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OZET

GIRIS VE AMAC: Bu ¢alismada acil servise karm agris1 sikayeti ile bagvuran ve
akut apandisit tanis1 konulan hastalarda MR-proADM dulzeyinin ve Alvarado
Skorunun tanisal yaklasimdaki etkinliginin ortaya konmasi amaglanmistir.

GEREC VE YONTEM: Randomize, kontrollii ve prospektif nitelikteki bu ¢alisma,
Sakarya Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigine basvuran ve ilk
degerlendirmede akut apandisit oldugundan siiphe edilen hastalar arasindan
calismaya katilmaya kabul eden 150 hasta ile gerceklestirildi. Istatistiksel analizler
icin ise IBM SPSS Statistics 22 programi kullanildi ve p<0.05 degerler anlamli
olarak kabul edildi.

BULGULAR: Toplamda 150 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 831 (% 55,3)
erkek, 67’si (% 44,7) kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 38,07 (£14,63) idi. Akut
apandisit tanisinda MR-proADM dizeyinde istatistiksel olarak anlamli fark tespit
edildi. MR-proADM duzeyi igin 0,78 cut off degeri alindiginda tanisal duyarliligi %
100, 6zgulligii ise % 50 olarak tespit edildi. Alvarado skoru da akut apandisit tanisi
icin istatistiksel olarak anlamli bulundu ve cut off degeri ¢ alindiginda tanisal
duyarlilig1 % 98,7, 6zgiilligii ise % 87,1 olarak tespit edildi.

SONUGC: MR-proADM ve Alvarado Skoru, akut apandisit hastalarinda nonspesifik
karin agris1 olan hastalara gore anlamli Ol¢iide yiiksek bulunmusgtur. Fakat iki
parametre de basit ve komplike akut apandisit ayiriminda anlamli bulunamamastir.
Birlikte kullanimlar1 yiiksek duyarlilik ve negative prediktif degerine sahip

olmasindan dolay1 akut apandisit tanisini diglamada yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut Apandisit, Alvarado Skoru, Karin Agrisi, Mid Regional
Pro-Adrenomedullin, Nonspesifik Karin Agrisi



SUMMARY

Diagnostic Effectiveness of Alvarado Score and Proadrenomedullin Level In
Patients with Acute Appendicitis

INTRODUCTION AND AIM: In this study, it was aimed to reveal the
effectiveness of MR-proADM level and Alvarado Score in the diagnostic approach
in patients who applied to the emergency department with the complaint of
abdominal pain and diagnosed with acute appendicitis.

MATERIALS AND METHODS: This randomized, controlled and prospective
study was conducted with 150 patients who admitted to Sakarya University Training
and Research Hospital Emergency Medicine Clinic and were accepted to participate
in the study among the patients suspected of having acute appendicitis at the initial
evaluation. For statistical analysis, IBM SPSS Statistics 22 New York program was
used and p<0.05 values were considered significant.

RESULTS: A total of 150 patients were included in the study. Of the patients, 83
(55.3%) were male and 67 (44.7%) were female. The mean age of the patients was
38.07. A statistically significant difference was found in the MR-proADM level in
the diagnosis of acute appendicitis. When the cut-off value of 0.78 was taken for the
MR-proADM level, the diagnostic sensitivity was 100%, the specificity was 50%.
Alvarado score was also found to be statistically significant for the diagnosis of acute
appendicitis, and when the cut-off value was 3, diagnostic sensitivity was 98.7%,
specificity was 87.1%.

CONCLUSION: MR-proADM and Alvarado Score were found to be significantly
higher in acute appendicitis patients than in patients with nonspesifik abdominal
pain. However, neither parameter was found to be significant in the differentiation of
simple and complicated acute appendicitis. Concomitant use may help to exclude the
diagnosis of acute appendicitis due to its high sensitivity and negative predictive

value.

Key Words: Acute Appendicitis, Alvarado Score, Abdominal Pain, Mid Regional

Pro-Adrenomedullin, Nonspecific Abdominal Pain
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1. GIRIS VE AMAC

Akut karmn agrisi, acil servise bagvuru nedenlerinin yaklagik olarak % 7-10’unu
olusturmaktadir. Karin agris1 olan hastalarda goriilen en sik nedenlerden birisi Akut
Apandisit (A.A) ve en sik yapilan acil cerrahi girisim ise apendektomidir (Laurell et
al. 2016).

Akut apandisit hastalarinda, tan1 geciktik¢e perforasyon gibi komplikasyonlarin riski
artmaktadir. Bu durum mortalite ve morbiditede belirgin artisa neden olmaktadir.
Bundan dolay1 acil servise bagvuran A.A siiphesi olan hastalarda erken tani ve tedavi
cok oOnemlidir. Akut apandisit tanisi; Oykii, fizik muayene, labaratuvar ve
goriintiileme tekniklerini de iceren kapsamli bir yaklasimla konulabilir. Tedavide

altin standart olarak apandektomi onerilmektedir (Mason et al. 2012).

Laboratuvar testleri ve goriintileme yontemlerindeki gelismelere ragmen A.A
tanisinin dogru bir sekilde konmasi klinisyenler agisindan halen birtakim zorluklar
icermektedir. Tanidaki gecikmeler morbidite ve mortalitede artis riski tagidigindan
endikasyonlar genis tutulmakta ve bu nedenle negatif apandektomi oranlar
artmaktadir. Nitekim literatiire bakildiginda negatif apandektomi oranlarinin yaklasik
% 22-27 civarinda oldugu goriilmektedir. Bu durum hastaneye yatigta, maliyette, is
giicii kaybinda ve morbiditede artislara neden olmaktadir (Mariadason et al. 2012).
Her ne kadar negatif apandektomi oran1 yiikseldikge perforasyon gibi
komplikasyonlarin oran1 azaliyor olsa da, halen A.A’in morbiditesi % 15-20

civarindadir (Engin et al. 2012).

Akut apandisit i¢in ayrici tanida ¢ok fazla hastalik bulunmaktadir. Bunlardan en sik
goriilen ve en ¢ok karistirilan hastalik nonspesifik karmn agrist (N.S.K.A)’dir. Akut
karin agrili hastalarin yaklasik olarak % 31-37’sinde 6nemli bir neden bulunamakta

ve nihai teshis N.S.K.A olarak konulmaktadir. Nonspesifik karin agris1 tanist; yedi



giinden daha kisa siireli yakinmalar1 olan hastalarda, agriy1 agiklayan bir neden
bulunamadiginda ve diger nedenler dislandiginda konulmaktadir (Fagerstrom et al.
2017).

Akut apandisit ve N.S.K.A i¢in tedavi yaklagimlart biiyiik farklilik gostermektedir.
Akut apandisit i¢in cerrahi tedavi 6n planda iken, N.S.K.A igin medikal ve
konservatif yaklasim tercih edilmektedir. Gelismis tani araglarinin ve skoralama
sistemlerinin kullanilmasina ragmen bu hastaliklarin ayrict tanilar1 hala zordur

(Fagerstrom et al. 2017).

Biz bu calismamizda acil serviste akut apandisit tanisi konulan ve histopatoloji ile
tanist dogrulanan hastalarda akut inflamatuar belirtecler arasinda yer alan 16kosit
sayist (WBC), Notrofil-Lenfosit Orant (NLO), C-Reaktif Protein (CRP), Mid
regional pro-adrenomedullin (MR-proADM) ve Alvarado Skorlamasimin tanisal

yaklagimdaki etkinligini ortaya koymay1 amagladik.



2. GENEL BiLGILER

2.1. AKUT APANDISIT TARIHCESI

Apandiks anatomik olarak ilk defa 15. yilizyilin baslarinda Leonardo Da Vinci
tarafindan tanimlanmistir. Buna karsin A.A’ten ilk defa 1711 yilinda Alman cerrah
Lorenz Heister tarafindan bahsedildigi goriilmektedir. Akut apandiste yonelik ilk
ameliyat ise, ilk tanimlandig1 tarihten yaklasik 25 yil sonra 1735 yilinda Claudius
Amyand tarafindan gergeklestirilmistir. Amyand 11 yasindaki bir ¢gocugun inguinal
fitik kesesi igindeki perfore A.A’i tespit etmis ve basariyla ameliyat etmistir (Thomas
1969).

Akut apandisit patofizyolojisinin ve apandiksin akut abdominal sendromlardaki
roliiniin modern tanimi1 ilk kez Reginald Fitz tarafindan yapilmis ve en uygun
tedavinin erken cerrahi mudahale oldugundan bahsedilmistir (Richard 1995). Her ne
kadar ilk apandektomi Claudius Amyand tarafindan yapilmis olsada, klasik anlamda
A.A igin bilinen ilk apandektomi 1880 yilinda Lawson Tait tarafindan
gerceklestirilmistir. Ancak bu durum 1889 yilina kadar Charles McBurney'nin A.A
tedavisi icin kendi ismi ile belirtilen insizyonu ve laparotomik apandektomiyi
tanimladig1 tarihe kadar rapor edilmemistir (Semm 1983, McBurney 1889).
Laparoskopik cerrahi ile apandektomi ise Semm ve arkadaslari tarafindan 1980
yilinda rapor edilmistir. Gunimuzde ise kolonoskopik yontemler ile apandektomi

yapilmasi iizerine ¢aligmalar siirmektedir ( Silberhumer et al. 2008).

2.2. EPIDEMIYOLOJi

Akut apandisit, akut batinin en yaygin goriilen nedenleri arasinda yer alir. Dinya
genelinde A.A’in gorilme siklig1 86/100.000°dir. Erkeklerdeki goriilme oran1 % 8,6
iken, kadmlardaki bu oran % 6,9 olup, genel popilasyondaki oran ise % 7'dir.



Yetigkinlerde en sik 3. dekatta karsimiza ¢ikmaktadir. Apandektomi oranlarina
bakildiginda ise; kadinlarda % 23,1, erkeklerde ise % 12 oldugu gorilmektedir.
Kadinlarda akut jinekolojik patolojilerin tanisal siireglerde karisikliga ve dolayisi ile
de bu oranlarda yiikselmelere neden oldugu diistiniilmektedir (Martin and Kang
2019).

Laboratuvar testleri ve goéruntileme yontemlerindeki gelismelere ragmen A.A
tanisinin dogru bir sekilde konmasi klinisyenler agisindan halen birtakim zorluklar
icermektedir. Tanidaki gecikmeler morbidite ve mortalitede artis riski tasidigindan
endikasyonlar genis tutulmakta ve bu nedenle negatif apandektomi oranlar
artmaktadir. Nitekim literature bakildiginda negatif apandektomi oranlarinin yaklasik
% 22-27 civarinda oldugu goriilmektedir. Kadinlarda bu oran % 22,2, erkeklerde ise
% 9,3’tiir (Engin et al. 2012, Mariadason et al. 2012). Her ne kadar negatif
apandektomi orani yiikseldik¢e perforasyon gibi komplikasyonlarin orani azaliyor

olsa da halen A.A’in morbiditesi % 15-20 civarindadir (Engin et al. 2012).

2.3. EMBRIYOLOJI, HISTOLOJi VE ANATOMI

Apandiks bir midgut organidir ve ilk sekiz haftanin sonunda ¢ekumun kiigiik bir
cikintis1 olarak tanmimlanir. Gebelik ilerledikge, ¢cekum doner ve karnin sag alt
kadranina sabitlenir; apandiks ise daha uzun ve tibdler hale gelir (Prystowsky et al.
2005).

Apandiks mukozasi; kolumnar epitel, néroendokrin hiicreler ve tiibiiler yapisini
kaplayan musin ureten goblet hucrelerini igerir (Prystowsky et al. 2005). Apandiks
histolojik olarak kolona benzer, ancak lamina proprianin altinda B ve T
lenfositlerden zengin ‘Lieberklhn bezleri’ adinda lenf nodlarini1 bulundurur. Bu lenf
nodlari yogun bir sekilde Immunoglobulin A salgilanmasindan sorumludur.
Apandiksin alt mukozasinda yer alan lenfoid dokunun bagisiklik sisteminde rol
oynadig1 dusiinilmektedir. Bununla birlikte normal kolon florasinin yeniden
kolonizasyonu ve bakimina yardimeci olabileceginden de bahsedilmektedir. Ancak bu
konuda bir fikir birligi yoktur (Bollinger et al. 2007).



Bir midgut orgami olarak apandiksin kanlanmasini iist mezenterik arter saglar. Ust
mezenterik arterin ana dallarindan biri olan ileokolik arter, mezoappendiks boyunca
ilerleyen apandikler artere ayrilir. Mezoappendiks ayrica, mezenterik arterden gelen
ileogekal lenf nodlarina akan apandiksin lenfatiklerini de igerir (Bollinger et al.
2007).

Apandiks, degisken uzunlukta (5-35 cm) olmakla birlikte yetiskinlerde ortalama 9
cm uzunlugunda ve gap1 ise yaklagik 3-8 mm olan, ucu kor sonlanan bir organdir.
Apandiks yerlesim yeri olarak farkli anatomik lokalizasyonlarda bulunabilir. En sik
karsilasilan yerlesim yerleri; yaklasik % 60 oraninda retrogekal (ancak periton ici), %
30 oraninda pelvik ve % 7-10 oraninda ise retroperitonealdir. Ancak apandiksin
agenezi, ikili veya Ucli oldugu durumlar da rapor edilmistir. Bu anatomik
varyasyonlarin bilinmesi cerrah igin 6nemlidir. Cunku apandiks pozisyonu karin
agris1 ve Klinik prezentasyonda farkliliklara neden olabilir. Ornegin; retroperitoneal
bir apandiksi olan hasta sirt veya yan agris1 ile basvurabilirken, pelvik apandiksi olan
hastalar suprapubik agr ile gelebilir. Bu orneklerde goriildiigii gibi semptomlarin
A.A hastalig: ile iliskili klasik olarak tanimlanan sag alt kadran agrisindan belirgin
bir sekilde farkli olmasi tanida gecikmeye neden olabilir (Deshmukh et al. 2014).

2.4. PATOFIiZYOLOJi VE BAKTERIYOLOJi

Akut apandisit, apandiksin uzunlugu ve kiigiik luminal ¢ap1 nedeniyle tikanmasina
bagl olarak ortaya ¢ikan klinik bir tablodur. Tikanma nedenleri arasinda en sik fekal
staz ve fekalitler gorulir. Daha az olarak lenfoid hiperplazi, neoplazmlar, meyve ve
sebze cekirdekleri, sindirilmis baryum ve askarit gibi parazitler gorilebilir
(Prystowsky et al. 2005).

Tikanma meydana geldiginde devam eden mukus salgist ve liimen igindeki
bakterilerin gaz tretmesi, distal kisimda basincin yiikselmesi ve bunun sonucu olarak
da vendz drenajin bozulmasi ve mukozal iskeminin ortaya ¢ikmasina neden olur.

Apandiksteki bakteriyel c¢ogalma, tikanmanin distalindeki kan dolagiminin



bozulmasindan kaynaklanir. Semptomlar basladiktan 24 saat sonra hastalarin %
90’inda apandikste nekroz gelisir. Tikanikligin uzun siirmesi, mukozal iskeminin
perforasyona ilerlemesiyle sonuclanabilir. Ancak tikanmanin baslangicindan
perforasyona kadar gecen siure net degildir ve birkag¢ saat ile birka¢ giin arasinda
degisebilir (Prystowsky et al. 2005).

Apandikste perforasyon olup olmayacagma etki eden faktorlerden biriside
tikanmanin nedenidir. Taslasmis tikaglar, fekalitlerden daha ¢ok perforasyona neden
olur. Bu durum bu tip tikaglarin fekalitlerden daha sert olmasi ile agiklanabilir
(Gaetke et al. 2014). Inflamasyon ve nekroz ilerledikce apandikste perforasyon riski
artar; bu durum apse veya peritonite neden olabilir. Hastalarin % 20’sinde belirtiler
basladiktan sonra ilk 24 saat icinde perforasyon olmaktadir. Apandiksi perfore olan
hastalarm % 65°lik bir kismi ise 48 saatten uzun siiren sikayetlere sahiptir (Temple et
al. 1995). Yavas gelisen perforasyon omentum ve barsaklar tarafindan
sinirlandirilarak plastrone A.A veya abse gelisimine neden olabilir. Buna kargin karin
icerisine barsak igerigi hizli bir sekilde gecerse yaygin peritonit gelisebilir. Akut
apandisitte siire¢ her zaman bu sekilde sonug¢lanmaz. Bazi hastalarda inflamasyon

kendi kendini sinirlar ve iyilesir (Birnbaum and Wilson 2000).

Apandiks ¢ekumun son kisminda yer aldigindan, igindeki flora kolonda bulunanlara
benzerdir ve iligkili enfeksiyonlar1 da polimikrobiyaldir (Tablo 1). En yaygin gorilen
patojenler arasinda Escherichia Coli, Bacteroides Fragilis, Enterococci ve
Pseudomonas Aeruginosa yer alir (Chen et al. 2012).

Tablo 1. Perfore Akut Apandisitte Izole Edilen Yaygin Bakteriler

Bakteri tipi Hastalar (%0)
Bacteroides fragilis 80

Anacorbic Bgctergides thetaiota_omicron 61
Bilophila wodsworthia 55
Peptostreptococcus spp. 46
Escherichia coli 77

Aerobic Viridans streptococcus 43
Group D streptococcus 27
Pseudomonas aeruginosa 18




2.5. KLINiK DEGERLENDIRME

Deneyimli bir hekim tipik semptomlar1 olan bir A.A hastasinin tanisim1 hizli bir
sekilde koyabilir. Ancak bu durum bir kural degil istisnadir. CUnkl semptomlarin
tam olarak agikar olmadigi durumlarda hastaligin teshisini koymak son derece
guctir. Hatta bu durum A.A tanisinin atlamasinin en sik nedenleri arasinda yer alir.
Klasik olarak A.A hastalarinin; genc, sag alt kadrana go¢ eden periumblikal agr1 ve
sag alt kadran hassasiyetine sahip olmalar1 beklenmesine karsin, bu O6zelliklerin
timimiin bir arada bulundugu A.A’li hastalarin oran1 % 50'den daha azdir. Bu
nedenle Klinik karar vermede kullanimlart sinirhidir. Akut apandisit teshis veya
diglanmasi i¢in Oykii ve fizik muayenede elde edilen belirti ve bulgularin higbiri
glvenilir bir sekilde kullanilamaz ve tamida tek bir bulguya odaklanmak ise yanlis
teshise neden olabilir. Hastalarin tani, tedavi ve taburculuklarina iliskin dogru
kararlar almak icin; oyku, fizik muayene, laboratuvar analizleri ve gorintileme
yontemleri gibi birden fazla unsuru iceren kapsamli bir yaklasim kullanilmalidir
(Laméris et al. 2009).

2.5.1.Oykii ve Fizik Muayene

Hastalarin semptomlarina iliskin Oykiiniin alinmasi1 ve sistemik muayenenin
yapilmast A.A tanisina ve alternatif teshislerin belirlenmesine yardimci olur. Erken
donemde hastalar; genel halsizlik, hazimsizlik veya bagirsak diizensizligi gibi tipik
olmayan semptomlardan sikayet ederler. Istahsizlik yaygindir ancak olmayabilir.
Mide bulantis1 genel olarak agrisinin baglamasiyla ortaya ¢ikar ve bu duruma kusma
eslik edebilir. Hastalarda hafif bir ates goriilebilir. Apendiksin idrar yollarina
yakinlig1 diisiiniildiigiinde yan agrisi, diziiri veya hematiiri sikayetleri de gortilebilir.
Kabizlik, ishal ve ileus gibi durumlar ge¢ dénemde ortaya ¢ikabilir (Hopkins et al.
2001).

Hastaneye bagvurma Oncesi kullanilan laksatif ajanlar perforasyonu kolaylastirirken,
analjezik ilaglar ise tablonun maskelenmesine sebep olarak tanida gecikmelere neden
olabilir. Akut apandisit, akut bir durum oldugundan, benzer semptomlarin daha 6nce

varhigr alternatif tanilara yonelmeyi gerektirir. Benzer sekilde agrinin sag alt



kadranda olmamas1 veya agr1 gociiniin olmamasi gibi Klinik tablolarda da alternatif
tanilar akla gelmelidir. Fakat bu bulgular A.A’i diglatmaz, sadece klinik karar verme

slirecinin bir pargasi olarak kullanilabilir (Silen 2010).

Karin agrist olan hastalar fizik muayanesi sirasinda tamamen soyulmali ve kadin
hastalar icin pelvik muayenenin yapilabilecegi uygun bir ortam saglanmalidir. Her ne
kadar McBurney noktasi apandiksin klasik yerlesim yeri ve A.A ag¢isindan hassas
olmasa da bu lokasyondaki hassasiyet A.A icin klinisyene fikir verir (Prystowsky et
al. 2005). Akut apandisit baslingicta fizik muayene bulgusu vermez. Hastalar A.A’in
visseral agr1 asamasinda rahatsizliklarin1i hazimsizlik ve barsak diizensizligi gibi
ifade ederlerken, klinik seyir ilerledik¢e agri tipik yeri olan sag alt kadrana yerlesir
ve hassasiyet meydana getirir (Silen 2010). Akut apandisit patofizyolojisi ilerleyici
bir siire¢ oldugundan, hastalarin semptomlar1 hastaligin baslangicindan apandiksin
perforasyonuna kadar giderek kotiilesir. Akut apansit perfore oldugunda,
intraliiminal basincin diismesinden dolay1 gegici bir rahatlama hissedilir. Ancak daha
sonra ortaya ¢ikan peritonit semptomlar1 siddetlendirir. Bu belirtiler her ne kadar
tipik bir A.A’in klasik gelisimini gosterse de, klinisyenler hastaligin atipik bir sekilde
tezahiir edebileceginin de farkinda olmalidir. Ornegin; retroperitoneal apandisit
gelisen hastalar yan veya sirt agrisi sikayeti, pelvik apandisit gelisen hastalar ise idrar
yolu enfeksiyonunu diigiindiiren suprapubik agri sikayetiyle bagvurabilirler. Bu
nedenle taniy1 hizli ve dogru bir sekilde koyabilmek i¢in atipik durumlarin akilda
tutulmasi gerekir (Prystowsky et al. 2005).

Defans ve rebaund A.A icin 6nemli fizik muayene bulgulari arasinda yer alirlar.
Defans genellikle istemlidir. Ancak hastanin ikna edilmesi veya ilgisinin dagitilmasi
ile rahatlatilabilir. Rebaund istemsizdir, ikna edilmesi veya ilgisinin dagitilmasi ile
rahatlatilamaz ve altta yatan 6nemli bir patolojiyi gosterir. Bu bulgularin her ikisi de,
barsagi korumak i¢in karin duvari kaslarmin gerilmesiyle meydana gelir. Akut
apandisit ilerleyip enfektif materyal periton icine yayildiginda periton irritasyon

bulgular goriilebilir ve tahta karin meydana gelebilir (Wolfe and Henneman 2017).

Akut apandisit muayenesinde duyarliliklar1 genel olarak zayif olmasma ragmen



kullanilan bir takim Klasik bulgular (Psoas Bulgusu, Rovsing’s Bulgusu, Obturator
Bulgusu) vardir. Bunlarin varligi A.A tanist i¢in klinik siipheyi artirir. Bunlar;

e Psoas Bulgusu: Iliopsoas kasina komsu olan apandiks inflame oldugunda; bu
kasin gerilmesine bagli olarak ortaya c¢ikan sag alt kadran agrisim
degerlendirildiginde saptanan muayene bulgusudur. Bunu test etmenin iki
yolu vardir. Birinci yontemde; hastanin sag bacagina bastirilirken hastadan bu
bacagim kaldirmasi istenir. ikinci yontemde ise; hasta soluna yatirilir ve
doktor tarafindan hastanin sag bacagi geriye dogru cekilir. Hasta sag alt
kadranda agris1 oldugunu soyler. Elde edilen bu bulgu retrocekal A.A igin
pozitif olarak kabul edilir.

e Rovsing’s Bulgusu: Bu testi uygulamak igin ise nazikge sol alt kadrana
bastirilir sonra el hizlica geri ¢ekilir. Sag alt kadranda ani bir agr1 olugmasi
durumunda test pozitif olarak kabul edilir.

e Obturator Bulgusu: Internal obturator kas sag alt kadranda anatomik olarak
apandiksi caprazlar. Bu yizden pelvik A.A varliginda bu kas gerildiginde
agrinin artmasi beklenir. Bu testi yapmak i¢in sag kalgaya fleksiyon ve i¢
rotasyon yaptirtlir. Agrinin artmasi testin pozitif oldugunu gosterir (Wolfe
and Henneman 2017, Hopkins et al. 2001).

Rahatsizlig1 uzun slire devam eden bazi hastalarda plastron ad: verilen ve karnin sag
alt kadraninda oldukga sert, mobil/hareketsiz ve genellikle de agrili bir kitle palpe
edilebilir. Plastron olusumu apandiksin ¢evresinde yer alan omentum ve ince barsak
segmentlerinin enfeksiyonu sinirlandirmak igin apandiks etrafini sarmasindan
kaynaklanir. Plastronun yeri apandiksin durumuna gore degisebilir. Plastronun
olusumu ile Klinik ve laboratuvar bulgularinda gerilemeler gozlenir. Nabiz sayisi ve
ates normale yaklasir. Ancak plastronun abselestigi vakalarda ise; yiiksek ates,
titreme, agr1, ele gelen kitlenin yumusamasi ve 16kositoz ortaya ¢ikabilir (Wolfe and
Henneman 2017).

Apandiksteki enfeksiyonun sinirlandirilamamast ve karin O0n duvarmna dogru
ilerlemesi ile akut iltihabin lokal belirtileri (kizariklik, sislik, agr1 ve ciltte 1s1 artmast)

g6zlenebilir. Bu durum erkeklerde testis patolojileri veya fitiklar, kadinlarda ise



pelvik patolojiler ile karigtirilabilir. Bu yilizden erkeklerde genitouriner sistem,
kadinlarda ise pelvik muayene unutulmamalidir. Pelvik muayane sirasinda saptanan
servikal hassasiyet pelvik patolojilere spesifik degildir ve A.A’li kadin hastalarin %
28'inde pozitif bulunabilir. Rektal muayenenin A.A degerlendirmesine katkisi
belirtilmemis olup rutin olarak 6nerilen bir fizik muayene yontemi degildir. Ancak
secilmis vakalarda yapilabilir (Prystowsky et al. 2005).

2.5.2.Laboratuvar Bulgulari

Laboratuvar verileri A.A igin tek basina tani1 koydurucu degildir. Bu yuzden klinik,
fizik muayene ve laboratuvar bulgular birlikte degerlendirilmelidir. Lokosit sayilari,
A.A tanis1 koymak veya dislamak igin klinik olarak yeterli duyarliliga ve 6zgiilliige
sahip degildir. Vakalarin % 90'inda “sola kayma” (notrofil baskinligi) seklinde
tanimlanan 16kositoz vardir. Buna ragmen vakalarin % 10'unda normal l6kosit
degerleri bulunur. Bu yiizden tek basina 16kosit degerlerinin A.A igin tani ve diglama

kriteri olarak kullanilmas1 6nerilmemektedir (Yu et al. 2013, Howell et al. 2010).

C-reaktif protein (CRP), karaciger tarafindan sentezlenen spesifik olmayan sistemik
bir enflamatuvar belirte¢ olup, A.A teshis veya dislamasindaki prediktif degeri
diisiiktiir. Buna ragmen bazi c¢alismalarda CRP'nin A.A’in ciddiyetini ve
komplikasyon olasiligin1 6ngérmede yararli olabilecegi ileri siiriilmistiir. Bu konuda
ozellikle 16kosit ve CRP’nin birlikte kullanilmasi 6nerilmektedir (Shindoh et al.
2011). Her ne kadar daha fazla arastirmaya ihtiyag duyulsa da mevcut kanitlara
dayanarak, 16kosit sayisi ve CRP seviyelerindeki diisiikliigiin A.A agisindan riskin
daha az oldugu hastalar1 6ngdrmede kullanilabilecegiden, 16kosit sayist ve CRP
seviyelerindeki yuksekliklerin ise tamdan ziyade goriiniiteleme agisindan yol

gosterici olabilieceginden bahsedilmektedir (Yu et al. 2013).

Idrar tahlili; A.A’i idrar yolu enfeksiyonundan ayirt etmek igin yardimei olabilir.
Akut apandisitin tretere yakin yerlesimli oldugu hastalarda hafif bir steril pyuri
gortlebilir. Ancak ciddi bir hematuri (> 30 eritrosit) ve piylri (> 20 16kosit) varligi,
tanida Uriner sistem enfeksiyonunu diistindirmelidir. Karin agrist ile gelen

dogurganlik ¢agindaki her kadinda gebelik testi istenmelidir. Elektrolit
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diizensizliklerini ve karin agrisinin diger nedenlerini degerlendirmek icin de
hastalardan metabolik panel, karaciger fonksiyon testleri ve lipaz duzeyi de
bakilmalidir (Yu et al. 2013).

Laboratuvar ¢aligmalar1 siipheli A.A vakalarinda dikkatle yorumlanmali ve taniy1
kesinlestirmek veya dislamak yerine klinik tabloyu desteklemek i¢in kullanilmalidir

(Wray et al. 2013).

2.5.3.Mid Regional Pro-Adrenomedullin

52-amino asitli bir yapida peptid olan Adrenomedullin (ADM) aslen insan
feokromositomasindan izole edilmistir. Adrenomedullin, kalsitonin gen peptit stiper
ailesine aittir. Bunlar; kalsitonin, prokalsitonin, kalsitonin geni ile ilgili peptit
(CGRP), amilin ve ADM’dir (Kitamura et al. 1993). Adrenomedullin insanda 11.
kromozom uzerindeki tek bir lokusta bulunan doért ekson ve (¢ introndan olusur.
MRNA, 185 amino asitlik preproadrenomedullin olarak bilinen bir preprohormonun
sentezi icin bilgiyi kodlar ve daha sonra sinyal peptidini bolerek proadrenomedullin
(proADM) adi verilen 164 amino asitli peptide pargalanir. Proadrenomedullin, U¢
vazoaktif peptide sahiptir. Bunlar; ADM, proadrenomedullinin aminoterminal peptit
(PAMP) ve adrenotensindir. Bununla beraber etkinligi olmayan MR-proADM adinda
bir bolge daha vardir (Ishimitsu et al. 1994).

Kemik, adrenal korteks, bobrek, akciger, kan damarlar, kalp, yag dokusu, 6n hipofiz,
talamus ve hipotalamus gibi pekgok dokuda ADM sentezi yaygin olarak
yapilmaktadir. Bobreklerin glomerul ve tibullerinde ADM varligi gosterilmistir.
Adrenomedullin, viicudun dis ortamla temas eden Yyuzeyleri (dolasim, solunum,
sindirim ve genito-Uriner sistem) ve ter, gbzyasi, siit ve bronsiyal sekresyonlar gibi
viicut salgilarini yapan tiim epitel dokularinda bulunur. Bu durum, ADM'nin yabanci

patojenlere karsi bir koruma fonksiyonuna sahip oldugu kanisi olusturmaktadir
(Hinson et al. 2000).

Tumoér Nekroz Faktor (TNF)-o/p, interlokinl-o/f ve lipopolisakkarit gibi bazi

sitokinler; steroidler, tiroid hormonlari, anjiyotensin II, norepinefrin, P maddesi,
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endotelin-1 ve bradikinin gibi hormonlar ADM'in {retimini ve salgilanmasini
uyarir. Buna kargi Transforming Blyume Faktoru (TGF) -B, interferon y, trombin,
forskolin ve 8-bromo-cAMP ADM sentezini inhibe eder (Sekine et al. 2006).

Adrenomedullinin plazma yar1 6mrii ¢ok kisadir (yaklasik 22 dakika) ve proteazlar
tarafindan pargalanir (Meeran et al. 1997). Adrenomedullinin temel biyolojik etkileri
arasinda; vazodilatasyon, pozitif inotropik etki, dilretik etki, natridretik etki,
bronkodilatasyon, insilin sekresyonu inhibisyonu, aldosteron inhibisyonu ve
adrenokortikotropik hormon (ACTH) inhibisyonu yer alir (Kitamura et al. 2002,
Jougasaki and Burnett 2000). Hipotansif etkisi iki mekanizmaya bagl meydana gelir.
Bunlardan birincisi vaskiler diiz kas hiicre i¢ci cAMP seviyelerini artirmak, ikincisi
ise endotel hiicrelerinde kalsiyuma bagl nitrik oksit sentezinin uyarilmasi
seklindedir. Son zamanlarda, kalsiyumla aktive olan potasyum kanalindan gecen
iclinci bir yolun da ADM'in vaskiiler kas gevsetici etkisine aracilik ettigi idda
edilmistir. Pozitif inotropik etkiden ise, CAMP'den bagimsiz olarak, muhtemelen
protein kinazin aktivasyonu yoluyla ortaya ¢ikan sitozolik kalsiyumdaki artisin
aracilik ettigi diisiiniilmektedir (Brain and Grant 2004). Septik hastalardaki yuksek
diizeyler, dogrudan vaskiiler tonusun gevsemesine neden olarak hastalarda
hipotansiyonu tetikledigi rapor edilmistir. Adrenomedullin; hipertansiyon, kalp
yetmezligi, solunum yetmezligi, bobrek yetmezligi, siroz ve kanser gibi hastaliklarda
da yiksek duzeyde bulunabilir. Tiim bunlara ilave olarak ADM’nin antimikrobiyal
ve antiinflamatuar islevlere sahip oldugu, 6zellikle ADM ve PAMP"in gram-pozitif
bakterilere, gram-negatif bakterilere ve Candida albicans'a karst giiclii 6lduricu

etkilere sahip olduklarida gosterilmistir (Allaker et al. 2006).

Adrenomedullin seviyeleri; reseptorlere hizli baglanma, hizli metabolizma, kisa yari
Omiir, kiiciik konsantrasyonlar ve damar ylizeylerine baglanma gibi nedenlerle
biyokimyasal olarak 6l¢tilemez. MR-proADM, ADM ile 1:1 oraninda nihai proADM
molekiiliinden ayrilan 48 amino asitlik bir fragmandir. Etkisi bilinmemektedir ancak
orantili olarak ADM'nin seviyelerini ve aktivitesini temsil eder. Yar1 omrii daha
uzundur ve plazma konsantrasyonlar1 klinik uygulamada belirlenebilir (Stolz et al.
2008).
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MR-proADM, hizli bir sekilde kan dolagimmna salinir ve kanda Olgiilebilir.
Yetiskinlerde yapilan daha onceki ¢alismalarda MR-proADM (pmol/L) seviyeleri ile
pnomoni, septik sok ve kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda iliski oldugu ortaya
konulmustur. MR-proADM, hastalik siddeti ve morbiditenin yararli bir belirteci
olarak kullanilabilir (Suberviola et al. 2012). Sepsiste MR-proADM, o0zellikle
mortalite tahmini icin kullanilan en iyi biyobelirtecler arasinda yer alir. Acil serviste
ise hasta yonetimi ve olumsuz sonuglar1 azaltmak i¢in kullanilir. MR-proADM
seviyeleri, sistemik enflamatuar yanit sendromu (SIRS) ve organ disfonksiyonu olan
hastalarda enfeksiy6z kokenin belirlenmesine yardimcr olur. Clnki bu hastalarda
bagvuru sirasindaki seviyeler, septik olmayan hastalardan 10 kat daha yuksektir
(Sanchez et al. 2016).

Literatirde MR-proADM konsantrasyonlariin yasla iliskili oldugu gosterilirken,
cinsiyete Ozgii farkliliklar ise yoktur. MR-proADM konsantrasyonlar1 septik
durumlar, alt solunum yolu enfeksiyonlari, pndmoni ve bobrek hastaligi ile iligkili

ciddi patolojilerin varliginda artmaktadir (Lorubbio et al. 2018).

2.5.4.Radyolojik Bulgular
Akut apandisit teshisi i¢in gesitli radyografik goriintiilemeler kullanilabilir. Bunlar
direkt grafi, bilgisayarli tomografi (BT), ultrasonografi (USG) ve manyetik rezonans

goruntiilleme (MRG) 'den olusmaktadir (Parks and Schroeppel 2011).

Direkt radyografiler acil serviste karin agris1 yonetiminde siklikla kullanilir.
Ozellikle gastrointestinal sistem perforasyonu gibi bazi patolojilerin tanisinda gok
degerlidir. Buna karsin A.A tanisinda duyarlilik ve 6zgiilliikleri son derece diisiik
olup nadiren kullanilirlar. Direkt grafiler rutin kullanimda akut batinin diger
nedenlerini diglamak i¢in kullanilabilir ve sag alt kadran yerlesimlli apandikse ait
olabilecegi diistiniilen kiigiik diski taglariin gortilmesine yardimer olabilir (Parks and
Schroeppel 2011).

Bilgisayar tomografi, A.A tanisinda kullanilan en yaygin goriintiileme yontemidir.
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Oldukca etkindir ve negatif apendektemi oranlarin1 disiirebilir (Parks and
Schroeppel 2011). Hem tant hem de ayrici tanida kullanilabilir. Ancak 6yki, fizik
muayene ve laboratuvar verilerine dayianilarak A.A tanisi konulmus olan hastalarda
ise istenmesine gerek yoktur (Drake et al. 2012). Bilgisayar tomografinin % 90-100
arasinda bir duyarliligi, % 91-99 arasinda bir 6zgiilliigl, % 92-98 arasinda bir pozitif
prediktif degeri (PPD) ve % 95-100 arasinda bir negatif prediktif degeri (NPD)
oldugu gosterilmistir (Parks and Schroeppel 2011). Tami amaci ile BT ¢ekimi
sirasinda  konstrast madde kullanilacaksa yalnizca intravendz uygulanmasi
Onerilmektedir. Kontrast maddenin oral ve rektal uygulanmasi ise 6nerilmemektedir
(Solomkin et al. 2010). Bilgisayarli tomografide apandiks duvarinda kalinlagsma ve
etrafinda gorilen inflamasyon (iltihap belirtisi) A.A tanisi i¢in yeterlidir. Apandiks
capimmin 7 mm’den daha kalin, duvarmin ise iltihapli ve genislemis gorindigi
duruma ise “Target sign” bulgusu adi verilir (Resim 1). Periapandiksiyel sivi veya

hava gorilmesi yuksek oranda perfore A.A’e isaret eder (Drake et al. 2012).

Resim 1. Akut Apandistin Klasik Bulgularini Gésteren Batin BT Taramas.

A- Kalinlagmuis, iltihaplanmis ve sivi dolu bir apandiks (target sign), sagittal goruniim.
B- Periappendikal iltihabli yag dokusu ve apandiks etrafindaki siviyla birlikte kalinlagmisg, uzun

apandiks, koronal géruniim

Ultrasonografi 1980'lerden beri A.A teshisinde kullanilmakta olup teknolojisi
gelistikce A.A tanist koymadaki kabiliyeti de artmaktadir. Ultrasonografi cekimi

sirasinda prob sag alt kadrandaki agri1 bolgesine konulur ve bastirilarak apandiks
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etrafindaki barsaklara ait gaz artefaktlar1 giderilmeye calisilir. Akut apandisit tipik
olarak genislemis, hareketsiz ve kompresyona yanitsiz sekilde goriiliir (Resim 2).
Apandiksin goriilemedigi durumlarda ise, gOriintileme basarisiz olarak kabul
edilmeli ve tedaviyi yonlendirmek icgin kullanilmamalidir. Radyasyon i¢cermemesi
yoniinden avantajli olsa da kullanimi biiyiik dl¢lide operatdr bagimli olmasi en biiyiik
dezavantajidir. Akut apandisitte USG’nin duyarliligin % 78-83, 6zgiilligi ise % 83-
93 arasinda degismektedir. En biiyiik faydasi, pediatrik veya hamile hastalarin
degerlendirmesinde radyasyon igermemesi nedeni ile giivenle kullanilabilmesidir.
Ultrasonografinin  bir baska faydasida ayirici tam1  yoniindendir. Ozellikle

intraabdominal kitlelerin, Uriner sistem patolojilerinin, solid organ patolojilerinin,

safra yollar1 patolojilerinin ve kadinlarda over patolojilerinin diglanmasinda son
derece faydalidir (Parks and Schroeppel 2011).

Resim 2. Akut Apandisit USG Goruntusi. Ustteki sag ve soldaki resimler normal apandiks

ince duvar yapisin1 gostermektedir. Alttaki resimlerde ise A.A’te duvar kalinlagmasi ve kan akiginda

artis ve buna bagli gelisen ates gcemberi goriintiisii yer almaktadir.
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Manyetik rezonans goruntuleme A.A tanisinda nadiren ihtiya¢ duyulan ancak ¢ok
sayida avantaja sahip bir tetkiktir. Manyetik rezonans gorintiilemenin avantajlari
arasinda, radyasyon igermemesi, kontrast madde gerektirmemesi, operator bagiml
olmamasi ve tekrar tekrar degerlendirilmeye de imkan vermesi yer alir.
Dezavantajlar ise; yiksek maliyetli olusu, hareket artefaktinin goriilmesi, zor
ulasilabilirlik ve radyolog olmayanlar tarafindan yorumlamadaki zorluklardir. Akut
apandisit tanis1 i¢in; apandiks c¢apmnin > 7 mm, duvar kalinligun > 2 mm ve
inflamasyon (iltihaplanma) bulgularinin olmasi yeterlidir (Resim 3). Akut
apandisitteki MRG’nin duyarlilign % 100, 6zgiilligi % 98, LR + % 98 ve LR - %
100 olarak bildirilmistir (Parks and Schroeppel 2011).

3Ch Body FullFOY

RQM: 2561192

ager 269 of 429

Resim 3. Gebe Bir Kadinda Batin MRG Taramasi. Ok, Akut Apandiksi Gosterir.

2.5.5.Skorlama Sistemleri
Akut apandisitli hastalarin yOnetiminde kullanilan bazi1 skorlama sistemleri
mevcuttur. Bunlar igerisinde en bilinenleri; Alvarado, Raja Isteri Pengiran Anak

Saleha Apandisit (RIPASA), Karaman, Samuel, Tzanakis ve Lintuladir. Bunlar ancak,
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klinik olarak konulan taninin yerini almaktadan daha ziyade hekimlerin klinik
yaklagimlarii yonlendirmek igin kullanabilecegi araglardan biri olabilir (Ferlengez et al.
2013).

Acil servis hasta yonetiminde en ¢ok bilinen ve yaygin olarak kullanilan skorlama sistemi
ise Alvarado skorudur (Tablo 2). Alvarodo skoru 1985 yilinda Alfredo Alvarado
tarafindan A.A’in perforasyon riskini artirmadan negatif apandektomi oranini

diistirmek i¢in gelistirilmistir (Alvarado 1986).

Tablo 2. Alvarado Skoru

Semptomlar Agrinin sag alt kadrana yer degistirmesi 1
Istahsizlik 1
Bulanti 1
Klinik Sag alt kadran hassasiyet 2
Rebaund 1
Ates Yiiksekligi (37.3 ve iizeri) 1
Laboratuvar Lokositoz (10000 ve Uzeri) 2
Notrofil Hakimiyeti (% 75 ve (zeri) 1
Toplam 10

Bu skorlama; karin agrisi olan hastalarin A.A olma olasiligina goére ii¢ gruba
ayrilmasi seklinde uygulanir (Sammalkorpi et al. 2014).

e 0-4 puan: Diisiik risk (A.A olasilig1 % 7.7)

e 5-7 puan: Orta risk (A.A olasilig1 % 57.6)

e 8-10 puan: Yuksek risk (A.A olasilig1 % 90.6)

Skorlama sonucunda elde edilen toplam puana gore hastalarin A.A olma olasiliklari

ylzde olarak ortaya konablir.

2.5.6. Ayiric1 Tam
Akut apandisit atipik semptom ve bulgularla da ortaya ¢ikabilen ve sadece sag alt
kadran agris1 olanlarda degil karin agrisi1 ile bagvuran tiim hastalarin ayirici tanisinda

diistiniilmesi gereken bir hastaliktir. Ayirict tanida gdz Oniine alimmasi gereken
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hastaliklar Tablo 3’te yer almaktadir (Jess et al. 1982). Tabloya bakildiginda ayirici
tanilar icerisinde Mezenterik lenfadenit gibi nispeten daha iyi seyirli durumlardan
perforasyona kadar uzanan genis bir yelpazenin oldugu gorilmektedir. Ozellikle
N.S.K.A’l1 hastalar (kesin bir tanimlama bulunmamasina ragmen 7 giinden daha kisa
stireli yakinmalar1 olan hastada, agriy1 agiklayan bir neden bulunamadiginda ve diger
nedenler dislandiginda konulan bir tamidir) bu grup igerisinde ciddi bir yekin
tutmakta ve Kkarin agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin yaklasik olarak % 31-

37’sini olusturmaktadir (Fagerstrom et al. 2017).

Tablo 3. Akut Apandisit I¢in Ayirict Tani

Akut Apandisitte Ayric1 Tam

Tum Hastalar Bayan Hastalar Cocuk Hastalar
Nonspesifik karin agrisi Ektopik gebelik Henoch-Schonlein purpura
Gastroenterit Over Torsiyonu Mezenterik lenfadenit
Epiploik apandisit PID Meckel'in divertikilu
Uretreteroliyazis,nefrolitiyazis Over Kisti

Enflamatuvar barsak hastaligi
Ileus veya barsak tikaniklig
Bagirsak perforasyonu

Testis torsiyonu (erkekler)

2.6. TEDAVI

Akut apandisit siiphesi olan hastalarda tedaviye karar verilirken {i¢ olasi yol vardir.
Birinci yol; A.A tamist klinik degerlendirme, laboratuvar ve goruntiilemeye
dayanilarak konulan hasta grubudur. Bu grupta hastalarda oral alim kesilir, sivi
tedavisi ve antibiyotik baslanir ve cerrahi konsiiltasyon yapilarak hastaneye yatirilir.
Ikinci yol; Klinik ve laboratuvar degerlendirme sonuglarina goére A.A riskinin diisiik
oldugu ve goruntilemeye gerek duyulmayan hasta grubudur. Bu grupta yer alan
hastalar takibe alinir. Takip siirecinde anamnezine guvenilenler semptomlari
rahatlarsa, ve kendilerini iyi hissederlerse akut batin hakkinda bilgilendirilerek eve
taburcu edilebilir. Uglinct yol: gorintileme sonuglari yetersiz veya negatif ancak
halen semptomatik olan hastalar bu grupta yer alir. Bu grupta yer alan hastalar

gOzlem, semptomatik tedavi ve seri muayeneler icin oral alim kapali olarak
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hastaneye yatirilir (Laurell et al. 2013).

Akut apandisit tanis1 konulan hastalarin voliim kaybi1 ve elektrolit dengesizliklerini
duzeltmek igin IV sivi tedavisi, enfeksiyonu azaltmak icin ise IV antibiyotik
baglanmas1 Onerilir. Hastalarda agr1 ve mide bulantist olmasi durumunda IV opioid
analjezikler ve antiemetikler verilebilir. Klinisyenler her ne kadar ameliyat
planladiklar1 durumlarda opioid analjeziklerden kagmiyor olsalarda bu konuda
yapilan ¢aligmalarda karin muayenesinin etkilemedigini gosteren ¢ok sayida ¢alisma
mevcuttur. Ameliyattan 6nce hastanin tibbi stabilizasyonunu saglamak i¢in kisa sire

beklenilebilir, ancak uzun gecikmeler perforasyon riskini arttirir (Mason et al. 2012).

Akut apandisit siiphesi, A.A tanisi, sepsis veya septik sok tablosundaki hastalarda
antibiyotik tedavisi hizlica baslanmalidir. Antibiyotik secimi gram negatif ve
anaeroblar1 kapsayacak sekilde genis spektrumlu olmalidir. Perfore olmayan A.A
icin tedavide siprofloksasin 400 mg IV ve metronidazol 500 mg IV; veya seftriakson
1 gr IV ve metronidazol 500 mg IV; ya da ampisilin/sulbaktam 3 gr IV kullanilabilir.
Perfore A.A icin ise, piperasilin/tazobaktam 3.375-4.5 gr 1V, sefepim 2 gr IV veya
imipenem/silastatin 500 mg IV gibi daha genis spektrumlu antibiyotikler
onerilmektedir. Metisiline direncli Staphylococcus Aureus 6ykulsu olan hastalar
disindakilerde bu grup antibiyotiklerin kullanimi rutin olarak gerekli degildir (Mason
etal. 2012).

Akut apandisit tedavisi acil bir durum degil cerrahi bir aciliyet olarak kabul
edilmektedir. Bu ylzden ortaya ¢ikan ¢ok sayidaki tedavi secenegine ragmen hala ilk
tercih olarak apandektomi Onerilmektedir (Mason et al. 2012). Gergekten de Fitz ve
McBurney’in 19. yilizyilin sonlarinda A.A tedavisi i¢in apandektomiyi dnerdiginden
bu giine kadar tedavide ¢ok az sey degismistir. Yapilan bazi ¢alismalarda A.A’in
sadece intravendz (IV) antibiyotiklerle duzelebilecegi gosterilmis olsa da;
antibiyoterapi ve apandektomiyi Kkarsilastiran bir meta-analizde antibiyotik
tedavisinin basarisiz oldugu gosterilmistir. Basarisizlik nedeni olarak antibiyoterapi
ile tedavi edilen vakalarda ortaya ¢ikan % 40 oranindaki A.A tekrari gOsterilmistir.

Dolayist ile A.A’in teshis edilmesinden sonra hastalarin kendiliginden iyilesmesini
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beklemek Onerilmez. Bu durum hastalar1 perforasyon gibi hayati tehdit eden
komplikasyonlarla risk altinda birakmak anlamina gelir (Blanc and Pocard 2009).

Akut apandisit cerrahi tedavisinde a¢ik apandektomi veya laparoskopik apandektomi
olmak Uzere iki standart yaklasim vardir. A¢ik apandektomide sag alt kadranda cilde
ve kaslara atilan insizyon ile apandikse ulasilir. Apandiks normal olsa bile bulunur ve
cikarilir. Boylece gelecekte yasanabilecek tanisal karisiklik Onlenmis olur.
Devaminda hastanin semptomlarinin diger karin i¢i nedenleri arastirilir. Arastirma
sirasinda bagka cerrahi patolojiye rastlanirsa ilk insizyon uzatilabilir veya ayr1 bir

insizyon yapilabilir (Blanc and Pocard 2009)

Apandektomideki diger bir yaklasim ise laparoskopik apandektomidir (Resim 4). Bu
yaklagim ilk olarak 1983'te Semm tarafindan agiklanmistir. Sonrasinda iizerinde
bircok calisma yapilmis ve glinUmuzde standart hale gelmistir. Tipik olarak Ug¢ trokar
teknigi kullanilmaktadir. Karin igine girilmesinin akabinde apandiks ve tiim karin
incelenir. Apandikste iltihap varsa apandektomi yapilir. Karin i¢i baska cerrahi
patolojisi bulunursa, laparoskopik olarak tedavi edilebilir veya agik cerrahiye
gecilebilir (Blanc and Pocard 2009). Son dénemlerde laparoskopik apandektomiyle
ilgili yeni bir yontem olarak tek insizyon teknigi kullanilmig ancak bugine kadar
geleneksel laparoskopik apandektomiye bir tistiinliigii ortaya konamamustir (Frutos et
al. 2013).

Apendektomi yontemleri agisindan, agik ve laparaskopik yontemin karsilagtirildig:
caligmalara bakildiginda laparaskopi yapilabiliyorsa bu yontemin agiktan daha
avantajli oldugu seklindedir (Resim 4). Gergektende bircok caligmada, perfore
olmayan A.A tedavisinde laparoskopinin guvenli ve etkili oldugu sonucuna
vartlmistir (Birnbaum and Wilson 2000, Blanc and Pocard 2009, Hellberg et al.
1999). Hastalarin daha az agn kesiciye ihtiyag duymalari ve daha kisa zamanda
normal aktiviteye donmeleri laparoskopik apandektominin avantajlarindandir.
Laparoskopik apandektomi sonrasi hastanede kalis siiresi daha kisadir ve hastalar
acik apandektomi sonrast oldugu gibi normal diyete devam edebilirler. Ayrica

laparoskopik apandektomide yara yeri enfeksiyonu orani agik apandektomiden % 50
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daha azdir (Frutos et al. 2013).

Resim 4. Laparoskopik Apandektomi
A-  Apandiksin goriiliip kaldirilmasi

B- Koter kullanilirak mezoappendiksin ayrilmasi

C- Endolooplarin apandikse uygulanmasi. Tabani sabitlemek igin iki halka kullanilir; luminal
icerigin dokiilmesini dnlemek igin tigiincii bir ilmek distal kisma uygulanir.

D- Numunenin alinmasindan sonra tamamlanmis apandektominin goériinimii. (Not: Cerrahin
tercihine bagli olarak, harmonik nester ve endoloops yerine mezoappendix ve apandiksi

bdlmek i¢in endoskopik bir zimbalama cihazi kullanilabilir.)

Buna karsin, laparoskopik apandektominin uygulanmasi daha fazla zaman alir ve
toplam bakim maliyetleri karsilastirildiginda hastane maliyetleri daha ylksektir.
Bundan dolay1 laparoskopik islemin tiim hastalar i¢in daha iyi oldugunu sdylemek
miimkiin degildir. Ancak su anda yapilan apandektomilerin % 75'inden fazlasinda
laparoskopi kullanmaktadir (Senekjian and Nirula 2013). Bazi hasta gruplarinda
ozellikle gen¢ kadinlar, kisa siirede ise geri donmesi gereken calisanlar ve tanisi
belirsiz olan hastalar icin laparoskopik apandektomi tercih edilebilir. Morbid obez
popllasyonda da, hastanede daha kisa kalis siiresi ve diisik morbidite ile
iliskilendirildigi i¢in A.A tedavisinde tercih edilen prosedir laparoskopik
apandektomidir (Varela et al. 2008).
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Apendektominin acil olarak yapilmasi gerekmeyen tek istisnai durum perforasyon ve
sag alt kadranda ele gelen kitlesi olan hastalardir. Bu hastalarda genellikle genis
periapandiyal enflamasyon veya apse mevcuttur. Bu durumda yaklasiminda ilk tercih
cerrahi veya konservatif tedavi olabilir. Literatirdeki bir meta-analizde erken cerrahi
muidahele ile konservatif tedavi karsilastirilmis ve erken cerrahi midahalenin daha
yiiksek bir komplikasyon orani ile iliskili olabilecegi gosterilmistir. Hastalara yapilan
batin BT taramasinda apse U¢ cm veya daha buyik gorulurse, BT rehberliginde
perkutan apse drenaji yapilabilir. Birden fazla apse bulunursa veya hasta 24-48 saat
stiren konservatif tedaviyle diizelmezse cerrahi drenaj tercih edilebilir (Margenthaler
et al. 2003). Yasl hastalarda akut hastaligin dizelmesini takiben kolonoskopi
yapilmasi onerilir. CUnki, A.A ile bagvuran 60 yasin Uzerindeki hastalarda apandiks
veya c¢ekal kanser insidanst % 20°dir. Bazi cerrahlar ise, akut inflamasyon
duzeldikten 6-12 hafta sonra elektif apandektomi énermektedir. Ancak tekrarlayan
A.A orani ilk yilda % 20'den daha az oldugundan dolay: elektif apandektomi konusu
hala tartismalidir (Deakin and Ahmed 2007).

Dogal Orifis Transluminal Endoskopik Cerrahi (NOTES), minimal invaziv cerrahide
ve transluminal apandektomide kullanilacak prosedirler igin yeni teknoloji ve
tekniklerin gelistirilmesini saglayan bir alandir. NOTES prosedirleriyle peritona
erisim saglamak igin; transgastrik, transkolonik veya transvajinal yollar
kullanilabilmektedir. Bu yaklagimlarin ameliyat sonrasi gorilen karin duvari agrisi,
yara yeri enfeksiyonu, fitik ve adezyon gibi komplikasyonlar1 azaltilabilecegi teorik
olarak diistiniilmektedir. NOTES tecrube edildik¢e ve enstriimantasyon gelistikge,
transliminal apandektomi de dahil olmak Uzere abdominal cerrahinin geleceginde

6nemli bir rol oynayabilecegi diisiiniilmektedir (Kalloo et al. 2004).
2.7. OZEL POPULASYONLAR
2.7.1.Cocuk Hastalarda Akut Apandisit

Cocuklarda A.A genellikle perforasyon meydana geldikten sonra teshis edilir. Bunun

temelde iki tane nedeni vardir. Ilki gocukluk ¢agi hastaliklarinin birgogunun mide
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bulantisi, istahsizlik, kusma gibi semptomlar gostermesi ve cocuklarmm bu
rahatsizliklart ifade etmekte giiclik ¢ekmesi, ikincisi ise c¢ocuklarin apendiks

duvarlarinin anatomik olarak daha ince ve omentumlarinin az gelismis olmasidir

(McLario and Rothrock 1997).

2.7.2.Gebe Hastalarda Akut Apandisit

Akut apandisit gebelik doneminde cerrahi girisim gerektiren ve en sik goriilen
nonobstetrik patolojiler arasinda yer alir. Gebelikte A.A goriilme siklig1 yaklasik
1/1500°dir. Her trimesterde goriilebilmesine ragmen, ikinci trimesterde goriilme
sikligi biraz daha fazladir (Jung et al. 2012). Erken tani anne ve fetus sagligi
acisindan 6nemlidir. Ancak gestasyonal yasla beraber apandiksin karin igerisindeki
lokalizasyonunun degismesi ve fizik muayene bulgularimin gebelik nedeniyle
yaniltict olmasi tanida gecikmelere yol acabilir. Hastaliga 6zgiin laboratuvar
bulgularin olmamasi ve BT gibi tetkiklerin yapilamamasi ayirici tanmin dogru
yapilmasinit zorlagtirmaktadir. Gebelerde A.A tanisi i¢in bagvurulan en sik
goriintiileme aract USG’dir (Tiryaki et al. 2014). Ancak gebelik haftasina ve
apandiksin batindaki lokalizasyona bagli olarak USG ile tan1 koymak her zaman
mimkun olmayabilir. Bu nedenle gebelerde USG’nin negatif olmast A.A tanisini
ekarte ettirmez. Tiim bu nedenlerden dolay1 gebe hastalarda A.A tanisi igin anamnez,
fizik muayene, laboratuvar ve USG bulgularinin birlikte degerlendirilmesi
onerilmektedir (Jung et al. 2012, Tiryaki et al. 2014).

Eger USG bulgular ile teshis netlestirilemezse veya siipheli ise MRG kullanilabilir.
Yumusak doku kontrast ¢oziiniirliigiiniin iyi olmasi, radyasyon olmamasi ve kontrast
madde verilmemesinden dolayr MRG, gebelerde A.A’in dogrulanmasi veya
diglanmas1 i¢in giivenilir bir gorintuleme yontemidir (Resim 5). Ayrica gebe
hastalarda mikemmel duyarliliga ve 6zgiilliige sahiptir. Eger MRG bulgulari normal
ise muhtemelen apendektomi gerekmez. Gergektende gebelerde rutin MRG
kullaniminin, negatif apendektomi oranini % 47 oraninda azalttig1 ve bu azalmaya
ragmen komplikasyon oranlarinda artis olmadigi gosterilmisitir. Bundan dolay1 gebe
hastalarda MRG’nin tercih edilmesinin maliyet-etkin bir yaklasim oldugu kabul
edilmektedir (Parks and Schroeppel 2011).
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Resim 5. Gebe Bir Kadinda Batin MRG Taramasi. Ok, Apandiksi Gosterir.

2.7.3.Yash Hastalarda Akut Apandisit

Akut apandisit daha ¢ok gen¢ yaslarda goriilmesine ragmen, yash hastalarda da
gorulebilir. Bu yizden akut karin agrisi ile bagvuran yasl hastalarin ayirici tanisinda
A.A akilda tutulmalidir. Ayni1 zamanda yash hastalarda oOzellikle ayirict tanilar
arasinda; akut divertikiilit, malignite, bagirsak iskemisi, iskemik kolit, komplike idrar
yolu enfeksiyonu ve gastrointestinal sistem perforasyonu gibi tanilar da dikkate
alimmalidir. Yaslh hastalarda A.A atipik bir sekilde de ortaya ¢ikabilir. Dikkatli 6yki
ve fizik muayene taniya yardimci olabilir, ancak demans veya degismis zihinsel
durumu olan hastalarin degerlendirilemesinde ciddi zorluklar yasanabilir. Yash
hastalarda komorbidit hastalaliklarin sik goriilmesi ve buna bagh perforasyonun %
40-70 gibi cok yiuksek oranlarda ortaya ¢ikmasi hem tani hem de tedaviyi
giiclestirmekte, hem de morbidite oranlarini artirmaktadir (Prystowsky et al. 2005).

Yaygin peritoniti olan yash hastalarda gecikmeden acil laparotomi yapilmasi

onerilmektedir. Agr lokalize oldugunda ve peritonit olmadiginda, taniy1 dogrulamak
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ve diger patolojik nedenleri degerlendirmek igin batin BT taramasi yapilmalidir. Bu
hasta grubunda ameliyat icin tercih edilen prosedir, guvenli oldugundan dolay1
laparoskopik apendektomidir. Ayrica, akciger kapasitesi zayif, genel anestezi riskli
olan ve ventilator bagimliligi muhtemel olan hastalarda ise spinal anestezi altinda

acik laparotomik cerrahi 6nerilmektedir (Prystowsky et al. 2005).

2.7.4.Bagisikhik Sistemi Baskilanms Hastalarda Akut Apandisit

Bagisiklik sistemi baskilanmis A.A hastalarinin normal hastalarda oldugu gibi acil
apendektomi ile yonetilmeleri Onerilmektedir. Bu grup hastalar degerlendirilken
eldeki en onemli silah siiphedir. Ciinkii bu hastalarda bagisiklik yaniti olusturma
yetenegindeki kayip klinige; ates, lokositoz ve peritonit bulgularinin olmamasi
seklinde yansimaktadir. Bu nedenle, bu hastalarda BT gorintilemenin erken
kullanilmas: tavsiye edilmektedir. Bu sayede, A.A tanisinin dogrulanmasinin yani
sira nonoperatif tedaviye uygun olabilecek notropenik enterokolit gibi tanilarin

dislanmasina da olanak taninabilir (Hernandez-Ocasio et al. 2011).
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3. GEREC VE YONTEM

Randomize, kontrollii ve prospektif nitelikteki bu ¢alisma, Sakarya Egitim Arastirma
Hastanesi Acil Tip Klinigine 15 Ekim 2019 ve 15 Nisan 2020 tarihleri arasinda
bagvuran toplam 150 hasta ile gerceklestirildi. Calisma, yerel etik kuruldan izin
alinarak (02.08.2019 / 239) ve “Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi Etik Ilkelerine”
dikkat edilerek yaratuldu.

Hastalarin Cahismaya Alinma ve Dislanma Kriterleri
Hasta segimi
Hastalar, akut karin agris1 sikayeti ile acil servise basvuran, agr1 baslangict 96 saatten
daha kisa olan ve ilk degerlendirmede A.A oldugundan siiphelenilen hastalar
arasindan segildi.
Déhil Edilme Kriterleri
e 18 yas lizeri hastalar
e Acil serviste caligma protokoliine uygun A.A’ten siiphelenilen ve calismaya
katilmaya onam veren hastalar
Dislama Kriterleri
e 18 yas alt1 hastalar
e Calismay1 kabul etmeyen hastalar
e Son bir ay icinde ameliyat 6ykiisu olan hastalar
e Kalp yetmezligi 6ykiisii olan hastalar
e Iskemik kalp hastalig: 6ykiisii olan hastalar
e Kronik bobrek yetmezligi dykiisii olan hastalar
e Romatolojik hastalik dykiisii olan hastalar
e Son bir ay icinde enfektif hastalik ve antibiyotik kullanim &ykiisii olan
hastalar
o Malignite 6ykusu olan hastalar

e (Gebe ve yeni dogum yapmis hastalar
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e Mevcut psikiyatrik tanili hastalar

e Travma dykisu olan hastalar

Calisma Dizayni

Calisma kapsaminda, hastalara yonelik olarak sorumlu doktor tarafindan uygulanan
tani, tedavi ve diger siireclere miidahale edilmedi ve acil servisteki surecleri
tamamlamalari beklendi. Dahil edilme kriterlerini tasiyanlardan onam formunu
imzalamalari istendi ve imzalayanlar ¢alismaya dahil edildi. Hasta dosyas1 ve hastane
otomasyon sistemindeki kayitlar dikkate alinarak hastalara ait veriler icerisinden;
demografik veriler (cinsiyet ve yas), vital bulgular (Tansiyon 6l¢iimii-TA, Nabiz
Sayis1-Nb, Ates, Solunum Sayisi-SS, Oksijen satlirasyonu-Sa02), klinik ozellikler
(bagvuru sikayeti, semptomlarin baglama zamani), ek hastaliklar, Alvarado Skoru,
laboratuvar degerleri (Lo6kosit Sayisi, Trombosit Sayisi, Notrofil Sayisi, Lenfosit
Sayis1, Notrofil/Lenfosit oran1 (NLO), C Reaktif Protein (CRP) ve Total Bilirubin
degerleri calisma Oncesinde hazirlanmis olan hasta degerlendirme formuna
kaydedildi. Ayrica yatis ve sonraki siireglere iliskin veriler de (basvuru ve hastaneye
yatis arasindaki gecen siire, tedavi sekli, histopatolojik tani, komplikasyon gelisimi,

yatis siireleri ve maliyetler) kayit altina alindi.

Caligsma kapsaminda hastalar iki gruba ayrildu.
e Grup 1 (¢alisma grubu, n: 80): Akut apandisit tanisi alan hastalar

e Grup 2 (kontrol grubu, n: 70): Nonspesifik karin agrisi tanist alan hastalar

Akut apandisit tanisi; anamnez, fizik muayene, laboratuvar ve goriintiileme

yontemleri ile konuldu ve son tanisi histopatolojik olarak dogrulandi.

Nonspesifik karin agrisi tanist icin ise; anamnez, fizik muayene, laboratuvar
tetkikleri ve goriintiilemeler sonras1 herhangi bir tan1 konulamayan ve en fazla 7
(yedi) giin siiren karin agrilar1 olan hastalar bu kapsamda degerlendirildi. Bunun igin
N.S.K.A grubunda yer alan hastalar taburcu olduktan sonraki 7 (yedi) giin icerisinde
ayni sikayet i¢in baska bir saglik merkezine tekrar gidip gitmedikleri, hastaneye yatis

veya ameliyat olup olmadiklar telefonla tek tek aranarak teyit edildi ve kayit altina
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alindi.

Hastalar ayn1 zamanda histopatolojik olarak apandiksin tutulum derecesine gore: (1)
A.A degil, (2) A.A, (3) komplike A.A olarak ti¢ sinifa ayrildi. Komplike apandisit
ise; kendi icerisinde; gangrendz A.A (mezoapendiks damarlarinin trombozu, kanama
ve nekroz varligi ve mukozada Ulserasyon), nekrotizan A.A ve perfore A.A olarak

incelendi.

Kan Ornekleri

Calisma kapsaminda MR-proADM icin artan kan serumlari kullanildi. TUm
numuneler, en ge¢ 20 dakika pihtilasma isleminden sonra 10 dakika 4000 rpm’de
sogutmali santrifiij islemine tabi tutuldu. Akabinde ayrilan serumlar -80°C’da
kapakli eppondorf (1solab centrifuge tubes 2.0 ml, flat cap-without skirt) tuplerde
calisma giinline kadar saklandi. Calisma giiniinde SEAH biyokimya laboratuvarinda,
BioTek’s Gen5™ ELx800 Eliza cihazi ile, Elabscience marka “Human Pro-ADM
(Proadrenomedullin) ELISA Kit” ¢aligildi.

Istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi i¢in IBM SPSS 21.0 yazilimi kullanildi. Kalitatif verileri
belirtmek i¢in sayilar ve yiizdeler kullanilmistir. Kantitatif verileri belirtmek icin ise
ortalama + standart sapma degerleri kullamldi. 1ki grup arasindaki farkin analizinde
Kalitatif verilerin analizinde Ki-kare ve Fischer testi kullanildi. Kantitatif verilerin
analizinde Bagimsiz Ornekler T Testi ve Mann Whitney U testi kullanildi. Sayisal
verilerin karsilastirilmasinda tek yonlii ANOVA testi kullanilmis olup korelasyon
analizinde verilerin normal dagilima uymamasi nedeniyle Spearman rho korelasyon
testi kullanildi. Tm testler, % 5'lik bir iki tarafli anlamlilikla yapildi. Her son nokta
icin mutlak ve goreceli etkiler ve bunlara karsilik gelen % 95 giiven araliklar,

Altman ve meslektaslarinin 6nerdigi sekilde hesaplandi.
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4. BULGULAR

Altt aylik ¢alisma doneminde hastanemiz acil servisine toplam 128.359 hasta
bagvurusu oldu. Bunlardan 13.913 (% 10,8) hastanin ana basvuru sikayeti karin
agristydr. Bunlardan akut apandisit siiphesi olan, calisma kriterlerine uyan ve
calismaya katilmayr kabul eden 196 hastadan verilerine ulasilamayan veya
taburculuk sonrasinda yedi giin igerisinde tekrar basvuru ile farkli bir tan1 alan 46
hasta ise ¢alisma digi birakilarak, toplamda 150 hasta calismaya dahil edildi.

Calismanin akis diagrami Sekil 1°de gosterilmistir.

Acil servise bagvuran hasta sayist
n=128.359

Akut karin agrisi olan hasta sayisi
n=13.913 (% 10,8)

46 hasta calisma dis1

Caligsma kriterlerine uyan ve onam veren birakilda:
hasta say1s1 18 hasta verilerine
n=196 ulasilamadi
4 hastanin histopatolojisi
A.A degil

' > 24 hasta 7 giin iginde farkli
merkez basvurusunda farkli

tant ald1
Histopatolojik olarak Nonspesifik karm agris1 tanis1 konulan
dogrulanmis akut apandisit say1st hasta says
n=80 n=70

Sekil 1. Calismaya dahil edilen hastalarin akis diagrami1
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Calismaya dahil edilen 150 hastanin 83’ (% 55,3) erkek, 67’si (% 44,7) kadindi
(Sekil 2).

Cinsiyet

100+

B0

b 60
=]
o
=
3
]
'
('S

409

204

0 T T
Kadin Erkek
Cinsiyet

Sekil 2. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi
Hastalarin yas ortalamasi 38,07+14,63 (yil), ortanca degeri ise 36’ idi. Calismaya
dahil edilen hastalarin en kiiciigii 18 yasinda en biiyiigii 90 yasinda idi. Hastalarin

yas gruplarina gore dagilimi Tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. Hastalarin Yag ve Cinsiyete Gore Dagilimi

Toplam (n=150)

Mean Min-Max.
Yas (yil) 38,07 (18.00 — 90.00)
N %
L. Kadin 67 44,7
Cinsiyet
Erkek 83 55,3

Hastalarin bagvuru aninda vital bulgular1 gruplandirildiginda sistolik tansiyon arterial
ortalamalarinin 116,914£9,94 mmHg, diastolik tansiyon arterial ortalamalarinin ise

73,29£8,29 mmHg oldugu tespit edildi. Dakikadaki nabiz atim sayisi ortalamalari
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80,8+£10,24 idi. Calismaya katilan hastalarin basvuru aninda vital bulgularinin
ortalama ve ortanca degerleri Tablo 5°te gosterilmistir. Ates degeri igin basit ve

komplike A.A hasta gruplarinda istatiksel anlamli fark tespit edilmedi (p=0,452).

Tablo 5. Vital Bulgularin Dagilimi

Vital Bulgular Mean + Standart Median-
deviasyon (S.D) (Minimum-Maximum)
Sistolik Tansiyon Arterial (mmHg) 116,91 £ 9,94 120 (96-160)
Diastolik Tansiyon Arterial (mmHg) 73,29 + 8,29 76 (50-90)
Nabiz (dk) 80,8 + 10,24 80 (60-114)
Solunum sayisi (dKk) 148+19 15 (12-25)
Viicut Sicakhg (°C) 36,76 £ 0,5 36,7 (35,5-39,1)
Saturasyon (Sa02) 986+1 99 (93-100)

Hastalarin semptomlarinin baglama siiresine gore acil servise basvuru siireleri

incelendiginde karin agrisi sikayeti baslangicindan ortalama 15,37+17,01 saat sonra

acile basvurduklari gozlendi.

Laboratuvar bulgularma gore ilk bagvuru anindaki WBC, nétrofil ve CRP

degerlerinin standart araliga gore artmis oldugu tespit edildi (Tablo 6).

Tablo 6. ik bagvuru anindaki laboratuvar degerleri

Laboratuar Mean £ S.D Median

(Minimum-Maximum)

WBC (4,60-10,20 K/uL) 11,99 + 4,71 12 (3,3-26,6)
Platelet (142-424 K/uL) 226,47+59,16 220 (85-470)
Notrofil (2-6,9 K/uL) 8,77 + 4,58 8,4 (1,64-23,9)
Lenfosit (0,6-3,4 K/uL) 2,19+0,94 2,1(0,5-5,8)
NLO 5,16 £4,2 3,85 (1-29,2)
CRP (0-5mg/L) 30,43+ 61,88 4,9 (0,13-348)
Total Bilurubin (0,3-1,2 mg/L) 0,73+0,44 0,6 (0,06-2,5)
MR-proADM (pmol/ml) 3,71+ 4,75 1,91 (0,35-40)

Hastalarin Alvorada Skorlamasina gore ortalamalar 4,72+3,08, median degerleri ise

5,5 (minimum 0-maximum 10) idi (Tablo 6).
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Tablo 6. Alvarado skoruna gore dagilimi

Alvarado skor n %
,00 17 11,3
1,00 16 10,7
2,00 15 10
3,00 14 9,3
4,00 4 2,7
5,00 9 6,0
6,00 18 12
7,00 25 16,7
8,00 14 9,3
9,00 16 10,7
10,00 2 1,3
Total 150 100,0

Alvarado Skorlamasina gore hastalar diisik, orta ve yuksek risk olarak ¢ gruba
ayrildi. Skorlar1 0-4 olan hastalar A.A agisindan diistik risk, 5-7 olan hastalar orta
risk, 8-10 olan hastalar ise yiiksek risk olarak siniflandirilarak dagilimlar1 Tablo 7°de

gosterilmistir (Sammalkorpi et al. 2014).

Tablo 7. Alvarado Skoruna gore Risk Gruplarinin Dagilimi

Alvarado Skoru n %
Diisiik 66 44
Orta 52 34,7
Yiksek 32 21,3
Toplam 150 100,0

Hastalar laboratuvar parametreleri dikkate alinarak Alvarado Skorlamasina gére MR-
proADM, NLO, CRP, WBC,nétrofil ve total bilirubin dizeyleri agisindan
karsilastirildiginda gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli farkin oldugu tespit
edildi (tim gruplarda p<0,05). Alvarado risk gruplarina goére laboratuvar

parametrelerinin dagilimi1 Tablo 8’de gosterilmistir.
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Tablo 8. Alvarado Risk Gruplarina Gore laboratuvar parametrelerinin dagilimi

Diisiik (n:66) Orta (n:52) Yiksek (n:32) p

Laboratuvar Mean SD Mean SD  Mean SD  degeri
WBC 4601020 KIUL 807 746 1451 1365 17,1 15642 <005
Notrofil 26,9 K/uL 495 024 1122 367 1379 336 <005
Platelet 142424 KL~ 2261 559 2356 6356 23516 57,56 0255
NLO 2690 178 632 46 995 306 <005
CRP 0-5 mg/L 402 517 4528 744 728 827 <005
T.Bilurubin  0,3-1,2 mg/L 056 031 076 043 103 053 <005
MR-proADM  pmol/ml 102 08 607 58 48 338 <005

Hastalar oykii, fizik muayene ve goOriintileme sonrasinda son tani olarak
gruplandirildiginda 80 (% 53,3) hastanin A.A, 70 (% 46,7) hastanin ise N.S.K.A
olarak tan1 aldig1 saptandi. Bu iki gruba ait demografik ve vital bulgular1 Tablo 9’da

gosterilmistir.

Tablo 9. A.A ve N.S.K.A hastalarinin demografik verileri ve vital ulgular

Mean P

Yas N.S.K.A 40,83 £15,12 0,262
AA 35,66 +13,83

Sistolik KB mmHg N.S.K.A 114,86 +7,56 0,30
AA 118,7 +11,39

Diastolik KB mmHg N.S.K.A 72,71 £8,5 0,183
AA 73,8 £8,12

Nabiz Atim/dk N.S.K.A 78,71 £8,26 0,71
AA 82,63 £11,44

Viicut sicakhg °C N.S.K.A 36,51 +£0,25 0,453
AA 36,97 +0,57

Solunum Sayisi1 /dk N.S.K.A 14,31 +1,2 0,12
AA 15,22 +2,24

Sa02 N.S.K.A 98,86+0,55 0,095
AA 98,41 +1,2

Calismanin ana sonuglarina gore A.A ile N.S.K.A ayirict tanisinda MR-proADM,
Alvarado Skoru, CRP, NLO, notrofil ve WBC diizeyleri arasindaki iliski tablo 11’de
Ozetlenmistir. Akut Apandisit tanisinda MR-proADM, Alvarado skoru, CRP, NLO,
notrofil ve WBC duzeyleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (tim
parametrelerde p< 0,05)(Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalarinda Laboratuvar Parametreleri ve Alvarado Skorlari

N.S.K.A (n=70) A.A (n=80) p
Laboratuvar

Ort. SD Ort. S.D degeri
WBC 4.60-10.20 K/uL 8,45 2,75 15,08 3,80 <0,05
Platelet 142-424 K/uL 231,43 62,36 222,13 56,25 0,338
Notrofil 2-6,9 K/uL 5,35 2,36 11,74 3,91 <0,05
NLO 2,96 2,18 7,07 4,62 <0,05
CRP 0-5 mg/L 4,99 9,75 52,68 77,87 <0,05
T. Bilurubin 0,3-1,2 mg/L 0,54 0,28 0,9 0,49 <0,05
Mr-proADM pmol/ml 1,02 ,84 6,05 5,48 <0,05
Alvarodo skoru 1,84 1,60 7,23 1,38 < 0,05

Akut apandisit tanis1 alan hastalar histo-patolojik incelemelerine goére basit ve

komplike A.A olmak (zere iki gruba ayrilarak incelendi. Buna gore hastalarin
67’sinin (% 83,5) basit A.A, 13’{iniin (% 16,5) ise komplike A.A oldugu tespit edildi.
Komplike A.A’lerden ikisinin gangrendz, 11’inin ise perfore A.A oldugu saptandi.
Basit ve komplike A.A hastalarindaki MR-proADM, CRP, NLO, WBC ve nétrofil
diizeyleri tablo 12°de gosterilmistir. Buna gore NLO ve CRP duzeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark varken (sirasiyla p=0,018, p<0,05), WBC, nétrofil,

MR-proADM ve Alvarado Skoru agisindan ise istatistiksel yonden herhangi bir

olarak anlamli farkin olmadig1 tespit edildi (sirasiyla p=0,934,p=0,585,p=0,664,

p=0,091)(Tablo 11).

Tablo 11. Basit ve Komplike Apandisit i¢in Parametreler

Basit Apandisit Komplike Apandisit

Laboratuvar (n=67) (n=13) P

Ort. S.D Ort. S.D degert
WBC 4.60-10.20 K/uL 15,17 3,76 15,08 3,94 0,934
Platelet 142-424 K/uL 222,32 55,12 217,31 64,34 0,771
Nétrofil 2-6,9 K/uL 11,71 3,95 12,36 3,66 0,585
NLO 6,56 4,10 9,86 6,21 0,018
CRP 0-5 mg/L 30,97 48,39 156,87 111,26  <0,05
Total Bilurubin 0,3-1,2 mg/L 0,85 0,45 1,15 0,55 0,042
Mr-proADM pmol/ml 5,99 5,49 6,72 5,68 0,664
Alvarodo skoru 7,14 1,37 7,85 1,34 0,091
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Hastalarin Alvarado Skorlarina gore dagilimlari Tablo 12°de gosterilmistir.

Tablo 12. Hastalarin Alvarado Skoruna Goére Dagilimlari

Son tam Toplam
N.S.K.A AA
,00 17 0 17
1,00 16 0 16
2,00 15 0 15
3,00 13 1 14
4,00 4 0 4
Alvaroda Skoru 5,00 2 7 9
6,00 3 15 18
7,00 0 25 25
8,00 1 14 15
9,00 0 16 16
10,00 0 2 2
Total 70 80 150
Calisma Parametrelerinin ROC Egrileri:
. ROC Curve
0.8
5. 0,67
:"é‘
G
g
N 0,4+
0,2+
0,0 T T T J
0,0 0,2 0.4 0.6 0,8 1,0
1 - Specificity

Sekil 3. MR-proADM degerinin ROC egrisi grafigi
Akut apandisit tanisinda MR-proADM duzeyi igin 0,78 pmol/ml cut off degeri

alindiginda tanisal duyarliligin % 100, 6zgilligin % 50 (Sekil 3), pozitif prediktif
degerin % 59,2 ve negatif prediktif degerin ise % 100 oldugu tespit edildi (Tablo 13).
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Tablo 13. MR-proADM Degerinin Dagilim1

N.S.K.A AA Toplam
Negatif 35 0 34
MR-proADM o
Pozitif 35 80 116
Toplam 70 80 150
ROC Curve
1.0
0,84
2 0.6
=
=
-H)
W 4+
0,27
0.0 T T T T
0,0 0,2 0.4 0.6 0.8 1.0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4. WBC degerinin ROC egrisi grafigi

Akut apandisit tanisinda WBC diizeyi i¢in 6400 cut off degeri alindiginda tanisal
duyarliligin % 98,7, 6zgiilliigiin % 27,1 (Sekil 4), pozitif prediktif degerin % 52,6 ve

negatif prediktif degerin ise % 95 oldugu tespit edildi (Tablo 14).

Tablo 14. WBC Degerine Gore Dagilim1

N.S.K.A AA Toplam
Negatif 19 1 20
WBC
Pozitif 51 79 130
Toplam 70 80 150
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ROC Curve
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0,0 0,2 0.4 0.6 0.8 1,0

1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5. NLO degerinin ROC egrisi grafigi

Akut apandisit tanisinda NLO igin 4,72 cut off degeri alindiginda tanisal duyarliligin
% 66,7, ozgilligin ise % 82,9 oldugu tespit edildi (Sekil 5, Tablo 15). Basit ve
komplike A.A ayrimi i¢in NLO cut off degeri 6,45 alindiginda alindiginda ise tanisal
duyarliligin % 46,3 6zgiilliigiin % 43,9 oldugu tespit edildi.

Tablo 15. NLO Degerine Gore Dagilimi

N.S.K.A AA Toplam
Negatif 4 0 4
NLO
Pozitif 66 80 146
Toplam 70 80 150
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ROC Curve
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Diagonal segments are produced by ties.
Sekil 6. CRP degerinin ROC egrisi grafigi
Akut apandisit tanisinda CRP diizeyi i¢in 3,3 cut off degeri alindiginda CRP
diizeyinin tanisal duyarlilik % 77,5, 6zgullik % 57,1 (Sekil 6), pozitif prediktif

degeri % 67,3, negatif prediktif degeri % 68,9 olarak tespit edildi (Tablo 16).

Tablo 16. Akut Apandisit ve N.S.K.A CRP Degerine Gore Dagilim1

N.S.K.A AA Toplam
Negatif 40 18 58
CRP
Pozitif 30 62 92
Toplam 70 80 150
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Diagonal segments are produced by ties.
Sekil 7. Alvarado Skorunun ROC egrisi grafigi
Akut apandisit tanisinda Alvarado skoru igin >3 cut off degeri alindiginda Alvarado
skorunun tanisal duyarlilik % 98,7, 6zgullik % 87,1 (Sekil 7), pozitif prediktif degeri

% 89,7, negatif prediktif degeri % 98,3 olarak tespit edildi (Tablo 17).

Tablo 17. Alvarado Skoruna Gore Dagilimi

N.S.K.A AA Toplam
Negatif 61 1 62
Alvarado
Pozitif 9 79 88
Toplam 70 80 150
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Sekil 8. Total Bilirubin Seviyesinin ROC egrisi grafigi

Akut apandisit tanisinda Total Bilurubin diizeyi i¢in 0,21 cut off degeri alindiginda
Total Bilurubin diizeyinin tanisal duyarlilik % 98,7, 6zgulluk % 7,1 (Sekil 8), pozitif
prediktif degeri % 15,4, negatif prediktif degeri % 83,3 olarak tespit edildi (Tablo
18).

Tablo 18. Bilurubin Degerine Gore Dagilimi

N.S.K.A AA Toplam
o Negatif 5 1 6
T. Bilirubin
Pozitif 65 79 144
Toplam 70 80 150

Alvarado skoru > 3 ve MR-proADM > 0,78 olarak alindiginda akut apandisit

tanisinda duyarlilik ve 6zgiilliigii Tablo 19°de verilmistir.
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Tablo 19. Alvarado Skoru ve MR-proADM degerine gore dagilimi

N.S.K.A AA Toplam
Negatif 65 1 66
MR-proADM-Alvarado o
Pozitif 5 79 84
Toplam 70 80 150

MR-proADM > 0,78 ve CRP > 3,3 olarak alindiginda akut apandisit tanisinda

duyarhilik ve 6zgilligi Tablo 20’de verilmistir.

Tablo 20. CRP ve MR-proADM Degerine Gore Dagilimi

N.S.K.A AA Toplam
Negatif 55 18 73
MR-proADM-CRP
Pozitif 15 62 77
Toplam 70 80 150

Calismanin ana parametrelerinin akut apandisit tanisindaki duyarlilik, 6zgullik, PPD

ve NPD tek tabloda gosterilmistir (Tablo 21).

Tablo 21. Calisma Parametrelerinin Duyarlilik, Ozgiilliik, PPD ve NPD Degerleri

Optimal . Egri altinda
Duyarhihk  Ozgullik PPD  NPD
cut-off kalan alan
WBC (K/uL) 6400 98,7 27,1 52,6 95 0,92
NLO 1,07 100 28,5 54,7 100 0,83
CRP (mg/dL) 3,3 77,5 57,1 67,3 689 0,79
Total Bilirubin (mg/dL) 0,21 98,7 7,1 15,4 83,3 0,76
MR-proADM (pmol/ml) 0,78 100 50 59,2 100 0,95
Alvarado >3 98,7 87,1 89,7 983 0,98
MR-proADM (pmol/ml) 0,78
98,7 92,8 94 98,4 0,95
Alvarado >3
MR-proADM (pmol/ml) 0,78
77,5 78,5 80,5 753 0,78
CRP (mg/dL) 3,3

Hastalarin komplikasyon durumlari1 Tablo 22, ortalama yatis siireleri Tablo 23 ve

ortalama maaliyetleri Tablo 24°te gosterilmistir.
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Tablo 22. Cerrahiye Alinan Hastalarin Komplikasyon Durumlari

n %

Yok 77 96,2

Komplikasyon Var 3 3,8
Toplam 80 100

Tablo 23. Hastalarin Ortalama Yatis Siiresi

N Minimum Maksimum Mean S.D
Yatis siireleri (giin) 80 1,00 10,00 2,1625 1,54628

Tablo 24. Hastalarin Ortalama Maliyetleri
N Minimum Maximum Mean SD

Maliyet_TL 151 35,00 3604 927,36 867,35

MR-proADM diizeyi ile maliyet karsilastirildiginda MR-proADM negatif olan
hastalarin ortlama maliyetleri 169,03£108,13 TL, MR-proADM pozitif olan
hastalarin ortalama maliyetleri 1158,16+£865,73 TL idi. MR-proADM diizeyine gore
maliyet arasinda istatistiksel olarak anlaml fark tespit edildi (p<0,005)(Tablo 25).

Tablo 25. MR-proADM Degerine Gore Maliyet Dagilimi

MR-proADM N Mean S.D
. Negatif 35 169,02 108,13
Maliyet TL ..
Pozitif 115 1158,15 865,73

Alvarado risk skoru (>4) ile maliyet karsilastirildiginda Alvarado risk skoru digiik
olan hastalarin ortalama maliyetleri 186,13+179,88 TL, Alvarado risk skoru > 4 olan
hastalarin ortalama maliyetleri 1449,59+773,52 TL idi. Alvarado risk skoruna gore
maliyet arasinda istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p<0,005)(Tablo 26).

Tablo 26. Alvarodo Skoruna Gore Maliyet Dagilimi

Alvarado N Mean S.D
. Negatif 62 1861290 179.87614
Maliyet_TL Pozitif 88 1449 5909 77351844
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1. TARTISMA

Akut karm agrisi, acil servise yapilan basvurularin yaklasik olarak % 7 ila 10’unu
olusturmaktadir (Martin and Kang 2019). Bu oran Cervellin ve arkadaslarinin 2016
yilinda yaptig1 retrospektif bir ¢aligmada % 5,76 iken, Caporale ve arkadaslarinin
yine 2016 yilinda yaptig1 baska bir calismada ise % 9,1 olarak bulunmustur
(Cervellin et al. 2016, Caporale et al. 2016). Bizim g¢alismamizda ise bu oran
yaklasik olarak % 10,8’dir. Bulunan sonug literatiirdeki rakamlardan bir miktar daha
yuksektir. Bu durum hastanemizin bolgemizde 3.basamak hasta kabuliiniin yapildigi
tek merkez olmasi ve ¢ok sayida sevk almasindan kaynaklanmis olabilecegini

diistinmekteyiz.

Akut karin agris1 nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin yaglari, A.A nedeniyle
bagvuran hastalarin yaslarindan farklilik gosterebilir. Nitekim Cervellin  ve
arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada akut karin agrisi ile acil servise bagvuran
hastalarin yas ortalamalarinin 49,2 oldugu rapor edilirken, Laurell ve arkadaslarinin
A.A iizerine yapmis olduklari bir ¢aligmada hastalarin yas ortalamalarinin 32 oldugu
bildirilmistir (Cervellin et al. 2016, Laurell et al. 2013). Benzer bir sonug A.A ile
N.S.K.A arasinda da s6zkonusudur. Bu konuda Laurell ve arkadaglarmin yapmis
oldugu bir calismada A.A igin yas ortalamasinin 32, N.S.K.A igin ise 47 oldugu
rapor edilmistir (Laurell et al. 2013). Bizim g¢alisma sonuglarimiza bakildiginda ise
akut karin agrisi, N.S.K.A ve A.A nedeniyle acil servise basvuran hastalarin yas
ortalamalarinin sirasiyla 38,07, 40,83 ve 35,66 oldugu goriilmektedir. TUm bu
sonuglar dikkate alindiginda A.A tanis1 konulan hasta grubunun hem N.S.K.A hem
de akut karin agris1 ile acil servise bagvuran hastalara gore daha geng¢ olduklar

soylenebilir.
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Akut karin agrisinin toplumdaki prevalans: dikkate alindiginda kadinlarda daha fazla
goriildiigiine dair yayinlar vardir. Bu konuda yapilmis bir ¢alismada kadinlardaki
akut karin agrisinin prevalansinin % 10,4, erkeklerdeki prevalansinin ise % 7,8
oldugu rapor edilmistir (Liu et al. 2006). Hastane merkezli yapilan bir ¢alismada da
akut karin agris1 ile bagvuran hastalarin % 54’linde kadin hakimiyetinin oldugu
bildirilmistir (Snyder et al. 2018). Bizim hasta sonug¢larimiz bu sonuglardan farkli
olup erkeklerin % 55,3 orani ile kadinlardan daha fazla oldugu bulunmustur. Synder
ve arkadaglarinin yaptigi bu caligmada A.A goriilme orani erkeklerde % 8,6 ve
kadinlarda ise % 6,7 olarak rapor edilmistir (Snyder et al. 2018). Benzer sekilde A.A
yonli yapilan degerlendirmede de erkeklerin % 60 orani ile kadinlardan daha fazla
oldugu tespit edilmistir (Al Awayshih et al. 2019). Her ne kadar akut karin agris1 ile
ilgili sonucumuz literatlr ile uyumlu olmasa da A.A ile ilgili sonucumuz literaturi
destekler niteliktedir. Tiim bu sonuglar dikkate alindiginda erkek yada kadin cinsiyet
hakimiyetinin bolgesel farkliliklar ve secilen hasta populasyonuna gore

degisebilecegi dngorilmektedir.

Akut karin agris1 acil serviste degerlendirilirken diger tiim hastalarda oldugu gibi
vital bulgular1 da kayit altina alinir. Baglangicta altta yatan patolojiye uygun olarak
genellikle degisiklik olmast beklenmez. Ancak altta yatan hastaligin ilerlemesi ve
gelisen komplikasyonlara bagli olarak vital bulgularda degisiklikler meydana
gelebilir (McLario ve Rothrock 1997). Nitekim Goodarzi tarafindan yapilmis bir
calismada akut karm agrist ve A.A’in erken doneminde vital bulgularda anormal
degisikliklerin ortaya ¢ikmadigi rapor edilmistir. Buna karsin A.A’in gangrenoze ve
perfore oldugu durumlarda ise viicut sicakligi ve nabiz gibi vital bulgularda
yiikselme olabilecegi bildirilmistir (Goodarzi 2019). Bu veriyi destekler nitelikte
Mahattanobon ve arkadaglar1 tarafindan yapilmis diger bir ¢alismada da komplike
A.A vakalarinda viicut sicakhiginin > 38°C olabileceginden bahsedilmistir
(Mahattanobon et al. 2014). Bizim galisma sonuglarimiza bakildiginda ne akut karin
agrisinda ne de A.A hastalarinda vital bulgular agisindan herhangi bir farklilik tespit
edilmemistir. Bu durumun calisma populasyonumuzdaki hastalarin biiylik bir
cogunlugunun erken dénemde ve komplikasyon gelismeden basvurmus olmalarindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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Akut karin agrisi ile acil servise basvuran hastalarda tani amaciyla laboratuar
tetkiklerinden de faydalanilabilir. Hangi laboratuar tetkikinin istenecegi hastanin
sikayeti, hekim tercihi ve hastane imkanlarina gore degisebilir. Ancak en sik istenen
tetkikler arasinda hemogram, biyokimyasal analizler ve serolojik tetkikler yer alir

(Natesan et al. 2016).

Akut apandisit tanisinda en sik kullanilan hemogram parametresi WBC’dir. Rutin
tetkikler arasinda kolaylikla uygulanmasi ve ¢alisma maliyetinin uygun olmasi gibi
avantajlart vardir. Fakat duyarlilik ve ozgilliigii disiiktir (Agrawal et al. 2008).
Kumar ve arkadaglarinin 2020 yilinda yaptig1 bir ¢alismada A.A tanisinda WBC
degerindeki artisin istatiksel olarak anlamli oldugu rapor edilmistir (p=0,025). Ayn
caligmada duyarlilik % 63,6, 6zgiillik ise % 50 olarak bulunmustur (Kumar et al.
2020). Fatima ve arkadaslarinin 2021 yilinda yaptiklart prospektif bir ¢alismada ise
A.A tanisi icin WBC’nin duyarlilik ve 6zgiilliiglintin sirastyla % 83,1 ve % 82,14
oldugu bildirilmistir (Fatima et al. 2021). Bizim ¢alismamiza bakildiginda ise; A.A
tanist konan hastalarda WBC dlzeylerinin N.S.K.A olan hasta grubuna kiyasla
istatiksel olarak daha yiiksek oldugu (p< 0,05); duyarliligin % 98,7, 6zgilliigiin %
27,1, pozitif prediktif degerin % 52,6 ve negatif prediktif degerin ise % 95 oldugu ve
bu sonuglarin literatiirle uyumlu oldugu tespit edildi. Ancak elde edilen veriler
literatiir ile birlikte degerlendirildiginde A.A tamist icin WBC’nin tek basina
kullanilmasmin diisiikk 6zgiillige ve klinik kullanim agisindan bir smirliliga sahip

oldugu soylenebilir.

Akut apandisitin basit veya komplike olmasinin WBC degerleri ile iliskisi ile ilgili
olarak bizim c¢alisma sonucglarimiza bakildiginda aralarinda anlamli bir farkin
olmadigi goriilmektedir. Seving ve arkadaslar1 3392 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada
benzer sonuclar elde etmisler ve hastada basit veya komplike A.A olmasinin WBC
degerleri agisindan herhangi bir fark ortaya ¢ikarmadigini rapor etmislerdir (Seving
ve ark. 2016).
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Son yillarda iizerinde arastirma yapilan hemogram parametrelerinden birisi de
kolayca hesaplanabilmesi, maliyeti ve ulasilabilirligi agisindan tasidigi avantajlar
nedeni ile platelet sayis1 olmustur. Bizim c¢alismamizda platelet diizeylerinin A.A
tanisinda kullanilip kullanilamayacina bakilmis ancak istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunamamistir. Bulmus oldugumuz sonug literatiir ile uyumludur. Bu konuda
Bosnak ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada aynen bizim sonuglarimizda
oldugu gibi A.A tanis1 ile platelet sayisi arasinda herhangi bir anlamli iliski
bulunmadigi rapor edilmistir. Benzer bir sonu¢ Shen ve arkadaslarinin 2021 yilinda
17 calismay1 kullanarak yaptiklart meta-analiz sonuglarina gore de A.A tanisi ile
platelet sayisi1 arasinda herhangi bir anlamlu iligkinin olmadig1 bildirilmistir (Shen et
al. 2021). Tum bu sonuclardan hareketle platelet sayisinin A.A tanisinda etkinliginin

olmadigini diisiinmekteyiz.

Akut inflamasyon durumlarinda degisiklige ugramasi beklenen hemogram
parametrelerinden birisi de notrofil sayisidir. Akut apandisit bu durumlar arasinda
yer alir. Nitekim A.A olan hastalarmin % 80-90'inda nétrofil sayisinda artiglar
olabilecegi bildirilmistir (Hoffmann and Rasmussen 1989). Bu konuda Fatima ve
arkadaglarinin 2021 yilinda yaptigi bir g¢alismada, A.A hastalarindaki nétrofil
sayisinindaki artislarin, % 88,03 oraninda duyarliliga ve % 92,86 oraninda ise
Ozgiilliige sahip oldugu rapor edilmistir (Fatima, et al. 2021). Biz ¢alismamizda
notrofil sayisinindaki artiglarin A.A tanisi igin istatistiksel olarak anlamli bulunmus
olmasi literatiirii destekler niteliktedir. Ancak ayni destek basit ve komplike A.A
ayrimi i¢in s6z konusu degildir. Bu durum segilen hasta populasyonundaki

farkliliklardan kaynaklanmig olabilir.

Notrofil lenfosit orani, iki farkli immiin ve inflamatuar yolagin (nétrofil ve lenfosit)
degerlendirmesi bakimindan 6nemli ve rutinde bakilan hemogram parametrelerinden
kolayca hesaplanabilen, basit ve ucuz bir belirtectir. Akut apandisitte hem tanisal
strecler icin hem de hastalik siddetini tahmin etmek igin bu Ozellikler onemlidir
(Késer et al. 2010). Nitekim Ahmed ve arkadaslari, 2019 yilinda 372 hasta ile
yaptiklar1 bir ¢alismada, A.A tanisi i¢gin NLO’nun cut off degerini 4,2 olarak
bulmuslardir. Aynmi1 ¢alismada duyarlilik % 79,5, 0zgullik % 67, pozitif prediktif
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deger % 89,8 ve negatif prediktif deger ise % 47,5 olarak bulunmustur (Ahmed et al.
2019). Hajibandeh ve arkadaslari 2020 yilinda 17 g¢alismay1 baz alarak yapmis
olduklar1 bir meta-analiz sonug¢larina gore, NLO icin cut off degerini 4,7 olarak
bulmusglar ve bu deger {lizerinden yaptiklar1 degerlendirmede duyarhiligin % 88,89 ve
ozgiilliigiin ise % 90,91 oldugunu bildirmislerdir. Yine ayni c¢alismada basit ve
komplike A.A ayriminda NLO cut off degerinin 8,8 oldugu ve bu degere gore
duyarliligin % 76,92, 6zgiilliigiin % 100 ve ROC egrisi altinda kalan alanin ise 0,91
oldugu rapor edilmistir (Hajibandeh et al. 2020). Bizim ¢alisma sonuglarimiza
bakildiginda ise A.A tanisi i¢gin NLO dizeyinin 1,071 cut off degerine gore tanisal
duyarliliginin % 100, 6zgilliigliniin % 28,5, pozitif prediktif degerinin % 54,7 ve
negatif prediktif degerinin ise % 100 oldugu tespit edildi. Tum bu veriler dikkate
alindiginda NLO diizeyinin A.A tanisinda kullanilabilecegi anlagilmaktadir.

C Reaktif Protein doku hasarma yanit olarak karacigerde sentezlenen bir akut faz
reaktanidir ve A.A’in klinik degerlendirmesinde siklikla kullamlir. Olgiimii pratik,
kolay uygulanabilir ve maliyeti uygundur. Literatiirdeki ¢alismalarda, A.A tanisi igin
CRP degerinin duyarliligi % 40 ila 94 arasinda ve 6zgilliigi ise % 38 ila 87 arasinda
gosterilmistir (Al-Saigh 1992, Gurleyik et al. 1995, Yang et al. 2005). Kumar ve
arkadaslarinin 2020 yilinda yaptig1 prospektif bir calismada A.A tanisi i¢cin CRP
degerindeki ylkselmelerin anlamli oldugu ve duyarlilik ile 6zgiilliigiin sirasiyla %
61,8 ve % 60 oldugu rapor edilmistir (Kumar et al. 2020). Bizim g¢alismamizda da
N.S.K.A’ya gore A.A tamisi konulan hastalarda gorulen CRP degerindeki
yiikselmelerin istatistiksel olarak anlamli oldugu gozlendi. Ayrica cut off degeri 3,3
alindiginda duyarliligin % 77,5, 6zgiilligiin % 57,1, pozitif prediktif degerin % 67,3
ve negatif prediktif degerin ise % 68,9 oldugu ve bu sonuglarin literatiirle uyumlu
oldugu saptandi. C Reaktif Protein duzeyinin basit ve komplike A.A ayriminda
kullanimina iligkin yapilan bir ¢alismada CRP’nin cut off degeri 40 oldugunda
duyarliligin % 81, ozgiilliigin % 53, pozitif prediktif degerin % 70 ve negatif
prediktif degerin ise % 36 oldugu rapor edilmistir (Lietzén et al. 2016). Kaser ve
arkadaglarinin 725 A.A hastasi ile yaptiklar1 calismada da CRP diizeylerindeki
artiglarin komplike A.A tanisi ile iligkili bildirilmistir (Ké&ser et al. 2010). Bizim

calismamizda da literatirle uyumlu olarak basit ve komplike A.A ayriminda CRP
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dizeylerindeki ytukselmelerin istatistiksel olarak anlamli oldugu goézlendi. Tum bu
sonuglar dikkate alindiginda karin agris1 ile bagvuran hastalarda gerek A.A tanisi igin
gerekse de basit ve komplike A.A ayriminda CRP’nin kullanilabilecegi

anlasilmaktadir.

Acil servise akut karin agrisi ile gelen hastalarda en sik istenen tetkiklerden birisi de
bilirubin diizeyleridir. Bu konuda yapilan ¢alismalara bakildiginda bilirubin
duzeylerinin peritonit ve sepsis gibi ¢esitli enfektif durumlarda artabilecegi
bildirilmis ve 6zellikle bakteriyel enfeksiyonlarin kolestazi indiikledigi gosterilmistir
(Miller et al. 1976). Akut apandisit nedenlerine bakildiginda en sik neden olan
organizmalarin basinda Escherichia coli ve Bacteroides fragilis yer almaktadir.
Escherichia coli endotoksinlerinin doza bagh kolestaz yaptigi ve bilirubin yikini
artiran eritrosit hemolizine neden oldugu bilinmektedir. Ayrica komplike A.A olan
hastalarda meydana gelen bagirsak 6demi ve bagirsak hipomotilitesinin de kolestazi
indUkleyerek hiperbilirubinemiye neden oldugu da bilinmektedir. Tim bu
mekanizmalar birlikte degerlendirildiginde A.A tanili hastalarda ortaya ¢ikan
hiperbilirubineminin nedeni  agiklanabilir ~ goriinmektedir (Nomura et al.
2014). Nitekim Seving ve arkadaglart 3392 vaka ile yaptiklar1 bir galismada
hiperbilirubinemi ile komplike A.A arasinda anlamli bir iligkilinin oldugunu
bildirmislerdir (Seving ve ark. 2016). Ayrica Eren ve arkadaglari 162 hastayi
kapsayan bir ¢alismada hiperbilirubineminin (> 1.2 mg/dL) gangrentz veya perfore
A A ile iliskili oldugunu rapor etmislerdir (Eren ve ark., 2016). Japonya'dan Nomura
ve arkadaglari se 410 hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada hiperbilirubinemiyi komplike
A.A igin bir risk faktori olarak tanimlamiglardir (Nomura et al. 2014). Bizim
calismamizda A.A tami konan hastalardaki gozlenen da total serum bilirubin
duzeylerindeki ytkselmelerin literatirii destekler nitelikte olduu goérilmektedir.
Ayrica bizim ¢alismamizda A.A hastalarinda total serum bilirubin diizeylerinin 0,21
cut off degeri ile degerlendirildiginde tanisal duyarliligin % 98,7, 6zgiilliigiin % 7,1,
pozitif prediktif degerin % 15,4 ve negatif prediktif degerin ise % 83,3 olarak tespit
edilmis olmasi da total serum bilirubin dizeylerinin A.A tanisi1 koymada faydal

olabilecegine isaret etmektedir.
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MR-proADM, hizli bir sekilde kan dolasimina salinan, kanda Oolgiilebilen bir
biyobelirtectir. Ozellikle SIRS ve organ disfonksiyonu gibi enfeksiyéz durumlarda
kaynagin belirlenmesine ve hastalik siddetinin ortaya konmasina yardimci olur
(Suberviola et al. 2012, Sanchez et al. 2016). Bizim c¢alisma sonuglarimiza
bakildiginda A.A tanis1 konulan hastalarda MR-proADM diizeylerinin arttig1 ve bu
artisin N.S.K.A ve A A ayriminda kullanilabilecegi gozlendi. Buna karsin basit ve
komplike A.A ayriminda ise etkinliginin zayif oldugu saptandi. Bu konudaki
literatiire bakildiginda sinirli sayida ¢alisma yapildigi goriilmektedir. Bu konuda
yayinda Miguez ve arkadaslari tarafindan 18 yas altindaki hastalarda yapilan bir
calisgmada N.S.K.A ile A.A ayrict tanisinda MR-proADM seviyesinin anlamlt
olmadig1 rapor edilmistir (Miguez et al. 2016). Bu sonu¢ bizim sonucumuzu
desteklememektedir. Ortaya ¢ikan bu farklilik secilen hasta gruplarinin yas yoniinden
farkli olmasindan kaynaklanmis olabilir. Sunulan verilerin desteklenmesi igin ilave

caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Klinik yaklasimda 6zellikle cerrahi patolojiler basta olmak iizere tanisal siireglerde
kullanilmak i¢in ¢ok sayida skorlama sistemi gelistirilmistir. Bunlardan bir taneside
A.A tanisinda kullanilan Alvarado Skorudur. Alvarado Skorunu diger skorlama
sistemlerinden ayiran en tipik oOzellik kliniklerde veya acil serviste rahatlikla
kullanilabilecek kadar basit olmasidir (Ohmann et al. 1995, Al Awayshih et al.
2019). Bu konuda Ohle ve arkadaslarinca yapilan sistematik bir derlemede Alvarado
Skoru A.A hastalari i¢in tanisal etkinlik agisindan degerlendirilmis ve skorun 5 ve
altinda oldugu degerler i¢in A.A’in dislanabilecegi bildirilmistir (Ohle et al. 2011).
Diger bir ¢alismada ise Frontzas ve arkadaslar yayimladiklar: bir meta-analizde A.A
tanis1 i¢in Alvarado Skorunun duyarliligini % 69 ve ozgilligiinu ise % 77 olarak
rapor etmislerdir (Frountzas et al. 2018). Bizim ¢alisma sonuglarimiza bakildiginda
A.A hastalarinda Alvarado Skorunun ortalamasinin 7,23 bulunmus olmasi Ohle ve
arkadaglarii destekler niteliktedir. Alvarado Skorunun cut off degerini > 3
alindiginda A.A igin tanisal duyarliligin % 98,7, 6zgiilligiin % 87,1, pozitif prediktif
degerin % 89,7 ve negatif prediktif degerin ise % 98,3 oldugu ve bu sonuglarin
onceki sonug ve ¢alismalart destekler nitelikte oldugu goérilmektedir. Ancak basit ve

komplike A.A ayrimi i¢in bunu sdylemek miimkiin degildir. Nitekim basit ve
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komplike A.A ayriminda Alvarado skorunun kullaniminin degerlendirildigi Deiters
ve arkadaglarinin yapmis olduklar1 bir ¢alismada Alvarado Skorunun bu ayrimi
yapmakta basarili olamadigi ortaya konmustur (Deiters et al. 2019). Bizim
calismamizda da literatiir ile paralel olarak basit ve komplike A.A ayiriminda tek

basina Alvarado Skoru kullaniminin istatistiksel olarak anlamli olmadigi tespit edildi

(p=0,091).

Bizim c¢alismamizda literatlirdeki diger ¢alismalardan farkli olarak A.A tanisi igin
MR-proADM ile Alvarado Skorunun birlikte kullanilmasi durumundaki tanisal
etkinlik incelenmistir. Konu ile ilgili literatiir taramast yapilmis ancak herhangi bir
akademik calismaya ulasilamamustir. Bu yiizden burada sunulan sonug¢ ilk olma
Ozelliginde ve galismamiza deger katmaktadir. Bizim ¢alisma sonucumuza gore MR-
proADM’nin cut off degeri 0,78 pmol/ml ve Alvarado Skorunun cut off degeri > 3
olarak alindiginda A.A tanisi i¢in duyarliligin % 98,7, 6zgulligin % 92,8, pozitif
prediktif degerin % 94 ve negatif prediktif degerin ise % 98,4 oldugu tespit
edilmistir. Duyarlilik, 6zgiilliik, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerdeki
bu artiglar bize hem MR-proADM hem de Alvarado Skorun igin tek basina
kullanimlarina gore birlikte kullanimlarinin daha yiiksek oranda tanisal degere sahip

oldugunu gostermektedir.

Bu caligmada ayni1 zamanda benzer bir degerlendirme A.A tanisindaki degerini
ortaya koyma bakimindan MR-proADM ve CRP’nin birlikte kullanim1 yonuyle de
yapilmis ve literatiirle karsilagtirilmistir. Buna gore birlikte kullannmin MR-
proADM’nin tek basma kullanimmna gore duyarlik ve negatif prediktif degerde
azalma olurken, 6zgiilliik ve pozitif prediktif degerde ise artisin oldugu gézlenmistir.
Tek bagina CRP’ye gore MR-proADM ve CRP’nin birlikte kullanimina bakildiginda
ise duyarhilik, 6zgiilliik, pozitif prediktif deger ve negatif prediktif degerde anlamh
yukseklik oldugu saptanmigtir. Bu konuyla ilgili literatiir incelemesi yapildiginda
sadece bir tane yaymin oldugu goriilmektedir. Cocuk yas grubunda yapilan bu
calisgmada Miguez ve arkadaslari A.A tanist igin MR-proADM(> 0,34 pmol/L) ve
CRP (> 0,3 mg/dL) degerlerini kombine olarak kullanmis; duyarliligi % 100,
ozgulligli % 61, pozitif prediktif degeri % 55 ve negatif prediktif degeri % 100
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olarak bulmuslar ve birlekte kullanimin 06zellikle A.A’in dislanmast ig¢in
kullanilabilecegini belirtmislerdir (Miguez et al. 2016). Tim bu sonuclar dikkate
alindigindanda A.A tanis1 i¢in MR-proADM ve Alvarado Skorunun birlikte
kullaniminin hem tan1 hem de dislama kriteri olarak kullanilabilecegi, MR-proADM
ve CRP’nin birlikte kullaniminin ise Miguez ve arkadaslarin1 destekleyecek sekilde

dislama kriteri olarak kullanilabilecegini diistinmekteyiz.

5.2. SONUC VE ONERILER

T.C. Saghk Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigine karin agris1 sikayetiyle bagvuran 150 hastada prospektif olarak
gerceklestirilen bu calismanin sonuglar1 maddeler halinde G6zetlenmistir. Bu
sonuclara gore;

1. Akut apandisit; akut karin agris1 ve N.S.K.A ile kiyaslandiginda gen¢ yas
grubunda ve erkeklerde da fazla gorilmektedir.

2. Akut apandisit ayirict tanisinda veya komplike A.A’in ayriminda vital
bulgular arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmadi.

3. Akut apandisit olan hastalarda WBC duzeyleri istatistiksel olarak anlamli
sekilde yiiksektir fakat Ozgiilliiklerin diisiik olmasi tanida tek basina
kullanilmasinda sinirlilik olusturur. Ayrica basit ve komplike A.A ayriminda
WBC duzeyi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.

4. Platelet sayis1 ile A.A arasindaki literatiir ve sonuclarimiz birlikte
degerlendirildiginde A.A tanisinda etkinligi diistiktiir.

5. Notrofil sayist A.A tanisina yardimci bir parametredir fakat basit-komplike
A A ayiriminda etkinligi zayiftir.

6. NLO dizeyi A.A tanisi igin kullanilabilir. Fakat basit ve komplike A.A
ayiriminda etkinligi zayiftir.

7. Akut apandisit hastalarinda CRP diizeyleri tan1 koymada yardimci bir
parametredir; fakat diisiik ozgiilliigiinden dolay1r A.A tanisim1 diglamak icin
kullanilamaz. Bu sonuglarin yaninda ek olarak basit ve komplike A.A
aymriminda CRP duzeylerinin istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi,

her ne kadar Ozellikle komplike A.A hasta sayimizin diisiik olmasi bir

o1



10.

11.

12.

smirlilk  olsa da bu sonucun klinik kararda kullanilabilecegini
diistinmekteyiz.

Total Serum Bilirubin dlzeyleri A.A igin tan1y1 koymada ve hastalik siddetini
(basit-komplike A.A) belirlemede istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
MR-proADM, A.A hastalarinda N.S.K.A olan hastalara gore anlamli 6lciide
yiiksek bulunmustur. Fakat basit ve komplike A.A ayiriminda istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir. Bu parametre literatiirdeki ¢eliskili
sonuglardan dolayi tek basina tan1 koymada faydali degildir. Tanidaki yerinin
dogrulanmasi i¢in daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Alvarado skorunun ylksek duyarlilik ve negative prediktif degerine sahip
olmasindan dolay1 A.A tanisin1 diglamada yardimci olabilir. Alvarado skoru
yiiksek olan hastalar igin ileri goriintiileme diisiiniilmelidir. Basit ve komplike
A.A ayriminda tek basma Alvarado skoru kullanimi istatistiksel olarak
anlaml degildir.

MR-proADM ile Alvarado Skorunun birlikte kullanilmasi hem MR-proADM
hem de Alvarado Skorun tek basina kullanimlarina gore daha yiiksek oranda
tanisal degere sahiptir.

MR-proADM ve CRP’nin birlikte kullanimi1 tan1 koymada degeri bulunmasa

da Ozgiilliigiiniin yiiksekliginden dolay1 dislama kriteri olarak kullanilabilir.
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