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ÖZET 

Ortalama Platelet Volümü (MPV) ve Platelet Dağılım GeniĢliği (PDW) 

Düzeylerinin Akut Apandisit Hastalarında Diagnostik Değeri 

GiriĢ ve Amaç: Akut apandisit (AA), karın ağrısı Ģikayetiyle acil servise 

baĢvuran hastalarda acil cerrahi gerektiren en sık görülen durumdur. Sık görülen bir 

akut batın nedeni olmasına rağmen yanlıĢ AA tanısı veya tanıda gecikme oranları 

günümüzde halen yüksek seyretmektedir. AA tanı veya ön tanısı ile cerrahi müdahele 

yapılan hastaların %5-30‟unda apendiksin perfore olduğu, %5-40‟ında apendiksin 

normal olduğu görülmektedir. Perforasyon riski ve postoperatif komplikasyonları 

azaltmak için cerrahlar erken apendektomiye eğilimlidir. Tanı amaçlı klinik bulgular, 

klinik skorlamalar ve radyolojik görüntülemelerin yanında biyokimyasal, 

hematolojik parametreler de kullanılmaktadır. AA tanısı için bakılan parametreler 

arasında lökosit (WBC), C-reaktif protein (CRP) veya prokalsitonin gibi inflamatuar 

belirteçlerin hiçbiri tanıda yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip değildirler. Bu 

amaçla kullanılabilecek parametrelerden bir diğeri de ortalama platelet volümü 

(MPV) ve trombosit dağılım geniĢliği (PDW) olabilir. MPV ve PDW değerleri 

trombosit aktivitesinin bir göstergesidir. Periferik dolaĢımda artan genç trombosit 

sayısı MPV ve PDW değerlerinin artıĢına neden olur. 

Amaç: Hastanemize karın ağrısı Ģikayetiyle baĢvuru sonucu yatırılan 

hastalardan, patolojik olarak AA tanısı alan hastalar ile gözlem sonrası operasyon 

yapılmadan taburcu edilen hastaların ayırıcı tanısında MPV ve PDW 

parametrelerinin rolünün araĢtırılması. 

Yöntem: Acil servise karın ağrısı Ģikayetiyle baĢvurup AA tanısıyla yatırılan 

hastalar retrospektif olarak incelendi. YatıĢı esnasında apendektomi olan ve patoloji 

raporları AA ile uyumlu olan hastalar AA(+), apendektomi olmayıp medikal tedavi 

sonrası taburcu edilen hastalar AA(-) olarak gruplandırıldı. Hastaların acil servise 

baĢvuru anındaki hemogram sonuçlarına elektronik hasta dosyalarından ulaĢıldı. 

Verilerin istatistiği SPSS 20 paket programı ile yapıldı. 

Bulgular: ÇalıĢmamızda değerlendirilen hastaların %46,6‟sı kadın 
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(494), %53,4‟ü (567) erkek hastalar olarak bulundu. Hastalarımızın %83,6‟sı (888) 

AA (+), %16,2‟si (173) AA (-) grubundadır. Hastaların AA (+) gruptaki yaĢ 

ortalaması (35±16) ile AA (-) gruptaki yaĢ ortalamaları (35±16) bulundu. MPV 

değerleri her iki grupta da referans değerler aralığında ve her iki grup arasında MPV 

değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu (p=0,717). PDW değerleri AA (+) hasta 

grubunda istatistiksel olarak anlamlı düĢük bulundu (p<0,05). AA (+) hasta grubu ile 

AA (-) hasta grubunun WBC oranları kıyaslandığında WBC, nötrofil değerleri, 

nötrofil değerine paralel olarak nötrofil yüzdesi, RBC değerleri, NLR değerleri AA 

(+) hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,05). Her iki 

grubun PCT (p=0,819) değerleri arasında fark bulunamadı. 

Sonuç: AA (+) hasta grubu ile AA (-) hasta grubunu birbirinden ayırmak için 

MPV‟nin bir anlamı bulunamadı. PDW değerleri ise AA (+) hasta grubunda düĢük 

anlamlı bulundu. 
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ABSTRACT 

Diagnostic Value of Mean Platelet Volume (MPV) and Platelet Distribution 

Width (PDW) In Patients With Acute Appendicitis 

Introductıon And Aim: Acute appendicitis (AA) is the most frequently 

encountered disorder in patients presenting to emergency department with the 

complaint of abdominal pain. In addition to clinical signs, clinical scoring systems 

and radiological imaging studies, some biochemical and hematological parameters 

can aid in the diagnosis. Mean platelet volume (MPV) and platelet distribution width 

(PDW) are among the parameters that can be used for this purpose. MPV and PDW 

are indicators of platelet activity. 

We aimed to investigate the role of MPV and PDW in differential diagnosis 

of patients presenting to our hospital with the complaint of abdominal pain, who 

were pathologically diagnosed with AA or were discharged after clinical follow-up 

without operation. 

Method: We retrospectively reviewed patients who were hospitalized due to 

diagnosis of AA after presenting with the complaint of abdominal pain. Those who 

underwent appendectomy and were pathologically diagnosed as AA were 

categorized as AA (+) study group, whereas those who did not undergo 

appendectomy and were discharged after medical treatment were categorized as AA 

(-) control group. Hemogram results at the time of presentation to emergency 

department were retrieved from the electronic patient medical files. Statistical 

analysis of the data was carried out with SPSS 20 package software. 

Results: Of all the examined patients, 46.6% (494) were female. 83.6% (888) 

were in the AA (+) group. There was no statistically significant difference between 

study and control groups regarding age. 

MPV values were within reference range in both groups, and did not show 

significant difference between the two groups (p=0.717). PDW values were 
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significantly lower in the AA (+) patient group (p=0.007). WBC count (p<0.001), 

neutrophil count (p<0.001), neutrophil percentage in parallel with the neutrophil 

count (p<0.001), RBC count (p=0.028), and NLR value were significantly higher in 

the AA (+) patient group compared to the AA (-) patient group (p<0.001). 

Conclusion: MPV value did not show any significance in terms of 

discriminating AA (+) patient group from the AA (-) patient group. PDW values, 

however, was significantly lower in the AA (+) patient group. 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 

GĠRĠġ: 

Akut apandisit (AA), karın ağrısı Ģikayeti ile acil servise baĢvuran hastalarda 

acil cerrahi gerektiren durumlardan en sık görülenidir. Prevalansı yaklaĢık %7 

kadardır (1). Sık görülen bir akut batın nedeni olmasına rağmen yanlıĢ AA tanısı 

veya tanıda gecikme oranları günümüzde halen yüksek seyretmeye devam 

etmektedir. Tanıda ve tedavideki gecikme perforasyon oranlarında artıĢa ve bunun 

sonucu olarak morbidite ve mortalitede artıĢa sebep olabilmektedir (2). AA tanı veya 

ön tanısı ile cerrahi olarak müdahele edilen hastaların %5-30‟unda appendiksin 

perfore olduğu görülmektedir (3). Perforasyon riski ve postoperatif komplikasyonları 

azaltmak için cerrahlar erken apendektomiye eğilimli olmaktadır. Ancak 

apendektomiye giden AA Ģüpheli hastaların da %5-40‟ında appendiks normal olarak 

görülebilmektedir(3). Postoperatif incelemelerde görülen negatif apendektomi 

sıklığının fazlalığı ve geç apendektomi komplikasyonlarının görülmesi kesin tanı 

koyulurken gereken parametrelere olan ihtiyacı yaratmaktadır. 

Günümüzde tanısal yaklaĢımlarla öncelikli olarak AA tanısını doğrulama 

veya dıĢlama, AA tanısı düĢünülen hastalarda da hastalığın basit veya 

komplikasyonlu olup olmadığı araĢtırılmaktadır (4). Tanı amaçlı birçok yöntem 

kullanılmaktadır. Klinik bulgular, klinik skorlamalar ve radyolojik görüntülemelerin 

yanında sıklıkla biyokimyasal, hematolojik parametreler de kullanılmaktadır. 

Bilgisayarlı tomografi AA tanısında oldukça yüksek sensitivite ve spesifitiye sahiptir. 

Tanıda bilgisayarlı tomografi kullanılması negatif apendektomi oranlarını oldukça 

azaltmıĢtır (5). Ancak bilgisayarlı tomografi kullanımında radyasyon maruziyeti ve 

kontrast madde kullanımı bilgisayarlı tomografinin kullanımını kısıtlamaktadır. AA 

tanısı için bakılan parametreler arasında lökosit (WBC), C-reaktif protein (CRP) 

veya prokalsitonin gibi inflamatuar belirteçlerin de hiçbiri AA tanısında yüksek 

sensitivite ve spesifiteye sahip değildirler (4). Bu nedenle tanıda kullanılabilecek 

yeni biyokimyasal ve hematolojik parametreler araĢtırılmaya devam etmektedir. Bu 

amaçla kullanılabilecek parametrelerden bir diğeri de ortalama platelet volümü 

(MPV) ve trombosit dağılım geniĢliği (PDW) olabilir. MPV ve PDW değerleri 
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trombosit aktivitesinin bir göstergesidir. MPV ve PDW değerleri acil kliniklerde rutin 

kullanılan tam kan sayımında bakılmaktadır. MPV ve PDW değerleri trombosit 

immatüritesinin de belirtecidir. Periferik dolaĢımda artan genç trombosit sayısı MPV 

ve PDW değerlerinin artıĢına neden olur (6). MPV, hem enflamasyon hem de 

trombozla iliĢkisi açısından bir çok hastalıkta çalıĢılmıĢtır. Trombosit ölçüleri ve 

aktivitesi IL-3 ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerden etkilenmektedir (7). MPV bazı 

kronik hastalıklarda azalırken bazı akut hastalık durumlarında artabilir. Ankilzan 

spondilit, romatoit artrit, ülseratif kolit MPV değerinin azaldığı durumlardandır (6). 

Ailevi akdeniz ateĢi, psöriazis, behçet hastalığı ise MPV nin arttığı durumlara örnek 

olabilir (8). Yapılan bir çalıĢmada MPV nin AA tanılı hastalarda azaldığı rapor 

edilmiĢtir (9). PDW ise trombosit volümünün heterojenitesini temsil edebilir. PDW 

trombosit büyüklüğünün farklı bir göstergesidir. AA tanısı alan hastalardaki MPV ve 

PDW değerlerini araĢtıran çalıĢmalar mevcuttur. Ancak AA tanısında 

kullanılabilirliği ile ilgili daha çok bilgiye ihtiyaç vardır. 

AMAÇ 

Hastanemize karın ağrısı Ģikayeti ile baĢvuru sonucu yatırılan hastalardan, 

postoperatif AA tanısı alan hastalar ile müĢahade sonrası operasyon yapılmadan 

taburcu edilen hastaların ayırıcı tanısında MPV ve PDW parametrelerinin rolünün 

araĢtırılması. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 

2.1. Apendiksin Embriyolojisi, Anatomisi 

Apendiks fonksiyonu olmayan bir barsak kalıntısı olarak tanımlanmıĢtır. 

Embriyolojik hayatın yaklaĢık 6. haftasında oluĢmaya baĢlar (10). Neonatal dönemde 

çekum ve apendiks immatürdür. Neonatal dönem sonrasında apendiks ile çekumun 

büyümesi arasındaki dengesizlikten ötürü apendiks sağa doğru itilir. 

Apendiks çekumun tabanında, tenya kolilerin çekuma yapıĢtığı yerde, 

ileoçekal valvin posteromedialinde yerleĢmiĢtir (11). Apendiks orifisi çekuma açılır 

ve Gerlach valfi denilen mukozal bir kapakla orifis kapanabilir (12). Apendiks 

orifisinin çekum ile bağlantısı her zaman aynıdır. Ancak koni benzeri bir Ģekle sahip 

olan apendiksin serbest ucunun yerleĢimi anatomik farklılıklar gösterebilir (pelvik, 

retroçekal, retroilial, sol alt kadran, sağ alt kadran). Anatomik lokalizasyondaki bu 

farklılık muayene esnasında ağrının değiĢik lokalizasyonlarda olabilmesini açıklar. 

Apendiks ile çekumun birleĢim yerindeki üç tenia koliden anterior tenia koli 

apendiksin anatomik lokalizasyonu açısından yol göstericidir (13) 

 

ġekil 1. Apendiksin farklı anatomik lokalizasyonları ve görülme sıklığı (14) 

Aslında apendiks çekumun gerçek bir divertikülüdür. KazanılmıĢ bir 

bozukluk olan enterik divertiküllerden farklı olarak çekum duvarının tüm 
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tabakalarını (mukoza, submukoza, müsküler tabaka ve seroza) içerir. Apendiks 

lenfoid hücrelerden zengin bir dokudur. Apendiksteki mukoza ve submukozada 

bulunan B ve T lenfosit hücrelerin varlığı apendiksi histolojik olarak çekumdan ayırır. 

Apendiksteki lenfoid hücrelerden salınan Ig A gibi immünglobülinler barsakta 

sekretuar bir savunmaya da katkı sağlar (15). Lenfoid hiperplazi apendiks lümenini 

tıkayarak apandisit geliĢimine neden olabilir. Bu lenfoid doku insanlarda neonatal 

dönemde ilk iki haftada oluĢur. Ġlerleyen yaĢla birlikte artar ve 12-20 yaĢ aralığında 

zirve değerine ulaĢır. Apendiks ilerleyen yaĢla birlikte lenfoid özelliğini kaybetmeye 

baĢlar (16). 

Apendiksin boyutundaki farklılıklardan ötürü birçok çalıĢma yapılmıĢtır. 

Enflame olmamıĢ, sağlıklı bir apendiksin çapı 6mm den küçüktür, normal apendiksin 

boyu 6 -30 cm aralığında değiĢir (17, 18). 

Apendiksin vaskülarizasyonunda arteriyel dolaĢımının kaynağı iliokolik 

arterdir. Mezoapendiksten baĢlayıp apendiks ucuna kadar ilerleyen, iliokolik arterin 

dalı olan arteria appendicea apendiksi kanlandıran ana arterdir (11).Vena colica 

dextra ve vena iliocolica venöz drenajını sağlar. Apendiksin venöz dolaĢımı vena 

mezenterica inferior aracılığı ile vena portaya gider (19) 

2.2. Akut Apandisit 

Akut apandisit apendiks vermiformisin enflamasyonu ile oluĢan klinik 

durumdur. 

2.2.1. Tarihsel GeliĢimi 

Apandisit, insanlık tarihinin en eski hastalıklarından olup apandisit ile ilgili 

ilk bilgiler mısır mumyalarından elde edilmiĢtir(20, 21). Apendiksin Ģekli ve 

anatomik yapısı ise 1492 de Leonardo Da Vinci tarafından çizilmiĢtir (10). Davinci' 

den sonra Berengario Da Capri ve Andreas Vesalius 16. yüzyılda apendiksin 

anatomik lokalizasyonunu görselleĢtirmiĢtir (20). 
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ġekil 2. A. Leonardo Da Vinci apendiks vermiformis çizimi (http://ellievelinskablogspot.com/ 

2013/06/the-manuscript-da-vincis) B. Andreas Vesalius “De Humani Corporis Fabrica” 1543 Courtesy 

of the History of Science Collections (University of Oklahoma Libraries) 

Apendiks vermiformis adlandırmasını tarihte ilk olarak 16. yüzyılda Lorenz 

Heister kullanmıĢtır. Klinik sınıflaması ise basit akut, kronik, sterkoral tifilit, 

peritifilit Ģeklinde Johan Fredrich Albers tarafından yapıldı (22). 

Apandisit ile ilgili ilk tanı 16. Yüzyılda karın ağrısı sonrasında ölen 16 

yaĢındaki bir genç kızın otopsisi sonucu Jean Fernel tarafından konulmuĢtur (10, 20). 

Apendiksin cerrahi olarak çıkarılması ise 17. yüzyılda Claudius Amyand tarafından 

yapılmıĢtır (22, 23). Amyand'ın hastası 11 yaĢında bir erkek çocuk olup hastanın 

apendiksini scrotal insizyonla çıkarmıĢtır. Bu gün hala apendiksin inguinal kanala 

herniasyonuna verilen ismin Amyand hernisi olması da bu nedenledir (24). 

19. Yüzyıla kadar apandisit kliniğinin kendini sınırlayarak iyileĢebileceği 

görüĢü neredeyse tüm klinisyenlerin ortak görüĢü idi (22). Hastalardaki ağrıyı 

azaltmak için afyon ve lavman tedavisi kullanılıyordu. Daha sonra yapılan ilk 

cerrahilerde hastaların apendiksleri çıkarılmıyor, sadece periapendikal lojda oluĢan 

apseler boĢaltılıyordu (22, 25). Apendiksin perforasyonunu ilk tamir eden cerrah ise 

Sands olmuĢtur (25, 26). Fenvick ise 19. yüzyılda apendiks tanısı kesin ise 

apendiksin tamamının çıkarılmasının uygun olacağını bildirdi (25). Yazılı belgelerde 

geçen ilk apandisit ameliyatı için batın orta hattından yapılan kesi Rudolph Kronlein 

tarafından 1884‟te kullanımıĢtır. Heber Fitz apandisit kelimesini ilk kullanan isim 

olup 172 apandisit hastası ile yaptığı çalıĢmasında hastalarda apendiksin 

enflamasyonu ile baĢlayıp peritonite kadar ilerleyen klinik tabloyu gözlemlemiĢtir. 
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Yaptığı otopsilerde 5 hastadan 3 ünün apendiksinde fekaloitleri gözlemlemiĢ, 

vakaların ilk üç gün içerisinde opere olmazsa kaybedildiklerini savunmuĢtur (22, 25, 

27). 

Günümüzdeki tedavi Ģekline en yakın hali ise 19.yüzyılda Charles McBurney 

tarafından ilk kez tanımlanarak literatüre Newyork Medical Journal aracılığı ile 

girmiĢtir (20, 22). Mc Burney bu çalıĢması ile hem mc burney noktasını tanımlamıĢ 

hem de apendiksin mutlaka cerrahi olarak, erken dönemde iken tedavi edilmesi 

gerektiğini belirtmiĢtir. Bugün apendiksin laparatomik cerrahi çıkarılmasında 

kullanılan insizyonun adı da mc burney insizyonudur. Mc Burney'den sonra cerrahi 

tedavide artıĢ olmuĢ ve 1880‟lerde cerrahlar arasında erken cerrahi görüĢü 

yaygınlaĢmıĢtır (26). 1983 Yılında ise apendektomi ilk kez laparaskopik olarak 

Samm tarafından yapılmıĢtır (28). Hastanelerde asepsi- antisepsi kurallarına 

uygunluğun artması, teknolojik yenilikler, antibiyotiklerin tanımlanıp 

kullanılabilirliğinin artması ile beraber apendiks cerrahisi giderek yaygınlaĢtı. 

Ondokuzuncu yüz yıl sonunda Bernays 71 vakalık bir çalıĢmasında bir tek hastasını 

kaybettiğini bildirdi (22). Günümüzde bu oran %1 den daha düĢük seyretmektedir 

(29). 

2.2.2. Epidemiyoloji 

AA dünyada en sık acil cerrahi endikasyonudur (1). AA sıklıkla ikinci ve 

üçüncü dekatta görülür. Apandisit görülme yaĢının medianı 22, ortalaması ise 31,3 

olarak söylenebilir (30). Ġnsidansı yaklaĢık olarak 233/100.000 olup görülme sıklığı 

10 -19 yaĢlar arasında pik yapar (1). Görülme sıklığı erkeklerde kadınlardan daha 

fazla olup erkeklerde görülme oranı ile kadınlarda görülme oranı1.4/1 dir. Erkeklerde 

hayat boyu apandisit geçirme oranı 8.6 iken bu oran kadınlarda ise 6.7 dir (1). 

Erkeklerin %25‟i, kadınların %12‟si cerrahi apendektomi olur. Apendektomi oranı 

genel toplumda %7‟dir (15). Ġnsidansı ülkeler arasında farklılık gösterebilir. 
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2.2.3. Patogenez 

Apandisitte meydana gelen patolojik süreç ve enflamatuar değiĢiklikler diğer 

içi boĢ organlardaki süreçle aynıdır. Apendiks duvarından baĢlayan inflamasyon 

lokalize iskemi, perforasyon, apse ve jeneralize peritonit geliĢiminin ilk aĢaması 

olabilir. Apendiks lümeninin tıkanması apandisit kliniğini baĢlatan ana faktördür(31). 

Obstrüksiyon sıklıkla iliĢkilendirilir ancak her zaman kanıtlanamaz. AA kliniği 

geliĢmiĢ hastalardan %50-80‟inde apendiks lümeninin tıkalı olduğu görülür. 

Apendiks lümeninin obstrüksiyonuna fekaloitler, taĢlar, enfeksiyoz nedenler, 

lenfoid hiperplazi, bening ya da malign tümörler neden olabilir. Bununla birlikte 

fekaloiti olan hastaların bazılarında histolojik olarak normal apendiks bulunabilir, 

apandisitli hastaların tamamında da fekaloit yoktur (32, 33). Genellikle gençlerde 

obstrüktif neden enfektif durumlara bağlı geliĢen lenfoid hiperplazi iken, daha ileri 

yaĢlarda fibrozis, fekaloitler ve karsinoid, adenokarsinom, mukosel gibi neoplaziler, 

meyve çekirdekleri, inflamatuar barsak hastalıkları apendiks lümeninin 

obstrüksiyonuna neden olur (31, 34). Endemik bölgelerde ise paraziter enfestasyonlar 

obstrüksiyon nedeni olabilir (35, 36). 

Apandisit hastaları üzerinde yapılan bir çalıĢmada artmıĢ intraluminal basınç 

perfore olmamıĢ apandisitli hastaların üçte birinde gösterilmiĢtir (37). Apendiks 

lümeninin tıkanması ile apendikste intramural ve lümen içi basınç artar. Bu durum 

apendiks duvarındaki küçük damarlarda dolaĢımın bozulmasına, tromboza ve 

lenfatik drenajın yavaĢlamasına yol açar. Normal Ģartlarda apendiks lümenine amilaz 

ile birlikte proteolitik enzimleri içeren bir sıvı salgılanır. Bu salgının miktarının 

artması apendiks lümenindeki basıncı da arttırır (38). Sağlıklı bir apendiks lümeninde 

0,1 ml sıvı bulunur. Lümenin tıkanması ile sekresyon devam eder. Apendiks 

lümenindeki sıvı miktarı 0,5 ml ye ulaĢtığında apendiks duvarına uyguladığı basınç 

60 cm su artar (26, 39). Artan intraluminal basınç ile birlikte apendiks geniĢleyerek 

basıncı düĢürmeye çalıĢsa da bu mekanizma yeterli olmaz ve artan duvar basıncı 

venöz dolaĢımı iyice kötüleĢtirir (31, 40). Venöz dolaĢımla beraber lenfatik 

dolaĢımda bozulur, ancak damar duvarındaki kas dokunun fazlalığı ile strese daha 

dayanıklı olan arteryel dolaĢım bozulmaz (40). Arteryel akımın devamlılığına karĢı 
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venöz akımın yavaĢlaması da apendiks duvarındaki ödem ve konjesyonu artırarak 

arteryel dolaĢımı bozar. Bu durum apendiksin iskemi ve nekrozu ile sonuçlanır. 

Apendiks büyüdükçe, T (torakal) 8-T10 seviyesinden medulla spinalise giren 

visseral afferent sinir lifleri uyarılır ve lokalizasyonu tam tarif edilemeyen veya 

periumbilikal karın ağrısına neden olur (31). Lokalizasyonu tam tarif edilebilen ağrı 

parietal periton tutulumu ile ortaya çıkar. 

Nekroze olmuĢ apendiks bakteriyel invazyon için çok uygun bir ortamdır 

(31). Lümeni tıkanan apendiks içerisinde bakteriyel artıĢ görülür. Enfeksiyonun 

erken dönemde aerobik bakteriler baskınken ileri evrelerde miks bir bakteriyel 

popülasyon gözlenir (41). Gangrene ve perfore apendiks lümeninden izole edilen 

bakteriler arasında E. coli, peptostreptococcus, bacteroides fragilis ve pseudomonas 

türleri yeralır (42). Ġntraluminal bakteriler apendiks duvarına iyice invaze olduktan 

sonra intraluminal, nötrofillerin hakim olduğu eksudayı iyice arttırır. Nötrofillerin 

invazyonu serozal yüzeylerde fibropürülan bir reaksiyona neden olur, bu durum 

parietal peritonun irritasyonu arttırır (16). Daha sonra somatik sinirlerin uyarılması, 

irrite olan parietal periton bölgesinde ağrıya neden olur (43). 

Hastaların %90'ında semptomlar geliĢtikten sonraki ilk 24 saat boyunca 

apendikste inflamasyon ve muhtemelen nekroz geliĢir. Ancak perforasyon geliĢmez. 

Bakteriyel invazyonla birlikte intraluminal basınç artıĢı perforasyonun ana nedenidir. 

Akut inflame bir apendiksin perforasyonunu tahmin etmede obstrüktif neden etkili 

olabilir. Fekaloitler apendiks lümenini tıkayan taĢlara göre altı kat fazla görülür. 

Ancak fekaloit ile obstrükte olan bir apendikste perforasyon ve periapendiküler apse 

geliĢme riski %19 iken bu oran obstrüktif nedenin taĢ olması ile %45'e yükselir. 

Bunun nedeni fekaloitlerin taĢlara oranla daha yumuĢak olmasıdır (32). Enflamasyon 

ve nekroz baĢladığı zaman apendiks lokalize apse veya generalize peritonit gibi 

klinik tablolara neden olacak perforasyon riski altındadır. Perforasyon geliĢmesi için 

gereken süre değiĢkendir. Bir çalıĢmada semptomların baĢlamasından sonraki ilk 24 

saat içinde hastaların %20‟sinde perforasyon geliĢtiğini gösterilmiĢtir (44). 

Hastaların %65 ise apendiks semptom baĢlangıcından 48 saatten daha uzun süre 

sonra perfore olmuĢtur. 
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Perfore olan alan omentum tarafından sınırlandırılmaya çalıĢılır. Bu koruyucu 

mekanizma ile plastron apandisit tablosu oluĢur (40). Eğer perfore olan alandan 

barsak içeriği geçiĢi engellenemezse peritonit geliĢir. Klinik tablo tüm hastalarda 

aynı değildir. Perforasyon sonrası bazı vakalarda enfeksiyon gerileyip spontan 

iyileĢme gözlenebilir (45). 

Tablo 1. Akut apandisit etiyolojisindeki bakteriler (10). 

 Aerobik ve fakültatif Anaerobik 

Gr (-) Basil Eschericia coli 

Pseudomonas aeruginosa 

Klebsiella spp. 

Bacteroides spp. 

Bacteroides fragilis 

Fusobacterium spp 

Gr (+) kok Streptococcus aeruginosa 

Streptococcuc spp. 

Enterococcus spp. 

Peptostreptococcus spp 

Gr (+) basil  --- Clostridium spp. 

 

2.2.4. Akut Apandisitte Klinik 

2.2.4.1. Belirtiler 

AA tanısında anamnez ve fizik muayene çok önemlidir. Hatta bazı 

çalıĢmalarda fizik muayene ve anamneze göre yapılan apendektomilerin doğruluğu 

ile görüntüleme ve labaratuar değerlendirmelerine göre yapılan apendektomilerin 

doğruluğu karĢılaĢtırılmıĢ ve arada anlamlı bir fark tespit edilememiĢtir (46, 47). 

Karın ağrısı hastalarda en sık görülen semptomdur ve hemen hemen tüm vakalarda 

görülür (48, 49). AA‟lı hastalarda klasik semptomlar sağ alt kadran ağrısı (sağ 

anterior iliak fossa), anoreksi, bulantı kusmadır (50). Klasik klinik bilgilere göre ilk 

semptom baĢlangıçta periumblikal olup enflamasyonun ilerlemesi ile birlikte sağ alt 

kadrana göçen karın ağrısıdır (48). Klasik bir bilgi olarak bilinse de migratuar ağrı 

tüm hastaların %50-%60' ında görülür (31, 51). Bulantı -kusma Ģikayeti hastalarda 

ağrının baĢlangıcından sonra görülür. Bulantı kusma ağrıdan önce baĢlamıĢsa tanı 

tekrar sorgulanmalıdır (29). ĠĢtahsızlık, AA hastalarındaki en sık yakınmalardan 

biridir, birçok hastada bulunmasına rağmen özgüllüğü %36, duyarılığı ise %68 

bulunmuĢtur (10). AteĢ ve ateĢe bağlı geliĢen diğer semptomlar hastalığın ilerlemesi 

ile daha geç dönemde ortaya çıkar. Hastalarda aksiller ölçülen ateĢin 39 C
0
olması 

perforasyon düĢündürmelidir (40, 52). Birçok hastada hastalık nonspesifik 

semptomlarla baĢlayabilir. Bu semptomlar arasında dispepsi, diyare, barsak 
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düzensizliği, halsizlik bulunabilir. Diyare hastalarda distal ileum irritasyonu sonucu 

olur (29). 

BaĢlangıç semptomlarının non spesifik oluĢu hem hastanın hem klinisyenin 

AA‟ı göz ardı etmesine neden olabilir. AA‟ın klinik bulguları lümen obstrüksiyonu ile 

oluĢan visseral sinirlerin uyarılması ile olur (31). T8 ve T10 seviyesinden medulla 

spinalise ulaĢır ve buna bağlı olarak ağrı periumblikal ve epigastrik hissedilir (31). 

Karın ağrısını bazı hastalar kolik Ģeklinde bir ağrı olarak da tarifleyebilirler (17). 

Ağrının sağ alt kadrana inmesi ağrının baĢlangıcından sonraki 4-6 saat içinde olur 

(31). Enflamasyonun parietal peritona ulaĢması ile ağrı keskin bir hal alır ve sağ alt 

kadrana yerleĢir (48, 51). Migratuar ağrı ilk olarak John Murphy tarafından 

tanımlanmıĢtır (53). Karın ağrısının yeri apendiks vermiformisin anatomisine göre 

yer değiĢtirebilir. Örneğin anteriora yerleĢmiĢ apendiks enflame olduğu zaman karın 

ağrısı sağ alt kadranda görülürken, retroçekal yerleĢimli apendiksin enflamasyonunda 

ağrının yeri tam belirgin değildir (54). Gebelerde özellikle gebeliğin ileri 

dönemlerinde ağrının yerleĢimi ve klinik tablo atipik olabilir. Gebelerde uterusun 

büyümesi sonucunda apendiks yer değiĢtirir ve sağ üst kadrana yerleĢebilir (55). 

Gebelerde AA belirti ve bulgularına ait en geniĢ çalıĢma 720 hasta içermektedir (56). 

Bu çalıĢmada birçok hastada gebeliğin ilerleyen dönemlerinde apendiksin sağ alt 

kadrandan üst kadrana doğru yer değiĢtirdiği sonucu görülmüĢtür. Çocuk ve 

yaĢlılarda da klinik oldukça atipik seyretmektedir. Ağrının yeri apendiksin ucu 

pelviste ise de atipik olabilir. Bu hastalarda ağrı mc burney noktasından daha 

aĢağıdadır ve bu hastalarda disüri, tenesmus, diyare gibi atipik semptomlar da 

bulunur. 

Tablo 2. Akut apandisit semptomlarının özgüllük ve duyarlılık oranları(40). 

Semptom Özgüllük Duyarlılık 

ĠĢtahsızlık %36 %68 

Bulantı %37 %58 

Ağrı öncesi kusma %64 %100 

Sağ alt kadran ağrısı %53 %81 

Ağrının göçü %82 %64 

AteĢ %79 %67 

Rektal hassasiyet %77 %41 

Daha önce aynı Ģikayetin olması %41 %81 
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2.2.4.2. Fizik Muayene 

Apandisitin erken dönemlerinde fizik muayene nonspesifik olabilir. 

Hastalarda subfebril bir ateĢ ve anlamsız bir karın ağrısı görülebilir. Vital bulguları 

ve sistemik muayeneleri herhangi bir komorbid hastalık ya da komplikasyon 

yokluğunda sıklıkla normaldir. Apendiks perfore oldu ise hastada sepsis kliniği 

geliĢebilir ve hastanın vital bulguları etkilenebilir, hastanın genel durumu bozulabilir 

(26, 57). 

AA hastalarında batın muayenesi inspeksiyon ile baĢlar. Ġnspeksiyonda 

hastanın tanısı ile ilgili herhangi bir bulguya rastlanılmayabilir. Batın muayenesine 

inspeksiyon sonrasında oskültasyonla devam edilir. Oskültasyonda ve perküsyonda 

da hastada spesifik bir bulgu yoktur. Ancak apendiks perfore olmuĢ ise barsak sesleri 

azalmıĢ olabilir. AA tanısı için daha yol gösterici bulgular palpasyonda elde 

edilebilir. Visseral organların ağrı duyusu somatik sinirlerle alınmadığı için batın 

muayenesi normal değerlendirilebilir. Ancak apendiks lümenindeki enflamasyon 

parietal peritonu tutunca ağrının lokalizasyonu sağ alt kadrana iner ve fizik 

muayenede bu bölgede bulgu verir (48). Hasta hareket ettiği zaman periton 

irritasyonu artacağı için AA‟lı hastaların ağrısı hareketlerini kısıtlar. Rektal muayene 

batın muayenesinin bir parçası olarak önerilse de AA tanısına ek bir katkısı olmadığı 

görülmüĢtür (58). Apendiksin anatomik lokalizasyonu ağrının yerini belirleyen 

faktörlerden biridir. Retroçekal apandisit durumunda retroçekal lokalizasyondaki 

apendiks anteriorda parietal periton ile temas etmediği için sağ alt kadranda fizik 

muayene bulgusu olmayabilir (54). Retroçekal apandisitte rektal ya da pelvik 

muayene normal anatomik pozisyondaki apandisit durumuna göre daha fazla klinik 

bilgi sağlar (54). Apendiks retroileal uzanım gösteriyorsa erkek hastalar testiküler 

ağrıdan yakınabilirler (13). 

Fizik muayenede tanıyı kolaylaĢtırmak için birçok bulgu tanımlanmıĢtır. Bu 

bulguların spesifite ve sensitiviteleri birbirinden farklıdır. Ancak hiçbir bulgu kesin 

tanı koyduramaz. Sıklıkla akut apandisit tanısı için kullanılan fizik muayene 

bulguları: 
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- Müsküler defans: Parietal peritonun irritasyonu ile oluĢan bir bulgudur. 

Ġnflamasyon baĢlangıcında muayene esnasında batın anterior bölümündeki kaslar 

istemsiz olarak kasılır. Ġnflamasyonun Ģiddeti arttıkça müsküler defans artar (29). 

-Rebound belirtisi:Hastada parietal periton olaya iĢtiraklı ise batın 

muayenesinde derin palpasyon yapılıp aniden bırakıldığında Ģiddetlenen ağrı 

rebound belirtisi olarak bilinir (50). 

-Mc Burney noktasında hassasiyet: Mc Burney noktası umblikus ile anterior 

süperior iliak çıkıntı (SIAS-anterior süperior iliak spine) arasından çizilen hayali 

çizginin1,5-2 cm lateral noktasındaki hassasiyettir (59). Ayrıca batın cildinde 

hiperestezi görülebilir. Kutanöz hipersetezi hastanın T10-12 sinirlerin innerve ettiği 

alanlarda cilde keskin bir cisimle dokunulduğunda yada parmakla sıkıĢtırıldığında 

Ģiddetli ağrı hissetmesidir (10). 

-Rovsing bulgusu: Sol alt kadranın palpasyonu ile sağ alt kadranda ağrı 

hissedilmesi olarak tanımlanmıĢtır. Palpe edilen barsak segmenti içindeki havanın 

sağa, apendikse doğru yer değiĢtirmesi ile oluĢur. Bu bulguya indirek hassasiyet de 

denir ve sağ alt kadranda periton irritasyonuna iĢaret eder (60). 

-Psoas belirtisi: Psoas belirtisi daha Ģok retroçekal apandisit ile iliĢkili bir 

durumdur. Sağ kalçanın pasif extansiyonu ile sağ alt kadranda ağrı oluĢması ile 

karakterizedir. Sağ psoas kası içine uzanan apendiks hastanın sağ dizinin çekilmesi 

ile kısalan kaslar aracılığı ile psoas kasında irritasyon olur. Diz ekstansiyonu ile sağ 

iliopsoas kasının pasif ekstansiyonu sağ alt kadranda ağrıya neden olur (61, 62). Sağ 

obturator internus kası ile teması esasına dayanır. Sağ diz ve kalça fleksiyona 

getirilip sağ dize internal rotasyon yaptırıldığında hasta hipogastrik bölgede ağrı 

hisseder (61, 62). 

-Dunphy belirtisi: AA geliĢmiĢ olan hastalar ağrılarının hareketle arttığını 

ifade ederek hareketsiz kalma eğilimindedirler. Hareket etmek, öksürmek ve ıkınmak 

batın içi basıncı artırarak ağrıyı artırır. Bu sebeple hastalar hareket etmeme 

eğilimindedirler. Bu duruma dunphy belirtisi denir (63). 
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-Topuk testi (Hill drop sign) : Apendiksin aniden hareketlendirilmesi ile 

oluĢan bir bulgudur. Hasta parmak uçlarında yükseltilir. Sonra aniden yere basması 

istenir. Bu hareket esnasında enflamasyon nedeni ile ödemli, çapı artmıĢ olan 

apendiks batın içi komĢu yapılara çarpar ve hasta çok Ģiddetli bir ağrı duyar. 

Tablo 3. Akut apandisitte belirti ve bulguların sıklığı (64). 

Belirti ve bulgular Sıklık 

Karın ağrısı %99-100 

Bulantı %62-90 

Kusma %32-75 

Sağ alt kadran hassasiyeti %96 

Subfebril ateĢ %67-69 

Migratuar ağrı %50 

Rebound %26 

Defans %21 

 

2.2.4.3. Klinik Skorlamalar 

AA tanısında ne labaratuar verileri ne de klinik bulgular tek baĢına tanı 

koydurucu değildir. Görüntüleme yöntemlerindeki geliĢmeler negatif apendektomi 

oranlarını düĢürse de, negatif apendektomileri en aza indirmek için tanı koymayı 

kolaylaĢtıracak birçok skorlama sistemi geliĢtirilmiĢtir. AA‟daki skorlamaların tarihi 

1980 lere dayanmaktadır (65). Ġlk skorlama sistemi Way tarafından geliĢtirilmiĢtir 

(65, 66). Way'in önerdiği sisteme göre skorlama için hastanın cinsiyeti, ağrının 

süresi, bulantı, iĢtahsızlık kullanılacaktı (66). Ancak ilerleyen günlerde bu skorlama 

sisteminin klinik bir faydası görülmedi (65). GeliĢtirilen skorlama sistemlerinden en 

geliĢmiĢ ve kullanılabilir olanı Alvarado tarafından geliĢtirildi (67). Bu sisteme göre 

değerlendirilecek parametereler MANTRELS kısaltması ile adlandırıldı. 

 M (migration to the right iliac fossa) ağrının epigastrik bölgede baĢlayıp 

sağ alt kadrana migrasyonu, 

 A (anorexi) iĢtahsızlık, 

 N (nausea/vomiting) bulatı-kusma, 

 T (tenderness in the right iliac fossa) sağ alt kadranda hassasiyet, 

 R (rebound pain) batın muayenesinde rebound bulgusu, 
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 E (elevated temperature) yüksek ateĢ, 

 L (leukocytosis) lökositoz, 

 S (shift of the neutrophils to the left) nötrofillerde sola kayma (enfektif 

durumlarda nötrofil sayısı artar, genç nötrofiller de dolaĢıma geçer bu 

durum sola kayma olarak tanımlanır) olarak açıklanmıĢtır. 

Bu parametrelerden lökositoz ve sağ alt kadran ağrısı 2 diğer parametreler 1 

puan üzerinden değerlendirilir ve skor 10 üzerinden hesaplanır (67). Bu sistemde 

Alvarado 6 puan üzerinde puan alan hastalara operasyon önerirken, 5-6 puan alanlara 

klinik takip, 5 puan altında kalanlara taburculuk önermiĢtir. Bu skorlama ile yapılan 

çalıĢmada negatif apendektomi hastası oranı %7, atlanan apandisit hastası oranı %14 

bulunmuĢtur (67). Alvarado skorlaması birçok skorlamaya esin kaynağı olmuĢtur. 

Bunlardan birisi de modifiye alvarado skorlamasıdır (MAS). Bu skorlama sisteminde 

nötrofillerde sola kayma çıkarılmıĢ, toplam puan dokuza düĢürülmüĢ ve tekrar 

değerlendirilmiĢtir. Erkek ve çocuk hastalarda Alvarado skorlamasına göre daha 

özgül ve duyarlı ancak kadın hastalar için oranlar aynı bulunmuĢtur (68, 69). 

Tablo 4. Alvarado skorlamala sistemi (67).  

Parametre Puan 

Migratuar ağrı 1 

ĠĢtahsızlık 1 

Bulantı- kusma 1 

Sağ alt kadran hassasiyeti 2 

Rebound 1 

Lökositoz 2 

AteĢ 1 

Sola kayma 1 

 

Tablo 5. Modifiye Avarado Skoru MAS(69). 

Parametre Puan 

Migratuar ağrı 1 

ĠĢtahsızlık 1 

Bulantı- kusma 1 

Sağ alt kadran hassasiyeti 2 

Rebound 1 

Lökositoz 2 

AteĢ 1 
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Alvarado skorlaması ve MAS dıĢında 1994‟te Eskelinen tarafından yapılan 

bir çalıĢma sonucunda 6 parametreli yeni bir skorlama daha oluĢturulmuĢtur. 

Eskelinen skorlama sisteminde değerlendirilen sağ alt kadran ağrısı, lökositoz, 

rijidite, rebound olması durumunda her parametre için 2 puan, bu parametrelerin 

yokluğunda 1 er puan olarak puanlanmıĢtır. Değerlendirilen bir diğer parametre ise 

karın ağrısının yeridir. Karın ağrısı batında herhangi bir lokalizasyonda ise 1, 

periumblikal ya da sağ alt kadranda ise 2 puan olarak değerlendirilmiĢtir. Eskelinen 

skorlamasında ağrının süresi de değerlendirilen son parametredir. Ağrı 48 saatten az 

ise 1, fazla ise 2 puan olarak puanlanmıĢtır. Bu hesaplamada ayrıca özel katsayılar da 

kullanılmıĢtır (70). 

Ohmann'ın 1995‟te yaptığı bir çalıĢma ile ortaya koyduğu ohmann 

skorlamasında ise sağ iliak fossada hassasiyet, batında reboud, batında defans, 

ağrının sürekliliği, üriner yakınmaların olmayıĢı, lökositoz, hastanın yaĢı, migratuar 

ağrı değerlendirilmiĢtir. Her bir parametre ile ilgili belli puanlar oluĢturulmuĢ ve bu 

puanların toplamı 6‟dan küçük ise akut apandisit ile ilgili düĢük risk, 6-11,5 arası 

orta riskli, 12 puan ve üzeri yüksek riskli olarak tanımlanmıĢtır (tablo 6). Bu 

skorlamayı 1998' de ohmann tekrar değerlendirdiğinde negatif apendektomi 

oranını %8,4, apandisit hastalarını kaçırma oranını ise %0 olarak bulmuĢtur (71, 72). 

Tablo 6. Ohmann skorlaması (71). 

DEĞĠġKEN PUAN 

Üriner sistem Ģikayeti yokluğu 2 

Sağ alt kadran hassasiyetĠ 4,5 

Defans 1 

Rebound 2,5 

Sürekli ağrı 2 

Lökositoz (>10.000) 1,5 

YaĢ (<50) 1,5 

Ağrının sağ alt kadrana göçü 1 
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2005 yılında Tzanakis'in yaptığı skorlamada (tablo 7) ise Ultrasonografi 

(USG), lökositoz, sağ alt kadran ağrısı, rebound değerlendirilmiĢ ve toplam 15 puan 

üzerinden 8 ve üzeri alan hastalar yüksek riskli kabul edilmiĢtir (73). 

Tablo 7. Tzanakis skorlaması (73). 

PARAMETRE PUAN 

Sağ alt kadran ağrısı 4 

Rebound 3 

Lökositoz ( >12.000) 2 

USG bulgusu 6 

  

Andersson'un 2005'te yaptığı apandisit inflamasyon yanıtı skorlamasına 

(AIRS) ise kapsül reaktif protein (CRP) düzeyi eklenmiĢtir (Tablo 8). Bu skorlama 

12 puan üzerinden değerlendirilmiĢ.: 

 4 ve altı puan düĢük riskli hasta grubu olduğu ve akut apandisitin 

dıĢlanabileceği, 

 5-8 puan aralığında olan hastalarda akut apandisit için orta dereceli risk 

olduğu ve gözlemlenmesi gerektiği, 

 9-12 puan aralığındaki hastaların ise yüksek risk grubunda olduğu ve 

cerrahi tedavi yapılması önerilmiĢtir (74). 

 Tablo 8. Andersson skorlaması (AIRS) (74). 

PARAMETRE PUAN 

Kusma 1 

Sağ alt kadran ağrısı 1 

Rebound veya defans Hafif:1, orta:2, Ģiddetli:3 

AteĢ (>38,5 C) 1 

Nötrofillerde sola kayma %70-84:1, >%85:2 

Lökositoz 10.000-14.999:1, >15.000: 2 

CRP 10- 49 gr/L :1, >50 gr/L:2 

 

2.2.5. Akut Apandisitte Laboratuvar Bulguları 

Günümüzde halen AA tanısını kesinleĢtirecek herhangi bir laboratuvar testi 

bulunmamaktadır. Hastalarda genellikle akut batının diğer nedenleri ekarte edilmeye 
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çalıĢılır. Bunun için hemogram, karaciğer- böbrek fonksiyon testleri, tam idrar 

tetkiki, B-Hcg düzeyi, CRP düzeyi istenebilir (40). Bu tetkiklerden bazıları 

komplikasyonlar hakkında da klinisyene fikir sağlayabilir. 

Hemogramda AA tanısı açısından lökositoz önemli bir bulgudur. Lökosit 

sayısı çoğu merkezde 6.000- 10.000 arasında normal kabul edilse de gebelik gibi 

bazı durumlarda lökosit sayısının 16.000 e kadar fizyolojik olarak yükseldiği 

bilinmektedir (75). Lökositoz ve sağ alt kadran ağrısı birlikteliği ile ilgili yapılan bir 

çalıĢmada sağ alt kadran ağrısı olan kadın hastalar ve erkek hastalar 

karĢılaĢtırıldığında sağ alt kadran ağrılı kadın hastalarda lökositoz yok ise AA çıkma 

oranı düĢük bulunmuĢ ancak erkek hastalarda böyle bir iliĢki gösterilememiĢtir (70). 

Genellikle hastalarda hafif bir lökositoz (lökosit sayısının 10.000 hücre/ mikrolitre) 

mevcuttur (76). AA hastalarının %80 indevlökositoz ile beraber sola kayma 

mevcuttur (77, 78). Beyaz küre sayısının (WBC) yüksekliğinin duyarlılığı %55, 

özgüllüğü %80'dir. AA‟da hastalık baĢlangıcı haricinde beyaz kürenin normal olması 

pek olası değildir (78). AA Ģüpheli hastanın WBC sayısı normal düzeyde ve sola 

kayma yok ise tanı tekrar gözden geçirilmelidir (27, 79). Perfore ya da gangrene 

olmuĢ apandisitli hastalarda ise WBC daha yüksek bulunur (80). WBC sayısı 18.000 

üzerinde ise bu hastalarda perforasyon, apse oluĢması gibi komplikasyonların 

geliĢmiĢ olabileceği düĢünülmelidir (62, 81). Lökosit alt gruplarının artıĢı, 

birbirlerine oranı ile ilgili yapılan çalıĢmalar da mevcut olup özellikle 

nötrofil/lenfosit oranının tanıya yardımcı olabileceği gösterilmiĢtir (82, 83). 

Serum bilirubinindeki hafif dereceli yükseklikler (total bilirubin 1 mg/dl den 

fazla)de perforasyon tanısı için %70 sensitiviteye, %86 spesifiteye sahiptir (84). 

Üriner sitem enfeksiyonları ve taĢları da akut apandisit ayırıcı tanısında 

önemlidir. Pelvik ya da retroçekal yerleĢimli apandisitte enflame durumdaki 

apendiksin mesaneyi irrite etmesi ile ürogramda lökosit ve eritrosite rastlanabilse de 

mesanenin kateterizasyonu sonucunda elde edilen idrar testinde bakteriüri 

olmayacaktır (26, 62). 
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Sentez yeri karaciğer olan ve bir akut faz reaktanı olarak bilinen CRP ilk 

tanımlanığı yıllarda streptokokların kapsülüne karĢı inflamatuar bir yanıt olarak 

üretildiği düĢünülmekte idi. Bu yüzden kapsül reaktif protein olarak 

isimlendirilmiĢtir (85). Ġlerleyen yıllarda birçok nedenle (travma, enflamasyon, 

malignite, enfeksiyon gibi) yükselebildiği görülmüĢtür. CRP düzeyleri AA tanısı için 

de birçok çalıĢmaya konu olmuĢtur. CRP enflamasyon durumlarında enflamasyonun 

baĢlangıcından 6-8 saat sonra artmaya baĢlar bu yüzden akut AA‟yı tanımlamak için 

yapılan diğer testlerle aynı zamanda alınarak ilerleyen saatlerde kontrolü 

çalıĢılmalıdır. Kontrolünde CRP düzeyi ve WBC düzeyi azalıyorsa akut apandisit 

tanısı tekrar gözden geçirilmelidir. Nonspesifik olmasının yanında duyarlı da bir 

testtir (86). CRP ve WBC değerinin normal olmasının ise akut apandisit tanısını 

dıĢlatmayacağı ile ilgili çalıĢmalar da mevcuttur (87). 

AA tanısı için daha duyarlı-özgül laboratuvar tetkikleri araĢtırılmaya devam 

edilmektedir. Prokalsitonin de çalıĢılan yeni biyokimyasal belirteçlerden birisidir. 

Prokalsitonin kalsitonin hormonunun öncülü olup 116 aminoasitten oluĢur. Aktif 

hormon olan kalsitonin prohormonu olan prokalsitoninin bir dizi proteolitik 

reaksiyon geçirmesi sonrasında tiroid bezindeki C hücrelerinden salınır. Ancak ciddi 

enfeksiyonlar, septik Ģok, sepsis, multiorgan disfonksiyonu durumlarında 

ekstratiroidal salgılandığı düĢünülen intakt prokalsitonin kanda artar (88). Yapılan bir 

çalıĢma da prokalsitoninin AA tanısı için özgüllüğü %100, duyarlılığı %44 olarak 

bulunmuĢtur (89). Prokalsitonin sadece AA için değil aynı zamanda AA 

komplikasyonları açısından da önemli bir belirteçtir. Yapılan bir çalıĢmada apse yada 

perforasyon ile komplike olmuĢ olan AA hastalarında CRP ile kıyaslanmıĢ ve 

prokalsitoninin pozitif prediktif değerinin CRP den daha yüksek olduğu, komplike 

AA hastalarını tanımada faydalı bir biyobelirteç olduğu gösterilmiĢtir (90). 

AA tanısında spesifik bir biyobelirteç olmaması bu konuda birçok çalıĢma 

yapılmasına neden olmaktadır. Serum amiloid A, neopterin gibi birçok yeni 

biyobelirteç çalıĢılmaya devam edilmektedir. Serum amiloid A düzeylerinin AA‟da 

anlamlı olduğu bazı çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (91). Bir çalıĢmada akut apandisit 

tanısında CRP, prokalsitonin ve serum amiloid A düzeylerinin spesifite ve 

sentiviteleri incelenmiĢtir. Serum amiloid A %92 duyarlı-%72 özgül , 
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prokalsitonin %85 duyarlı -%74 özgül, CRP ise %75 duyarlı-%72 özgül bulunmuĢtur 

(92). 

Neopterin düzeyleri ile ilgili olarak 2012 yılında hayvanlarda yapılmıĢ bir 

çalıĢmada neopterin düzeyi yüksek olanların AA çıkma ihtimali neredeyse 5 kat fazla 

olduğu görülmüĢtür (93). Neopterin düzeyi ve AA tanısı arasında anlamlı 

sayılabilecek bir iliĢkinin varlığı bazı çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (86). 

Serotoninin plasma düzeylerinin akut apandisitin erken döneminde tanısına 

yardımcı olabileceği de bazı çalıĢmalarda gösterilmiĢtir (94, 95). Serotoninin bir 

metaboliti olan 5- hidroksi indol asetik asitin (5- HIAA) idrardaki düzeylerinin AA 

tanısında anlamlı olduğunu gösteren bazı çalıĢmalar da mevcuttur. Küçük ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 5-HIAA düzeyleri AA hastalarında yüksek 

bulunmuĢ ancak bu yüksekliğin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı rapor edilmiĢtir. 

(96). 

Son dönemlerde hemogram parametreleri de oldukça ilgi çekmektedir. AA 

tanısında MPV (mean platelet volüme- ortalama trombosit hacmi) değerinin 

kullanılabilirliği üzerine çalıĢmalar yapılmaya baĢlanmıĢtır. MPV 

megakaryositlerden trombosit üretimi sırasında sağlanan, trombosit fonksiyonu ve 

aktivasyonunu gösteren bir belirteçtir (97). MPV değerleri genç trombosit sayısının 

artıĢı, büyük trombositlerin agregasyonu ile yükselir. MPV değerinin akut pankreatit, 

ülseratif kolit, romatoid artrit, ankilozan spondilit durumlarında etkilendiği 

bildirilmiĢtir (98, 99). Yakın tarihli bazı klinik çalıĢmalarda MPV değerinin akut 

apandisit tanısında kullanılabileceği önerilmiĢtir. Ancak bu konudaki çalıĢma ve 

öneriler tutarlı değildir. 

2.2.6. Akut Apandisitte Radyolojik Tetkikler 

2.2.6.1. Direk Grafiler 

AA tanısı için direk grafilerin kullanımı sınırlı olmakla birlikte diğer akut 

batın nedenlerinin ayrımı için akut batın hali bulunan tüm hastalarda istenen bir 
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tetkiktir. Aynı zamanda enflame olmuĢ apendiksin ağrısı T10-12 dermatom alanına 

dağılacağı için hastalarda batınla birlikte alt lob pnömonisi gibi torakal patolojilerin 

ayrımı için toraks grafisi de istenmelidir(10). 

Direk grafilerde AA‟nın klasik bir bulgu ya da görünümü yoktur. Sağ alt 

kadranda yoğun gaz dansitesi görülmesi, sağ alt kadranda barsak anslarının 

distansiyonu ve çekumun distandü görünmesi, radyoopak olan fekaloit gibi apendiksi 

tıkayan patolojiler tanı için spesifik değildir, ancak yol gösterici olarak kullanılabilir 

(17, 23). 

2.2.6.2. Ultrasonografi 

Günümüzde AA tanısında en çok kullanılan radyolojik yöntem 

ultrasonografidir (USG). USG nin kolay kullanılabilir olması, radyasyon tehlikesinin 

olmayıĢı, maliyetininin düĢük oluĢu, avantajları iken uygulayıcıya bağlı durumlardan 

etkilenmesi dezavantajıdır. AA tanısında USG kullanımı ilk kez Deutsch ve Leopold 

tarafından olmuĢtur (100). 1986 yılında Puylaert AA tanısında USG kullanımı ile 

ilgili bir araĢtırma yayınladı. Puylaert‟in yaptığı bu çalıĢmaya göre akut apandisit 

olduğu kesinleĢen 28 hastanın 25‟ine USG ile doğru tanı konulmuĢ, perfore olan 7 

vakanın 6‟sı USG ile tanınmıĢtı. (101). Ġlerleyen yıllarda USG uygulayıcılarının 

tecrübesinin artıĢı, USG teknolojisindeki yenilikler kullanımını artırdı. Yapılan 

çalıĢmalarla USG ile AA tanısı koymak için bazı kriterler geliĢtirildi (102). Doksanlı 

yılların ortasına kadar USG AA tanısında klinik bulgular ve laboratuvar değerlerine 

ek önemli bir tanı aracı haline geldi (103). Hastaların %71-97 sini tanıması ile tercih 

edilen bir yöntem haline gelmiĢtir. USG nin AA‟da özgüllüğü %47-94, 

duyarlılığı %76-96 dır (100). AA‟nın USG'de görünümü çekumdan baĢlayan, 

peristaltizmini yitirmiĢ, kör uçla sonlanan barsak ansı Ģeklindedir. USG yapılırken 

uygulayıcı probla kör uçla sonlanan ansa bası uygular. Bu hareketle hem apendiksin 

ön arka çapı ölçülür hem de komprese olup olmadığına bakılır. Ön arka çap > 6 mm 

ve kompresyonla ansın çapı azalmıyorsa AA‟dan bahsedilebilir (104-106). Aksiyel 

kesitte inflame olmuĢ apendiks target sign görünümüne sahiptir. Ortada hipoekoik bir 

alan, dıĢarda hipoekoik alanı çevreleyen ekoik bir alan mevcuttur. Hipoekoik 

görünen alan apendiksin lümenini dolduran sıvı ve enflamasyondan oluĢur. 
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Çevreleyen ekoik alan ise inflame olmuĢ mukozadır. En dıĢta ise apendiksin duvarı 

ödemli bir Ģekilde görülür (13). USG'de mezenterik lenf nodlarının varlığı, 

apendikolitin görülmesi, çekum duvarında ödem ve kalınlık artıĢı, apendiks 

duvarında ödem, çap artıĢı, apendiks lümeninin geniĢlemesi AA tanısını akla 

getirmelidir (107). USG'ninde yanlıĢ pozitif ve negatif olduğu durumlar olabilir. 

Örneğin perfore olmuĢ bir apendiksin komprese olması, apendiks çapının çok artarak 

ince barsakla karıĢtırılması yanlıĢ negatif sonuçlar verebilir. ġiĢman hastalarda 

batında yağ doku fazla olacağı için USG probu ile apendiks sıkıĢtırılamaması, 

apendikse yakın baĢka bir alanda enflamasyon olması ile oluĢan periapendisitis 

durumu yanlıĢ pozitifliğe örnektir. Yine uygulayıcı tarafından fallop tüpü apendiks 

ile karıĢtırılabilir ve yanlıĢ pozitif sonuç alınabilir (105). 

2.2.6.3. Bilgisayarlı Tomografi 

Bilgisayarlı tomografi (BT) de akut AA tanısını koymak için sıkça kullanılan 

bir radyolojik yöntemdir. USG'nin akut apandisit tanısında yoğun kullanıldığı 

dönemlerde Ģüpheli olgularda BT kullanılmaya baĢlanmıĢ ve bununla ilgili bilgiler 

literatüre girmeye baĢlamıĢtır (108). Daha sonra yapılan çalıĢmalarda AA tanısında 

BT bulguları, tanıda BT'nin değeri tanımlanmıĢtır (109). BT radyasyona maruziyet 

nedeni ile gebelerde kullanılamamaktadır. Ayrıca batın içi hadiselerde genellikle 

kontrast kullanımına ihtiyaç duyulur. Hastalara kontrast verilmesi ile allerji 

geliĢebilmesi, kontrast madde nefropatisi gibi durumlar da kullanımını 

sınırlamaktadır. BT'nin pahalı bir tetkik olması da kullanımını sınırlayan bir diğer 

faktördür. BT akut apandisit görüntülemesinde oldukça duyarlı ve özgül bir 

yöntemdir. BTnin duyarlılığı %92-97 olup özgüllüğü ise %85-94‟tür (110). BT 

kullanımı ile negatif apendektomi oranları oldukça düĢmeye baĢlamıĢtır. Bir 

çalıĢmada negatif apendektomi %12-19 oranında bulunmuĢtur (15). Batın BT ile 

değerlendirilen vakalarda apendiksin boyutu, mezenterik kirlenme, perforasyon, 

apse, plastron, flegmon gibi durumlar değerlendirilebilir (111, 112). BT'nin 

spesifitesinin yüksek olması, negatif apendektomiyi azaltmaktadır. Bu nedenle bazı 

klinisyenler sağ alt kadranda müphem ağrısı olan tüm hastalara BT çekilmesini 

uygun bulmaktadır (113). Kullanımını kısıtlayan durumlardan ötürü BT kullanımının 

sınırlı tutulmasını öneren çalıĢmalar da mevcuttur (114). USG nin kullanılamadığı 
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hasta uyumsuzluğu, obezite gibi durumlarda, klinik olarak karar verilemeyen 

hastalarda, komplikasyon Ģüphesi olan hastalarda kullanımının uygun olacağı ile 

ilgili çalıĢmalar mevcuttur (115, 116). 

2.2.6.4. Manyetik Rezonans Görüntüleme 

AA hastalarında tanı amaçlı kullanılan bir diğer radyolojik görüntüleme 

tekniği de manyetik rezonans görüntülemedir (MRG). Son yirmi yılda AA tanısında 

kullanımı artmıĢtır (117). MRG‟nin her hastanede kolay ulaĢılabilir olmayıĢı, 

maaliyetinin fazla olması, görüntülemenin süresinin uzun oluĢu, hasta uygunluğunun 

aranması kullanımını sınırlamaktadır. MRG teknolojisindeki hızlı geliĢim MRG'nin 

akut batın tanısındaki duyarlılığını artırmıĢtır. USG'nin gebeliğin dönemine göre 

değiĢen sonuçları nedeni ile gebelerde MRG AA için tercih edilebilir bir yöntem 

haline gelmiĢtir (118). MRG'nin gebelerde AA tanısında duyarlılığı %100, 

özgüllüğü % 90 oranlarına yakındır (119). 

2.2.6.5. Diğer Radyolojik Tetkikler 

Sintigrafi de AA tanısında kullanılmıĢ bir diğer yöntemdir. (99m) c iĢaretli 

beyaz küre sintigrafisi AA‟da dahil bir çok batın içi enfeksiyon tanısında 

kullanılabilir (120). 

Baryumlu barsak grafileri de AA‟da tanı amaçlı denenmiĢ ancak kullanılan 

baryum AA‟ya neden olabildiği için tercih edilmemiĢtir (121). 

2.2.7. Akut Apandisit Komplikasyonları 

PERFORASYON: AA geliĢiminin patofizyolojisi gereği enflame olan 

apendiks eğer erken dönemde cerrahi olarak tedavi edilemezse artan intraluminal 

basınç sonucu perfore olur. Perforasyon genellikle obstrükte olan apendiksin distal 

kısmında geliĢir. Ülkemizde yapılan bir çalıĢmaya göre perforasyonun en önemli 

nedeni hastanın tanı ve tedavisindeki gecikmedir (122). Perforasyonun zamanı ile 

ilgili net bir bilgi olmamasına rağmen karın ağrısı ve diğer semptomların 
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baĢlangıcından sonraki ilk 24 saatte hastaların %20'sinde perforasyon geliĢir. Perfore 

hastaların %65'inde 48 saatten daha uzun semptomlar vardır (44). AA kliniği olan bir 

hastada karın ağrısının rahatlaması ile beraber ateĢ 38℃ üzerinde ve WBC> 18.000 

ise hastada perforasyon akla gelmelidir (13). 

PLASTRON: Enflame olan apendiks omentum ve barsak ansları ile 

kapatılmaya çalıĢılarak diffüz peritonit engellenmeye çalıĢılır. Bu Ģekilde oluĢan 

kitlesel yapı plastron olarak isimlendirilir (13). Plastron geliĢimi genellikle 

semptomların baĢlangıcından 4-5 gün sonra olur. Plastrone olan apandisitin tedavisi 

antibiyoterapidir. Antibiyoterapiden 6-8 hafta sonra apendektomi planlanır (123). Bu 

durumda uygulanan apendektomiye interval apendektomi denir. Plastrone olmuĢ 

apendiks hastasının batın muayenesinde sağ alt kadranda ele gelen kitle bulunabilir. 

Ayrımı için genellikle BT gerekir. 

PERĠAPENDĠKÜLER APSE: Perfore olan apendiksin içeriği batın içine 

döküldüğünde çevre mezenter dokusu tarafından sınırlandırılır ve enfeksiyonun batın 

içine yayılması engellenmeye çalıĢılır. Bu Ģekilde batın içinde apendiks etrafında bir 

apse oluĢur. Periapendiküler apse cerrahi olarak debrite edilir. Tedavi edilmeyen 

periapendiküler apselerden sonra sepsis geliĢebilir. 

PĠLEFĠLEBĠTĠS: Portal ven veya dallarının enfektif süpüratif trombozu 

olarak tanımlanabilir. Kaynak genellikle gastrointestinal sistemdir. Karaciğer absesi, 

visseral iskemi yada kronik portal hipertansiyona yol açabileceği için hızlı bir Ģekilde 

tanınması ve tedavi edilmesi gerekir (124). Hastaların semptomları genellikle 

nonspesifiktir. AteĢ, sağ alt kadran ağrısı, karaciğer enzimleri yüksek hastalarda akla 

plephitis gelmelidir. Akut portal ven trombozuna eĢlik eden ateĢ, lökositoz, 

yükselmiĢ karaciğer enzimleri olan hastalarda intraabdominal enfeksiyonlara bağlı ya 

da intraabdominal enfeksiyonlardan bağımsız olarak kan kültürleri alınmalıdır (125). 

Pozitif kan kültürü%50-88 hastada mevcuttur. Laboratuvar bulguları lökositoz, 

artmıĢ AST (aspartat amino transaminaz)/ ALT(alanin amino transaminaz) ve 

bilirubin düzeyleri, artmıĢ CRP değerleridir (126). Pilefilebit mortalite ve morbiditesi 

yüksek olduğu için hızlı tanı ve tedavisi zorunludur, uygun tedaviye dramatik yanıt 

alınır. 
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2.2.8. Akut Apandisitin Ayırıcı Tanısı 

AA‟nın ayırıcı tanısı oldukça geniĢ bir konudur. AA‟nın spesifik bir 

bulgusunun olmayıĢı birçok hastalıkla karıĢmasına neden olur (43). AA olan 

hastalarda cerrahi tedavinin gecikmesi komplikasyonları artırırken negatif 

apendektomi de hasta açısından bir risktir. AA tüm sağ alt kadran ve periumblikal 

karın ağrısı nedenlerinden ayrılmalıdır. Bir çalıĢmada operasyon öncesi yanlıĢlıkla 

AA tanısı alan hastaların ortalama %75'inde; mezenter lenfadenit, over kist torsiyon- 

rüptürleri, pelvik inflamatuar hastalık, akut gastroenterit tanıları gözlenmiĢtir (15). 

Ayırıcı tanıda düĢünülmesi gereken durumların bazıları: 

Çekal divertikülit: Genellikle genç eriĢkinlerde görülmesi, inflamatuar bir 

ağrı olması ile AA‟ya çok benzeyen bir klinik tablodur. Çekum divertiküliti geliĢen 

hastaların yaklaĢık %70'i yanlıĢlıkla akut apanadisit tanısı alarak opere edilir(127). 

AA ile çekal divertikülitin ayırımı ancak intravenöz ya da oral kontrast kullanılarak 

çekilen kontrastlı BT ile mümkün olur. 

Meckel divertiküliti: Meckel divertikülü omfalomezenterik kanalın konjenital 

kalıntısıdır. Ġnce barsaklarda ileoçekal valvden 2 feet (1 feet=30,48 cm) uzaklıkta yer 

alır (128, 129). AA ön tanısı ile cerrahi uygulanan bir hastada apendiks normal ise 

meckel divertikülü cerrah tarafından aranmalıdır (130). 

Akut ileit: Akut ileit kendi kendini sınırlamaya meyilli bakteriyel bir 

enfeksiyondur. Genellikle etken yersinia olduğunda hastada bulantı, kusma, ishal ve 

sağ alt kadran ağrısı görülür. AA düĢünülerek cerrahi uygulanan vakalarda terminal 

ileumda inflamasyon, apendikste inflamasyon, mezenterik lenf nodlarında 

enflamasyon görülür. 

Mezenter lenfadenit: Mezenterik, ileoçekal bölgedeki lenf nodlarının 

enflamasyonu ile oluĢan nonspesifik bir klinik durumdur. Hastalarda sağ alt kadran 

hassasiyeti, ateĢ en belirgin semptomlardır. 
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Jinekolojik ve obstetrik durumlar: Özellikle reprodüktif çağdaki kadınlar da 

erkeklere göre negatif apendektomi oranı daha fazladır (131). Reprodüktif çağdaki 

kadınlarda negatif apendektomi oranlarının %32-45 civarında olduğu bazı 

çalıĢmalarda söylenmiĢtir (132). En sık ovaryen patolojiler AA kliniği ile karıĢır. 

Sıklığına göre ovaryen kistler, pelvik enflamatuar hastalık, over torsiyonu, ektopik 

gebelik rüptürü nedenlerin baĢındadır (133). Tubo-ovaryen apse, fallop tüpü, overleri 

bazen de bitiĢik pelvik organları etkiler. Bu apseler reprodüktif çağdaki kadınlarda 

görülür, üst genital sistem enfeksiyonlarından kaynaklanır. Pelvik inflamatuar 

hastalığın (PIH) bir komplikasyonu olarak tüberküloz apsesi geliĢebilir. Apselerin 

klasik klinik sunumu ateĢ, üĢüme-titreme, vajinal akıntı, alt karın ağrısı Ģeklindedir. 

PIH olan hastalarda alt karın hassasiyeti, ateĢ, ağrı görülür. Ağrı postkoital ya da 

koital olabilir. Premenstrüel ve mesntrüel dönemde artıĢ olabilir. Batın alt 

kadranlarda simetrik ya da diffüz olabilen hassasiyet, rebound, azalmıĢ barsak sesleri 

duyulabilir. Pelvik muayenede pürülan endoservikal akıntı, manuel muayenede 

serviksin hareketi ile ağrının artması, adneksiyel hassasiyet yüksek olasılıklı PIH 

düĢündürür. 

Rüptüre ovarian kistler de akut batın tablosu oluĢabileceği için ayırıcı tanı da 

düĢünülmelidir. Özellikle reprodüktif dönemdeki kadınlarda tek taraflı ani baĢlayan 

karın ağrısı görülür. Sağ alt kadran en sık etkilenen taraftır. Rektosigmoid kolonun 

sol overi abdominal olaylardan koruması buna neden oluyor olabilir. Ağrı baĢlangıcı 

egzersiz ya da cinsel aktivite gibi Ģiddetli bir fizik aktivite sonrasında baĢlayabilir. 

Hafif bir vajinal kanama ağrıya eĢlik edebilir. Kist rüptürü sonrasında olan kanama 

over korteksine sızıp over korteksinde gerilime, ya da batın içine sızarak periton 

irritasyonuna neden olarak ağrı yapabilir. Seröz ya da müsinöz yapıda ki sıvının 

sızması periton için fazla irritan değildir. Çok büyük miktarda sıvı olsa bile ağrı 

tolere edilebilirdir. Ancak dermoid kist rüptürü ile oluĢan sebase mayi periton için 

oldukça irritandır, kimyasal peritonit oluĢturarak Ģiddetli ağrı oluĢturur. Over 

torsiyonu da ani baĢlayan ağrı, bulantı- kusma ile akut apandisite benzer bir tablo 

oluĢturur. AteĢ over torsiyonunda beklenmedik bir bulgudur. WBC oranlarının 

yüksek olması over nekrozu için belirteç olabilir. Overin nekroze olması, fonksiyon 

kaybı sonuçları nedeni ile torsiyon acil tanı ve tedavi gerektirir (134). 
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Ektopik gebelik rüptürü: Rüptüre over kistine benzer bir klinik öykü ve 

sonografik testlere sahiptir. Akut baĢlayan karın-pelvik ağrı, anormal vajinal kanama 

ve pozitif gebelik testleri durumunda sonografik olarak intrauterin gebelik 

görülmemesi tanı için önemlidir. Ektopik gebelik rüptürü mortal bir klinik tablo olup 

mortalitesi USG kullanımı ile azalmıĢtır (135). 

Ürolojik bazı durumlar da AA ile karıĢabilir. Renal kolik için en belirgin 

semptom ani baĢlayan ağrıdır. Ağrı tipik olarak taĢın üreter içinde olan hareketi ve 

üreteral spazm ile baĢlar ve Ģiddetini bu olaylar belirler. Ağrının üriner retansiyona 

bağlı geliĢen renal kapsül gerilimine bağlı olduğu düĢünülmektedir. 

Testis torsiyonu da over torsiyonu gibi nekroz ve fonksiyon bozukluğu ile 

sonlanabilir. Herhangi bir yaĢ grubunda ortaya çıkabilse de en sık postpubertal 

erkekleri etkiler. Testisin tunika vajinalise yetersiz fiksasyonu suçlanan nedendir. 

Tunika vajinalisin testisin alt polüne yapıĢma alanı yeteri kadar geniĢ değilse testis 

spermatik kord etrafında döner ve testisin vasküler yapılarıda etkileneceği için 

yetersiz bir arteryel dolaĢım ve yetersiz venöz drenajla testiküler iskemi ve nekroz 

oluĢur. 

Epididimit alt karın ağrısına neden olarak AA benzeri bir klinik tablo 

oluĢturur. Skrotal eritem, hassasiyet, ısı artıĢı klinik bulgularıdır. Apendiks testis 

müllerien kanal sisteminin embriolojik bir kalıntısıdır. Apendiks epididimis ise wolf 

kanalı kalıntısıdır. Bu embriyolojik kalıntılarda torsiyone olabilir, testis ve alt 

kadranlarda ağrıya neden olur. 

2.2.9. Akut Apandisitte Tedavi 

AA tedavisindeki amaç tanının erken koyulması ve tedavinin erken 

yapılmasıdır. Bu durum her zaman mümkün olamamaktadır. Birçok hasta hastalığın 

erken döneminde hastaneye baĢvurmaz. Apandisit tanısının karmaĢık süreci de bu 

duruma neden olmaktadır (136). Birçok cerrah görüntüleme yöntemlerinin 

geliĢtirilmesi ve negatif apendektomi oranlarının %15'ten %10'lara kadar düĢmesine 

rağmen agresif cerrahi yaklaĢımdan yanadır (137). 
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AA‟da apendektomi komplike olmamıĢ hastaların birçoğu için standart 

tedavidir. Alternatif bir diğer tedavi görüĢü ise antibiyoterapidir. Bu görüĢe göre 

apendektomi antibiyoterapiye cevap vermeyen, komplike apandisit olan hastalar için 

uygulanır. Nonoperatif tedaviye cevap verecek rekürren AA riskinin potansiyel 

apendektomi riskinden daha az olduğu hastalar antibiyoterapi için uygundur. Ancak 

nonoperetif tedavi denenmiĢ ve baĢarısız olan hastalar göz önüne alındığında Ģu 

nedenlerle komplikasyonlu ya da komplikasyonsuz tüm AA hastalarına apendektomi 

önerilmektedir: 

1) Apendektomi mortalite ve morbiditesi düĢük bir giriĢimdir. 

2) Operasyon öncesi çekilen BT ile komplikasyon tam olarak ekarte 

edilemez, AA hastalarından %20 sinde cerrahi anında komplike apandisit 

görülür (138). 

3) Radyolojik görüntülemelerde fekaloit tanımlanan hastalarda komplike 

olma oranları yüksek olduğu için bu gruptaki hastalara nonoperatif tedavi 

önerilmemektedir(32). 

4) Nonoperatif tedavi uygulanan hasta grubunda semptomların tekrarlaması 

ve komplike apandisit geliĢme riski artmıĢtır (138). 

5) Nonoperatif yönetim yaĢlı ve immün sistemi baskılanmıĢ hastalarda daha 

fazla komplikasyona yol açabilir (139). 

Bu öneri dünya acil cerrahi cemiyeti, sindirim sitemi cerrahisi cemiyeti ve 

Amerikan cerrahi cemiyeti tarafından da kabul görmüĢtür (140). Yine Avrupa'da 

yapılmıĢ bazı çalıĢmalarda AA tablosu olan hastaların bir kısmına antibiyoterapi 

verilmiĢ ancak bu hastaların daha sonra klinik iyileĢmesi olmadığı için tekrar 

ameliyata alındığı görülmüĢtür (138, 141, 142). Apendektomi yapılan birçok 

çalıĢmaya rağmen AA‟nın nonoperatif tedavisinin operatif tedavisine üstünlüğü ile 

ilgili kesin bir kanıt yoktur. Halen günümüzde akut komplikasyonsuz apandisitin 

tedavisi cerrahi olarak kabul görür (143). 

AA hastalarında cerrahi tedavi laparoskopik ya da konvansiyonel laparatomi 

Ģeklinde yapılabilir. Laparatomi de direk olarak batın mc burney noktasından yapılan 

bir insizyonla açılır. Laparaskopik cerrahi de ise laparaskopi cihazları ile operasyon 



28 

yapılır. Her iki teknikte de hastanın operasyona hazırlanması gerekir. Bu süreçte 

hastaların iyi bir Ģekilde hidrasyonunun sağlanması, operasyon öncesi antibiyoterapi 

yapılması, sıvı-elektrolit dengesinin sağlanması gerekliliği birçok çalıĢmada 

önerilmiĢtir (144). Operasyon öncesi antibiyoterapi verilmesi ile postoperatif batın 

içi abse geliĢimi, yara yeri enfeksiyonu geliĢmesi daha az oranlarda görülmüĢtür 

(144). Hastaların opersayonda ilk kesi öncesindeki 1saatlik süresi 'pencere' dönemi 

olarak adlandırılır, antibiyotik için en uygun zamandır (145, 146). 

Bir meta analizde laparaskopi ve laparatominin iyi ve kötü sonuçları Ģöyle 

rapor edilmiĢtir (147): 

1) Yara yeri enfeksiyonu laparaskopi yapılan hastalarda daha az görülmüĢtür. 

2) Postoperatif birinci günde laparaskopi yapılan hastalarda ağrı daha az 

görülmüĢ ve laparaskopi yapılan hastaların hastanede kalıĢ süresi daha 

kısadır. 

3) Barsak fonksiyonlarının geri dönüĢü laparaskopide daha hızlıdır. 

4) Ġntraabdominal apse oranları laparaskopik cerrahide daha fazladır. 

5) Operasyon süresi laparaskopide daha uzundur. 

Laparoskopik cerrahi uygulanması batın içi organların tam görülmesine 

olanak sağlar. Bu özelliği ile baĢka bir çalıĢmada Ģüpheli semptomları olan hastalarda 

özellikle kadınlarda pelvik hadiselerin görülebilmesi açısından önemli bulunmuĢtur 

(148). AA Ģüphesi olan 181 hastalık bir çalıĢmada hastaların %46 sında karın ağrısı 

etiyolojisi jinekolojik bir patoloji idi (149). 

Laparaskopik cerrahi obez hastalar için de uygun bir tetkiktir. Yapılan 

çalıĢmalarda obez olan hastalarda laparaskopik cerrahinin daha az mortal olduğu 

gösterilmiĢtir (150). 

YaĢlı hasta popülasyonu ile yapılan bir çalıĢmada da laparoskopi 

laparotomiye göre daha avantajlı bulunmuĢtur. Laparaskopik cerrahi uygulanan yaĢlı 

hastaların daha çabuk günlük hayatına dönebilmesi, hastanede kalıĢ süresinin daha 

kısa olması önemli nedenlerdir (151). 
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Günümüzde AA tedavisi için cerrahi olarak yeni yöntemler denenmektedir. 

Bunlardan bazıları transgastrik, transvajinal yolla endoskopik olarak yapılan 

apendektomilerdir (152). Yine geliĢtirilmeye çalıĢılan bir diğer yöntem de 

kolonoskopik retrograd apendektomidir (153). 

2.3. Ortalama Platelet Volümü (Mean Platelete Volume) 

Ortalama trombosit hacmi (MPV), kırmızı kan hücreleri için MCV'ye benzer 

bir değer olup, femtolitredeki (fL) dolaĢan ortalama trombosit hacmidir. Ortalama 

platelet volümü dolaĢımda bulunan trombositlerin ortalama boyutunun makineler 

tarafından ölçümüdür. MPV değerleri tam kan sayımının bir parçası olarak 

hesaplanır. MPV ölçümleri bazı merkezlerde platelet hacminin optik teknoloji 

kullanılırak ölçümü ile, ya da empedans teknolojisi sistemlerinde dönüĢtürülmüĢ log 

normal trombosit hacim verilerinin geometrik ortalaması ile belirlenir. Dolayısı ile 

MPV değeri ölçüm tekniğine göre değiĢebilir, cihaza bağımlıdır. Sonuç olarak MPV 

uluslar arası standardizasyonu olmayan bir belirteçtir (154). Ayrıca hastanın gerçek 

platelet dağılımı logaritmik normal dağılıma uymayabilir. Üreticiler her biri kendi 

algoritmaları içerisinde belirli MPV aralığı belirler. Bu aralık kullanılan aletin türüne, 

ölçüm yöntemine göre değiĢebilir. Hastalar için spesifik bir hematalojik cihaz 

kullanan laboratuvarın referans aralığına bakılmalıdır. Örneğin empedans teknolojisi 

ile normal trombosit sayısına sahip bir yetiĢkinin normal MPV değeri 6-13,2 (fL) 

olarak belirlenmiĢken optik yöntemlerle yapılan ölçümde 5,6-12,1 aralığı normal 

olabilir (154). MPV'nin ilk ortalaması Giles ve ark. tarafından verildi. BeĢ bin kan 

örneğinde MPV değerlerini kaydetti ve bağlı olduğu hastaneye yatırılmıĢ 

yetiĢkinlerin % 95'inin MPV değerinin 7 ila 10.5 (fL) arasında değiĢtiğini gösterdi 

(155). 

MPV değerinin, platelet hacmini, megakaryosit ve platelet sayısını 

düzenleyen ve daha büyük plateletlerin üretilmesine neden olan sitokinler 

(trombopoietin, interlökin-6 ve interlökin-3) ile iliĢkili olduğu bulunmuĢtur (156, 

157). Trombosit üretimi azaltıldığında, genç trombositler daha büyük ve daha aktif 

hale gelir ve MPV seviyeleri artar. Artan MPV, üretim hızının ve trombosit 

aktivasyonunun bir göstergesi olarak kullanılabilen artmıĢ trombosit çapını belirtir. 
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Aktivasyon sırasında trombosit Ģekilleri iki kutuplu disklerden küresel Ģekline geçer 

ve trombosit aktivasyonu sırasında MPV artıĢına neden olan belirgin bir psödopod 

oluĢumu meydana gelir (158). 

Normal Ģartlar altında plateletlerin boyutu ile sayısı ters orantılı olup platelet 

sayısı düĢünce trombopoetin tarafından uyarılan kemik iliği daha büyük 

megakaryosit ve plateletler üretir. Bu nedenle destrüktif trombositopenilerde MPV 

değeri artarken, kemik iliği hipoplazisi ya da aplazisi olan trombositopenik 

durumlarda MPV değeri düĢük bulunur. Bu iliĢkinin bir istisnası hipersplenizm 

durumudur. Çünkü hipersplenizmde büyük plateletler sekestre olur. Benzer Ģekilde 

hiposplenizm olursa büyük plateletler korunur ve MPV değerleri yüksek çıkar. MPV 

değerlerinin trombosit aktivitesinin bir belirteci olması önemini artırmaktadır (159, 

160). Platelet boyutu ve fonksiyonu arasında korelasyon mevcuttur. Çünkü kemik 

iliğindeki aktive megakaryositlerden üretilen büyük plateletler normal plateletlerden 

daha aktif olur (161). Yeni üretilen plateletlerin boyutu arttıkça MPV değeri de 

yükselir. Bu durumda MPV‟nin artıĢı ile platelet aktivitesi artar. MPV değeri platelet 

aktivitesinin bir göstergesidir (162). Platelet aktivitesi arttıkça tromboz riskinin 

artması ile ilgili yapılan çalıĢmalar mevcuttur. Büyük trombositler, α-granül 

formunda P-selektin, serotonin (5-hidroksitriptofan), ADP ve β-tromboglobulin gibi 

protrombotik sitokinleri içerir. Büyük plateletler daha fazla hücre içi tromboxan 

A2'ye, daha fazla yapıĢma reseptörü, glikoprotein Ib ve glikoprotein IIb-IIIa'ya 

sahiptirler (163). Büyük plateletlerdeki bu farklılıklar inflamasyon ve vasküler 

hastalıkla iliĢkili endotel fonksiyonlarında etkilere sahiptir. Aslında, çeĢitli çalıĢmalar 

MPV ve vasküler hastalık arasındaki iliĢkiyi göstermiĢtir. Choi ve arkadaĢları 

tarafından yapılan bir araĢtırmada, MPV‟nin asetilkolin kaynaklı koroner vazospazmı 

ön görebildiği gösterilmiĢtir (164). Bulgular doğrultusunda Berger ve ark. MPV 

değerinin, periferik arter hastalığı ile bağımsız olarak iliĢkili olduğunu savunmuĢtur 

(165). 

MPV, trombosit fonksiyonunun en yaygın olarak kullanılan belirteçlerinden 

biridir ve preeklampsi, akut pankreatit, kararsız angina, miyokard enfarktüsü ve 

ülseratif kolit ve Crohn's gibi sistemik inflamasyon gibi çeĢitli hastalıklarda 

inflamatuar yükü ve hastalık aktivitesini yansıttığı gösterilmiĢtir (166). MPV 
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düzeylerinin akut apandisit tanısında da değerli olabileceğini bildiren birkaç çalıĢma 

mevcuttur. Ancak sonuçları tartıĢmalıdır (167, 168). 

2.4. Platelet Dağılım GeniĢliği (Platelet distribution width- PDW) 

PDW, plateletlerin volüm değiĢkenliğinin bir göstergesidir ve trombosit 

anisositozu varlığında artar (157). Platelet boyutu arttıkça aktivitesi artacağından 

plateletler boyutlarını artırmak için psödopodlar oluĢturur. Psödopodların oluĢmasına 

bağlı platelet anisositozu artar, PDW değeri yükselir (169, 170). PDW değerleri MPV 

değerleri gibi platelet aktivitesini gösteren bir diğer parametredir (171, 172). PDW 

değerlerinin artmasına anormal tromboz eĢlik edebilmektedir (169). 
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3. MATERYAL VE METOD 

ÇalıĢmamız Atatürk Üniversitesi Tıp Fakültesi AraĢtırma hastanesi acil 

servisinde retrospektif olarak yapılmıĢtır. ÇalıĢma için Atatürk Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu‟ndan onay alınmıĢtır (08.12.2016 tarihli 7 

sayılı oturumun 36 nolu kararı ile). Hastanemiz acil servisine 01.01.2010-01.12.2016 

tarihleri arasında sağ alt kadran ağrısı ile baĢvurarak genel cerrahi kliniğine yatırılan 

hastalar incelendi. Hastalarafizik muayene, laboratuvar –görüntüleme yöntemleri ile 

akut apandisit tanısı konuldu. Hastaneye yatırıldıktan sonra akut apandisit tanısı 

ile opere edilen hastalar çalıĢma grubu, takip sonrası opere edilmeyip taburcu edilen 

hastalar kontrol grubu olarak çalıĢmaya dahil edildi. Hastaların bilgilerine 

hastanemiz hasta kayıt sisteminde (ENLĠL hastane bilgi yönetim sistemi) kayıtlı 

elektronik hasta dosyaları ve acil servise baĢvuru anındaki dosyalarından ulaĢıldı. 

Dahil etme kriterleri: 

 Onaltı yaĢ üstü hastalar, 

 Gebe olmayan kadın hastalar, 

 Malignite öyküsü olmayan hastalar, 

 Ġmmün süpresyonu olmayan, 

 Bilinen herhangi bir enflamatuar hastalığı olmayan, 

 Bilinen böbrek, karaciğer fonksiyon bozukluğu yapacak bir hastalığı 

olmayan, 

 Kontrastlı batın CT çekilmesi için kontrendike bir durumu olmayan 

hastalar, 

 Elektronik sistemden tüm verilerine, hasta dosyalarına ulaĢabildiğimiz 

hastalar çalıĢmaya dahil edildi. 

DıĢlama kriterleri: 

 On altı yaĢ altı, 

 Gebeliği olan, 
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 Malignite öyküsü olan, 

 Ġmmün süpresyon öyküsü olan, 

 Bilinen inflamatuar barsak hastalığı olan, 

 Bilinen böbrek yetmezliği olan, 

 Kontrast alerjisi olan hastalar dıĢlandı. 

 Bunun yanında çalıĢmamız esnasında elektronik kayıtlarda 

epikrizlerine ulaĢamadığımız, epikrizlerinden ve patoloji raporlarından 

baĢka akut batın nedenlerinden dolayı opere edildiğini gördüğümüz, 

patoloji raporlarına ulaĢamadığımız AA (+) hastalar çalıĢmadan çıkarıldı. 

 Klinik gözlemi esnasında tedavinin devamını, gözlemin devamını kabul 

etmeyen AA (-) hastalar da çalıĢmadan çıkarıldı. DıĢlama ve dahil etme 

kriterleri uygulandığında 1061 hasta çalıĢmaya dahil edildi. 

Malignite, gebelik, immün yetmezlik durumları, inflamatuar barsak 

hastalıkları hemogram parametrelerinde fizyolojik farklılıklara yol açabileceği için 

dıĢlandı. Ayrıca hem AA tanısının kesinleĢtirilmesi hem de AA komplikasyonlarının 

tanınması için kontrastlı CT kullanılamayan (kontrast allerjisi olduğu bilinen ya da 

renal yetmezlik gibi IV kontrast vermenin sakıncalı olacağı durumlar) dıĢlandı. 

Klinik gözlemi esnasında taburculuk talebi olan hastaların son durumlarını (dıĢ 

merkezde opere olma, opere olmama) takip edemediğimiz için bu hastalar 

çalıĢmadan çıkarıldı. AA (+) grupta değerlendirilen bazı hastaların operasyon 

notlarından ya da yatıĢ epikrizlerinden baĢka akut batın nedeni ile opere olanlar 

çalıĢmamızın konusu dıĢında oldukları için dıĢlandı. 

Hastanemiz acil servisine karın ağrısı nedeni ile baĢvuran 

hastalardan anamnezleri, fizik muayene bulguları, labaratuar bulguları akut batın 

düĢündüren hastaların görüntülemeleri hastanemiz radyoloji kliniği tarafından 

yapılmaktadır. Radyoloji kliniği tarafından kullanılan USG cihazları çalıĢmamızı 

kapsayan yıllar içerisinde değiĢkenlik göstermiĢtir. Kullanılan USG cihazları 

günümüz koĢullarında toshiba aplio one markadır. USG görüntülemeleri radyoloji 

anabilim dalında görevli araĢtırma görevlileri tarafından yapılmaktadır. Görüntüleme 

esnasında kompresyon tekniği kullanılmaktadır. Apendiksin komprese olması AA 



34 

tanısından uzaklaĢtırırken komprese olmayan apendiks AA düĢündürebilir. USG 

yapılırken apendiksin lümenininde tıkayıcı nedenler (fekalit gibi) ayırt edilmeye 

çalıĢılmaktadır. Aynı zamanda USG görüntülemesi esnasında apendiks çapı, 

lümende hava varlığı, apendiks etrafındaki mezenterik dokunun inflamasyona 

iĢtirakı ya da mezenterik göç durumları incelenmektedir. Retroçekal ya da farklı 

anatomik pozisyonlarda yerleĢimi olduğu düĢünülen, USG bulgularının klinik 

uyumsuzluğu, AA‟nın komplike olduğu düĢünülmesi durumlarında kontrast allerjisi 

olmayan, böbrek fonksiyonları uygun olan hastalar intravenöz (IV) kontrast madde 

verilerek kontrastlı batın tomografi ile tetkik edilmektedir. Hastanemizde kullanılan 

kontrast maddeler ultravist 300 flakon, omnipaque 350/50 flakon, visipaque 320/50 

flakon, lopamiro 370/50 flakon, lomeron 300/100 flakon, xenetix 300/100 flakon, 

oxilon 300/50 flakondur. Kullanılacak kontrast maddenin miktarı hastanın yaĢ, 

cinsiyet ve kilosu gibi etkenlerden etkilenmektedir. Çekim esnasında üretici firmanın 

önerisi ile birlikte hastanın özellikleri de göz önüne alınarak doz ayarlaması 

yapılmaktadır. Hastanemizde Ģu anda kullanmakta olduğumuz CT cihazlarının 

markası Siemens somatom definition flash ve Toshiba aquilion one‟dir. Kontrastlı 

çekilen batın CT‟leri yine radyoloji anabilim dalında görevli araĢtırma görevlileri 

değerlendirmektedir. Kontrastlı çekilen batın CT‟lerde apendiks çapı, apendiks 

lümeninde tıkayıcı lezyonların varlığı, mezenterik inflamasyon, çevre dokuların 

inflamasyona iĢtirakı, baĢka akut patolojilerin varlığı incelenmektedir. 

Acil servise baĢvuran hastaların hemogram çalıĢılması için alınan kanlar acil 

servis içerisinde EDTA‟lı tüplere alınmaktadır. Alınan hemogram örnekleri 

labratuvara hastanemizdeki aktif pnömotik sistem sayesinde ulaĢtırılmaktadır. 

Laboratuvara ulaĢan tüpler santrifüj edilmeden hemogram cihazına yerleĢtirilip, 

hemogramdaki tüm parametreler tam kanda çalıĢılmaktadır. Çıkan sonuçlar hasta 

bilgi ekranına aktarılmaktadır. Hemogram çalıĢılması için kullanılan cihazlar 

çalıĢmamızı kapsayan yıllarda model ve marka olarak değiĢikliğe uğramıĢtır. ġu 

anda hemogram spesifik Sysmex marka hemogram cihazı hastanemizde 

kullanılmaktadır. Hastaların hastanemiz acil servisine baĢvurdukları ilk andaki ilk 

yarım saat içinde alınan kanlarla çalıĢılan hemogram sonuçlarına elektronik 
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ortamdaki hasta dosyaları incelenerek ulaĢıldı. ÇalıĢmamızda hastaların acil servise 

baĢvuru anındaki hemogram sonuçları incelendi. 

Elde edilen veriler SPSS 20 paket programına kaydedildi. Hastaların yaĢ, 

cinsiyet gibi demografik özellikleri, hemogram parametreleri, numerik veriler için 

ortalama ± standart sapma, minimum – maximum, kategorik veriler için yüzde 

frekans analizi yapıldı. ÇalıĢma ile kontrol grubu arasında numerik verilerin 

karĢılaĢtırılmasında student t testi, kategorik verilerin karĢılaĢtırılmasında ki kare 

testi uygulandı. P değeri <0.05 anlamlı değer olarak kabul edildi. 
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4. BULGULAR  

Tablo 9. Gruplara ait hemogram parametreleri ve demografik özelliklerin istatistiksel değerlendirmesi 

 
AA (+) 

MEAN ± SD 

AA(-) 

MEAN ± 

SD 

P 

DEĞERĠ 

TOPLAM 

MEAN ± SD 

REFERAN

S ARALIĞI 

YAġ 35±16 35±16 0,870 35±16  

WBC (*10
3
 µL) 13,5±4,5 11,5±5 <0,001 13,2±4,70 4,3 - 10,3 

LENFOSĠT (*10
3
 µl) 1,94±1 1,98±0,9 0,613 2±1 1,3 – 3,6 

EOZĠNOFĠL ( µL) 0,09±0,17 0,13±0,16 0,014 0,1±0,2  

MONOSĠT (µL) 0,9±0,9 0,78±0,7 0,107 0,9±0,9 0,3 – 0,9 

NÖTROFĠL (*10
3
 µL) 10,56±4,43 8,25±3,73 <0,001 10,1±4,4 2,1 – 8,1 

BAZOFĠL (µL) 0,99±0,35 0,08±0,31 0,576 0,1±0,4 0 – 0,2 

LENFOSĠT (%) 16,1±9,8 19,2±10,4 <0,001 17±10  

EOZĠNOFĠL (%) 0,80±0,98 1,23±1,3 <0,001 1± 1  

MONOSĠT (%) 6,3±4,2 6,8±3,9 0,172 6±4  

BAZOFĠL (%) 0,86±1,5 0,85±1,1 0,931 1±1  

NÖTROFĠL (%) 76 ± 11 72 ± 13 <0,001 76±12  

HGB (g/dL) 15 ± 4,1 14 ± 1,9 0,247 15 ± 4 13,6-17,2 

HTC (%) 43,6 ± 5,1 42,7±5,2 0,025 43,5±5,1 39,5-50,3 

MCV (fL) 87±5 88±6 0,970 88±6 80,7-95,5 

MCH (pg) 29,1 ±2,7 29,3±2,6 0,579 29,2±2,7 27,2-33,5 

MCHC (gr\dl) 33,3±1,6 33,4±1,2 0,247 33,2±1,6 32,7-35,6 

RBC (10
6
 µL) 4,99±0,54 4,89±0,52 0,028 5±0,5 4,38-5,77 

RDW 13,7±1,8 13,7±1,5 0,775 13,7±1,8  

PLATELET (*10
3
 µL) 251±65 250±72 0,907 251±67 150-450 

MPV (fL) 8,5±1,3 8,6±1,2 0,717 8,6±1,3 6,8-10,8 

PDW 15,6±2,5 16±1,9 0,007 15,7±2,4 10-14 

PCT (%) 0,2±0,1 0,2±0,6 0,819 0,2±0,1 0,155-0,406 

MPV\PDW 0,57±0,17 0,55±0,15 0.083 0,57±0,17  

PDW\MPV 0,57±0,17 0,55±0,15 0.122 0,57±0,17  

NLR 7,5±6,7 5,5±4,2 <0.001 7,2±6,4  

PLR 167,4±129 157,8±110 0,363 165,8±126  

(AA: Akut apandisit, WBC: White blood cells, HGB: hemoglobin, HTC: hematokrit değeri, MCV: 

mean corpusculer volume, MCH: mean corpusculer hemoglobin, MCHC:mean corpusculer 

hemoglobin concentration, RBC: red blood cells, RDW: red cell distrubition width, PDW: platelet 

distrubition width, MPV:mean platelet volüme, PCT: platectrin, NLR: nötrofil lenfosit ratio, PLR: 

platelet lenfosit ratio) 
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ÇalıĢmamızda değerlendirilen hastaların %46,6‟sı kadın (494), %53,4‟ü (567) 

erkek hastalar olarak bulundu. Hastalarımızın %83,6‟sı (888) AA (+), %16,2‟si (173) 

AA (-) grubundadır. ÇalıĢmamıza alınan hastaların demografik özellikleri ve 

hemogram parametreleri tabloda özetlenmiĢtir. 

AA (+) hasta grubu ile AA (-) hasta grubunun WBC oranları kıyaslandığında 

WBC değerleri, nötrofil değerleri, nötrofil değerine paralel olarak nötrofil yüzdesi de 

AA (+) hasta grubunda istatistiksel olarak anlamlı yüksekti (p<0,001). MPV 

değerleri her iki grupta da referans değerler aralığındaydı. Her iki grup arasında 

MPV değerleri, PCT değerleri arasında anlamlı bir fark yoktu. P değerleri sırasıyla 

(p=0,717), (P= 0,819). PDW değerleri AA (+) hasta grubunda istatistiksel olarak 

anlamlı düĢük bulundu (p=0,007). AA (+) grubundaki hastaların RBC değerleri, HTC 

değerleri, NLR değerleri istatistiksel olarak yüksek, anlamlı bulundu. P değerleri 

sırasıyla (p=0,028), (p=0,025), (p<0,001). ÇalıĢılan gruplar arasındaki istatistiksel 

iliĢkilere Tablo 9‟dan ulaĢılabilir. 
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Tablo 10. Cinsiyete göre gruplar arasında hemogram parametrelerinin istatitiksel analizi 

(AA: Akut apandisit, WBC: White blood cells, HGB: hemoglobin, HTC: hematokrit değeri, MCV: 

mean corpusculer volume, MCH: mean corpusculer hemoglobin, MCHC: mean corpusculer 

hemoglobin concentration, RBC: red blood cells, RDW: red cell distrubition width, PDW: platelet 

distrubition width, MPV: mean platelet volüme, PCT: platectrin, NLR: nötrofil lenfosit ratio, PLR: 

platelet lenfosit ratio) 
 

 

 

  

 

AA(+) 

Kadın Mean 

± SD 

AA(-) Kadın 

Mean ± SD 

P 

DEĞERĠ 

AA(+) Erkek 

Mean ± SD 

AA(-) Erkek 

Mean ± SD 

P 

DEĞERĠ 

REFERANS 

ARALIĞI 

YaĢ 35±15 37±18 0.276 34±15 32±14 0.251  

WBC (*103 µl) 13,1±4,4 10,9±4 <0,001 13,96±4,55 12,13±5,97 0,002 4,3 - 10,3 

Lenfosit (*103 µl) 1,9±1 1,9±0,9 0,869 1,96±0,97 2,04±0,96 0,506 1,3 – 3,6 

EozinofiL ( µl) 0,1±0,2 0,1±0,1 0,478 0,1±0,12 0,2±0,19 0,009  

Monosit ( µl) 0,9±1,1 0,7±0,5 0,160 0,94±0,8 0,88±0,9 0,564 0,3 – 0,9 

Nötrofil (*103 µl) 10,2±4,4 8±3,7 <0,001 10,9±4,4 8,5±3,7 <0,001 2,1 – 8,1 

Bazofil ( µl) 0,1±0,4 0,06±0,1 0,360 0,1±0,3 0,1±0,5 0,797 0 – 0,2 

Lenfosit (%) 16,9±10,9 19,1±9,7 0,064 15,6±8,9 19,4±11.3 0,005  

Eozinofil (%) 0,7±0,9 1,1±1,1 0,001 0,9±1 1,4±1,5 0,004  

Monosit (%) 5,8±3,2 6,7±4,5 0,021 6,7±4,9 6,9±2,8 0,820  

Bazofil (%) 0,9±1,7 0,8±0,9 0,278 0,8±1,3 1±1,4 0,433  

Nötrofil (%) 76,4±11,7 71,3±13,3 <0.001 76,5±10,7 71,8±12,9 0,003  

HGB (g/dl) 13,5±6 13,4±1,5 0,837 15,6±1,3 15,4±1,8 0,238 13,6-17,2 

HTC (%) 39,98±4,23 40,27±4,17 0,559 46,6±3,6 45,5±4,8 0,058 39,5-50,3 

MCV (fl) 86,3±6,9 86,7±6,3 0,601 88,5±5,2 88,5±6,1 0,991 80,7-95,5 

MCH (pg) 28,5±3,1 28,7±2,7 0,410 29,7±2,2 29,9±2,4 0,492 27,2-33,5 

MCHC (gr\dl) 33±2,1 33±1,2 0,429 33,5±1,1 33,8±1,2 0,074 32,7-35,6 

RBC (106 µl) 4,6±0,4 4,7±0,4 0,488 5,3±0,5 5,2±0,5 0,24 4,38-5,77 

RDW 14,2±2,3 13,9±1,6 0,301 13,3±1 13,3±1,4 0,808  

Platelet (*103 µl) 264±71 256±73 0,310 240±60 244±71 0,64 150-450 

MPV (fl) 8,7±1,4 8,6±1,1 0,743 8,4±1,2 8,6±1,3 0,489 6,8-10,8 

PDW 15,5±2,6 16,2±1,6 0,001 15,6±2,5 15,8±2,2 0,523 10-14 

PCT (%) 0,23±0,1 0,22±0,07 0,347 0,20±0,06 0,21±0,06 0,484 0,155-0,406 

MPV\PDW 0,6±0,2 0,5±0,1 0,009 0,6±0,17 0,56±0,16 0,885  

NLR 7,5±7 5,3±4 <0,001 7,5±6,6 5,6±4,2 0,17  

PLR 180±131 160±107 0,184 157±126 155±113 0,173  
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ÇalıĢmamızda incelediğimiz grupların cinsiyete göre analizi yapıldı. 

ÇalıĢmamıza dahil edilen kadın AA (+) hasta grubu ile AA (-) kadın hasta grubunun 

karĢılaĢtırılmasında AA (+) hasta grubunda; WBC anlamlı yüksek (p<0,001), nötrofil 

anlamlı yüksek bulundu (p<0,001). Aynı grupta eozinofil yüzdesi anlamlı düĢük 

(p=0,001), monosit yüzdesi anlamlı düĢük (p=0,021), nötrofil yüzdesi anlamlı 

yüksek (p<0,001), PDW değeri anlamlı düĢük (p=0,001), MPV/PDW oranı anlamlı 

yüksek (p=0,009), NLR anlamlı yüksek (p<0,001) bulundu. MPV değeri gruplar 

arasında anlamlı değildi (p=0.743). 

Erkek hastalar için oluĢturulan AA (+) ve AA (-) alt grupları kıyaslandığında 

AA (+) hasta grubunda; WBC anlamlı yüksek(p=0,02), eozinofil anlamlı düĢük 

(p<0,009), nötrofil anlamlı yüksek (p<0,001), nötrofil yüzdesi anlamlı yüksek 

(p=0.003), eozinofil yüzdesi anlamlı düĢük (p=0,004) bulundu. MPV, PDW, 

MPV/PDW oranı için gruplar arasında anlamlı fark bulunamadı. ÇalıĢılan gruplar 

arasındaki istatistiksel iliĢkilere Tablo 10‟dan ulaĢılabilir. 
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5. TARTIġMA 

AA apendiks vermiformisin enflamasyonu ile oluĢan, en belirgin semptomu 

karın ağrısı olan ve acil serviste en sık görülen akut batın nedenidir (173). AA her 

yaĢ grubunda yaygın olarak görülmesine rağmen pik yaptığı yaĢ aralığı 10-30 

yaĢlardır (10, 29). Literatürde yapılmıĢ birçok çalıĢma bu sonucu desteklemektedir. 

Özkan ve arkadaĢlarının çalıĢmasına göre yaĢ ortalamasını 36±17.78, Sarıbay‟ın 

çalıĢmasına göre ortalama yaĢ 36,79±15,12, Karaaslan ve ark. çalıĢmasına göre ise 

35,95 ±14,75 olarak bildirmiĢlerdir (174-176). Bizim çalıĢmamızda ise akut apandisit 

için ortalama yaĢ 35 ± 16 olarak literatürle uyumlu bulunmuĢtur. 

AA sıklığı erkeklerde kadınlara göre daha fazladır. GörmüĢ tarafından 

yapılmıĢ olan tez çalıĢmasında hastaların %66,2‟sinin erkek,% 33,8‟inin kadın 

olduğu bulunmuĢ ve erkek hastaların/kadın hastalara oranı 2:1 olarak bulunmuĢtur 

(177). Yavuz tarafından yapılan baĢka bir çalıĢmada ise erkek/kadın hastaların oranı 

2.4:1 bulunmuĢ (178), Aren ve ark. yaptığı çalıĢmada ise erkek/kadın hastaların 

oranları 1.6:1 olarak bulunmuĢtur (179). Bizim çalıĢmamızda ise erkek/ kadın oranı 

1,2:1 bulunmuĢtur. 

AA‟nın sıklığı fazla olmasına rağmen tanısında zorluklar mevcuttur. Klinik 

olarak tam olarak duyarlı, özgül bir semptomun olmayıĢı, kliniğin hastalarda 

değiĢken ve belirsiz oluĢu tanıda yaĢanan güçlüklere neden olmaktadır. Günümüz 

koĢullarında oldukça geliĢmiĢ teknolojide görüntüleme teknikleri 

ve laboratuvar analizleri kullanılmasına rağmen negatif apendektomi oranları %14,7 

ile %8,47 arasında değiĢmektedir (173, 180). Yapılan birkaç baĢka çalıĢmada da 

benzer oranlar görülmüĢtür. Flum ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada negatif 

apendektomi oranları %15.3 (143), Ma ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada % 18.2, 

Mohebbi ve arkadaĢlarının çalıĢmasında ise %18.2, Aren ve arkadaĢları ise %17.2 

olarak bulmuĢtur (179, 181, 182). ÇalıĢmamızda ise hastaların patoloji raporlarına 

bakıldığında negatif apendektomiye rastlanmadı. Acil servis baĢvurusu esnasında AA 

kliniği ile uyumlu hastaların birçoğuna kontrastlı CT ve USG tetkiklerinin bir arada 

yapılıyor olması bu duruma neden olmuĢ olabilir. Ġki bin dokuz ve iki bin on bir 

yılları arasında prospektif yapılmıĢ bir çalıĢmada AA tanısında tek baĢına USG 
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kullanımı ile BT ve USG'nin kombine kullanılması arasındaki fark araĢtırılmıĢtır. 

ÇalıĢmanın yapıldığı sağlık merkezinde AA Ģüpheli hastalara tek baĢına USG 

uygulanmıĢ, USG bulguları Ģüpheli olan ya da apendiksin anatomik 

lokalizasyonunun farklı olduğu düĢünülen hastalara CT- USG kombine 

uygulanmıĢtır. CT ve USG kombinasyonu hastaların sadece %10'unda gerekmiĢtir. 

CT çekilen vakaların çoğunda retroçekal veya parakolik apandisit varlığı 

gözlenmiĢtir. ÇalıĢma da retroçekal ya da parakolik olarak CT ile tanı alan hastaların 

USG ile atlandığı görülmüĢtür. Tanı ve tedavisi yapılan hastalarda perfore vakaya 

rastlanmamıĢtır. Bu çalıĢmanın sonucunda CT-USG kombinasyonun akut apandisit 

tanısında USG nin tek baĢına kullanımına göre daha duyarlı ve özgül olduğu 

görülmüĢtür (183). Benzer amaçla ülkemizde yapılan bir çalıĢmada USG bulguları 

negatif, klinik olarak alvarado skoru düĢük olan AA Ģüpheli hastalarda negatif 

apendektomi oranlarını azaltmak için CT'nin kullanılabileceği sonucuna varılmıĢtır 

(184). Acil serviste gerek görüntüleme yöntemleri ile gerekse klinik hikaye ve 

bulgular ile komplike olmamıĢ AA tanısı almıĢ hastalara acil servis içinde iken 

antibiyoterapi baĢlanmaktadır. Bu durum hastaların inflamatuar süreçlerini 

geriletmiĢ, medikal tedaviye yanıtı artırmıĢ olabilir. Böylece AA ön tanısı ile takip 

edilen hastalardan klinik bulguları gerilemeyenler ilgili klinik tarafından opere 

edilmiĢ olabilir. Bu durumda da negatif apendektomi oranı düĢürülmüĢ olabilir. 

Bazı hastalarda AA semptom ve bulguları klasik olarak görülebilirken bazı 

hastalarda hastalık atipik seyretmektedir. Ancak AA Ģüphesi olan hastalara cerrahlar 

erken apendektomiye yatkındır. Bu yatkınlığın sebebi geliĢecek komplikasyonların 

hastalarda mortalite ve morbiditeyi artıracak olmasıdır. AA‟nın komplike olması 

mortalite ve mortaliteyi artırırken yanlıĢ tanı ile yapılan negatif apendektomiler de 

hastalar için risk oluĢturur. Aynı zamanda negatif apendektomi doktorlar içinde 

hukuki sorumluluk yaratabilir. Bu yüzden AA tanısı için birçok farklı biyolojik 

belirteç araĢtırılmaya devam edilmektedir. ÇalıĢılan belirteçlerin bir kısmı oldukça 

pahalı ve bir kısmı da acil servisler için kullanıĢsızdır (185). Bundan dolayı her 

hastanede bulunabilen hemogram parametrelerin duyarlılık ve özgüllüğünün 

araĢtırılması oldukça anlamlıdır. ÇalıĢılan hemogram parametrelerinin hiçbiri akut 

apandisit için yeterince duyarlı ve özgül değildir. Duyarlılık ve özgüllükleri 
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araĢtırılan hasta grubuna, semptomların süresine ve kullanılan cutt of değerlerine 

bağımlıdır (4). Klinisyenlerin en sık faydalanmaya çalıĢtığı biyobelirteçler genellikle 

inflamatuar belirteçlerdir (92, 186). Ġnflamatuar süreçlerden etkilenen, basit ve ucuz 

bir yöntemle elde edilen MPV ve PDV değerleride bunlardandır. 

MPV ve PDW değerleri birçok araĢtırmacı tarafından çalıĢılmıĢ ve 

birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiĢtir. Bazı çalıĢmalarda kontrol grubunun 

sağlıklı gönüllülerden seçilmiĢ olması AA ayrımı yapmak için uygun olmayabilir. 

Sağlıklı gönüllülerde karın ağrısı ya da herhangi bir yakınma olmayacağı, herhangi 

bir fizik muayene bulgusu olmayacağı için bu hastaların AA hastalarından ayrımında 

herhangi bir biyolojik belirteç kullanmamıza gerek de yoktur. Akut batının en sık 

nedeni olan AA ayırıcı tanısını yapmaya çalıĢırken sağlıklı gönüllülerin kontrol 

grubu olarak çalıĢmaya dahil edilmesi ayırıcı tanı için her hangi bir kazanç 

sağlamayacaktır. YapılmıĢ yedi retrospektif çalıĢmada AA tanısı almıĢ hastaların 

MPV değerlerinin sağlıklı gönüllülerin MPV değerlerinden düĢük olduğu 

görülmüĢtür (167, 187). Albayrak ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada herhangi 

bir yakınması olmayan 206 sağlıklı gönüllü ve AA tanısı ile opere edilen 226 hasta 

değerlendirilmiĢtir. Bu çalıĢmada MPV değerlerinin AA tanısı almıĢ hastalarda 

sağlıklı gönüllülerden düĢük olduğu rapor edilmiĢtir. Yine bu çalıĢmada AA lı 

hastaların hastaneye baĢvuru zamanı ile MPV değerleri arasındaki iliĢki de 

incelenmiĢtir. Semptomlarının baĢlangıcından sonra ilk 24 saat içerisinde hastaneye 

baĢvuran AA hastaları ve 24 saat sonra hastaneye baĢvuran AA hastaları alt gruplar 

olarak incelenmiĢtir. Yirmidört saat sonra baĢvuran AA hastalarının MPV değerleri 

7,05 ± 0,92 fL, 24 saat içinde hastaneye baĢvuran AA hastalarının MPV değerleri 

7.52 ± 0.74 fL olarak bulunmuĢ ve aradaki farkın istatistiksel olarak anlamlı olduğu 

rapor edilmiĢtir (p<0,001)(167). Narcı ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada da AA 

hastalarının MPV değerlerinin sağlıklı gönüllülerden yüksek olduğu görülmüĢtür (7). 

Yapılan iki çalıĢmada ise AA hastaları ve gönüllülerin MPV değerleri arasında 

anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (188, 189). Yang ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada AA tanısı alan hastalar cinsiyetlerine göre alt gruplara ayrılmıĢ, bu 

durumda erkek hasta grubunda MPV değerlerinde anlamlı bir azalma olduğu 

görülmüĢtür (P:0,009) (99). Lee ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ise tamamı 
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kadın olan 85 sağlıklı gönüllü, 130 AA ve 51 ektopik gebeliği olan hasta 

değerlendirilmiĢtir. Hastaların MPV ve PDW değerleri incelenmiĢtir. Bu çalıĢmada 

MPV ve PDW değerlerinin sağlıklı kadınlarla AA tanısı alan kadınlar arasında 

ayırım yapmak için kullanılabilir olduğu öngörülmüĢtür. Ancak ektopik gebelik ve 

AA ayırımı için MPV ve PDW değerleri anlamsız bulunmuĢtur (189). Bu çalıĢmanın 

örnekleminin küçük olması ise çalıĢmanın sınırlılığına neden olmuĢtur. Küçük ve 

arkadaĢlarının yaptığı retrospektif, 60 hasta içeren bir çalıĢmada ise aynı hastaların 

AA tanısı alarak opere olduğu baĢvurusundaki MPV değerleri ve inflamatuar 

herhangi bir durumları yokken bakılan kan testlerindeki MPV değerleri 

karĢılaĢtırılmıĢtır. Hastaların akut apandisit tanısı aldığı dönemdeki MPV değerleri 

anlamlı olarak düĢük görülmüĢtür. Bu çalıĢmada MPV için alınan cut of değeri 

6,19fL olarak belirtilmiĢtir. Bu çalıĢma MPV değerinin AA tanısı için %83 duyarlı, 

%42 özgül olarak rapor edilmiĢtir (190). ÇalıĢmanın sınırlılığı ise hastaların 

inflamatuar bir süreç içerinde olup olmadığı kesin olarak bilinmiyordu. Kılıç ve 

arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada ise AA hastaları ve kontrol grubu arasında MPV 

değerlerinde anlamlı bir fark bulunamamıĢtır (191). Bu durumu hastalarda MPV 

değerini yükselten AA dıĢında inflamatuar bir sürecin varlığına bağlamıĢlardır. Narcı 

ve arkadaĢları ise retrospektif olarak yaptıkları bir çalıĢmada AA tanısı 

alıp opere olan 503 hasta ile hiçbir semptomu, kronik hastalığı olmayan 121 sağlıklı 

yetiĢkini çalıĢmalarına dahil etmiĢtir. Hastaların median MPV değerlerini AA hasta 

grubunda 7,92± 1.68 fL, kontrol grubunda ise 7.43± 1.34 fL olarak bulmuĢlardır. 

MPV değerleri AA grubunda kontrol grubuna göre anlamlı derecede yüksek 

bulunmuĢtur (P<0.001). ÇalıĢmada AA tanısında MPV için cut off noktasının 

7.87 fL olduğunu ve bunun % 66'lık bir duyarlılık ve %51'lik bir özgüllüğü olduğu 

rapor edilmiĢtir (7). 

Yapılan bazı çalıĢmalarda ise AA ön tanısı ile opere edilmiĢ, histopatolojik 

olarak AA tanısı almıĢ hastalar ile AA ön tanısı ile opere edilmiĢ ancak histopatolojik 

olaak AA çıkmamıĢ hastalar incelenmiĢtir. Her iki grubunda karın ağrısı Ģikayetinin 

olması, AA ön tanısı almıĢ olması bu hastalardan gerçekten AA olanların ayırıcı 

tanısını gerektirir. Bizim çalıĢmamızda da hasta grubu olarak AA tanısı ile opere 

olmuĢ, histopatolojik olarak AA tanısı doğrulanmıĢ hastalar, kontrol grubu olarak ise 
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AA öntanısı ile yatırılmıĢ ancak medikal tedavi ile semptomları gerilemiĢ hastalar 

incelenmiĢtir. Her iki hasta grubu da karın ağrısı, bulantı, kusma gibi AA klinik 

belirti ve bulgularla acil servisimize baĢvurmuĢ, görüntüleme yöntemleri ile AA ön 

tanısı almıĢlardı. ÇalıĢmamızın amacı AA hastalarının ayırıcı tanısı olduğu için 

kontrol grubuna sağlıklı gönüllüler dahil edilmedi. Bu durumda çıkacak sonuçların 

AA ayırıcı tanısında daha anlamlı olacağı kanaatindeyiz. Aktimur ve arkadaĢlarının 

yaptığı bir çalıĢmada hastalar AA nedeni ile opere edilmiĢ hastalardan seçilmiĢ ve 

gruplar patolojik tanıya göre belirlenmiĢtir. Dörtyüz sekiz hasta AA tanısı 

ile opere olmuĢ ve bu hastaların tanısı histopatolojik olarak doğrulanmıĢtır. AtmıĢ bir 

hasta ise AA nedeni ile opere edilmiĢ ancak apendiksleri histopatolojik olarak normal 

gözlenmiĢtir. Bu çalıĢmada MPV değerleri histopatolojik olarak AA görülen hasta 

grubunda daha yüksek görülmüĢtür (192).Bozkurt ve arkadaĢlarının 

yaptığı retrospektif bir çalıĢmada ise toplam 275 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. 

ÇalıĢmanın alt grupları hastaların histopatolojik tanısına göre ayrılmıĢtır. 90 

hasta komplike olmamıĢ AA, 120 hasta komplike AA ve 65 hasta ise apandisit 

çıkmamıĢ hastalardan seçilmiĢtir. Bu çalıĢmanın sonucunda komplike olmuĢ ya da 

olmamıĢ AA tanısı almıĢ hastalarla AA olmayan hasta grubu arasında MPV değerleri 

açısından anlamlı bir fark görülmemiĢtir. Ancak komplike apandisit tanısı alan 

grubun MPV değerleri diğer iki gruptan daha düĢük bulunmuĢtur (188). Bu 

çalıĢmada MPV değerlerindeki azalmanın nedeni daha büyük plateletlerin 

inflame olan barsak segmentindeki vasküler yapılar tarafından sekestrasyonuna 

bağlanmıĢtır. Aydoğan ve arkadaĢları tarafından yapılan retrospektif bir çalıĢmada 

202 hasta çalıĢmaya dahil edilmiĢtir. ÇalıĢmanın alt grupları ise perfore olan ve 

olmayan hastalardan oluĢturulmuĢtur. Hastalardan 21 tanesi perfore apandisit tanısı 

almıĢ, 181 hasta ise perfore olmayan AA tanısı almıĢtır. Hastaların MPV ve PDW 

değerleri karĢılaĢtırıldığında perfore olan grupta PDW değeri perfore olmayan gruba 

göre yüksek bulunmuĢtur. Ancak MPV değeri perfore olan hasta grubunda perfore 

olmayan hasta grubuna göre daha düĢük bulunmuĢtur (193). Ceylan ve arkadaĢlarının 

yaptığı retrospektif bir çalıĢmaya 362 hasta dahil edilmiĢtir. Bu çalıĢmanın alt 

grupları 66 hastadan oluĢan komplike apandisit tanısı almıĢ hasta, 126 hastadan 

oluĢan komplike olmamıĢ AA tanısı almıĢ hasta ve 170 sağlıklı gönüllüden 

oluĢturulmuĢtur. Bu çalıĢmanın sonucunda MPV değerleri komplikasyonsuz AA 
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grubunda komplikasyonlu AA grubu ve sağlıklı gönüllülerin oluĢturduğu gruplardan 

daha düĢüktü (MPV değerleri komplikasyonsuz AA grubu için 9.78±0.99, 

komplikasyonlu AA grubu için 10.20±1.21, sağlıklı gönüllü grubu için 10.14±1.03 

olarak belirlenmiĢ ve p=0.005 olarak bulunmuĢtur.) PDW değeri için üç grup 

arasında herhangi bir fark bulunamamıĢtır (194). Saxena ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada MPV değerinin akut apandisit tanısındaki eĢik değeri ve MPV değerlerinin 

AA tanısını ön görmede doğruluğu, özgüllüğü ve duyarlılığı araĢtırılmıĢtır. 

Hastalarda cut off değeri MPV < 7.6 fL olduğunda % 83.73 duyarlılık, %75 özgüllük 

ve %83.56‟lık doğruluk oranları tespit edilmiĢtir (195). Yardımcı ve arkadaĢlarının 

yaptığı retrospektif bir çalıĢmada ise hastalar AA grubu ve sağlıklı kontrol grubu 

olarak ayrılmıĢ, AA grubu ise perfore veya gangrene apandisit olanlar, 

flegmentöz apandisiti olanlar ve lokalize peritonit ile beraber olan AA olanlar olarak 

alt gruplara ayrılmıĢtır. MPV‟nin ortalama değerleri hasta grubu için 9.3±8 fL, 

sağlıklı kontrol grubu için 8.5±5.8 fL olarak bulunmuĢtur (p=0.0005). Bu çalıĢmada 

AA grubunda MPV değerinin yüksek bulunması, MPV değerinin tanı için 

kullanılabileceğini öngörmüĢtür. Bu çalıĢma da AA ayırıcı tanısında MPV 

değerinin cut off değeri 8.92 fL, duyarlılığı %73, özgüllüğü ise %57 olarak 

bulunmuĢtur. Aynı çalıĢmada AA tanısı almıĢ olan alt grupların kıyaslamasında 

MPV değerlerinin farklı çıkması ile komplikasyonları tahmin etmede de 

kullanılabileceğine yer verilmiĢtir (196). Bizim çalıĢmamızda MPV değerleri 

arasında istatisiksel olarak anlamlı bir fark bulunamadı (p= 0,717). PDW değerleri 

AA (+) hasta grubunda düĢük, anlamlı bulundu (p<0,05). Cinsiyete göre yaptığımız 

analizde ise erkek AA (+) hastalar ile AA(-) hastalar arasında PDW değeri açısından 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken kadın AA(+) hastaların PDW değerleri 

istatistiksel olarak düĢük anlamlı bulundu (p=0,001). 

Eoninofil düzeyleri Shrestha R ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmaya da 

konu olmuĢtur. Bu çalıĢmada klasik akut apandisit hastaları ve negatif apendektomi 

olmuĢ hastaların apendikslerinin patolojik incelemesinde apendiks duvarında 

eozinofillerin klasik AA hastalarında yüksek olduğu görülmüĢ (197). Yine yapılmıĢ 

bazı çalıĢmalarda operasyon sonrası incelenen apendiks duvarında kas tabakasında 

eozinofillerin baskın olduğu akut eozinofilik apandisit tanımından bahsedilmiĢtir 
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(198-202). Hastaların serumdaki eozinofil düzeylerini karĢılaĢtıran bir çalıĢmada AA 

grubunun eozinofil düzeyleri anlamlı bulunamamıĢtır (203). Alt kadran ağrısı ile 

baĢvuran hastaların incelendiği bir diğer çalıĢmada ise periferik eozinofilisi olan 

hastaların AA olma oranlarının düĢtüğünden bahsedilmiĢtir (204). Bizim 

çalıĢmamızda da eozinofil düzeyleri AA (+) grupta düĢük bulundu. AA (+) ve AA (-) 

hasta gruplarının eozinofil değerleri arasındaki fark anlamlıydı (p<0,001). 

Birçok inflamatuar durumda sistemik enflamatuar yanıta bağlı olarak 

nötrofili, lenfositopeni ve buna bağlı olarak nötrofil lenfosit oranı (NLR) artmaktadır 

(205-207). AA hastalarında da WBC düzeylerinin yüksek olması ve nötrofil 

oranlarının yüksekliği çok uzun zamandır bilinen ve kabul gören bir durumdur. AA 

hastalarında NLR ile ilgili yapılmıĢ bazı çalıĢmalarda AA hastalarında NLR 

değerlerinin yüksek olduğu, komplike olmuĢ vakalarda ise AA vakalarından daha 

fazla yükseldiği görülmüĢtür (208-211). Bizim çalıĢmamızda literatürle uyumlu 

olarak AA (+) hasta grubunda WBC değerleri (p<0,001), nötrofil sayısı (p<0,001), 

nötrofil yüzdesi (p<0,001), NLR oranı (p<,001) anlamlı bulundu. 

ÇalıĢmamızın kısıtlılıkları; çalıĢmamızın retrospektif olması, AA (-) hasta 

grubu sayısının AA (+) hasta grubundan düĢük olması, tek merkezli bir çalıĢma 

olması çalıĢmamızı sınırlandıran faktörler olmuĢtur. Daha geniĢ hasta grupları ile 

yapılacak prospektif çalıĢmalara ihtiyaç vardır. 
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6. SONUÇ 

AA (+) hasta grubu ile AA (-) hasta grubunu birbirinden ayırmak için MPV 

anlamlı bulunamadı. PDW değerleri ise AA (+) hasta grubunda anlamlı derece de 

düĢük bulundu. 
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