16).

Akut apandisitin ayirici tanisini yaparken hastgral ve cinsi cok énemlidir.

Cocukluk ¢c&inda, yaklaik 13-14 yaa kadar gecen sure iginde akut apandisit
ile karsabilen hastaliklar arasinda en sik goruleni akutspesifik karin grilandir,
Akut apandisit gibi bgayabilir ancak suratle geriler ve kaybolur. Bu eel@ bu
hastalarda 2-3 saat kadar bekleyip muayeneyi neknakta yarar vardir (2,7,26).
Diger sik gorilen bir patoloji mezenter lenfadenitidii 945 yilindan beri ¢ok iyi
bilinen hastaliin kesin tanisi ancak laparatomi ile konulabilmeakteBu hastalarda
geciriimekte olan veya gecirilmitst solunum yolu enfeksiyonu saptanabilir. Karin
agrisi birka¢ ginden beri vardir, daha ¢ok gbbelg®essin sgina lokalizedir. Sa
fossa iliacada buyungileokolik lenf bezleri palpe edilebilir.

Karin grisina neden olan medikal hastaliklar arasindadadar: akut Griner
sistem enfeksiyonlari ve bazal lob pnémoni ve gideedir. Cocuklarda akut karin
agrilarinin - %15’ine bu iki hastalik neden olmaktadiger medikal patolojiler
arasinda akut tonsillit, akut viral hepatitin inldstyon donemi, diabetik ketoasidoz ve
Henoch-Schonlein purpurasi da sayilir. Cocuklakl#t gastroenterit seyri sirasinda
akut apandisit tablosuna benzer klinik bulgulartaagbilir. Ancak grilar kramp
tarzindadir ve sulu diyare vardinvaginasyon karingasi yapan bir dier énemli
patolojidir, oysa akut apandisit bu gga ¢ok enderdir. Cogun yal1, kolik tarzindaki
karin &risi ve rahatlama dénemleri, kanliskdi invaginasyonu 6n plana gecirir.
Lenfositik 16semi seyri sirasinda, apendiks, cekventerminal ileumun nekroz ve
perforasyonu gorulebilir. Losemik ¢cekal sendrom aehilen bu tablonun mortalitesi
¢cok yuksek olup, cerrahi ggfm de ¢c@u zaman yarar gamamaktadir (2).

Genclerde ve genc gkinlerde, yaklaik 12-13 ile 35 yg arasini kapsayan bu
dénemde hastanin cinsi 6nengitaaktadir.

Kadinlarda, over ve tuba patolojileri akut apartdisiklit edebilir. Ds gebelik
raptard, ovulasyon @ilari, salpenijitler ve endometriosis ayirici tanigéz 6nine
alinmalidir. Dy gebelik ripturinde karinda palpabl kitle, derireranve hipovolemi
bulgulari, ovilasyon @isinda siklik seyir ve birka¢ saat icinde sponkaybolma,
endometriosiste isegalarin menstriasyonla dayip bitmesi argtiriimalidir. Over

kisti torsiyonu bir dger dnemli patolojidir, ancak bu vakalardgriabulanti ve kusma



birliktedir ve kusma gridan daha inatcidir. Akut iltihabi salpenjite dalsek
rastlanmaktadir, @inin suprapubik lokalizasyonu, vaginal akintinarlsgi, rektal ve
vaginal tyede adnekslerin duyarkitaniya goturar (2).

Erkeklerde, Akut regional enterit, sd6brek veya Ureter ¢g testis torsiyonu,
akut epididimit ayirici tanisi yapilmasi gerekesthbklardir. Regional enterit her iki
cinste de gorilebilir, kramp tarzindgrave diyarelerin daha sik olmasgtahsizIgin
genellikle bulunmamasi énemli bulgulardir. Uringstem talar siddetli ancak
devaml ve ilerleyici olmayangailara neden olurlar, hematiri daha ¢ok belirgindir
Testis ve epididim patolojileri ise dgenital organlarin dikkatli bir fizik muayenesg il
ortaya cikarilabilir. Duodenum Ulseri perforasyaleui yaslarda da gorulebilirse de bu
yas grubunda daha sik olup, mide duodenum sivisingnkséon dg yanindan sa
fossa iliacaya akmasi ile akut apandisit tablogailit edebilir. Anamnezde duodenal
Ulser Oykisu saptanmasigranin ¢ok ani bglamasi ve direkt karin grafilerinde
diafragma altinda serbest hava gortulmesi taniyaagtirir (2,16).

Eriskinlerde ve ileri yata, akut kolesistit, akut pankreatit, mekanik blrsa
tikanmalari, cekum kanseri perforasyonlari, ileunivedikill perforasyonu,
mezenterik arterlerin trombozu veya embolisi, ammevrizmasi rupturd, yalarda
kolon divertikdlu iltihabi ve perforasyonu akut aplssiti disiindirecek gaalt kadran
agrisi, istahsizlik, Douglas peritonu duyarglh gibi semptom ve bulgularn
yaratabilirler. Akut apandisitin 0Ozellikle erken miEmleri, komplikasyonlarin

gelismesinden 6nce, akut karin yaratan hemegerdbitiin patolojilere benzeyebilir

(2).

4.1.e. Tedavi

Akut apandisitin tedavisi cerrahidir. En kicuk kimik stiphe Uzerine yapilan
cerrahi girgimlerle akut apandisitte morbidite ve mortaliteaaltildg saptanntir.
Ancak hicbir akut apandisitli hastanin, tanisi kop, ameliyatina karar verilginde
derhal ameliyata alinmasi gerekmemektedir. Ozellihangren, perforasyon,
abseleme ve yaygin peritonit gibi komplikasyonla seyredexrkalarda ameliyattan
once, en cok 1-2 saat slUrecek bir planlama ile nparal sivi ve antibiotik
uygulanmali, nazogastrik sonda ile Ust gastroiintakkanal bealtiimali, 39C’den
yuksek atg, 0zellikle cocuklarda mutlaka sliiraIimelidir (2,16,36).

Hastaya ameliyathanede genel anestezi verildikbemas karin muayenesinin

tekrarlanmasi, 6zellikle palpasyonlg st kadranda fark edilecek bir kitle, bu kitlenin



.....

planlanmasi acisindan ¢ok yararl olacaktir.

Akut apandisitin cerrahi tedavisi komplikasyonlu yae komplikasyonsuz
olmasina gore farkliliklar gostermektedir.

Komplikasyonsuz akut apandisitin tedavisi apendiksiikarilmasi yani
apendektomidir.

Apendiks bolgesinde, mutad olarakg st kadranda, ameliyat dncesinde veya
hasta anestezi algiken saptanan bir kitle 6zel olarakgagelendirilmelidir. Ezer bg
gunliikten daha kisa bir anamnez varsa ve kitle imsbi gangrene veya perfore
apendiks etrafinda olayin sinirlandirgnmlimasi s6z konusudur. Bu durumda tedavi
yine apendektomidir. Ozellikle gebelerde,shjarda ve cocuklarda apendektomi
mutlaka yapilmalidir. Periton icindeki sividan Kiiltve antibiogram icin 6rnek
alinmali, bolge 1lik %0,9’luk NaCl solisyonu ilekgnmali ve drenaj uygulanmalidir.
Karin katlarinin subfasyal planda drenaji veya alttnin acik birakilarak gecikgi
primer diks uygulanmasi yara enfeksiyonunaskagok yararli yontemlerdir (2).

Mobil olmayan periapendikuler kitle vaginda, ergkinlerde sistemik antibiotik
baskisi ve dier destekleyici medikal tedavi yontemleri ile biriddet konservatif
tutum izlenebilir. 2/3 vakada olay gerilemekte,idalan 1/3 vakada ise semptom ve
bulgular ilerlemekte, kitle fliktGasyon vermekteachkli atge ve ciltte enfeksiyon
bulgulari ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumda apendektoega periapendikiler absenin
drenaji zorunludur. Laparatomide genie acilmasi icindeki ¢cekum, ince barsak
segmenti gibi organlari yaralama tehlikesiiiyan bir plastron ile karlasildiginda,
eriskinlerde apendektominin mutlaka gerekli olmadbilinmelidir, zira apendiks
[Umeni timuoyle tikal oldgundan ¢cekum iceginin periton bgluguna sizma ihtimali
yok gibidir. Plastron kaybolduktan 6-8 hafta sorekektif olarak apendektomi
yapilabilir. Ancak c¢ocuklarda apendiksin genbir tabanla c¢ekuma aciimasi,
perforasyonda bu ga&z kolayca kapanamayagadan, cekum iceginin periton
bosluguna akmasini kolaygairacak ve boylece ¢cekum fistilleri g&lcektir (1,2).

Akut apandisitin en @r komplikasyonu olan peritonit akut apandisittdtind
nedenlerinin b@nda gelmektedir. Egkinlerde mimkinse apendektomi ile birlikte
etkin karin drenaji ve enerjik bir destekleyici agd yagam kurtaricidir. Ancak,
cocuklarda apendektomi yapilmayan durumlarda mteteh cok yukseldii
saptanmytir. Bu nedenle sadece karin drenaji ile yetinilrekmmutlaka apendektomi

yapiimahdir.



4.1.f. Komplikasyonlar

Bazi yazarlar tarafindan mikroperforasyon olarakbWlt edilen apendiks
duvarinin gangreni, patolojik olayin ilk komplikasydur. Daha ileri ama olan
periton bgluguna serbest perforasyonstmomentum olmak Uzere ¢cekum, ince barsak
segmentleri ve parietal periton arasina saklanardakalize kalir. Bu olgmadgi
takdirde oOzellikle ge¢ tani konulan vakalarda coarda ve vyslilarda s& alt
komplikasyon yara enfeksiyonudur. Metronidazol vesigtemik klindamisin ve
topikal ampisilin kullaniminin kombine edifgdivakalarda yara enfeksiyonu belirgin
derecede azalgtir (2,16,37).

Bir calsmada, perfore olmam apandisiti  hastalarin  %3'Gnde
komplikasyonlar ortaya cikgken perforasyonlu hastalarda bu oran %47 bulutunu
(16).

Perforasyon sonucu apendiks etrafindgaidien abseler periapendikiler apse
adi ile tanimlanirlar. Bu apseler genellikle ilfghabir apendiksin etrafinda alan
plastronun apsejenesi sonucu gelirler. Apsenin yeri apendiksin topografik yeridir.
Retroileal, pelvik, retrogekal, retrokolik, paralkolveya preileal konumlu olabilir.
Bunlardan bgka s& subhepatik, subdiafragmatik abseler de meydanabtjel
Bunlara paraapendikiiler apseler denir. Bacakli gkileta, mnite 20,000 dolayinda
I6kosit ve genel durum bozulgu Klinik takipte dikkati ceker (2).

Cekal fistll, siki b@lanms bir kese gzi dikisi icinde siksan ¢cekum pargasinin
nekroze olmasi, Eanmg ama yeterince gomduriulememapendiks guduklerinin
disariya kaymasi veya ¢ekum icinde yuvalapiir absenin neden olgu nekrozlar
sonucunda ortaya cikar (16).

Metastatik abseler daha ¢ok portal sistemi t\tena portada veya dallarinda
olusabilen septik trombusler pilefilebitise neden dhurl Bu yolla karag@erde
olusabilen abselere ek olarak ager ve beyinde de metastatik apseler gorilebilir.

Sg fossa iliaca'da lokalize kalgbir apsenin bga cekum olmak Gzere kolon
duvarini veya ince barsak duvarini eriterek fistiitlielere neden olmasi ender gorilen

ancak &ir bir komplikasyondur (2).



4.1.9. Prognoz

Komplikasyonsuz akut apandisitin mortalitesi 198@dan beri %0,1 kadardir.
Gangrenli vakalarda bu oran %0,6'ya cikar, perfpoas gésteren vakalarda ise
ameliyat oncesi ve sonrasi bakim, gelien ameliyat yontemleri ile % 5’e kadar
disurdlebilmistir (2,26). Ancak, herseye rgmen gangrenle veya perforasyonla
seyreden vakalarda yara supirasyonu, diafragmaleéaleri ve karin ici der abseler
gibi komplikasyonlar %30-50 oraninda go6rulmektedMorbidite ve mortalite
Ozellikle cocuklarda ve whalarda yuksektir, bunun nedeni de bu grup hagtalar

geciken tani nedeniyle %70-75 oraninda gangrepeviorasyonla karlasiimasidir

2).

4.2 Prokalsitonin

Gunimizde rutin ghiste, kritik monitérize edilen hastalarda ve ciddiamasyonda tedavinin
kontroliinde birka¢ adet parametre vardir. Akut bakel inflamasyonu ger tip inflamasyonlardan
ayirmada glvenilir parametreler, vicut isisi, ekizre sayisi, eritrosit sedimentasyon hizi, Ctiak
protein nonspesifik ve gesken guvenilirlge sahiptir (38,39,40). Mevcut inflamatuar cevap
indikatérlerinden farkli yeni bir diagnostik paratmeprokalsitonindir (PCT). PCT selektif olarak
bakteriel inflamasyon, sepsis, ve multipl orgamyezligi sendromunda indiklenmektedir. PCT viral
infeksiyonlarda, otoimmiin hastaliklarda, neoplaktiktaliklarda veya operatif travmada ¢ok az veya
hi¢ yikselmez. Bu nedenle PCT'in bakteriyel ve rakibriyel infeksiyonlarin ayiriminda, kritik
hastalarin monitorizasyonunda, sepsis ve multirosgamezIginde parametre olarak kullanilabilir
(38,39,41,42,43).

Eksperimentakartlarda PCT’in esas tetikleyicisi bakteriyel eraksinlerdir.
Kollektif olarak lokal olmayan yani sistemik akiiiflamasyonlarda PCT induklenir.
PCT infeksiyon yoninden yiksek riskli grup hastala monitorizasyon
parametresidir (38,43).

PCT 116 aminoasitten alan ve yaklatk 13k dalton molekulerg@rliga sahip
bir proteindir. Aminoasit dizilimi prohormon dizihi ile identiktir. Normal sglikli
bireylerde kalsitoninin intraseltler prohormonunmlgik olarak etkilenmesi ile tiroid
bezinin C hucrelerinden salgilanir. g8kl bireylerde prohormon PCT pikogram
seviyelerinde ve bugunki testlerle 0,1ng/ml altthdaBakteriyel enfeksiyonlarla
birlikte plazma kalsitonini dgésmeden plazma PCT seviyelerinde yukselme
izlenmektedir. PCT invivo ve invitro stabil bir geandir ve aktif hormon kalsitonine
desisim gostermez.invivo olarak PCT yarilanma omrii 25-30 saattir. Cidd
infeksiyonlar ve sepsisle birlikte PCT seviyeleringg/ml ile 1000ng/ml arasinda
degisir. Bakteriyel inflamasyon ile stimile olan PCToidin C hucre tarafindan
salgilanmaz. PCT'in muhtemel kaynha akciser ve barsaklarda noroendokrin
hicrelerdir (38,43).



PCT’in invivo yarilanma omri yakjgk 25-30 saattir, plazma ve serumda
yiksek stabiliteye sahip olup exvivo gunlik rutiargmetre olarak duntlebilir
(38,43).

PCT bakteriyel infeksiyon ghisinde bir belirleyicidir. PCT infeksiyonda
organizmanin sistemik reaksiyonu ile induklenmektedLokal bakteriyel
kolonizasyon, kapsulli apse formasyonu ve sinirlaniokal infeksiyonlar PCT'i
induklemez. Bakteriyel endotoksinler PCT induksiypda en o6nemli rolu
Ustlenmektedir (38,41,43).

PCT’in indiklenme miktari ve plazma seviyesi infiomr reaksiyon ile
orantilidir. Hem infekte dokunun anatomik géii hemde organizmanin sistemik
reaksiyon derecesi PCT seviyesiyle koreledir. Akftamatuar reaksiyon sonunda
PCT konsantrasyonlari yarilanma omriylelbatili olarak dgus gosterir. Demek ki
bakteriyel odgin cerrahi eradikasyonu sonrasi PCT, kontrol ggswr olarak
kullanilabilir (38,43).

Bu patofizyolojik aciklamalarimsiginda PCT akut inflamasyonda ayirici tanida
kullanilabilir.

Salikli bireylerde plazma PCT konsantrasyonlari <@g/ml olarak tespit
edilebilir duzeyin altindadir. PCT konsantrasyonl&.5 ng/ml Uzerinde akut
inflamasyonun belirleyicisidir. Yuksek PCT gkxleri septik inflamasyon ve ciddi akut
bakteriyel infeksiyonlarda rapor edilgtir (44).

Inflamatuar etkenin cerrahi eliminasyonu ve antitéyapinin etkinlgiyle PCT
seviyeleri digus gosterir (40,43,45).

Transplantasyon o6ncesi akut bakteriyel ve gedi infeksiyonlarin
eradikasyonunda, akut organ rejeksiyonu veya akul-bakteriyel-mikotik
infeksiyon ayirici tanisinda ve takibinde parametegak kullanilabilir (46,47).

Pediatride akut bakteriyel menenijit ve viraladyi ayirimi ile yenidgan akut
atesinde sistemik bakteriyel infeksiyon ve sepsis tantakibinde kullanilir (44,48).

Cerrahi hastalarda ise postoperatif donemde bgéte ve inflamatuar
komplikasyonlarin belirleyicisi olarak, infeksiyéetkenin cerrahi eradikasyonu ile
tedavinin takibi ve peritonitis, anastomoz k&cave nonspesifik abdominal
semptomun monitorizasyonunda kullanilabilir (39,43)

PCT'in kalsiyum ve fosfor metabolizmasina etkisirkbg calsmada
gozlenmgtir. Bunlarla birlikte bugtnki bilgilerle sepsis weflamasyonla birlikteki

kalsiyum ve fosfor seviyelerindeki glikliik arasinda korelasyon yoktur (38,43).



Sistemik bakteriyel infeksiyon, sepsis ve multiorgaetmezIgi birlikteli ginde
kalsitoninin prektrsor peptidleri ve kalsitonin g@leri tespit edildi. Bu peptidler
icinde invivo yarilanma suresi 25-30 saat olan esquid PCT'dir (38,43,46,49,50).

Baz| yazarlar tarafindan belirtigliizere PCT siklusu inflamatuar sitokinlerle
(TNF-a), golgi apparatusunda glmaktadir (38,43).

Ek olarak IL-2 de PCT'yi indukleyebilir (42,43,48,%2).

PCT’in indiksiyonu TNFa ile ilgilidir ve bu da proinflamatuar sitokinlerle
korelasyon oldgunu gdstermektedir. Klinik olarak hastalarda PAF6Ilve TNFa ile
koreledir. Akut inflamasyonda IL-6 ve TNé&nin yikselmesi sonrasi birkag saat
sonrasinda PCT derlerinde yiikselme go6zleniinflamasyon sonunda C-RP’nin
dismesi 6ncesi ve IL-6 dinesi sonrasi PCT diinesi balar (51,52).

Hizli down regtilasyon olana kadar sitokinlerden TdNke IL-6 gunlik hizli
desismeler gosterir. Cerrahi prosedurler sonrasi IL-éspesifik olarak yukselme
gosterir, fakat akut bakteriyel inflamasyon ile mat postoperatif yara iyifgnesiyle
olan sitokinlerin yikselmesinde ayiricigidir (39,53).

Pratik uygulamada da PCT exvivo stabil bir proteiduzgundan aninda gok
saklanmasina gerek yoktur ve rutin laboratuar ldagalsilabilmektedir.

PCT dger belirteclerle kaulastinldiginda inflamasyon aktivitesi hakkinda
daha fazla ek bilgi verir.

Bu tip hastalarda PCT stimulasyonu immun sisten@neg) hiperaktivasyonu
ile olusmaktadir. Ayni zamanda bakteriyel translokasyorusarendotoksin salinimi
ile PCT plazma seviyelerinde yukselme goOzlenir. ilflamatuar sitokinlerin ve
kombinasyonlarinin PCT induksiyonundaki rolt heagiklanamanstir (43,49).

Sepsis seyri esnasinda yukselen vwedPCT konsantrasyonlari organizmanin
immun reaksiyonunu gosterir. PCT seviyesi klinikudua ve terapi etkinfii hakkinda
bilgi verir. Yukselen PCT seviyesinin gliiesi hemen her zaman kigm duzeldginin
belirtisidir. PCT seviyesinde disin gozlenmemesi veya aynen devam etmesi
hastalgin kritik déneminin devam efgiinin gostergesidir (38,40,43).

PCT seviyeleri hastg@ghin prognozu konusunda Klinisyene yardimci olabilir.
Eger spesifik tedavi sonrasi bile PCT seviyelerindglgl gozlenmezse kot prognoz
gOstergesidir.

Henlz etyolojilerin  ayirict  tanisinda  biyokimyasabir  parametre

tanimlanamamngtir. Bu gamada diagnostik olarak PCT belirte¢ olaraktuhiilebilir.



PCT seviyelerinin ortalama 5ng/ml tzerinde olmaakteriyel etyolojiyi destekler.
Toksik ARDS’de PCT seviyeleri duktir ve ¢gu zaman konsantrasyonlari 3ng/ml’yi
gecmez (43,54).

Akut pankreatitte bilier gacin obstriiksiyonunun taninmasi, erken tedavi icin
gereklidir.

Akut pankreatitin muhtemel komplikasyonlari hemirgankreatit, pankreatik
nekroz ve bilier sepsistir (55). Brunkhorst ve al&tari bilier pankreatitli hastalarda
yiksek PCT serum konsantrasyonlari bildiglendir (60.8 ng/ml + 136). Toksik
etyolojide ise PCT seviyeleri orta derecede yuksgin{0.39 + 0.38 ng/ml).

Pndmoninin tersine peritonitte PCT seviyeleri dayiifisektir. Bunun sebebi
peritonun aktif olarak immun cevap gostermesi @mén daima sistemik reaksiyonla
kombine olmasindandir.

PCT peritonitte prognostik bir gostergedir. H.B tRel62 hastada hastaim
iyilesme veya letal seyrinde gunlik PCT seviyeleriyleigtk %84 duyarllik, %91
spesifiklik bulmytur. Letal seyreden peritonitli vakalarda plazmaTP€kviyeleri
yiuksek seyredip dgsmezken iyilgen hastalarda PCT gerleri disme gosternsiir
(39).

Basit cerrahi prosedirlerden sonra PCT seviyelermal sinirlardadir (93).
Major operasyonlar, Whipple proseduru, gastrektemibzofagus rezeksiyonu, agik
kalp operasyonlari sonrasi hafif ve orta dereced@ Beviyelerinde postoperatif 2-3
gun 10 ng/ml seviyelerine varan ve genelde 2-3 hgéwiyelerinde dgerler gozlenir.
Postoperatif donemde herhangi bir komplikasyon alisa normal yara iyilgmesi ile
birlikte 3 giin sonra PCT seviyeleri yikselme gistz. ilk giinlerdeki PCT
seviyelerindeki ylkselme organ rezeksiyonuyla kieli endotoksin liberasyonuna
baghdir (39).

Ozet olarak organ transplantli hastalarda akut rorggeksiyonu ve viral
enfeksiyonlarin, akut bakteriyel ve mikotik enfei@mlardan ayiriminda PCT
destekleyici bir belirtectir.

Gendrel ve arkadgkari 42 akut menenjitli cocukta plazma PCT sevigiale
calismistir. 15 bakteriyel menenijitli cocukta plazma PCTigeleri 9.1 ile 100 ng/ml
arasinda dasirken 27 nonbakteriyel veya viral menenjitli ¢ocakplazma PCT
seviyeleri ortalama 0.33 ng/ml bulungtwr. Bu sonuclarla akut menenjitin bakteriyel

ve viral etyolojilerinde plazma PCT seviyeleri anladerecede farklidir (56).



Ciddi malarya ve unkomplike malaryada PCT sewegrabte yikselme rapor
edilmistir. Tedavi surecinde birka¢ gtin icinde PCT sewyielde dgme gozlenmitir.
Diger tropikal hastaliklardan melioidosisde de plazR@T konsantrasyonlarinda

yukselme rapor edilngiir (57).

4.3. GRP

Enfeksiyon, malignite veya travmaya fawtcutta sistemik fizyolojik veya
metabolik kompleks bir cevap vardir. Bu reaksiyomamaci doku hasarini azaltmak,
enfektif organizmalari izole etmek ve ortadan katdik ve tamir mekanizmalarini
aktive etmektir (58,59). Akut faz cevabi gt#kositoz ve bazi plazma proteinlerinin
duzeylerinde belirgin adla karakterizedir (60,61). C-RP, akut faz reaktgihi
davrandgl tesbit edilen ilk proteindir. C-RP yapisinda fasflin bulunduran
fosfolipid, bazi plazma proteinleri ve apoptotikyaehasarli plazma membranlarina
baglanir, fakat sglam hicreye bganmaz. Caitli ligandlarina bglanmg C-RP, klasik
kompleman yolunu aktive edebilir ve inflamasyontikter. C-RP’nin en anlaml
biyolojik fonksiyonu hucresel artiklari boylece tenak ve bunlarin givenle
temizlenmesini uyarmaktir denilebilir. C-RP’nin prflamatuar etkisi ve BQaadig
fosfolipid ve lipoproteinler proatherojenik olalbili

C-RP normal s#ikli insanlarda eser bir proteindir. Normal ggei 0.3-1.7
mg/L arasinda olup ortalama 0.8mg/L’dir. Seri gallarda 3mg/L tzerindeki C-RP
deserlerinin normal olmagh, bu kkilerde agik olmasa bile subklinik bir patolojinin
oldugu gosterilmgtir (60,62).

Salikli kisilerde serum konsantrasyonlari coksilki oldygu halde immun
yeterli hastalarda akut faz cevabinirglamasiyla serum C-RP konsantrasyonu hizla
yukselir ve 24 saat icinde 1000 kat artabilir (58yni sekilde komplike olmayan bir
yaralanmanin veya infeksiyonun etkili tedavisi deRE konsantrasyonunu etkili
sekilde ayni hizla dgurdr (58,59,60,62,63).

C-RP’nin sirktlasyondaki yarilanma zamani 19 saa#tiakut faz cevabi veya
ona neden olan olay devam ettikce yuks@hii korur. Pihtilama faktorleri,
kompleman proteinleri, proteinaz inhibitorleri warisport proteinleri gibi 6teki akut
faz reaktanlarinin aksine C-RP, lokal olarak sekestliimez, tiketiimez, fragmente
olmaz veya kompleks ojturmaz. Bu ayni zamanda C-RP’nin dofadaki miktarini
belirleyen en dnemli faktorin onun sentez hizi gidanlamina gelmektedir. Bu

nedenle serum C-RP dizeyi akut faz uyaraninin yaiggn ve aktivitesini ¢ok iyi



yansitir (58,59,60,64,65). Bu 6zgllklinik pratikte en sik kullanilan akut faz reakta
olarak tercih edilmesini gtamaktadir.ilaglar veya oteki tedaviler hastalik siirecini
etkilemek dginda serum C-RP duzeyini etkilemezler. Kagaotlen sentezlenen bir
protein olmasi nedeniyle ciddi hepatosellller yetikee sentezinin bozulmasi da
serum C-RP duzeyini etkiler (58,59,60,62,64).

Enfeksiyonlarin, major travmalarin, inflamatuar tah&larin, ve malignitelerin
cogu yuksek C-RP dizeyleriyle birliktedir. Bu nededeRP Uretimi non-spesifik bir
cevap olarak tanisal amach olarak kullanilamaz.cakn C-RP tam bir Kklinik
deserlendirme giginda hastanin gerlendirmesinde ek yararlar @ar. Tablo II'de

gorulecei gibi C-RP genellikle birgok hastgin yayginlik ve aktivitesini gosterir.

TABLO Il: Serum C-RP a# ile birlikte olan hastaliklar.

Enfeksiyonlar Romatizmal Age
Enfeksiyonlarin Eritema nodosum leprosum
allerjik

komplikasyonlari




Inflamatuar hastaliklar Romatoid artrit
Juvenil kronik artrit
Sistemik vaskiilitler
Polimyalgia romatika
Reiter hastagi
Crohn hastag

Ailevi akdeniz atei

Nekroz Myokard enfarktisi
TUmor embolizasyonu

Akut pankreatit

Travma Cerrahi girgim
Yaniklar
Kiriklar
Malign neoplazmlar Lenfoma , Hodking hastal

Karsinoma, sarkoma

C-RP

C-RP insan serumunda son derece stabil bir prateiAgeptik koullarda,
4°C’de 3 yildan daha uzun bir siire immun reaktivitdsi dgisiklik gostermeksizin
saklanabilir (64,65).

C-RP gunumiizde ¢o otomatize edilng ticari kitleri bulunan ve bir ggu
Amerika FDA kurumunca onayli (chemiluminescent eneyimmunometric assay,
immunoradiometric assay, latex-enhanced turbidimetr immunoassay,

immunoluminometric assay, automated high-sensjtiméphelometric C-RP assay,



automated microparticle capture enzyme immunoassgyntemlerle yiksek
duyarlilikta élgulebilmektedir (64,66,67).

Sistemik mikrobiyal infeksiyonlarin ¢o yiuksek serum C-RP duzeyleri ile
birliktedir. Genellikle serum C-RP konsantrasyonlde hastalgin ciddiyeti ve
tedaviye cevabi arasinda miukemmel bir korelasyodinvaBuna en glizel 6érnek akut
sistemik Gram-pozitif ve Gram-negatif bakteriyefieksiyonlardir. Komplike olmayan
viral enfeksiyonlarda C-RP c¢ok hafif yilkselebilireya yukselmez. Paraziter
infeksiyonlara C-RP cevabi konusunda yeterli biyigktur. Fakat malarya 6zellikle
P.falciparum infeksiyonlari, ayrica imminsupresestdlarda pneumocystis ve
toxoplasma infeksiyonlari yiksek C-RP diuzeylerhidiktedir.

Uygun ve yeterli antibiyotik tedavisi ile C-RP’'ni24 saat icerisindeki hizh
diUsUsU prognostik bir dger tagir ve objektif olarak ortaya konulmagninfeksiyonun
tanisini destekler. C-RP’nin normale dgiigenellikle infeksiyonun tedavi edifgini
gOsterir ve antimikrobiyal tedavinin sonlandiriimesn bir fikir verebilir (66).

Bakteriyel bir infeksiyonun abse formasyonu gibinkaike hale gelmesi veya
antibiyotik tedavisiyle tam eradike edilememesiuwunda C-RP yiksek kalabilir
veya hizli dgls yerine yava ve lineer bir dils trendine girebilir. Ciddi bakteriyel
infeksiyonlarin veya postoperatif ispat edgnmfeksiyonlarin antibiyotik ile tedavisi
sirasinda C-RP’nin dort giin boyunca yuksek kalraasibiyotik tedavisinin bgarisiz

oldugunun énemli bir géstergesi sayilmaktadir (66,68,69,

4.4. Neopterin
NPT, guanin trifosfattan biopterin biyosentezind& ara basamak olan

dihidroneopterin trifosfatin degrantlasyonundansmlakta ve immun aktivasyonun
bir gostergesi olarak da bilineiff-y’nin kontroli altinda aktive olmsumakrofajlar

tarafindan dretilmektedirSekil-I). NPT'den olgan maddelerin antioksidan 6zellik
gostermelerinin 6nemli olabilegekaydedilmitir (71).

Hucresel immunitenin  aktivasyonuyla skKili  viral infeksiyonlar,
transplantasyon komplikasyonlari, timorler ve atonun hastaliklar gibi li
klinik durumlarda serum NPT diizeyinde adldugu bilinmektedir (71).

Serumda artngineopterin dizeyi, artmilenfosit aktivasyonunun indirekt bir
gostergesidir. SLE hastalarinin kfimin aktif doneminde serum NPT dizeyinin grti
s112R ‘nin aryina paralellik gosterir (72).



TABLO lll: Biyolojik sivilarda neopterin dizeylerinin yiksedgine neden olan
hastaliklar.

1. Pteridin metabolizmasindaki kalitsal hastaliklar.

2. Infeksiyoz hastaliklar: Viral infeksiyonlar (CMV,HlVintraselliler patojenlerle
olusan infeksiyonlar, (Plasmodium,mycobacterium), &epbk sendromu.

3. Otoimmun hastaliklar: Romatoid artrit, SIIBM Tip-1, Otoimmun tiroidit.

4. dS inflamatuar hastaliklari: Ulseratif kolit, Qwo hastafy, Coliak hastafi.



5. Diger inflamatuar hastaliklar: Wegener grantlomatoBermatomiyozit,
Sarkoidoz, Multipl  skleroz, Aseptik meningoensifalAilesel Akdeniz atg,
Kardiyovaskuler hastaliklar , Allograft rejeksijar / graft - versus - host
hastalgl.

6. Malign hastaliklar: Hematolojik neoplaziler.e®@touriner kanal tumdrleri,
Jinekolojik  timorler, Akgier ca, Gastrointestinal karsinoma, Pankreatik

karsinoma.

NPT spesifik bir test olmamakla birlikte Gdnesel immunite
aktivasyonunda hizla yikselen, hassas ve girvdnr parametre olmasindan
dolayr kan dondrlerinin incelenmesinde de &ulimaktadir. Herpes Simpleks
Viris, Cytomegaloviris (CMV) ve Ebstein Barr & (EBV) gibi viral
infeksiyonlarda antikor olwmundan c¢ok daha ©once NPT duzeyleri hizla
yukselmektedir. Human immun defficiency Virusl{y ile infekte olmg ama
henliz semptomlar geiems durumlar gibi kronik infeksiyonlarda da NPT
dizeyleri yukselmektedir. Dolayisiyla kan Ormegkide c¢ok ggtli viral
infeksiyonlar icin serolojik testleri yapmakisa NPT dizeylerine bakmak

daha ucuz ve pratik bir yontemdir (73,74,75).

Guanozin trifosfat
(GTP)

GTP Siklohidrolaz

Dihidroneopterin trifosfa———~. Dihidroneopterin——-Neopterin



6-Piruvol tetrahidropterimsaz

Sepiapterin redUktaz

5,6,7,8-tetrahidrobiopterin
Dihidropterid rediktaz

Quinonoid dihidrobiopte<=——"> .Dihidrobiopterie———">Biopterin

Sekil I: GTP’den olgan pterinlerin sentezamalari.

V. GEREC VE WITEM

5.1. Hasta populasyonu ve hasta secimi

Bu klinik calsma Firat Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul ganliginin,
Toplanti No:1 ve Karar No: 18 onay! alindiktan reogubat 2002 ile Temmuz 2004
tarihleri arasinda Firat Universitesi Tip Faklibes balatildi. Acil servis birimine

sg alt kadran grisi ile bgvuran, akut apandisit 6n tanisi ile Genel Cerranvisine



yatirihp takip edilen veya takip sonucunda ameligdilen hastalarin dahil edifgdi
prospektif bir cama olarak yurattlda.

Hastalarin tamaminin acil servisgvbeu sikayeti 12 saati gecen Saalt
kadran @risiydi ve ilk dgerlendirme sonucunda ayirici tanilari yapilarak utak
apandisit 6n tanisi ile Genel Cerrahi Servisinaryah hastalar calmaya alindi.
Servise bgvuru aninda serum drnekleri alinarak PCT, C-RIN®P8 parametreleri
calisildi.

Calsmada hastalarin takipleri sonucunda semptomlarileggr taburcu
edilen ve semptomlari devam edip ameliyat karariipeameliyat edilen hastalarin
eksplorasyon bulgulari ile apendix spesmenlerirarklf patolojik tanilarina goére

toplam 5 grup olgturuldu.

5.2. Hasta secimi

12 saati gecen galt kadran grisi olan, ilk dgerlendirme sonrasi ayirici
tanilari yapilarak akut apandisit on tanisi ile &e@errahi klingine yatirilan, 16
yasindan buyuk, gebdi mevcut olmayan, 44’G bayan, 56’sI erkeks patalamasi 34
olan 100 hasta camaya dahil edildi.

Semptomlari gerileyip galt kadran grisi gegcen hastalar ameliyat edilmeyip
taburcu edildiler ve bunlar Grup | (n=16) hastaiaolusturdular.

Semptomlari devam edip gsalt kadran grisi gecmeyen, beyaz kire
yuksekligi devam eden, fizik muayenede akut apandisit @lda karar verilen
hastalar ameliyat edildiler ve eksplorasyon bulgula apendix spesmenlerinin farkli

patolojik tanilarina gére 4 gruba ayrildilar.

Grup Il (n=6) : Apendix Vermiformis tanili hasia)
Grup Il (n=38) : Fokal apandisit tanili hastalar
Grup IV (n=32) : Supduratif apandisit tanili hdata

Grup V (n=8) : Perfore apandisit, abse ve yaymgntonit tanili hastalar .

5.3. Prokalsitonin olgim
Sa alt kadran grisi 12 saati gecen hastalardan elde edilen serui02C’de

derin dondurucuda muhafaza edilip tekrarlayan eimdonmalar 6nlendi.



Tdm serumlar PCT LUMItest ( B.R.A.H.M.S Henrdgsf, Germany) Kiti
kullanilarak Immunoluminometric metod ile (Diagnoat Lumitest, Berlin-Germany)
cihazinda cadildi (76).

5.4. C-RP 0dl¢umi

Calmada CardioPhase hsCRP ( DADE BEHRING Marbump8 Emil-
von-Behring-Str. 76 D-35041 Marburg, Germany) gomtile BN-II (USA, Newark)
cihazinda caldi (77).

5.5. Neopterin dlgimu
Calsmada Neopterin ELISA ( DRG Diagnostics Interoaéil, Inc. USA )
kiti kullanildi ve ELx 800 Plate Reader ( USA) ciimada okutuldu. (78).

5.6.Istatistiksel analiz

Gruplardan elde edilen gerler ortalama = standart sapma (SD) olarak
gosterildi. Istatistiksel analiz icin SPSS 12.0 versiyonu bigar paket programi,
gruplar arasindaki farkhliklarin g@erlendiriimesinde de Kruskal-Wallis testi
kullanildi. P<0,05 dgeri anlamli kabul edildi (79).

PCT, C-RP ve NPT'in analitik duyarhliklarinin bédéinmesinde sirasiyla
0.5ng/ml, 2.87mg/L ve 2.5ng/ml gerleri alindi (87,88,93).

VI. BULGULAR

6.1. Gruplarin histopatolojik bulgular

Apendiks spesmenleri incelenen Grup |l hastalariagendix duvarinda
PMNL infiltrasyonu izlenmeyip normal goérinum olaamina propriada belirgin
lenfoid folliktl olan, ince muskuler tabaka ve mukb ylzeyi dgeyen prizmatik

sekretuar epitel izlendi.



Patolojik tanisi sadece Fokal apandisit olan Giufdstalarinda ise lamina

propriada PMNL’den olgan iltihabi infiltrasyon, belirgin konjesyon, 6demwe

destriksiyon gozlendi. Ayrica muskuler tabaka ve@zsda da PMNL infiltrasyonu,

vaskiler dilatasyon ve belirgin 6dem go6zlendi.

Grup IV hastalarinda bu 6zelliklere ek olarak lampropriadan [imene g

belirgin inflamatuar papiller projeksiyon ve lerdofolliktillerde hiperplazi izlendi.

Ayrica serozayigan yuzde peritoneal PMNL’de mevcuttu.

Son grupta ise lamina propriada belirgin destridsiye PMNL’in olyturdusu

mikro abse formasyonlari, gangren6z, perfore, mastapandisit yapilari mevcuttu.

6.2. PCT, C-RP ve NPT seviyeleri

Tam gruplardaki PCT, C-RP ve NPT seviyeleri Tab\td gosterildgi

gibiydi.  (Sekil I11I1,IV).

Tablo IV: Gruplardaki PCT, C-RP ve NPT'in ortalama seviyie{sonuglar ortalama

+ ortalamanin standart hatasklinde verildi).

Prokalsitonin

GRUP-| 0.53+0.10
GRUP-II 1.06 +£0.38
GRUP-III 1.21+0.12
GRUP-IV 1.53+0.44
GRUP-V 2.23+£0.30

C-RP

436511.82

40.41 +16.87

81.56 £ 11.56

92.25 +12.27

108.71+ 14.78

Neopterin

1161271

11.86 +4.86

35.76 + 6.57

37325

19.62 +5.56
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Sekil IV: Gruplardaki Neopterin seviyelerinin grafiksel olagbsterilmesi.

6.3. PCT, C-RP ve NPT seviyelerinin kaglastiriimasi

Gruplar arasinda yapilan kdastirmada Kruskal-Wallis testi sonuclarina gore
Grup | hastalari ile Grup Il hastalarinin PCT, CARPNPT seviyesi arasinda anlamli
farklihk gozlenmedi (P>0.05). Grup | hastalari eup Ill hastalari arasinda olc¢ilen
serum PCT, C-RP ve NPT seviyelerinin Grup lII'tdaanli artg1 goruldi. (P<0.0p

Grup | hastalari ile Grup IV ve V hastalar ardsirdlctilen serum PCT ve C-
RP seviyeleri anlamli olup NPT seviyeleri ile féastirildiginda anlamh farklilik
gOzlenmedi (P<0.05

Grup ILIILIV hastalar ile Grup V hastalari arada PCT ve C-RP icin anlamh
artma gozlendi (P<0.05

Grup Ill hastalari ile Grup IV hastalari arasinder I3 parametrenin serum
degerleri arasinda anlamli farklilik gézlenmedi (P5).0

PCT icin spesifite % 32, sensitivite %83 olarakumau.

C-RP icin spesifite %75, sensitivite %77 olarakumalu.

NPT icin spesifite %22, sensitivite %78 olarak mdu.



Tablo V: Gruplar arasinda PCT, C-RP ve NPT Pgatteri ve istatistiki

karsilastirmasi. (p<0,05 derleri anlamli, Kruskall Wallis test).

Prokalsitonin C-RP Neopterin
Grupl1-Grup?2 0.27 0.88 0.83
Grupl1-Grup3 0.001 0.03 0.006
Grupl-Grup4 0.02 0.007 0.08
Grup1-Grup5 0.000 0.008 0.33
Grup2-Grup3 0.61 0.17 0.06
Grup2-Grup4 0.95 0.07 0.22
Grup2-Grup5 0.039 0.014 0.30
Grup3-Grup4 0.21 0.44 0.36
Grup3-Grup5 0.003 0.156 0.30
Grup4-Grup5 0.004 0.488 0.74




VII. TARTI SMA

Akut apandisit tani ve tedavisindeki getieler sayesinde, akut apandisitglba
olimlerde %85 azalma, akut apandisit tanisi neteeaiyeliyat olanlarda %63 azalma
ve karin &risi nedeniyle taburcu edilen hasta sayisinda 88 &tma olmgtur (26).
Ancak gelgen tani yontemlerine ganen, Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda, genc¢ kizlarda,
gebelerde ve whlarda halen akut apandisit tanisina yonelik Zddu devam
etmektedir ve buna BA NA ve perforasyon oranlari yiuksek seyretmektedir
(2,27,28,30).

Hastay! ilk goren hekim veya acil birim hekimlekua apandisit vakalarini,
bagka tanilarla evlerine gondergter veya hastaneye vyatirgtardir (11,28). Bu
vakalar 0zellikle ate olmasi nedeniyle, hastalari ilk goéren hekim tauddn
cogunlukla gastroenterit, IYE, sg akciger pnomonisi, kabizlik olarak
deserlendirilirler. Retrocekal apandisit ve apendikanormal lokalizasyonlarinda
tipik anamnez ve fizik muayene bulgularinin olmam@siyr daha da gugitrir
(2,24,28,33). Akut apandisitte erken donemde yaalni ve tanida gecikme sonucu
olusan perforasyon orani % 16-20 gibi yiksek oramdnd Gec kalinmgi akut
apandisit olgularinda, flebit, karger absesi, gibi mortal komplikasyonlar ginimuzde
de gorulebilmektedir. Bu bilgiler g@oultusunda apandisitin erken ddénemde
tanimlanmasinin yararlarisigardir. Ginimuze kadar laboratuar galalarinin hic
biri, ya yuksek dgruluk oranina ulgmadgl, ya da pratikte uygulanamadiicin bu
calisma gerceklgtirilmi stir.

Klinik stiphe tzerine yapilan laparatominin, akut apandisagé morbidite ve
mortaliteyi azaltigl belirtiimektedir (2,7). Yapilan laparatomilerin% 20’sinde
apendiksin normal bulunmasi istenir ve yapilan Nekidsonra cerrahtan bir aciklama
yapmasi beklenmez denilmektedir. Apandisitli olmmaybir kisiye apendektomi
yapilmasi apandisit tablosunun gbézden kaciriimasingbk daha az zarar verici bir
islem oldgu ve perforasyon oranini azaittida bilinmektedir (4,28). Ancak gercek
perforasyon, daha 6nce acil birim veya aile hekimé& miracaat etmiveya gec
kalmis vakalarda olmaktadir (4,28). Yine bu g¥dogrultusunda acil birim hekimleri,
karin a&risi olan hastalarin NA'ye maruz kalmamalar igiipheli akut apandisit
vakalarini cerraha sevk etmedikleri ve ilerlgmapandisite neden olduklarn
bildiriimektedir. GUnumuzde bile literatir kaynakladda NA orani % 20-32
arasindadir (4,80).



Akut apandisit tanisindaki gecikme sonucu salu komplikasyonlar veya
gereksiz ameliyatlarin olasi komplikasyonlari hiastae hekimler igin sorun olmaya
devam etmektedir. Perfore apandisitte komplikassiordkut apandisite gore iki kat
daha fazla gorulur (28). Akut apandisitin tanisallaguna bl olusan NA ve perfore
apandisit, sglik planlamalarinda maliyet hesaplarinin da gézniéieibulunduruldgu
gunumuzde 6nemli ekonomik kayip sturmaktadir.

Gunumuzde akut apandisitte, ameliyat 6ncesi kesinkoyduracak, tek gaa
tani araci yoktur. Akut apandisitteki tanisal glclaedeniyle yapilan NA ve
perforasyon oranlarindaki yikseklik, smamacilari radyolojik goérintileme
yontemlerine, inflamatuar testlere, skor yontemilerive laparoskopi gibi invazif
girisimlere yonlendirmtir.

Bachmann ve arkaglarinin literatir taramalarinda, akut apandisiteelik
yuksek d@ruluk payi olan tanisal testler bildiriimesinggmaen, NA hizinin son yirmi
yildir degismedigini vurgulamslardir (4). Akut apandisit tanisina yonelik yapilan
testlerin ¢gunun, pratikte kullanilabilirfiinin olmamasi nedeniyle tavsiye niggfide
oldugunu belirtmglerdir (4). Calsmamizda kullanilan PCT, C-RP ve NPT testi ise
non-invazif, kolaylikla uygulanabilecek, serumd&ikebilen bir test olmasi nedeniyle
oldukga pratik gérinmektedir.

Akut apandisitte Kklinik bulgularin farklgi, muayenede uygun olmayan
uyarilar ve hastalarin ¢isel cevaplarindaki farklliklar dolayisiyla, infleatuar
belirteclerin Kklinik bulgulardan daha fazla 6nenz aittigi belirtilir. Andersson ve
arkadalari yaptiklari caymada akut apandisit tanisinda inflamatuatedierin klinik
bulgularla git 6neme sahip oldiunu belirtmglerdir (80). Akut apandisitte klinik
bulgularin yorumu, hastay! ilk géren hekim ve dkédl acil birim hekimlerinin
deneyimine bg olarak yanlg tani oranini arttirgh cesitli calismalarla gosterilngiir
(82). Diger taraftan inflamatuar belirtecler ise, olduk¢aidiihatayla daha tarafsiz
Olcutler olarak gozlemlenmive bu belirteclerin deneyimsiz hekim ve cerrah¢an
onemli tanisal yardim ghkyaca belirtiimistir (81). Bu nedenlerle akut apandisit
tanisinda inflamatuar belirtecler klinik ve dendyslarak oldukca fazla ¢calimis ve
calisiimaya devam edilmektedir.

Apendiks histolojik, patolojik ve immunokimyasalaohk en fazla incelenen
organlardan biridir (83,84). Deneysel galalarda akut apandisitte serbest oksijen
radikallerinin salinimina g antioksidan enzim aktivitesinin agti gosterilmgtir

(84). Koltuksuz ve arkadhari, plazma ve eritrositte siperoksit dismutaz [p@nzim



aktivitesinin inflamasyonun ilerlemesine paralelarak gangrenéz ve perfore
apandisitlerde arg@gini bulmular ve akut apandisit seyrinin takibinde yardima b
parametre olabile@ni belirtmislerdir (85). Ancak akut apandisit erken tanisinda
yardimci parametre olmastir.

Sitokinlerin, inflamasyon ve immun sistem Uzerindelizenleyici etkileri son
yillarda daha iyi ankalmasindan sonra, sitokinler perfore ve perfore aylam
apandisitlerde calllmistir. Yoon ve arkadgari apandisitstphesi ile ameliyat edilen
hastalardan ameliyat dncesi ve ameliyat sonrasisdite perfore olan ve perfore
olmayan hastalarin serumlarinda IB;11L-2, IL-6, IL-8, IL-10 duzeylerini
calismiglardir (86). Perfore apandisit grubunda ameliyatedn serum IL-6, IL-8'in
degerlerinin, perfore olmayan apandisitten yuksek glcdw bulmglardir (86). Ancak
akut apandisit erken tanisinda, sitokinler yarditagisal yontem dgdir.

Inflamatuar hastaliklarin gbisinde ve gercek immun cevabi karakterize
etmede mevcut yeni bir diagnostik parametre PCTRIDT selektif olarak bakteriyel
inflamasyon, sepsis ve multi organ yetmgzlisendromunda induklenir. Esas
tetikleyicisi de bakteriyel endotoksindir ve 25-8&atlik yarilanma dmriine sahiptir.

Deneysel cajmalarda bakteriyel endotoksinin IV. enjeksiyone ilPCT
seviyesi 8. saatte pik dizeyine, 12. saattedem@azonsantrasyonu plato @ine
ulasir. Takip eden 48.-72. saatte PCT seviyeleri nordggerine ulgir. Tekrarlayan
endotoksin enjeksiyonlari PCT seviyesini daha faglaseltmezken antibiyoterapi,
sinirlandiriimg lokal enfeksiyonlar, kapsilli abse formasyonu, alolbakteriyel
kolonizasyon PCT'i induklemez.

Kafetsiz ve arkadgari A.apandisit 6n tanili 212 cocuk hasta Uzerknde
calismalarinda 0.5 ng/ml Gzerindeki serum PCTgatkerinin, % 73.4 oraninda
sensitivite ve % 94.6 oraninda spesifitede perfgya gangrentz akut apandisite
isaret ettgini ortaya koydular (87). Caimamizda % 83 oraninda sensitivite ve % 32
oraninda spesifite tesbit edildi. C-RP seviyele&@img/L’nin, beyaz kire sayisini da
10.000'in uzerinde anlamh derlendirip, USG’nin sensitivitesini % 82.8,
spesifitesini de % 91.2 olarak verdiler. Sonuctafetsiz ve arkaddari PCT
Olciminin nekrotizan apandisitte veya perforasyopaiarli olabilacgini ortaya
koydular (87).

Calsmamizda 12 saati gecen semptomlari olan hastalaadesliyat edilip
histopatolojik bulgular fokal apandisit ve supifrapandisit ile perfore apandisit,

abse ve lokalize peritonit olanlarin serum PCT yderi anlamli olup, nekroz veya



perforasyon oncesi fokal inflamasyonu gostermeshap literattirle uyumludur
(P<0.05).

Inflamatuar belirteclerin akut apandisit tanisindakli (zerine cagtlan
parametrelerden gieri de C-RP’dir. Albu ve arkadiari A.apandisit 6n tanisi ile takip
edilen 56 hastadan kan ornekleri alarak C-RP’niyaduik, 6zgullik, pozitif ve
negatif tahmin dgeri oranlarini incelengierdir. 12 saat ve tzeri semptomlari olan bu
hastalarin serum C-RP seviyeleri 2.5 mg/dl Uzerisdegozitif kabul edildi (88). Albu
ve arkadglari C-RP’nin sensitivitesini %100, spesifitesini 8¢.6, pozitif tahmin
deseri % 86.6, negatif tahmin geri % 100 olarak tesbit ettiler. Cghamizda C-
RP’nin sensitivitesi % 77, spesifitesi % 75 olatakbit edildi. Albu ve arkagkari C-
RP seviyelerindeki diiiklige bakarak ameliyatin ertelenebilgoe bile savundular
(88).

Mikaelsson ve Arnbjornsson ile Peltola kendi senige C-RP’nin anormal
seviyelerini sirasiyla %47 ve %72 olarak bildir82(90). Thimsen ve Ingram C-RP
seviyelerindeki arft semptomlarin bgangicindan 12 saat sonra , pik seviyesinin 24-
72 saate kadar uzasn ve C-RP seviyelerinin ikiye katlanma suresiei 13 + 1.8
saat olarak tespit ettiler (91,92).

Calsmamizda 12 saat ve Uzeri semptomlari olan hastalaatheliyat edilip
histopatolojik bulgulari fokal apandisit, sipUragandisit ile perfore apandisit, abse
ve lokalize peritonit olanlarin serum C-RP seviyiele yuikseklgi, takipleri
sonucunda semptomlari azalip taburcu edilen laaatagore istatistiksel olarak
anlamh bulundu (P<0.05).

Calsmamizda hicresel immunitenin aktivasyonuylgkili olup, aktive olmy
makrofajlar tarafindan Uretilen, inflamasyonun Ikgidstergesi olan NPT caillidi.
Bozkurt ve arkadgdari koroner arter hastglna (KAH) sahip 191 hastada serum NPT
duzeyini aratirdilar (93). Bu hastalardan 118'i KAH'In ginimigzdn sik kagilasilan
klinik sekli olan akut koroner sendroma (AKS) sahip hastialaAKS intrakoroner
plagin yirtilmasi ile aniden meydana gelir (95,96). ragklerotik pl&in yirtilmaya
duyarlihgini belirleyen en ©6nemli faktorlerden birisi de lplaginde gelgen
inflamasyondur (97,98,99). Plak icindeki makrofag ¥ lenfositlerin inflamasyon
sonucu artan sayisi ve aktivitesinin en iyi gostégnden birisi de bunlardan salinan
NPT'dir (98,100,101,102). Bozkurt ve arkatdai AKS’li olgulardaki serum NPT
dizeyini hem stabil anjinali olgulara gore (P<0.D0Bem de kontrol grubuna gore
anlaml derecede yuksek buldular (P<0.0001) (7@y10& AKS’li hastalarda koroner



arter hastafiinin anjiografiksiddeti ile serum NPT dizeyi arasinda oldukca anlaml
iliski tesbit edildi. Ancak bu i4ki kronik stabil anjina pektorisli hastalarda
bulunamadi. Cunku kronik stabil anjinali hastalarkoroner arterlerindeki
aterosklerotik plaklar, daha az oranda makrofajnigkte idi. Sonucta AKS'li
hastalarda aterosklerotik plak inflamasyonunu gdseéde serum NPT seviyesinin
daha iyi bir gosterge olabilegi@i savundular. Ca§mamizin sonuglari da bu gahay!
desteklemektedir (93).

Yapt@imiz calsmada ameliyat edilip histopatolojik bulgusu folkedandisit
olan hastalarin serum NPT seviyelerini anlamli blkldSerum NPT seviyeleri fokal
inflamasyonu, dolayisiyla makrofaj aktivasyonunustgémekteydi ve ilerlergj
sinirlandirilmg, aktivasyonunu kaybet®)i sayisi azalmgi makrofajlarin bulundgu
perfore veya plastrone apandisite sahip hasta $@&mmala anlamli seviyeleri yoktu
(P<0.05). Cahmamizda NPT’in sensitivitesi % 78, spesifitesi %@larak tesbit
edildi.

Akut apandisit tanisinda giinimuzde kullanilan méguar testlerin tek ana
veya ikili kombinasyonlar halinde kullaniimasinikua apandisit tanisinda sinirli
deseri vardir (35,103). Buna kan uclu testin (C-RP + I6kositoz + NGO) apandisit
tanisinda daha etkili olgu belirtiimistir. Tarkyllmaz ve arkadgarinin yapmy oldugu
calismada uclu testin apandisit olgularinda duyauli%#%69, pozitif tahmin dgeri %70
oldugu bulunmytur (34).

Son literatir kaynaklarinda Lai ve arkglda cocuk ve egkin yas grubundan
olusan 282 hasta iceren gerserilerinde Uc¢lu testin duyark, 6zgull(gl, pozitif ve
negatif tahmin dgerini sirasiyla %37, %87, %94 ve %18 bujtavdir (33). NGO bu
calismada sirasiyla %60, %76, %94.2 ve %23.6 oranintlanbrak ozellikle birinci
basamak g#ik birimlerinde NGO’nun akut apandisit tanisindg bir gosterge
olabileceggini vurgulamslardir. Yine bu cakbmada C-RP'nin duyarlgs %68.3,
O0zgulligl ise %35.9 olarak bulunmgur (33). Bu cakmada 282 vakanin 32’'sinde
perforasyon gozlenmesi go vakanin erken donem akut apandisit vakasi oliasi
inflamatuar belirteclerin roltini azaltgrolabilir.

Douglas ve arkaghri Alvarado klinik apandisit skoru uygulanan vios
sonucuna gb6re akut apandisit tanigipheli olan hastalar ayrica USG ile
deserlendirilmistir (104). Bu hastalarin USG gerlendiriimesinde %95 duyarlilik,
%89 06zgulluk bulunmgiur ve USG’nin akut apandisit tanisini bazi valkddar



cabuklgtirdigi ama genel olarak hastalarin hastanede lsdirelerini ve olgan yan
etkileri dnlemediini belirtmiglerdir (104).

Klinik skorlama yontemi ile yapilan bir canada akut apandisit tanisinda
klinik skorlama yodntemini uygulayan ve uygulamaytarkli hekimler cakmaya
katiimglardir. Calsmada, apandisit skorlamasinin klasik 6lcutlerdeklfaolmadgi
ayrica NL, perforasyon hizi ve komplikasyonlarastilmadgl gosterilmgtir. Klinik
skorlama yonteminin apandisit tanisinin fazla tahnden dolayi, tanisal karar
hikmuna azaltg bildirilmektedir (110).

Gutierrez ve arkadg#ari atipik seyir gosteren, 125 akut apandisit anilt
hastada USG’de apendiksin komprese olamamasi venahdoppler aktivitesi akut
apandisit tanisinda en iyi gosterge @dnu belirtmglerdir (72). Buna gére USG’de
komprese olamayan apendiks ve anormal doppler abuhgulari bulunan hastalarda
USG’nin duyarhlgl %90, 6zgullgi %94 bulunmstur (72). USG’deki akut apandisite
bagl duyarllik ve 6zgullik hastalarda klinik olarakut apandisit belirtilerinin cok az
belirgin olduyu grup ile orta derecede klinik belirtileri olanugtar arasinda da
desistigi calismalarla gosterilngitir. Klinik olarak akut apandisit belirtilerinin &oaz
oldugu grupta USG’nin duyarlilik ve 6zgulia belirgin derecede dihektedir (105).

Literatirde dgrudan USG’nin akut apandisit tanisinagyalasmayan akut
apandisit ile ilgili cagmalarda, USG’'nin akut apandisit tanisina katkisigumirli
oldugu goralir (106). USG’nin erken akut apandisit vakelda tanida gereksiz
oldugu belirtiimektedir (13).

Son yillarda BT’nin kullanima girmesi akut apandisanisinda yeni bir
radyolojik tani secerg olusturmustur. BT'de apendiks ¢capinin 6mm veya daha buyuk
olmasli, duvar kalinBinin artmasi, cevre g dokunun enflamasyona ga
yogunlasmasi, fekalit ve apse goruntiist apandisit olardkukedilir (35,107). Horton
ve arkadglari acil birime bavuran ve apendektomi geciren 500skin hastayi
retrospektif olarak inceleyerek bunlardan atipiknik bulgular gésteren 89 hastanin
USG ve BT bulgular ile ameliyat sonrasi patolgnaclarini dgerlendirmglerdir
(107). USG’de duyarlilik, 6zgullik, pozitif tahmiteseri ve negatif tahmin deri
sirasiyla %76, %90, %95, %56.3 buktaudir. BT icin sirasiyla %97, %100, %100,
%91.7 olarak bulmgardir (107).

Morris ve arkadglari akut apandisit 6n tanisi ile BT istenen 128taa BT
bulgulari ve ameliyat sonrasi patolojik bulguladegerlendirmglerdir (108). BT'nin
duyarlilhgr %88, 6zgullgl %91 ve pozitif tahmin deri %77 bulmglardir. Oysa BT



sonuclarindan habersiz 4 deneyimli cerrahin klimkiayenesindeki sonuclar BT
sonugclari ile benzer bulunmtur (108). Cakmalar arasindaki bu farklilk BT'de akut
apandisit tanisinin yorumlama farkhina, calgma nedeniyle agadirmacilarinin taniya
daha fazla ygunlasmalarina veya gercekten atipik hasta grubunun oaafgl
olabilir. BT'de ileokolik damarlar ve kalindemis Gerota fasiasi normal apendiks ile
karisabilir. Her yerde ulglamamasi, pahali olmasi, gebelerde kullaniminmmaahasi
BT kullanimini sinirlandirmaktadir. Ayrica gahalarda oral ve IV kontrast madde
verilmesi ve kontrast maddenin apendikse smiasinin zaman almasi, kontrast
maddeye kar alerji olusabilmesi balica dezavantajlarini ofturur (109). USG ve BT
gibi goruntuleme yontemlerinin akut apandisit tamds belirtilen d@ruluk oranlarina
ragmen, bunlarin yorumunda yetersizlik olmaktadir.

Akut apandisit tanisinda rektal Gastrografin (1560€) verilerek BT ile
apendiksin dolmasi esasina dayall radyolojiksgadlar da yapilnstir. Walker ve
arkadalari seyreltimg Gastrografin vererek BT ile gaalt kadranda apendiks
goruntilenerek, apendiks ¢api ve apendiks cevrekimaflamasyon belirtileri ile akut
apandisit tanisina gitglerdir (9). Calsmada rektal kontrast BT’nin duyarfl %94,
0zgulligl %100 bulmslardir. Bu calgmada bazi hastalar rektal uygulamay tolere
edemediklerinden camay! reddetmgierdir. Ayrica calgmaya 18 ya altindaki
hastalarin, gebelerin, kontrast maddeye alerjenlarin dahil edilememesi ve invaziv
olmasi kullanim sinirliiini géstermektedir (9).

Akut apandisit tanisinda son yillarda radyoizotapsgalari yapilmgtir. 99m
Tc ile isaretli Iokositlerin inflamasyon olan apandisit bédgne ygunlasmasi ve
gamma kamera ile goruntileme esasina dayalidit110, Barron ve arkadkr
klasik belirtiler gostermeyen 141 akut apandisit tanili hastada yaptiklari benzer
radyoizotop cahmada %91 sensitivite ve %92 spesifite bulatdir. Pozitif ve
negatif tahmin dgerleri sirasiyla %80, %97 olarak bulgtardir. Bu yontemin bgdica
dezavantajlari hazirliksamasi, hastadan kan alinip laboratuar ortaminda BSite
isaretli I6kositlerin apendiksde yeterli konsantrasyallgmasi 1-2 saat sirer. Kanla
tasinan hepatit ve HIV virisiine maruz kalabilmeledgeliikle gebe, emziren anneler
ve PID hastalari gibi herkese uygulanamamasi, ilzah yan etkilerin olgmasi,
yanls hazirlanabilirlgi, uzman gerektirmesi, pahali olmasi ve her yerde
bulunamamasi kullaniminin sinirh - ofgltnu  go6sterir  (10,11). Goruntileme
yontemlerindeki ilerlemelere ganen, bu cabmalar hastayi ilk géren birinci basamak

saglik hizmetlerinde bulmak ve uygulamak zordur (33).



Gunumuzde bitin tanisal testler ve gorintileme eyolerinin  gelsme
surecinde olmasina kan akut apandisit tanisinda fizik muayenenin hekikan
onlnde bulundgu kabul edilmektedir.

Sonug olarak akut apandisit 6n tanisinda serum BCRP ve NPT seviyeleri
spesifite ve sensitivite gerleri dizik olduzu icin tek baina veya Uclu test halinde
kullanildiklarinda akut apandisit tanisini koymaeterli desildir. PCT, C-RP ve NPT
klinikte hastanin 6ykisu ve fizik muayene bulgulardestekleyen birer parametre
olarak dgerlendirilebilir.
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