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                                                               ÖZET 

 

Amaç: Akut apandisit (AA); tüm yaş gruplarında akut karın olarak karşılaşılan, acil 

cerrahi gerektiren ve halen teşhis edilmesinde güçlükler olan durumlardan biridir. Erken 

teşhis edilmesiyle mortalite ve morbidite oranı oldukça düşüktür. AA; farklı şikayetler, klinik 

bulgular ve laboratuar sonuçlarıyla karşımıza çıkabilir. Şikayetlerin ve bulguların diğer karın 

ağrısına neden olabilecek hastalıklarla karışabilmesi tanıda hatalara sebep olabilir. Bu da 

tanıda gecikmelere veya hatalı ön tanı sonrası gereksiz yere apendektomilere yol açabilir. AA 

tanısını hızlı bir şekilde koymak için çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Biz 

çalışmamızda Alvarado Skoru (AS) ile CRP ve lökosit arasında ilişkiyi araştırarak 

klinisyenlere hasta yönetiminde yol gösterici olabilmeyi ve AS’nın güvenilirliğini araştırmayı 

hedefledik. 

Materyal-Metod: Bu çalışma prospektif olarak planlandı. Acil servis kliniğine karın 

ağrısı ile başvuran toplam 150 hastadan histopatolojik sonucu AA olarak sonuçlanan 73 hasta 

grubunun ve yapılan incelemeler sonrası akut apandisit çıkmayan 77 kontrol grubunun verileri 

incelendi. Çalışmaya 18 yaşından küçükler, 65 yaşından büyükler ve gebeler dahil edilmedi. 

Tüm hastalara detaylı bir fizik muayene yapıldıktan sonra AS  parametreleri ve laboratuar 

sonuçları kayıt altına alındı. AA düşünülüp opere edilen hastaların patoloji sonuçları 

incelendi. AA düşünülmeyip taburcu edilen hastalar daha sonraki süreçte telefon ile aranarak 

apandisit nedeniyle opere olup olmadıkları öğrenilip kayıt altına alındı. Verilerin istatistiği 

IBM SPSS for Windows Versiyonu 18.00 üzerinden yapıldı. 

Bulgular: AA grubundaki 73 hastanın 37’si (% 50.6) kadın iken, 36’sı (%49.4)  

erkekti (kadın/erkek: 1.02/1). Ortalama yaş hasta grupta; 30.6 iken, erkeklerde 30.5, 

kadınlarda 30.8 idi. AA düşünülüp operasyona alınan 86 hastanın 13’ ünde (% 15.1) apandisit 

harici farklı bir patoloji ile karşılaşıldı (negatif apendektomi). Hasta grubun patoloji 

sonuçlarına göre akut apandisite en sık yol açan sebep % 84.9 ile fekaloidler olduğu görüldü. 

Hastaların % 85’ inde basit apandisit saptanırken, % 8.2’ sinde perforasyon tespit edildi. AA 

vakalarının fizik muayenesinde en sık sağ alt kadran hassasiyeti (%95.8) görülürken, en sık 

görülen semptom bulantı ve kusma (%67.1) idi. AS parametrelerinden biri olan ateş ise %12.4 

oranında görülerek en nadir gözlenen bulgu oldu. AS laboratuar parametrelerinden 

lökositozun sensitivitesi hasta grup üzerinde % 79.4 iken nötrofili % 75.3 olarak bulundu. 

Çalışmamızda AS ve lökosit arasındaki ilişki ki-kare testi ile analiz edildi ve hem hasta 
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grubunda hem kontrol grubunda bu iki değer birbiriyle uyumlu bulundu. AS ve CRP 

arasındaki ilişkiye bakıldığında hasta grubunda bu iki değer birbiriyle uyumsuz bulunurken, 

kontrol grubunda uyumlu bulundu. AS ile AA arasındaki ilişki ki-kare testi ile incelendi, bu 

iki değerin birbirleriyle uyumunun zayıf olduğu ve olumsuz yönde anlamlı olduğu saptandı.  

Sonuç: AS; AA düşünülen hasta yönetiminde yol gösterici bir skorlama sistemi 

olduğu söylenmesine rağmen çalışmamızda istatistiki olarak anlamsız bulunmuştur. AS tanı 

koymada tek başına yeterli değildir ve laboratuar testleri veya görüntüleme yöntemleri ile 

tanının desteklenmesi gerekmektedir.  

Anahtar kelimeler: Akut apandisit, Alvarado Skorlama Sistemi, CRP, Lökosit. 
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                                              ABSTRACT 

 

Summary:  Acute appendicitis (AA); which is commonly seen in all age groups, is perhaps 

one of the difficulties in the current diagnosis and requiring emergency surgery. Mortality and 

morbidity rates in the early diagnosis is very low with early diagnosis.  AA can manifest with 

different complaints ,clinical findings and laboratory results. Complaints and symptoms can 

be confused with  other diseases that can cause abdominal pain leading to misdiagnosis. This 

may cause to delay diagnosis or sometimes unnecessary  appendectomy. Various scoring 

systems have been developed for the diagnose of acute appendicitis immediately. In our 

study, we aimed to explain reliabilty of Alvarado Score (AS) and provide guidence in 

management of patients by evaluating the relationship between CRP and WBC. 

Material-Method: This study was planned prospectively. The data of 150 patients presenting 

with abdominal pain to the emergency service was analysed. 73 patients were competible with 

AA according to histopathological results and 77 patients were in control group. İn our study 

patients with 18-65 years old were taken into the study. Besides, pregnant patinets were 

excluded from the study. After a detailed physical examination of all patients, AS parameters 

and laboratory results were recorded. The pathological results of patients who were operated 

with AA, were evaluated. Control group were called after discharging and learned if they 

operated for AA. Data statistics were evaluated on IBM SPSS for Windows Version 18:00. 

Results: There were 73 patients in AA group and it includes 37 (% 50.6) female, 36 (%49.4) 

male. (female/male:1.02/1). The mean age of patients in all groups were 30 (for male 30.5, for 

female 30.8). 86 patients were considered as AA and operated, 13 (15.1%)  patients were 

encountered different pathologies without of AA (negative appendectomy). According to the 

pathological results, the most common  cause was fecaloids with % 84.9 in AA group. % 85 

of patients were detected as simple appendicitis and %8.2 had perforation in AA group. The 

most common physical examination was the right lower quadrant tenderness (%95.8). The 

most common symptoms was nausea and vomiting (67.1%). The fever evaulated as a most 

rare AS parameter (%12.4).  The leukocytosis sensitivity was % 79.4, the neutrophily was % 

75.3 in patient group. In this study, AS-leukocyte correlation were analyzed with square test 

and were consistent with each other. There was no positive correlation between AS and CRP. 

Besides, it was found that there was poor correaltion between AS and AA.  
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Conclusions: AS is a suggested scoring system in management of AA in literature. Although, 

in this study we could’t found significant contribution of AS on diagnosis of AA. We suggest 

that the diagnosis of AA should support with laboratuary tests and diagnostic methods.   

Keywords: Acute Appendicitis, Alvarado Scoring System, CRP, Leukocytes 
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                                          KISALTMALAR 

 

AA: Akut apandisit 

CRP: C-Reaktif Protein 

WBC: White Blood Cell 

NEU: Nötrofil 

ESR: Eritroist Sedimentasyon Hızı  

AS: Alvarado Skoru 

MAS: Modifiye Alvarado Skoru 

IN : İmmunnefelometrik, 

IT : İmmunturbidimetrik   

IL: İmmunluminometrik 

RIA: Radyoimunoassay 

RID:Radyal immun difüzyon 

ELİSA: Enzyme-Linked Immuno Sorbent Assay  

USG: Ultrasonografi 

BT: Bilgisayarlı tomografi 

MR: Manyetik rezonans 

MİN: Minimum 

MAX: Maksimum 

E.Coli: Echherichia Coli 
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                                                    GİRİŞ 

 

AA; tüm yaş gruplarında akut karın olarak karşılaşılan ve acil cerrahi gerektiren 

durumlardan biridir. Özellikle genç popülasyonda, 10 ve 30 yaşlar arasında daha sık 

görülmektedir. Tüm popülasyonun yaklaşık %7’si hayatlarının bir döneminde AA tanısı 

almakta ve opere edilmektedir (1). Erken teşhis edilmesiyle mortalite ve morbidite oranı 

oldukça düşüktür (2). 

  

AA; farklı şikayetler, klinik bulgular ve laboratuar sonuçlarıyla karşımıza çıkabilir. 

Şikayetlerin ve bulguların diğer karın ağrısına neden olabilecek hastalıklarla karışabilmesi 

tanıda güçlüklere sebep olmaktadır. Bu da apandisit tanısının gecikmesine veya gereksiz yere 

negatif apendektomilere yol açabilmektedir. Negatif apendektomilere bağlı çeşitli 

komplikasyonlar geliştiği yapılan yayınlarda gösterilmiştir (3). AA teşhisindeki gecikme ise 

perforasyon olasılığını artırmaktadır. Perforasyon olması durumunda ise hastalığın morbidite 

ve mortalite olasılığı yükselmektedir. Bu sebeple AA yönünden şüpheli birçok olgu çok 

gecikmeden operasyona alınmaktadır. Apendektomi sonrası %13-36 aralığında normal 

apendiks vermiformis ile karşılaşıldığı bildirilmiştir  (4, 5). 

 

Tanı koyabilmek ve negatif laparotomi oranlarını düşürüp gelişebilecek 

komplikasyonları önlemek amacıyla kolay uygulanabilen, hızlı ve pahalı olmayan tanı 

yöntemlerine gereksinim duyulmaktadır. Hastanın; klinik bulguları ve laboratuar 

değerlerleriyle birlikte, skorlama sistemleri, ultrasonografi (USG), bilgisayarlı tomografi 

(BT), manyetik rezonans (MR)  ve diagnostik laparoskopi tanı yöntemleri arasındadır (6).  

Skorlama sistemlerinden bir tanesi olan AS 1986 yılında tanımlanmıştır.  AS; anamnez, fizik 

muayene bulguları ve laboratuar değerlerinden oluşan klinik bir skorlama sistemidir (6, 7). 

AS; toplam 10 puan üzerinden değerlendirilmektedir. Skorlama toplam puanı 4 ve altı olan 

hastaların AA açısından düşük riskli olduğunu, 5-6 olan hastaların izlenmesi ve ileri inceleme 

yapılmasını, 7 ve üzeri puan alanların operasyon yönünden değerlendirilmesi gerektiğini 

önermektedir (8). Yapılan bazı çalışmalarda AS’nin tek başına AA tanısı koymada yetersiz bir 

tanısal test olduğunu bildirmiş ancak görüntüleme yöntemleri ve yapılabilecek diğer 

laboratuar testleriyle desteklenmesi halinde klinikte kullanılabilecek yol gösterici bir skorlama 

testi olabileceği belirtilmiştir. 
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Lökosit ve C-reaktif protein (CRP) ise AA teşhisinde en sık kullanılan testlerdir. Acil 

servislerde AA tanısında lökosit ve CRP düzeyini araştıran çalışmalar yapılmıştır (9, 10). 

Akut inflamasyon gelişen durumlarda hızla yükselirler. AA tanısı alan hastalarda lökosit 

sayısı genellikle yükselmiş olarak bulunur, ancak hastalığı taklit eden diğer inflamatuar 

hastalıklarda da lökosit yüksekliği saptanabilir. Lökosit, bu açıdan sensitivitesi yüksek olsa da 

spesifitesi düşük olduğundan tanıda yeterince yardımcı olmaz (11, 12). CRP, tanıda yardımcı 

bir diğer labaratuar testidir ve bir akut faz reaktanıdır (3, 13). AA’ da serum CRP yükselişi 

enflamatuar sürecin başlamasından 6-12 saat sonra ortaya çıkar (14). CRP’ deki geç yükselme 

nedeniyle serum CRP düzeyi normal saptanan AA olguları olduğu gibi, inflamatuar süreçlerle 

seyreden hastalık gruplarında da yükseleceği için CRP seviyesi yüksek saptanıp yanlış teşhis 

konulan olgular da olmuştur (9, 15). 

 

Bu çalışmada;  acil servise karın ağrısı ile başvuran hastalarda; AA’nın erken ve doğru 

tanı koyulabilmesi amacıyla AS, CRP ve lökosit korelasyonu üzerinde çalışarak klinisyenlere 

acil hasta yönetimi açısından yol göstermeyi hedefledik. 
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                                                    GENEL BİLGİLER 

 

           APENDİKS 

        

Anatomi ve Fonksiyon 

            

Apendiks; embriyolojik gelişimin 8. haftasında çekumun terminal bölümünde bir 

kabartı şeklinde ortaya çıkar, antenatal ve postnatal gelişim süresince çekumundaki 

büyümenin apendiksten daha fazla olması sebebiyle apendiks ileoçekal valve doğru itilir. 

Apendiks tabanının çekum ile bağlantısı sabittir ancak distal ucu retroçekal, subçekal, pelvik, 

preileal veya sağ perikolik gibi pozisyonlarda olabilir. 

 

                              Şekil 1: Apendiksin Farklı Yerleşim Yerleri     

 

            Apendiks uzunluğu 1 cm’den kısa veya 30 cm’den uzun olabilir; genellikle 6-9 cm 

uzunluğundadır (16). Apendiks; uzun yıllardır sanıldığı gibi hiç fonksiyonu olamayan bir 

organ olmayıp, günümüzde başta immunglobulin A (IgA) olmak üzere immunglobulin 

sentezinde rol alan bir organ olarak tanımlanmaktadır. Sindirim sisteminin bir parçası 

olmasına rağmen sindirimde önemli bir fonksiyonu bulunmamaktadır. Apendektomi yapılsa 
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dahi sepsise yatkınlık veya herhangi immün yetmezlik durumu ortaya çıkması mümkün 

değildir.  

 

                     Şekil 2 : Apendiksin Karın İçerisindeki Standart Yerleşimi  

                                       

            Apendiks içindeki lenfoid doku doğum sonrası 2. haftada ortaya çıkmaya başlar, 

puberte süresince giderek artar ve sonraki 10 yıl miktarında herhangi değişiklik olmaz. Yaş 

ilerledikçe lenfoid dokunun miktarı azalmaya başlar ve 60 yaş sonrası tamamen bitme 

noktasına gelir (17, 18). 

 

       Tarihsel Gelişim 

 

Antik çağlara bakıldığında apandisit ile ilgili çeşitli açıklamalar olsa da, ilk 

apendektomi Londra’da St. George Hastanesi cerrahı Claudius Amyand tarafından 1736 

yılında, 11 yaşındaki skrotal herni ve fekal fistülü olan bir çoçukta, herni kesesi içinde 

apendiksi perfore olarak görmesi sonucu yapılmıştır. Amyand; başarılı bir şekilde herniyi 

onarmış ve apendiksi çıkarmıştır (19). 

 

Apendiks; 1800’ lü yıllara kadar hastalığa sebep olacak bir organ olarak 

tanımlanmamıştır. Louyer-Villermay; 1824 yılında Paris Royal Tıp Akademisi’nde apandisitli 

iki otopsi vakası rapor etmiştir. 1827 ‘de ise Fransız hekim François Melier; apendisitli 6 

otopsi vakası tanımlamış ve bu alanda apendisitin ilk antemortem tanımını yapmıştır (19). 
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            Bright ve Addison; 1839’da ‘Elements of Partical Medicine’ adlı kitapta, apendiksinin 

semptomlarını açıklamış ve sağ alt kadranda gelişen inflamatuvar durumun sebebi 

tanımlanmıştır (20). 

 

Reginald Heber Fitz; 1886 yılında Harvard Üniversitesi’nde verdiği konferansta,                 

‘‘Vermiform Apendiksin Perfore Eden İnflamasyonu: Erken Tanı ve Tedavi için Özel 

Referans’’ başlıklı sunumu ile apendiksi, sağ alt kadranda inflamasyonla seyreden 

hastalıkların çoğuna neden olduğunu gösterdi. Apandisitin kliniğini tanımladı ve erken cerrahi 

yapılmasını önerdi (20, 21). Reginal Fitz; ‘‘apandisit’’ terimini ilk kullanan kişi olarak 

bilinmekte ve sağ alt karın inflamasyonunun birincil sebebi olarak apendiksi ayrıntılı şekilde 

anlatmıştır (21). 

 

Apandisitin ilk yıllardaki cerrahi tedavisi; apendisyel perforasyon sonucu sağ alt 

karında oluşan apsenin drenajı olarak uygulanmıştır. Hancock 1848’de ilk kez apsesiz 

apendisiti peritonu insize ederek apendiksi çıkarmadan, sağ alt kadranı drene etmiştir. 

Krönlein 1886 yılında apendektomi için ilk tanımlanmış yayını yapmıştır ancak bu hasta 

operasyon sonrası ikinci gün kaybedilmiştir. Fergus; Kanada’da 1883 yılında ilk elektif 

apendektomi ameliyatını uygulamıştır (19). 

 

Charles McBurney; apandisitin tanı ve tedavisinde, 1889 yılında New York Journal of 

Medicine’de yayınlanmış makalesinde erken laparatomi endikasyonlarını ve önemini anlatmış 

ve bu alanda büyük katkı sağlamıştır. McBurney noktasını, anterior superior spina iliakadan 

umbilikusa doğru çizilen hattın 1/3 orta ve 1/3 lateral bölümüne parmak ucu ile yapılan 

muayenede şiddetli abdominal hassasiyet şeklinde tarif etmiştir (22). 1894’te takiben yaptığı 

yayında kendi adı ile anılan insizyonu tarif etmiştir. Kurt Semm; 1983 yılında ilk başarılı 

laparoskopik apandisit ameliyatını uygulamıştır (23, 24). 

 

            Apandisit; son 150 yılda dünyada gelişen tedavi yaklaşımları sonrası mortalite ve 

morbiditenin ciddi anlamda azaldığı bir klinik durum haline gelmiştir. Fitz; 1886’da, cerrahi 

müdahele yapılmayan apandisitin mortalitesini % 67 olarak bildirmiştir. Günümüzde bu oran 

% 1 civarında bildirilmektedir (25). 
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AKUT APANDİSİT 

 

           Tanım, Epidemiyoloji ve İnsidans 

 

           AA; appendiks vermiformisin akut inflamasyonla seyreden hastalığıdır (16). Toplumun 

% 6-7’sinin apendektomi olduğu bildirilmiştir (26, 27). Apandisit sebebiyle yapılan 

apendektomi tüm dünyada en sık uygulanan acil cerrahidir (9). AA nedeniyle acil cerrahi 

yılda 1/1000 oranındadır (28). Hastalık sıklıkla yaşamın 2. dekadı ve 4. dekadı arasında 

görülmektedir. Median yaş 22, ortalama yaş 31.3 olarak bulunmuştır. Erkeklerde görülme 

oranı kadınlara göre minimal daha yüksektir (Erkek/Kadın: 1.2-1.3/1)(16, 26, 29). 

 

AA tanısında; laboratuar testlerinin, görüntüleme yöntemlerinin ve tanısal 

laparaskopik girişimlerin zaman içinde gelişmesine ve artan kullanımına rağmen hatalı tanı 

konulma oranı değişmemiştir (% 15.3).  Bu oran apandisyel perforasyon oranına hemen 

hemen eşittir. Özellikle 3 yaş öncesi çocuklarda, gebelerde ve 60 yaş üzeri yaşlı hastalarda 

apandisit tanısı koymada güçlük yaşanabilir (30). Hatalı tanı oranı kadınlarda erkeklere oranla 

daha fazladır (% 22.2-% 9.3). Gençlerde ve yaşlı hastalarda tanıda oluşabilecek gecikmeler 

perforasyon riskinin % 80 oranında yükselmesine sebep olduğunu göstermiştir. Üreme 

dönemindeki kadınlarda negatif apendektomi oranı % 23.2 olarak tespit edilmiştir (16, 28, 

29). 

 

Patofizyoloji 

AA’ya yol açan en önemli neden lümen obstrüksiyonudur. Lümen obstrüksiyonuna en 

sık fekalit denilen dışkı taşları yol açar. Diğer sebepler arasında; tümörler, sebze ve meyve 

çekirdekleri, intestinal parazitler, baryumlu görüntüleme yöntemleri sonrası lümenin 

baryumla tıkanması ve lenfoid doku hipertrofisi gelir (16, 31). Fekalitler; basit apandisitlerde 

% 40, perfore olmamış gangrenöz apandisitlerde % 65, perfore gangrenöz apandisitlerde ise 

% 90 oranında etyolojiden sorumludur(16, 32).  

 

Apendiksin inflamatuar sürecine bakarsak; apendiks lümeninin proksimal kesimden 

tıkanması apendikste kapalı bir boşluk oluşumuna yol açar. Apendiks mukozasındaki sıvı 

üretiminin devam etmesi nedeniyle bu boşlukta sekresyon birikir ve distansiyon gelişir.  

Apendiksin lümen kapasitesi normalde 0.1 ml iken, 0.5 ml gibi az miktardaki sıvı artışı dahi 
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oluşan bu boşluktaki basıncı 60 cm su seviyesine çıkarabilir. Bu aşamada oluşan distansiyon 

visseral afferent sinir liflerini uyarır ve orta karın ve alt epigastrik bölgede yaygın, künt ve net 

lokalize olmayan bir ağrıya neden olur (33). Ani gelişebilen distansiyona sekonder barsak 

peristaltizmi uyarılabilir ve apendisitin erken döneminde visseral ağrıya kramplarda eşlik 

edebilir. Devam eden mukozal sekresyonlara apendiks mukozasındaki bakterilerin 

proliferasyonu da eklenince var olan distansiyon daha da artar. Bu da genellikle refleks 

bulantı ve kusma yapar, visseral ağrı ise daha şiddeti bir hal alır. Apendiks içi basınç artışı 

sonrası kapillerler ve venüller tıkanır ancak arteryel akımın devam etmesi vasküler 

konjesyona neden olur. Kısa bir süre sonra inflamasyon sürecine apendiks serozası ve 

pariyetal peritonda katılır ve bunun sonucunda karın sağ alt kadranında karakteristik ağrı 

meydana gelir. Distansiyon, bakteriyel invazyon ve kan dolaşımı bozulması sonrası gelişen 

infarksiyon ilerlediğinde, sıklıkla antimezenterik alandaki infarkte kısımlardan birinde 

perforasyon gelişir (16, 32). 

   

Perforasyon gelişme zamanı değişkendir. Genellikle semptomların başlamasından 

sonraki ilk 24 saatte hastaların % 20’sinde, 48 saat ve sonrası semptomları olan hastaların  

% 65’ inde perforasyon saptanmıştır. Ateşi 39.4 dereceyi aşan ve lökosit sayısı 15x10
3
/mm

3 

üzerinde olan hastalarda perfore apandisit açısından dikkatli olunmalıdır (34). 

 

 

                        Şekil 3: Akut Apandisit Makroskopik Görüntüsü 
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Bakteriyoloji 

Apendiks florası, normal kolon bakteriyolojisi ile aynıdır. Sadece erişkinlerde görülen 

Porphyromonas Gingivalis istisnası haricinde bu flora hayat boyu değişmeden kalır (35). 

Normal apendiks, akut apandisit ve perfore olmuş apandisitte sıklıkla rastlanan 

mikroorganizmalar Echherichia Coli ve Bacteroides Fragilis’tir (35, 36). Diğer daha az 

sıklıkla fakültatif ve anaerob bakteriler, mikobakterler görülebilir. Apandisit genellikle 

polimikrobiyel seyreder. Perfore apandisitli hastalardan yapılan kültür çalışmalarında 14’ten 

fazla farklı organizma tespit edildiği bildirilmiştir (35). 

 

                        Tablo 1: Akut Apandisitli Hastalarda Sık Görülen Mikroorganizmalar(16) 

      Aerobik ve Fakültatif         Anaerobik 

Gram negatif basil Gram negatif basil 

     E. coli     Bacteroides fragilis 

     Psödomonas aeruginosa     Bacteroides türleri 

     Klebsiella türleri 

 

Gram pozitif kok 

    Streptococcus anginosus 

    Streptococcus türleri 

    Enterococcus türleri 

    Fusobacterium türleri 

 

Gram pozitif kok 

    Peptostreptokok 

Gram pozitif basil 

    Clostridium türleri 

  

  

 

 

KLİNİK 

 

Semptomlar 

 

AA’te en sık gözlenen semptom karın ağrısıdır ve hemen hemen tüm hastalarda 

gözlenmektedir (5, 37). Ağrı başlangıçta alt epigastrik bölge veya umbilikal alanda beklenir. 

Genelde orta şiddetli, yaygın ve sürekli bir ağrıdır. Artabilecek barsak peristaltizmi nedeniyle 

kramplar gözlenebilir. Ortalama 4-6 saat içinde ağrı sağ alt kadrana yer değiştirir. 
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Klasik ağrı oluşumu genelde bu şekilde beklenir ancak apendiks farklı lokalizasyonları 

sebebiyle ağrı sol alt kadranda dahi ortaya çıkabilir. Hatta kasık, suprapubik bölge, testisler ve 

sırt bölgesinde bu farklı lokalizasyonlar sebebiyle ağrı ortaya çıkabilmektedir. Yanıltıcı ağrı 

çeşitlerinin farklı bir nedeni de malrotasyondur. Böyle bir durumda visseral ağrı yine 

umbilikal bölge ve alt epigastriumda meydana gelirken, somatik ağrı rotasyon sırasında 

çekum hangi lokalizasyonda ise karnın o bölgesinde ortaya çıkacaktır (16, 38). 

 

İştahsızlık, bulantı ve kusma, ateş diğer sık rastlanan semptomlar arasındadır. AA 

saptanan hastaların % 95’inde ilk semptomun iştahsızlık olduğu görülmüştür. Hastanın iştahı 

bozulmamışsa ve kusma ağrıdan önce başlamışsa; AA tanısını tekrar gözden geçirmek 

gerekir.  

 

Hastalar çoğu kez karın ağrısı başlamadan önce dışkılama güçlüğü yaşarlar ve 

defekasyon yaparlarsa karın ağrılarının rahatlayacağını hissederler. AA saptanan hastalarda 

barsak fonksiyonları değişken olabilir. Özellikle çocuk yaş grubunda ishal gözlenebilirken, 

kabızlık hatta ileusla dahi karşılaşılabilir. Apendiksin üriner sisteme yakınlığı nedeniyle; 

hematüri, dizüri ve flank ağrı ortaya çıkabilir (39). Hastalar; derin nefes aldıklarında karın 

ağrıları şiddetlenebilir, otomobilde yolculuk esnasında tümsek ve çukurlardan geçildiğinde 

ağrılarının arttığını söyleyebilirler. Eğer hasta karın ağrısının aniden azaldığını ve 

rahatladığını söylerse perforasyon düşünülmelidir (39). 

 

           Fizik Muayene Bulguları 

  

    AA’da fizik muayene bulguları apendiksin anatomik yerleşim pozisyonu ve ilk 

muayene anında apendiksin perfore olup olmamasına göre farklılık gösterir. Vital bulgularda 

eğer komplike olmamış bir apendiks varsa anlamlı değişiklik izlenmez. Vücut sıcaklığı 

nadiren 1 dereceden fazla yükselir, nabız ya normaldir ya da hafif yükselmiştir. Eğer bu vital 

bulgulardaki değişiklikler daha yüksekse akla başka bir tanı gelmelidir veya apendiks 

perforasyonu düşünülmelidir (38). 

 

AA’lı hastalar genelde hareketsiz ve özellikle sağ bacaklarını karına çekerek sırtüstü 

yatmayı tercih ederler. Çünkü hareket etmeleri halinde ağrıları artacaktır. Hastaların hareket 

etmeleri istendiğinde yavaş ve dikkat ederek hareket etmeye çalışırlar. 
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Mc Burney Bulgusu: AA’da ağrının en fazla görüldüğü yer lokalize periton hassasiyeti 

nedeniyle sağ alt kadrandır (31). Mc Burney bulgusu; spinia iliaka anterior superior ile 

umbilikusu birleştiren hattın 1/3 orta ve 1/3 lateral kesimine palpasyon yapılması sonrası 

şiddetli abdominal ağrı olmasıdır. 

            

Musküler Defans: Defans, palpasyon sırasında abdomen kaslarındaki tonus artışı ve 

direnç gösterme durumudur. Defans; istemli, istemsiz, lokalize veya jeneralize (yaygın) 

olabilir. Paryetal periton inflamasyonu sonucu oluşur ve inflamasyon arttıkça şiddeti artar 

(40). 

          

Blumberg Belirtisi (Rebaund): Periton hassasiyetini gösteren bir diğer palpasyon 

bulgusu rebaunddur. Direkt ve indirekt olarak ikiye ayrılır. Hastanın karnını rahatlattıktan 

sonra ağrının en yoğun olduğu bölge palpe edilir. Hastanın ağrıya alışması sağlanarak 

palpasyon yapılan elin aniden çekilmesi sonrası hastanın mevcut ağrısının belirgin şekilde 

arttığı görülür. Bu bulgu direkt rebaund bulgusudur. İndirekt rebaund ise ağrı olan karın 

kısmının uzağındaki bölgeye hekimin elini bastırması ve aniden çekmesi sonrası basılan yerde 

değil ağrının olduğu yerde hastanın varolan ağrısının daha da şiddetlenmesi şeklinde 

tanımlanır (41). 

 

Rovsing Bulgusu: Sol alt karında yapılacak derin palpasyon sonrası sol kolonda 

bulunan gazın sağ tarafa doğru yer değiştirmesi üzerine sağ alt karında ağrı meydana 

gelmesidir. Periton iritasyonunun olduğu bölgeyi işaret eder (16).    

    

Psoas Bulgusu: Hasta sol yanı üzerine yatırıldıktan sonra sağ uyluk bölgesine yavaş 

yavaş yukarı doğru ekstansiyon yaptırılır. Bu sayede iliopsoas kası gerilir ve inflame apendiks 

bölgesinde ağrı meydana gelir. Genellikle inflame apendiks retroçekal yerleşimli ise tespit 

edilir (31). 

 

Obturator Bulgusu: Sağ uyluk, hasta sırtüstü yatar pozisyondayken fleksiyona 

getirildiğinde obturator internus kası gerilmesi sonucu hipogastrik bölgede ağrı oluşmasıdır. 

Genelde pelvik yerleşimli inflame apendiks varlığında tespit edilir (41). 
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            Hedri’nin Vurma Testi: Karın ön duvarında apendiksin uzağında bir karın bölgesine 

bir parmakla perküsyon yapılması sonrası, akut apandisitli hastanın sağ alt kadranda ağrı 

hissetmesidir. 

 

Duphy Bulgusu: Öksürme ile sağ alt karındaki ağrının artmasıdır. 

 

Rektal Bakı: İnflame apendiks pelvik yerleşimli ise karın bulguları neredeyse 

tamamıyla kaybolabilir. Dijital rektal muayene ile Douglas boşluğu üstündeki peritona basınç 

uygulanmasıyla hem rektumda hem de suprapubik alanda ağrı ortaya çıkar. Özellikle pelvik 

yerleşimli inflame apendiks varlığında önemlidir. 

 

Karında abdominal kitle palpe edilmesi: Hastalığın başlamasından sonraki dönemde 

yapılan karın muayenesinde sağ alt karında kitle palpe edilmesidir. Özellikle plastrone 

apandisit varlığında önemlidir. 

     

Topuk Testi: Hastanın ayak parmak uçlarında iyice yükselip aniden topukları üzerine 

kendisini bırakmasıyla sağ alt karında ağrı hissetmesidir. 

 

LABORATUAR BULGULARI 

 

AA daha çok klinik bir tanıdır ancak laboratuar bulguları ile desteklenmesi önemlidir. 

Laboratuarda öncelikle tam kan sayımı, tam idrar tetkiki, periferik yayma ve akut faz 

reaktanlarından CRP, Eritroist Sedimentasyon Hızı (ESR) sıklıkla çalışılması gereken 

parametrelerdir. Akut ve perfore olmamış apandisitte genellikle 10.000-18.000/ mm
3
 

civarında bir lökositoz beklenir ve sıklıkla periferik yaymada polimorf nüveli lökosit 

hakimiyeti görülür. Eğer lökosit sayısı 18.000/mm
3 

üzerindeyse perforasyondan ve/veya apse 

varlığından şüphelenilmelidir (42, 43). AA’dan şüphelenilen hastalarda lökosit takibi 

önemlidir ve sola kaymanın belirlenmesi yol göstericidir (44). 

  

Lökosit, CRP ve ESR’nin tanıyı koymada sensitivite ve spesifitesinin tek başlarına 

yetersiz olduğu saptanmıştır. Artmış lökosit ve CRP kombinasyonunun sensitivitesinin % 98 

civarında saptandığı yayınlar vardır ve her ikisinin de normal sınırlar içinde olması 

durumunda apandisit olma ihtimali çok zayıftır (45). Perfore apandisitli hastalarda özellikle 

karın içi bir apse varlığında hemoglobin düşüklüğü ve trombositoz görülebilir (46). 
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AA varlığında üreter ve mesane irritasyonu sonucu tam idrar tetkikinde lökosit ve 

eritrosit hücrelerine rastlanabilir. Bu hücrelerin üriner sistem enfeksiyonuna mı yoksa inflame 

apendiksin sebep olduğu iritasyona mı bağlı olduğunu ayırt etmek amaçlı kateter ile idrar 

örneği almak gerekir. Bakteriüri görülmesi AA’lı hastada beklenmeyen bir bulgudur (47). 

 

Üreme çağındaki karın ağrısı yakınması olan kadın hastalarda; ektopik gebelik ve 

heterotipik gebelik ekartasyonu amaçlı gebelik testi çalışılması gerekir. 

 

C-Reaktif Protein 

 

Kapsül-reaktif protein (CRP); klinikte enfeksiyon ve inflamatuar hastalıkların 

takibinde yaygın olarak kullanılan bir akut faz reaktanıdır. Karaciğerde üretilir ve ilk kez 

tanımlandığında streptokok kapsülüne karşı sentezlendiği düşünüldüğünden bu ismi almıştır 

(48, 49). İlk olarak 1930’lu yıllarda tanımlanmış, 1970’li yıllardan sonra daha güvenilir 

nefelometrik ve türbidimetrik yöntemlerin gelişmesiyle kullanım alanı genişlemiştir (50). 

 

CRP düzeyi günümüzde; latex, immunnefelometrik (IN), immunturbidimetrik (IT), 

immunluminometrik (IL), radyoimunoassay (RIA), radyal immun diffüzyon (RID) ve ELISA 

yöntemleriyle ölçülebilmektedir. Son yıllarda basit ve hızlı ölçüm yapılmasına olanak veren 

CRP ölçüm metodları (mikroCRP) ile 0.007 mg/L gibi daha düşük CRP düzeylerini 

saptayabilen (hs-CRP) yöntemleri de geliştirilmiştir. Klinik rutin kullanım amaçlı 3-5 mg/L 

CRP seviyelerini ölçebilen otomatize çalışmalar yeterli olmaktadır. CRP, bakteriyel 

enfeksiyonlarda önemli ölçüde yükselir, viral enfeksiyonlarda normal veya hafif yükselir. 

Ilımlı inflamasyonlarda düzeyi 10-40 mg/L civarındayken, aktif inflamasyonlarda  40-200 

mg/L’ye kadar çıkabilir. Ciddi bakteriyel enfeksiyon ve inflamasyonlarda >200 mg/L 

seviyelerine kadar yükselebilir (51).  

 

Akut faz yanıtında çabuk yükselmesi, 24-48 saat içinde kat kat artması, hızlı bir 

şekilde eski düzeylerine inmesi, diürnal çeşitlilik, yaş ve cinsiyet farkı göstermemesi önemli 

biyolojik özelliklerindendir (52, 53). 
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CRP; enfeksiyonlar ve inflamatuar hastlalıkların yanı sıra, malignensiler, travma, 

otoimmün hastalıklar, sepsis, yanık ve yaş gibi birçok nedene bağlı yükselebilir. Sensitivitesi 

yüksek ancak spesifitesi düşüktür (54). AA’da inflamatuar süreç başlangıcından 6-12 saat 

sonra kan düzeyleri yükselmeye başlar ve ilerleyen saatlerde görülen kontrol değerlerin 

lökositle beraber yükselmesi apandisit tanısını destekler. 

 

 

GÖRÜNTÜLEME YÖNTEMLERİ 

 

AA tanısında, klinik, fizik muayene ve laboratuar değerlerinin yanı sıra yol gösterici 

bir diğer yöntem radyosonografik çalışmalardır. Son yıllarda yapılan çalışmalarda USG, BT 

ve MR gibi görüntüleme yöntemleri sayesinde negatif apendektomi oranlarında azalma 

görülmüştür (29). 

 

Direkt Grafi, Baryumlu Enema ve Radyoaktif Taramalar 

 

Düz karın grafileri akut karın düşünülen hastaların değerlendirilmesinde sıklıkla 

kullanılsa da AA tanısında çok faydalı değildir. Daha çok diğer patolojilerin ekartasyonu 

amaçlı yönlendirici olabilir. AA düşünülen hastada genellikle anormal bir gaz gölgesi 

gözlenebilir ancak spesifik bir bulgu değildir. Düz karın grafilerinde çok nadir de olsa 

apendiks gölgesi üzerinde fekalit görülmesi apanidisit tanısını akla getirebilir. Akciğer 

grafisinde görülecek olan sağ alt lop pnömonisi yansıyan ağrıya sebebiyet verebileceğinden 

ayırcı tanı amaçlı göğüs grafisi çekilmelidir (14, 16). 

 

Baryumlu enema ve radyoaktif işaretli lökosit taraması yapılabilir. Baryumlu 

incelemelerde eğer uygulanan baryum apendiks içine dolarsa apandisit tanısından uzaklaşılır. 

Bu yöntemin dezavantajı baryumun tek başına apandisite yol açabilmesidir (55). Radyoaktif 

taramalarla ilgili yeterli çalışmalar yapılmamıştır. Bu sebeplerden dolayı gerek radyonüklid 

taramaların gerek baryumlu incelemelerin günümüzde yaygın kullanımı yoktur (16). 
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Ultrasonografi (USG) 

 

AA tanısında USG; ucuz, hızlı ve kolay olması, kontrast gerektirmemesi, bu yönden 

çocuk ve gebelere güvenilir bir şekilde uygulanabilmesi diğer yöntemlere göre avantajlı 

yönleridir. USG’nin apandisit tanısında sensitivitesi % 55-96, spesifitesi % 85-98 aralığında 

raporlanmıştır (6, 56). Bazı çalışmalarda USG ile negatif apendektomilerde % 37’den %13’e 

düşüş saptanmıştır (57). 

 

Normalde apendiks USG’de kör uçludur ve peristaltik dalgaları yoktur. USG probu ile 

apendiksin ön ve arka çapı ölçülür. Prob ile kompresyon sonrası apendiks kolayca 

sıkıştırılamıyor ve ön arka çapı 6 mm veya üstünde ölçülüyorsa apandisit açısından test 

pozitif sayılır. Apendiks duvarında kalınlaşma, lümende taş tespiti ve periapendeküler sıvı 

olması da büyük oranda yol gösterici bulgulardır (16, 58). Sonografik olarak apandisit 

tanısında; çekal bölgede ödematöz kalınlaşma görülmesi, mezenterde lenf nodlarının tespiti 

diğer yardımcı bulgulardır (59). 

 

USG; AA’ya sekonder perforasyon varlığında apseleri tespit etmede önemlidir. Ancak 

USG’nin en büyük dezavantajı uygulayıcıya bağımlıdır. Apendiks çevre dokularında oluşan 

inflamasyon sonucu periapandisitis varlığında veya dilatasyon gelişmiş fallop tüpü inflame 

olmuş apendiks sanılabilir. Takılmış bir dışkı parçası apendiks taşı zannedilebilir. Şişman 

hastalarda cilt altı yağ dokusu fazla olduğundan apendiks üzerine basıldığında çapı 

azaltılamayarak test yanlış pozitif çıkabilir. Apendiksin farklı yerleşim yerlerinde olması 

durumunda, inflame apendiks çapının ince barsak kalınlığına ulaşacak genişliğe varması 

halinde veya apendiks perfore olması sonucu prob ile bastırıldığında sıkıştırılabilmesi sonucu 

USG ile yalancı negatif sonuçlara da ulaşilabilir (60). 
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Şekil-4: Akut Apandisit Ultrason Görünütüsü 

 

 

Bilgisayarlı Tomografi (BT) 

 

            Bilgisayarlı tomografi (BT); AA tanısında etkinliği ve doğruluğu yüksek kesitsel 

görüntüleme tekniğidir (61). BT, apandisit tanısında %92-97 sensitivite, %85-94 spesifiteye 

sahiptir (62). Bazı çalışmalar apandisit şüphesi olan hastalarda BT kullanımının tanı 

doğruluğunu artırarak negatif apendektomi oranını % 19’dan % 12’ye düştüğünü göstermiştir 

(63). Yapılan başka bir çalışmada kadınlarda BT kullanarak negatif apendektomi oranı % 

24’ten % 5’e gerilediği saptanmıştır (64). BT çekilen hastaların % 24’ünde apendiks normal 

saptanıp farklı tanılar konulmuştur (65). 
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              Şekil 5: Bilgisayarlı Tomografi İnflame Apendiks Görüntüsü 

 

BT; AA tanısında USG’den daha değerli olmasına rağmen bu tekniğin pahalı olması, 

hastaların radyasyona maruz kalması, gebelikte ve çocuklarda tercih edilmemesi, kontrast 

madde uygulaması sonucu allerjik reaksiyonlara yol açabilmesi belirgin dezavantajlarıdır.  

Ayrıca sağ alt karın ağrısı olan bütün hastalarda BT kullanımı tüm çalışmalarla 

belgelenmemiştir (66). 

 

Yapılan bir çalışmada; USG ve BT’nin AA tanısında etkinlikleri karşılaştırılmış, BT’ 

nin daha üstün olduğu tespit edilmiştir. Bu çalışmada 600 hasta USG ile 317 hasta BT ile 

değerlendirilmiş sırasıyla duyarlılıklar %80 ile 97, özgüllükler %93 ile 94, tanı doğrulukları 

% 89 ile 95, pozitif prediktif değerleri %91 ile 92, negatif prediktif değerleri %88 ile 98 

arasında bulunmuştur (56). Bir başka yapılan çalışmada USG kullanılan hastaların % 19’unda 

tedavi pozitif yönde etkilenmişken BT kullanılan hastalarda bu oran % 73 bulunmuştur. BT 

kullanılan hastalarda negatif apendektomi oranı % 2 iken, USG uygulanılan hastalarda % 17 

olarak tespit edilmiştir (67). USG’deki problem uygulayıcı çeşitliğinin yüksek olmasıdır (68). 
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Halen tartışmalı olan konu hangi hastaların görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç 

duyduklarıdır (69). Yapılan bir çalışmada bütün sağ alt karın ağrısı olan hastalarda BT 

kullanılmış; negatif apendektomi oranında % 20’den % 7’ye, perforasyon oranında % 22’den 

% 14’e düşüş saptanmıştır. Bu hastalarda % 50 gibi büyük bir oranda alternatif başka bir tanı 

ortaya çıkmıştır (70). Benzer başka bir çalışmada; BT kullanımı ile 13 gereksiz 

apendektominin önlendiği, 50 hasta yatışından kurtulunduğu ve hasta başına maliyetin 447 

dolar düştüğü belirtilmiştir (71). Bu görüşlerin aksine yapılan birkaç çalışmada; sağ alt karın 

ağrısı olan hastalarda rutin BT kullanımının ekstra fayda sağlamadığı gösterilmiş, cerrahın 

klinik doğruluk oranının görüntüleme yöntemlerine hemen hemen denk olduğu ve ayrıca 

görüntüleme kullanılan apandisitli hastalarda tanının gecikmesi yönünden dezavantaj 

yaratacağı belirtilmiştir (5, 72). 

 

Manyetik Rezonans (MR) 

  

MR; AA düşünülen hastalarda rutin uygulamada sık kullanılan bir görüntüleme tekniği 

değildir. Yüksek maliyetli, hasta hareketlerine duyarlı ve uygulaması uzun bir teknik olması 

dezavantajdır. Ayrıca kapalı alan fobisi olan hastalarda uygulamada zorluklar 

yaşanabilmektedir. Ancak özellikle gebelerde, iyonize radyasyon etkisi olmaması ve kontrast 

madde kullanımı gerekmemesi nedeniyle fetüse zarar vermeme adına USG’ye alternatif 

olarak kullanılabilmektedir. Gebelerde apendiks ikinci ve üçüncü trimestrde uterusun 

büyümesine bağlı farklı lokalizasyonlarda olabilir. Bu nedenle apendiksin USG ile 

değerlendirilmesinde zorluklar yaşanabilir. MR ile normal apendiksin görüntüleme oranı gebe 

hastalarda % 87’dir. Bu oran USG kullanımına göre anlamlı ölçüde yüksektir. MR, gebelerde 

AA tanısında spesifitesi  %90 ve sensitivitesi yaklaşık  %100 olarak belirtilmiştir (73). 

     

Laparoskopi 

 

Laparoskopi, karın ağrısı olan ve apandisitten şüphelenilen hastalarda hem tanı hem 

tedavi amaçlı uygulanabilecek bir işlemdir. Özellikle alt karın şikayetleri olan kadınlarda 

negatif apendektomi oranlarının erkeklere göre daha yüksek olması nedeniyle akut jinekolojik 

hadiseleri apandisten ayırt edebilmesi açısından kullanılabilir (74, 75). 
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ALVARADO SKORLAMA SİSTEMİ 

 

AA erken tanı ve tedavisi amaçlı birçok skorlama sistemi geliştirilmiştir. Bu 

sistemlerden en çok kabul gören ve ilki 1986 yılında Alvarado tarafından tanımlanan 

Alvarado Skorlama Sistemi’dir. Kolay uygulanabilir, ucuz, non-invazif bir skorlama 

sistemidir (76). Skor her bir parametrenin baş harfi olan Mantrels skorlaması (Migration to 

the right iliac fossa, Anorexia, Nausea/Vomiting, Tenderness in the right iliac fossa, Rebound 

pain, Elevated temperature(fever), Leukocytosis, and Shift of neutrophils to the left) olarak da 

bilinir. Skorlama toplam 10 puan üzerinden değerlendirilir. Sağ alt kadran hassasiyeti ve 

lökositoz 2 puan, diğer parametreler 1 puan üzerinden hesaplanır. Bu skorlamaya göre 1-4 

puan alan hastalar apandisit açısından düşük risklidir ve AA tanısı dışlanabilir. 5-6 puan alan 

hastalar orta risk grubundadır; ileri inceleme ve gözlem önerilir. 7-8 puan alan hastalar yüksek 

olasılıkla apandisittir ancak vaka bazında ileri inceleme yapılabilir. 9-10 puanlı hastalar ise 

çok yüksek ihtimalle apandisittir; daha fazla araştırmanın fazla faydası yoktur (8). Çalışma 

sonucu negatif apendektomi oranı % 7, kaçırılmış apandisit oranı % 14 olduğu saptanmıştır. 

 

AS daha sonra parametreleri değiştirilip çeşitli çalışmalarda kullanılmıştır. 1994 

yılında Modifiye Alvarado Skoru(MAS) olarak tekrar tanımlanmış; parametreler arasından 

nötrofil yüzdesi çıkarılarak 9 puan üzerinden değerlendirilmiştir. Yapılan birkaç çalışmada 

çocuk ve erkeklerde daha duyarlı olduğu saptanan bu yeni skorlama sisteminin kadınlar 

üzerinde herhangi bir farklılık göstermediği tespit edilmiştir (77, 78). 

 

KOMPLİKASYONLAR 

Apendiks Perforasyonu 

AA, hastalığın ilerlemesi sonrası mortalite ve morbiditesi yüksek olan perforasyon 

gelişimi ile sonuçlanabilir. Bu nedenle AA düşünülen hastalarda vakit kaybetmeden 

apendektomi yapılması gerektiği uzun yıllardır bilinmektedir. Çocuklar ve yaşlılarda 

perforasyon görülme ihtimali daha yüksektir. Genel olarak perforasyon görülme oranı % 25.8 

gibi yüksektir (29, 79). Perforasyon en sık apandisit tanısındaki gecikmelerden 

kaynaklanmaktadır. Tedavinin başlangıcında gözlem uygulamak ve antibiyotik tedavisi 

vermek her ne kadar ilk yaklaşım olarak doğru kabul edilse de, operasyon açısından gecikilen 

her dakika apandisit perforasyonu açısından yüksek risk oluşturur ve ciddi sistemik yan 
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etkilerle karşı karşıya kalınabilir. Apendiks perforasyonu en çok obstrükte lümen distalinden 

veya antimezenterik kenardan meydana gelir. 39 dereceden yüksek ateşi olan ve lökosit sayısı 

18.000/mm
3 

üzerinde olan hastalarda perforasyondan şüphelenilmelidir. Hastaların 

çoğunluğunda perforasyon lokal olarak sınırlanır. Eğer rüptür kendini sınırlayamazsa 

generalize peritonit gelişme ihtimali çok yüksektir. 

             

Plefilebit Oluşumu 

 

Portal vende gelişen septik trombofilebit olarak da bilinir. Apandisit perforasyonu 

veya apse perforasyonu sonrası gelişebilecek peritonite sekonder sepsis bulguları ile seyreder.  

AA’da görülme ihtimali, yeni gelişen antibiyotik uygulamalarından sonra % 0.1’ dir. Ancak 

mortalitesi % 20’dir (80, 81). Ağır bir komplikasyondur. Hastalarda yüksek ateş, karın ağrısı 

ve sarılık gibi semptomlarla karşılaşılabilir. Özellikle sağ üst kadran ağrısı ve hepatomegali 

gözlenebilir. Laboratuarda; karaciğer enzimlerinde yükselme ve koagulasyon bozukluğu 

saptanabilir. Karaciğerde septik emboliler sonrası multiple piyojenik apse formasyonları 

görülebilir. Tedavisi medikal veya cerrahi operasyondur. 

 

Periapendiküler Apse 

 

Periapendiküler apse; enflame apendiksten sızan bakteriden bol sıvının apse 

formasyonu kazanması sonucu gelişebilmekte olup, çevre organların sınırlaması nedeniyle 

batın içine yayılmaz. Tedavide görüntüleme yöntemleri eşliğinde apse drene edilmeli ve 

intravenöz antibiyotik tedavisi başlanmalıdır. Genel durum stabilizasyonu sağlanan hastalara 

birkaç ay içinde apendektomi yapılmalıdır. 

 

Plastrone Apandisit 

 

Plastron gelişimesi organizmanın inflamatuar süreci kendi imkanlarıyla 

sınırlandırdığını gösterir. Plastron; apendiks üzerine omentum, çekum, ince barsak ve paryetal 

periton gibi yapıların çevrelenip üzerinin örtülmesiyle oluşur. Plastron bazen inflamasyonu 

yeterince sınırlandıramaz. Perforasyon ve apse gelişimi gözlenebilir. Bu durumda acil 

müdahele gerekir. Gecikmiş şekilde başvuran plastrone apandisitli hastalar antibiyotik ve 

destek tedaviyle takip altına alınmalıdır. Gelişen apseler perkütan yolla görüntüleme eşliğinde 



 
 
 

31 
 

drene edilebilir. Bu şekilde akut dönem atlatılıp inflamasyon süreci bittiğinde 6-8 hafta sonra 

apandektomi yapılmalıdır (82).  

   

AYIRICI TANI 

 

Akut batın ayırıcı tanısında AA önemli yer tutar. Akut batın düşünülen hastaların 

klinik bulguları tek bir hastalığa spesifik değildir. Bu sebeple periton kavitesinde ve 

çevresinde meydana gelen patolojilerin ortaya çıkardığı benzer belirtiler AA klinik bulguları 

ile karışabilir. Operasyon öncesi tanının doğruluk oranının % 85 olması bazı gereksiz 

operasyonların yapıldığının göstergesidir. Ayırıcı tanıda daha dikkatli olmak gerekir (83). 

Diğer taraftan % 90’dan fazla doğruluk görülmeside düşündürücüdür çünkü bu da apandisit 

olmasına rağmen bazı atipik klinik bulguları olan hastaların takip edilmekte veya opere 

edilmemekte olduğunu gösterir. AA ile karışabilen diğer patolojiler de genellikle cerrahi 

kökenlidir ve bu hastalar opere edilmedikleri takdirde daha da kötüleşir. AA ön tanısıyla 

operasyona alınıp negatif apendektomi veya başka bir hastalıkla karşılaşılması sık yapılan 

hatalar arasındadır. Nadiren de olsa farklı bir sebep düşünülüp opere edilen hastalarda 

apandisit gözlenebilir. En çok karşılaşılan hatalı operasyon öncesi tanılar sıklık sırasına göre; 

akut mezenterik lenfadenit, hiçbir organik patoloji olmaması, over kist torsiyonu veya 

rüptürü, pelvik inflamatuar hastalık, akut gastroenterittir. 

 

AA ayırıcı tanısında dört faktör çok önemlidir. Apandisit lokalizasyonu, perforasyon 

olup olmadığı (hastalığın evresi), yaş ve cinsiyet (84, 85)                  
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                                    Tablo-2: Akut Apandisit Ayırıcı Tanısı 

 

SAĞ ÜST KARIN 

Kolanjit, kolesistit 

Hepatit, hepatik apse 

Koledokolitiazis 

Akut- kronik pankreatit 

Budd-Chiari Sendromu 

Gastrit, peptik ülser 

Pnömoni, ampiyem 

Akut myokard infaktüsü, perikardit 

Pulmoner tromboembolizm 

Abdominal aort anevrizması-rüptürü 

Primer peritonit 

SOL ÜST KARIN 

Splenik apse 

Peptik ülser, gastrit 

Splenik anevrizma 

Pnömoni, ampiyem 

Akut- kronik pankreatit 

Pulmoner tromboembolizm 

Abdominal aort anevrizması-rüptürü 

Akut myokard infarktüsü 

Primer peritonit 

 

 

SAĞ ALT KARIN 

Meckel Divertiküliti 

İnflamatuar barsak hastalıkları (Crohn, Ülseratif  

Kolit) 

Kolonik lezyonlar (divertikülit, tümörler) 

Gastroenterit, 

Primer peritonit,  

İleus 

Kolelitiazis, pankreatit, üreter taşı 

İnvajinasyonlar, epiploik apendajit 

Pelvik inflamatuar hastalık 

Ektopik gebelik 

Over torsiyonu, over kist rüptürü 

Endometriozis 

Sistit 

Testis torsiyonu,akut epididimitis 

SOL ALT KARIN 

Divertikülit 

İnflamatuar barsak hastalıkları 

İleus 

Over torsiyonu-over kist rüptürü 

Endometriozis 

Pankreatit, peritonit 

Üreter taşı 

Sistit 

Testis torsiyonu, akut epididimit 

Karın duvarı hematomu 

Epiploik apendajit 
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AKUT APANDİSİT TEDAVİSİ 

 

AA tanı yöntemlerinde ciddi gelişmeler olmasına rağmen, erken cerrahi operasyonlar 

halen sıkça tercih edilmektedir. AA ön tanısıyla operasyon planı yapılır yapılmaz hızlı bir 

şekilde cerrahi hazırlık yapılmalıdır. Yeterli sıvı desteği sağlanmalı, elektrolit dengesizlikleri 

varsa düzeltilmeli, hastadaki mevcut komorbid hastalıklar yönünden dikkatli olunmalıdır. 

Operasyon öncesi antibiyoterapinin apandisit nedeniyle gelişebilecek enfeksiyoz 

komplikasyonları azalttığı yönünde birçok çalışma vardır ve çoğu cerrah tarafından sıklıkla 

uygulanır. Basit apandisit vakalarında 24 saatten fazla antibiyotik tedavisinin yararı 

bulunmamıştır. Ancak perfore veya gangrenöz apandisit durumlarında antibiyotikler hastanın 

ateşi düşene ve lökosit sayısı normal değerlere ulaşıncaya kadar kullanılmalıdır. Cerrahi 

Enfeksiyon Derneği (Surgial İnfection Society); karın içi gastrointestinal sistem kaynaklı 

enfeksiyonların tedavisi için sefoksitin, sefotetan ya da tikarsilin-klavulanik asit ile tek 

antibiyotikli yaklaşımı önermektedir. Eğer enfeksiyon daha komplike ise; karbapenemler tek 

başına veya 3. kuşak sefalosporinler, monobaktam ya da aminoglikozitlerle kombine edilerek 

kullanılması gerekir. Bu kombinasyona ek olarak anaerob etkenlere yönelik klindamisin veya 

metronidazol tedaviye eklenmelidir (16). 

 

           Açık Apendektomi 

 

Cerrahların çoğu AA ön tanısyla operasyona aldıkları hastalarda, Mc Burney (oblik) 

ya da Rocky-Davis (transvers) insizyonu kullanırlar. Hastada eğer apse şüphesi varsa periton 

boşluğunun enfekte olmasını engellemek ve retroperitoneal drenaj amaçlı lateral kesi 

gereklidir. Eğer AA tanısından emin olunamadıysa, periton boşluğunun daha iyi muayene 

edilebilmesi amaçlı umbilikus altı orta hat insziyonu önerilmektedir. Bu durumda öncelikle 

çekum ve mezentere bakılır. Daha sonra ince barsak retrograd incelenir. Kadınlarda pelvis içi 

organlara bakılmalı ayrıca üst karındaki organlar da dikkatlice incelenmelidir. Periton 

sıvısından kültür ve ve gram boyama örneği gönderilmeli, pürülan materyal ile karşılaşılırsa 

araştırılmalıdır. Olası bir üst abdomen patolojisi ile karşılaşılma durumunda sağ alt karındaki 

ilk insizyon kapatılmalı ve umbilikus üstü orta hat insizyonu yapılmalıdır (86, 87). 

 

 

 



 
 
 

34 
 

Laparoskopik Apendektomi 

 

İlk laparoskopi apendektomi 1983 yılında Kurt Semm tarafından yapılmıştır. Bununla 

birlikte laparoskopik apandisit ameliyatları laparoskopik kolesistektomilerden elde edilen 

başarılı sonuçlar sonrası yaygın olarak kullanılmaya başlanmıştır. Ancak AA tedavisinde 

laparoskopik yaklaşımın yeri tartışmalıdır. Bunun başlıca sebebi gelenekesel açık 

apendektomi zaten basit ve yeterince efektiftir. Laparoskopi ve açık ameliyatın 

karşılaştırıldığı yirmiden çok randomize ve kontrollü çalışma yapılmıştır (88-91). Bu 

çalışmalardan yapılmış en büyük metaanaliz; 39 tanesi yetişkin hastaların incelendiği toplam 

47 çalışmayı içerir. Bu analize göre cerrahi süre ve maliyet açısından bakıldığında 

laparoskopik apendektominin açık ameliyata göre daha maliyetli olduğu ve zaman kaybının 

daha fazla olduğu görülmüştür. Ancak yara yeri enfeksiyonu  olasılığı laparoskopik 

ameliyatta açık apendektomiye göre yarı yarıya daha az olduğu gösterilmiştir. Fakat karın içi 

apse gelişimi laparoskopik ameliyatta 3 kat daha fazla olduğu görülmüştür (88). Ameliyat 

sonrası ağrı ve hospitalizasyon süresi laparoskopik apendektomi sonrası daha azdır. 

Çalışmaların hemen hepsinde laparoskopik ameliyat sonrası hastaların daha erken sürede 

normal aktivite, iş hayatı ve sporsal faaliyetleri döndüğü gözlenmiştir.(88-91). 

 

 

PROGNOZ 

 

AA mortalitesi, Amerika’da 1939’da 100.000’de 9.9 iken, 1989’da 100.000’de 0.2’ ye 

düşmüştür. İnsidanstaki bu azalma anestezi şartlarının gelişmesi, antibiyoterapi seçeneklerinin 

artması, intravenöz sıvılar ve kan ürünlerindeki gelişmeler sonucu olmuştur. Operasyon 

öncesi apendikste meydana gelecek perforasyon ve hastanın yaşı mortaliteden esas  olarak 

sorumludur. Genel anestezi sonrası mortalite oranı % 0.06 iken, perforasyon sonrası mortalite 

% 3’tür. Yaşlılarda ise perforasyon sonrası bu oran % 15’tir. 

 

Ölüm sıklıkla; peritonit, karın içi apseler veya sepsis sonucu olur. Pulmoner emboli 

özellikle postoperatif hastalarda ölümlere yol açabilmektedir. Yaşlılarda ise aspirasyon 

önemli mortaliteye yol açan sorunlar arasındadır. 
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Gangrenöz veya perforasyon gelişmiş apandisit sebebiyle karın içi apse gelişimi; 

tedavide etkili antibiyotiklerin kullanımı sonrası önemli oranda azalmıştır. Fekal fistül 

oluşumu ise ciddi tehlike unsuru oluşturmayan ancak sıkıntılı bir postoperatif 

komplikasyondur. Nadir de olsa operasyon sonrası geç komplikasyonlarla karşılaşılabilir. 

Yapışkan bantlar sebebiyle barsak obstrüksiyonu gözlenebilir. İnguinal herni insidansı 

apendektomi geçirmiş hastalarda 3 kat daha fazla görülür. İnsizyonel herni ise yaranın 

açılması sonrası enfeksiyonlara bağlı gelişir. Bu komplikasyon McBurney kesisinde nadir 

gözlenirken, sıklıkla paramedian kesiler sonrası görülmektedir (92). 
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                                     MATEYAL VE METOD 

 

Çalışmaya Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik Kurulu 

14-KAEK-023 sayı numaralı onayı sonrası başlanmıştır. Çalışma prospektif olarak dizayn 

edildi. Çalışmaya 15.08.2013-26.01.2016 tarihleri arasında Gaziosmanpaşa Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Hastanesi Acil Servis Kliniği’ ne karın ağrısı şikayeti ile başvuran 130 hasta ve 

Tokat Devlet Hastanesi’ne aynı şikayetle başvurup patolojik tanısı akut apandisit olan 20 

hasta olmak üzere toplam 150 hasta dahil edildi. Patolojik olarak AA tanısı konmuş 73 hasta 

ve acil serviste veya genel cerrahi kliniğinde yapılan gözlemler sonrası AA düşünülmeyip 

taburcu edilmiş 77 kişilik kontrol grubu verileri incelendi. Çalışmaya; 18 yaş altı ve 65 yaş 

üstü hastalar ve gebeler dahil edilmedi. Bütün hastalardan aydınlatılmış onam formu 

alındıktan sonra acil servise başvurdukları andan itibaren detaylı bir fizik muayene yapıldı. 

Hastaların yaşı, cinsiyeti, vital bulguları, AS parametreleri, mikrobiyolojik ve biyokimyasal 

laboratuar parametreleri çalışma formuna kaydedildi. Skorlamadaki muayene bulguları, 

semptomlar ve laboratuar sonuçları değerlendirilerek kayıt altına alındı. AS parametreleri 

tablo-3’ de gösterildi. Hastaların acil servisten nasıl sonuçlandırıldığı kayıt altına alındı.  

  

AA ön tanısıyla opere edilen hastaların patoloji sonuçları kaydedildi. Patoloji sonucu 

AA çıkmayan hastalar ve apandisit düşünülüp genel cerrahi kliniği tarafından yatırılıp takip 

süreci sonrası opere edilmeyip taburcu edilen hastalar da kontrol grubuna dahil edildi. 

  

Acil servise karın ağrısı ile başvurup sonuç olarak AA düşünülmeyip taburcu edilen ve 

genel cerrahi kliniğinden takip süresi sonrası taburcu edilen kontrol grubu hastaları telefonla 

aranarak daha sonraki süreçte farklı bir merkezde veya çalışmayı yürüttüğümüz hastaneler 

bünyesinde apandisit tanısı alıp almadığı sorgulandı.                                                
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                          Tablo-3: Alvarado Skoru Parametreleri 

 

 

 

 

                           

Puanlama  

0-4 düşük olasılık, 4-6 orta olasılık, 7-10 yüksek olasılık 

 

 

Mikrobiyolojik parametrelerden tam kan sayımı için; WBC; 3,9–10,9 10
3
/µL,  Neu; 

1,8–6,9 10
3
/µL normal aralık sayılarak kayıt altına alındı. Biyokimya parametrelerinden CRP; 

0-5 mg/L aralığı normal sınır olarak değelendirildi ve kayıt altına alındı.  

 

Mikrobiyolojik parametrelerden CBC için sysmex Xn 1000, biyokimya 

parametrelerinden CRP için Cobase -501 makinaları kullanıldı. 

 

Operasyon sonrası genel cerrahlar tarafından % 10’ luk formaldehid solüsyonu 

içerisinde patoloji laboratuarına gönderilen apendektomi materyalinin proksimal 1/3’lük 

kısmı cerrahi sınır olarak horizontal örnekleme ile distal 1/3’lük kısmı lümeni görecek şekilde 

iki adet kesi ile kalan orta 1/3’lük kısmı ise horizontal kesitler alınarak patoloji bölümü 

tarafından incelenmiştir.  Örneklenen bloklardan alınan 3 mikronluk kesitler hematoksilen-

eozin boyaları ile boyanıp ışık mikroskobunda değerlendirilmiştir.  

        Parametreler      Değer 

   

Semptomlar Ağrının yer değiştirmesi         1 

 İştahsızlık         1 

 Bulantı/kusma         1 

Bulgular 

 

 

 

 

Sağ alt kadran hassasiyeti 

Rebaund 

Ateş (> 37,3°)  

 

        2 

        1 

        1 

Laboratuar Lökositoz (> 10000/mm3) 

Sola kayma (>% 75 nötrofil)  

          2 

        1 

   

Toplam puan  10 
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Bu verilerin istatistiği IBM SPSS for Windows Versiyonu 18.00 kullanılarak yapıldı. 

AS-CRP. AS-WBC ve AA-AS değerleri arasındaki korelasyon ki-kare bağımsızlık testi 

yapılarak incelenmiştir. Analizlerde Alpha= 0.5 olarak alınmıştır. 
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                                                    BULGULAR 

 

          Çalışma kapsamında değerlendirmeye alınan 150 hastanın 77’ si (% 51.3) kadın iken, 

73’ü (% 48.7) erkekti. Hastaların yaş ortalaması 30.73+12.25 iken minimum yaş 18 

maksimum yaş 65 olarak tespit edildi. Epidemiyolojik dağılım tablo-4’ te gösterildi. 

 

Tablo 4: Araştırmaya Katılan Hastaların Epidemiyolojik Dağılımı 

 

AA grubunda değerlendirilen 73 hastanın 37’si (% 50.6) kadın iken, 36’sı (% 49.4) 

erkekti. Ortalama yaş; kadın ve erkekler toplamda baz alındığında 30.6 iken, erkeklerde 30.5, 

kadınlarda 30.8 olarak tespit edildi. 

AA grubu 73 hastanın 33’ü 18-25,  23’ü 26-40 , 17’si 41 yaş ve üstüdür. 

Hastaların büyük çoğunluğu (%45.2) 18-25 yaş aralığında saptandı. AA grubu AS puanları 

incelendiğinde; hastaların % 10.9’unun 0-4 puan, % 35.6’sının 5-6 puan, % 53.5’inin 7-10 

puan aldığı tespit edildi. Skorlama puanları tablo-5’te gösterildi.  

 

 

 

 

 

 

Cinsiyet(Toplam=150) Kişi Sayısı % 

Kadın 77 51.3 

Erkek 73 48.7 

Yaş Ortalama Min.-Mak. 

 30.73+12.25 18-65 
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                  Şekil-6: Akut Apandisit Sık Görüldüğü Yaşlar 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    Tablo-5: Akut Apandisit Grubu Alvarado Skoru Puanlaması 

                Puan Kişi sayısı Oran (%) 

 0-4 8                    10.9 

5-6 26                    35.6 

7-10 39                    53.5 

Total 73 100,0 

 

AA grubu AS parametreleri incelendiğinde; hastaların klinik semptom ve vital 

bulgularına göre % 67.1’inde bulantı, % 54.8’inde iştahsızlık, % 54.8’inde migrasyon, % 

12.4’ünde ateş şikayetleri olduğu tespit edildi. AS üzerinden fizik muayene bulguları ve 

laboratuar parametreleri incelendiğinde hastaların % 79.4’ünde lökosit yüksekliği, % 75.3’ 

ünde nötrofil yüksekliği, % 95.8’inde sağ iliak fossada hassasiyet, % 69.8’inde rebaund tespit 

edildi. İstatiksel veriler Tablo-6’te gösterildi. 
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 Tablo 6: Akut Apandisit Grubu Alvarado Skoru Sonuçları    

 Kişi sayısı (73)  % (oran) 

WBC   

Yüksek 58 79.4 

Normal 15 20.6 

Nötrofil Yüksekliği   

Yüksek 55 75.3 

Normal 18 24.7 

Sağ iliak fossada palpasyonla hassasiyet   

Var 70 95.8 

Yok 3 4.2 

Rebaund   

Var 51 69.8 

Yok 22 30.2 

Bulantı   

Var 49 67.1 

Yok 24 32.9 

İştahsızlık   

Var 40 54.8 

Yok 33 45.2 

Migrasyon   

Var  40 54.8 

Yok 33 45.2 

Ateş   

Var 9 12.4 

Yok  64 87.6 
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          Tablo-7: Akut Apandisit ve Alvarado Skoru Arasındaki İlişki 

                      SONUÇ 
TOPLAM 

Akut apandisit  Apandisit yok 

Düşük(0-4) 8 26 34 

Orta(5-6) 26 23 49 

Yüksek(7-10) 39 28 67 

TOPLAM 

73 77 150 

 

Çalışmaya alınan toplam hasta sayısı içerisinde; AS 0-4 aralığında olan 34 hastadan 8’ 

inde (%23.5), AS 5-6 olan 49 hastadan 26’sında( %53), AS 7-10 olan 67 hastanın 39’ unda  

(%58.2) patoloji sonucu AA saptandı. AS ile AA arasındaki ilişki ki-kare testi ile incelendi, 

bu iki değerin birbirleriyle uyumunun zayıf olduğu ve olumsuz yönde anlamlı olduğu saptandı 

(p<0.05). Sonuçlar tablo-7’de gösterildi. 

 

Kontrol grubu AS sonuçlarına baktığımızda ise; hastaların klinik semptom ve vital 

bulgularına göre % 75.3’ünde bulantı, % 44.1’inde iştahsızlık, % 29.8’inde migrasyon, 

%20.8’inde ateş şikayetleri olduğu tespit edildi. AS üzerinden fizik muayene bulguları ve 

laboratuar parametreleri incelendiğinde hastaların % 58.4’ünde lökosit yüksekliği, % 53.2’ 

sinde nötrofil yüksekliği, % 87’sinde sağ iliak fossada hassasiyet, % 36.3’ünde rebaund tespit 

edildi. İstatiksel veriler Tablo-8’de gösterildi. 

AA grubu ve kontrol grubu parametrelerini incelediğimizde; her iki grupta en sık 

semptom olan bulantı verileri ki-kare testi ile incelendi ve bulantının AA tanısında istatiksel 

olarak anlamlı etkisinin olmadığı saptandı (p>0.05). Yine her iki grupta en sık saptanan bulgu 

olan sağ iliak fossada hassasiyet ise AA grubunda anlamlı olarak yüksek saptandı (p<0.05). 

                                       

 

  



 
 
 

43 
 

 

Tablo 8: Kontrol Grubu Alvarado Skoru Sonuçları  

 Kişi sayısı (77)  % (oran) 

WBC   

Yüksek 45 58.4 

Normal 32 41.6 

Nötrofil Yüksekliği   

Yüksek 41 53.2 

Normal 36 46.8 

Sağ iliak fossada palpasyonla hassasiyet   

Var 67 87 

Yok 10 13 

Rebaund   

Var 28 36.3 

Yok 49 63.7 

Bulantı   

Var 58 75.3 

Yok 19 24.7 

İştahsızlık   

Var 34 44.1 

Yok 43 55.9 

Migrasyon   

Var  23 29.8 

Yok 54 70.2 

Ateş   

Var 16 20.8 

Yok  61 79.2 
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AA grubu AS-CRP ilişkisine baktığımızda; AS 0-4 puan arası olan 8 hastanın CRP 

değerlerinin % 50’sinin yüksek olduğu, % 50’sinin normal olduğu, , AS 5-6 puan arasındaki 

26 hastanın CRP değerlerinin %26.9’unda normal olduğu, % 73.1’inde CRP değerinin yüksek 

olduğu, AS 7-10 puan arasındaki 39 hastanın % 58.9’ una ait CRP değerlerinin yüksek 

olduğu, %41.1’ inde ise CRP değerinin normal olduğu görüldü. Sonuçlar tablo-9’de 

gösterildi. 

Tablo-9: Akut Apandisit Grubunda Alvarado Skoru ve CRP Karşılaştırılması 

 

         Alvarado skoru 

CRP 

Total Yüksek Normal 

 0-4 Kişi sayısı 4 4 8 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
50% 50% 100,0% 

5-6 Kişi sayısı 19 7 26 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
73.1% 26.9% 100,0% 

7-10 Kişi sayısı 23 16 39 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
58.9% 41.1% 100,0% 

Total Kişi sayısı 46 27 73 

  63,0% 37,0% 100,0% 

 

AA grubu hastaların AS sonuçları ile CRP değerlerinin sonuçları arasında ilişki olup 

olmadığı ki-kare testi ile analiz edildi. Sonuçlara göre bu iki değerin birbiriyle ilişkili 

olmadığı bulundu( χ
2
= 1.98, p>.05).   

 Kontrol grubu AS-CRP ilişkisi verilerine baktığımızda ise AS 0-4 olan 26 hastanın % 

65.4’ ünün CRP değerinin normal olduğu, % 34.6’ sının ise yüksek olduğu, Alvarado skoru 5-

6 arasındaki 23 hastanın CRP değerlerinin %52.2’ sinin normal olduğu, % 47.8’inde CRP 

değerinin yüksek olduğu, Alvarado skoru 7-10 arasındaki 28 hastanın % 85.7’ sine ait CRP 

değerlerinin yüksek olduğu, %14.3’ ünde ise CRP değerinin normal olduğu görüldü. Sonuçlar 

tablo-10’da gösterildi. 
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   Tablo-10: Kontrol Grubunda Alvarado Skoru ve CRP Karşılaştırması 

 

                  Alvarado skoru 

CRP 

Total Yüksek Normal 

 0-4 Kişi sayısı 9 17 26 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
34.6% 65.4% 100,0% 

5-6 Kişi sayısı 11 12 23 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
47.8% 52.2% 100,0% 

7-10 Kişi sayısı 24 4 28 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
85.7% 14.3% 100,0% 

Total Kişi sayısı 44 33 77 

  57.1% 42.9% 100,0% 

 

Kontrol grubunda hastaların Alvarado skorlaması sonuçları ile CRP değerleri arasında 

ilişki olup olmadığı Ki-kare testi ile analiz edildi. Sonuçlara göre bu iki değerin birbiriyle 

ilişkili olduğu görüldü( χ
2
= 15.54, p<0.001).  

 

AA grubundaki 73 hastanın AS-WBC korelasyonu verilerine baktığımızda; AS 0-4 

olan 8 hastanın % 62.5’inin WBC değerinin normal olduğu, % 37.5’inde ise yüksek olduğu, 

AS 5-6 arasındaki 26 hastanın WBC değerlerinin % 38.5’ inin normal olduğu, % 61.5’inde 

WBC değerinin yüksek olduğu, AS 7-10 arasındaki 39 hastanın tamamında WBC değerinin 

yüksek olduğu görüldü. Sonuçlar tablo-11’de gösterildi. 
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    Tablo-11: Akut Apandisit Grubu Alvarado Skoru-WBC karşılaştırması 

 

 

 

WBC Yüksekliği 

Total VAR YOK 

Alvarado 0-4 Kişi sayısı 3 5 8 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
37,5% 62,5% 100,0% 

5-6 Kişi sayısı 16 10 26 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
61,5% 38,5% 100,0% 

7-10 Kişi sayısı 39 0 39 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
100,0% 0,0% 100,0% 

Total Kişi sayısı 58 15 73 

 79.4% 20.6% 100,0% 

 

  

AA grubu hastaların AS sonuçları ile lökosit değerlerinin sonuçları arasında ilişki olup 

olmadığı Ki-kare testi ile analiz edilmiş, sonuçlara göre bu iki değerin birbiriyle ilişkili 

olduğu bulunmuştur( χ
2
= 23.82, p≤0.001).  

Kontrol grubunda bulunan 77 hastadaki AS ve WBC ilişkisine baktığımızda; AS 0-4 

olan 26 hastanın % 88.5 çoğunluğunun WBC değerinin normal olduğu, %11.5’inin ise yüksek 

olduğu, AS 5-6 olan 23 hastanın % 34.8’inin WBC değerinin normal olduğu, % 65.2’ sinin 

yüksek olduğu, son olarak diğerlerinden farklı olmak üzere AS 7-10 olan 28 hastanın   % 3.6’ 

sının WBC değeri normalken, % 96.4’ünde bu değerin yüksek olduğu görülmüştür. Sonuçlar 

tablo-12’de gösterilmiştir. 
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Tablo-12: Kontrol Grubu Alvarado Skoru-WBC Karşılaştırması 

 

 

WBC Yüksekliği 

Total VAR YOK 

Alvarado 0-4  Kişi sayısı 3 23 26 

 % Alvarado skoru 

ile birlikte 
11,5% 88,5% 100,0% 

5-6 Kişi sayısı 15 8 23 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
65,2% 34,8% 100,0% 

7-10 Kişi sayısı 27 1 28 

% Alvarado skoru 

ile birlikte 
96.4% 3.6% 100,0% 

Total Kişi sayısı 45 32 77 

 58.4% 41.6% 100,0% 

  

Kontrol grubu hastaların AS sonuçları ile lökosit değerlerinin sonuçları arasında ilişki 

olup olmadığı Ki-kare testi ile analiz edildi, sonuçlara göre bu iki değerin birbiriyle ilişkili 

olduğu bulundu( χ
2
= 40.62, p≤0.001).  

Çalışmaya alınan 150 hastadan 86 tanesi (%57) AA düşünülüp opere edilmişken, 64 

tanesi (%43) operasyon planlanmayıp takip sonrası veya ilk değerlendirme sonrası AA 

düşünülmeyip taburcu edilmiştir. Sonuçlar tablo-9’da gösterildi. 

 

    Tablo-13: Hastaların Operasyona Alınma Durumlarına Göre Değerlendirilmesi 

 Kişi sayısı Oran(%) 

 Cerrahiye alınan 86                           56,7 

Cerrahiye alınmayan 64                          43,3 

Total 150 100,0 

 

Operasyona alınan 86 hastanında 73’ü (% 84.9) patolojik olarak AA olarak 

sonuçlanmış, 13 tanesinde (% 15.1)  ise apandisit harici farklı bir patoloji ile karşılaşılmıştır 

(negatif appendektomi). Bu 13 hastadan 4’ ünde(% 30.7) patoloji sonucu foliküler lenfoid 

hiperplazi gösteren appendiks vermiformis, yine 4 tanesinde (% 30.7) luminal obliterasyon 

gösteren appendiks vermiformis olarak raporlandı. Diğer sonuçlar; bir hastada duodenum 



 
 
 

48 
 

perforasyonu, bir hastada inflamatuar barsak hastalığı, bir hastada akut salpenjit, bir hastada 

akut kolesistit, bir hastada appendikste fibroinflamasyon şeklinde idi. Bu operasyon sonrası 

patolojik olarak apandisit çıkmayan 13 hasta da kontrol grubuna dahil edildi. Patolojik olarak 

operasyona alınan hastaların değerlendirme sonuçları tablo-10’ da gösterildi. 

 

              Tablo-14:Akut Apandisit Ön Tanısıyla Operasyona Alınan Hastaların Patolojik         

Olarak Değerlendirilmesi 

 

            Patoloji sonucu Kişi sayısı Oran(%) 

 AA ile uyumlu 73 84.9 

AA ile uyumsuz  13 15.1 

Total 86 100,0 

 

AA grubu patoloji sonuçlarını incelediğimizde; 73 hastanın 62’ sinde (% 85) basit 

apandisit, 6’sında (% 8.2) appendiks perforasyonu saptandı. Hasta grubundaki 5 hastanın (% 

6.8)  patoloji sonucu ise nekrotizan apandisit şeklinde idi. 73 hastanın 62’sinde(% 84.9) 

apandisite yol açan sebep olarak fekaloidler görüldü. 

 

Genel toplama baktığımızda; çalışmaya alınan 150 hastadan 86’sı AA düşünülüp 

opere edilmesine rağmen bunlardan 73’ü patolojik olarak akut apandisit olarak tespit edildi. 

Geri kalan 77 hasta kontrol grubu olarak değerlendirildi. Sonuçlar tablo-11’de gösterildi. 

 

Tablo-15: Patoloji Sonuçları Sonrası Çalışma Gruplarının Karşılaştırılması 

 

 Kişi sayısı Oran(%) 

 Akut apandisit 73 48.6 

Kontrol grubu 77 51.4 

Total 150 100,0 

 

Acil servis değerlendirilmeleri veya genel cerrahi kliniğinde gözlem sonrası akut 

apandisit düşünülmeyip taburcu edilmiş toplam 64 kontrol grubu hastası telefonla aranarak 

taburculuk sonrası AA nedeniyle opere olup olmadıkları öğrenildi. 64 hasta arasından 5 kişi 

(% 7.8) dış merkezlerde AA ön tanısıyla opere olduğunu ve patoloji sonuçlarının apandisit ile 

uyumlu olduğunu telefonla sözel olarak bildirdi. Toplam değerlendirdiğimiz 150 hasta 

içerisinde bu oran yaklaşık % 3.3 olarak belirlendi. 
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   Tablo-16: Taburculuk Sonrası Akut Apandisit Görülme Oranları  

 Kişi sayısı(kontrol grubu) 

Oran kontrol   

grubu (%) 

Genel oran 

(%) 

 Arandı apandisit yok 59 92.2 39,3 

Arandı akut apandisit 5 7.8 3,3 

Total kişi sayısı 64 64 150 

             

 

Telefonla aranarak sonraki süreçte AA tanısı almış 5 hastanın AS puanlarını 

incelediğimizde 3 tanesinin 0-4 puan alıp düşük risk grubunda olduğu, 2 tanesinin ise 7-10 

puan alarak yüksek risk grubunda olduğu görüldü. 
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                                                                TARTIŞMA 

 

 

AA tüm yaş gruplarında akut batın olarak en sık karşılaşılan ve acil cerrahi gerektiren 

bir patolojidir. Erken tanı konulması gelişebilecek komplikasyonları önleme ve operasyon 

sonrası hasta konforu açısından çok önemlidir. AA tanısında iyi alınmış bir anamnez ve 

detaylı bir fizik muayenenin önemi büyüktür. Bu amaçla hastanın ilk değerlendirilmesinde 

çeşitli skorlama sistemleri geliştirilmiştir. Bu skorlama sistemlerinden bir tanesi olan AS; 

kolay uygulanılabilen, non-invaziv ve ucuz bir testtir. Hastaların semptomları, klinik bulguları 

ve laboratuar sonuçları değerlendirilerek verilecek puanlara göre apandisit varlığı anlaşılmaya 

çalışılır (bkz: tablo:3). Ancak tek başına AA tanısında yeterli olmadığı ve özellikle puanlama 

sonrası orta ve düşük riskli hastalarda apandisit şüphesi varsa çeşitli laboratuar testleri ve 

gerekirse görüntüleme yöntemleriyle desteklenmesi gerektiği yapılan bazı çalışmalarda 

gösterilmiştir.    

AA grubunda değerlendirdiğimiz 73 hastanın 37’si (% 50.6) kadın iken, 36’sı (%49.4)  

erkekti. Literatürde AA’nın erkeklerde kadınlarda oranla daha sık görüldüğü belirtilmektedir 

(Erkek/Kadın: 1.2-1.3/1) (16). Bizim çalışmamızda kadın/erkek oranı 1.02/1 şeklinde tespit 

edildi. 

AA vakalarında ortalama yaş 31.3 iken, en sık görülen zirve yaş 22 olarak 

bildirilmiştir. (16,26,29). Shafi SM ve arkadaşları ve Bröker Me ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalarda AA nedeniyle apendektomi yapılan hastaların yaş ortalamasının 20.3–27.1 

arasında olduğu tespit edilmiştir (93, 94). Sand M ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yaş 

ortalaması 33.8 bulunmuştur (95). Anielski R ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada yaş 

ortalaması 36 bulunmuştur (96). Çalışmamızda ortalama yaş; 30.6 iken, yalnız erkeklerde 

30.5, yalnız kadınlarda 30.8 olarak tespit edildi. Çalışmaya 18 yaş altı ve 65 yaş üstü hastaları 

almadığımız için diğer çalışmalar ile bu açıdan fark oluştuğunu düşünmekteyiz.  

Negatif laparotomi verilerimize baktığımızda operasyona alınan 86 hastadan 13 

tanesinde (%15.1) apandisit harici farklı bir patoloji ile karşılaşıldığı görülmüştür. İnan ve 

arkadaşlarının ve Lee SL ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda bu oran %13–36 arasında 

gösterilmiştir (4,5). Flum ve arkadaşları yaptıkları iki ayrı çalışmada negatif apendektomi 

oranlarını % 15.5 ve % 23.2 bulmuşlardır (28, 97). Ma ve arkadaşları bu oranı %18.2 (98),                               

Mohebbi ve arkadaşları % 18.2 (99) olarak bildirmişlerdir. Bizim çalışmamızda bu oran 

literatür ortalamalarına göre nispeten daha düşük bulundu. 
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AA tanı ve tedavisinde gecikmelere bağlı karşılaşılan en sık sorunlardan biri mortalite 

ve morbiditesi yüksek seyreden appendiks perforasyonudur. Körner ve arkadaşları, Flum DR 

ve arkadaşları yaptıkları çalışmalarda genel olarak apendiks perforasyonu görülme oranını 

%25.8 olarak göstermiştir(28, 29). Andersson ve arkadaşları 24 çalışmanın değerlendirildiği 

meta-analizlerinde perforasyon oranını % 17.4 olarak bildirmişlerdir(100). M İnan ve 

arkadaşları yaptıkları prospektif çalışmada bu oranı: % 3.7 bulmuştur(4). Biz çalışmamızda 

perforasyon oranını % 8.2 olarak saptadık.  

AA’ ya yol açan temel mekanizma; appendiks lümeninde çeşitli sebeplere bağlı 

obstrüksiyon gelişmesidir. Bu obstriksiyona en sık dışkı taşları denilen fekalitler neden olur. 

Turhan ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ve Birnbaum ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmalarda fekalit görülme oranı % 15-50 arasında gösterilmiştir(33, 40). Biz çalışmamızda 

histopatolojik olarak yaptığımız araştırmalarda fekalit görülme oranını % 84.9 saptadık.  

Wagner ve arkadaşlarının çalışmasında sensitivitesi en yüksek iki parametre olarak sağ 

alt kadran hassasiyeti ve ağrıdan sonra kusma olarak göstermişlerdir (101). Bizim 

çalışmamızda hasta grubundaki sağ alt kadran hassasiyeti % 95.8 olarak saptandı ve 

sensitivitesi en yüksek parametre olarak bulundu. Fizik muayene bulgularında rebaunt ise 

%.69.8 oranında görüldü. Hasta grubundaki bulantı ve kusma bulgusu ise % 67.1 ile AS 

parametreleri içerisinde en sık gözlenen semptom olarak rastlandı. 

           Andersson ve arkadaşlarının 2004 yılında 24 çalışmayı araştırmış ve akut apandisit 

klinik bulgular ve laboratuar sonuçları ile ilgili bir metaanaliz oluşturmuştur(100).  Bu 

metaanalizde tanı değeri en yüksek iki parametre sağ alt karında rijidite (istemsiz defans) ve 

migrasyon olarak belirtilmiştir. Migrasyon bizim çalışmamızda bulantı ve kusma 

parametresinden sonra en sık rastladığımız 2. semptom (% 54.8) olarak bulundu.  

 

           Turhan ve arkadaşları klinik bulgulardan iştahsızlığın en önemli bulgulardan birisi 

olduğunu ve eğer apandisitten şüphelenilen bir durum varlığında iştahsızlık yoksa ön tanının 

tekrar gözden geçirilmesi gerekebileceğini belirtmişlerdir (40). Old ve arkadaşları AA 

tanısında en sık gözledikleri bulguların; karın ağrısı ve iştahsızlık olduğunu bildirmişlerdir 

(102). Bizim çalışmamızda iştahsızlık % 54.8 olarak migrasyonla aynı oranda saptandı. 
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AA öncelikle klinik bir tanıdır ancak laboratuar bulguları ile desteklenmesi önemlidir. 

AA tanısında en sık kullanılan tetkiklerden biri olan lökosit sayısı sensitivitesi yüksek 

olmasına rağmen spesifitesi düşük olduğundan dolayı tek başına tanısal değere sahip değildir. 

Lau ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada apendektomi yapılan 1032 hastada lökositozun 

sensitivitesi % 81 olarak bulunmuştur(103). Peltola ve arkadaşları 162 vakada lökosit 

sayısının AA tanısındaki yerini incelemiş ve komplike olmayan hastalarda lökositoz 

sensitivitesini % 58, komplike vakalarda ise % 76 olarak bulmuştur(104). Peltola bu oranlara 

bakarak AA şüpheli hastalarda seri lökosit sayımı takibinin tanıda önemini vurgulamıştır. 

Marchand ve arkadaşları AA tanısında laboratuvar testlerinin önemi konusunda yaptığı 

çalışmada, lökosit sayısı 10.000/mm
3
 ve üzeri saptanan hastalarda sensitiviteyi  % 84 olarak 

belirtilmiştir(105). Kafetzis ve arkadaşları 212 AA olgusu üzerinde yapmış olduğu 

araştırmada lökositoz için 10.000/mm
3
 ve üzerini anlamlı kabul etmiş, lökositoz sensitivitesini 

% 87,5 saptamıştır(106). Biz çalışmamızda, hasta grubundaki 73 hastanın 58’ inde lökosit 

sayısını 10.000/mm
3
’ ün üzerinde saptadık. Sensitiviteyi % 79.4 olarak tespit ettik. 

Sensitivitemizin literatürle uyumlu olduğunu gördük.  

 

Akut bakteriyel inflamasyonları diğer tip inflamasyonlardan ayırmada güvenilir 

laboratuar parametrelerden birisi olan CRP non spesifik ve değişken güvenilirliğe sahiptir 

(107, 108). CRP; enfeksiyonlar ve inflamatuar hastlalıkların yanı sıra, malignensiler, travma, 

otoimmün hastalıklar, sepsis, yanık ve yaş gibi birçok nedene bağlı yükselebilir. Sensitivitesi 

yüksek ancak spesifitesi düşüktür (54). AA’ da inflamatuar süreç başlangıcından 6-12 saat 

sonra kan düzeyleri yükselmeye başlar ve ilerleyen saatlerde görülen kontrol değerlerin 

lökositle beraber yükselmesi apandisit tanısını destekler. Çalışmamızda AA grubu 73 hastanın 

CRP sonuçlarının AS ile korelasyonunda bu iki değerin birbirleriyle ilişkli olmadığını tespit 

ettik ( χ
2
= 1.98, p>.05).  Kontrol grubu 77 hastaya baktığımızda ise CRP ve AS değerlerinin 

birbirleriyle ilişkili olduğunu gördük( χ
2
= 15.54, p<0.001). AA grubunda CRP değerlerinin 

AS ile uyumsuz sonuçlanmasını, CRP’ nin AA’ in inflamatuar sürecindeki geç 

yükselmesinden kaynaklandığını düşünüyoruz. 

 

Peltola  ve arkadaşları; AA tespit ettiği 162 vakada, şikayetlerin başlangıcından en az 

12 saat sonra başvuran hastalarda  %72 oranında CRP değerini anlamlı yüksek saptamıştır. 

Komplike olmuş vakalarda bu oranı %83 olarak bildirmiştir. Tüm AA vakaların %88’inde 

CRP ve lökosit değerlerinden ikisi veya birinin yüksek olduğu tespit edilmiştir. Komplike 
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vakalarda ise bu oran %96 olarak bildirmiştir(104).  Kafetzis ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada 212 AA hastası üzerinde yaptığı çalışmada apandisit vakalarında CRP 

sensitivitesinin  %46, spesifisitesinin %90 olduğunu bildirmiştir(106).  Biz çalışmamızda AA 

saptadığımız hastalarda % 60.2 oranında CRP yüksekliği saptadık. 
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                                                        SONUÇLAR 

 

 Çalışmaya dahil edilen 150 hastanın 73’ü (% 48.6) AA tanısı alırken, 77’ si (%51.4) 

kontrol grubu olarak değerlendirildi. AA; hasta grubundaki 73 vaka verilerine baktığımızda, 

kadınlarda erkeklere göre minimal bir farkla daha yüksek oranda saptandı (kadın/erkek: 

1.02/1). Ortalama yaş hasta grubunda 30.6 iken; erkeklerde 30.5, kadınlarda 30.8 olarak tespit 

edildi. AA grubundaki 73 hastanın 33’ ü 18-25 yaş,  23’ ü 26-40 yaş , 17’si 41 yaş ve üstüdür. 

Hastalar büyük oranda (%45.2) 18-25 yaş aralığında saptandı. AA grubu AS puanları 

incelendiğinde; hastaların % 10.9’ unun 0-4 puan, % 35.6’sının 5-6 puan, % 53.5’ inin 7-10 

puan aldığı tespit edildi. 

Operasyona alınan 86 hastanın 73’ü (% 84.9) patolojik olarak akut apandisit olarak 

sonuçlanırken 13 tanesinde (% 15.1) ise apandisit harici farklı bir patoloji ile karşılaşıldı. 

Negatif apendektomilerde en sık karşılaşılan patolojiler foliküler lenfoid hiperplazi (% 30.7) 

ve apendiks lümeninde lüminal obliterasyon (% 30.7) olarak saptandı. 

 AA grubu AS klinik ve fizik muayene bulgularına baktığımızda sensitivitesi en yüksek 

parametre sağ iliak fossada hassasiyet (% 95.8) olarak tespit edildi. Bunu % 79.4 ile lökosit 

yüksekliği, % 75.3 ile nötrofil yüksekliği takip etti. AS parametrelerini semptomlar açısından 

incelediğimizde; en sık semptom bulantı ve kusma % 67.1 oranında görüldü. İştahsızlık % 

54.8 ve  migrasyon % 54.8 oranında eşit olarak tespit edildi. Ateş; %12.4 hastada görülerek 

sensitivitesi en düşük parametre olarak saptandı. Fizik muayene bulgularından rebaunt ise 

hastaların % 69.8’ inde görüldü. 

AA grubunda en sık saptanan bulgu olan sağ iliak fossada hassasiyet, AA’yı diğer 

karın ağrılarına yol açabilen patolojilerden ayırt etme adına istatiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur(p<0.05). En sık tespit edilen semptom olan bulantı ise AA’yı diğer 

patolojilerden ayırt etme konusunda istatistiki olarak anlam taşımamaktadır(p>0.05). 

  Patoloji sonuçlarına baktığımızda AA’ya en sık yol açan neden ortalama % 84.9 ile 

fekaloidler olurken, hastaların % 85’inde basit apandisit, % 8.2’sinde perforasyon, % 6.8’inde 

nekrotizan apandisit saptandı.  

 AA grubu 73 hastanın CRP sonuçlarının AS ile ki-kare testi ile yapılan 

korelasyonunda bu iki değerin birbirleriyle ilişkli olmadığı tespit edildi ( χ
2
= 1.98, p>.05).  
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Kontrol grubu 77 hastada ise CRP ve AS değerlerinin birbirleriyle ilişkili olduğu görüldü( χ
2
= 

15.54, p<0.001). AA grubunda CRP değerlerinin AS ile uyumsuz sonuçlanmasını, CRP’ nin 

AA’ nın inflamatuar sürecindeki geç yükselmesinden kaynaklandığını düşünüldü. 

AA tanısında hastanın şikayetleri, fizik muayene bulguları ve laboratuar testlerinin 

birlikte değerlendirilmesi önerilmektedir(31, 33, 41). Çalışmamızdaki AS parametrelerini 

hasta grup üzerinden incelediğimizde hastaların % 67.1’inde bulantı, % 54.8’inde iştahsızlık 

ve migrasyon şikayetleri olduğunu gördük. 37.3 derece üzeri ateş bulgumuz ise hastaların 

yalnız % 12.4’ ünde mevcut idi. Ateş bulgusunun kontrol grubu hastalarda daha sık 

gözlendiği görüldü (% 20.8). Kontrol grubunda ateşin hasta grubuna kıyasla daha yüksek 

oranda saptanmasını karın ağrısına yol açan diğer enflamasyonla seyreden hastalıklardan veya 

çeşitli enfeksiyöz sebeplerden kaynaklandığını düşündük. Ateş bulgusu daha çok komplike 

apandisit vakalarında yol gösterici bir bulgu olabileceği kanısındayız. 

Çalışmamızda AS ve WBC arasındaki ilişkiyi ki-kare testi ile analiz ettik ve hem hasta 

grubunda( χ
2
= 23.82, p≤0.001) hem kontrol grubunda( χ

2
= 40.62, p≤0.001) birbirleriyle 

uyumlu olduğunu tespit ettik. AS 7-10 puan olan 39 AA grubu hastanın tamamında lökosit 

yüksekliği saptadık ve bu grupta lökositoz sensitivitesinin % 100 olduğunu gördük. Bu oran 

AS 5-6 puan olan hasta grubunda bu oran % 61.5 iken, AS 0-4 puan olanlarda % 37.5 idi. 

Kontrol grubu AS ve WBC korelasyonuna baktığımızda yine bu iki değerin birbirleriyle 

ilişkili olduğunu gördük. Bu analizlerde de görüldüğü üzere lökosit sayısı AA tanısnda 

yüksek sensitiviteye sahip olmasına rağmen spesifitesi düşük olmasından dolayı tek başına 

yeterli olmamakla birlikte yol gösterici bir parametre olduğu kanaatindeyiz. 

 

Çalışmaya alınan toplam hasta sayısı içerisinde; AS 0-4 aralığında olan 34 hastadan 8’ 

inde (%23,5), AS 5-6 olan 49 hastadan 26’sında( %53), AS 7-10 olan 67 hastanın 39’ unda  

(%58,2) patoloji sonucu AA saptanmış;  AS ile AA arasındaki ilişki ki-kare testi ile 

incelenmiş bu iki değerin birbirleriyle uyumunun zayıf olduğu ve olumsuz yönde anlamlı 

olduğu saptanmıştır (p<0.05). Bu durum beklenenin aksine AS’nin karın ağrısı ile başvuran 

hastaların AA yönünden değerlendirilmesinde anlamlı bulunmamıştır. 

 

Telefonla aranarak sonraki süreçte AA tanısı almış 5 hastanın AS puanlarını 

incelediğimizde 3 tanesinin 0-4 puan alıp düşük risk grubunda olduğu, 2 tanesinin ise 7-10 

puan alarak yüksek risk grubunda olduğu görüldü. 

. 
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Sonuç olarak; AA acil servislerde karın ağrısı ile başvuran hastalarda erken tanı 

konusunda halen sorunlarla karşılaşılabilen bir durumdur. Alvarado skorlama sistemi AA 

tanısında yol gösterici olabilir. Ancak çalışmamızda da görüldüğü gibi AS yüksek olup (AS 7-

10 puan) apandisit tespit edilmeyen hastalar  (% 41.7) olduğu gibi, AS düşük saptanıp(AS 0-4 

puan) apandisitle sonuçlanan vakalara da (% 23.5) rastlanmıştır. AA grubu CRP arasında da 

istatiksel olarak anlamlı sonuç çıkmamıştır. Tüm bunlar göstermektedir ki AA şüpheli 

hastalarda AS gerek çeşitli laboratuar testleriyle gerek görüntüleme yöntemleriyle 

desteklenmeli; bunlara rağmen sonuç alınamamış ve halen akut apandisit şüphesi devam 

ediyorsa gelişebilecek komplikasyonları ve malpraktisleri önleme adına hasta gözlem altında 

tutulmalı ve cerrahi konsultasyonu istenmelidir. 
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