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OZET

Ortalama Platelet Voliimii (MPV) ve Platelet Dagilim Genisligi (PDW)
Diizeylerinin Akut Apandisit Hastalarinda Diagnostik Degeri

Giris ve Amac: Akut apandisit (AA), karin agris1 sikayetiyle acil servise
basvuran hastalarda acil cerrahi gerektiren en sik goriilen durumdur. Sik goriilen bir
akut batin nedeni olmasina ragmen yanlis AA tanisi veya tanida gecikme oranlari
giintimiizde halen yiiksek seyretmektedir. AA tan1 veya On tanisi ile cerrahi miidahele
yapilan hastalarin %5-30’unda apendiksin perfore oldugu, %5-40’inda apendiksin
normal oldugu goriilmektedir. Perforasyon riski ve postoperatif komplikasyonlari
azaltmak i¢in cerrahlar erken apendektomiye egilimlidir. Tan1 amagh klinik bulgular,
klinik skorlamalar ve radyolojik goriintiilemelerin yaninda biyokimyasal,
hematolojik parametreler de kullanilmaktadir. AA tanisi i¢in bakilan parametreler
arasinda l1okosit (WBC), C-reaktif protein (CRP) veya prokalsitonin gibi inflamatuar
belirteclerin higbiri tanida yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip degildirler. Bu
amagla kullanilabilecek parametrelerden bir digeri de ortalama platelet voliimii
(MPV) ve trombosit dagilim genisligi (PDW) olabili. MPV ve PDW degerleri
trombosit aktivitesinin bir gostergesidir. Periferik dolasimda artan geng¢ trombosit

say1st MPV ve PDW degerlerinin artigina neden olur.

Amag: Hastanemize karin agris1 sikayetiyle basvuru sonucu yatirilan
hastalardan, patolojik olarak AA tanis1 alan hastalar ile gozlem sonrasi operasyon
yapilmadan taburcu edilen hastalarin ayirict tamisinda MPV  ve PDW

parametrelerinin roliiniin arastirilmasi.

Yontem: Acil servise karmn agrisi sikayetiyle bagvurup AA tanisiyla yatirilan
hastalar retrospektif olarak incelendi. Yatis1 esnasinda apendektomi olan ve patoloji
raporlart AA ile uyumlu olan hastalar AA(+), apendektomi olmayip medikal tedavi
sonras1 taburcu edilen hastalar AA(-) olarak gruplandirildi. Hastalarin acil servise
basvuru anindaki hemogram sonuglarina elektronik hasta dosyalarindan ulasildi.

Verilerin istatistigi SPSS 20 paket programa ile yapildi.

Bulgular: Calismamizda degerlendirilen hastalarin = %46,6’s1  kadin
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(494), %53,4°1 (567) erkek hastalar olarak bulundu. Hastalarimizin %83,6’s1 (888)
AA (+), %16,2’si (173) AA (-) grubundadir. Hastalarin AA (+) gruptaki yas
ortalamas1 (35+16) ile AA (-) gruptaki yas ortalamalar1 (35£16) bulundu. MPV
degerleri her iki grupta da referans degerler araliginda ve her iki grup arasinda MPV
degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu (p=0,717). PDW degerleri AA (+) hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli diigiik bulundu (p<0,05). AA (+) hasta grubu ile
AA (-) hasta grubunun WBC oranlan kiyaslandiginda WBC, nétrofil degerleri,
notrofil degerine paralel olarak noétrofil yiizdesi, RBC degerleri, NLR degerleri AA
(+) hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu (p<0,05). Her iki
grubun PCT (p=0,819) degerleri arasinda fark bulunamadi.

Sonug: AA (+) hasta grubu ile AA (-) hasta grubunu birbirinden ayirmak i¢in
MPV’nin bir anlami bulunamadi. PDW degerleri ise AA (+) hasta grubunda diisiik

anlamli bulundu.
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ABSTRACT

Diagnostic Value of Mean Platelet Volume (MPV) and Platelet Distribution
Width (PDW) In Patients With Acute Appendicitis

Introduction 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



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. GIRIS VE AMAC

GIRIS:

Akut apandisit (AA), karin agris1 sikayeti ile acil servise basvuran hastalarda
acil cerrahi gerektiren durumlardan en sik goriilenidir. Prevalansi yaklasik %7
kadardir (1). Sik goriilen bir akut batin nedeni olmasina ragmen yanlis AA tanisi
veya tanida gecikme oranlart giiniimiizde halen yiiksek seyretmeye devam
etmektedir. Tanida ve tedavideki gecikme perforasyon oranlarinda artisa ve bunun
sonucu olarak morbidite ve mortalitede artisa sebep olabilmektedir (2). AA tani veya
on tanisi ile cerrahi olarak miidahele edilen hastalarin %5-30’unda appendiksin
perfore oldugu goriilmektedir (3). Perforasyon riski ve postoperatif komplikasyonlari
azaltmak i¢in cerrahlar erken apendektomiye egilimli olmaktadir. Ancak
apendektomiye giden AA siipheli hastalarin da %5-40’1nda appendiks normal olarak
goriilebilmektedir(3). Postoperatif incelemelerde goriilen negatif apendektomi
sikligimin fazlaligir ve gec apendektomi komplikasyonlarinin goriilmesi kesin tani

koyulurken gereken parametrelere olan ihtiyaci yaratmaktadir.

Giliniimiizde tanisal yaklagimlarla Oncelikli olarak AA tanisin1i dogrulama
veya dislama, AA tanis1 diisiiniilen hastalarda da hastaligin basit veya
komplikasyonlu olup olmadigi arastirnllmaktadir (4). Tan1 amagh birgok yontem
kullanilmaktadir. Klinik bulgular, klinik skorlamalar ve radyolojik goriintiilemelerin
yaninda siklikla biyokimyasal, hematolojik parametreler de kullanilmaktadir.
Bilgisayarli tomografi AA tanisinda oldukga yiiksek sensitivite ve spesifitiye sahiptir.
Tanida bilgisayarli tomografi kullanilmasi negatif apendektomi oranlarini oldukca
azaltmistir (5). Ancak bilgisayarli tomografi kullaniminda radyasyon maruziyeti ve
kontrast madde kullanimi bilgisayarli tomografinin kullanimini kisitlamaktadir. AA
tanist i¢in bakilan parametreler arasinda l16kosit (WBC), C-reaktif protein (CRP)
veya prokalsitonin gibi inflamatuar belirte¢lerin de hicbiri AA tanisinda yiiksek
sensitivite ve spesifiteye sahip degildirler (4). Bu nedenle tanida kullanilabilecek
yeni biyokimyasal ve hematolojik parametreler arastirilmaya devam etmektedir. Bu
amagla kullanilabilecek parametrelerden bir digeri de ortalama platelet voliimii

(MPV) ve trombosit dagilim genisligi (PDW) olabilir. MPV ve PDW degerleri



trombosit aktivitesinin bir gostergesidir. MPV ve PDW degerleri acil kliniklerde rutin
kullanilan tam kan sayiminda bakilmaktadir. MPV ve PDW degerleri trombosit
immatiritesinin de belirtecidir. Periferik dolasimda artan geng trombosit sayis1t MPV
ve PDW degerlerinin artisina neden olur (6). MPV, hem enflamasyon hem de
trombozla iligkisi agisindan bir ¢ok hastalikta calisilmistir. Trombosit Olgiileri ve
aktivitesi IL-3 ve IL-6 gibi inflamatuar sitokinlerden etkilenmektedir (7). MPV bazi
kronik hastaliklarda azalirken bazi akut hastalik durumlarinda artabilir. Ankilzan
spondilit, romatoit artrit, lilseratif kolit MPV degerinin azaldig1 durumlardandir (6).
Ailevi akdeniz atesi, psoriazis, behget hastaligi ise MPV nin arttigi durumlara 6rnek
olabilir (8). Yapilan bir ¢alismada MPV nin AA tanili hastalarda azaldigi rapor
edilmistir (9). PDW ise trombosit voliimiiniin heterojenitesini temsil edebilir. PDW
trombosit biyiikliigiiniin farkli bir gostergesidir. AA tanisi alan hastalardaki MPV ve
PDW degerlerini arastiran c¢alismalar mevcuttur. Ancak AA tanisinda

kullanilabilirligi ile ilgili daha ¢ok bilgiye ihtiya¢ vardir.

AMAC

Hastanemize karin agris1 sikayeti ile bagvuru sonucu yatirilan hastalardan,
postoperatif AA tanist alan hastalar ile miisahade sonrasi operasyon yapilmadan
taburcu edilen hastalarin ayiric1 tanisinda MPV ve PDW parametrelerinin roliiniin

arastirilmasi.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Apendiksin Embriyolojisi, Anatomisi

Apendiks fonksiyonu olmayan bir barsak kalintis1 olarak tanimlanmustir.
Embriyolojik hayatin yaklagik 6. haftasinda olusmaya baglar (10). Neonatal donemde
¢ekum ve apendiks immatiirdiir. Neonatal donem sonrasinda apendiks ile ¢ekumun

biiyiimesi arasindaki dengesizlikten 6tiirii apendiks saga dogru itilir.

Apendiks c¢ekumun tabaninda, tenya kolilerin ¢ekuma yapistigr yerde,
ileocekal valvin posteromedialinde yerlesmistir (11). Apendiks orifisi ¢ekuma acgilir
ve Gerlach valfi denilen mukozal bir kapakla orifis kapanabilir (12). Apendiks
orifisinin ¢ekum ile baglantis1 her zaman aynidir. Ancak koni benzeri bir sekle sahip
olan apendiksin serbest ucunun yerlesimi anatomik farkliliklar gosterebilir (pelvik,
retrogekal, retroilial, sol alt kadran, sag alt kadran). Anatomik lokalizasyondaki bu
farklilik muayene esnasinda agrinin degisik lokalizasyonlarda olabilmesini agiklar.
Apendiks ile ¢ekumun birlesim yerindeki ii¢ tenia koliden anterior tenia koli

apendiksin anatomik lokalizasyonu agisindan yol gostericidir (13)

Sekil 1. Apendiksin farkli anatomik lokalizasyonlar1 ve goriilme siklig1 (14)

Aslinda apendiks c¢ekumun gercek bir divertikiilidir. Kazanilmis bir

bozukluk olan enterik divertikiillerden farkli olarak ¢ekum duvarinin tim



tabakalarin1 (mukoza, submukoza, miiskiiler tabaka ve seroza) igerir. Apendiks
lenfoid hiicrelerden zengin bir dokudur. Apendiksteki mukoza ve submukozada
bulunan B ve T lenfosit hiicrelerin varlig1 apendiksi histolojik olarak ¢cekumdan ayirir.
Apendiksteki lenfoid hiicrelerden salinan Ig A gibi immiinglobiilinler barsakta
sekretuar bir savunmaya da katki saglar (15). Lenfoid hiperplazi apendiks limenini
tikayarak apandisit gelisimine neden olabilir. Bu lenfoid doku insanlarda neonatal
donemde ilk iki haftada olusur. ilerleyen yasla birlikte artar ve 12-20 yas araliginda
zirve degerine ulasir. Apendiks ilerleyen yasla birlikte lenfoid 6zelligini kaybetmeye

baslar (16).

Apendiksin boyutundaki farkliliklardan otiirli bir¢ok c¢alisma yapilmistir.
Enflame olmamus, saglikli bir apendiksin ¢capt 6mm den kiictiktiir, normal apendiksin

boyu 6 -30 cm araliginda degisir (17, 18).

Apendiksin vaskiilarizasyonunda arteriyel dolasiminin kaynagi iliokolik
arterdir. Mezoapendiksten baslayip apendiks ucuna kadar ilerleyen, iliokolik arterin
dali olan arteria appendicea apendiksi kanlandiran ana arterdir (11).Vena colica
dextra ve vena iliocolica vendz drenajim1 saglar. Apendiksin vendz dolasimi vena

mezenterica inferior aracili1 ile vena portaya gider (19)

2.2. Akut Apandisit

Akut apandisit apendiks vermiformisin enflamasyonu ile olusan klinik

durumdur.

2.2.1. Tarihsel Gelisimi

Apandisit, insanlik tarihinin en eski hastaliklarindan olup apandisit ile ilgili
ilk bilgiler misir mumyalarindan elde edilmistir(20, 21). Apendiksin sekli ve
anatomik yapisi ise 1492 de Leonardo Da Vinci tarafindan ¢izilmistir (10). Davinci'
den sonra Berengario Da Capri ve Andreas Vesalius 16. yiizyilda apendiksin

anatomik lokalizasyonunu gorsellestirmistir (20).



A B

Sekil 2. A. Leonardo Da Vinci apendiks vermiformis ¢izimi (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 adlandirmasini tarihte ilk olarak 16. yiizyilda Lorenz

Heister kullanmustir. Klinik smiflamasi ise basit akut, kronik, sterkoral tifilit,

peritifilit seklinde Johan Fredrich Albers tarafindan yapildi (22).

Apandisit ile ilgili ilk tan1 16. Yiizyilda karin agrist sonrasinda 6len 16
yasindaki bir genc¢ kizin otopsisi sonucu Jean Fernel tarafindan konulmustur (10, 20).
Apendiksin cerrahi olarak ¢ikarilmasi ise 17. yiizyilda Claudius Amyand tarafindan
yapilmistir (22, 23). Amyand'in hastas1t 11 yasinda bir erkek ¢ocuk olup hastanin
apendiksini scrotal insizyonla ¢ikarmistir. Bu giin hala apendiksin inguinal kanala

herniasyonuna verilen ismin Amyand hernisi olmas1 da bu nedenledir (24).

19. Yiizyila kadar apandisit kliniginin kendini sinirlayarak iyilesebilecegi
goriisli neredeyse tiim klinisyenlerin ortak goriisii idi (22). Hastalardaki agriyi
azaltmak i¢in afyon ve lavman tedavisi kullaniliyordu. Daha sonra yapilan ilk
cerrahilerde hastalarin apendiksleri ¢ikarilmiyor, sadece periapendikal lojda olusan
apseler bosaltiliyordu (22, 25). Apendiksin perforasyonunu ilk tamir eden cerrah ise
Sands olmustur (25, 26). Fenvick ise 19. ylizyilda apendiks tanisi kesin ise
apendiksin tamaminin ¢ikarilmasinin uygun olacagin bildirdi (25). Yazili belgelerde
gecen ilk apandisit ameliyati i¢in batin orta hattindan yapilan kesi Rudolph Kronlein
tarafindan 1884’te kullanimistir. Heber Fitz apandisit kelimesini ilk kullanan isim
olup 172 apandisit hastasi ile yaptig1 c¢alismasinda hastalarda apendiksin

enflamasyonu ile baslayip peritonite kadar ilerleyen klinik tabloyu gdzlemlemistir.



Yaptig1 otopsilerde 5 hastadan 3 {iniin apendiksinde fekaloitleri gdzlemlemis,
vakalarin ilk ii¢ giin igerisinde opere olmazsa kaybedildiklerini savunmustur (22, 25,

27).

Giiniimiizdeki tedavi sekline en yakin hali ise 19.yiizyilda Charles McBurney
tarafindan ilk kez tanimlanarak literatiire Newyork Medical Journal araciligi ile
girmistir (20, 22). Mc Burney bu ¢aligmasi ile hem mc burney noktasini tanimlamis
hem de apendiksin mutlaka cerrahi olarak, erken donemde iken tedavi edilmesi
gerektigini belirtmistir. Bugilin apendiksin laparatomik cerrahi c¢ikarilmasinda
kullanilan insizyonun adi da mc burney insizyonudur. Mc Burney'den sonra cerrahi
tedavide artis olmus ve 1880’lerde cerrahlar arasinda erken cerrahi goriisi
yayginlagmistir (26). 1983 Yilinda ise apendektomi ilk kez laparaskopik olarak
Samm tarafindan yapilmistir (28). Hastanelerde asepsi- antisepsi kurallarina
uygunlugun  artmasi, teknolojik  yenilikler, antibiyotiklerin  tanimlanip
kullanilabilirliginin artmasi ile beraber apendiks cerrahisi giderek yayginlasti.
Ondokuzuncu yiiz yil sonunda Bernays 71 vakalik bir ¢alismasinda bir tek hastasim
kaybettigini bildirdi (22). Giiniimiizde bu oran %1 den daha diislik seyretmektedir
(29).

2.2.2. Epidemiyoloji

AA diinyada en sik acil cerrahi endikasyonudur (1). AA siklikla ikinci ve
ticiincli dekatta goriiliir. Apandisit goriilme yasinin median1 22, ortalamasi ise 31,3
olarak sdylenebilir (30). Insidans1 yaklasik olarak 233/100.000 olup gériilme siklig
10 -19 yaslar arasinda pik yapar (1). Goriilme siklig1 erkeklerde kadinlardan daha
fazla olup erkeklerde goriilme orani ile kadinlarda goriilme orani11.4/1 dir. Erkeklerde
hayat boyu apandisit ge¢irme orani 8.6 iken bu oran kadinlarda ise 6.7 dir (1).
Erkeklerin %25°1, kadinlarin %12°si cerrahi apendektomi olur. Apendektomi orani

genel toplumda %7°dir (15). insidans1 iilkeler arasinda farklilik gdsterebilir.



2.2.3. Patogenez

Apandisitte meydana gelen patolojik siire¢ ve enflamatuar degisiklikler diger
ici bos organlardaki siirecle aynidir. Apendiks duvarindan baslayan inflamasyon
lokalize iskemi, perforasyon, apse ve jeneralize peritonit gelisiminin ilk asamasi
olabilir. Apendiks liimeninin tikanmasi apandisit klinigini baslatan ana faktordiir(31).
Obstriiksiyon siklikla iliskilendirilir ancak her zaman kanitlanamaz. AA klinigi

gelismis hastalardan %50-80’inde apendiks liimeninin tikali oldugu goriiliir.

Apendiks liimeninin obstriiksiyonuna fekaloitler, taglar, enfeksiyoz nedenler,
lenfoid hiperplazi, bening ya da malign timdrler neden olabilir. Bununla birlikte
fekaloiti olan hastalarin bazilarinda histolojik olarak normal apendiks bulunabilir,
apandisitli hastalarin tamaminda da fekaloit yoktur (32, 33). Genellikle genglerde
obstriiktif neden enfektif durumlara bagli gelisen lenfoid hiperplazi iken, daha ileri
yaglarda fibrozis, fekaloitler ve karsinoid, adenokarsinom, mukosel gibi neoplaziler,
meyve ¢ekirdekleri, inflamatuar barsak hastaliklart apendiks liimeninin
obstriiksiyonuna neden olur (31, 34). Endemik bolgelerde ise paraziter enfestasyonlar

obstriiksiyon nedeni olabilir (35, 36).

Apandisit hastalar tizerinde yapilan bir ¢alismada artmis intraluminal basing
perfore olmamis apandisitli hastalarin ticte birinde gosterilmistir (37). Apendiks
liimeninin tikanmasi ile apendikste intramural ve liimen i¢i basing artar. Bu durum
apendiks duvarindaki kii¢ilk damarlarda dolasimin bozulmasina, tromboza ve
lenfatik drenajin yavaslamasina yol agar. Normal sartlarda apendiks liimenine amilaz
ile birlikte proteolitik enzimleri iceren bir sivi salgilanir. Bu salginin miktarinin
artmasi apendiks liimenindeki basinci da arttirir (38). Saglikli bir apendiks limeninde
0,1 ml stvi bulunur. Liimenin tikanmasi ile sekresyon devam eder. Apendiks
limenindeki sivi miktar1 0,5 ml ye ulasgtiginda apendiks duvarina uyguladigi basing
60 cm su artar (26, 39). Artan intraluminal basing ile birlikte apendiks genisleyerek
basinci diistirmeye caligsa da bu mekanizma yeterli olmaz ve artan duvar basinci
vendz dolasimi1 iyice kotiilestirir (31, 40). Vendz dolasimla beraber lenfatik
dolasimda bozulur, ancak damar duvarindaki kas dokunun fazlalig: ile strese daha

dayanikli olan arteryel dolasim bozulmaz (40). Arteryel akimin devamliligina kars



vendz akimin yavaslamasi da apendiks duvarindaki 6dem ve konjesyonu artirarak

arteryel dolasimi bozar. Bu durum apendiksin iskemi ve nekrozu ile sonuglanir.

Apendiks biiyiidiik¢e, T (torakal) 8-T10 seviyesinden medulla spinalise giren
visseral afferent sinir lifleri uyarilir ve lokalizasyonu tam tarif edilemeyen veya
periumbilikal karin agrisina neden olur (31). Lokalizasyonu tam tarif edilebilen agri

parietal periton tutulumu ile ortaya ¢ikar.

Nekroze olmus apendiks bakteriyel invazyon i¢in ¢ok uygun bir ortamdir
(31). Limeni tikanan apendiks igerisinde bakteriyel artis goriiliir. Enfeksiyonun
erken donemde aerobik bakteriler baskinken ileri evrelerde miks bir bakteriyel
popiilasyon gozlenir (41). Gangrene ve perfore apendiks limeninden izole edilen
bakteriler arasinda E. coli, peptostreptococcus, bacteroides fragilis ve pseudomonas
tiirleri yeralir (42). Intraluminal bakteriler apendiks duvarina iyice invaze olduktan
sonra intraluminal, nétrofillerin hakim oldugu eksudayi iyice arttirir. Notrofillerin
invazyonu serozal ylizeylerde fibropiiriilan bir reaksiyona neden olur, bu durum
parietal peritonun irritasyonu arttirir (16). Daha sonra somatik sinirlerin uyarilmast,

irrite olan parietal periton bolgesinde agriya neden olur (43).

Hastalarin 9%90''mda semptomlar gelistikten sonraki ilk 24 saat boyunca
apendikste inflamasyon ve muhtemelen nekroz gelisir. Ancak perforasyon gelismez.
Bakteriyel invazyonla birlikte intraluminal basing artis1 perforasyonun ana nedenidir.
Akut inflame bir apendiksin perforasyonunu tahmin etmede obstriiktif neden etkili
olabilir. Fekaloitler apendiks liimenini tikayan taslara gore alti kat fazla gorliir.
Ancak fekaloit ile obstriikte olan bir apendikste perforasyon ve periapendikiiler apse
gelisme riski %19 iken bu oran obstriiktif nedenin tas olmasi ile %45'e yiikselir.
Bunun nedeni fekaloitlerin taglara oranla daha yumusak olmasidir (32). Enflamasyon
ve nekroz basladigi zaman apendiks lokalize apse veya generalize peritonit gibi
klinik tablolara neden olacak perforasyon riski altindadir. Perforasyon gelismesi i¢in
gereken siire degiskendir. Bir calismada semptomlarin baglamasindan sonraki ilk 24
saat i¢inde hastalarin %20’sinde perforasyon gelistigini goOsterilmistir (44).
Hastalarin %65 ise apendiks semptom baslangicindan 48 saatten daha uzun siire

sonra perfore olmustur.



Perfore olan alan omentum tarafindan sinirlandirilmaya calisilir. Bu koruyucu
mekanizma ile plastron apandisit tablosu olusur (40). Eger perfore olan alandan
barsak igerigi gecisi engellenemezse peritonit gelisir. Klinik tablo tiim hastalarda
ayni degildir. Perforasyon sonrasi bazi vakalarda enfeksiyon gerileyip spontan

iyilesme gozlenebilir (45).

Tablo 1. Akut apandisit etiyolojisindeki bakteriler (10).

Aerobik ve fakiiltatif Anaerobik

Gr (-) Basil Eschericia coli Bacteroides spp.
Pseudomonas aeruginosa Bacteroides fragilis
Klebsiella spp. Fusobacterium spp

Gr (+) kok Streptococcus aeruginosa Peptostreptococcus spp

Streptococcuc spp.
Enterococcus spp.
Gr (+) basil - Clostridium spp.

2.2.4. Akut Apandisitte Klinik
2.2.4.1. Belirtiler

AA tanisinda anamnez ve fizik muayene c¢ok Onemlidir. Hatta bazi
calismalarda fizik muayene ve anamneze gore yapilan apendektomilerin dogrulugu
ile goriintiilleme ve labaratuar degerlendirmelerine gore yapilan apendektomilerin
dogrulugu karsilagtirllmis ve arada anlamli bir fark tespit edilememistir (46, 47).
Karin agris1 hastalarda en sik goriilen semptomdur ve hemen hemen tiim vakalarda
gortliir (48, 49). AA’ln hastalarda klasik semptomlar sag alt kadran agris1 (sag
anterior iliak fossa), anoreksi, bulant1 kusmadir (50). Klasik klinik bilgilere gore ilk
semptom baglangicta periumblikal olup enflamasyonun ilerlemesi ile birlikte sag alt
kadrana gogen karin agrisidir (48). Klasik bir bilgi olarak bilinse de migratuar agri
tiim hastalarin %50-%60' inda goriiliir (31, 51). Bulant1 -kusma sikayeti hastalarda
agrinin baslangicindan sonra goriiliir. Bulanti kusma agridan 6nce baslamigsa tani
tekrar sorgulanmalidir (29). Istahsizlik, AA hastalarindaki en sik yakinmalardan
biridir, bircok hastada bulunmasina ragmen ozgilligi %36, duyariligi ise %68
bulunmustur (10). Ates ve atese bagl gelisen diger semptomlar hastaligin ilerlemesi
ile daha ge¢ donemde ortaya cikar. Hastalarda aksiller dlgiilen atesin 39 C%lmast
perforasyon diisiindiirmelidir (40, 52). Bircok hastada hastalik nonspesifik

semptomlarla baslayabilir. Bu semptomlar arasinda dispepsi, diyare, barsak



diizensizligi, halsizlik bulunabilir. Diyare hastalarda distal ileum irritasyonu sonucu

olur (29).

Baslangi¢c semptomlarinin non spesifik olusu hem hastanin hem klinisyenin
AA’1 gbz ard1 etmesine neden olabilir. AA’1n klinik bulgular1 ltimen obstriiksiyonu ile
olusan visseral sinirlerin uyarilmasi ile olur (31). T8 ve T10 seviyesinden medulla
spinalise ulasir ve buna bagli olarak agr1 periumblikal ve epigastrik hissedilir (31).
Karin agrisim1 bazi hastalar kolik seklinde bir agr1 olarak da tarifleyebilirler (17).
Agrinin sag alt kadrana inmesi agrinin baslangicindan sonraki 4-6 saat igcinde olur
(31). Enflamasyonun parietal peritona ulagsmasi ile agr1 keskin bir hal alir ve sag alt
kadrana yerlesir (48, 51). Migratuar agri ilk olarak John Murphy tarafindan
tanimlanmistir (53). Karm agrisinin yeri apendiks vermiformisin anatomisine gore
yer degistirebilir. Ornegin anteriora yerlesmis apendiks enflame oldugu zaman karin
agrisi sag alt kadranda goriiliirken, retrogekal yerlesimli apendiksin enflamasyonunda
agrimin yeri tam belirgin degildir (54). Gebelerde o6zellikle gebeligin ileri
donemlerinde agrinin yerlesimi ve klinik tablo atipik olabilir. Gebelerde uterusun
biliylimesi sonucunda apendiks yer degistirir ve sag list kadrana yerlesebilir (55).
Gebelerde AA belirti ve bulgularina ait en genis ¢alisma 720 hasta igermektedir (56).
Bu calismada bir¢cok hastada gebeligin ilerleyen donemlerinde apendiksin sag alt
kadrandan st kadrana dogru yer degistirdigi sonucu goriilmiistii. Cocuk ve
yaghilarda da klinik olduk¢a atipik seyretmektedir. Agrinin yeri apendiksin ucu
pelviste ise de atipik olabilir. Bu hastalarda agri mc burney noktasindan daha
asagidadir ve bu hastalarda disiiri, tenesmus, diyare gibi atipik semptomlar da

bulunur.

Tablo 2. Akut apandisit semptomlarinin 6zgiillikk ve duyarlilik oranlar1(40).

Semptom Ozgiilliik Duyarhilik
Istahsizlik %36 %68
Bulant: %37 %58

Agr1 dncesi kusma %064 %100

Sag alt kadran agrisi %53 %81
Agrinin gogii %82 %64

Ates %79 %67
Rektal hassasiyet %77 %41

Daha 6nce ayni sikayetin olmasi %41 %381
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2.2.4.2. Fizik Muayene

Apandisitin erken donemlerinde fizik muayene nonspesifik olabilir.
Hastalarda subfebril bir ates ve anlamsiz bir karin agris1 goriilebilir. Vital bulgular
ve sistemik muayeneleri herhangi bir komorbid hastalik ya da komplikasyon
yoklugunda siklikla normaldir. Apendiks perfore oldu ise hastada sepsis klinigi
gelisebilir ve hastanin vital bulgular etkilenebilir, hastanin genel durumu bozulabilir

(26, 57).

AA hastalarinda batin muayenesi inspeksiyon ile baslar. Inspeksiyonda
hastanin tanisi ile ilgili herhangi bir bulguya rastlanilmayabilir. Batin muayenesine
inspeksiyon sonrasinda oskiiltasyonla devam edilir. Oskiiltasyonda ve perkiisyonda
da hastada spesifik bir bulgu yoktur. Ancak apendiks perfore olmus ise barsak sesleri
azalmis olabilir. AA tanist i¢in daha yol gosterici bulgular palpasyonda elde
edilebilir. Visseral organlarin agri duyusu somatik sinirlerle alinmadigr ig¢in batin
muayenesi normal degerlendirilebilir. Ancak apendiks liimenindeki enflamasyon
parietal peritonu tutunca agrinin lokalizasyonu sag alt kadrana iner ve fizik
muayenede bu bolgede bulgu verir (48). Hasta hareket ettigi zaman periton
irritasyonu artacagi i¢in AA’l1 hastalarin agrisi hareketlerini kisitlar. Rektal muayene
batin muayenesinin bir pargasi olarak onerilse de AA tanisina ek bir katkis1 olmadigi
goriilmustir (58). Apendiksin anatomik lokalizasyonu agrinin yerini belirleyen
faktorlerden biridir. Retrogekal apandisit durumunda retrogekal lokalizasyondaki
apendiks anteriorda parietal periton ile temas etmedigi i¢in sag alt kadranda fizik
muayene bulgusu olmayabilir (54). Retrogekal apandisitte rektal ya da pelvik
muayene normal anatomik pozisyondaki apandisit durumuna gore daha fazla klinik
bilgi saglar (54). Apendiks retroileal uzanim gosteriyorsa erkek hastalar testikiiler

agridan yakinabilirler (13).

Fizik muayenede taniy1 kolaylastirmak i¢in birgok bulgu tanimlanmistir. Bu
bulgularin spesifite ve sensitiviteleri birbirinden farklidir. Ancak hi¢bir bulgu kesin
tan1 koyduramaz. Siklikla akut apandisit tanis1 i¢in kullanilan fizik muayene

bulgulart:
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- Miiskiiler defans: Parietal peritonun irritasyonu ile olusan bir bulgudur.
Inflamasyon baslangicinda muayene esnasinda batin anterior béliimiindeki kaslar

istemsiz olarak kasilir. Inflamasyonun siddeti arttik¢a miiskiiler defans artar (29).

-Rebound belirtisi:Hastada parietal periton olaya istirakli ise batin
muayenesinde derin palpasyon yapilip aniden birakildiginda siddetlenen agri

rebound belirtisi olarak bilinir (50).

-Mc Burney noktasinda hassasiyet: Mc Burney noktast umblikus ile anterior
stiperior iliak ¢ikinti (SIAS-anterior siiperior iliak spine) arasindan ¢izilen hayali
cizgininl,5-2 cm lateral noktasindaki hassasiyettir (59). Ayrica batin cildinde
hiperestezi goriilebilir. Kutan6z hipersetezi hastanin T10-12 sinirlerin innerve ettigi
alanlarda cilde keskin bir cisimle dokunuldugunda yada parmakla sikistirildiginda

siddetli agr1 hissetmesidir (10).

-Rovsing bulgusu: Sol alt kadranin palpasyonu ile sag alt kadranda agri
hissedilmesi olarak tanimlanmistir. Palpe edilen barsak segmenti i¢indeki havanin
saga, apendikse dogru yer degistirmesi ile olusur. Bu bulguya indirek hassasiyet de

denir ve sag alt kadranda periton irritasyonuna isaret eder (60).

-Psoas belirtisi: Psoas belirtisi daha sok retrogekal apandisit ile iliskili bir
durumdur. Sag kalcanin pasif extansiyonu ile sag alt kadranda agri1 olugmasi ile
karakterizedir. Sag psoas kasi i¢ine uzanan apendiks hastanin sag dizinin ¢ekilmesi
ile kisalan kaslar aracilig1 ile psoas kasinda irritasyon olur. Diz ekstansiyonu ile sag
iliopsoas kasinin pasif ekstansiyonu sag alt kadranda agriya neden olur (61, 62). Sag
obturator internus kasi ile temasi esasina dayanir. Sag diz ve kalga fleksiyona
getirilip sag dize internal rotasyon yaptirildiginda hasta hipogastrik bolgede agr
hisseder (61, 62).

-Dunphy belirtisi: AA gelismis olan hastalar agrilarinin hareketle arttigin
ifade ederek hareketsiz kalma egilimindedirler. Hareket etmek, 0ksiirmek ve ikinmak
batin i¢i basinci artirarak agriyr artirir. Bu sebeple hastalar hareket etmeme

egilimindedirler. Bu duruma dunphy belirtisi denir (63).
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-Topuk testi (Hill drop sign) : Apendiksin aniden hareketlendirilmesi ile
olusan bir bulgudur. Hasta parmak uglarinda yiikseltilir. Sonra aniden yere basmasi
istenir. Bu hareket esnasinda enflamasyon nedeni ile 6demli, ¢ap1 artmis olan

apendiks batin i¢i komsu yapilara ¢arpar ve hasta ¢ok siddetli bir agr1 duyar.

Tablo 3. Akut apandisitte belirti ve bulgularm siklig1 (64).

Belirti ve bulgular Siklik
Karin agris1 %99-100
Bulant: %62-90
Kusma %32-75
Sag alt kadran hassasiyeti %96
Subfebril ates %67-69
Migratuar agr1 %50
Rebound %26
Defans %21

2.2.4.3. Klinik Skorlamalar

AA tanisinda ne labaratuar verileri ne de klinik bulgular tek basina tani
koydurucu degildir. Goriintiileme yontemlerindeki gelismeler negatif apendektomi
oranlarin1 diisiirse de, negatif apendektomileri en aza indirmek i¢in tani1 koymay1
kolaylastiracak birgok skorlama sistemi gelistirilmistir. AA’daki skorlamalarin tarihi
1980 lere dayanmaktadir (65). ilk skorlama sistemi Way tarafindan gelistirilmistir
(65, 66). Way'in Onerdigi sisteme gore skorlama icin hastanin cinsiyeti, agrinin
stiresi, bulanti, istahsizlik kullanilacakti (66). Ancak ilerleyen giinlerde bu skorlama
sisteminin klinik bir faydasi goriilmedi (65). Gelistirilen skorlama sistemlerinden en
gelismis ve kullanilabilir olan1 Alvarado tarafindan gelistirildi (67). Bu sisteme gore

degerlendirilecek parametereler MANTRELS kisaltmas: ile adlandirildi.

M (migration to the right iliac fossa) agrinin epigastrik bolgede baslayip
sag alt kadrana migrasyonu,

e A (anorexi) istahsizlik,

¢ N (nausea/vomiting) bulati-kusma,

e T (tenderness in the right iliac fossa) sag alt kadranda hassasiyet,

¢ R (rebound pain) batin muayenesinde rebound bulgusu,
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¢ E (elevated temperature) yliksek ates,

e L (leukocytosis) lokositoz,

e S (shift of the neutrophils to the left) notrofillerde sola kayma (enfektif
durumlarda nétrofil sayisi artar, geng ndtrofiller de dolagima geger bu

durum sola kayma olarak tanimlanir) olarak agiklanmustir.

Bu parametrelerden 16kositoz ve sag alt kadran agris1 2 diger parametreler 1
puan iizerinden degerlendirilir ve skor 10 iizerinden hesaplanir (67). Bu sistemde
Alvarado 6 puan iizerinde puan alan hastalara operasyon onerirken, 5-6 puan alanlara
klinik takip, 5 puan altinda kalanlara taburculuk 6nermistir. Bu skorlama ile yapilan
calismada negatif apendektomi hastasi oran1 %7, atlanan apandisit hastast orant %14
bulunmustur (67). Alvarado skorlamasi bir¢ok skorlamaya esin kaynagi olmustur.
Bunlardan birisi de modifiye alvarado skorlamasidir (MAS). Bu skorlama sisteminde
notrofillerde sola kayma ¢ikarilmig, toplam puan dokuza disiiriilmiis ve tekrar
degerlendirilmistir. Erkek ve cocuk hastalarda Alvarado skorlamasina gore daha

0zgil ve duyarli ancak kadin hastalar i¢in oranlar ayn1 bulunmustur (68, 69).

Tablo 4. Alvarado skorlamala sistemi (67).

Parametre Puan
Migratuar agri

Istahsizlik

Bulanti- kusma

Sag alt kadran hassasiyeti
Rebound

Lokositoz

Ates

—_ = N = N = =

Sola kayma

Tablo 5. Modifiye Avarado Skoru MAS(69).

Parametre Puan
Migratuar agri

Istahsizlik

Bulanti- kusma

Sag alt kadran hassasiyeti
Rebound

Lokositoz

[ N S N T S S

Ates
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Alvarado skorlamasi ve MAS disinda 1994°te Eskelinen tarafindan yapilan
bir calisma sonucunda 6 parametreli yeni bir skorlama daha olusturulmustur.
Eskelinen skorlama sisteminde degerlendirilen sag alt kadran agrisi, 16kositoz,
rijidite, rebound olmasi durumunda her parametre i¢in 2 puan, bu parametrelerin
yoklugunda 1 er puan olarak puanlanmistir. Degerlendirilen bir diger parametre ise
karm agrismin yeridir. Karin agris1 batinda herhangi bir lokalizasyonda ise 1,
periumblikal ya da sag alt kadranda ise 2 puan olarak degerlendirilmistir. Eskelinen
skorlamasinda agrinin siiresi de degerlendirilen son parametredir. Agr1 48 saatten az
ise 1, fazla ise 2 puan olarak puanlanmistir. Bu hesaplamada ayrica 6zel katsayilar da

kullanilmastir (70).

Ohmann'm 1995’te yaptig1 bir calisma ile ortaya koydugu ohmann
skorlamasinda ise sag iliak fossada hassasiyet, batinda reboud, batinda defans,
agrimin stirekliligi, iiriner yakinmalarin olmayisi, 16kositoz, hastanin yasi, migratuar
agr1 degerlendirilmistir. Her bir parametre ile ilgili belli puanlar olusturulmus ve bu
puanlarin toplam1 6’dan kiiciik ise akut apandisit ile ilgili disiik risk, 6-11,5 arasi
orta riskli, 12 puan ve iizeri yliksek riskli olarak tanimlanmistir (tablo 6). Bu
skorlamayr 1998' de ohmann tekrar degerlendirdiginde negatif apendektomi

oranini %8,4, apandisit hastalarini kagirma oranini ise %0 olarak bulmustur (71, 72).

Tablo 6. Ohmann skorlamasi (71).

DEGISKEN PUAN
Uriner sistem sikayeti yoklugu 2

Sag alt kadran hassasiyetl 4,5
Defans 1
Rebound 25
Stirekli agr1 2
Lokositoz (>10.000) 1,5
Yas (<50) 1,5

Agrinin sag alt kadrana gogii 1
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2005 yilinda Tzanakis'in yaptig1 skorlamada (tablo 7) ise Ultrasonografi
(USQ), 16kositoz, sag alt kadran agrisi, rebound degerlendirilmis ve toplam 15 puan

tizerinden 8 ve lizeri alan hastalar yiiksek riskli kabul edilmistir (73).

Tablo 7. Tzanakis skorlamasi (73).

PARAMETRE PUAN
Sag alt kadran agrisi 4
Rebound 3
Lokositoz ( >12.000) 2
USG bulgusu 6

Andersson'un 2005'te yaptigi apandisit inflamasyon yaniti skorlamasina
(AIRS) ise kapsiil reaktif protein (CRP) diizeyi eklenmistir (Tablo 8). Bu skorlama

12 puan iizerinden degerlendirilmis.:

e 4 ve alti puan diisiik riskli hasta grubu oldugu ve akut apandisitin
dislanabilecegi,

e 5-8 puan araliginda olan hastalarda akut apandisit i¢in orta dereceli risk
oldugu ve gozlemlenmesi gerektigi,

e 0-12 puan araligindaki hastalarin ise yiliksek risk grubunda oldugu ve

cerrahi tedavi yapilmasi 6nerilmistir (74).

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

PARAMETRE PUAN
Kusma 1

Sag alt kadran agrisi 1

Rebound veya defans Hafif:1, orta:2, siddetli:3
Ates (>38,5 C) 1

Nétrofillerde sola kayma %70-84:1, >%85:2
Lokositoz 10.000-14.999:1, >15.000: 2
CRP 10- 49 gr/L :1, >50 gr/L:2

2.2.5. Akut Apandisitte Laboratuvar Bulgular

Glinlimiizde halen AA tanisim1 kesinlestirecek herhangi bir laboratuvar testi

bulunmamaktadir. Hastalarda genellikle akut batinin diger nedenleri ekarte edilmeye
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calisilir. Bunun i¢in hemogram, karaciger- bobrek fonksiyon testleri, tam idrar
tetkiki, B-Hcg diizeyi, CRP diizeyi istenebilir (40). Bu tetkiklerden bazilari
komplikasyonlar hakkinda da klinisyene fikir saglayabilir.

Hemogramda AA tanis1 agisindan l6kositoz 6nemli bir bulgudur. Lokosit
sayist ¢cogu merkezde 6.000- 10.000 arasinda normal kabul edilse de gebelik gibi
bazi durumlarda 16kosit sayisinin 16.000 e kadar fizyolojik olarak yiikseldigi
bilinmektedir (75). Lokositoz ve sag alt kadran agris1 birlikteligi ile ilgili yapilan bir
calismada sag alt kadran agrist olan kadin hastalar ve erkek hastalar
karsilagtirildiginda sag alt kadran agrili kadin hastalarda 16kositoz yok ise AA ¢ikma
orani diigiik bulunmus ancak erkek hastalarda boyle bir iliski gdsterilememistir (70).
Genellikle hastalarda hafif bir l6kositoz (16kosit sayisinin 10.000 hiicre/ mikrolitre)
mevcuttur (76). AA hastalarinin %80 indevldkositoz ile beraber sola kayma
mevcuttur (77, 78). Beyaz kiire sayisinin (WBC) yiiksekliginin duyarliligi %55,
ozgulligi %80'dir. AA’da hastalik baslangici haricinde beyaz kiirenin normal olmasi
pek olas1 degildir (78). AA siipheli hastanin WBC sayis1 normal diizeyde ve sola
kayma yok ise tani tekrar gozden geg¢irilmelidir (27, 79). Perfore ya da gangrene
olmus apandisitli hastalarda ise WBC daha yiiksek bulunur (80). WBC sayis1 18.000
lizerinde ise bu hastalarda perforasyon, apse olusmasi gibi komplikasyonlarin
gelismis olabilecegi distiniilmelidir (62, 81). Lokosit alt gruplarinin artisi,
birbirlerine oran1 ile ilgili yapilan ¢aligmalar da mevcut olup Ozellikle

ndtrofil/lenfosit oraninin taniya yardimer olabilecegi gosterilmistir (82, 83).

Serum bilirubinindeki hafif dereceli yiikseklikler (total bilirubin 1 mg/dl den
fazla)de perforasyon tanisi icin %70 sensitiviteye, %86 spesifiteye sahiptir (84).

Uriner sitem enfeksiyonlar1 ve taslar1 da akut apandisit ayiric1 tanisinda
onemlidir. Pelvik ya da retrogekal yerlesimli apandisitte enflame durumdaki
apendiksin mesaneyi irrite etmesi ile tirogramda 16kosit ve eritrosite rastlanabilse de
mesanenin kateterizasyonu sonucunda elde edilen idrar testinde bakteriiiri

olmayacaktir (26, 62).
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Sentez yeri karaciger olan ve bir akut faz reaktani olarak bilinen CRP ilk
tanimlanig1 yillarda streptokoklarin kapsiiline karsi inflamatuar bir yanit olarak
uretildigi  diistiniilmekte 1idi. Bu ylizden kapsiill reaktif protein olarak
isimlendirilmistir (85). Ilerleyen yillarda bircok nedenle (travma, enflamasyon,
malignite, enfeksiyon gibi) yiikselebildigi goriilmiistiir. CRP diizeyleri AA tanist i¢in
de birgok caligmaya konu olmustur. CRP enflamasyon durumlarinda enflamasyonun
baslangicindan 6-8 saat sonra artmaya baslar bu yilizden akut AA’y1 tanimlamak i¢in
yapilan diger testlerle ayni zamanda alinarak ilerleyen saatlerde kontrolii
calisgiimalidir. Kontroliinde CRP diizeyi ve WBC diizeyi azaliyorsa akut apandisit
tanis1 tekrar gozden gecirilmelidir. Nonspesifik olmasinin yaninda duyarli da bir
testtir (86). CRP ve WBC degerinin normal olmasinin ise akut apandisit tanisini

dislatmayacag ile ilgili calismalar da mevcuttur (87).

AA tanisi icin daha duyarli-6zgiil laboratuvar tetkikleri arastirilmaya devam
edilmektedir. Prokalsitonin de c¢aligilan yeni biyokimyasal belirteglerden birisidir.
Prokalsitonin kalsitonin hormonunun onciilii olup 116 aminoasitten olusur. Aktif
hormon olan kalsitonin prohormonu olan prokalsitoninin bir dizi proteolitik
reaksiyon gecirmesi sonrasinda tiroid bezindeki C hiicrelerinden salinir. Ancak ciddi
enfeksiyonlar, septik sok, sepsis, multiorgan disfonksiyonu durumlarinda
ekstratiroidal salgilandig diistiniilen intakt prokalsitonin kanda artar (88). Yapilan bir
calisma da prokalsitoninin AA tanist i¢in 6zgilligi %100, duyarliligi %44 olarak
bulunmustur (89). Prokalsitonin sadece AA icin degil ayn1 zamanda AA
komplikasyonlar1 agisindan da 6nemli bir belirtectir. Yapilan bir caligmada apse yada
perforasyon ile komplike olmus olan AA hastalarinda CRP ile kiyaslanmis ve
prokalsitoninin pozitif prediktif degerinin CRP den daha yiiksek oldugu, komplike
AA hastalarini tanimada faydali bir biyobelirte¢ oldugu gdsterilmistir (90).

AA tanisinda spesifik bir biyobelirteg¢ olmamasi bu konuda bir¢ok calisma
yapilmasina neden olmaktadir. Serum amiloid A, neopterin gibi bir¢ok yeni
biyobelirte¢ ¢alisiimaya devam edilmektedir. Serum amiloid A diizeylerinin AA’da
anlamli oldugu bazi calismalarda gdsterilmistir (91). Bir caligmada akut apandisit
tanisinda CRP, prokalsitonin ve serum amiloid A diizeylerinin spesifite ve

sentiviteleri incelenmistir. Serum amiloid A %92 duyarli-%72 o6zgil
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prokalsitonin %85 duyarli -%74 6zgiil, CRP ise %75 duyarli-%72 6zgiil bulunmustur
(92).

Neopterin diizeyleri ile ilgili olarak 2012 yilinda hayvanlarda yapilmis bir
calismada neopterin diizeyi yiiksek olanlarin AA ¢ikma ihtimali neredeyse 5 kat fazla
oldugu goriilmistiir (93). Neopterin diizeyi ve AA tanisi arasinda anlamli

sayilabilecek bir iligkinin varlig1 bazi calismalarda gosterilmistir (86).

Serotoninin plasma diizeylerinin akut apandisitin erken doneminde tanisina
yardimci1 olabilecegi de bazi calismalarda gosterilmistir (94, 95). Serotoninin bir
metaboliti olan 5- hidroksi indol asetik asitin (5- HIAA) idrardaki diizeylerinin AA
tanisinda anlamli oldugunu gosteren bazi calismalar da mevcuttur. Kiiclik ve
arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada 5-HIAA diizeyleri AA hastalarinda yiiksek
bulunmus ancak bu yiiksekligin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 rapor edilmistir.

(96).

Son donemlerde hemogram parametreleri de oldukca ilgi ¢ekmektedir. AA
tanisinda MPV (mean platelet voliime- ortalama trombosit hacmi) degerinin
kullanilabilirligi lizerine caligmalar yapilmaya baslanmistir. MPV
megakaryositlerden trombosit liretimi sirasinda saglanan, trombosit fonksiyonu ve
aktivasyonunu gosteren bir belirtectir (97). MPV degerleri geng¢ trombosit sayisinin
artis1, biiyiik trombositlerin agregasyonu ile yiikselir. MPV degerinin akut pankreatit,
ilseratif kolit, romatoid artrit, ankilozan spondilit durumlarinda etkilendigi
bildirilmistir (98, 99). Yakin tarihli bazi klinik ¢alismalarda MPV degerinin akut
apandisit tanisinda kullanilabilecegi Onerilmistir. Ancak bu konudaki ¢alisma ve

oOneriler tutarli degildir.

2.2.6. Akut Apandisitte Radyolojik Tetkikler

2.2.6.1. Direk Grafiler

AA tanist i¢in direk grafilerin kullanimi sinirli olmakla birlikte diger akut

batin nedenlerinin ayrimi i¢in akut batin hali bulunan tiim hastalarda istenen bir
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tetkiktir. Ayn1 zamanda enflame olmus apendiksin agris1t T10-12 dermatom alanina
dagilacag i¢in hastalarda batinla birlikte alt lob pndmonisi gibi torakal patolojilerin

ayrimi i¢in toraks grafisi de istenmelidir(10).

Direk grafilerde AA’nin klasik bir bulgu ya da goriiniimii yoktur. Sag alt
kadranda yogun gaz dansitesi goriilmesi, sag alt kadranda barsak anslarinin
distansiyonu ve ¢ekumun distandii gériinmesi, radyoopak olan fekaloit gibi apendiksi
tikayan patolojiler tani i¢in spesifik degildir, ancak yol gosterici olarak kullanilabilir

(17, 23).

2.2.6.2. Ultrasonografi

Glnimiizde AA tamisinda en ¢ok kullanilan radyolojik yOntem
ultrasonografidir (USG). USG nin kolay kullanilabilir olmasi, radyasyon tehlikesinin
olmayisi, maliyetininin diisiik olusu, avantajlar1 iken uygulayiciya baglh durumlardan
etkilenmesi dezavantajidir. AA tanisinda USG kullanimi ilk kez Deutsch ve Leopold
tarafindan olmustur (100). 1986 yilinda Puylaert AA tanisinda USG kullanimi ile
ilgili bir aragtirma yayinladi. Puylaert’in yaptig1 bu calismaya gore akut apandisit
oldugu kesinlesen 28 hastanin 25’ine USG ile dogru tam1 konulmus, perfore olan 7
vakanin 6’s1 USG ile taninmigti. (101). Ilerleyen yillarda USG uygulayicilarmin
tecriibesinin artisi, USG teknolojisindeki yenilikler kullanimimi artirdi. Yapilan
calismalarla USG ile AA tanis1 koymak i¢in bazi kriterler gelistirildi (102). Doksanh
yillarin ortasina kadar USG AA tanisinda klinik bulgular ve laboratuvar degerlerine
ek onemli bir tan1 arac1 haline geldi (103). Hastalarin %71-97 sini tanimasi ile tercih
edilen bir yontem haline gelmistir USG nin AA’da ozgilligi %47-94,
duyarliligt %76-96 dir (100). AA’nin USG'de goriinimii ¢ekumdan baslayan,
peristaltizmini yitirmig, kor ugla sonlanan barsak ansi seklindedir. USG yapilirken
uygulayici probla kor ugla sonlanan ansa basi uygular. Bu hareketle hem apendiksin
on arka ¢ap1 6lgiiliir hem de komprese olup olmadigima bakilir. On arka ¢ap > 6 mm
ve kompresyonla ansin ¢ap1 azalmiyorsa AA’dan bahsedilebilir (104-106). Aksiyel
kesitte inflame olmus apendiks target sign goriiniimiine sahiptir. Ortada hipoekoik bir
alan, disarda hipoekoik alani cevreleyen ekoik bir alan mevcuttur. Hipoekoik

goriinen alan apendiksin liimenini dolduran sivi ve enflamasyondan olusur.
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Cevreleyen ekoik alan ise inflame olmus mukozadir. En dista ise apendiksin duvari
O0demli bir sekilde goriiliir (13). USG'de mezenterik lenf nodlarinin varligi,
apendikolitin goriilmesi, ¢cekum duvarinda 6dem ve kalinlik artisi, apendiks
duvarinda 6dem, cap artisi, apendiks liimeninin genislemesi AA tanisim1 akla
getirmelidir (107). USG'ninde yanlis pozitif ve negatif oldugu durumlar olabilir.
Ormnegin perfore olmus bir apendiksin komprese olmasi, apendiks ¢apinin ¢ok artarak
ince barsakla karistirllmasi yanlis negatif sonuglar verebilir. Sigsman hastalarda
batinda yag doku fazla olacagi icin USG probu ile apendiks sikistirilamamasi,
apendikse yakin bagka bir alanda enflamasyon olmasi ile olusan periapendisitis
durumu yanlis pozitiflige o6rnektir. Yine uygulayici tarafindan fallop tiipli apendiks

ile karistirilabilir ve yanlis pozitif sonug alinabilir (105).

2.2.6.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT) de akut AA tanisin1 koymak i¢in sik¢a kullanilan
bir radyolojik yontemdir. USG'nin akut apandisit tanisinda yogun kullanildigi
donemlerde siipheli olgularda BT kullanilmaya baslanmis ve bununla ilgili bilgiler
literatiire girmeye baslamistir (108). Daha sonra yapilan ¢aligmalarda AA tanisinda
BT bulgulari, tanida BT'nin degeri tanimlanmistir (109). BT radyasyona maruziyet
nedeni ile gebelerde kullanilamamaktadir. Ayrica batin i¢i hadiselerde genellikle
kontrast kullanimina ihtiyagc duyulur. Hastalara kontrast verilmesi ile allerji
geligebilmesi, kontrast madde nefropatisi gibi durumlar da kullanimini
sinirlamaktadir. BT'nin pahali bir tetkik olmasi da kullaniminmi siirlayan bir diger
faktordiir. BT akut apandisit goriintiilemesinde olduk¢a duyarli ve o6zgiil bir
yontemdir. BTnin duyarlilign %92-97 olup o6zgilliigii ise %85-94’tir (110). BT
kullanim1 ile negatif apendektomi oranlari olduk¢a diismeye baslamistir. Bir
calismada negatif apendektomi %12-19 oraninda bulunmustur (15). Batin BT ile
degerlendirilen vakalarda apendiksin boyutu, mezenterik kirlenme, perforasyon,
apse, plastron, flegmon gibi durumlar degerlendirilebilir (111, 112). BT'nin
spesifitesinin yiiksek olmasi, negatif apendektomiyi azaltmaktadir. Bu nedenle bazi
klinisyenler sag alt kadranda miiphem agris1 olan tiim hastalara BT ¢ekilmesini
uygun bulmaktadir (113). Kullanimini kisitlayan durumlardan 6tiirti BT kullaniminin

sinirli tutulmasini oneren ¢alismalar da mevcuttur (114). USG nin kullanilamadig:
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hasta uyumsuzlugu, obezite gibi durumlarda, klinik olarak karar verilemeyen
hastalarda, komplikasyon siiphesi olan hastalarda kullaniminin uygun olacag ile

ilgili galismalar mevcuttur (115, 116).
2.2.6.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

AA hastalarinda tan1 amach kullanilan bir diger radyolojik goriintiileme
teknigi de manyetik rezonans goriintiillemedir (MRG). Son yirmi yilda AA tanisinda
kullanimi artmistir (117). MRG’nin her hastanede kolay ulasilabilir olmayisi,
maaliyetinin fazla olmasi, goriintiilemenin siiresinin uzun olusu, hasta uygunlugunun
aranmasi kullanimini sinirlamaktadir. MRG teknolojisindeki hizli gelisim MRG'in
akut batin tanisindaki duyarliligini artirmigti. USG'nin gebeligin donemine goére
degisen sonuclar1 nedeni ile gebelerde MRG AA ig¢in tercih edilebilir bir yontem
haline gelmistir (118). MRG'nin gebelerde AA tanisinda duyarlilifi %100,
ozgilligi % 90 oranlarina yakindir (119).

2.2.6.5. Diger Radyolojik Tetkikler

Sintigrafi de AA tanisinda kullanilmis bir diger yontemdir. (99m) c isaretli
beyaz kiire sintigrafisi AA’da dahil bir ¢ok batin ici enfeksiyon tanisinda
kullanilabilir (120).

Baryumlu barsak grafileri de AA’da tan1 amagli denenmis ancak kullanilan

baryum AA’ya neden olabildigi i¢in tercih edilmemistir (121).
2.2.7. Akut Apandisit Komplikasyonlar:

PERFORASYON: AA gelisiminin patofizyolojisi geregi enflame olan
apendiks eger erken donemde cerrahi olarak tedavi edilemezse artan intraluminal
basing sonucu perfore olur. Perforasyon genellikle obstriikte olan apendiksin distal
kisminda gelisir. Ulkemizde yapilan bir ¢aligmaya gore perforasyonun en 6nemli
nedeni hastanin tan1 ve tedavisindeki gecikmedir (122). Perforasyonun zamani ile

ilgili net bir bilgi olmamasma ragmen karin agrisi ve diger semptomlarin
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baslangicindan sonraki ilk 24 saatte hastalarin %20'sinde perforasyon gelisir. Perfore
hastalarin %65'inde 48 saatten daha uzun semptomlar vardir (44). AA klinigi olan bir
hastada karin agrisinin rahatlamasi ile beraber ates 38(1 {izerinde ve WBC> 18.000

ise hastada perforasyon akla gelmelidir (13).

PLASTRON: Enflame olan apendiks omentum ve barsak anslart ile
kapatilmaya calisilarak diffiiz peritonit engellenmeye calisilir. Bu sekilde olusan
kitlesel yap1 plastron olarak isimlendirilir (13). Plastron gelisimi genellikle
semptomlarin baslangicindan 4-5 giin sonra olur. Plastrone olan apandisitin tedavisi
antibiyoterapidir. Antibiyoterapiden 6-8 hafta sonra apendektomi planlanir (123). Bu
durumda uygulanan apendektomiye interval apendektomi denir. Plastrone olmus
apendiks hastasinin batin muayenesinde sag alt kadranda ele gelen kitle bulunabilir.

Ayrimi i¢in genellikle BT gerekir.

PERIAPENDIKULER APSE: Perfore olan apendiksin igerigi batin igine
dokiildiigiinde ¢evre mezenter dokusu tarafindan sinirlandirilir ve enfeksiyonun batin
icine yayilmasi engellenmeye c¢alisilir. Bu sekilde batin i¢inde apendiks etrafinda bir
apse olusur. Periapendikiiler apse cerrahi olarak debrite edilir. Tedavi edilmeyen

periapendikiiler apselerden sonra sepsis gelisebilir.

PILEFILEBITIS: Portal ven veya dallarmin enfektif siipiiratif trombozu
olarak tanimlanabilir. Kaynak genellikle gastrointestinal sistemdir. Karaciger absesi,
visseral iskemi yada kronik portal hipertansiyona yol agabilecegi i¢in hizli bir sekilde
taninmas1 ve tedavi edilmesi gerekir (124). Hastalarin semptomlar1 genellikle
nonspesifiktir. Ates, sag alt kadran agrisi, karaciger enzimleri yiiksek hastalarda akla
plephitis gelmelidir. Akut portal ven trombozuna eslik eden ates, lokositoz,
yiikselmis karaciger enzimleri olan hastalarda intraabdominal enfeksiyonlara bagli ya
da intraabdominal enfeksiyonlardan bagimsiz olarak kan kiiltiirleri alinmalidir (125).
Pozitif kan Kkiiltiiri%50-88 hastada mevcuttur. Laboratuvar bulgular1 16kositoz,
artmis AST (aspartat amino transaminaz)/ ALT(alanin amino transaminaz) ve
bilirubin diizeyleri, artmig CRP degerleridir (126). Pilefilebit mortalite ve morbiditesi
yiiksek oldugu i¢in hizli tan1 ve tedavisi zorunludur, uygun tedaviye dramatik yanit

alinir.
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2.2.8. Akut Apandisitin Ayirict Tanisi

AA’nin ayirict tanist oldukga genis bir konudur. AA’nin spesifik bir
bulgusunun olmayis1 bir¢ok hastalikla karigsmasina neden olur (43). AA olan
hastalarda cerrahi tedavinin gecikmesi komplikasyonlar1 artirirken negatif
apendektomi de hasta agisindan bir risktir. AA tiim sag alt kadran ve periumblikal
karin agrist nedenlerinden ayrilmalidir. Bir ¢alismada operasyon Oncesi yanliglikla
AA tanisi alan hastalarin ortalama %75'inde; mezenter lenfadenit, over kist torsiyon-
riptiirleri, pelvik inflamatuar hastalik, akut gastroenterit tanilar1 gézlenmistir (15).

Ayirict tanida diistiniilmesi gereken durumlarin bazilart:

Cekal divertikiilit: Genellikle geng erigkinlerde goriilmesi, inflamatuar bir
agr1 olmasi ile AA’ya ¢ok benzeyen bir klinik tablodur. Cekum divertikiiliti gelisen
hastalarin yaklasik %70'1 yanlislikla akut apanadisit tanis1 alarak opere edilir(127).
AA ile gekal divertikiilitin ayirim1 ancak intravendz ya da oral kontrast kullanilarak

c¢ekilen kontrastli BT ile miimkiin olur.

Meckel divertikiiliti: Meckel divertikiilii omfalomezenterik kanalin konjenital
kalintisidir. ince barsaklarda ileogekal valvden 2 feet (1 feet=30,48 cm) uzaklikta yer
alir (128, 129). AA 6n tanist ile cerrahi uygulanan bir hastada apendiks normal ise

meckel divertikiilii cerrah tarafindan aranmalidir (130).

Akut ileit: Akut ileit kendi kendini sinirlamaya meyilli bakteriyel bir
enfeksiyondur. Genellikle etken yersinia oldugunda hastada bulanti, kusma, ishal ve
sag alt kadran agris1 goriiliir. AA diisliniilerek cerrahi uygulanan vakalarda terminal
ileumda inflamasyon, apendikste inflamasyon, mezenterik lenf nodlarinda

enflamasyon goriiliir.

Mezenter lenfadenit: Mezenterik, ileogekal bolgedeki lenf nodlarin
enflamasyonu ile olusan nonspesifik bir klinik durumdur. Hastalarda sag alt kadran

hassasiyeti, ates en belirgin semptomlardir.
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Jinekolojik ve obstetrik durumlar: Ozellikle reprodiiktif ¢agdaki kadinlar da
erkeklere gore negatif apendektomi orani daha fazladir (131). Reprodiiktif cagdaki
kadinlarda negatif apendektomi oranlarinin %32-45 civarinda oldugu bazi
caligmalarda sdylenmistir (132). En sik ovaryen patolojiler AA klinigi ile karisir.
Sikligima gore ovaryen kistler, pelvik enflamatuar hastalik, over torsiyonu, ektopik
gebelik riiptiirii nedenlerin bagindadir (133). Tubo-ovaryen apse, fallop tiipii, overleri
bazen de bitisik pelvik organlar etkiler. Bu apseler reprodiiktif ¢cagdaki kadinlarda
goriliir, st genital sistem enfeksiyonlarindan kaynaklanir. Pelvik inflamatuar
hastaligin (PIH) bir komplikasyonu olarak tiiberkiiloz apsesi gelisebilir. Apselerin
klasik klinik sunumu ates, lislime-titreme, vajinal akinti, alt karin agris1 seklindedir.
PIH olan hastalarda alt karin hassasiyeti, ates, agr1 goriiliir. Agr1 postkoital ya da
koital olabilir. Premenstriiel ve mesntriiel donemde artis olabilir. Batin alt
kadranlarda simetrik ya da diffiiz olabilen hassasiyet, rebound, azalmis barsak sesleri
duyulabilir. Pelvik muayenede piirillan endoservikal akinti, manuel muayenede
serviksin hareketi ile agrinin artmasi, adneksiyel hassasiyet yiiksek olasilikli PIH

diistindiirtr.

Riiptiire ovarian kistler de akut batin tablosu olusabilecegi i¢in ayirici tan1 da
diistiniilmelidir. Ozellikle reprodiiktif donemdeki kadinlarda tek tarafli ani baslayan
karin agris1 goriiliir. Sag alt kadran en sik etkilenen taraftir. Rektosigmoid kolonun
sol overi abdominal olaylardan korumasi buna neden oluyor olabilir. Agr1 baslangici
egzersiz ya da cinsel aktivite gibi siddetli bir fizik aktivite sonrasinda baslayabilir.
Hafif bir vajinal kanama agriya eslik edebilir. Kist riiptiirii sonrasinda olan kanama
over korteksine sizip over korteksinde gerilime, ya da batin igine sizarak periton
irritasyonuna neden olarak agri yapabilir. Ser6z ya da miisindz yapida ki sivinin
sizmas1 periton i¢in fazla irritan degildir. Cok biiyiik miktarda siv1 olsa bile agri
tolere edilebilirdir. Ancak dermoid kist riiptiirii ile olusan sebase mayi periton i¢in
oldukca irritandir, kimyasal peritonit olusturarak siddetli agri olusturur. Over
torsiyonu da ani baslayan agri, bulanti- kusma ile akut apandisite benzer bir tablo
olusturur. Ates over torsiyonunda beklenmedik bir bulgudur. WBC oranlarinin
yiiksek olmasi over nekrozu i¢in belirte¢ olabilir. Overin nekroze olmasi, fonksiyon

kayb1 sonuglar1 nedeni ile torsiyon acil tani ve tedavi gerektirir (134).
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Ektopik gebelik riiptiirii: Riiptiire over kistine benzer bir klinik dykii ve
sonografik testlere sahiptir. Akut baslayan karin-pelvik agri, anormal vajinal kanama
ve pozitif gebelik testleri durumunda sonografik olarak intrauterin gebelik
goriilmemesi tan1 i¢in dnemlidir. Ektopik gebelik riiptiirii mortal bir klinik tablo olup

mortalitesi USG kullanimi ile azalmistir (135).

Urolojik bazi durumlar da AA ile karisabilir. Renal kolik i¢in en belirgin
semptom ani baslayan agridir. Agn tipik olarak tasin iireter iginde olan hareketi ve
iireteral spazm ile baslar ve siddetini bu olaylar belirler. Agrinin iiriner retansiyona

bagli gelisen renal kapsiil gerilimine bagli oldugu diistiniilmektedir.

Testis torsiyonu da over torsiyonu gibi nekroz ve fonksiyon bozuklugu ile
sonlanabilir. Herhangi bir yas grubunda ortaya cikabilse de en sik postpubertal
erkekleri etkiler. Testisin tunika vajinalise yetersiz fiksasyonu suclanan nedendir.
Tunika vajinalisin testisin alt poliine yapigsma alani yeteri kadar genis degilse testis
spermatik kord etrafinda doner ve testisin vaskiiler yapilarida etkilenecegi icin
yetersiz bir arteryel dolasim ve yetersiz vendz drenajla testikiiler iskemi ve nekroz

olusur.

Epididimit alt karin agrisina neden olarak AA benzeri bir klinik tablo
olusturur. Skrotal eritem, hassasiyet, 1s1 artis1 klinik bulgularidir. Apendiks testis
miillerien kanal sisteminin embriolojik bir kalintisidir. Apendiks epididimis ise wolf
kanali kalintisidir. Bu embriyolojik kalintilarda torsiyone olabilir, testis ve alt

kadranlarda agriya neden olur.

2.2.9. Akut Apandisitte Tedavi

AA tedavisindeki amag¢ taninin erken koyulmasi ve tedavinin erken
yapilmasidir. Bu durum her zaman miimkiin olamamaktadir. Bir¢cok hasta hastaligin
erken doneminde hastaneye bagvurmaz. Apandisit tanisinin karmasik siireci de bu
duruma neden olmaktadir (136). Bircok cerrah goriintilleme yOntemlerinin
gelistirilmesi ve negatif apendektomi oranlarinin %15'ten %10'lara kadar diismesine

ragmen agresif cerrahi yaklasimdan yanadir (137).
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AA’da apendektomi komplike olmamis hastalarin bircogu igin standart
tedavidir. Alternatif bir diger tedavi goriisii ise antibiyoterapidir. Bu goriise gore
apendektomi antibiyoterapiye cevap vermeyen, komplike apandisit olan hastalar i¢in
uygulanir. Nonoperatif tedaviye cevap verecek rekiirren AA riskinin potansiyel
apendektomi riskinden daha az oldugu hastalar antibiyoterapi i¢in uygundur. Ancak
nonoperetif tedavi denenmis ve basarisiz olan hastalar goz oniine alindiginda su
nedenlerle komplikasyonlu ya da komplikasyonsuz tiim AA hastalarina apendektomi

onerilmektedir:

1) Apendektomi mortalite ve morbiditesi diisiik bir girisimdir.

2) Operasyon oOncesi ¢ekilen BT ile komplikasyon tam olarak ekarte
edilemez, AA hastalarindan %20 sinde cerrahi aninda komplike apandisit
goriiliir (138).

3) Radyolojik goriintiilemelerde fekaloit tanimlanan hastalarda komplike
olma oranlar1 yiiksek oldugu icin bu gruptaki hastalara nonoperatif tedavi
onerilmemektedir(32).

4) Nonoperatif tedavi uygulanan hasta grubunda semptomlarin tekrarlamasi
ve komplike apandisit gelisme riski artmistir (138).

5) Nonoperatif yonetim yasli ve immiin sistemi baskilanmis hastalarda daha

fazla komplikasyona yol agabilir (139).

Bu oneri diinya acil cerrahi cemiyeti, sindirim sitemi cerrahisi cemiyeti ve
Amerikan cerrahi cemiyeti tarafindan da kabul gormiistiir (140). Yine Avrupa'da
yapilmis baz1 calismalarda AA tablosu olan hastalarin bir kismina antibiyoterapi
verilmis ancak bu hastalarin daha sonra klinik iyilesmesi olmadigi igin tekrar
ameliyata alindigr gorilmiistiir (138, 141, 142). Apendektomi yapilan bir¢ok
caligmaya ragmen AA’nin nonoperatif tedavisinin operatif tedavisine Ustlinligii ile
ilgili kesin bir kanit yoktur. Halen gilinlimiizde akut komplikasyonsuz apandisitin

tedavisi cerrahi olarak kabul goriir (143).

AA hastalarinda cerrahi tedavi laparoskopik ya da konvansiyonel laparatomi
seklinde yapilabilir. Laparatomi de direk olarak batin mec burney noktasindan yapilan

bir insizyonla acilir. Laparaskopik cerrahi de ise laparaskopi cihazlari ile operasyon
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yapilir. Her iki teknikte de hastanin operasyona hazirlanmasi gerekir. Bu siirecte
hastalarin iyi bir sekilde hidrasyonunun saglanmasi, operasyon dncesi antibiyoterapi
yapilmasi, sivi-elektrolit dengesinin saglanmasi gerekliligi birgok calismada
Onerilmistir (144). Operasyon Oncesi antibiyoterapi verilmesi ile postoperatif batin
ici abse gelisimi, yara yeri enfeksiyonu gelismesi daha az oranlarda goriilmiistiir
(144). Hastalarin opersayonda ilk kesi dncesindeki 1saatlik siiresi 'pencere’ donemi

olarak adlandirilir, antibiyotik i¢in en uygun zamandir (145, 146).

Bir meta analizde laparaskopi ve laparatominin iyi ve kotii sonuglar1 sdyle

rapor edilmistir (147):

1) Yara yeri enfeksiyonu laparaskopi yapilan hastalarda daha az goriilmustiir.

2) Postoperatif birinci giinde laparaskopi yapilan hastalarda agr1 daha az
goriilmiis ve laparaskopi yapilan hastalarin hastanede kalis siiresi daha
kisadir.

3) Barsak fonksiyonlarinin geri doniisii laparaskopide daha hizlidir.

4) Intraabdominal apse oranlari laparaskopik cerrahide daha fazladir.

5) Operasyon siiresi laparaskopide daha uzundur.

Laparoskopik cerrahi uygulanmasi batin i¢i organlarin tam goriilmesine
olanak saglar. Bu 0zelligi ile bagka bir ¢alismada siipheli semptomlar1 olan hastalarda
ozellikle kadinlarda pelvik hadiselerin goriilebilmesi agisindan 6nemli bulunmustur
(148). AA siiphesi olan 181 hastalik bir ¢aligmada hastalarin %46 sinda karin agrisi
etiyolojisi jinekolojik bir patoloji idi (149).

Laparaskopik cerrahi obez hastalar i¢in de uygun bir tetkiktir. Yapilan
caligmalarda obez olan hastalarda laparaskopik cerrahinin daha az mortal oldugu

gosterilmistir (150).

Yasli hasta popiilasyonu ile yapilan bir c¢alismada da laparoskopi
laparotomiye gore daha avantajli bulunmustur. Laparaskopik cerrahi uygulanan yasl
hastalarin daha ¢abuk giinliik hayatina donebilmesi, hastanede kalis siiresinin daha

kisa olmasi 6nemli nedenlerdir (151).
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Giliniimiizde AA tedavisi igin cerrahi olarak yeni yontemler denenmektedir.
Bunlardan bazilar1 transgastrik, transvajinal yolla endoskopik olarak yapilan
apendektomilerdir (152). Yine gelistirilmeye calisilan bir diger yontem de
kolonoskopik retrograd apendektomidir (153).

2.3. Ortalama Platelet Voliimii (Mean Platelete Volume)

Ortalama trombosit hacmi (MPV), kirmiz1 kan hiicreleri icin MCV'ye benzer
bir deger olup, femtolitredeki (fL) dolasan ortalama trombosit hacmidir. Ortalama
platelet volimii dolasimda bulunan trombositlerin ortalama boyutunun makineler
tarafindan Olcimiidiir. MPV degerleri tam kan saymmmnin bir pargasi olarak
hesaplanir. MPV Olclimleri bazi merkezlerde platelet hacminin optik teknoloji
kullanilirak 6l¢iimii ile, ya da empedans teknolojisi sistemlerinde doniistiiriilmiis log
normal trombosit hacim verilerinin geometrik ortalamasi ile belirlenir. Dolayist ile
MPYV degeri 6lgiim teknigine gore degisebilir, cihaza bagimlidir. Sonug olarak MPV
uluslar arasi standardizasyonu olmayan bir belirtegtir (154). Ayrica hastanin gergek
platelet dagilimi logaritmik normal dagilima uymayabilir. Ureticiler her biri kendi
algoritmalari igerisinde belirli MPV aralig1 belirler. Bu aralik kullanilan aletin tiiriine,
Olciim yoOntemine gore degisebilir. Hastalar igin spesifik bir hematalojik cihaz
kullanan laboratuvarin referans araligina bakilmalidir. Ornegin empedans teknolojisi
ile normal trombosit sayisina sahip bir yetiskinin normal MPV degeri 6-13,2 (fL)
olarak belirlenmigken optik yontemlerle yapilan 6l¢timde 5,6-12,1 aralifi normal
olabilir (154). MPV'nin ilk ortalamas1 Giles ve ark. tarafindan verildi. Bes bin kan
orneginde MPV degerlerini kaydetti ve bagli oldugu hastaneye yatirilmis
yetiskinlerin % 95'inin MPV degerinin 7 ila 10.5 (fL) arasinda degistigini gosterdi
(155).

MPV degerinin, platelet hacmini, megakaryosit ve platelet sayisi
diizenleyen ve daha bilyiik plateletlerin {iretilmesine neden olan sitokinler
(trombopoietin, interlokin-6 ve interlokin-3) ile iligkili oldugu bulunmustur (156,
157). Trombosit iiretimi azaltildiginda, gen¢ trombositler daha biiyiik ve daha aktif
hale gelir ve MPV seviyeleri artar. Artan MPV, iretim hizinin ve trombosit

aktivasyonunun bir gostergesi olarak kullanilabilen artmis trombosit ¢apini belirtir.
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Aktivasyon sirasinda trombosit sekilleri iki kutuplu disklerden kiiresel sekline geger
ve trombosit aktivasyonu sirasinda MPV artisina neden olan belirgin bir psédopod

olusumu meydana gelir (158).

Normal sartlar altinda plateletlerin boyutu ile sayisi ters orantili olup platelet
sayist1 diislince trombopoetin tarafindan uyarilan kemik iligi daha biyiik
megakaryosit ve plateletler iiretir. Bu nedenle destriiktif trombositopenilerde MPV
degeri artarken, kemik iligi hipoplazisi ya da aplazisi olan trombositopenik
durumlarda MPV degeri diisiik bulunur. Bu iliskinin bir istisnasi hipersplenizm
durumudur. Ciinkii hipersplenizmde biiyiik plateletler sekestre olur. Benzer sekilde
hiposplenizm olursa biiyiik plateletler korunur ve MPV degerleri yiiksek ¢ikar. MPV
degerlerinin trombosit aktivitesinin bir belirteci olmas1 énemini artirmaktadir (159,
160). Platelet boyutu ve fonksiyonu arasinda korelasyon mevcuttur. Ciinkii kemik
iligindeki aktive megakaryositlerden {iiretilen biiyiik plateletler normal plateletlerden
daha aktif olur (161). Yeni iiretilen plateletlerin boyutu arttikca MPV degeri de
yiikselir. Bu durumda MPV’nin artis1 ile platelet aktivitesi artar. MPV degeri platelet
aktivitesinin bir gostergesidir (162). Platelet aktivitesi arttikca tromboz riskinin
artmasi ile ilgili yapilan ¢aligmalar mevcuttur. Biiyiikk trombositler, a-graniil
formunda P-selektin, serotonin (5-hidroksitriptofan), ADP ve B-tromboglobulin gibi
protrombotik sitokinleri igerir. Biiyiik plateletler daha fazla hiicre i¢i tromboxan
A2'ye, daha fazla yapisma reseptorii, glikoprotein Ib ve glikoprotein Ilb-Illa'ya
sahiptirler (163). Biiylik plateletlerdeki bu farkliliklar inflamasyon ve vaskiiler
hastalikla iligkili endotel fonksiyonlarinda etkilere sahiptir. Aslinda, ¢esitli ¢galismalar
MPV ve vaskiiler hastalik arasindaki iliskiyi gostermistir. Choi ve arkadaslar
tarafindan yapilan bir aragtirmada, MPV ’nin asetilkolin kaynakli koroner vazospazmi
on gorebildigi gosterilmistir (164). Bulgular dogrultusunda Berger ve ark. MPV
degerinin, periferik arter hastalii ile bagimsiz olarak iligkili oldugunu savunmustur

(165).

MPV, trombosit fonksiyonunun en yaygin olarak kullanilan belirteclerinden
biridir ve preeklampsi, akut pankreatit, kararsiz angina, miyokard enfarktiisii ve
iilseratif kolit ve Crohn's gibi sistemik inflamasyon gibi c¢esitli hastaliklarda

inflamatuar yiikii ve hastalik aktivitesini yansittig1 gosterilmistir (166). MPV
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diizeylerinin akut apandisit tanisinda da degerli olabilecegini bildiren birkac ¢aligma

mevcuttur. Ancak sonuglari tartismalidir (167, 168).

2.4. Platelet Dagihm Genisligi (Platelet distribution width- PDW)

PDW, plateletlerin voliim degiskenliginin bir gdstergesidir ve trombosit
anisositozu varliginda artar (157). Platelet boyutu arttikca aktivitesi artacagindan
plateletler boyutlarini artirmak i¢in psddopodlar olusturur. Psédopodlarin olugsmasina
bagli platelet anisositozu artar, PDW degeri yiikselir (169, 170). PDW degerleri MPV
degerleri gibi platelet aktivitesini gosteren bir diger parametredir (171, 172). PDW

degerlerinin artmasina anormal tromboz eslik edebilmektedir (169).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamiz Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma hastanesi acil
servisinde retrospektif olarak yapilmistir. Calisma igin Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (08.12.2016 tarihli 7
sayil1 oturumun 36 nolu karari ile). Hastanemiz acil servisine 01.01.2010-01.12.2016
tarihleri arasinda sag alt kadran agrisi1 ile bagvurarak genel cerrahi klinigine yatirilan
hastalar incelendi. Hastalarafizik muayene, laboratuvar —gériintiilleme yontemleri ile
akut apandisit tanis1 konuldu. Hastaneye yatirildiktan sonra akut apandisit tanisi
ile opere edilen hastalar ¢alisma grubu, takip sonrasi opere edilmeyip taburcu edilen
hastalar kontrol grubu olarak c¢alismaya dahil edildi. Hastalarin bilgilerine
hastanemiz hasta kayit sisteminde (ENLIL hastane bilgi ydnetim sistemi) kayith

elektronik hasta dosyalar1 ve acil servise bagvuru anindaki dosyalarindan ulasildi.
Dahil etme kriterleri:

e  Onalt1 yas Ustii hastalar,

e Gebe olmayan kadin hastalar,

e  Malignite Oykiisii olmayan hastalar,

e  Immiin siipresyonu olmayan,

e Bilinen herhangi bir enflamatuar hastaligi olmayan,

e Bilinen bobrek, karaciger fonksiyon bozuklugu yapacak bir hastalig
olmayan,

e Kontrasthh batin CT c¢ekilmesi i¢in kontrendike bir durumu olmayan
hastalar,

e Elektronik sistemden tiim verilerine, hasta dosyalarina ulasabildigimiz

hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Diglama kriterleri:

e On alt1 yas alti,

e Gebeligi olan,
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e Malignite 6ykiisii olan,

e Immiin siipresyon &ykiisii olan,

e Bilinen inflamatuar barsak hastaligi olan,

e Bilinen bobrek yetmezligi olan,

e Kontrast alerjisi olan hastalar diglandi.

e Bunun yaninda g¢alismamiz esnasinda  elektronik  kayitlarda
epikrizlerine ulasamadigimiz, epikrizlerinden ve patoloji raporlarindan
bagka akut batin nedenlerinden dolay:1 opere edildigini gordiigiimiiz,
patoloji raporlarina ulasamadigimiz AA (+) hastalar calismadan ¢ikarildi.

e Klinik gozlemi esnasinda tedavinin devamini, gézlemin devamini kabul
etmeyen AA (-) hastalar da ¢alismadan ¢ikarildi. Dislama ve dahil etme
kriterleri uygulandiginda 1061 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Malignite, gebelik, immiin yetmezlik durumlari, inflamatuar barsak
hastaliklar1 hemogram parametrelerinde fizyolojik farkliliklara yol agabilecegi igin
dislandi. Ayrica hem AA tanisinin kesinlestirilmesi hem de AA komplikasyonlarinin
taninmasi i¢in kontrastli CT kullanilamayan (kontrast allerjisi oldugu bilinen ya da
renal yetmezlik gibi IV kontrast vermenin sakincali olacagi durumlar) dislandi.
Klinik gozlemi esnasinda taburculuk talebi olan hastalarin son durumlarmi (dis
merkezde opere olma, opere olmama) takip edemedigimiz i¢in bu hastalar
calismadan c¢ikarildi. AA (+) grupta degerlendirilen bazi hastalarin operasyon
notlarindan ya da yatis epikrizlerinden baska akut batin nedeni ile opere olanlar

calismamizin konusu disinda olduklari i¢in diglanda.

Hastanemiz  acil  servisine karin  agrist nedeni ile bagvuran
hastalardan anamnezleri, fizik muayene bulgulari, labaratuar bulgulari akut batin
diisiindiiren hastalarin  goriintiilemeleri hastanemiz radyoloji klinigi tarafindan
yapilmaktadir. Radyoloji klinigi tarafindan kullanilan USG cihazlar g¢alismamizi
kapsayan yillar igerisinde degiskenlik gostermistir. Kullanilan USG cihazlar
giiniimiiz kosullarinda toshiba aplio one markadir. USG goriintiilemeleri radyoloji
anabilim dalinda gorevli aragstirma gorevlileri tarafindan yapilmaktadir. Goriintiileme

esnasinda kompresyon teknigi kullanilmaktadir. Apendiksin komprese olmasi AA
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tanisindan uzaklastirirken komprese olmayan apendiks AA diistindiirebilir. USG
yapilirken apendiksin liimenininde tikayici nedenler (fekalit gibi) ayirt edilmeye
calisilmaktadir. Aymi zamanda USG goriintiilemesi esnasinda apendiks capi,
limende hava varligi, apendiks etrafindaki mezenterik dokunun inflamasyona
istirak1 ya da mezenterik gé¢ durumlart incelenmektedir. Retrogekal ya da farkli
anatomik pozisyonlarda yerlesimi oldugu diisliniilen, USG bulgularinin klinik
uyumsuzlugu, AA’nin komplike oldugu diistiniilmesi durumlarinda kontrast allerjisi
olmayan, bobrek fonksiyonlart uygun olan hastalar intravenéz (V) kontrast madde
verilerek kontrastli batin tomografi ile tetkik edilmektedir. Hastanemizde kullanilan
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. Kullanilacak kontrast maddenin miktar1 hastanin yas,
cinsiyet ve kilosu gibi etkenlerden etkilenmektedir. Cekim esnasinda tiretici firmanin
Onerisi ile birlikte hastanin oOzellikleri de gbz Oniine alinarak doz ayarlamasi
yapilmaktadir. Hastanemizde su anda kullanmakta oldugumuz CT cihazlarinin
markasi Siemens somatom definition flash ve Toshiba aquilion one’dir. Kontrastl
¢ekilen batin CT’leri yine radyoloji anabilim dalinda goérevli arastirma gorevlileri
degerlendirmektedir. Kontrastli ¢ekilen batin CT’lerde apendiks c¢api, apendiks
limeninde tikayici lezyonlarin varlhigi, mezenterik inflamasyon, ¢evre dokularin

inflamasyona istiraki, bagka akut patolojilerin varligi incelenmektedir.

Acil servise bagvuran hastalarin hemogram calisilmasi i¢in alinan kanlar acil
servis igerisinde EDTA’l1 tiiplere  alinmaktadir. Alman hemogram 6rnekleri
labratuvara hastanemizdeki aktif pnomotik sistem sayesinde ulastirilmaktadir.
Laboratuvara ulasan tiipler santrifiij edilmeden hemogram cihazina yerlestirilip,
hemogramdaki tiim parametreler tam kanda caligilmaktadir. Cikan sonuglar hasta
bilgi ekranina aktarilmaktadir. Hemogram calisilmas: i¢cin kullanilan cihazlar
calismamizi kapsayan yillarda model ve marka olarak degisiklige ugramistir. Su
anda hemogram spesifik Sysmex  marka  hemogram  cihazi  hastanemizde
kullanilmaktadir. Hastalarin hastanemiz acil servisine basvurduklari ilk andaki ilk

yarim saat i¢inde almman kanlarla ¢alisilan hemogram sonuglarma elektronik
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ortamdaki hasta dosyalar1 incelenerek ulasildi. Calismamizda hastalarin acil servise

basvuru anindaki hemogram sonuglar1 incelendi.

Elde edilen veriler SPSS 20 paket programina kaydedildi. Hastalarin yas,
cinsiyet gibi demografik ozellikleri, hemogram parametreleri, numerik veriler igin
ortalama + standart sapma, minimum — maximum, kategorik veriler i¢in ylizde
frekans analizi yapildi. Calisma ile kontrol grubu arasinda numerik verilerin
karsilastirilmasinda student t testi, kategorik verilerin karsilagtirilmasinda ki kare

testi uygulandi. P degeri <0.05 anlamli deger olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Tablo 9. Gruplara ait hemogram parametreleri ve demografik 6zelliklerin istatistiksel degerlendirmesi

AA (+) AAD) P TOPLAM  REFERAN
MEAN * L y
MEAN = SD . DEGERI MEAN+SD SARALIGI
YAS 35+16 35+16 0,870 35+16
WBC (%10’ uL) 13,5+4,5 11,545 <0,001 13,2+4,70 43-103
LENFOSIT (*10° ul) 1,941 1,98+0,9 0,613 2+1 1,3-3,6
EOZINOFIL ( uL) 0,09+0,17  0,13+0,16 0,014 0,1+0,2
MONOSIT (uL) 0,9+0,9 0,78+0,7 0,107 0,9+0,9 0,3-0,9
NOTROFIL (*10° pL)  10,56+4,43  8,25+3,73  <0,001 10,1+4,4 2,1-8,1
BAZOFIL (uL) 0,99+0,35  0,08+0,31 0,576 0,1+0,4 0-0,2
LENFOSIT (%) 16,1£9,8 19,2+10,4  <0,001 17£10
EOZINOFIL (%) 0,80+0,98 1,23+1,3 <0,001 1£1
MONOSIT (%) 6,3+4,2 6,8+3,9 0,172 6+4
BAZOFIL (%) 0,86+1,5 0,85+1,1 0,931 1+1
NOTROFIL (%) 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
MCYV (fL) 87+5 88+6 0,970 88+6 80,7-95,5
MCH (pg) 29,1 42,7 29,3+2.6 0,579 29,2427 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° uL) 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° uL) 251465 250472 0,907 251467 150-450
MPYV (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 degeri, 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 voliime, PCT: platectrin, NLR: nétrofil lenfosit ratio, PLR:
platelet lenfosit ratio)
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Calismamizda degerlendirilen hastalarin %46,6’s1 kadin (494), %53,4°1 (567)
erkek hastalar olarak bulundu. Hastalarimizin %83,6’s1 (888) AA (+), %16,2°si (173)
AA (-) grubundadir. Calismamiza alinan hastalarin demografik Ozellikleri ve

hemogram parametreleri tabloda 6zetlenmistir.

AA (+) hasta grubu ile AA (-) hasta grubunun WBC oranlar1 kiyaslandiginda
WBC degerleri, notrofil degerleri, notrofil degerine paralel olarak nétrofil yiizdesi de
AA (+) hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksekti (p<0,001). MPV
degerleri her iki grupta da referans degerler araligindaydi. Her iki grup arasinda
MPV degerleri, PCT degerleri arasinda anlamli bir fark yoktu. P degerleri sirasiyla
(p=0,717), (P= 0,819). PDW degerleri AA (+) hasta grubunda istatistiksel olarak
anlamli diisiik bulundu (p=0,007). AA (+) grubundaki hastalarin RBC degerleri, HTC
degerleri, NLR degerleri istatistiksel olarak yiiksek, anlamli bulundu. P degerleri
sirastyla (p=0,028), (p=0,025), (p<0,001). Caligilan gruplar arasindaki istatistiksel
iligkilere Tablo 9°dan ulasilabilir.
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Tablo 10. Cinsiyete gore gruplar arasinda hemogram parametrelerinin istatitiksel analizi

Ka(ﬁﬁ(l:-’l)ean AA()Kadm P AAMErkek AAQErkek  p REFERANS
+SD Mean+SD DEGERI  ppean+SD Mean:tsp DPEGERI  ARALIGI
Yas 35+15 37<18 0.276 34£15 32+14 0.251
WBC (*10° ul) 13,1+4,4 10,9+4 <0,001 13,96+4,55  12,13+5,97 0,002 43-103
Lenfosit (*10° ul) 1,9+1 1,9+0,9 0,869 1,96+0,97 2,04+0,96 0,506 1,3-36
EozinofiL ( pl) 0,120,2 0,1%0,1 0,478 0,1+0,12 0,2+0,19 0,009
Monosit ( pl) 0,9+1,1 0,7+0,5 0,160 0,94+0,8 0,88+0,9 0,564 0,3-09
Notrofil (*10° pl) 10,2444 8£3,7 <0,001 10,9+4,4 8,5+3,7 <0,001 2,1-81
Bazofil (ul) 0,120,4 0,060,1 0,360 0,10,3 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) 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 6,928 0,820
Bazofil (%) 0,9+1,7 0,8+0,9 0,278 0,8+1,3 1+1,4 0,433
Nitrofil (%) 76,4£11,7 71,3133 <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 28,742,7 0,410 29,7422 29,9424 0,492 27,2-33,5
MCHC (gr\dl) 3342,1 33+1,2 0,429 33,5+1,1 33,8+1,2 0,074 32,7-35,6
RBC (10° ul) 4,6+0,4 4,7+0,4 0,488 5,3%0,5 52+0,5 0,24 4,38-5,77
RDW 142423 13,9+1,6 0,301 13,31 13,3+1,4 0,808
Platelet (*10° ul) 264+71 25673 0,310 24060 244471 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 15,52,6 16,2+1,6 0,001 15,6+2,5 15,8+2,2 0,523 10-14
PCT (%) 0,230,1 0,22+0,07 0,347 0,200,06 0,210,06 0,484  0,155-0,406
MPV\PDW 0,620,2 0,520,1 0,009 0,6+0,17 0,56+0,16 0,885
NLR 7,5+7 5,3+4 <0,001 7,546,6 5,6+4,2 0,17
PLR 180+131 160107 0,184 157126 155113 0,173

(AA: Akut apandisit, WBC: White blood cells, HGB: hemoglobin, HTC: hematokrit degeri, 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 voliime, PCT: platectrin, NLR: nétrofil lenfosit ratio, PLR:
platelet lenfosit ratio)
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Calismamizda inceledigimiz gruplarin cinsiyete gore analizi yapildi.
Calismamiza dahil edilen kadin AA (+) hasta grubu ile AA (-) kadin hasta grubunun
karsilastirilmasinda AA (+) hasta grubunda; WBC anlaml1 yiiksek (p<0,001), nétrofil
anlaml yiiksek bulundu (p<0,001). Ayni grupta eozinofil yiizdesi anlamli diisiik
(p=0,001), monosit yilizdesi anlamli diisiik (p=0,021), nétrofil yiizdesi anlamli
yiiksek (p<0,001), PDW degeri anlamh disiik (p=0,001), MPV/PDW oran1 anlaml
yiiksek (p=0,009), NLR anlamli yiiksek (p<0,001) bulundu. MPV degeri gruplar
arasinda anlamli degildi (p=0.743).

Erkek hastalar i¢in olusturulan AA (+) ve AA (-) alt gruplar1 kiyaslandiginda
AA (+) hasta grubunda; WBC anlamli yiiksek(p=0,02), eozinofil anlamli diisiik
(p<0,009), nétrofil anlamh yiiksek (p<0,001), noétrofil ylizdesi anlamli yiiksek
(p=0.003), eozinofil yilizdesi anlamli disiik (p=0,004) bulundu. MPV, PDW,
MPV/PDW orani i¢in gruplar arasinda anlamli fark bulunamadi. Calisilan gruplar

arasindaki istatistiksel iligkilere Tablo 10’dan ulasilabilir.
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5. TARTISMA

AA apendiks vermiformisin enflamasyonu ile olusan, en belirgin semptomu
karmn agrisi olan ve acil serviste en sik goriilen akut batin nedenidir (173). AA her
yas grubunda yaygin olarak goriilmesine ragmen pik yaptig1 yas aralign 10-30
yaglardir (10, 29). Literatiirde yapilmis birgok ¢alisma bu sonucu desteklemektedir.
Ozkan ve arkadaslarmin ¢alismasma gére yas ortalamasmi 36+17.78, Saribay’in
caligmasina gore ortalama yas 36,79+15,12, Karaaslan ve ark. calismasina gore ise
35,95 £14,75 olarak bildirmislerdir (174-176). Bizim ¢alismamizda ise akut apandisit

icin ortalama yas 35 + 16 olarak literatiirle uyumlu bulunmustur.

AA siklhigr erkeklerde kadinlara gore daha fazladir. Gormiis tarafindan
yapilmis olan tez calismasinda hastalarin %66,2’sinin erkek,% 33,8’inin kadin
oldugu bulunmus ve erkek hastalarin/kadin hastalara orani 2:1 olarak bulunmustur
(177). Yavuz tarafindan yapilan baska bir ¢alismada ise erkek/kadin hastalarin orani
2.4:1 bulunmus (178), Aren ve ark. yaptigi calismada ise erkek/kadin hastalarin
oranlar1 1.6:1 olarak bulunmustur (179). Bizim ¢alismamizda ise erkek/ kadin orani

1,2:1 bulunmustur.

AA’nin sikligr fazla olmasina ragmen tanisinda zorluklar mevcuttur. Klinik
olarak tam olarak duyarl, 6zgiil bir semptomun olmayisi, klinigin hastalarda
degisken ve belirsiz olusu tanida yasanan giigliiklere neden olmaktadir. Giinlimiiz
kosullarinda olduk¢a gelismis teknolojide goriintiileme teknikleri
ve laboratuvar analizleri kullanilmasina ragmen negatif apendektomi oranlar1 %14,7
ile %8,47 arasinda degismektedir (173, 180). Yapilan birka¢ baska calismada da
benzer oranlar goriilmiistiir. Flum ve arkadaslarimin yaptigi calismada negatif
apendektomi oranlar1 %15.3 (143), Ma ve arkadaslarinin yaptig1 ¢aligmada % 18.2,
Mohebbi ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise %18.2, Aren ve arkadaslar ise %17.2
olarak bulmustur (179, 181, 182). Calismamizda ise hastalarin patoloji raporlarina
bakildiginda negatif apendektomiye rastlanmadi. Acil servis bagvurusu esnasinda AA
klinigi ile uyumlu hastalarin birgoguna kontrastli CT ve USG tetkiklerinin bir arada
yapiliyor olmasi bu duruma neden olmus olabilir. Iki bin dokuz ve iki bin on bir

yillar1 arasinda prospektif yapilmis bir calismada AA tanisinda tek basma USG
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kullanimi1 ile BT ve USG'nin kombine kullanilmasi arasindaki fark aragtirilmistir.
Caligmanin yapildig1r saglik merkezinde AA silipheli hastalara tek basimna USG
uygulanmis, USG bulgular1 siipheli olan ya da apendiksin anatomik
lokalizasyonunun farkli oldugu diisiiniilen hastalara CT- USG kombine
uygulanmistir. CT ve USG kombinasyonu hastalarin sadece %10'unda gerekmistir.
CT ¢ekilen vakalarin cogunda retrogcekal veya parakolik apandisit varligi
gozlenmistir. Calisma da retrogekal ya da parakolik olarak CT ile tan1 alan hastalarin
USG ile atlandig1 goriilmiistiir. Tan1 ve tedavisi yapilan hastalarda perfore vakaya
rastlanmamistir. Bu ¢alismanin sonucunda CT-USG kombinasyonun akut apandisit
tanisinda USG nin tek basina kullanimina goére daha duyarli ve 6zgiil oldugu
goriilmiistiir (183). Benzer amacla iilkemizde yapilan bir ¢alismada USG bulgular
negatif, klinik olarak alvarado skoru diisilk olan AA siipheli hastalarda negatif
apendektomi oranlarini azaltmak i¢in CT'nin kullanilabilecegi sonucuna varilmigtir
(184). Acil serviste gerek goriintiileme yontemleri ile gerekse klinik hikaye ve
bulgular ile komplike olmamis AA tanis1 almis hastalara acil servis icinde iken
antibiyoterapi baslanmaktadir. Bu durum hastalarin inflamatuar siireglerini
geriletmis, medikal tedaviye yanit1 artirmis olabilir. Boylece AA 6n tanist ile takip
edilen hastalardan klinik bulgular1 gerilemeyenler ilgili klinik tarafindan opere

edilmis olabilir. Bu durumda da negatif apendektomi orani diisiiriilmiis olabilir.

Bazi hastalarda AA semptom ve bulgular1 klasik olarak goriilebilirken bazi
hastalarda hastalik atipik seyretmektedir. Ancak AA siiphesi olan hastalara cerrahlar
erken apendektomiye yatkindir. Bu yatkinligin sebebi gelisecek komplikasyonlarin
hastalarda mortalite ve morbiditeyi artiracak olmasidir.  AA’nin komplike olmasi
mortalite ve mortaliteyi artirirken yanlis tani ile yapilan negatif apendektomiler de
hastalar icin risk olusturur. Ayn1 zamanda negatif apendektomi doktorlar i¢inde
hukuki sorumluluk yaratabilir. Bu ylizden AA tanisi i¢in birgok farkli biyolojik
belirte¢ arastirilmaya devam edilmektedir. Caligilan belirteglerin bir kismi oldukga
pahali ve bir kismi da acil servisler i¢in kullanigsizdir (185). Bundan dolay1 her
hastanede bulunabilen hemogram parametrelerin  duyarlilik ve 6zgilliigliniin
arastirtlmasi1 olduk¢a anlamlidir. Calisilan hemogram parametrelerinin higbiri akut

apandisit i¢in yeterince duyarli ve Ozgilil degildir. Duyarlihik ve 6zgiilliikleri
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aragtirilan hasta grubuna, semptomlarin siiresine ve kullanilan cutt of degerlerine
bagimlidir (4). Klinisyenlerin en sik faydalanmaya calistig1 biyobelirtegler genellikle
inflamatuar belirteglerdir (92, 186). inflamatuar siireclerden etkilenen, basit ve ucuz

bir yontemle elde edilen MPV ve PDV degerleride bunlardandir.

MPV ve PDW degerleri birgok aragtirmact tarafindan ¢alisilmis  ve
birbirinden farkli sonuglar elde edilmistir. Bazi1 g¢aligmalarda kontrol grubunun
saglikli goniilliilerden secilmis olmast AA ayrimi yapmak i¢in uygun olmayabilir.
Saglikli goniilliilerde karin agris1 ya da herhangi bir yakinma olmayacagi, herhangi
bir fizik muayene bulgusu olmayacagi i¢in bu hastalarin AA hastalarindan ayriminda
herhangi bir biyolojik belirte¢ kullanmamiza gerek de yoktur. Akut batinin en sik
nedeni olan AA ayirici tanisint yapmaya calisirken saglikli goniilliilerin kontrol
grubu olarak calismaya dahil edilmesi ayirici tani i¢in her hangi bir kazang
saglamayacaktir. Yapilmis yedi retrospektif calismada AA tanisi almis hastalarin
MPV degerlerinin  saglikli  goniillillerin  MPV degerlerinden  diisiik  oldugu
goriilmistiir (167, 187). Albayrak ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada herhangi
bir yakinmasi olmayan 206 saglikli goniillii ve AA tanisi ile opere edilen 226 hasta
degerlendirilmistir. Bu calismada MPV degerlerinin AA tanis1 almis hastalarda
saglikli goniillillerden disiik oldugu rapor edilmistir. Yine bu calismada AA I
hastalarin hastaneye bagvuru zamani ile MPV degerleri arasindaki iliski de
incelenmistir. Semptomlarinin baglangicindan sonra ilk 24 saat igerisinde hastaneye
bagvuran AA hastalar1 ve 24 saat sonra hastaneye bagvuran AA hastalar alt gruplar
olarak incelenmistir. Yirmidort saat sonra basvuran AA hastalarinin MPV degerleri
7,05 = 0,92 fL, 24 saat i¢inde hastaneye basvuran AA hastalarinin MPV degerleri
7.52 £ 0.74 fL olarak bulunmus ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu
rapor edilmistir (p<0,001)(167). Narct ve arkadaslarinin yaptigi calismada da AA
hastalarinin MPV degerlerinin saglikli goniilliilerden yiiksek oldugu goriilmiistiir (7).
Yapilan iki ¢alismada ise AA hastalar1 ve goniilliillerin MPV degerleri arasinda
anlamli bir fark bulunamamistir (188, 189). Yang ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada AA tanisi alan hastalar cinsiyetlerine gore alt gruplara ayrilmis, bu
durumda erkek hasta grubunda MPV degerlerinde anlamli bir azalma oldugu

goriilmiistiir (P:0,009) (99). Lee ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada ise tamami
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kadin olan 85 saglikli goniillii, 130 AA ve 51 ektopik gebeligi olan hasta
degerlendirilmistir. Hastalarin MPV ve PDW degerleri incelenmistir. Bu calismada
MPV ve PDW degerlerinin saglikli kadinlarla AA tanist alan kadinlar arasinda
aymrim yapmak i¢in kullanilabilir oldugu ongériilmiistiir. Ancak ektopik gebelik ve
AA aymrimi igin MPV ve PDW degerleri anlamsiz bulunmustur (189). Bu ¢alismanin
ornekleminin kiigiikk olmasi ise ¢alismanin smirliligina neden olmustur. Kiiciik ve
arkadaglarinin yaptig1 retrospektif, 60 hasta igeren bir galismada ise ayni hastalarin
AA tanis1 alarak opere oldugu basvurusundaki MPV degerleri ve inflamatuar
herhangi bir durumlar1 yokken bakilan kan testlerindeki MPV degerleri
karsilagtiritlmistir. Hastalarin akut apandisit tanist aldigi donemdeki MPV degerleri
anlamli olarak diisiikk goriilmiistiir. Bu calismada MPV i¢in alinan cut of degeri
6,19fL olarak belirtilmistir. Bu ¢alisma MPV degerinin AA tanisi i¢in %83 duyarli,
%42 06zgil olarak rapor edilmistir (190). Calismanin siirliligi ise hastalarin
inflamatuar bir siire¢ igerinde olup olmadigi kesin olarak bilinmiyordu. Kilig ve
arkadaglarinin yaptig1 calismada ise AA hastalar1 ve kontrol grubu arasinda MPV
degerlerinde anlamli bir fark bulunamamustir (191). Bu durumu hastalarda MPV
degerini yiikselten AA disinda inflamatuar bir siirecin varligina baglamiglardir. Narci
ve arkadaglari ise retrospektif olarak yaptiklar1 bir c¢alismada AA tanisi
alip opere olan 503 hasta ile hi¢cbir semptomu, kronik hastaligi olmayan 121 saglikh
yetiskini ¢aligmalarina dahil etmistir. Hastalarin median MPV degerlerini AA hasta
grubunda 7,92+ 1.68 fL, kontrol grubunda ise 7.43%+ 1.34 fL olarak bulmuslardir.
MPV degerleri AA grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (P<0.001). Calismada AA tanisinda MPV  igin cut off noktasinin
7.87 fL oldugunu ve bunun % 66'lik bir duyarlilik ve %51'lik bir 6zgilligii oldugu
rapor edilmistir (7).

Yapilan bazi ¢aligmalarda ise AA On tanisi ile opere edilmis, histopatolojik
olarak AA tanisi almis hastalar ile AA 6n tanisi ile opere edilmis ancak histopatolojik
olaak AA ¢ikmamis hastalar incelenmistir. Her iki grubunda karin agrisi1 sikayetinin
olmasi, AA 0n tanisi almis olmast bu hastalardan gercekten AA olanlarin ayirici
tanisin1 gerektirir. Bizim ¢alismamizda da hasta grubu olarak AA tanisi ile opere

olmus, histopatolojik olarak AA tanis1 dogrulanmis hastalar, kontrol grubu olarak ise
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AA oOntanist ile yatirilmis ancak medikal tedavi ile semptomlar1 gerilemis hastalar
incelenmistir. Her iki hasta grubu da karin agrisi, bulanti, kusma gibi AA klinik
belirti ve bulgularla acil servisimize bagvurmus, goriintiileme yontemleri ile AA 6n
tanis1 almislardi. Calismamizin amaci AA hastalarinin ayirici tanist oldugu igin
kontrol grubuna saglikli goniilliller dahil edilmedi. Bu durumda ¢ikacak sonuglarin
AA ayiric1 tanisinda daha anlamli olacagi kanaatindeyiz. Aktimur ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada hastalar AA nedeni ile opere edilmis hastalardan secilmis ve
gruplar patolojik taniya gore belirlenmistir. Dortyliz sekiz hasta AA tanisi
ile opere olmus ve bu hastalarin tanis1 histopatolojik olarak dogrulanmistir. Atmis bir
hasta ise AA nedeni ile opere edilmis ancak apendiksleri histopatolojik olarak normal
gbzlenmistir. Bu calismada MPV degerleri histopatolojik olarak AA goriilen hasta
grubunda daha yiikksek  gorilmistir  (192).Bozkurt ve  arkadaslarinin
yaptigi retrospektif bir ¢alismada ise toplam 275 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.
Calismanin alt gruplart hastalarin  histopatolojik tanisina gore ayrilmistir. 90
hasta komplike olmamis AA, 120 hasta komplike AA ve 65 hasta ise apandisit
¢ikmamig hastalardan segilmistir. Bu ¢alismanin sonucunda komplike olmus ya da
olmamig AA tanisi almis hastalarla AA olmayan hasta grubu arasinda MPV degerleri
acisindan anlamli bir fark goriilmemistir. Ancak komplike apandisit tanisi alan
grubun MPV degerleri diger iki gruptan daha diisiik bulunmustur (188). Bu
calisjmada MPV degerlerindeki azalmanin nedeni daha biiyik plateletlerin
inflame olan  barsak segmentindeki vaskiiler yapilar tarafindan sekestrasyonuna
baglanmistir. Aydogan ve arkadaslari tarafindan yapilan retrospektif bir ¢alismada
202 hasta ¢alismaya dahil edilmistir. Calismanin alt gruplari ise perfore olan ve
olmayan hastalardan olusturulmustur. Hastalardan 21 tanesi perfore apandisit tanisi
almis, 181 hasta ise perfore olmayan AA tanis1 almistir. Hastalarin MPV ve PDW
degerleri karsilastirildiginda perfore olan grupta PDW degeri perfore olmayan gruba
gore ylksek bulunmustur. Ancak MPV degeri perfore olan hasta grubunda perfore
olmayan hasta grubuna gore daha diisiik bulunmustur (193). Ceylan ve arkadaslarinin
yaptigi retrospektif bir ¢alismaya 362 hasta dahil edilmistir. Bu g¢alismanin alt
gruplar1 66 hastadan olusan komplike apandisit tanis1 almig hasta, 126 hastadan
olusan komplike olmamis AA tanist almis hastave 170 saglikli gonilliiden

olusturulmustur. Bu c¢alismanin sonucunda MPV degerleri komplikasyonsuz AA
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grubunda komplikasyonlu AA grubu ve saglikli goniilliilerin olusturdugu gruplardan
daha disiikti (MPV degerleri komplikasyonsuz AA grubu igin 9.78+0.99,
komplikasyonlu AA grubu i¢in 10.20+1.21, saglikli goniillii grubu i¢in 10.1441.03
olarak belirlenmis ve p=0.005 olarak bulunmustur.) PDW degeri i¢in ii¢ grup
arasinda herhangi bir fark bulunamamuistir (194). Saxena ve arkadaslarinin yaptigi bir
calismada MPYV degerinin akut apandisit tanisindaki esik degeri ve MPV degerlerinin
AA tamismi 6n gormede dogrulugu, oOzgiilligi ve duyarhiligr arastirilmistir.
Hastalarda cut off degeri MPV < 7.6 fL oldugunda % 83.73 duyarlilik, %75 6zgiilliik
ve %83.56’lik dogruluk oranlari tespit edilmistir (195). Yardimci ve arkadaslarinin
yaptigi retrospektif bir calismada ise hastalar AA grubu ve saglikli kontrol grubu
olarak ayrilmis, AA grubu ise perfore veya gangrene apandisit olanlar,
flegment6z apandisiti olanlar ve lokalize peritonit ile beraber olan AA olanlar olarak
alt gruplara ayrilmistir. MPV’nin ortalama degerleri hasta grubu igin 9.3+8 fL,
saglikli kontrol grubu i¢in 8.54+5.8 fL. olarak bulunmustur (p=0.0005). Bu calismada
AA grubunda MPV degerinin yiiksek bulunmasi, MPV degerinin tani igin
kullanilabilecegini Ongdrmiistiir. Bu c¢alisma da AA aywirict tamisinda MPV
degerinin cut off degeri 8.92 fL., duyarliligin %73, Ozgilligi ise %57 olarak
bulunmustur. Ayni c¢alismada AA tanisi almis olan alt gruplarin kiyaslamasinda
MPV  degerlerinin  farkli  ¢ikmasit  ile komplikasyonlari tahmin etmede  de
kullanilabilecegine yer verilmistir (196). Bizim ¢alismamizda MPV degerleri
arasinda istatisiksel olarak anlamli bir fark bulunamadi (p= 0,717). PDW degerleri
AA (+) hasta grubunda diisiik, anlamli bulundu (p<0,05). Cinsiyete gore yaptigimiz
analizde ise erkek AA (+) hastalar ile AA(-) hastalar arasinda PDW degeri agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken kadin AA(+) hastalarin PDW degerleri
istatistiksel olarak diisiik anlamli bulundu (p=0,001).

Eoninofil diizeyleri Shrestha R ve arkadaslarinin yaptigi bir calismaya da
konu olmustur. Bu ¢alismada klasik akut apandisit hastalar1 ve negatif apendektomi
olmus hastalarin apendikslerinin patolojik incelemesinde apendiks duvarinda
eozinofillerin klasik AA hastalarinda yiiksek oldugu goriilmiis (197). Yine yapilmis
bazi ¢alismalarda operasyon sonrasi incelenen apendiks duvarinda kas tabakasinda

eozinofillerin baskin oldugu akut eozinofilik apandisit tanimindan bahsedilmistir
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(198-202). Hastalarin serumdaki eozinofil diizeylerini karsilagtiran bir ¢aligmada AA
grubunun eozinofil diizeyleri anlamli bulunamamistir (203). Alt kadran agris1 ile
basvuran hastalarin incelendigi bir diger calismada ise periferik eozinofilisi olan
hastalarin  AA olma oranlarmin distiigiinden bahsedilmistir (204). Bizim
calismamizda da eozinofil diizeyleri AA (+) grupta diisiik bulundu. AA (+) ve AA (-)

hasta gruplarinin eozinofil degerleri arasindaki fark anlamliyd1 (p<0,001).

Bir¢ok inflamatuar durumda sistemik enflamatuar yanita bagli olarak
noétrofili, lenfositopeni ve buna bagli olarak noétrofil lenfosit oran1 (NLR) artmaktadir
(205-207). AA hastalarinda da WBC diizeylerinin yiiksek olmasi ve nétrofil
oranlarinin yiiksekligi ¢ok uzun zamandir bilinen ve kabul goren bir durumdur. AA
hastalarinda NLR ile ilgili yapilmis baz1 calismalarda AA hastalarinda NLR
degerlerinin yiiksek oldugu, komplike olmus vakalarda ise AA vakalarindan daha
fazla yiikseldigi goriilmustiir (208-211). Bizim calismamizda literatiirle uyumlu
olarak AA (+) hasta grubunda WBC degerleri (p<0,001), notrofil sayist (p<0,001),
notrofil ylizdesi (p<0,001), NLR oran1 (p<,001) anlaml1 bulundu.

Calismamizin kisithiliklar; ¢alismamizin retrospektif olmasi, AA (-) hasta
grubu sayisinin AA (+) hasta grubundan diisiik olmasi, tek merkezli bir galigma
olmast ¢alismamizi sinirlandiran faktorler olmustur. Daha genis hasta gruplar ile

yapilacak prospektif ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC

AA (+) hasta grubu ile AA (-) hasta grubunu birbirinden ayirmak i¢in MPV
anlamli bulunamadi. PDW degerleri ise AA (+) hasta grubunda anlamli derece de

diisiik bulundu.
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