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KISALTMALAR

BT : Bilgisayarli Tomografi

Ca : Kalsiyum

CRP  : C-Reaktif Protein

CS :Cerrahi Sonrasi

E. coli : Escherichia coli

ESR : Eritrosit Sedimentasyon Hizi

Gi : Gastrointestinal

iG : Immunglobulin

IL-1  : interlokin 1

IL-2  : interlokin 2

IL-6  : Interlokin 6

v : Intravenoz

COYS : Coklu Organ Yetmezligi Sendromu

NPV  : Negative Predictive Value (negatif tahmin ettirici deger)
PCT : Prokalsitonin

PMN  : Polimorfoniikleer

PPV : Positive Predictive Value (pozitif tahmin ettirici deger)
TNF-a : Tiimor Nekroz Faktor

USG  : Ultrasonografi
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OZET

Amac: Eriskinlerde akut apandisitin teshisinde enflamasyon igin yeni bir
parametre olan prokalsitoninin yerinin olup olmadigini arastirmak ve enflamatuvar
parametrelerden olan c-reaktif protein ile karsilagtirmaktir.

Materyal ve metod: Calismaya, yaslar1 16’dan biiyiik olan ve apandisit tanisi
almis 50 hasta (Grup 1) ile ayn1 yas grubundan 50 saglikli kisi (Grup II) alindi.
Olgular randomize olarak segildi.

Grup I'e; hikaye, klinik ve ultrasonografik olarak akut apandisit diisiiniilen ve
operasyon sirasinda makroskobik olarak akut apandisit tanis1 konan hastalar alindi.
Acil servise geliste ve cerrahi sonrast donemde serum prokalsitonin ve c-reaktif
protein diizeyini saptamak i¢in steril biyokimya tiiplerine kan 6rnekleri alindi.

Grup II'ye; 6zge¢misinde ve calismaya alindig1 anda anamnez, fizik muayene
ve klinik olarak hicbir enflamatuvar hastaligt olmayan kisiler alindi. Serum
prokalsitonin ve c-reaktif protein diizeyini saptamak icin steril biyokimya tiiplerine
bir kez kan alindu.

Bulgular: Gelis serum prokalsitonin ve c-reaktif protein diizeyleri acisindan
karsilastirildiginda, Grup I'in ortalama serum prokalsitonin diizeyinin Grup II’nin
ortalama serum prokalsitonin diizeyinden istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu tespit edildi (p<0,05). Grup I’de testin anlamlilig1 bakimindan, prokalsitonin
ile c-reaktif protein arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p<0,05).
Prokalsitonin ve c-reaktif proteinin ortalama degerlerine baktigimizda, perfore
apandisit ve perfore olmayan apandisit arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit

edildi (p<0,05).



Akut apandisitin tanisinda prokalsitoninin sensitivitesi %88, spesifisitesi %90,
pozitif tahmin ettirici deger %90 ve negatif tahmin ettirici deger %88 olarak
saptandi. Akut apandisitin tanisinda gelis c-reaktif proteinin sensitivitesi %40,
spesifisitesi %100, pozitif tahmin ettirici deger %100 ve negatif tahmin ettirici deger
%62,5 olarak saptandi.

Perfore apandisitlerin hepsinde serum prokalsitonin diizeyi yiiksek bulundu,
yani sensitivitesi %100 olarak saptandi. Perfore apandisitlerin 10 tanesinde gelis
serum c-reaktif protein diizeyi yiiksek bulundu, yani sensitivitesi %55 olarak
saptandi.

Sonug¢: Prokalsitonin akut apandisitin tanisinda kullanilabilir. Prokalsitonin,
akut apandisit tanisin1 koymada c-reaktif proteine gore daha iyi bir parametre oldugu
tespit edildi. Enflamasyonun siddetiyle dogru orantili olarak prokalsitonin degerinin
arttig1 tespit edildi. Prokalsitonin, akut apandisitin komplikasyonlarin1 gostermede
onemli bir parmetre olarak kullanilabilir.

Anahtar kelimeler: Akut apandisit, c-reactif protein, prokalsitonin, prospektif

klinik ¢aligma, tanisal parametreler.
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COMPARING SERUM PROCALCITONIN LEVEL
WITH SERUM C-REACTIVE PROTEIN LEVEL AT
EARLY DIAGNOSIS OF ACUTE APPENDICITIS

ABSTRACT

Aim: The goal of this study is to detemine the place of procalcitonin which is
a new parameter for inflammation at the diagnosis of acute appendicitis and is to
compare with c-reactive protein which is a inflammatory parameter.

Materials and methods: This study include 50 patients who are older than 16
years old and diagnosed as acute appendicitis (group I), and 50 healty persons, at
same age (groupll). Cases was choosen randomize.

Group I include patients who are macrocopicaly diagnesed as acute apandicitis
during operation and guess as acute apandicitis with history, clinic and
ultrsonography. Blood samples was taken for c-reactive protein and procalcitonin in
emergency department and after operation.

Group II include persons who have not any inflammatory disease in history and
during study. One blood sample was taken from group II.

Results: Procalcitonin and c-reactive protein levels were compared at
emergency department; average serum c-reactive protein level of group I was

staticaly singificant higher than avarage serum procalcitonin level of group II

Vil



(p<0,05). For meaninful of the test at group I; staticaly significant difference was
determined between procalcitonin and c-reactive protein (p<0,05). When look at
average levels of procalcitonin and c-reactive protein, staticaly significant difference
was determined between perforate appendicitis and non perforate appendicitis.

At diagnosis of acute appendicitis; sensitivity, specifity, positive predictive
value and negative predictive value of procalcitonin were determined respectively
%88, %90, %90 and %88. At diagnosis of acute appendicitis; sensitivity, specifity,
positive predictive value, negative predictive value af c-reactive protein were
determined respectively %40, %100, %100 and %62,5.

Serum procalcitonin level was high all of perforate appendicitis, that is to say
sensitivity was determined %100. Serum c-reactive protein level was high 10 of
all perforate appendicitis, that is to say sensitivity was determined %35S5.

Conclusion: Procalcitonin may be used for diagnosis of acute apendicitis and
to diagnose acute apendicitis better parameter than c-reactive protein. Also,
procalcitonin may be used as a significant parameter to show complication of acute
apendicitis, and it increases with severity of inflammation.

Key words: Acute appendicitis, c-reactive protein, diagnostic parameters,

procalcitonin, prospective clinic study.
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GIiRIS VE AMAC

Karin agrisi, acil servise bagvuran hastalarin dnemli bir kismin1 olugturmaktadir
(1-7). Bunlardan akut apandisit yaygin goriilen cerrahi acillerden biridir. Tanis1
genellikle hikaye, klinik degerlendirme ve laboratuvar testleri ile konmaktadir (3).

Giiniimiizde akut apandisitte halen tani problemi sz konusudur. Tiim klinik ve
tan1 yontemlerine ragmen, acil apendektomi yapilan hastalarda negatif apendektomi
orant %15-35 arasindadir. Apendiks riiptiirii hiz1 ise %11-32 gibi yiiksek bir degere
sahiptir (8). Bununla beraber bu problemi agmak i¢in yeni arastirma ve yardimci tani
yontemleri gelistirilmektedir. Biitiin bu aragtirma ve yardimci tam1 ydntemlerinin
amaci negatif apendektomi ve perforasyon hizlarin1 diistirmektir (8,9,10).

En sik kullanilan laboratuvar testleri, kan 16kosit diizeyi ve serum c-reaktif
protein (CRP) diizeyi Ol¢iimiidiir. Acil servislerde akut apandisit tanist alan
hastalarda CRP ve 16kosit diizeyinin bakildig1 calismalar vardir (3,8).

Akut apandisitte, apendikste enflamatuvar olaymn baslamasindan 6-12 saat
sonrasina kadar serumda CRP yiikselisi gozlenmez (11). CRP ge¢ yiikseldigi i¢in
CRP diizeyi normal olan apandisit vakalar1 oldugu gibi, genis bir hastalik grubunda
yiikseldigi icin CRP diizeyi yiiksek olup yanlis tan1 alan vakalarda olmustur (3,4,9).

Prokalsitonin (PCT); enfeksiyon, sepsis, travma, yanik, pankreatit gibi
durumlardan sonra kan serum diizeyi artan sistemik bir enflamatuvar parametredir.
Serum PCT diizeyi, CRP’den daha erken yiikselen ve CRP’den daha erken zirve

diizeyine ulasan bir parametredir (5-7).



Bu calismanin amaci, akut apandisitin erken tanisinda serum PCT’nin
diizeyinin yerinin olup olmadigini tespit etmek, serum CRP diizeyi ile karsilagtirmak
ve tan1 asamasinda klinisyene katkisinin olup olmayacagini aragtirmaktir. Ayrica,
akut apandisitin komplike vakalar1 ile komplike olmayan vakalarinin serum PCT ve

serum CRP diizeylerini karsilastirmaktir.



GENEL BiLGIiLER

APENDIKS

Fonksiyon ve Gelisim

Insan apendiks vermiformisi ‘‘fonksiyonu bilinmeyen bir organ kalintis1’’
olarak tanimlanmistir. Insan apendiksinde lenfoid doku, ilk olarak dogumdan
sonraki ikinci haftada ortaya ¢ikar, 12-20 yaslarinda zirve yapacak sekilde giderek
artar, 30’lu yaslardan sonra yariya iner ve 60 yasindan sonra ise lenfoid doku
kaybolmaya baglar (12,13).

Apendiks, barsaktaki sekretuvar immun sistemde de yer alir. Lenfoid dokularin
iirettigi sekretuvar immunglobulinler (IG), i¢ ortam1 dis ortamdan korumak icin bir
engel gorevi yaparlar. Apendiksin uzaklastirilmas1 IG sisteminde aksaklifa yol
acmaz (12,13).

Dogumda ¢ekum ve apendiks infantil bir yapidadir. Apendiks ¢ekumun alt
ucundan cikar. Inverte bir piramid gibidir. Cocukluk doneminde bilateral sakkiile
hale gelir ancak hala alttadir. Cekumun daha sonraki biiyiimesi esit olmadig i¢in
apendiks saga dogru hizla biiylimeye devam eder ve ¢ekum ile cekal valvin 2,5-3 cm
kadar altinda posteromedial yerine yerlesir. Apendiksin tabani ile ¢ekum arasindaki
iliski her zaman aym iken, serbest u¢ ¢ok degisik yerlesimli olabilir (pelvik,
retrogekal, retroilial, sol alt kadran, sag alt kadran). Ug tenia coli apendiksle
cekumun birlesme noktasinda bulusur ve apendiksin dis longitidinal kas tabakasini
olustururlar. Bunlardan hareket edersek, oncelikle anterior tenia, apendiksin yerini

belirlemede 6nemli bir role sahiptir (12,13).



Apendiks eriskinde silindirik olup yaklasik 0,8 cm capinda ve 1 cm’den kii¢iik
olabilecegi gibi 30 cm’den biiyiik olabilmekle beraber en sik 6-9 cm uzunlugundadir

(12,13).

AKUT APANDISIT

Tanim

Akut apandisit apendiks vermiformisin akut iltihabidir (14).

Insidans

Akut apandisit en sik goriilen cerrahi acildir (3,10,13-15). Erkeklerin %12’si ve
bayanlarin %25°1 yasamlart boyunca apendektomi ameliyati gecirmekle beraber, akut
apandisite bagli yapilan apendektomi orani tiim toplum i¢in yaklasik %7 civarindadir
(13). Baska bir kaynakta bu oran yaklasik %6 olarak belirtilmektedir. Apandisit
insidansi yaklasik olarak yilda 1/1000 kadardir (13,16-20).

Hemen her yasta goriilir ama en sik yasamin 2. ve 4. dekadlarn arasinda
goriilir. Kabaca ortalama yas 31,3 iken, 22 yasinda zirve yapmaktadir. Akut
apandisit erkeklerde kadinlardan daha fazla goriilir (Erkek/Kadin:1.2/1-1.3/1)
(13,18,19). Cok erken yaslarda nadirdir. Apendikste olan lenfoid doku artis1 ile
apandisit arasinda yas acgisindan kabaca paralellik vardir (13-16).

Ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintiileme
tekniklerinin kullaniminin artmasina ve 1987-1997 yillar1 arasinda laparoskopi
kullanimina ragmen yine de apandisitin yanlis tan1 hizi %15,3’te kalmistir. Yanlis
tan1 oram kadinlarda daha fazladir (kadinlarda: %22,2 erkeklerde: %9,3). Ureme
cagindaki kadinlarda negatif apendektomi oran1 %?23,2’dir (13,19-21).

Etiyoloji ve Patogenez

Akut apandisit olusumunda dominant faktor liimen tikanmasidir. Apendisyel
obstriiksiyonun siklikla sebebi fekalitlerdir. Daha az oranda lenfoid doku hipertrofisi,

baryum kalintilari, meyve sebze ¢ekirdekleri ve barsak parazitleridir (13,17,22).



Fekalitler; basit apandisitlerde %40, riiptiire olmayan gangrene apandisitlerde
%635, riiptiire gangrendz apandisitlerde ise %90 oraninda bulunur (13,17,22).

Limen tikanmasimi takiben gelisen olaylar; apendiks liimeninin proksimal
tikanmas1 kapali loop obstruksiyonuna neden olur ve apendiks mukozasinin normal
sekresyonuna devam etmesi kisa siirede distansiyona yol agar. Apendiksin liiminal
kapasitesi normalde 0,1 ml’dir. 0,5 ml’lik bir sekresyon, liimen i¢i basinc1 60 cm
H,O’ya ¢ikarabilir. Bu basing artis1 sonunda kapiller perfiizyon basincini asar ve
venoz ile lenfatik drenajda obstriiksiyona neden olur. Distansiyon, visseral afferent
agrn liflerini etkileyerek, kiint, yaygin bir midabdomen veya alt epigastriyum agrisina
neden olur. Bu ani distansiyonla peristaltizm tetiklenerek kramplara neden olur
(13,15,17,22).

Mukozal sekresyondan bagka apendiksteki yerlesik bakterilerin ¢ogalmasi
gerceklesince, distansiyon daha da artar. Bu distansiyon refleks bulanti ve kusma ile
visseral agrinin derinlesmesine neden olur. Enflamatuvar olay kisa siirede apendiks
serozasina ulasir, parietal peritona atlar ve boylece agri sag alt kadrana yerlesir
(13,17,22).

Apendiksi de iceren gastrointestinal (GI) kanal, kan akimi bozukluguna ¢ok
duyarhdir; boylece olayin basinda daha alt tabakalara bakteriyel invazyon
gerceklesir. Kan akiminin en zayif oldugu bolgede antimezenterik sinirda elipsoid
enfarktlar geligir. Distansiyon, bakteriyel invazyon, vaskiiler akimda azalma ve
enfarkt ilerlediginde bu enfarktlarin antimezenterik yerlerinden perforasyon gelisir
(13,17,22).

Bu siralama kag¢imilmazdir, ancak bazen, akut apandisit kendiliginden
iyilesebilir. Operasyonda akut apandisit oldugu saptanan pek ¢ok hasta, daha once
buna benzer ama daha hafif gecen sag alt kadran agrilar1 tanimlar.
Bu tip hastalardan cikarilan apendikslerin patolojik incelemeleri sonucu, ¢ogu kez

iyilesmis akut enflamasyonu hatirlatan kalinlasma ve skarlasma bulunur (13,17,22).

Bakteriyoloji

Perfore apandisitli hastalarin peritoneal sivi igeriginden cesitli anaeroblar,
aeroblar ve fakiiltatif bakteriler kiiltiire edilmistir. Apandisit polimikrobiyal bir

enfeksiyondur, bazi serilerde 14 farkli organizma kiiltiire edilmistir. Escherichia coli



(E. coli) ve Bacteroides fragilis biitiin akut apandisit vakalarinda iiretilmistir

(Tablo I) (13,17,22).

Tablo I: Akut apandisitli hastalarda sik goriilen organizmalar

Aerobik ve Fakiiltatif Anaerobik

Gram-negatif basil Gram-negatif basil
E. coli Bacteroides fragilis
Pseudomonas aeruginosa Bacteroides tiirleri
Klebsiella tiirleri Fusobacterium tiirleri

Gram-pozitif koklar Gram-pozitif koklar
Streptococcus anginosus Peptostreptococcus tiirleri
Streptococcus tiirleri Gram-pozitif basil
Enterococcus tiirleri Clostridium tiirleri

KLINIK

Semptomlar

Karin agrisi, akut apandisitin primer semptomudur. Klasik olarak agri; gobek
cevresinde veya epigastrik bolgededir, genellikle siddetlidir, stabildir, zaman zaman
kramplar eslik edebilir. Bir - oniki saatlik bir periyot sonrasi, siklikla da 4-6 saatte,
agr1 sag alt kadrana lokalize olur. Agri her zaman bodyle seyretmeyebilir. Bazi
hastalarda agr1 sag alt kadrandan baslar ve orada kalir.

Apendiksin anatomik yerlesim varyasyonlari1 agrinin somatik fazinda
degisikliklere yol acabilir. Ornegin; enflame ucu sol alt kadranda olan uzun bir
apendiksin varliginda agri o alanda, retrogekal apendikste sirt agrisi, pelvik
apendikste suprapubik ve retroilial apendikste testikiiler agr1 olabilir. Malrotasyon da
karigik agr1 paternlerine yol agabilir. Visseral komponent normal lokalizasyondadir,

ama somatik komponent ¢cekumun rotasyonda oldugu bolgede hissedilir (13,15,17).



Istahsizlik hemen her zaman apandisite eslik eder, 6yle ki bu semptom
olmadiginda tam gozden gegirilmelidir. Kusma, hastalarin %75’inde vardir, ama
cogu bir veya iki kez kusma hikayesi verir.

Pek cok hasta, karin agrisi baslamadan o©nce kabizliktan bahseder ve
defekasyon sirasinda agrilarinin gececegi hissine kapilirlar. Bununla birlikte bazi
hastalarda, oOzellikle ¢ocuklarda ishal olusur; bu da barsak hareketlerinin tanida
giivenilmez oldugunun kanit1 olarak algilanabilir (13,17).

Hastalarin %95’inden fazlasinda ilk semptom istahsizliktir, bunu abdominal

agr1 ve kusma izler. Kusma daha 6nce baslamigsa tani sorgulanmalidir (13,15,17).

Bulgular

Fizik bulgular, apendiksin anatomik pozisyonu kadar ilk muayene aninda
apendiksin riiptiire olup olmadigindan da etkilenir. Komplike olmayan apandisitlerde
vital bulgular cok fazla degismez. Is1 artis1 nadiren de olsa 1°C’nin iizerindedir, nabiz
normal ya da normalin cok az {iizerindedir. Daha biiyiik degisiklikler, bir
komplikasyon gelistigini diisiindiirmeli ya da tan1 degistirilmelidir.

Apandisitli hastalar genellikle hareketsizdirler, sirt {istii yatmayi tercih ederler,
clinkii hareket agriy1 arttirir. Hareket etmeleri istenirse, ¢cok yavas ve dikkatli sekilde
hareket ederler.

Enflame apendiks anterior yerlesimli oldugunda, klasik sag alt kadran fizik
muayene bulgular1 vardir. Hassasiyet Mc. Burney noktasinda en fazladir. Direkt
rebaund genellikle vardir. Ek olarak indirekt rebaund goriilebilir. Rovsing belirtisi,
sol alt kadran palpe edildiginde sag alt kadranda agri hissedilmesidir. Bu da
peritoneal irritasyon bulgusudur. Tjo.;2’nin dagildigr alanda (sagda) kutandz
hiperestezi eslik eder. Belirgin apandisiti olan hastalarda goz ardi edilebilir. Ama
baz1 erken vakalarda ilk pozitif belirti olabilir.

Abdominal duvar palpasyonunda kas defansi, kabaca enflamatuvar progesin
agirligmmi  belirtir.  Apandisitin - erken doneminde alimirsa istemli  oldugu
diisiiniilmelidir. Peritoneal irritasyon ilerledikge, refleks kasilma istemli kasilmanin
Online gecer.

Enflame apendiksin pozisyonundaki degisiklikler, fizik muayene bulgularinda
alisilmisin disina ¢ikmasina neden olur. Retrogekal bir apendikste anterior abominal

fizik muayene bulgular1 olmayabilir. Pelvik yerlesimli apendikste rektal muayene



yapilincaya kadar tani konmayabilir. Bu sirada Douglas’a uygulanan basingla
suprapubik agr1 hissedilir.

Psoas belirtisi, o kasin proksimalindeki bir bolgenin irritasyonunu haber verir.
Hasta sol yanina yatar, hekim sag bacagi yavasca ceker, boylece iliopsoas kasi
gerilir; agr1 varsa test pozitif demektir. Aym sekilde obturator internus kasi tizerine
baski yapildiginda hipogastrik agri olabilir. Bu test hasta sirtiistii yatar pozisyonunda

iken fleksiyondaki sag bacagin pasif internal rotasyonu ile yapilir (13,15,17).

Laboratuvar Bulgular

Akut komplikasyonsuz apandisitlerde 10.000-18.000/mm’ arasinda degisen
orta derecede lokositoz ile polimorfoniikleer (PMN) hiicre hakimiyeti kuraldir.
Bununla beraber beyaz hiicre sayis1 degisebilir. Eger 16kosit sayisi 18.000/mm™’iin
tizerinde ise komplike apandisit diisliniilmelidir. Beyaz kiire sayisinin boyle yiiksek
oldugu durumlarda perforasyonla beraber olan veya olmayan apendiks apsesi
diistiniilmelidir (10,17).

Ayrica idrarda birkag beyaz kiire veya kirmizi kiire goriilmesi enflame
apendiksin iireteri veya mesaneyi irrite etmesine baghdir. Bakteriiiri genellikle akut
apandisitle beraber goriilmez (10,17).

Akut apandisitte, CRP ve eritrosit sedimentasyon hizi (ESR)’nin tanisal degeri
cesitlilik gostermektedir. CRP, cerrahi sonras1 donemdeki komplikasyonlar i¢in bir
gosterge olarak kullanilmasina ragmen, preoperatif donemde CRP’nin degeri

degiskenlik gostermektedir (10,17).

Alvarado Skalasi:

Eskiden beri kullanilan bir skaladir. Alvarado skalasi; semptomlar, bulgular ve

laboratuvar degerlerinden yola cikilarak yapilan bir skaladir (Tablo II).



Tablo II : Akut apandisitin tanisinda kullamlan Alvarado skalasi

Belirtiler Skor
Semptomlar Agrinin yayilimi 1
Istahsizlik 1
Bulanti/kusma 1
Bulgular Sag alt kadranda defans 2
Rebaund 1
Is1 artist 1
Laboratuvar degerleri Lokositoz 2
Sola kayma 1

Toplam skor: 10

Buna gore skor 8-10 puan kesin apandisiti, 7-8 puan yiiksek olasilikla
apandisiti, 5-6 puan olas1 apandisiti akla getirmelidir. Daha diisiikk puanlarda ise

apandisit tanist1 gozden gecirilmeli veya hasta takip edilmelidir (13,30).

GORUNTULEME CALISMALARI

Direkt grafiler

Direkt karin grafisi, akut batin diisliniilen tiim hastalarda istenen bir tetkik
olmasina ragmen, akut apandisitin tanisina nadiren yardimci olur. Bununla beraber;
direkt karin grafisi, ayirici tanida daha onemlidir.

Akut apandisitte, direkt karin grafisinde genellikle sag alt kadranda distandii
ince barsak anslar1 veya daha siklikla distandii ¢cekum goriilebilir. Gaz dolu apendiks
goriildiigiinde proksimal tikanmaya bagl akut apandisit diisiiniiliir, ancak spesifik bir
bulgu degildir. Sag alt kadranda radyoopak fekalit her zaman yiiksek olasilikla
apandisiti diisiindiirmelidir. Sag alt pnomonileri Tjo.;2’1 irrite eden hastaliklardan

oldugu i¢in dislamak icin gogiis grafisi de ¢ekilmelidir (12,13,15,23).



Ultrasonografi (USG)

USG; ucuzdur, hizli bir sekilde yapilabilir ve radyoaktif 151n kullanilmadig i¢in
gebelerde rahatlikla kullanilabilir. Sonografik tetkik, maksimal kompresyon
uygulanip transvers ve longitiidinal kesitler alinarak yapilir. Enflame apendiks sag alt
kadranda komprese edilemeyen hareketsiz bir barsak segmenti olarak, longitiidinal
kesitte cekumdan uzanip kor ucla sonlanan tiibiiler bir yap: halinde, aksiyel kesitte
ise target formunda izlenir (13,24).

Target isaretinin ortasinda izlenen hipoekoik santral alan, apendiks liimeni i¢ini
dolduran si1v1 ve iltihaba aittir. Bu alan ekojenik olarak izlenen mukoza tabakasi ile
cevrilidir, bu tabakanin disinda hipoekoik 6demli apendiks duvart izlenir (13,25).

Apendiksin distal ucu genellikle daha dilatedir. Cap genisligi proksimalden
oOlciiliir ve ¢capin 6 mm iizerinde olmasi akut apandisit olarak kabul edilir (13,17,26).

Apendikolit goriintiisii akut apandisitin kanitidir ve sonografik olarak akustik
golge olusturan yuvarlak veya oval ekojeniteler seklinde goriiliir (13).

Sonografik olarak akut apandisit tanisinda diger yardimei bulgular; cekal polde
O0demat6z kalinlasma olmasi, mezenterik lenf nodlarinin izlenmesi ve apendiksin
duvarinda asimetrik kalinlagsma ile diizensizliktir (27,28).

Akut apandisitin tanisinda USG’nin sensitivitesi %55-96, spesifisitesi %85-
98’dir (13,29). Baz1 calismalarda klinik olarak apandisit diisiiniilen ve USG ile
desteklenerek yapilan apendektomilerde negatif eksplorasyon oraninin %13-37

arasinda degistigini gostermistir (13).

Bilgsayarh Tomografi (BT)

Yiiksek rezoliisyonlu, helikal BT akut apandisitin tanisinda kullanilir. BT de
enflame apendiks dilatedir (5 mm’den biiyiikk) ve duvarinda kalinlasma vardir.
Genellikle kirli yaglanma, mezoapendikste kalinlasma gibi enflamasyon goriintiisii
ve hatta flegmon dahi goriilebilir. BT” nin sensitivitesi %92-97, spesifisitesi %85-
94°diir (31). Akut apandisitte, BT kullanilarak yapilan bir c¢alismada negatif
apendektomi orani %12-19 olarak bulunmustur. Bu oran diger caligmalara gore

oldukca diisiiktiir (13).
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Bilgisayarli tomgrafinin dezavantajlari;

kullanildiginda alerji yapabilmesi, hastalarin radyasyona maruz kalmas1 ve gebelerde

kullanilamamasidir.

Sonug olarak sag alt kadranda agris1 olan hastalarin tiimiine BT nin cekilmesi
biitiin caligmalarda kanitlanamamistir ve 6nerilmemektedir (32). BT yi kullanirken

secici olmak gerekir. BT isterken belli protokol ve algoritmalara gore hareket etmek

gerekir (Sekil I) (13).

pahali olmasi, kontrast madde

HIiKAYE VE FiZiK MUAYENE

A 4

Klasik Apandisit Klinigi: | > Siipheli Klinik
Ani baslayan agri
Abdominal rijidite
Agrmnin sag alt kadrana Erkek ve gebe Gebe olan
yerlesmesi olmayan kadin | » kadin hasta
Istahsizlik ..... vs hasta
A4 A4
BT USG
A 4 A 4 A 4
Apandisit Apendiks goriinmiiyor Normal bulgular
veya arada sonug veya baska tanilar
A 4 A 4 A 4
Apendektomi USG Destekleyici

bakim veya tedavi

Sekil I- Akut apandisitin siipheli vakalar1 i¢in klinik algoritma (13)

Laparoskopi

Laparoskopi, akut karin ve apandisitten siiphelenilen hastalarda tan1 ve tedavi

amaciyla kullanilabilir. Ayrica jinekolojik hastaliklar1 apandisitten ayirmada da

kullanilabilir (13).
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APENDIKS RUPTURU

Akut apandisitli bazi hastalarin kendiliginden iyilesme olasiligi vardir. Ama
hangi hastada bunun gerceklesecegini bilmek miimkiin olmadig igin,
komplikasyonsuz akut apandisitte tek giivenli hareket tarzi, en kisa siirede
apendektomi yapmaktir. Apandisitin genel perforasyon hizi %25.8’dir. Cocuklarda
gebelerde ve ileri yaslarda perforasyon hizinda artis gozlenir. Apendektomiden
kacinmak veya ertelemek icin antibiyotik vermek, perfore apandisit vakalarinda
morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir (13,34,35).

Apandiks liimeninin tikanmasi, iltihapli organin riiptiire olmasina neden olur.
Riiptiir genellikle obstriiksiyonun distalinden olur. Hastanin atesi 39 °C’in iizerinde
ve 18.000/mm’ iizerinde Iokositoz varsa perforasyondan siiphelenilmelidir (13).

Vakalarin %2-6’1nda fizik muayenede kitle sag alt kadranda ele gelebilir. Bu
enflame barsak anslar1 ve omentumu icine alan ama ¢ok az veya hig irin icermeyen
bir kitle haline gelen flegmon veya periapendikal abse olabilir. Semptomlarin
baslamasi ile kitlenin olugsmasi arasindaki siire genellikle 5-7 giindiir (13).

Klinik bulgularla perforasyonlu apandisiti komplike olmayan apandisitten ayirt
etmek zordur. Ama tedavinin belirlenmesinde bu ayirim onemlidir. BT tedavinin
belirlenmesinde yol gostericidir. flegmon ve kiiciik abseler intravendz (IV)
antibiyotik 1ile konservatif olarak tedavi edilebilir. Duvara yakin olan abseler

perkutan olarak, kompleks abseler ise cerrahi olarak drene edilmelidir (13).

AYIRICI TANI

Akut apandisitin ayirici tanisi, esas olarak akut batinin ayirici tanisidir. Bunun
nedeni, klinik goriiniimiiniin bir hastalik i¢in spesifik olmamasi, fizyolojik
fonksiyonlar icin spesifik olmasidir. Boyle klinik bir tablo, peritoneal kavite veya
yanindaki pek ¢ok akut olaydan kaynaklaniyor olabilir (13).

Preoperatif tanisal dogruluk %85 civarinda olmasi gerekir. Eger daha diisiikse,

bazen gereksiz operasyonlar yapiliyor demektir. Diger yandan bu oran %90’in
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tizerinde ise, atipik bazi akut apandisit vakalarimin acil cerrahi girisime
yonlendirilmek yerine, gozlendigi ifade edilmektedir. Bir calismada hastanedeki
perforasyon hiz1 %26,7 olarak bulunmus ve akut apandisit, operasyonlarin %80’inde
tespit edilmistir (13).

Operasyonun kontrendike oldugu birka¢ durum vardir. Ama genellikle
apandisitle karistirnlan hastaliklarin hemen hepsi cerrahi bir problemdir veya
operasyon uygulamakla daha da kotiilesmezler. En sik yapilan hata, bir bagka
patolojiyi bulmak i¢in preoperatif on tan1 olarak akut apandisit konulmasidir; daha az
siklikla ise baska bir tanit sonrasi yapilan operasyonda akut apandisit bulunur.
Preoperatif yanlis tanilarin yaklasik %75’ini; akut mezenterik lenfadenit, organik
patolojik durum olmayisi, akut pelvik enflamatuvar hastalik, over kist torsiyonu,
riiptiire graafian folikiil ve akut gastroenteritler olusturmaktadir (13).

Diger ayiric1 tanilar; ektopik gebelik riiptiirii, testis torsiyonu, akut epididimit,
Meckel divertikiiliti, intusepsiyon, regional enterit, perfore peptik iilser, divertikiilit
veya ¢ekumun perfore olan karsinomu, iiriner sistem enfeksiyonlari, iireter tasi,
primer peritonit, Henosch-Schonlein Purpurasi, Yersiniasiz, yabanci cisme baglh
barsak perforasyonu, kapali loop intestinal obstriiksiyon, sag alt lop ploriti, akut
kolesistit, akut pankreatit, mezenterik arter okliizyonu vs.

Akut apandisitin ayiric1 tanist dort major faktére baglidir. Bunlar; enflame
apendiksin anatomik lokalizasyonu, apandisitin olusum durumu (basit, perfore vs),

hastanin yas1 ve cinsiyetidir (13).

TEDAVI

Apandisit ve komplikasyonlarinda tek tedavi cerrahidir. Riiptiire olmamis
apandisitlerde acil apendektomi en ideal yoldur. Apandisitin enfektif
komplikasyonlarinin 6nlenmesinde preoperatif antibiyotik kullaniminin yarari bir¢cok
kere gozler 6niine serilmistir. Pek cok cerrah, apandisit diisiindiigii biitiin hastalara
rutin olarak antibiyotik verme taraftaridir. Eger basit apandisitten siipheleniliyorsa,
24 saaten daha fazla siirede antibiyotik vermenin bir faydasi yoktur. Eger perfore
veya gangrendz apandisitten bahsediliyorsa, antibiyotikler hasta afebril ve beyaz
kiire sayis1 normale gelinceye kadar devam edilmelidir. Orta derecede ciddi

enfeksiyonlarda Cerrahi Enfeksiyonlar Dernegi (Surgical Infection Society)
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tarafindan Onerilen sefoksitin, sefotetan veya tikarsilin-klavulanik asitten biri tercih
edilmelidir. Ciddi enfeksiyon varliginda ise, karbapenemler tek basina veya 3. kusak
sefalosporin, monobaktam veya aminoglikozitlerden biriyle klindamisin veya
metronidazol kombine edilmelidir (13).

Bahsedilen ii¢ tip apandisit: riiptiire olmamis akut apandisit, lokal peritonitli
riiptire veya flegmonlu apandisit ve yaygin peritonitli riiptiire apandisit i¢in
operasyon zamanini saptamada genel bir fikir birligi vardir. Tek ayrlik,
periappendikiiler abse formasyonu ile giden riiptiire apandisitler i¢in operasyon
zamanlamasidir. Bu vakalar icin 6-10 hafta sonra elektif apendektomi tavsiye edilir.

Abse ilerlerse drene edilir (13).

Acik Apendektomi

Cerrahlarin ¢cogu, akut apandisit diistiniilen her vakada McBurney veya Rockey
Davis insizyonunu tercih ederken, bir kismi, apandisit tanist kesinlik kazanmamisg
vakalarda sag paramedian veya alt orta hat insiyonu tercih ederler. Apendiks
giidiigiinii halletmede birka¢ yontem vadir. Geleneksel olan1 baglama ve gommedir.
Avantaji, peritonizasyon ve hemostazi giivenlidir. Dezavantaji, ¢cekumda intramural

abselesmedir (13).

Laparoskopik Apendektomi

Bu tip operasyon, atipik anamnez ve/veya fizik muayene bulgulari olan hastalar
ile jinekolojik problemleri olabilecek kadin hastalara yapilabilir. Laparaskopik
apendektominin agik apendektomiden daha pahalidir. Ancak, yara enfeksiyonunun
yar1 yartya daha az goriilmektedir. Laparoskopik apendektomide cerrahi sonrasi agri
daha azdir. Sonuc olarak laparoskobik apendektomi oldukg¢a etkili bir yontem olarak

goriinmektedir (13).

Interval Apendektomi

Radyolojik olarak kitle (abse, flegmon) tespit edilen apandisit vakalarinda,
konservatif tedaviden 6-10 hafta sonra elektif olarak apendektomi uygulanmasidir.
Bu yontem oldukg¢a basarilidir, morbidite ve mortalitesi bu tip hastalara uygulanan
acil apendektomiden daha diisiiktiir. Ne yazik ki hastanede kalis siireleri uzundur.
Interval apendektomide, morbidite hiz1 %3’den azdir. Ancak hastanede kalis siiresi

1-3 giin arasinda degisir (13).
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PROGNOZ

Mortalite: Apandisitte mortalite Amerika’da, 1939’larda 100.000’de 9.9 iken
1986°da 100.000’de 0,2’lere kadar diismiistiir. Insidanstaki bu azalma; daha iyl tam
yontemleri, antibiyotikler, IV sivilar ve kan iiriinleri ile hastalarin riiptiire olmadan
once yeterli tedaviyi almalarina baghdir. Mortalitedeki ana faktor, riiptiiriin
cerrahiden Once gelisip gelismemesi ve hastanin yasidir. Genel anesteziklere baglh
mortalite hiz1 %0,06’dir. Riiptiire apandisitte mortalite hiz1 ise %3’tiir, yani 50 kat
daha fazladir. Yaslilarda riiptiire apandisite bagli mortalite hiz1 ise %15’tir (13).

Oliim; kontrol edilemeyen peritonite bagli sepsis, intraabdominal abseler veya
gram-negatif septisemiye baglidir. Pulmoner embolide bazi 6liimlerden sorumlu
tutulmustur. Aspirasyon ise yasli hastalarda onemli 6liim nedenleri arasindadir (13).

Morbidite: Mortalite hizina paraleldir, oncelikle riiptiir, daha az oranda da yas
ile dogru orantilidir. Perfore olmamis apandisitlerde morbidite oram1 %3 iken,
perforasyonda bu oran %47’ye kadar cikabilmektedir. Hemen hepsi septiktir ve
abselesmeyi ve yara enfeksiyonunu igerir. Yara enfeksiyonu siktir fakat genellikle
cilt altin1 ilgilendirir ve drenaja iyi yanit verir. Yara enfeksiyonu yara ayrilmasini da
beraberinde getirir (13).

Gangrenoz veya perfore apandisite bagl peritoneal kavitenin kontaminasyonu
sonucu gelisen intraabdominal abselerin insidansi, etkili antibiyotiklerin
kullanilmasiyla carpici bir sekilde azalmistir. Apandisitlerin en ¢ok yerlestigi alanlar;
apendikal fossa, Douglas posu, subhepatik alan ve barsak anslar1 arasidir. Abse
genellikle multipl gelisir (13).

Fekal fistiiller, apendektominin aslinda can sikici ama o denli tehlikeli olmayan
komplikasyonudur.

Intestinal obstriiksiyon, baslangicta paralitiktir, zamanla progresyon gostererek
mekanik hale gelebilir. Yavas iyilesen peritonitte yada absenin adhezyonlarina baglh
olarak gelisir (13).

Gec¢ komplikasyonlara cok ender rastlanir. Adheziv bantlara bagli intestinal
obstriiksiyon, apendektomilerden sonra da gelismekle beraber, pelvik cerrahi
tedavilerinden daha az goriiliir. Apendektomilerden sonra inguinal herni insidansi 3
kat daha artar. Insizyonel herni icin, enfeksiyon predispozan bir faktordiir. McBurney
insizyonunda ¢ok ender olusur ama sag alt paramedian insizyonda o denli ender

degildir (13).
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AKUT FAZ REAKSIYONLARI

Organizma, cesitli enflamatuvar olaylara bozulan homeostazi saglamak i¢in
cesitli degisiklikler olusturarak yanit verir. Enflamasyona eslik eden bir ¢ok
degisiklik, bir ¢cok organ sistemini de iceren enflamasyon bolgesinden uzak yer veya
yerlerde gerceklesmektedir.

1930’da Tillet ve Francis tarafindan akut pnomokokal pndomoni gegiren
hastalarin plazmalarinda CRP’nin bulunmasiyla bu konuda 6nemli bir gelisme
katedilmistir. Bu akut faz reaktani, akut ve kronik enflamatuvar olaylara eslik
etmektedir. Halen yeni akut faz reaktanlar1 tanimlanmaya ¢alisilmaktadir (36,37).

Lokal enflamatuvar tepkimeyi takiben aciga ¢cikan mediyatorler, akut faz yaniti
olarak adlandirilan sistemik bir cevaba neden olur. Akut faz degisiklikleri, akut faz
proteinleri olarak bilinen plazma proteinlerinin konsantrasyonundaki degisiklikler ve
sistemik biyokimyasal degisikliklerin yaninda, metabolik, immiinolojik ve
hematolojik yonden de degisiklikler meydana gelir.

Enflamasyon sirasinda akut faz yamitinin baslatilmasinda en ©Onemli rolii
sitokinler tistlenir. Bu sitokinlerin en Onemlileri; interlokin-1 (IL-1), interlokin-2
(IL-2), interlokin-6 (IL-6) ve tiimor nekroz faktor o ( TNF-o)’dir. Bu sitokinlerin
yardimiyla karacigerdeki hepatositlerde akut faz proteinlerinin sentezi stimiile olur
(Sekil II) (36,38,39,40).

Ilke olarak en yararh akut faz gostergesi, karacigerde ilgili mediyatorlerce
sentezi uyarildiktan sonra serumda miktar1 belirgin sekilde artan, kisa Omiirlii ve
enflamasyonun kimi tiirlerinde katabolize olabilen bir protein olmalidir. Ancak boyle
bir protein bulunmamaktadir. Akut faz proteinlerinden bazilarinin yar1 6mrii cok kisa
oldugu icin (sitokinler gibi), bazilar1 bir cok durumda yiiksek oldugu i¢in ve diger
baz1 nedenlerden dolay1 ideal bir protein yoktur.

Enflamasyonda akut faz yamitinin saptanmasinda, alisilagelmis ve siklikla

kullanilan parametreler 16kosit sayisi, ESR ve CRP’dir (39,41-43 ).
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HOMEOSTAZIS BOZUKLUGU

Enfeksiyon

Doku hasari

Neoplastik biiytime
Immunolojik bozukluklar

A 4

LOKAL REAKSIYON

Lokosit, fibroblast, endotel hiicre aktivasyonu

'

IL-6, IL-1, TNF-a ve interferon salinimi

A 4

SISTEMIK REAKSIYON
A 4
Hipotalamus Hipofiz Karaciger ~Kemikiligi  Immun sistem
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Kortizol ~ proteinleri proliferasyonu

Lokositoz

Kompleman aktivasyonu
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l

Iyilesme

Sekil II : Organizmada Akut Faz Reaksiyonu
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C-Reaktif protein (CRP)

CRP, kalsiyum (Ca) iyonlarinin varliginda Streptococcus pneumoniae’nin hiicre
duvarindaki C-polisakkaridine baglanma yetenegine sahip bir akut faz reaktanidir.
1930’da Tillet ve Francis tarafindan akut pnomokokal pnomoni geg¢iren hastalarin
plazmalarinda CRP’nin bulunmasiyla bu konuda 6nemli bir gelisme katedilmistir.
Bulunan ilk akut faz reaktamdir (36,37,44). CRP, karacigerde sentezlenen bes alt
tiniteden olusan molekiil agirhig yaklagik 118.000 dalton olan bir proteindir (44).
Saglikli bireylerde, kullanilan kitin 6zelliklerine gore de§ismekle beraber, serum
diizeyi <10mg/L kabul edilir (44).

CRP, bakteri, mantar ve parazitlerde bulunan fosfakolin, galaktoz pargalari,
diger polisakkaritler ve peptidopolisakkaritlere baglanir. Boylece kompleman sistemi
aktive olmus olur. Fagositozu artirir, hiicresel ve humoral immunitenin
diizenlenmesinde etkindir. Trombosit agregasyonunu inhibe eder. T lenfosit
fonksiyonunu degistirir (45).

Enflamatuvar durumlarda diger akut faz reaktanlari gibi serum diizeyi artar.
Genel olarak, enflamasyonun siddetine baghh olarak degismekle beraber,
enflamasyonun baslamasindan yaklasik 6-8 saat sonra CRP diizeyi artmaya baslar.
Apandisitte ise enflamasyondan 6-12 saat sonra diizeyi artmaya baslar (44,46).
Yaklasik 48 saatte pik diizeyine ulasir. Normal degerinin 100-1000 katina ¢ikabilir.
CRP diizeyi, enflamasyon ve doku hasari devam ettik¢e diizeyi yiiksek kalir, yari
omrii 4-9 saat arasinda degistigi icin enflamasyon bittikten 3-7 giin icerisinde normal
diizeye iner (44). Kadinlarda ve erkeklerde serum CRP konsantrasyonu arasinda fark
yoktur ve tiim yaslarda serumda bulunur (44,45).

Serum CRP konsantrasyonu laboratuvarlarda cesitli yontemlerle (nefolemetrik,
immunoturbidimetrik) ¢abuk, giivenilir ve kolaylikla Oolgiilebilir. Bu yiizden
hastaligin aktivitesinin gosterilmesinde CRP’nin, degisim hizi ¢cok daha yavas ve az
olan diger akut faz reaktanlarina gore tistiinliigii vardir (44,46).

CRP seviyesi hastalik siddeti ile koreledir. Seri CRP 6l¢iimleri tedaviye cevabin
degerlendirilmesinde yararlidir. CRP farkli enflamatuvar olaylarda farkli derecede ve
hizda artar, bu da ayiric1 tanida dnemlidir (44,47).

Serum CRP konsantrasyonu ESR’den daha hizli artar ve daha hizli diisiis
gosterir. Hastalik aktivitesi ile yakindan iliskilidir. ESR’den farkli olarak anemi,
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gebelik, konjestif kalp yetmezligi, plazma IG ve fibrinojen seviyesinden etkilenmez
(37,47).

CRP, bakteriyel enfeksiyonlarda ve c¢esitli enflamatuvar olaylarda 6nemli
derecede yiikselir, viral enfeksiyonlarda normal veya minimal yiikselir (47). Ilimh
enflamasyonlarda seviyesi 10-40 mg/L arasinda iken, aktif enflamasyonlarda bu
seviye 40-200 mg/L’ye kadar cikar. Bu deger ciddi bakteriyel enfeksiyon ve
enflamasyonda >200 mg/L’yi bulur (44,47).

Akut Apandisit ve CRP

CRP, cesitli cerrahi durumlar ve ameliyat sonrast komplikasyonlarinin
saptanmasinda kullanilmaktadir. Ameliyat 6ncesi CRP seviyesi yiiksekligi, akut
apandisit tanisini desteklemek icin kullanilmistir. Yapilan galismalar incelendikten
sonra sonug olarak akut apandisitin tanisinda CRP’nin, sensitivitesi %40-87 arasinda,
spesifisitesi ise %53-82 arasinda degismektedir (44,48-50).

CRP, semptomlardan 12-24 saat sonra akut apandisitin tanisinda yararlidir
(50,51). Baz1 ¢alismalarda, normal apendikste CRP seviyesi yiiksek tespit edilirken,
gangrenoz apandisitte CRP seviyesi normal tespit edilmistir (44).

Yapilan baz1 c¢alismalarin sonucunda, akut apandisitte CRP’nin tek basina degil
de lokosit diizeyi ve notrofil yilizdesinin sonuglariyla beraber degerlendirilmesinin
daha yararli olacagi sonucuna varilmistir (44).

Akut karin agrili sayisiz vaka arasinda CRP, akut apandisiti kesin bir sekilde
tespit edemez ve siipheli vakalarin yonetiminde karar vermede kullanilmamasi

gerekir. CRP, karin agrili hastalarda seri fizik muayenenin yerine gecemez (44).

Prokalsitonin (PCT)

Enflamatuvar hastaliklarin tanisinda kullamilan ve gelisen bagisiklik yanitini
belirleyen bircok laboratuvar parametresi vardir. Inflamatuar belirtec olarak
kullanilan viicut sicakligi, 16kosit sayisi, ESR, CRP gibi parametrelerin cogu degisik
giivenlikte olup o6zgiil degildirler. PCT, enflamatuvar yanmitin mevcut
parametrelerinden farkli 6zellikleri olan yeni bir tamsal parametredir. Ozellikle
bakteriyel enfeksiyonda, sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi sendromunda (COYS)

yapimi uyarilir. Viral enfeksiyon, kronik nonbakteriyel enflamasyon, alerjik
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reaksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, neoplastik hastaliklar ve cerrahi travmalardan ya
cok az etkilenir yada hi¢ etkilenmez. Bu nedenle PCT; bakteriyel ve bakteriyel
olmayan enflamasyonun ayirici tanisinda, COYS ve sepsis hastalarinin izlenmesinde

kullanilmaktadir (52).

PCT’ in Biyokimyasal Ozellikleri:

a) Biyosentez: PCT, molekiiler agirhigr yaklasik 13 kilodalton olan, 116
aminoasidden olusan bir polipeptittir. PCT, 1989 yilinda Ghillani ve arkadaslari
tarafindan insan kalsitoninin bir prekiirsorii olarak tanimlanmistir. PCT, kalsitonin
hormonunun prohormonu olarak kabul edilmektedir (52,53).

Normal ve saglikli bireylerde hormon olarak aktif kalsitonin, tiroid bezinin
C-hiicrelerinden iiretilen ve salgilanan prohormon olan PCT den saglanir.

PCT sentezi, CALC-I geninin transkripsiyonu ve 141 aminoasitlik Onciil
proteinin (preprocalcitonin) translasyonu ile baslar (Sekil III). Preprocalcitoninde,
PCT’nin N-terminal bolgesinde (N-PCT) bir sinyal dizisi, N-PCT, ortada kalsitonin
ve PCT’nin C-terminal bolgesi (katakalsin) bulunur. Ozgiil hiicre ici proteoliz ile bu
peptidden ilk olarak PCT, daha sonra kalsitonin serbestlesir. Normalde kalsitonin
yapimi Ca’a bagimli olarak diizenlenir.

Kalsitoninin serumdaki yar1 Omriiniin kisa (10 dakika) olmasina karsin, PCT
25-30 saatlik bir yar1 6mre sahip olup invivo kosullarda ¢ok stabil bir proteindir

(52,53).
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Sekil III: Calc-1 geni ve PCT sentezi

Sistemik enflamasyon durumlarinda kalsitonin diizeyi plazmada de8ismezken
PCT diizeyi anlaml sekilde artar. Normal saglikli bireylerde PCT diizeyi 0,1-0,5
ng/ml arasindadir. Ciddi enflamatuvar durumlarda plazma PCT diizeyi 1 ng/ml’den
1000 ng/ml’ye kadar degisen diizeylerde bulunmustur (52).

Sistemik enflamasyon durumlarinda salinan PCT’nin iiretim yeri hala tam
aydinlatilamamstir. Enflamatuvar durumlarda PTC’nin tiroid disinda karaciger, GI

sistem ve akcigerler tarafindan da iiretildigi 6ne siiriilmiistiir (53).

b- Plazma PCT indiiksiyonu: Deneysel ve klinik gozlemler, PCT nin baslica
bakteriyel endotoksinlerce uyarildigini gostermektedir. Saglikli goniilliillerde yapilan
bir calismada, IV bakteri endotoksini enjeksiyonu sonunda serum PCT indiiksiyonu
saglanmis ve 2 saat icerisinde serumda belirlenebilir diizeye gelmistir. 6-8 saat iginde
pik diizeye ulagmig, 12-24 saat plato degerinde kalmis ve 48-72 saatte diizeyi
normale gelmistir. Ayni calismada IL-6 ve TNF-o’min sirasiyla 90. ve 180.
dakikalarda pik diizeylere ulastigt PCT ise 3-6 saat icerisinde ilk zirve diizeyine
ulastigi goriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada CRP’nin uygulamadan 6 saat sonra bile

yiikkselmedigi tespit edilmistir (sekil IV) (54).
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Sekil IV: Sistemik Enflamatuvar Durumlarda Cesith Parametrelerin
Plazmada Yiikselme Zamanlari (5)

PCT Yikim

PCT’nin 06zgiil yikim yolu kesin olarak saptanamamistir. Diger plazma
proteinleri gibi PCT de muhtemelen proteoliz ile yikima ugramaktadir. Renal PCT
attmi  da kiiciik bir rol oynamaktadir. Yapilan caligmalarda degisiklikler
gostermekle beraber PCT konsantrasyonunun yaklasik %?25°1 idrarda saptanmustir.
Klinik veriler agir bobrek fonksiyon bozuklugunda PCT’nin birikime ugramadigini
gostermistir. Bu nedenle bobrek yetmezlikli hastalarda diyaliz uygulansin veya

uygulanmasin, tanisal degerini korumaktadir (52).

Temel Kullanim Alanlar:

a- Sistemik enflamasyonla seyreden enfeksiyonlarin tanisinda kullanilir.
Normalde PCT’nin plazma konsantrasyonu 0,5 ng/ml altindadir. 0,5 ng/ml’nin
tizerindeki PCT diizeyleri ise akut bir enflamasyonu veya enfeksiyonu gosterir (55).

b- Bakteriyel enfeksiyonlarin seyri tedavi kontrolii: Peritonit, yaygin yumusak
doku enfeksiyonu, flegmonlar, anastomoz kacagi, pnémoni ve diger akut bakteriyel
enfeksiyonlarda PCT diizeyindeki artma, enflamasyonun siddetini ortaya
koymaktadir. Kapal1 bir enfeksiyon odaginin cerrahi olarak elimine edilmesi veya
sistemik bir enfeksiyonun antibiyotik tedavisi ile tedavi edilmesi durumunda, PCT

degerlerinde anlaml1 diisiisler goriiliir (56).
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c- Enflamatuvar hastaliklar ve nedeni bilinmeyen atesin bakteriyel viral
ayiriminda kullanilir (5).
d- Kritik hastalarin izlenmesinde kullanilir (53).

e- Sepsis, septik sok ve COYS’un tan1 ve izlenmesinde kullanilir (52).
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GEREC VE YONTEM

Bu prospektif ¢aligma, Erciyes Universitesi Arastirma Fonunun destegi ile
(Proje no: TT.04.36) Etik Kurul izni alinarak Acil Tip Anabilim Dali ile Genel
Cerrahi Anabilim Dalinda Mart 2004 ile Ocak 2005 tarihleri arasinda akut apandisit
tanist alan hastalar iizerinde yapildi. Bu amagla bir form hazirlandi, hastalarin yazil
izinleri alind1 ve hastalarla ilgili bilgiler kaydedildi (Ek tablo I).

Calismaya, yaslar1 16’dan biiyiik olan ve apandisit tanis1 almis 50 hasta ile ayn1
yas grubundan 50 saglikli kisi alindi. Olgular randomize olarak secildi. Calismaya
alian olgular 2 gruba ayrildi. Buna gore:

Grup I (Akut apandisit grubu): Hikaye, klinik ve ultrasonografik olarak akut
apandisit diigiiniilen ve operasyon sirasinda makroskobik olarak akut apandisit tanisi
konan hastalar. Hikaye, klinik ve ultrasonografik olarak akut apandisit diisiiniilen
fakat cerrahi ile desteklenmeyen olgular calismadan cikarildi. Apandisit ile birlikte
bagska bir enflamatuvar hastalig1 olan olgular ¢alismaya alinmada.

Grup II (Kontrol grubu): Ozgecmisinde ve calismaya alindig1 anda anamnez,
fizik muayene ve klinik olarak hicbir enflamatuvar hastaligi olmayan kisilerden

olusuyordu.

CALISMA PLANI

Hasta grubu i¢in; Acil Tip Anabim Dalina karin agrisiyla bagvuran hikaye ve

klinik olarak akut apandisit diisiiniilen hastalardan geliste, serum PCT ve CRP
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diizeylerine bakmak i¢in 10 cc vendz kan Ornegi steril biyokimya tiiplerine alindi.
Daha sonra hastalara USG yapilarak Genel Cerrahi ile konsiilte edildi. Cerrahi
planlanan hastalarin kan ornekleri 30 dakika oda sicakliginda bekletildikten sonra
3000 devir/dakika’da 5 dakika santrifiij edildi ve serumlar1 ayrildi. Test Oncesine
kadar -24°C’nin iizerinde muhafaza edildi. Operasyondan sonra hasta makroskobik
olarak apandisit tanis1 almigsa, operasyondan 6. saat sonra tekrar ayni sekilde kan
ornekleri alind1 ve ayn1 sekilde muhafaza edildi.

Kontrol grubu icin; kisilerden serum PCT ve CRP diizeyleri i¢in sadece bir kez

ayn1 sekilde kan ornekleri alind1 ve ayn1 sekilde muhataza edildi.

Makroskopik analiz

Perfore olmus ve perfore olmamis akut apandisit seklinde iki gruba ayrildi.

Biyokimyasal analiz

Serum CRP diizeyleri, Nuh Naci Yazgan Gogiis Hastaliklart Hastanesi
Biyokimya Laboratuvarinda, immunoturbidimetric metot (CRPLX from Roche
Diagnostics) uygulanarak COBAS INTEGRA 800 analizor cihazi kullanilarak
Olciildii. 5Smg/L’nin tizeri yliksek olarak kabul edildi (57).

Serum PCT diizeyleri, soguk zincire uyularak, Gazi Universitesi Pediatrik
Intaniye Biyokimya laboratuvarinda, spesifik, immunoluminometrik metot (LUMI
test PCT ILMA-kit, BRAHMS Diagnostica, Berlin, Germany) uygulanarak
luminometre cihazinda ol¢iildii.

Lumitest PCT, insan serumundaki PCT konsantrasyonunun kantitatif analizini
yapmak i¢in kullanilan immunoluminometrik bir 6l¢iimdiir. Sistemin solid fazim
PCT’nin bir alt birimi olan katakalsine spesifik monoklonal antikor ile kaph bir tiip
olusturuldu. Tiip icerisine hasta serumu ilave edilerek iizerine akridinyum
derivesinden ibaret luminesan isaretli monoklonal antikalsitonin antikoru konuldu.
Yikama sonrasinda solid fazdan liminometrik dl¢iim yapildi. Liiminasyon sinyalinin
biiytikliigi PCT konsantrasyonlari ile olusturulan standartlar1 kullanan bir egri ortaya
cikarildiktan ~ sonra, hastanin  serum  Orneklerindeki  bilinmeyen  PCT

konsantrasyonlari, egrideki test degerlerinin kiyaslanmasi ile tayin edildi (52).
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Serum PCT diizeyi 0,5 ng/ml’nin altinda olanlar normal kabul edildi. 0,5-2
ng/ml arasi1 orta-ciddi enflamatuvar bir durumu, 2 ng/ml iistii ise ciddi sistemik
enflamatuvar bir durumu gostermektedir (5) .

Lokosit sayimi, Sysmex XT-2001 (Roche diagnostics) otomatik tam kan sayim
cihazi ile yapildi. 10.000/mm” ve iizeri lokositoz olarak kabul edildi.

USG, Toshiba Nevio cihazi ile yapildi. Once 3,5 mHz’lik konveks prob ile tiim
batin tarandi. Daha sonra akut apandisit i¢in 8 mHz’lik ylizeyel prob ile sag alt
kadran tarandi. Enflame apendiks; 6 mm iizerinde ve komprese edilemeyen
hareketsiz bir barsak segmenti, longitiidinal kesitte ¢ekumdan uzanip kor ucla

sonlanan tiibiiler bir yap1 seklinde, aksiyel kesitte ise target formundadir.

istatistiksel Analizler

Arastirmamizin istatistiksel analizleri, SPSS for Windows 10.0 paket programi
kullanilarak yapilmistir. P degerinin 0,05°den kiiciik olmasi anlamli olarak kabul
edildi. Tim vakalarin verileri Oncelikle tek grup halinde Kolomogrov-Smirnov
testiyle kontrol edildi. Normal dagilima uyan parametrelerin ortalama degerleri
(min-max) olarak ifade edildi. Parametrik (siirekli degisen) verilerin (yas, PCT, CRP,
16kosit sayisi.....) karsilastirilmasinda Mann-Whitney U ve Kruskal Wallis testleri
kullanildi. Nonparametrik (kesin) verilerin (gruplarin cinsiyet dagilimi, gruplarin
USG sonucu dagilimi.....) karsilastirnlmasinda Chi-Square testi kullanildi.

PCT, CRP ve Iokosit degerlerinin akut apandisit tanisindaki hassasiyet
(sensitivite), ozgiillik (spesifite), pozitif tahmin ettirici deger (PPV) ve negatif
tahmin ettirici deger (NPV)’leri hesaplanirken, cerrahi olarak kesin apandisit
(makroskobik olarak) tanisi altin standart olarak kabul edildi ve Tablo III’deki
standart formiiller kullanildi.

Tablo III: Tam yontemlerinin degerlendirilmesinde kullamlan formiiller

Sensitivite = gercek pozitif / (gergek pozitif + yalanci negatif) X 100

Spesifite = gercek negatif / (gercek negatif + yalanci pozitif) X 100

PPV = gercek pozitif / (gercek pozitif + yalanci pozitif) X 100

NPV = gercek negatif / (gercek negatif + yalanci negatif) X 100
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BULGULAR

Calismaya toplam 100 olgu alindi. Akut apandisit grubunda (Grup 1) 50 (%50),
kontrol grubunda (Grup II) 50 (%50) olgu vardi.

Akut apandisit tespit edilen olgularin 31’1 erkek (%62) ve 19°u kadin (%38) idi.
Kontrol olgularinin 30’u erkek (%60) ve 20’si (%40) kadindi. Gruplar arasinda

cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlaml fark tespit edilmedi (p>0,05)

(Tablo IV).

Tablo IV: Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi

Erkek Kadin Toplam p
Grup I 31 (%62) 19 (%38) 50 >0,05
Grup II 30 (%60) 20 (%40) 50 >0,05
Toplam 61 (%61) 39 (%39) 100 >0,05

Akut apandisit grubunun yas ortalamasi 30,22, kontrol grubunun ise 29,74

olarak bulundu. Gruplar arasinda yas dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo V).
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Tablo V: Gruplar arasinda yas dagilimi

Grup | Grup II p
(n: 50) (n: 50)
Yas ortalamasi (y1l) (min-max) | 30,22 (17-71) | 29,74 (17-56) | >0,05

Grup I’de yer alan hastalarin yaslarinin 3. dekatta pik yaptigi ve tiim vakalarin

934’ {inii olusturdugu goriildii (Sekil V).

Grup I'deki hastalardan 2’si gebe olmasina ragmen ¢alismaya alindi. Her iki

hastaya acik apendektomi uygulandi ve bir hastanin ise gebeligi cerrahiden sonra

sonlandirildi.

Olen tek vaka erkekti (%2) ve yas1 50 nin iizerinde idi. Bu vakada perforasyon

tespit edildi.

hasta sayisi
o
1

3 1
2 4
1 4
0 1 1

OErkek EBayan

i §

17-19 20-29

30-39
yas

40-49

Sekil V: Grup I'in yas dekatlari ve cinsiyete gére dagilimi

>50

Grup I’deki vakalarin hepsine agik cerrahi uygulandi ve 50 vakadan 18 (%36)

tanesinde perfore apandisit tespit edildi. Perfore apandisit vakalarinin 9 (%50)’u 40

yas ve iizeri idi (Sekil VI).
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Sekil VI: Grup I'in yas dekatlarina gére perforasyon oranlari

Grup T'in agrinin baslangicindan acile basvuruncaya kadar gecen siireye
baktigimizda; vakalarin biiyiik ¢cogunlugunun (yaklasik %85) 24 saat icinde acil
servisimize bagvurdugu tespit edildi. Ortalama bagvuru siiresi ise yaklasik 15 saatti.
Perfore apandisitli 18 vakadan 12 tanesi (%66,6) agrinin baslangicindan 12 saat
sonra acile basvurdugu tespit edildi. 24 saat sonra basvuran 8 vakadan 5

(%62,5)’inde perforasyon tespit edildi (Tablo VI).

Tablo VI: Grup I’deki hastalarin, agrinin baglamasindan acile bagvurmalarina kadar

gecen siire yoniinden siniflandirilmasi

Agrimin baslangicindan acile Grup I ¥/ Perforasyon
gelinceye kadar gecen sure (h)
0-6 saat 9 18 1
7-12 saat 22 44 5
13-24 saat 11 22 7
>24 saat 8 16 5
Toplam 50 100 18
Agrimin siiresi (h) ortalama (min-max) 14,84 (1-48)

Hastalarin agrinin baslangicindan acile gelinceye kadar ki gecen zaman ile PCT
ve CRP degerleri arasinda pozitif yonde iliski vardi. Istatistiksel olarak anlamli idi

(PCT icin r:0,53, p:0,00 -- CRP icin r:0,38, p:0,00).
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PCT degerlerine baktigimizda; Grup I’deki 50 vakadan 6’sinda PCT degeri 0,5
ng/dl’nin altinda iken, Grup II'de ise 5 vakada PCT degeri 0,5 ng/dI’nin iizerinde idi.

CRP degerlerine baktigimizda; Grup I’deki vakalarin 30’unda CRP degeri 5
mg/L’nin altinda bulundu. Grup II’de CRP degeri 5 mg/L’nin iizerinde olan vaka
yoktu.

Lokosit degerlerine baktigimizda; Grup I’deki vakalarin 11’inde 16kosit degeri
10.000/mm’ altinda bulundu. Grup II'de 6 vakada lokosit degeri 10.000/mm> nin
izerinde idi.

Grup D'de testin anlamliligi bakimindan, gelis PCT ile CRP arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edildi (p<0,05). Yani PCT akut apandisiti
gostermede, CRP’ye gore daha iyi bir parametredir (Tablo VII).

Tablo VII: Grup I'de PCT ve CRP’nin karsilastirilmasi

Grup I Yiiksek (n) Diisiik (n) p
Gelis PCT (ng/dl) | 44 6
Gelis CRP (mg/L) | 20 30 <0,05

Serum PCT diizeyleri acisindan karsilastirildiginda; cerrahi sonrasi ortalama
serum PCT diizeyinin, gelis ortalama serum PCT diizeyinden istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo VIII).

Serum CRP diizeyleri acisindan karsilastirildiginda; cerrahi sonrasi ortalama
serum CRP diizeyinin, gelis ortalama serum CRP diizeyinden istatistiksel olarak

anlaml derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo VIII).

Tablo VIII: Grup I’deki hastalarin gelislerindeki ve cerrahi sonras1 donemdeki PCT

ve CRP degerlerinin karsilastirilmasi

Ik (gelis) Cerrahi Sonrasi p
Grup I ortalama (min-max) | ortalama (min-max)
PCT (ng/dl) 1,215 1,746 <0,05
(0,206-7,221) (0,115-18,409)
CRP (mg/L) 48,15 57,614 <0,05
(0,2-490,9) (0,4- 328,5)
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Gelis serum PCT diizeyleri agisindan karsilastirildiginda, Grup I’in ortalama
serum PCT diizeyinin Grup II'nin ortalama serum PCT diizeyinden istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo IX).

Gelis serum CRP diizeyleri acisindan karsilastirildiginda, Grup I’in ortalama
serum CRP diizeyinin Grup II'nin ortalama serum CRP diizeyinden istatistiksel

olarak anlaml derecede yiiksek oldugu tespit edildi (p<0,05) (Tablo IX).

Tablo IX: Grup I ve grup II'nin PCT ve CRP degerlerinin karsilastirilmasi

Grup p
Parametreler I (n:50) II (n:50)
Gelis PCT (ng/dl) 1,215 0,355 <0,05

Ortalama (min-max) (0,206-7,221) (0,111-0,721)

Gelis CRP (mg/L) 48,15 0,944 <0,05
Ortalama (min-max) (0,2-490,9) 0,1-4,2)

USG cerrahi olarak apandisit olan 50 vakadan &8’ini normal olarak

degerlendirirken, perfore olan 18 vakadan sadece 8 tanesine dogru tani koymustur

(Tablo X).

Tablo X: Grup I’deki USG sonuclarinin cerrahi sonuclarla karsilastirilmasi

Normal Apandisit | Perfore apandisit | Toplam
Grup I n (%) n (%) n (%)
USG 8(%16) 34(%68) 8(%16) 50 (%100)
Cerrahi . 32(%64) 18(%36) 50 (%100)
sonrasl

PCT ve CRP’nin ortalama degerlerine baktigimizda, perfore apandisit ve
perfore olmayan apandisit arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,05).
Fakat lokosit degeri icin, perfore apandisit ile perfore olmayan apandisit arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilemedi (p>0,05) (Tablo XI).
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Tablo XI: Grup I’deki parametrelerin, perfore olan ve olmayan apandisit ile

karsilastirilmasi

Perfore apandisit | Perfore olmams P

Grup I n:18 apandisit

ortalamasi n:32
ortalamasi

Gelis PCT (ng/dl) 1,7448 0,9173 <0,05
Gelis CRP (mg/L) 98,261 19,962 <0,05
Lokosit (mm”) 13,27 16,56 >0,05

Akut apandisitin tanisinda gelis PCT’nin sensitivitesi (hassasiyeti) %88,
spesifisitesi (0zgiilligli) %90, PPV %90 ve NPV %88 olarak hesaplandi (Tablo XII).

Akut apandisitin tanisinda gelis CRP’nin sensitivitesi %40, spesifisitesi %100,
PPV %100 ve NPV %62,5 olarak hesaplandi (Tablo XII).

Akut apandisitin tanisinda 16kosit sayisinin sensitivitesi %78, spesifisitesi %88,
PPV %86,6 ve NPV %80 olarak hesaplandi (Tablo XII).

Akut apandisitin tanisinda USG’nin sensitivitesi %82, spesifisitesi %100, PPV
%100 ve NPV %86 olarak hesaplandi (Tablo XII).
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Tablo XII : Apandisitin tan1 yontemlerinin karsilagtirilmasi

Grup I (akut Grup II (kontrol)
Tam yontemi apandisit) (n: 50) p
(n: 50)

Gelis PCT (ng/ml)
<0,5 6 (%8) 45(%90) P< 0,05
>0,5 44(%92) 5(%10)
Sensitivite 9088
Spesifisite %90
PPV 990
NPV %88
Gelis CRP (mg/L)
<5 30(%60) 50(%100) P<0,05
>5 20(%40) -
Sensitivite %40
Spesifisite %100
PPV %100
NPV %62,5
Lokosit sayisi (mm’)
< 10.000 11(%22) 44(%88) p>0,05
> 10.000 39(%78) 6(%12)
Sensitivite %78
Spesifisite %88
PPV %86,6
NPV %80
Abdominal USG
Dogru tani 42(%82) 50(%100) p<0,05
Yanlis tan1 8(%16)
Sensitivite %82
Spesifisite %100
PPV %100
NPV %86

Perfore apandisitlerin hepsinde (%100) gelis serum PCT diizeyi yiiksek (>0,5
ng/ml) bulundu, yani sensitivitesi %100 olarak hesapland1 (Tablo XIII).

Perfore apandisitlerin 18’inden sadece 10 (%55) tanesinde gelis serum CRP
diizeyi yiikksek (>5mg/L) bulundu, yani sensitivitesi %355 olarak hesaplandi
(Tablo XIII).
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Perfore apandisitlerin 18’nin 16 tanesinde (%89) lokosit sayis1 yiiksek
(>10.000/mm?) bulundu, yani sensitivitesi %89 olarak hesaplandi (Tablo XIII).

Tablo XIII :Tan1 yontemlerinin perfore olan ve olmayan apandisitler arasinda

karsilastirilmasi
Tam yontemi Perfore apandisit | Perfore olmamis
(n:18) apandisit(n: 32)
Gelis PCT (ng/ml)
<0,5 - 6 (%18,75)
> 0,5 18 (%100) 26 (%81,25)
Gelis CRP (mg/L)
<5 8 (%45) 22 (%68)
>5 10 (%55) 10 (%32)
Lokosit sayisi (mm’)
< 10.000 2 (%11) 9 (%28)
> 10.000 16 (%89) 23 (%72)

Grup I ve Grup II’deki vakalarin genel Ozellikleri Tablo XIV ve XV’de

sunulmustur.
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Tablo XV : Grup I'in (akut apandisitli hastalar) genel 6zellikleri

Ad Yas | Gelis Gelis CS CS CS

No | Soyad | Cins yil | PCT CRP | PCT CRP durum CBC

1 A.B. E 17 ,884 | 144,3 | 0,916 149,6 Apandisit 14.9
2 M.A. E 23 ,565 | 164 0,756 29,5 Apandisit 18.9
3 E.K. K 22 746 | 2,8 0,916 8,7 Apandisit 18,7
4 M.K. E 52 ,250 | 0,8 0,112 6,3 Apandisit 16,4
5 u.s. E 21 1,201 | 2,9 0,996 22,6 Apandisit 12.5
6 O.A. E 57 ,408 | 1,1 1,121 22 Apandisit 9.8
7 V.S. E 24 987 | 1,3 0,795 19,9 Apandisit 12,6
8 T.A. K 17 ;729 |1 0,3 4,6 Apandisit 6.3
9 A.D. K 46 ,716 | 0,8 0,887 19,7 Perfore 17,6
10 N.D. K 36 ,711 | 38,3 0,911 33,9 Apandisit 13,1
11 O.K. K 20 ,439 1,1 39,7 Apandisit 8.6
12 K.A. E 25 ,716 | 3,7 0,811 15,7 Apandisit | 227
13 P.A. K 25 1,472 | 5,5 1,45 12,9 Apandisit 8.9
14 | T.H. K 23 ,836 | 1,9 18,409 18,2 Apandisit 12,1
15 | Z.D. E 35 , 762 | 3,6 0,935 3,8 Perfore 18,0
16 M.T. K 71 3,877 | 490,9 | 1,392 40,1 Perfore 7.3

17 | K.G. E 42 1,157 | 2,5 1,101 7,3 Perfore 8.9
18 | S.T. E 22 1,023 | 77,2 1,149 155,1 Apandisit 13,4
19 | AA E 18 1,947 | 24,9 1,771 30,1 Apandisit 10,1
20 F.E. E 27 ,791 | 17,4 1,149 60,9 Apandisit 17,1
21 B.B. E 56 1,157 | 0,8 0,851 121,6 Perfore 15,3
22 | GY. K 40 ,724 | 0,5 1,057 0,4 Apandisit 12.3
23 H.T. E 27 1,386 | 99,1 1,404 214,8 Apandisit 16,2
24 | LA K 22 974 | 243,6 | 1,964 259,5 Perfore 14.7
25 |EA |E 17 | 1,438 | 1,1 6,8 Perfore 23.1
26 M.C. | E 33 7,221 | 73,9 9,737 175,9 Perfore 15,5
27 | M.K. E 48 3,033 | 27,9 6,827 120,8 Perfore 8.9
28 | T.A. K 35 2,116 | 18,9 0,935 27,9 Apandisit 17.9
29 M.I. E 29 919 | 1,8 0,953 169,9 Perfore 16,2
30 | T.A. K 17 1,195 | 0,8 0,972 14,9 Apandisit 9.2
31 A.G. E 54 1,914 | 480,8 | 0,674 75,5 Perfore 16,3
32 | AK K 32 1,223 | 0,6 2,348 78,1 Perfore 25,1
33 | G.B. E 24 2,489 | 2,3 1,048 741 Apandisit 19,2
34 | HA. E 19 3,106 | 168,5 | 1,135 6,7 Perfore 17,2
35 | S.B. E 17 675 | 2,4 0,718 19,2 Apandisit 13,3
36 | T.D. E 21 987 | 109,2 | 0,553 120,2 Perfore 11,5
37 | C.A. K 38 ,523 1 0,3 0,747 8,4 Apandisit 11,1
38 N.Y. K 40 565 | 2,2 0,806 13,1 Perfore 19,1
39 K.K. E 18 ,206 | 0,5 0,115 0,9 Apandisit 11,9
40 M.O. | E 31 ,712 | 28,2 0,755 51,3 Apandisit 12,0
41 T.A. K 18 ,880 | 9,6 1,141 30,1 Perfore 8.7

42 M.D. | E 17 829 | 1,4 1,229 451 Apandisit 12.3
43 H.D. E 18 771 1 0,2 0,801 1,6 Apandisit 15,3
44 |S.O. E 17 1,902 | 1,8 1,078 9,7 Apandisit 13,1
45 M.K. E 21 206 | 1,9 0,779 2,2 Apandisit 7.6
46 | S.K. K 39 ,783 | 0,4 14,2 Apandisit 11,6
47 | H.S. K 24 897 | 2,4 0,783 20,2 Apandisit 12,5
48 | AY. E 23 ,236 | 0,2 0,317 0,4 Apandisit 9.1

49 |R.O. |[K 40 ,656 | 0,5 0,858 328,5 Perfore 21,3
50 H.Y. E 53 ,822 | 150,4 | 3,356 168,1 Perfore 19.5
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XVI : Grup II’in (kontrol grubunun) genel 6zellikleri

Adi Yas | Kontrol PCT | Kontrol CRP

No | Soyad1 | Cins yil ng/ml mg/L
1 M.A. E 25 | 0,379 0,7
2 K.L. K 35 | 0,405 0,6
3 U.K. K 24 | 0,479 0,7
4 M.K. K 25 | 0,402 1

5 E.S. E 23 | 0,432 1,1
6 R.A. E 20 | 0,247 0,6
7 S.M. E 32 | 0,142 1,3
8 Y.H. K 22 | 0,332 1,9
9 K.D. E 51 0,353 0,5
10 | T.A E 24 | 0,274 0,6
11 | M.Z. E 26 | 0,563 2,8
12 | KA. K 25 | 0,347 0,6
13 | C.F. K 35 | 0,431 0,7
14 | E.G. E 53 | 0,467 0,3
15 | S.F. E 26 | 0,231 0,3
16 | Z.A. K 36 | 0,456 0,3
17 | AK. K 47 | 0,612 0,8
18 | D.S. E 23 | 0,432 0,2
19 | S.S. E 34 | 0,413 0,7
20 | O.S. E 38 | 0,332 0,5
21 |OH. [K 32 |0,331 4,2
22 | Y.G. K 36 | 0,394 0,5
23 | H.D. E 38 | 0,465 0,6
24 | N.C. K 25 | 0,232 0,4
25 | M.O. K 29 | 0,254 0,5
26 | T.K. E 18 | 0,225 2,7
27 | AT. E 19 | 0,274 0,7
28 | T.Y. E 17 | 0,171 0,3
29 | I.A. E 33 |0,132 0,6
30 | AV. K 38 | 0,411 0,3
31 | S.C. K 56 | 0,397 1,2
32 | M.Y. E 24 | 0,248 0,8
33 | O.L. E 28 | 0,627 0,9
34 | F.G. K 34 | 0,721 0,5
35 | S.S. E 18 | 0,311 1,4
36 | M.K. K 21 0,111 0,3
37 | F.L. E 17 10,332 2,4
38 | B.D. E 19 | 0,114 3,4
39 | AK E 30 | 0,354 0,7
40 | M.K. K 19 | 0,376 0,6
41 | M.Y. E 35 | 0,289 0,2
42 | M.C. K 34 | 0,342 0,2
43 | K.L. E 31 0,365 4
44 | AS. E 22 | 0,431 3,6
45 | M.M. K 25 | 0,476 0,4
46 | N.K. K 28 | 0,129 0,1
47 | S.Y. E 37 | 0,232 1,2
48 | H.S. E 51 0,332 0,9
49 | R.K. E 21 0,453 1,1
50 | V.A. E 28 | 0,512 0,8

36




TARTISMA

Akut apandisit, 0zellikle genclerde akut karinin en sik nedeni olup, acil cerrahi
girisim gerektiren hastaliklar i¢inde ilk sirayr almaktadir. Bu oran degiskenlik
gostermekle beraber tiim acil operasyonlar icinde % 35-65 arasindadir (12-16).

Bir ¢ok calismada belirtildigi gibi akut apandisit, genc¢ yaslarda (2. ve 3.
dekadlarda) ve erkeklerde sik goriilmekte, yas arttikca cinsiyet ayirimi azalmaktadir
(8,13,51,58,59). Bizim calismamizda akut apandisit tanis1 konan hastalarin, yas ve
cinsiyet dagilim literatiirle uyumludur.

Fizik muayene ve yardimci tani yontemlerine ragmen bircok hastalikla
karigsmakta, ameliyat Oncesi donemde kesin tant konulamamaktadir. Ameliyatin
gecikmesi ise morbidite ve mortalitenin artmasina yol agcmaktadir (12-14,58).

Tanida yanilma orani oldukca degiskenlik gostermekte ve en tecriibeli cerrahlar
bile serilerinde %90’nin iizerinde dogru tan1 koyamamaktadir (13,8). Bunun
tizerindeki oranlarda akut apandisit teshisinin goéz ardi edilerek komplikasyon
oraninin yiikselmesine sebep oldugu tespit edilmistir. Ote yandan negatif
laparotomiler, perfore olmayan apandisit ameliyatindaki kadar morbiditeye neden
olurlar. Bir ¢ok yayinda tanisal kesinlik ile apendiks perforasyon arasinda ters bir
orantt oldugu bildirilmistir (12,13,15). Perfore olmayan apandisitlerde mortalite ¢cok
diisiikken (%0,1) perfore apandisitte bu oran % 3’lere ¢cikmaktadir (13).

David R. Flum ve arkadaslarinin 63.707 ve 1.823 apendektomili hasta iizerinde
yaptig1 retrospektif iki ayr1 calismada, negatif laparotomi orant %15,5 ve 23,2 olarak
belirtilmistir. Perforasyon orani ise %?25,8 olarak belirtilmistir (20,60).
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Peltokallio ve Tykka, 9.652 hasta iizerinde yaptiklart bir ¢calismada nonperfore
akut apandisit vakalarinda mortalite hizim1 %0.27 perfore akut apandisit vakalarinda
ise %1.18 olarak tespit etmislerdir (61).

Biz calismamizda, hastalarin %36’sinda perfore apandisit saptadik. Bunlarin
7’si kadin 11°1 erkek idi. 9 tanesinin yasi 40’1in iizerinde idi. Bu perforasyon oran
literatiir ile uyumlu degildi. Bu oranin yiiksek olmasinin baslica nedenleri; ¢calisma
yaptigimiz hastanemizin son basamak olmasi nedeniyle komplike hastalarin sevk
edilmesi, hastalarin hastaneye gec bagvurmasi, hastalarin sevk zincirine takilmasi ve
vaka sayimizin yetersiz olmasi olabilir.

Mortalite oranimiz ise %?2 idi ve literatiirle uyumlu idi. Olen tek vaka erkekti.
Bu vakada perfore apandisit saptandi ve 50 yasin {izerinde idi.

Akut apandisitin teshisinde cok Oncelerden beri kullanilan bir tetkik olan
Iokosit sayis1 tek basina tanisal degere sahip degildir. Ciinkii diisiik sensitivite ve
spesifisiteye sahiptir. Teshisteki rolii, faydalidan yanlis yonlendirmeye kadar
degismektedir (13,58).

Bergeron ve arkadaglar1 237 akut apandisit diisiiniilen hastalar iizerinde cerrahi
sonrast yaptiklar1 c¢alismada, komplike olmayan apandisit hastalarinda 16kosit
sayisinin ortalamasini 15.000/mm3, komplike vakalarda 15.500/mm3, normal
apendiksde 11.300/mm’ olarak tespit etmislerdir. Komplike olan ve olmayan
vakalarin 16kosit ortalamalar1 arasinda istatistiksel fark bulamamislardir (8).

Thompson ve arkadaslar1 54 hastayi iceren serilerinde 16kosit sayilar1 ve CRP
degerlerini ayr1 ayri ve birlikte degerlendirdikleri calismalarinda, seri lokosit
Olctimlerinin dogru taniya ulasmada daha objektif olacagini belirtmislerdir (58).

Peltola H. 162 vakada CRP, lokosit sayimi, ESR’nin akut apandisit tanisindaki
yerini incelemistir. Komplike olmayan akut apandisit hastalarinin %58 inde
Iokositoz saptamistir. Komplike vakalarin ise % 76’inda l6kositoz saptamustir.
Peltola bu oranlardan yola cikarak, enflamasyon artisiyla 16kosit sayisindaki artisin
paralellik gosterdigini ve bu yiizden seri l6kosit sayiminin taniya daha fazla yardimci
olacagini belirtmistir (62).

Lau ve arkadaslar1 apendektomi yapilan 1032 hastanin 16kosit sayimlarini ve
notrofil oranlarimi caligmiglardir. Akut apandisitte lokositozun sensitivitesini %81,

spesifisitesini ise %77 olarak saptamiglardir. Fakat bu testler yanlis negatif ve pozitif
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sonuclara neden olabilecegini ve bu ylizden fizik muayene ile birlikte
degerlendirilmesi gerektigini belirtmislerdir (63).

Gronroos’un 83 apandisit vakasi iizerinde yaptig1 arastirmada, cerrahiden sonra
akut apandisit tespit edilen vakalarla normal apendiks tespit edilen vakalarin 16kosit
degerleri arasinda istatistiksel fark saptanmamistir (64).

Marchand ve arkadaslarinin akut apandisitin tanisinda laboratuvar testlerinin
degeri lizerinde yaptig1 arastirmada, 16kosit sayist 10.000 iizerinde olan vakalarda
sensitivite %84 olarak saptanmistir (65).

Bruno Ramalho de Carvalho ve arkadaslarinin akut apandisitin tanisinda bazi
parametrelerin yerini arastirdigi ¢alismasinda, hastalarin %74,6’1nda 16kosit degeri
11.000/mm° ve iizerinde tespit edilmistir (66).

Kafetzis ve arkadaslarinin 212 akut apandisit vakasi iizerinde yaptigi
arastirmada 16kositoz i¢in 10.000/mm™’iin iizeri anlamli kabul etmistir. Lokositozun
sensitivitesi %87,5 bulunmustur (67).

Yukaridaki c¢alismalarin sonucunda lokosit sayisi artisinin akut apandisitin
tanisindaki sensitivitesi %58-87,5 arasindadir. Biz ¢alismamizda, hasta grubundaki
50 hastamin 39’unda 16kosit sayisim 10.000/mm®’iin iizerinde saptadik. Sensitiviteyi
%78 olarak saptadik. Sensitivitemiz literatiirle uyumlu idi. Komplike vakalarin
sensitivite orami da literatiirle uyumlu olarak artmistir (%89). Ancak, komplike olan
vakalarla olmayan vakalar arasinda 1okosit ortalamasi acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark yoktu ve bu literatiirle uyumlu idi.

Enfeksiyon, doku hasari, immunolojik tepkimeler ve enflamatuvar siirecler
organizmada kisa siirede ortaya cikan sistemik yanita yol acar. Bu yanita akut faz
yanit1 denir. Sonug olarak karacigerde akut faz proteinleri sentezlenir (36,38,39,40).
Bunlardan en sik kullanilan akut faz proteini CRP’dir (39,41-43 ).

Peltola H. histolojik olarak akut apandisit saptanan 162 vakada, semptomlarin
baslangicindan en az 12 saat sonra basvuran hastalarin %72’sinde CRP degerini
anlaml yiiksek bulmustur. Komplike vakalarda bu oran %83’dii. Tiim akut apandisit
vakalarin %88’inde CRP ve 16kosit degerlerinden ikisi veya birinin yiiksek oldugu

tespit edilmistir. Komplike vakalarda ise bu oran %96 tespit edilmistir (62).
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2005°de Kafetzis ve arkadaslariin 212 akut apandisit vakasi iizerinde yaptigi
arastirmada komplike vakalarda CRP’nin sensitivitesi %46, spesifisitesi %90 olarak
tespit etmistir. Komplike olan vakalarla olmayanlar arasinda, CRP’nin tanisal degeri
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmistir (67).

1997°de Hallan toplam 3436 hastayr kapsayan 22 makale iizerinde yaptigi
analiz sonucunda CRP’nin sensitivitesini %40-99 arasinda, spesifisitesini %27-90
arasinda tespit etmistir. Testin pozitifligi ise 5-25mg/L arasinda degismektedir. Akut
apandisitte CRP’nin tanisal degerinin orta diizeyde oldugunu belirtmistir (4).

Brain Clyne ve arkadaslar1 bir akut faz proteini olan CRP’nin acil servislerde
kullantm1 {izerine bir arastirma yapmuglardir. Akut apandisitin tanisinda CRP’nin
sensitivitesini %40-87 arasinda, spesifisitesini %53-82 arasinda tespit etmislerdir.
Ayrica akut apandisitin tanisinda CRP’nin, semptomlarin baslamasindan 12-24 saat
sonra bagvuranlarda daha anlamli oldugunu belirtmislerdir. Bazi ¢calismalar 1s181nda,
CRP’nin normal apendikste yiiksek olabildigi gibi perfore apandisitte normal
olabildigini belirtmislerdir (44).

Biz calismamizda CRP’nin tiim akut apandisitlerin teshisindeki sensitivitesini
%40 spesifisitesini ise %100 olarak bulduk. Komplike vakalarda ise sensitivitesini
%355 spesifisitesini ise %68 olarak tespit ettik. Bizim calismamizda da literatiirde
oldugu gibi CRP’nin tanisal degeri agisindan komplike vakalarla komplike olmayan
vakalar arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardi.

Calismamizda CRP’nin sensitivitesi literatiirle uyumlu olmasina ragmen, bu
oranin en diisiik sensitiviteye sahip olmasinin en 6nemli nedeni; hasta grubundaki 50
vakadan 31 tanesinin semptomlarin baglamasindan sonra 12 saat i¢inde acilimize
bagvurmasidir. Ciinkii semptomlarin baglamasindan sonra 12 saat i¢inde hasta
bagvursa bile CRP anlamli olarak yiikselmeyebilir (44,51). Bunu en giizel bizim
caligmamizda gorebiliriz; cerrahi sonrast CRP 43 hastada anlamli yiiksekti. Bu
durumda ise sensitivite %86’ya cikmaktadir. Sonug¢ olarak CRP, daha c¢ok cerrahi
sonras1 donemdeki hastalarda gelisebilecek komplikasyonlarin takibinde ve siipheli
vakalarin takibinde faydali olabilir.

Akut apandisitin klasik literatiire gecmis bulgularindan 16kositoz ile en popiiler
akut faz reaktanlarindan CRP’nin, teshiste kombine edilerek kullanilmasinin daha

giivenli bir laboratuvar bulgusu olusturacagi bazi yayinlarda belirtilmistir (62).
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Calismamizda, tiim akut apandisit vakalarin %86’inde CRP ve Ilokosit
degerlerinden en az biri yiiksek tespit edilmistir. Komplike vakalarda ise bu oran
%95 tespit edilmistir. Bu durum literatiirle uyumlu bulunmustur.

Enflamatuvar hastaliklarin tanisinda kullanilan ve gelisen bagisiklik yanitini
belirleyen bir cok laboratuvar parametresi vardir. Inflamatuar belirtec olarak
kullanilan 16kosit sayisi, CRP gibi parametrelerin cogu degisik giivenlikte olup 6zgiil
degildirler (52).

PCT, enflamatuvar yanitin mevcut parametrelerinden farkli 6zellikleri olan yeni
bir tamsal parametredir. Ozellikle bakteriyel enfeksiyonda, sepsis ve bir ¢ok
enflamatuvar olayda yapimi uyarilir. Viral enfeksiyon, kronik nonbakteriyel
enflamasyon, alerjik reaksiyonlar, otoimmiin hastaliklar, neoplastik hastaliklar ve
cerrahi travmalardan ya ¢ok az etkilenir yada hic¢ etkilenmez (52). 0,5 ng/ml’nin
tizerindeki PCT diizeyleri akut bir enflamasyonu veya enfeksiyonu gosterir (55).

Akut apandisit patogenezinde, apendiks duvarinin bakteriyel invazyonu ve
enflamatuvar cevabin sebep oldugu piiriilan enfeksiyon rol oynar (36,38,39,40). Bu
nedenle akut apandisitte de PCT nin anlamli derecede yiikselmesi beklenebilir.

Monneret ve arkadaslari, yiiksek PCT diizeylerinin bakteriyel invazyonla
paralel oldugunu bildirmislerdir. Ayni zamanda PCT’nin normal degerlerine
donmesinin CRP’ye gore daha hizli oldugunu belirtmislerdir (68).

2001’de  Maisner ve Reinhart yaptiklart calismada, enflamatuvar
parametrelerini karsilastirmislardir. PCT nin enflamasyondan 3 saat sonra artmaya
basladigini ve 24. saatte ilk pik diizeyine ulastigini belirtmislerdir. PCT nin CRP’den
yaklasik 20 saat daha erken pik diizeyine ulastifini bildirmislerdir. Enflamatuvar
hastaliklarin erken tanisinda kullanilabileceginden s6z edilmistir. Ayrica akut batin
nedenlerinden olan akut nekrotizan pankreatitin tanisinda, igne biyopsisi ile esit
degerde oldugunu belirtmislerdir (5).

2005’de Kafetzis ve arkadaslar1 212 akut apandisit diisiiniilen ¢ocuk hasta
tizerinde yaptiklar1 calismanin sonucunda, komplike apandisit vakalarinda PCT nin
sensitivitesi %73, spesifisitesi %95, PPV %85 ve NPV %89 olarak tespit etmislerdir.
CRP’nin ise sensitivitesini %46, spesifisitesini %90, PPV’y1 %69 ve NPV’yi %79
olarak tespit etmislerdir (67). Komplike apandisit vakalarinda PCT ve CRP arasinda

anlaml fark tespit etmislerdir.
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Kouame ve arkadaslarimin akut apandisit olan 70 cocuk hasta iizerinde yaptig1
calisgmanin sonucunda, PCT’nin apendiksin ciddi enflamatuvar lezyonlarinda artis
gosterdiginin iizerinde durulmustur (69).

Biz caligmamizda akut apandisitin tanmisinda PCT’nin sensitivitesini %88,
spesifisitesini %90, PPV %90 ve NPV %88 olarak hesapladik. Perfore vakalarda ise
sensitivitesiyi %100 olarak tespit ettik. Akut apandisit vakalarinin teshisinde
PCT’nin sensitivitesini CRP’den daha yiiksek bulduk ve bu da istatistiksel olarak
anlamlr idi.

Tespit ettigimiz PCT nin sensitivite, spesifisite, PPV ve NPV yiizdelerinin
literatiire uygunlugu hakkinda yorum yapmak olduk¢a zordur. Ciinkii literatiirde bu
konuda sadece iki calisma mevcuttur ve ikisi de ¢ocuklar iizerinde yapilmistir.

Cocukluk ¢ag1 akut apandisitlerinde viral orijinin yiiksek oldugu ve bu yiizden
PCT’nin yiikselmediginden bahsedilmektedir (67,70). PCT onemli 6zelliginden biri
viral enfeksiyonlardan etkilenmemesidir (55).

Sonug olarak, enflamatuvar bir durum olan akut apandisitin tanisinda PCT

kullanilabilir bir parametre gibi goriinmektedir.
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SONUCLAR

1- Tleri yaslarda akut apandisitin komplikasyon oranlar1 artis gostermektedir.

2- Semptomlarin baglamasi ile acil servise basvurma arasinda gecen siireyi goz
Oniine aldigimizda; sadece gec gelen vakalarda degil, erken gelen vakalarda da
perforasyon olabilecegi akilda tutulmalidir.

3- Hastalarin agrinin baslangicindan acile gelinceye kadar ki gecen zamanin
uzunlugu ile PCT ve CRP degerleri arasinda pozitif yonde iligki vardir.

4- Akut apandisitin tanisinda PCT nin sensitivitesi %88, spesifisitesi %90, PPV
%90 ve NPV %88 olarak tespit edildi.

5- Akut apandisitin tanisinda gelis CRP’nin sensitivitesi %40, spesifisitesi
%100, PPV %100 ve NPV %62,5 olarak tespit edildi.

6- Akut apandisitin tanisinda 1 42 t sayisinin sensitivitesi %78, spesifisitesi
%88, PPV %86,6 ve NPV %80 olarak tespit edildi.

7- Perfore apandisitlerin hepsinde serum PCT diizeyi yiiksek (>0,5 ng/ml)

bulundu, yani sensitivitesi %100 olarak tespit edildi.
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8- Perfore apandisitlerin 10 (%55) tanesinde gelis serum CRP diizeyi yiiksek
(>5mg/L) bulundu, yani sensitivitesi %355 olarak tespit edildi.

9- PCT akut apandisitin komplikasyonlarin1 gostermede onemli bir belirtectir
ve enflamasyonun siddetiyle dogru orantili olarak artar.

10- PCT, akut apandisitin tanisin1 koymada CRP ve 16kosit sayisina gore daha

iyi bir parametre olarak kullanilabilir.
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EKLER

Ek Tablo I : Hastalara iliskin Bilgi Formu

Dosya No
Ad1/ Soyadi
Yas / Cinsiyet
Sikayet
Hikaye

Agrinin baglangi¢ saati
Acile gelis saati
Ozgecmis

Soygecmis

Fizik muayene

Laboratuvar bulgulari :
CBC:

Biyokimya :

Gelis / CS 6. saat PCT :
Gelis / CS 6. saat CRP :
Batin USG :

Klinik takip ve sonug :
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