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1. GIRIS VE AMAC

Akut apandisit, apandiks vermiformisin akut iltihabidir (D'Souza and Nugent 2016).
Cocuklarda en sik cerrahi girisim gerektiren karin agris1 nedenidir (Hayes 2004).
Patogenezi net olarak bilinmemesine ragmen apandiks liimenindeki tikanikligin
baslatic1 neden oldugu kabul edilmektedir (Engin et al. 2010). Klinik olarak hastalar
bulanti, kusma ve yaygin baslayip daha sonra sag alt kadrana lokalize olan karin
agrisi semptomlar1 ile basvurmakla birlikte tipik bulgular ¢ocuklarda cogunlukla
goriilmemektedir (Davenport 1996). Tami ayrintili anamnez, tekrarlayan fizik
muayene, rutin laboratuvar tetkikleri ve goriintiileme yontemleri ile konulmaktadir.
Geleneksel olarak apandektomi AA igin altin standart tedavidir (Hall et al. 2015).
Tedavinin basarisi, erken tanm1 ve komplikasyonlar olusmadan yapilan miidahale ile
iligkilidir. Ancak 12 yas alti ¢ocuklarda yanlis tani oranlar1 %28-57 arasinda
degismektedir (Nance et al. 2000). Tan1 ve tedavide gecikme, apandiks perforasyon
riskini arttirmakta ve cerrahi sonrasi mortalite, morbidite ve hastane yatis siirelerini
uzatmaktadir. Cocuk yas grubunda genel olarak perforasyon oranlar1 %27-51 iken ii¢
yas alt1 ¢ocuklarda %100’e yakin oldugu bildirilmektedir (Randal et al. 2007). Son
yillarda yapilan c¢alismalarda apandiksin normal bagirsak mikrobiyotasi igin
rezervuar oldugu ve bagirsaklardaki enflamasyon kontroliinde 6nemli rol aldigy,
apandektomili hastalarda Clostridium difficile iliskili kolit riskinde artis ve kolit
sonrasinda normal bagirsak mikrobiyotasi olusumunun yeterli olmadig: bildirilmistir
(Im et al. 2011, Sanders et al. 2013, Killinger and Labrie 2019, Sanchez-Alcoholado
et al. 2020). Bu nedenle AA’l1 hastalarda hastaligin erken tani ve uygun tedavisi
kadar negatif apandektomi oranlarin1 azaltmanin da 6nemli oldugu vurgulanmaktadir

(Lu et al. 2016, Allaway et al. 2019, Sanchez-Alcoholado et al. 2020).

Son 10 yilda g¢ocuk ve eriskinlerde yapilan calismalarda basit veya komplike
apandisitte medikal tedavinin etkili bir yontem olduguna dair sonuglar mevcuttur
(Minneci et al. 2014, Huang et al. 2017, Georgiou et al. 2017). AA’nin baslangig
tedavisinde tek basina antibiyotik kullaniminin cerrahi ile karsilastirildiginda etkili
ve uygulanabilir bir yontem oldugu ve komplikasyon riskini arttirmadigi, hatta
secilmis vakalarda komplike apandisit tedavisinde de basarili olabildigi bildirilmistir

(Huang et al. 2017, Lopez et al. 2017). Ancak apandisitin komplikasyon riski, tanida



USG’nin kisi deneyimine bagimliligi, BT de radyasyon maruziyeti, MRG’de yiiksek
maliyet ve ¢ekim siiresinin uzunlugu gibi olumsuzluklarin yaninda BKS, NLO, CRP,
Pct gibi enflamatuvar biyobelirteglerin tanidaki duyarliklarinin  diisiik olmasi
klinisyenlerin cerrahi tedavi egilimlerini artirmaktadir (Oikonomopoulou et al.
2019). Bu nedenlerle, AA tanisinin erken konulmasi, perforasyonun saptanmasi veya
apandisit tanisinin diglanarak gereksiz apandektominin engellenmesi i¢in tanida daha

hassas belirteclerin kullanilmasina ihtiya¢ duyulmaktadir.

Cocuklarda AA tanisinda BKS, MNS, NLO, hs-CRP, ESH gibi klasik
biyobelirteglerin yaninda son zamanlarda Pct, D-Dimer, kalprotektin, 1L-6, PTX-3,
presepsin, hepsidin, fetuin-A ve bir¢ok oksidatif stres belirtegleri de calisilmistir
(Kaiser et al. 2018, Giiney et al. 2019). Klinik karar verme siirecinin etkinligini
arttirmak i¢in biyobelirteglerin yaninda goriintileme ve fizik muayene bulgularinin
da kombine edildigi apandisit skorlama sistemleri gelistirilmistir (Snyder et al. 2018,
van Amstel et al. 2019, Fujii et al. 2019). Tiim bu ¢alismalara ragmen AA tanisinda
yiiksek duyarhilik ve 6zgiilliigii olan biyobelirtec arayislar1 devam etmektedir.

Iskemi modifiye albiimin, iskemi nedeniyle olusan hipoksi, asidoz, serbest radikal
hasart ve membran riiptlirii gibi nedenlerin, albliminin yapisindaki son amino
terminaline kobalt, bakir ve nikel gibi transisyon metallerinin baglanmalarini
azaltmasi sonucunda olugmaktadir. IMA iskemi nedeniyle olusan inme, akut
mezenter iskemisi, akut koroner sendrom ve pulmoner tromboemboli gibi
hastaliklarda ytiksek bulunmustur (Abboud et al. 2007, Gunduz et al. 2008, Turedi et
al. 2008, Bhakthavatsala et al. 2014). Ayrica IMA diizeylerinin, AA patogenezinde
rol alabilen oksidatif stresin 6nemli bir gostergesi olabilecegi de bildirilmistir
(Dumlu et al. 2014).

Solubl iirokinaz plazminojen aktivatdr reseptorii, iirokinaz tip plazminojen
reseptorlerinin ¢oziilebilir formudur. Lenfosit, notrofil ve endotelial hiicreler gibi
bircok hiicre ylizeyinden salinabilir. Tiiberkiiloz, otoimmiin hastaliklar, pnémoni,
sepsis, nefrotik sendrom gibi durumlarda yiikseldigi gosterilmistir (Andersen et al.
2008). Enflame apandiks dokusunda irokinaz  plazminojen  aktivator
immiinreaktivitesi oldugunu bildiren ¢alismalar bulunmaktadir (Grendahl-Hansen et

al. 1989). Ancak suPAR diizeylerinin basit ve komplike apandisit ayirici tanisinda



kullanimu ile ilgili yapilan ¢alismalarda ¢eliskili sonuclar bildirilmektedir (Akin et al.
2018, Oztan et al. 2020). Bu nedenle AA’l1 ¢ocuk hastalarda tanisal bir biyobelirteg
olarak kullanilabilecek suPAR ile ilgili yeni c¢alismalara gereksinim oldugu

gorilmektedir.

Calismamizda AA’I1 hastalarda, iskemi, enflamasyon ve oksidatif stresin 6nemli
gostergelerinden olan IMA ve suPAR diizeyleri birlikte calisilarak AA tamisindaki

rolleri ve enflamasyonun siddeti ile iliskilerinin belirlenmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Akut apandisit 15. yiizyilla kadar isimlendirilemese de tarihin bilinen en eski
hastaliklarindandir (Hamill and Hill 2016). Antik misir mumyalarinda saptanan sag
alt kadran yapisikliklart apandisit ile ilgili bilinen en eski kanitlardandir (Smith
1908). Collins, Arateus’un yazilarindaki tariflerden yola ¢ikarak Arateus’un yaklagik

2000 y1l 6nce apandiks apsesini drene ettigini 6ne siirmiistiir (Collins 1931).

Apandiks ile ilgili ilk tanimlayici belgeler Ronesans ile birlikte Bati Avrupa’da
ortaya ¢ikmigtir (Hamill et al. 2014). Leonardo da Vinci’nin 1442 yilinda yapmis
oldugu otopsi ¢izimlerinde apandiks net olarak goriilmektedir (Zollner 2007).
Berengario da Carpi 1521°de apandiksin bilinen ilk yazili tanimini yapmustir (Previdi
2005).

Reginald Fitz tarafindan 1886 yilinda ilk defa apandisit terimi kullanilarak
apandisitin iltihabi bir hastalik oldugu ve tedavide apandiksin ¢ikarilmasi gerektigi
One sirilmigtir (Hamill and Hill 2016). Buna karsin baska bir ¢alisma grubu
tarafindan, sag alt kadran patolojisinin esas nedeninin ¢ekum enflamasyonu oldugu
ileri siirtilerek ‘peritiflitis’ terimi kullanilmig ve tedavide cerrahi yerine konservatif

yontemlerin kullanilmasi 6nerilmistir (Ellis 2019).

Bilinen ilk apandektomi, 1735’te Claudius Amyand tarafindan, skrotal fitik kesesi
icerisinde fekal fistiil gelisen 11 yasindaki ¢ocukta perfore ve enflame apandiksin
goriilmesi {izerine yapilmistir (Amyand 1736). Abraham Groves ise 1883 yilinda 12
yasinda erkek hastada enflame apandiks dokusunu tamamen g¢ikartarak Amerika

kitasinda ilk apandektomiyi gergeklestirmistir (Hamill and Hill 2016).

Charles McBurney 1889 yilinda halen kendi ismi ile anilan insizyonu ve laparotomik
apandektomiyi tanimlamistir (Young 2014). Giiniimiizde kiigiik degisiklikler olsa da
operasyonlarda ayn1 insizyon yontemi halen kullanilmaktadir. Ilk basarili
laparoskopik apandektomi ise apandektominin uygulanmaya baslanmasindan
yaklasik 100 yil sonra 1982’de Kurt Semm tarafindan gergeklestirilmistir (Bilgin

2014). Son yillarda apandiksin bagirsak mikrobiyotas: ve immiin sistem tizerindeki



roliiniin anlagilmasi ile birlikte apandisitin medikal tedavisi alternatif bir yontem

olarak kullanilmaya baslanmistir (Sanders et al. 2013, Lopez et al. 2017).

2.2. ANATOMI, EMBRIYOLOJIi VE HiSTOLOJi

Embriyogenez esnasinda apandiks ilk defa 8. gestasyonel haftada ¢ekum alt ucunun
devami olarak goriiniir hale gelir (Dunn 2012). Hem intrauterin siiregte hem de
dogum sonrast ¢ekum apandiksten daha hizli biiyiiyerek, apandiksi ileogekal valve
dogru kaydirir. Geg ¢ocukluk doneminde ise ¢ekumun posteromedial yiiziinde,
iliogekal valvin yaklasik 2 cm altinda son pozisyonunu alir (Aydin 2016). Gelisim
esnasindaki degisiklikler apandiksin anatomik olarak farkli lokalizasyonlara
yerlesmesine sebep olabilir. Vakalarin %95’inde periton igerisinde yerlesirken
%5’inde periton disinda retrokolik veya retrogekal yerlesimli olabilir. Uzanimi
farklilik gosterse de apandiksin ¢ekum ile baglanti noktasi degismez (Turhan ve
Kapan 2009). Apandiks uzanimina gore retrogekal/retrokolik, pelvik, post-ileal,
subgekal, pre-ileal ve paragekal posizyonlarda bulunabilir (Sekil 1). En sik yerlesim
retrogekal veya pelvik pozisyonlarda goriliir (de Souza SC et al. 2015). Apandiksin
yerlesimindeki cesitlilik, farkli klinik bulgular ortaya cikarabileceginden gecikmis
veya hatali tanilara neden olabilir (Ghorbani et al. 2014).

McBurney
noktasi

Sekil 1. Apandiksin anatomik yerlesimi (Reynolds 2017)



Apandiksin arteriyel beslenmesi apendikiiler arter tarafindan saglanir. Apendikiiler
arter genellikle dogrudan ileokolik arterden kdken alir (Ouattara et al. 2007). Venoz
drenaji ¢ekum ile birlikte ileokolik ven vasitasi ile siiperior mezenterik vene olur
(Barlow et al. 2013). Lenf akimi ise ileokolik lenf nodlar1 yoluyla siiperior
mezenterik arteri takip ederek siiperior mezenterik ve ¢olyak lenf nodlarina ulasir

(Schumpelick et al. 2000, Barlow et al. 2013).

Apandiksin sempatik inervasyonu ¢olyak ve siiperior mezenterik gangliyonlardan
koken alan splanknik sinirler, parasempatik inervasyonu ise vagal sinirler ile
saglanir. Apandiksin visseral agr1 duyusunu alan lifler sempatik lifler ile birlikte
seyrederek medulla spinalisin 10. torakal segmentine gelir (Cev ve Bozfakioglu
1989, Basaklar 2006).

Apandiks, kolon ile ayni temel histolojik yapiya sahiptir. Ancak ¢ap1 kolona gore ¢ok
daha kiiciikk olmasina ragmen lenfoid elemanlardan daha zengindir ve lieberkiihn
kriptalarinda daha fazla diffiiz noroendokrin sistem hiicreleri barindirmaktadir.
Apandiks mukozas1 yiizey emici hiicreleri, goblet hiicreleri ve M hiicrelerinden
olusan basit kolumnar epitel yapisindadir. Lamina propriya ¢ok sayida lenfoid
nodiiller ve lieberkiihn kriptalar1 igeren gevsek bag dokusu yapisindadir. Bu kriptalar
yiizey emici hiicreleri, goblet hiicreleri, rejeneratif hiicreler ile ¢ok sayida diffiiz
noroendokrin sistem hiicreleri ve daha seyrek sayida paneth hiicreleri igermektedir.
Sindirim sisteminin diger yapilarindan farkli olarak submukazasinda lenfoid nodiiller
ve yer yer yag infiltrasyonuna rastlanir. Apandiks dis yiizeyi tamamen serozayla
cevrelenmistir (Sekil 2) (Gartner 2017). Apandiksin igerdigi lenfoid dokularin sayisi
dogumla birlikte gittikce artarak yasamin ilk 10 yilinda en yiiksek seviyeye ulasir ve
sonrasinda miktar1 azalarak yetiskin yaslarda sadece lenfoid doku kalintilar1 kalir.
Cocukluk caginda artmis olan lenfoid dokular enfeksiyon esnasinda biiyiiyerek kitle
etkisiyle apandiks liimeninde tikanmaya ve sonug olarak apandisite neden olabilir

(Lowe et al. 2020).



i Meso-appendix
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Sekil 2: Apandiksin histolojik katmanlar1 (Reynolds 2017).

2.3. APANDIKSIN FONKSiYONU

Yakin zamana kadar apandiks bagirsagin korelmis ve islevsiz bir pargasi olarak
goriilmekteydi (Sarkar et al 2015). Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda apandiksin
bagirsak immiinitesinin gelisimi ve korunmasi iizerine etkileri ve bagirsak
mikrobiyotasi ile yakin iliskisi gosterilmistir (Kooij et al. 2016, Killinger and Labrie
2019, Vitetta et al. 2019, Sanchez-Alcoholado et al. 2020). Apandiks bagirsak iligkili
lenfoid dokunun en yogun bulundugu sindirim sistemi elemanidir. Mukozal
immiinitede rol aldig1 diisliniilen bagirsak iliskili lenfoid doku son derece karmasik
bir yapiya sahip olup immiin sistem {iizerindeki rolii de yeterince anlasilabilmis

degildir (Judge and Lichtenstein. 2001, Sanders et al. 2013).

Apandiksin bakterilerin korundugu biyofilmleri en yogun barindiran bagirsak yapisi
oldugunun anlasilmasi {izerine, bagirsak mikrobiyotasi i¢in ‘glivenli yuva’ olarak
adlandirilmaya baslanmistir  (Killinger and Labrie 2019). Biyofilm seklinde
bagirsaktaki kontaminasyon ve patojen bakteri kolonizasyonundan korunan
mikrobiyal flora, gastrointestinal enfeksiyonlardan sonra tekrar kolonize olarak
bagirsak florasinin yeniden olusmasini saglar (Killinger and Labrie 2019). Apandiks,
bagirsak mikrobiyotasi igin gilivenli bir yer gibi goriinse de mikrobiyotay1 genis

spektrumlu antibiyotiklere kars1 tatmin edici bir sekilde koruyamadigi



bildirilmektedir (Sanders et al 2013). Ishalin yasami tehdit ettigi, malnutrisyon ve
temiz igme suyuna ulagimin zor oldugu gelismemis cografyalarda, gastrointestinal
enfeksiyonlar sonrasi bagirsak mikrobiyotasinin tekrar olusturulmasi daha da 6nem
kazanmaktadir (Barlow et al. 2013). Klinik ¢alismalar apandektominin tekrarlayan
Clostridium difficile ile iligkili kolit riskini arttirdigini gostermistir (Im et al. 2011).
Clostridium difficile kolitinin baslatict mekanizmasinda genis spektrumlu antibiyotik
kullanimi yer almaktadir. Tekrarlayan ve ciddi Clostridium difficile kolitinde
kullanilan oral vankomisin tedavisi sadece bagirsak liimenine sinirlidir. Apandiksin
normal florayr intestinal patojen kontaminasyonundan korudugu gibi oral
vankomisinden de korudugu disiiniilmektedir. Boylece tedavi sonrast normal
floranin restorasyonunda 6nemli rol oynamaktadir. Ayrica apandektomi ile azalan
bagirsak immiinreaktivitesine bagli olarak bagirsagin Clostridium difficileye karsi

cevabinda azalma oldugu da bildirilmektedir (Sanders et al. 2013).

Ulseratif kolit hastalarinda apandektomi sikligi normal topluma gore daha azdir
(Judge and Lichtenstein 2001). Apandektominin tilseratif kolit semptom ve siddetini
azalttigi ve ortadan kaldirdigina yonelik de bulgular vardir (Bolin et al. 2009).
Mekanizmas: tam olarak bilinmese de mukozal immiin yanit1 baslatan ve siirdiiren
lenfoid bir doku olan apandiksin uzaklastirilmasinin kolondaki immiinmodiilasyon
lizerine olan etkisi ile agiklanmaktadir (Atug ve ark. 2008, Bolin et al. 2009).
Apandiks iceriginde yogun olarak bulunan a-siniiklein proteininin bagirsaktan vagus
siniri aracilifiyla beyine tasinarak Parkinson hastaliginin etiyolojisinde rol
alabilecegini belirten calismalar mevcuttur (Killinger and Labrie 2019). Iceriginde
barindirdigi kok hiicrelerin enterik ndronlara doniisebilme kapasitesi sayesinde
gastrointestinal ~ sistemi  etkileyen norodejeneratif hastaliklarin  tedavisinde
apandiksten elde edilecek noronal kok hiicrelerin kullanilabilecegi bildirilmektedir
(Zakhem et al 2015).

2.4, EPIDEMIiYOLOJi

Akut apandisit ¢cocuklarda en sik cerrahi girisim gerektiren karin agris1 nedenidir
(Marzuillo 2015). Karin agrisi ile bagvuran ¢ocuklarin yaklasik %1-8’i AA tanisi
almaktadir (Rothrock and Pagane 2000). Bir yas altinda olduk¢a nadir gériillmekle



birlikte yas ile goriilme siklig1 artarak yasamin ikinci dekadinda en yiiksek seviyeye
ulagir (Marzuillo 2015, Rothrock and Pagane 2000). Kadinlarin yasam boyu AA riski
%6,7 iken apandektomi orani %23,6’dir. Erkeklerde ise AA riski %8,6 iken
apandektomi orani %12°dir (Addiss et al. 1990). Kadinlarda negatif apandektomi
orani erkeklere gore daha yiiksektir. Cocuklarda negatif apandektomi orani %3-11
olup 6 yas alt1 ¢cocuklarda %57 seviyelerine kadar yiikselmektedir (Ponsky et al.
2004, Karabulut et al. 2011). Negatif apandektomi oranlarmnin goriintiileme
yontemlerindeki gelismelere bagl olarak yillar icerisinde diisiis egiliminde oldugu
goriilmektedir (Oyetunji et al. 2012). Hastaligin ¢ocuklardaki atipik prezentasyonu
nedeniyle okul dncesi donemde yanlis tani oranlar1 %19-57 seviyelerinde iken 2 yas
alt1 gocuklarda %100’e yakindir (Almaramhy 2007, Aneiros et al. 2009).

2.5. PATOGENEZ

Apandiks limeninin herhangi bir sebeple obstriiksiyonu apandisit i¢in baslatict sebep
olarak kabul edilse de vakalarin ancak yarisinda saptanabilmektedir. Apandiks
mukozasina dogrudan bakteriyel invazyon ile de hastalik tablosu gelisebilmektedir
(DynaMed 2018, St Peter and Wester 2019). Cocuklarda lenfoid hiperplazi apandiks
limen obstruksiyonunun en sik sebebidir. Yersinia, Salmonella, Shilgella gibi
bakteriyel ajanlar; Entamoeba, Strongyloides, Enterebius vermicularis, Schistosoma
ve Ascaris gibi parazitozlar ve kizamik, sugicegi, sitomegalovirus, adenovirus,
mononiikleoz, koksaki B virlisii gibi enterik veya sistemik viral enfeksiyonlar
dogrudan apandiks mukozasinda iilserasyona yol agarak ya da lenfoid dokuda
hiperplazi olusturarak apandisite neden olabilirler (Dunn 2012) (Aiken 2020). Diski
tast, sindirilemeyen gida artiklari, yabanci cisimler, parazitler ve tiimorler ise
obstruksiyonun daha nadir sebeplerindendir (Singh and Mariadason 2013). Apandiks
liimenindeki obstruksiyon ile birlikte devam eden epitelyal mukus salgis1 liimen igi
basinci artirarak kapiller perfiizyon basincinin {izerine ¢ikmasina neden olur (Graffeo
and Counselman 1996). Lenfatik ve vendz dolagimdaki bozulma ile birlikte artan
6dem ve konjesyon sonucu arteriyel dolasim da bozulur. Apandiks duvarinda iskemi
ve enfarktlar meydana gelir (Birnbaum and Wilson 2000). Staz nedeniyle asiri

¢ogalan bakteriler ise epitelyal mukozal hasar sonrasi apandiks duvarina invaze



olarak transmural enflamasyona neden olur (Turner 2015). AA’da enflamatuvar
stirecin ilerlemesi ile birlikte oksidatif durumdaki artisin da (hem toplam oksidan
hem de toplam antioksidan durum) AA progresyonuna yol agtigi saptanmistir
(Koksal et al. 2015). Eger bu evrede tedavi gecikir ise enflamasyon komsuluk
yoluyla pariyetal periton ve komsu organlara yayilabilecegi gibi perforasyona yol
acarak enfekte icerigin direkt karin bosluguna dokiilmesine de sebep olabilir
(Graffeo and Counselman 1996, Rothrock and Pagane 2000). Kiigiik ¢ocuklarda
omentumun yetiskinlere gore daha az gelismis olmasi ve apandiksin ¢ekum, kolon
veya abdominal duvara mezenter tarafindan yeterince fikse edilememis olmasindan
dolay1 perforasyonlar lokalize apseden ziyade yaygin peritonit ile sonuglanir
(Marzuillo et al. 2015). Apandiks duvarinin bakteriyel invazyonuyla sonuglanan bu
klinik durumda genetik, cevresel ve enfeksiyoz bir¢cok faktoriin de rol aldig
bilinmektedir. Calismalarda ailesinde apandisit Oykiisii olan kisilerde yasa, ailede
etkilenen birey sayisina ve akrabalik derecesine gore artmis risk oldugu bildirilmistir
(Li et al. 2018). Apandisitin kalitimsal gecisi ile ilgili caligmalarda PITX2 aday genin
bireyleri apandisitten korudugu tespit edilmistir (Orlova et al. 2019). Yetiskinlerde
sigara icmenin apandisit olma olasiligim1 %65°e kadar arttirdigi, sigara igenlerde
icmeyenlere gore perforasyon oranlarinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir
(Olmeadow et al. 2008, Sadr Azodi et al. 2008). Abdominal travma sonrasi gelisen

AA vakalarina da nadiren rastlanmaktadir (Etensel et al. 2005).

Kistik fibrozlu hastalarda AA insidansi normal toplumdan daha diisiiktiir (sirasiyla
%1-2, %7). Bu durum sik antibiyotik kullanimimin olasi enflamasyonu 6nledigi ve
mukus yapisindaki degisikliklerin liimenin tikanmasma karst koruyucu oldugu
hipoteziyle aciklanmistir. Ancak perforasyon oranlari normal topluma gore oldukca
yiiksektir (Demeyer et al. 2016). Kistik fibrozlu hastalarda artmis goblet hiicre sayisi,
mukus nedeniyle olusan distansiyon, genislemis kript yapilar1 ve lenfoid foliikiil
sayisindaki artis nedeniyle apandiks boyutlar1 normal popiilasyona gore artmistir. Bu
nedenle 6zellikle ultrasonografik dlglimlerde genel kabul goren apandiks capinin 6
mm ve lizerinde olmasi kriteri kistik fibrozlu hastalarda giivenilir bir 6lgiit degildir
(Menten et al. 2005).
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2.6. APANDISIT SEMPTOM VE BULGULARI

Karin agris1 AA’da en sik goriilen semptomdur. Baslangigta epigastrium ve gobek
etrafinda hissedilen miiphem agr1 4-24 saat igerisinde artarak sag alt kadrana yerlesir
(Paksu 2017). Ates, bulanti, kusma, istahsizlik ve ishal AA’nin diger sik goriilen
semptomlaridir. Yenidoganlarda ise irritabilite, letarji, abdominal distansiyon ve
solunum sikintis gibi atipik semptomlarla seyreder (Schwartz et al. 2011). Bulant1 ve
kusma serozal zarlarin gerilmesiyle olugsmaktadir. Bu nedenle agrinin baslangicindan
sonra ortaya ¢ikmasi beklenir. Gastroenteritte ise kusma agridan dnce baslamaktadir.
Istahsizlik cocuklarda yetiskinlere gére daha az gdzlenen bir semptomdur (Caty
2016). Ozellikle kiiciik ¢ocuklarda ve perfore apandisitlerde enflamasyona bagh
distal kolon irritasyonu nedeniyle karsimiza c¢ikan ishal tablosu hatali sekilde akut
gastroenterit tanis1 konulmasina sebep olabilmektedir. (Horwitz et al. 1997, Fraser et
al. 2010).

2.6.1. Yaslara gore akut apandisit semptom ve bulgulari

2.6.1.1. Yenidoganlar

Yenidogan doneminde apandisit nadiren goriiliir. Bu donemde apandiksin anatomik
farkliliklar1 (apandiksin huni seklinde olmasi, lenfoid dokularin yeterince gelismemis
olmast), yenidoganin yumusak gidalar ile beslenmesi, gastroenterit sikliginin diisiik
olmast ve devaml yatar pozisyonda olmasi apandisit gelismesini onleyen faktorler
olarak diistiniilmektedir (Rothrock and Pagane 2000, Jancelewicz et al. 2008).
Abdominal distansiyon, kusma ve beslenememe en c¢ok bildirilen bulgulardir.
Yenidoganlarda goriilen baslica klinik bulgular siklik sirasiyla Tablo 1°de
gosterilmistir (Schwartz et al. 2011). Yenidogan doneminde hastaligin teshisindeki
giicliiklerden dolay1 birgok vakada perforasyon ve sepsis gelismektedir. Bu donemde
apandiks duvarinin daha ince ve ¢ekum elastisitesinin diisiik olmas1 da perforasyon
oranlarini artirmaktadir (Massad et al. 1986). Omentumun heniiz yeterli diizeyde
gelismemesi nedeniyle enfeksiyon hizla batin igine yayilarak peritonit ve sepsise
neden olmaktadir (Secco et al. 2017). Yillar icerisinde yiiksek perforasyon oranlari
degigsmezken, cerrahi bakim ve antibiotik kullanimindaki gelismelere bagli olarak

mortalite oranlari %78’den %28’lere kadar gerilemistir (Karaman ve ark. 2003).
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Yenidogan apandisit vakalarina siklikla prematiirite ve inguinal herni de eslik eder
(Jancelewicz et al. 2008). Total kolonik ve uzun segment Hirschsprung hastalig
yenidogan doneminde apandiks perforasyonu ile prezente olabilmektedir. Yenidogan
doneminde goriilen apandisit vakalarinda mutlaka Hirschsprung hastaligi i¢in tanisal

degerlendirme yapilmalidir (Sarioglu ve ark. 1997).

Tablo 1. Yenidogan doneminde akut apandisit klinik bulgulari

e Abdominal distansiyon

Letarji veya irritabilite

e Kusma e Batin duvarinda seliilit bulgular
e Beslenememe e Solunum gii¢ligii

e Sepsis e Abdominal kitle

e Diizensiz viicut 1s1s1 e Hematokezya

(Schwartz et al. 2011)

2.6.1.2. Kiiciik cocuklar (<5 yas)

Apandisit sikligi bes yas altindaki c¢ocuklarda ileri yaslara gore daha diistiktiir.
Cocukluk ¢agi apandisit vakalarinin %5’inden daha az bir kismi1 bu yaslarda goriiliir
(Rothrock and Pagane 2000). Basvuru semptomlarin atipik olmasi, hastanin
kendini ifade etmekte zorlanmasi ve muayenedeki uyumsuzluklar nedeniyle erken ve
dogru tan1 koymak olduk¢a zordur. Karin agrisi, ates ve kusma en sik bagvuru
sikayetleri arasindadir. (Sakellaris et al. 2005). Baslica klinik bulgular siklik sirasiyla
Tablo 2’de gosterilmistir (Horwitz et al. 1997, Nance et al. 2000, Sakellaris et al.
2005). Hastalarin yaklagik yarisinin tani 6ncesinde bir saglik kurulusuna bagvurusu
mevcuttur (Nance et al. 2000). Kigik ¢ocuklarin %70’inde semptomlarin
baslangicindan itibaren 48 saat icerisinde perforasyon gerceklesmektedir (Marzuillo
2015). Semptomlarin baslangicindan itibaren ortalama hastaneye bagvuru siiresinin

uzun olmasi komplikasyon riskini daha da arttirmaktadir (Bansal et al. 2012).
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Tablo 2. Kiigiik ¢ocuklarda akut apandisit klinik bulgulari

e Karm agrist e Defans

e Ates e Yaygin hassasiyet

e Kusma e Sag alt kadran hassasiyeti
e Istahsizlik e Abdominal distansiyon

e Rebound e Ishal (diisiik voliimlii, sik)

(Horwitz et al. 1997, Nance et al. 2000, Sakellaris et al. 2005)

2.6.1.3. Okul cag1 cocugu (5-12 yas)

Apandisit siklig1 okul ¢agindaki ¢ocuklarda daha kiiglik yas gruplarina gére artmistir.
Karin agris1 ve kusma siklikla goriiliirken, hastalarin bir kismi artik sag alt kadrana
yer degistiren agriy1 tarif edebilirler (Rothrock and Pagane 2000). Hastalarin yaklagik
%90°ninda sag alt kadran agris1 tespit edilir. Diger yaygin bulgular ates, istahsizlik
ve hareket ile artan karin agrisidir. ishal, kabizlik ve diziiri daha nadir goriilen

bulgular arasindadir (Kwok et al. 2004).

2.6.1.4. Adolesan donem (>13 yas)
Adolesan donemi hastaligin en sik goriildiigii donemdir. Hikaye ve fizik muayene
bulgular1 daha giivenilirdir. Ancak adodlesan kizlarda over kisti, over torsiyonu,

pelvik enflamatuvar hastalik gibi pelvik patolojiler apandisit bulgulari ile karigabilir
(Rothrock and Pagane 2000).

2.6.2. Fizik muayene bulgular:

Akut apandisit i¢in en giivenilir fizik muayene bulgusu McBurney noktasinda olan
lokal hassasiyettir. Ancak ¢ocuklarda her zaman klasik muayene bulgular
olmayabilir. Hasta genellikle dizlerini karnina yaklastiracak sekilde kalgadan
fleksiyon postiiriinde ve hareketsiz sekilde yatar. Karin kaslarinin  solunuma
yeterince eslik etmedigi gozlenir (Dunn 2012). Palpasyona baglamadan 6nce ¢ocuga
agrinin oldugu noktay1 gostermesi istenir. Dizler kivrilarak karin kaslari rahatlatilir
ve palpasyona agrinin uzak oldugu bir noktadan baslanir. Palpasyon i¢in steteskop
veya ¢ocugun kendi elinin kullanilmasi kiigiik ¢ocuklarda uyumu arttirir (Bundy et
al. 2007). Palpasyonla sag alt kadranda hassasiyet, defans, rebound ve rovsing gibi
peritoneal irritasyon bulgulart arastirilir (St Peter and Wester 2019). Yaygin defans
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ve rebound bulgusu daha ¢ok perfore apandisitte saptanir (Kwok et al. 2004).
Oskiiltasyonda bagirsak sesleri azalmig veya tamamen kaybolmus olabilir

(Kharbanda et al. 2005).

2.6.2.1. Sag alt kadranda (McBurney noktasi) hassasiyet

Akut apandisitin en gilivenilir klinik bulgusudur. Retrocekal, retroiliak ve pelvik
yerlesimli apandisit olgularinda sag alt kadran hassasiyeti belirgin olmayabilir.
Retrogekal apandisitlerde sag lomber bolgede, pelvik apandisitlerde ise rektal tuse ile
sag pelvik hassasiyet saptanabilir (Dunn 2012). Ancak apandisitte rutin rektal
muayene Onerilmez (Takada et al. 2015). Perforasyon durumunda apandiks

duvarindaki gerilme ortadan kalkacagi i¢in agrida gegici bir rahatlama olabilir (Dunn

2012).

2.6.2.2. Rebound bulgusu
Hassasiyetin oldugu bolgeye yapilan yavas ve derin baskinin aniden ortadan
kalkmasi ile agrinin ortaya c¢ikmasidir. Pariyetal peritonun olaya katildiginin

gostergesidir (Bundy et al. 2007).

2.6.2.3. Muskuler defans
Karin kaslarmma yumusak bir sekilde uygulanan basing karsisinda kaslarda olusan

kasilmadir. Peritonitin erken bulgusudur (Bundy et al. 2007).

2.6.2.4. Rovsing belirtisi
Sol alt kadran palpasyonu ile sag alt kadranda agr1 hissedilmesidir (Caty 2016).

2.6.2.5. Obturator belirtisi

Sag kalganin fleksiyon ve internal rotasyonu ile sag alt kadranda agrinin belirmesidir
(St Peter and Wester 2019). Daha ¢ok pelvik apandisitle iliskilendirilmistir (Berry
and Malt 1984).

2.6.2.6. Psoas belirtisi

Sol dekiibit pozisyonda sag bacak uzaltildiginda sag alt kadran agrisinin olugsmasi
seklinde tarif edilmekte olup ve retrogekal apandisitle iliskilendirilmektedir (St Peter
and Wester 2019).

2.6.2.7. Dunphy belirtisi

Oksiirme ile sag alt kadran agrismin belirmesidir (St Peter and Wester 2019).
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2.6.2.8. Markle belirtisi
Sag ayagin dorsifleksiyona getirilmesi ile sag alt kadranda agrinin olugsmasidir (St

Peter and Wester 2019).

2.6.2.9. Abdominal kitle
Muskuler defans nedeniyle palpe edilmesi neredeyse imkansizdir. Genellikle
operasyon masasinda hasta genel anestezi altindayken hissedilebilir (St Peter and

Wester 2019).

2.7. APANDISIT SKORLAMA SiSTEMLERI

Apandisit skorlama sistemleri AA siiphesi olan hastalarda karar verme siirecini
iyilestirmek igin tani araci olarak gelistirilmistir. Hikaye, semptom, fizik muayene ve
laboratuvar bulgular1 kullanilarak AA teshisine yonelik yapilan risk siniflandirmasi,
goriintiileme yontemini belirleyerek hastaligin klinik yonetimine ve cerrahiye
rehberlik etmeyi amaglamistir (Snyder et al. 2018, van Amstel et al. 2019, Fujii et al.
2019). Apandisit skorlama sistemlerinin AA tanisin1 koyma veya diglama amaciyla
kullanilmast mevcut ¢aligmalar 1s18inda miimkiin goériilmemektedir (Pogoreli¢ et al.
2015). Apandisit skorlama sistemlerinin en biiyilk yarari cerrahi miidahale ve
goriintiileme gerektirmeyen diisiik risk grubundaki hastalar1 ve goriintiileme
yapilmaksizin cerrahiye danisilacak yiiksek risk grubundaki hastalar1 ayirmasidir.
Ancak klinik yargiyla g¢elisen durumlarda  goriintiileme  yontemlerinin

kullanilabilecegi bildirilmektedir (DynaMed 2018).

2.7.1. Pediatrik Apandisit Skoru
Pediatrik apandisit skoru c¢ocuklar i¢in 6zel olarak gelistirilmis ve yaygin olarak
kullanilan 6 klinik ve 2 laboratuvar bulgudan olusan 10 puanlik bir 6lgektir (Samuel

2002). PAS degiskenleri ve puanlar1 Tablo 3’te gosterilmistir.
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Tablo 3. Pediatrik Apandisit Skoru

DEGISKENLER PUAN

Agrinin sag alt kadrana yer degistirmesi
Istahsizlik

Bulanti-kusma

Sag alt kadranda hassasiyet

Oksiirme, ziplama veya perkiisyonla hassasiyet
Ates (>38,5°C)

Lokositoz (>10000/mm?)

PMNL (>7500/mm?)

Maksimum puan

L S = T N T N

[EEN
o

(Samuel 2002)

PAS <2 puan AA i¢in diistik risk 6ngoriir. Hasta ve yakinlarina agrinin devam etmesi
veya yeni gelisen ek semptomlarin tekrar degerlendirmeyi gerektirdigi anlatilir

(Samuel 2002, Goldman et al. 2008, Sayed et al. 2017).

PAS >7 puan AA igcin yiiksek risk ongoriir (Samuel 2002, Goldman et al. 2008,
Sayed et al. 2017). Sekiz ve tizerindeki PAS puani belirgin olarak uzamis hastane

yatisi ve daha fazla komplikasyonla iligkilidir (Fujii et al. 2019).

PAS 3-6 puan AA i¢in orta risk 6ngdriir. Tanisal yaklasimda seri fizik muayene,
goriintlileme yontemleri veya cerrahi konsiiltasyon Onerilen secenekler arasindadir

(Samuel 2002, Goldman et al. 2008, Sayed et al. 2017).

2.7.2. Alvarado Skoru

Alvarado klinik skorlama sistemi 1986 yilinda dizayn edilmis, toplamda 6 klinik ve 2
laboratuvar bulgudan olusan 10 puanlik bir olgektir (Alvarado 1986). Modifiye
Alvarado skoru ise Olcekten sola kaymanin cikarilarak 6lgegin 9 puan iizerinden
degerlendirilmesiyle olusturulmustur (Kalan et al. 1994). Alvarado skoru

degiskenleri ve puanlar1 Tablo 4’te gosterilmistir.
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Tablo 4. Alvarado Skoru

DEGISKENLER PUAN

Agrimin sag alt kadrana yer degistirmesi
Istahsizlik

Bulanti-kusma

Sag alt kadranda hassasiyet

Rebound Bulgusu

Ates (>37,3°C)

Lokositoz (>10000/mm?)

PMNL (>7500/mm?)

Maksimum Puan

P, N R RN R R

[EEY
o

(Alvarado 1986)

Akut apandisit i¢in Alvarado skorlamasinda 1-4 puan diisiik risk, 5-6 puan orta
risk,7-10 puan yiiksek risk olarak degerlendirilmektedir (Ohle et al. 2011). Alvarado
skoru ve PAS’in g¢ocuklarda AA tanisinda benzer performansa sahip olduklar
bildirilmektedir (Pogoreli¢ et al. 2015).

2.7.3. Apandisit icin Diisiik Risk Skoru (Kharbanda Skoru)

Apandisit tanisin1  diglamak {izere kurgulanmis olmasi diger klinik skorlama
sistemlerinden ayiran 6zelligidir. MNS < 6750/mm? ve sag alt kadranda maksimum
hassasiyetin olmamas1 ya da sag alt kadrandaki hassasiyete yiirlime, ziplama ve
oksiirme sonrasi agrinin eslik etmemesi ¢ocuklarda apandisit agisindan diisiik risk ile
iliskili bulunmustur. Karin agrist ile acil servise bagvurmus ve ayirici tanida AA
diistiniilen 2675 c¢ocuk hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli prospektif kohort
calismasinda refined diisiik risk apandisit skorunun apandisiti olmayan gocuklari
belirlemede sensitivitesi %98, spesifitesi %24 ve negatif prediktif degeri %95,3
olarak saptanmistir (Kharbanda et al. 2012).

2.7.4. Apandisit Enflamatuvar Yamt Skoru

Yetiskinlerde siipheli AA vakalarini tespit etmek i¢in gelistirilen 6lgek, parametreleri
igerisinde CRP’yi i¢cermesi bakimindan Alvarado ve PAS’tan ayrilir (Andersson and
Andersson 2008). AEY S’nin bir avantaji da dzellikle bulanti, istahsizlik, agrinin yer
degistirmesi gibi subjektif degiskenleri igermeden daha objektif bulgular iizerinden

degerlendirmenin yapilmasidir (Macco et al. 2016). Karin agrisi sikayeti ile acil
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servise bagvuran 502 cocuk hasta iizerinde yapilan bir ¢aligmada AEYS’nin AA’y1
ayirt etmede Alvarado ve PAS o6lcegine gore performansinin daha iyi oldugu
bildirilmistir (Macco et al. 2016). AEYS degiskenleri ve puanlari Tablo 5’te

gosterilmistir.

Tablo 5. Apandisit Enflamatuvar Yanit Skoru

DEGISKENLER PUAN

Kusma 1
Sag alt kadranda agr1 1
Defans veya rebound bulgusu

Hafif 1

Orta 2

Gicli 3
Ates (>38,5 °C) 1
PMNL

%70-84

>%85 2
BKS

10000- 14900/mm? 1

>15000/mm? 2
CRP

10-49 g/L 1

>50 g/L 2
Maksimum Puan 12

(Andersson and Andersson 2008)
Akut apandisit i¢cin AEYS’de 0-4 puan arasi diistik riski, 5-8 puan arasi orta riski, 9-
12 puan arasi ise yiiksek riski 6ngoriir (Macco et al. 2016).

2.8. AKUT APANDISIT TANISINDA GORUNTULEME

Apandisiti diisiindiiren klinik bulgularin atipik veya siipheli oldugu ve laboratuvar
testleri veya ASS ile apandisitin kuvvetle dislanamadigi durumlarda goriintiileme
yontemlerine bagvurulabilir. Apandisit agisindan diisiik ve yiiksek risk grubundaki
hastalara goriintiileme Onerilmemektedir. Klinik ve laboratuvar testleri sonucu
kuvvetle muhtemel apandisit diigiiniilen hastalara goriintiileme yapilmaksizin cerrahi
konsiiltasyon istenmelidir (Koberlein et al. 2019). Ultrasonografi siklikla kullanilan
goriintilleme yontemidir. BT ve MRG’de kullanilabilecek yontemler arasindadir.

Ancak BT c¢ekimi esnasindaki radyasyon maruziyeti ve MRG yonteminin ulagimi
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zor, pahali ve kiigiik ¢ocuklarda muhtemel sedasyon ihtiyact nedeniyle kullanimi
kisithdir (Rentea and Peter 2017). Amerikan Radyoloji Dernegi tarafindan siipheli
durumlarda USG’nin ilk tercih edilmesi gereken goériintiileme yontemi oldugu
bildirilmektedir (Koberlein et al. 2019). Ilk USG sonucunun siipheli olmasi
durumunda BT’den 6nce tekrarlayan USG ve ¢ocuk cerrahi uzmaninin goriisiiniin
alimmasimin USG’nin sensitivite ve spesifitesini artirirken radyasyon maruziyetini de
azalttig: bildirilmektedir (Schuh et al. 2015).

2.8.1. Ultrasonografi

Ultrasonografi yaygin, nispeten ucuz ve giivenli bir goriintiileme yontemidir
(Kharbanda et al. 2018). AA siiphesi olan ¢ocuklarda tan1 dogrulugunu artirirken
yiiksek negatif prediktif degeri sayesinde siipheli olgularda hastaneye yatislari
azaltmaktadir (Dilley et al. 2001). Duyarlilig1 radyologun deneyimi ve karin agrisinin
baglangicindan itibaren gegen siire ile orantili olarak artar (Taylor et al. 2019).
Apandiksin USG ile goriintiilenebilirligi radyologun teknik ve deneyimi, ¢ocugun
anatomik Ozellikleri ve uyumuna gore %22-98 arasinda degismektedir (Garcia Pefia
et al. 1999, Baldisserotto and Marchiori 2000, Cundy et al. 2016). USG ile apandiks
goriintiilenebildigi  takdirde tan1 dogrulugu BT’ye esit olmakla birlikte
goriintiilenemediginde apandisit tanis1 diglanamaz (Zhang et al. 2017). AA’nin USG
bulgular1 Tablo 6’da gosterilmistir (Birnbaum and Wilson 2000, Taylor et al. 2019).

Tablo 6. Akut apandisit ultrasonografi bulgular

e Sag alt kadranda komprese olmayan tiibiiler yap1
e Duvar kalinligimin 2 mm {izerinde olmasi

e On-arka gapinin 6 mm iizerinde olmasi

e Sag alt kadranda serbest s1v1 bulunmasi

e Mezenter kalinlasmasi

o Kompresyonla lokalize hassasiyet

e Apandikolit/fekalit varlig

e Doppler USG ile apandiks duvarinda artmis kan akiminin goriilmesi

(Birnbaum and Wilson 2000, Taylor et al. 2019)
Erken donem apandisit olgularinda ve distal apandisitte apandiks USG’de normal

olarak goriintiilenebilmektedir. (Leung et al. 2019). USG’nin perfore apandisit
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tamisinda duyarlilig: diisiiktiir (Tseng et al. 2016). Ozellikle medikal tedavi planlanan
apandisit vakalarinda bu durumun dikkate alinarak BT ve MRG gibi ek goriintiileme

yontemlerinin kullanilmasi dnerilmektedir (Koberlein et al. 2019).

2.8.2. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi karin agrisinin siiresinden bagimsiz olarak yiliksek duyarlilik
ve ozgiilliige sahip olup 5 yas altindaki ¢ocuklarda negatif apandektomi oranlarini
belirgin olarak azaltmaktadir (Bachur et al. 2012). Radyasyon maruziyeti nedeniyle
Klinik olarak apandisitten siiphelenilip USG ile apandiksin goriintiilenemedigi
durumlarda kullanilmalidir (Klig 2006, Koberlein et al. 2019). Obez ¢ocuklarda,
bagirsak gazi varliginda, retrogekal yerlesimli apandisit vakalarinda USG’ye gore
daha iyi sonug¢ verebilmektedir (Marzuillo et al. 2015). Cocuklarda intraperitoneal
yag dokusunun az olmasina bagl olarak apandiksin iyi gériintilenememesi BT’ nin
kullanimmm kisitlamaktadir (Grayson et al. 2001). Intravendz kontrast madde
kullanimmnin apandiks ve g¢evre dokularin goriintiilenmesini kolaylastirabilecegi
belirtilmektedir (Kaiser et al. 2004). AA’nin BT bulgular1 Tablo 7°de gosterilmistir
(Taylor et al. 2019).

Tablo 7. Akut apandisit bilgisayarli tomografi bulgular

e Duvar kalinligimin 2 mm {izerinde olmasi

e Transvers ¢capinin 6 mm iizerinde olmasi

e Apandikolit/fekalit varlig1

e Duvarin konsantrik kalinlagmasi (hedef isareti)
e Pericekal yumusak doku kitlesi ve apse varligi
e Serbest s1v1

e Sag laterokonal fasyada kalinlagma

(Taylor et al. 2019)

2.8.3. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Ultrasonografinin siipheli ya da tanisal olmadigi durumlarda iyonize radyasyon
riskini ortadan kaldirmasi1 ve kontrast madde kullanimina gerek duymamasi
nedeniyle BT’ye alternatif olarak kullanilabilecek bir yontemdir (Johnson et al.

2012). Yiiksek maliyet, erisimde giigliik, uzun ¢ekim siiresi, belirli sekanslarda nefes

20



tutma ihtiyact ve daha kiiciik ¢ocuklarda hareket artefaktini engellemek icin
sedasyon ihtiyacinin olmasi, ¢cocuklarda akut karin agrisi ayirici tanist i¢in abdominal
MRG kullanimini kisitlamaktadir (Mervak et al. 2019, Mittal 2019, Mushtaq et al.
2019). Calismalarda hizli ¢ekim protokolleri kullanilarak MRG siiresi kisaltilmaya
calisilmigtir. AA tanisinda MRG’nin hizli sekanslariin kullanildigi bir ¢alismada
ortalama ¢ekim siiresi 20 dk bulunmugsken ultra hizli MR tekniginin kullanildig bir
baska ¢alismada ise ortanca siire 5 dk 40 sn saptanmustir (Nitta et al. 2005, Johnson
et al. 2012). Uygun ¢ekim protokolleri ile 5 yas iistii gocuklarda genellikle sedasyona
ihtiya¢ duyulmazken, 5 yas altindaki ¢ocuklarda sedasyon ihtiyaci gocugun uyumuna
bagl olarak degismektedir (Moore et al. 2016). Mushtaq ve ark. tarafindan ¢ocuk
hastalar ile yapilan ¢alismada hastalarin sadece %3’linde sedasyon ihtiyaci olmustur
(Mushtag et al. 2019). MRG’nin yumusak doku ¢oziiniirligiiniin yiiksek olmasi
nedeniyle basta adneksiyal patolojiler, enterit/kolit ve mezenter lenfadenit olmak
lizere piyolonefrit, hidronefroz, iireter tasi, pndomoni, intusepsiyon gibi alternatif
tanilarin da konulmasini saglar (Moore et al. 2015). Farkli ¢ekim teknikleri ile oral
veya intravendz kontrast madde kullanilmadan yapilan ¢ekimlerde de tanisal degeri
yiiksek saptanmistir (Johnson et al. 2012, Mushtaq et al. 2019). MRG ¢ocuklarda AA
tanisinda yiiksek duyarlilik ve 6zgilliige sahiptir (Eng et al. 2018, Kim et al. 2018).
Eng ve ark. tarafindan AA siiphesi olan ¢ocuk hastalarda MRG’nin ikinci sira
gorlintiileme yontemi olarak kullanildigi ¢aligmalarin meta-analizinde, duyarliliginin
%97.,4 ve ozgiilligiinin %97,1 oldugu bildirilmistir (Eng et al. 2018). Kim ve ark.
tarafindan MRG’nin birinci sira goriintiileme yontemi olarak kullanildig
calismalarin meta-analizinde ise duyarlilk ve o&zgilligliinin %97 oldugu
bildirilmistir (Kim et al. 2018).

2.8.4. Direkt Radyografi

Diiz karin grafisi, Karin agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin neredeyse tamamina
yakininda baslangi¢ goriintiileme yontemi olarak kullanilmaktadir (Oncel et al.
2003). AA’l1 hastalarda diiz karin grafisinde kalsifiye apandikolit, yaygin veya lokal
hava sivi seviyesi, dilate transvers kolon ve kolonik gazin kesilmesi, agiklig1 saga
bakan lomber skolyoz, psoas kasinda silinme ve sag alt kadranda dansite artis1 gibi
bulgular mevcuttur (Palabiyik ve ark. 2015). A¢iklig1 saga bakan lomber skolyoz ve

sag alt kadranda tek hava siv1 seviyesi en sik rastlanan bulgudur (Tirkyilmaz et al.
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2004). Ancak AA varliginda diiz karin grafisinde goriilen bulgularin ¢ogu AA’ya
ozgii degildir (Oncel et al. 2003). Diiz karin grafisinde AA’ya en 6zgii bulgu olan
apandikolit hastalarin ancak %5’inde saptanabilmektedir (Tirkyilmaz et al. 2004).
Boleslawski ve ark. tarafindan sag alt kadran agris1 ile bagvuran hastalar ile yapilan
calismada diiz karin grafisi hastalarin sadece %5’inin yonetiminde faydali oldugu ve
cerrahin fikrini degistirdigi bildirilmistir (Boleslawski et al. 1999). Rao ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada ise AA tanis1 alan hastalarin %50’sinde diiz karin grafi
bulgusunun olmadig: bildirilmistir (Rao et al. 1999). Diiz karin grafisi AA’da tam
degeri diisiik oldugundan rutin olarak uygulanmamalidir (Campbell and Gunn 1988,
Rao et al. 1999, Oncel et al. 2003). Karn agris1 ile bagvuran hastada ancak ileus ve

bagirsak perforasyonu siiphesi durumunda kullanilmalidir (Campbell and Gunn
1988).

2.9. AKUT APANDISITIN LABORATUVAR BULGULARI

Akut apandisit i¢in duyarliligr ve 6zgiilliigi yiiksek, kesin tani1 koydurucu laboratuvar
testi bulunmamaktadir. Klinik pratikte birgok merkez tam kan sayimi ve CRP
testlerini hastanin klinik bulgular1 ve gereginde goriintiileme yontemleri ile birlikte
tanida yol gosterici olarak kullanmaktadir (Snyder et al. 2018). AA’li ¢ocuklarin
yaklasik %91’inde BKS yiiksekligi goriilmektedir (Esparaz et al. 2019). Ancak BKS
yiiksekligi bakteriyel faranjit, alt lob pnomonisi, pelvik inflamatuvar hastalik,
mezenterik lenfadenit, gastroenterit ve idrar yolu enfeksiyonu gibi AA ayirici
tanisinda bulunan bir¢ok hastalikta da goriilebileceginden kesin tan1 koydurucu bir
test degildir (Gronroos 2001, Wesson and Brandt 2019). AA’y1 6ngérmede kabul
edilen esik degerler, semptomlarin baslangicindan itibaren gegen siire ve hastanin
yas1 gibi bircok degiskenden etkilenmektedir (Sack et al. 2006, Bachur et al. 2016).
Cocuklarda en ¢ok kullanilan iki klinik skorlama sistemi olan Alvarado ve PAS BKS
ve sola kaymayi puanlama kriterleri igerisinde kullanmaktadir (Alvarado 1986,
Samuel 2002). Yaslart 2 ile 17 arasinda degisen 327 c¢ocugun dahil edildigi
retrospektif bir calismada BKS nin esik degeri 10000/mm3 ve iizeri kabul edildiginde
duyarlilig1 %91,1 ve dzgiilliigii %59 olarak bildirilmistir. BKS 10000/mm? {izerinde
olan 162 cocuktan 51°i AA tanisi alirken, BKS 10000/mm? altinda olan 165 cocuktan
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sadece 5’i AA tanis1 almistir (Esparaz et al 2019). BKS’nin esik degeri <8000/mm?
kabul edildiginde AA tanisin1 biiylik oranda dislayabilecegi ancak BKS’nin tek
basina bir kriter olarak klinik degerlendirmenin yerini alamayacagi belirtilmektedir

(Bates et al. 2014).

C reaktif protein hepatositler tarafindan sentezlenen ve apandiks enflamasyonunun
siddeti ile yakindan iliskili bir akut faz belirtecidir (YYang et al. 2019). Enflamatuvar
uyaridan sonra 8-12 saat igerisinde artmaya baglayarak 24-48 saat igerisinde pik
yapar (Shogilev et al. 2014). Bu nedenle AA’nin erken doneminde tanisal degeri
diisiiktiir (Beltran et al. 2007). Esik deger >10 mg/L kabul edildiginde duyarlilig
%65-85, ozgiilliglii %59-73 arasinda degismektedir (Shogilev et al. 2014). BKS
(>12000/mm?3) ve CRP (>12 mg/L) birlikte degerlendirildiginde duyarliligi daha da
yiikselmektedir (Andersson and Andersson 2008). CRP degerleri perfore apandisitli
cocuklarda AA’ya gore belirgin olarak yiiksektir. CRP (>80 mg/L) ve BKS
(>12000/mm?3) yiiksekligi birlikte degerlendirildiginde artmis perforasyon riskiyle
iliskilendirilmistir (Yang et al. 2019).

Bir kalsitonin 6nciilii olan Pct, bakteriyel enfeksiyonlarin erken belirteci olarak
tanimlanmistir.  Saglikli  bireylerde plazma normal degerleri 0,1-0,5 ng/mL
arasindadir (Miiller et al. 2001). Pct’nin AA tanisinda yeri tartigmali olsa da apandisit
siddetinin iyi bir belirteci olabilecegi bildirilmektedir (Kouame et al. 2005, Cui et al.
2019).

Karin agris1 ile bagvuran hastalarda idrar yolu enfeksiyonu ve bobrek tasi gibi
durumlar1 ayirt edebilmek i¢in tam idrar tetkiki siklikla kullanilmaktadir. Ancak
apandisitli hastalarda piyiiri ve daha nadir olarak hematiiri goriilebilecegi akilda
tutulmali ve apandisit tanisint diglamak amaciyla kullanilmamalidir (Rothrock et al.

1991).

2.10. AKUT APANDISITIN PATOLOJIi BULGULARI

Mukoza ve submukozaya smirli enflamasyon varliginda apandiks makroskobik
olarak normal goriiniimdedir. Enflamasyon muscularis propriyaya yayildiginda ise
siklikla 6demli ve eritamatdz bir goriiniim alir. Gangrandz apandisitlerde ise

apandiks duvar nekrozuna bagl perforasyon ve apse goriilebilir (Himlin et al. 2011).
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Histopatolojik olarak erken akut apandisitte, subserozal damarlar tikanir ve duvarin
tim katmanlarinda 1limli perivaskiiler nétrofilik infiltrasyon izlenir. Enflamatuvar
reaksiyon ile birlikte parlak goriiniimde olan seroza graniiler, eritemat6z bir goriiniim
alir. Apandiks mukozasinda nétrofiller ve fokal yiizeyel {ilserasyonlar siklikla eslik
eder. AA tanist i¢in muskularis propriyanin nétrofilik infiltrasyonu gereklidir

(Kumar et al. 2018).

2.10.1. Siipiiratif Apandisit

Bazen flegmendz apandisit olarak da adlandirilan siipiiratif apandisit genellikle
muscularis propriyayi ¢evresel olarak saran notrofil infiltrasyonu ile karakterizedir.
Mukozada da enflamasyon ve siklikla iilserasyon izlenir. Odem, fibrinopiiriilan
serozit, apandiks duvarinda mikroapseler ve vaskiiler tromboz diger yaygin
bulgulardir (Carr et al. 2000). Akut apandisit varliginda muscularis propriyada
eozinofil infiltrasyonunun da izlenebilecegi bildirilmistir (Aravindan 1997).

2.10.2. Gangrenoz Apandisit

Apandisit duvarinda nekroz gangrendz apandisitin temel oOzelligidir. Siiptiratif
apandisitte gelisen vaskiiler tromboz nekrozun olas1 sebebi olarak diisiiniilmektedir.
Tedavi edilmemis olgularda perforasyon gelisir (Chan et al. 2011). Perforasyon
intraoperatif olarak izlense bile histopatolojik olarak gdstermek her zaman miimkiin

olmayabilir (Carr et al. 2000).

2.10.3. Mukozal veya intraluminal Enflamasyon

Mukoza ile smirli akut enflamasyon, mukozal veya “kataral” apandisit olarak
adlandirilir. Baz1 arastirmacilar tarafindan “erken apandisit" olarak degerlendirilen
mukozal ve submukozal tutulum AA tanisi i¢in yetersizdir (Herd et al. 1992, Kumar
et al. 2018). Mukozada nétrofil infiltrayonu ile birlikte iilserasyon goriilmesi bazi
arastirmacilar tarafindan intraluminal apandisit olarak adlandirilsa da insidental
apandektomi materyallerinde de bu bulgulara rastlanilmasi ve hastalarda klinik
olarak apandisit bulgularmin olmamasi1 apandisit olarak degerlendirilmemesi

gerektigini ortaya koymaktadir (Carr et al. 2000).

2.10.4. Periapandisit
Periapandisit, mukozal tutulum olmaksizin apandiks serozal zarmin enflamasyonu

olarak tanimlanir. Liimen etkilenmemistir. Salpenjit, pelvik enflamatuvar hastalik,
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gastroenterit, enflamatuvar bagirsak hastaligr gibi ekstra-apandikiiler patolojiler,
mukozal tutulum olmaksizin apandiksin serozal enflamasyonuna neden olur. Klinik

muayene ve laboratuvar testleri ile AA’dan ayirmak neredeyse imkansizdir

(Chaudhary et al. 2014).

2.11. AKUT APANDISIT AYIRICI TANISI

Bir¢ok gastrointestinal, jinekolojik ve enflamatuvar hastalilk AA’y1 taklit
edebilmektedir (St Peter and Wester 2019). AA ayirici tanisina giren hastaliklar
Tablo 8’de gosterilmistir.

Tablo 8. Akut apandisit ayirici tanilari

o Gastroenteritler e Ektopik gebelik

e Mezenter lenfadenit e Testis torsiyonu

e Enflamatuvar bagirsak hastaligi e Pndmoni

e Bagirsak obstruksiyonu
e Apandiks tiimorleri

e Divertikiilit

e Kolesistit

e Pankreatit

o Tifilit

e Uriner sistem enfeksiyonu
e Hidronefroz

e Bobrek ve iireter tagi

e Wilms timorii

e Over torsiyonu

e Over kist riiptiirii

e Salpenjit

Henoch-Schonlein purpurasi
Kawasaki hastaligi
Omentum torsiyonu

Akut Porfiriler

Orak hiicreli anemi krizleri
Lenfoma

Vaskulit

Paraziter enfeksiyonlar
Ailesel Akdeniz Atesi
Diyabetik ketoasidoz
Psoas apsesi

Tiiberkiiloz

CMV enfeksiyonlar

(Dunn 2012, Stringer 2017, St Peter and Wester 2019)

2.11.1. Gastroenterit

Cocuklarda karin agrisi ayirici tanisinda AA ile en sik karigan hastaliktir (Rothrock
et al. 1991). Ancak AA’dan farkli olarak karm agris1 genellikle bulanti, kusma veya
ishalden sonra gelisir ve defans-rebound eslik etmez (Stringer 2017). Ozellikle

25



Yersinia enterocolitica gastroenteritleri AA ile ayirt edilmeyi olduk¢a zorlagtiran
fokal abdominal hassasiyete sebep olabilmektedir (Shorter et al. 1998).

2.11.2. Mezenter Lenfadenit

Akut apandisiti taklit eden ve klinik verilerle AA’dan ayrilmasi zor bir tablodur
(Toorenvliet et al. 2011). USG’de kisa ¢ap1 10 mm {izerinde olan lenf nodlart
patolojik mezenter lenfadenit olarak tamimlanmaktadir (Simanovsky and Hiller
2007). AA ile karsilastirildiginda basvuru 6ncesi daha uzun semptom siiresi ve

belirgin olarak daha yiiksek lenfosit oranlarina sahiptir (Gross et al. 2017).

2.11.3. Pnomoni

Bazal pnomoniler karin agrisi ile prezente olabilir (Stringer 2017).

2.11.4. Tuba-overyan Patolojiler
Her yas grubundan kizlarda over kist veya tiimoriine bagli torsiyonlar, puberte
sonras1 kizlarda ise dismenore, tubal enfeksiyon ve ektopik gebelikler AA ayiric

tanisinda disiiniilmelidir (Stringer 2017).

2.11.5. Bagirsak Obstruksiyonlar:

Bogulmus inguinal herni, cerrahi sonrasi yapisikliklar, intestinal malrotasyon,
volvulus ve intusepsiyon bagirsak obstriiksiyonuna yol agabilen durumlardir. Ancak
perfore apandisit sonrasi gelisebilecek bir ileus tablosu da akilda bulundurulmalidir.

Ayirict tanida direkt radyografi ve USG yararli olabilir (Stringer 2017).

2.11.6. Idrar Yolu Enfeksiyonlar:

Ozellikle kii¢iik ¢ocuklarda IYE bulanti, kusma ve karm agrisina sebep olabilir.
Direkt mikroskobide bakterinin goriilmesi ve dipstick testinde lokosit esteraz
pozitifligi ve nitrit pozitifligi AA ile ayirici tanida yardimer olur (Wesson and Brandt
2019). AA’l1 hastalarda piyiiri ve daha nadir olarak hematiiri goriilebilecegi akilda

tutulmali ve apandisiti diglamak amaciyla kullanilmamalidir (Rothrock et al. 1991).

2.11.7. Enflamatuvar Bagirsak Hastaliklar:

Iliogekal Crohn hastalifi bulgulart AA ile karisabilmekle birlikte genellikle
semptomlar kroniktir ve biliylime gelisme geriligi, ishal, agizda iilserler, perianal
bulgular ve aile hikayesi eslik eder. Batin USG’de ince bagirsak duvar

kalinlasmasinin goriilmesi ayirici tanida yararlidir (Stringer 2017).
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2.12. AKUT APANDISITIN TEDAVISi

2.12.1. Cerrahi Tedavi

Akut apandisit tan1 ve tedavisinde gecikme perforasyon riski ve buna bagli morbidite
ve mortaliteyi artirabileceginden basit ve komplike apandisitin standart tedavisi
giinimiiz uygulamasinda siklikla acil apandektomidir (Dunn 2012). Cocuk
cerrahlarmin bilyiik cogunlugu ilk sekiz saatte acil operasyonu tercih etse de 24 saate

kadar geciktirilmis apandektomilerde komplikasyon riskinde artis gozlenmedigi

bildirilmistir (Bhangu 2014).

Hem basit hem de komplike apandisitin tedavisinde agik apandektomiye karsi
avantajlar1 nedeni ile laparoskopik apandektomi tercih edilen bir yontemdir (Low et
al. 2019). Hastanede yatis siiresi, postoperatif agr1 ve yara yeri komplikasyonlarinin
daha az olmasi, daha hizli iyilesme siireci, obez ¢ocuklarda cerrahi kolaylik
saglamasi ve negatif apandisit durumlarinda alternatif tani koyma imkan

laparoskopik apandektominin avantajlari arasinda sayilabilir (Dunn 2012).

Perfore apandisit tedavisinde NOT, antibiyotik tedavisi sonras1 interval apandektomi
veya erken apandektomi gibi farkli segenekler bulunmaktadir (St Peter and Wester
2019). Erken ve interval apandektominin karsilastirildigi prospektif randomize
kontrollii ¢alismada, erken apandektomi olan gocuklarin hastane yatis siirelerinin 2
giin daha kisa oldugu ve normal aktivitelerine 5 giin daha erken dondiigi
bildirilmisgtir. Ayn1 c¢alismada interval apandektominin komplikasyon oranlari
belirgin olarak yiiksek saptanmigtir (Blakely et al. 2011). Apse varliginda hastanin
toksik goriiniimii de mevcut ise erken apandektomi tercih edilmelidir. Ancak toksik
goriiniim olmadan lokalize edilebilen apse mevcut ise interval apandektominin tercih
edilebilecegi bildirilmektedir (St Peter et al. 2010). Iyi lokalize edilebilen apsesi olan
cocuklarda antibiyotik tedavisi ve perkutan drenaj sonrasi intervel apandektomi
hastanede yatig siiresi, tekrarlayan apse ihtimali ve maliyet agisindan erken
apandektomiye benzer iken, cerrahide gecen siire bakimindan daha avantajlidir (St
Peter et al. 2010).

27



2.12.2. Cerrahi Oncesi ve Sonrasi Antibiyotik Tedavisi

Antibiyotik tedavisi AA tanisi konulduktan veya tanidan yiiksek oranda
stiphelenildigi durumlarda geciktirilmeden baslanmalidir (Aiken 2020). Basit
apandisitlerde operasyon oOncesi tek doz genis spektrumlu antibiyotik tedavisi
yeterlidir (Lee et al. 2010). Komplike apandisitlerde ise hastanin atesi diistiikten 24
saat sonraya kadar veya hasta enteral beslenmeyi tolere edip taburculuga hazir olana
kadar antibiyotik tedavisine devam edilmelidir (Aiken 2020). Basit apandisitlerde
preoperatif tek doz antibiyotik profilaksisinin yara yeri enfeksiyonu ve postoperatif
apse gelisimini biiyiik 6l¢tide engelledigi bildirilmektedir (Andersen et al. 2005).
Proflaksi igin gram negatif ve anaerob mikroorganizmalari kapsayan tek veya
kombine antibiyotik tedavisi yeterlidir. Sefoksitin ve sefotetan gibi anaerobik
aktivitesi olan 2. kusak sefalosporinler ile sefotaksim gibi parsiyel anaerob aktivitesi
olan 3. kusak sefalosporinler profilakside tek ajan olarak kullanilabilirler.
Piperasilinin tek basma etkinligi sefoksitin ile benzerdir. Sefazolin, ampisilin ve
gentamisin ise ancak metronidazol ile kombine olarak kullanilabilir. Beta laktam
alerjisi olan hastalarda klindamisin veya metronidazol ile kombine olarak gentamisin
kullanilabilir (Bratzler et al. 2013).

Perfore apandisitte standart tedavi olarak gram pozitif, gram negatif ve anaerob
etkenleri kapsayan ampisilin, gentamisin ve metranidazol veya klindamisini igeren
tclii antibiyotik tedavisi kullanilmaktadir (Dreznik et al. 2018). Sefotaksim,
seftriakson, seftazidim veya sefepim tek basina veya metronidazol ile kombine
sekilde; meropenem ve piperasilin tazobaktam ise tek basina kullanilabilir (Goldin et
al. 2007, Solomkin 2010). Perfore apandisitlerde geleneksel olarak intravenoz
antibiyotik tedavisine 7-10 giin devam edilse de hastanin klinik durumu ve
peritonitin siddetine bagli olarak siire uzayabilir (Lee et al. 2010). Perfore apandisitte
genis spektrumlu tekli veya ikili antibiyotik tedavisi geleneksel {iglii antibiyotik
tedavisi kadar etkinken, maliyet agisindan ¢ok daha avantajlidir (Goldin et al. 2007,
Lee et al. 2010).

2.12.3. Non-operatif Tedavi
Basit apandisitlerde se¢ilmis vakalarda NOT cerrahiye alternatif olarak
uygulanabilecek bir yontemdir (Huang et al. 2017). Karin agris1 siiresinin 48 saati

gecmedigi, BKS’nin 18000/mm®’iin altinda ve CRP’nin normal aralikta oldugu,
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goriintiilemede apandikolit izlenmeyen, apandiks ¢apinin 1,1 cm’den kiigiik oldugu
ve perforasyon diisiiniilmeyen olgularda NOT yontemi tercih edilebilir (Minneci et al
2014). Tedavide tek basina piperasilin tazobaktam, seftriakson ve metronidazol
kombinasyonu veya siprofloksasin ve metronidazol kombinasyonu da kullanabilir.
Genellikle semptomlar diizelip BKS normale donene kadar antibiyotik tedavisi
intravendz olarak uygulanip devaminda oral amoksisilin klavulanik asit veya
siprofloksasin ve metronidazol kombinasyonu ile tedavi tamamlanir (Georgiou et al.
2017).

Basit apandisitlerde NOT’un baslangi¢ basaris1 %97 iken uzun doénem takiplerde
apandisitin tekrarlamast ve devam eden karin agris1i gibi nedenlerle basari oram
%82’ye kadar diismektedir (Georgiou et al. 2017). Calismalarda apandikolit varlig
NOT basarisizligi ile iliskilendirilmistir (Huang et al. 2017). Apandektomi ile
kiyaslandiginda NOT iyilesme siiresini kisaltirken yasam kalitesini arttirmaktadir
(Minneci et al. 2014). Komplikasyonlar ve hastanede yatig siiresi bakimindan ise

apandektomi ile benzerdir (Georgiou et al. 2017).

2.12.4. Karin Agrisinda Analjezi

Akut karin agrisi ile bagvuran hastalarda geleneksel yaklagim tani konuluncaya kadar
analjezik kullanimindan kaginmaktir. Ancak gQiincel yaklagimda hastanin agri,
anksiyete ve huzursuzlugunun giderilmesi ile birlikte hasta konforunun arttiritlmasi
onceliklidir (Paksu 2017). AA siiphesi olan c¢ocuklarda opioidler, non steroid
antienflamatuvar ilaglar ve parasetamol agrinin kontroliinde kullanilabilir (Snyder et
al. 2018). Orta ve siddetli karin agrist olan ¢ocuklarda morfin agriy1 belirgin olarak
azaltirken periton irritasyonuna bagli olusan akut batin muayene bulgularini
degistirmez. Bdylece cerrahi olmayan karmn agrilarinin cerrahi karin agrilarindan
daha kolay ayirt edilmesini saglar (Kim et al. 2002). Parasetamoliin AA siiphesi olan
hastalarda agriy1 ve atesi belirgin olarak azaltirken Alvarado skoru ve fizik muayene
bulgularin1  degistirmediginden tani dogrulugunu etkilemedigi bildirilmektedir
(Mousavi et al. 2014).

2.12.5. Akut Apandisitin Komplikasyonlari
Akut apandisitte komplikasyon insidansi apandisitin siddetine bagli olarak artar.

Yara yeri enfeksiyonu, intraabdominal apse, postoperatif ileus, uzamis ileus ve
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nadiren enterokiitanoz fistiiller apandisit komplikasyonlarindandir (Dunn 2012).
Cerrahi teknikteki iyilesmeler ve uygun antibiyotik kullanimi sonrasi yara yeri
enfeksiyonlar1 ve intraabdominal apse oranlarinda ciddi disiisler mevcuttur.
Operasyon sonrast devam eden ates, istahsizlik, kilo kaybi, agri ve beslenme
intolerans1 cerrahi sonrasi enfeksiyonun tipik bulgularidir (Wesson and Brand 2019).
Perfore apandisitli ¢ocuklarda artan yas, yiiksek viicut kitle indeksi, baslangicta ishal
varligi ve postoperatif 5. giinde artan BKS postoperatif intraabdominal apse ile
iligkilidir (Fraser et al. 2010).

Intestinal disfonksiyon apandisitin ikinci en sik komplikasyonudur (Srishewachart
and Narksut 2016). Paralitik ileus ve mekanik obstruksiyon erken dénemde fibrin
adezyonlar ve peritonite bagh gelisirken, kabizlik ise taburculuk sonrasi istahin ve
fiziksel aktivitenin azalmasi, beslenme seklinin degismesi ve narkotik ilaglar
nedeniyle gelismektedir (Wesson and Brand 2019). ince bagirsak obstruksiyonu geg
dénemde postoperatif ve postenflamatuvar adhezyona bagli yaklasik 1000 gocuktan
7’sinde gozlenmektedir. Laparoskopik apandektomide a¢ik apandektomiye gore daha

az ince bagirsak obstruksiyonu izlenmekedir (Tsao et al. 2007).

Gidiik apandisit, apandiksin cerrahi olarak tam ¢ikarilamamasi sonucu geriye kalan
apandiks dokusunda meydana gelen enflamasyondur. Apandektomi Oykiisii
nedeniyle genellikle teshis gecikir. Apandektomi sonrasi hastalarin sadece
%0,2’sinde goriildiigii bildirilmektedir (Dikicier ve ark. 2018).

2.13. AKUT APANDISITTE ENFLAMASYON VE OKSIiDATIF STRES

Akut apandisit patofizyolojisi, apandiks liimeninin tikanmasi sonrasi mukozal
bariyerin gegirgenliginde artis ile baslayan enflamatuvar bir yanit ile karakterizedir
(de Oliveira Machado et al. 2016). Enflamatuvar alanda sekestrasyona ugrayan
notrofiller TNF-alfa, INF-gama, pro-inflamatuvar (IL-1, IL-6, IL-8) ve anti-
enflamatuvar (IL-4, IL-10) sitokin salimmina neden olur (Volp et al. 2008).
Immiinohistokimyasal olarak enflame apandiks dokusunda artmis B-lenfosit, hafiza
T hiicreleri, Ki-67+ hiicreler, makrofaj ve daha az oranda artmus T-lenfosit, yardimci

T-hiicreler ve sitotoksik T hiicrelere rastlanmistir (Kuyun et al. 2017). Raines ve ark.
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tarafindan acil servise basvuran ¢ocuk apandisit hastalarinda SIRS prevalansinin

%31,1 oldugu bildirilmistir (Raines et al. 2013).

Hiicrelerin normal fonksiyonlar1 esnasinda ortaya ¢ikan SOR viicutta dogal
antioksidan savunma mekanizmalar1 tarafindan yok edilerek olast zararlari onlenir.
Ancak SOR olusum miktar1 viicudun antioksidan kapasitesini asarsa antioksidan-
oksidan denge oksidatif tarafa kayar ve oksidatif stres ortaya c¢ikar (Erel 2004).
Sitokin aktivasyonunun bir aracist olan NO, enflamasyon varliginda sitokin ile aktive
edilmis hiicreler tarafindan dretilir (Moncada et al. 1991). Apandiks enflamasyonu
ile NO sentezindeki artisin, AA'da oksidatif stresin baslatilmasi ve ilerlemesi i¢in
onemli bir faktor olabilecegi belirtilmistir (Yilmaz et al. 2010). AA hastalarinda total
thiol, thiol-disiilfid dengesi, NO metabolitleri, oksidatif stres belirtecleri ve lipid
peroksidasyon belirtegleri ¢alisilmistir (Yilmaz et al. 2010, Koksal et al. 2015,
Ozyazici et al. 2016, Elmas et al. 2020). Baz1 ¢alismalarda AA’da oksidan-
antioksidan dengesinin oksidan lehine kaydig1 belirtilirken diger baz1 ¢aligmalarda
total oksidan ve antioksidan kapasitede artis oldugu ve bu durumun patogenezle
iligkili olabilecegi bildirilmistir (Yilmaz et al. 2010, Koksal et al. 2015, Koltuksuz et
al. 2000, de Oliveira Machado et al 2016, Elmas et al. 2020).

2.14. iISKEMIi MODIFiYE ALBUMIN

Karaciger tarafindan sentezlenen bir protein olan albiimin plazma proteinlerinin
yaklasik olarak %60’ m1 olusturur. insan serum albiimini 585 aminoasitlik primer
zincirden olusmakta, 17 disiilfid kopriisii ve bir serbest sistein aminoasitinden
meydana gelmektedir. Kanda ilaglar, biliriibin, hormon, yag asitleri, katyonlar (Ca*?,
Na*2 ve K*) ve diger ligandlar1 reversibl veya kovalent olarak baglar. Ayn1 zamanda
dolasimda endojen ve ekzojen kaynakli toksik maddeler igin tasiyict ajandir (Can ve
Yosunkaya 2017). Albiiminin N-terminal bolgesinde; kobalt (II), bakir (II) ve nikel
(I1) gibi gecis metallerini  baglayan, aspartil-alanil-histidil-lizin amino asit
kalintilarindan olusan spesifik bir sekans bulunmaktadir (Sekil 3) (Bar-Or et al.
2001). Iskemi nedeniyle olusan hipoksi, asidoz, serbest radikal hasar1 ve membran
riiptiirii gibi nedenlerin, albiiminin yapisindaki son amino terminaline kobalt, bakir

ve nikel gibi gegisli metal iyonlarinin baglanmalarini azaltmasi sonucu meydana
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N-terminal

Binds Cu, Ni

Sekil 3. Albliminin yapisi ve N-terminal ucun sematik goriinimii (Garcia-Martinez
etal, 2013)

gelen yeni yapiya IMA denilmektedir (Sharouni et al. 2011). IMA normal sartlarda
total albiiminin %1-2’si kadar iken patolojik durumlarda bu oran %06-8’e kadar
artmaktadir. Cok yiiksek ve diisiik albiimin degerleri ile laktik asidoz varhig IMA
Olglimiinii etkileyebilmektedir (Can ve Yosunkaya 2017).

Akut koroner sendrom tanisinda IMA derinlemesine ¢alisilmis bir molekiildiir.
Mevcut biyokimyasal belirtegler iskemiden saatler sonra ancak nekroz gelisimiyle
birlikte kanda yiikselirken, IMA iskemiyle birlikte dakikalar igerisinde
yiikselmektedir (Can ve Yosunkaya 2017). IMA &l¢iimii akut koroner sendrom
tanisinda erken ve hassas bir biyobelirte¢ olarak FDA tarafindan onaylanmistir (Roy
et al. 2004). IMA akut koroner sendrom disinda iskemi nedeniyle olusan inme, akut
mezenter iskemisi, iskelet kas iskemisi ve pulmoner tromboemboli gibi hastaliklarda
da yiiksek bulunmustur (Kadioglu ve Kaptanoglu 2012). Septik hastalarda siddetli
enflamasyon ve doku hipoksisi reaktif oksijen molekiillerinin olusumunda rol
oynayarak IMA seviyelerinin anlamli sekilde yiikselmesine neden olmaktadir
(Erdem ve ark. 2012). iskelet kas1 iskemisi sonrasinda laktat konsantrasyonlarinda
meydana gelen artigin, gercek IMA degerlerini ve tamisal duyarliligini azalttig:

gosterilmistir. Bu nedenlerle artmis laktat konsantrasyonu ile iligkili kontrolsiiz
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diyabet, sepsis ve bobrek yetmezligi olan hastalarda negatif IMA degerlerinin
yorumlanmasinda dikkatli olunmasi gerekmektedir (Pantazopoulos et al. 2009,
Sbarouni et al. 2011).

2.14.1. IMA ve Akut Apandisit

Apandiks liimeninin obstruksiyonu sonrasi mukozal iilserasyon ve lamina
propriyanin  bakteriyel invazyonu AA’nin en erken bulgusudur. Apandiks
liimenindeki obstruksiyon ile birlikte devam eden epitelyal mukus salgisi sonucu
liimen i¢i basing daha da artarak once lenfatik ve vendz dolasim sonrasinda ise
arteriyel dolagim bozulur. Apandiks duvarinda iskemi ve enfarktlar meydana gelir
(Birnbaum and Wilson 2000). Staz nedeniyle asirt gogalan bakteriler epitelyal
mukozal hasar sonrasi apandiks duvarina invaze olarak transmural enflamasyona
neden olur (Turner 2015). Elmas ve ark. tarafindan ¢ocuklarda yapilan ¢alismada AA
patogenezinde oksidatif stresin rol oynadigi ve oksidatif stres belirteglerinin AA
tamisinda kullanilabilecegi bildirilmistir (Elmas et al 2020). IMA farkli hastalik
gruplarinda oksidatif stres belirteci olarak kabul gormistir (Reddy et al. 2014,
Reddy et al. 2015, Demir et al. 2020). IMA iskeminin erken belirteci olarak akut
koroner sendromun erken tanisi i¢in onay almistir (Roy et al. 2004). Deneysel
mezenter iskemi modeli gelistirilen siganlarda mikroskobik ve makroskobik
intestinal iskemi gelismesi sonrast IMA degerlerinin yiikseldigi saptanmistir
(Gunduz et al. 2009). Septik hastalarda siddetli enflamasyon ve doku hipoksisi
reaktif oksijen molekiillerinin olusumunda rol oynayarak IMA seviyelerinin anlamli
sekilde yiikselmesine neden olmaktadir (Erdem ve ark. 2012). Giannone ve ark.
tarafindan sirozlu hastalarda bakteriyel enfeksiyon varliginda IMA’ nin belirgin
olarak arttigim1 ve bakteriyel enfeksiyonun iskemiden bagimsiz olarak sistemik
oksidatif yanitta degisiklik yaparak IMA’y1 yiikselttigi bildirilmistir (Giannone et al.
2015). Mevcut bilgiler 1s181nda AA patogenezinde rol oynayan iskemi, enflamasyon
ve oksidatif strese bagli IMA degerlerindeki degisikliklerin AA tanisinda

kullanilabilecegini 6ngérmekteyiz.
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2.15. SOLUBL UROKINAZ PLAZMINOJEN AKTIiVATOR RESEPTORU

Urokinaz plazminojen aktivator sistemi, serin proteaz iirokinaz plazminojen
aktivatorii, UPA reseptorii ve c¢esitli inhibitérlerden (6r: plazminojen aktivator
inhibitorleri) olusan proteaz sistemidir. SUPAR, glikozil-fosfotidilinositol bagli bir
membran proteini olan UPAR’1n ¢6ziilebilir formudur (Sekil 4) (Thune et al. 2009).
uPAR DI, DII, DHI kisimlarindan olusmus protein yapida bir reseptdrdiir. Hiicre
membranina bagli glikozil fosfatidilinositol molekiilii ve bu molekiile tutturulmus II1.
kisim arasindan kesilerek serbestlesen yeni yapi ise sUPAR olarak adlandirilir

(Y1lmaz ve Aksun 2019).

Monosit, aktive T lenfosit, nétrofil, makrofaj, endotelyal hiicreler, keratinosit,
fibroblast, diiz kas hiicreleri ve tiimor hiicreleri gibi bir¢cok hiicre yiizeyinden
salabilir (Thung et al. 2009). sSUPAR plazma, idrar, serum ve BOS’ta immiin
sistemin aktivasyon derecesine bagli olarak farkli diizeylerde bulunur (Ostergaard et
al. 2004). Hiicre adezyonu, migrasyon, diferansiyasyon ve proliferasyon gibi gesitli
immun fonksiyonlarda rol alirken direkt kemotaktik 6zelligi ile de monosit ve
notrofil gibi enflamatuvar hiicrelerin toplanmasini ve hematopoetik kok hiicrelerin
mobilizasyonunu kolaylastirir (Bilgili ve Cinel 2013). suPAR hiicre yiizeyinde aktif
olan patofizyolojik mekanizmalar1 yansitir. Artmis suPAR seviyeleri immiin ve
enflamatuvar sistemin aktivasyonunun bir gostergesi olarak kabul edilir (Kiigiikceran

ve ark. 2018).

Ik olarak 1992 yilinda kanser hastalarinda calisilan suPAR, immiin ve enflamatuvar
sistem ile iliskisi kesfedilikten sonra enfeksiyoz, kardiyopulmoner, gastroenterolojik,
nefrolojik, dermatolojik, romatolojik, hematoonkolojik bir¢ok hastalikta
degerlendirilmistir (Yilmaz ve Aksun 2019). Tiberkiiloz, HIV enfeksiyonu,
pnémoni, sepsis, otoimmiin hastaliklar, nefrotik sendrom, pankreatit gibi
hastaliklarda suPAR’1n yiikseldigi gosterilmistir (Andersen et al. 2008, Kiigiikceran
ve ark. 2018). Belirli klinik kosullarda bir¢ok enflamatuvar hastaligin hem tanisinda
hem de prognozunun belirlenmesinde uygun bir belirte¢ olabilecegi bildirilmistir
Hamie et al. 2018). Sepsis ile ilgili ¢alismalarda tek basina prognozu ve mortaliteyi
ongordiigi bildirilmistir (Kofoed et al. 2007, Koch et al. 2011).
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Sekil 4. Membrana bagli ve solubl iirokinaz plazminojen aktivatdr reseptoriiniin

sematik goriinlimii (Thune et al. 2009).

Pediatrik SIRS/sepsis hastalarinda tanisal giiciiniin yiiksek oldugu ve mortaliteyi
ongordiigi saptanmistir (Sirinoglu et al. 2017). Preterm infantlarda bronkopulmoner
displaziyi dngorebilecegi saptanirken, cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonarinda
hastaligin ciddiyeti ile iligkili bulunmustur (Tunc et al. 2014, Citlenbik et al. 2019).
SuPAR’in biyokimyasal olarak plazma orneklerinde uzun siire stabil kalmasi,
beslenme durumundan etkilenmemesi ve giin igerisinde diizeyinin degismemesi gibi
ozellikleri giivenilirligini artirirken klinik iyilesmeden sonra haftalarca kanda yiiksek
kalmasi, tedaviye kisa siireli yanitin degerlendirilmesinde kullanimini kisitlamaktadir

(Backes et al. 2012, Yilmaz ve Aksun 2019).

2.15.1. suPAR ve Akut Apandisit

Herhangi bir baglatici sebep sonrasi apandiks mukozal bariyenin bozulmasi ve
intraluminal bakterilerin apandiks duvarina invaze olmasi ile birlikte aktive olmus
notrofiller de bolgeye toplanarak enflamatuvar yanitin olusmasini saglarlar (Carr
2000). Notrofillerin bdlgeye invazyonunda hiicre disi matriksin biitiinliigiiniin
bozulmast kritik rol oynar. Plazmin, periselliiler matriksin biitlinliigliniin bozularak
16kositlerin doku bariyerini gegmesini saglar (Grendahl-Hansen et al. 1989, Solberg
et al. 2008). Plazmin karacigerde {iretilerek dolasima inaktif olarak salinir.
Plazminojen aktivatorii olan tPA ve uPA plazminojenin plazmine doniismesini

saglarlar (Grendahl-Hansen et al. 1989). Enflamasyon esnasinda dolasimdaki TNF-

35



alfa ve IL-1 beta gibi proinflamatuvar sitokinlerin endotelyal hiicrelerden uPA
salmimini arttirdign  gosterilmistir (Poll et al. 1991). Enflamasyon ile birlikte
endotelyal hiicrelerin yaninda nétrofil ve makrofajlar basta olmak iizere aktive olan
enfamatuvar hiicrelerden de dolasima uPA salinimi olur (Thune et al. 2009). Yiiksek
afiniteli bir trokinaz tipi plazminojen aktivatorii olan uPA’nin fibrinolitik etkisi
yaninda 16kosit adezyon ve migrasyonunu kolaylastirict rolii de mevcuttur (Del
Rosso et al. 2011). Calismalarda normal apandiks dokusundan farkli olarak enflame
apandiks dokusunda plazminojeni plazmine doniistiiren uPA aktivitesinin oldugu ve
apandisit siddeti ile iliskili olabilecegi bildirilmistir (Grendahl-Hansen et al. 1989,
Solberg et al. 2009). Akut apandisitte lokal olarak tespit edilen uPA aktivitesinin
benzer sekilde sistemik dolasimda da saptanabilmesi durumunda suPAR’m AA

tanisinda erken bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilmesi muhtemeldir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calisma T.C. Saglik Bakanlig1 Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi
Cocuk Acil Poliklinigi’nde 01/02/2019-31/08/2019 tarihleri arasinda prospektif
olarak yapilmistir. Hasta grubu klinik bulgular, rutin kan tetkikleri ve batin
ultrasonografisi ile akut apandisit tanist konulmus ve c¢ocuk cerrahiSi uzmani
tarafindan AA tanisi ile opere edilmesine karar verilmis 3-18 yas arasinda 57 ¢ocuk
hastadan olusmaktadir. Klinik bulgularindaki farkliliklar, PAS yapilamamasi,
perforasyon riskinin farkli olmast ve akut faz reaktanlarinin yas ile olan
degisikliklerini ekarte etmek i¢in 3 yas alt1 cocuklar ¢alismaya alinmamustir. Kontrol
grubu ise yas grubu ve cinsiyetleri benzer atesi ve enfeksiyon odagi olmayan,
hastaneye basit cerrahi islemler 6ncesi preoperatif degerlendirme, rutin ¢ocuk sagligi

muayenesi veya saglik raporu almak i¢in bagvurmus 63 ¢ocuktan olusmaktadir.

Calisma igin T.C. Sakarya Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan (Etik
kurul no: 16.01.2019/01) onay alinmustir. Tiim katilimcilar ve ailelerinden iyi klinik
uygulamalar kilavuzu kapsaminda bilgilendirilmis onamlar1 alinmistir. Calismaya
katilmay1 kabul eden hastalara PAS yapilarak, tani oncesi istenen rutin tetkiklere
ilave olarak IMA ve suPAR diizeyleri calisilmis, ameliyat sirasinda klinik olarak ve
sonrasinda patoloji sonucu ile tan1 dogrulanmistir. Kontrol grubundan tam kan
sayimmi, hs-CRP, prokalsitonin, eritrosit sedimentasyon hizi, iire, kreatinin, sodyum,
potasyum, total biliriibin, albiimin, IMA ve suPAR diizeyleri ¢alisilarak ilgili veriler

olgu rapor formuna kaydedilmistir.
3.1. CALISMAYA DAHIL ETME VE DISLAMA

Hasta Grubunda Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri
1. 3-18 yas arasi, klinik, laboratuvar ve ultrasonografik bulgularla AA tanisi
konulan ¢ocuk hastalar
2. AA disinda ek bir cerrahi patolojisi bulunmayanlar
3. Hemodinamik olarak stabil, sok tablosunda olmayan ve inotrop-vazopressor

destegi gerektirmeyen/uygulanmayanlar
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Numune alinmadan Once antibiyotik ve antienflamatuvar tedavi almamis
olanlar

Kronik hastalig1 bulunmayan veya siirekli ila¢ kullanim1 olmayanlar

Apandisit disinda aktif bir enfeksiyon odagi olmayanlar

Katilimer ve/veya ailesi tarafindan ¢aligmaya katilmayi kabul edenler

Hasta Grubunda Calhismadan Dislanma Kriterleri

1.
2.
3.

3-18 yas disindaki AA’l1 hastalar

AA disinda bagka cerrahi patolojisi bulunanlar

Hemodinamik instabilitesi bulunan, sok tablosunda ve inotrop-vazopressor
destegi gereken veya uygulananlar

Numune alinmadan 6nce antibiyotik ve antienflamatuvar tedavi alanlar
Baslangicta klinik, laboratuvar ve goriintiileme yoOntemleri ile AA tanisi
konularak apandektomi yapilan ancak patolojik olarak apandisit
saptanmayanlar

Katilimci ve/veya ailesi tarafindan ¢alismaya katilmayi kabul etmeyenler

Kontrol Grubunda Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

1.

Hastaneye basit cerrahi islemler 6ncesi preoperatif degerlendirme, rutin ¢gocuk
saglig1 muayenesi veya saglik raporu almak i¢in bagvuran 3-18 yas arasi
cocuklar

Ates ve enfeksiyon odagi olmayanlar

Kronik hastaligi bulunmayan veya siirekli ila¢ kullanimi olmayanlar

Katilimc1 ve/veya ailesi tarafindan ¢aligmaya katilmayi kabul edenler

Kontrol Grubunda Calismadan Dislanma Kriterleri

1.

3-18 yas disindaki kisiler

. Ates ve enfeksiyon odagi olanlar

2
3.
4

Kronik hastaligi ve siirekli ila¢ kullanim1 olanlar

Katilimc1 ve/veya ailesi tarafindan katilmayi kabul etmeyenler
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3.2. PEDIATRIK APANDISIT SKORLAMASI

Calismamizda hastalar mevcut klinik bulgulardan ates (>38,5°C), istahsizlik, bulanti-
kusma ve agrinin yansimasi i¢in 1’er puan, okstirme/perkiisyon/ziplamada hassasiyet
ve sag alt kadranda hassasiyet i¢in 2’ser puan, laboratuvar bulgulardan 16kositoz
(>10000/mm?®) ve nétrofil sayis1 (>7500/mmq) igin ise 1’er puan olmak iizere
toplamda 10 puan tizerinden degerlendirilmistir (Samuel, 2002). PAS degiskenleri ve

puanlar1 Tablo 1°de gosterilmistir.

3.3. KAN NUMUNELERININ TOPLANMASI VE SAKLANMASI

Venoz kan Ornekleri oturur pozisyonda antekubital venlerden, turnike
uygulanmadan, vakumlu tiiplere alinmistir. Kan 6rnekleri 5-10 dakika pihtilagsma igin
bekletildikten sonra 4000 devirde 10 dakika soguk santrifiij uygulanarak elde edilen
serum Ornekleri sekonder tiiplere ayristirilarak -80°C’de c¢alisma giinline kadar
saklanmigtir. Tiim Ornekler toplandiktan sonra c¢alisma giiniinde oda 1sisinda
¢Ozdiirliliip yeniden santrifiij edilerek homojenize edilmis ve tek seferde ¢alisilmistir.
Analizler T.C. Saglk Bakanligi Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma
Hastanesi’nde biyokimya ve mikrobiyoloji laboratuvarlari ile Ozel Ahenk
Laboratuvarinda yapilmistir. Her iki laboratuvarin da 1SO 15189 akreditasyon

belgeleri bulunmaktadir.

3.4. SERUMDA ENFLAMATUVAR VE METABOLIK
PARAMETRELERIN OLCUMU

Soluble iirokinaz plasminojen aktivator reseptor diizeylerinin serumda
kantitatif tayini; Biotech ELX 800 ELISA Reader ve Biotech ELX 50 Washer
sisteminde, SinoGeneClon Biotech Co. Ltd ELISA kiti kullanilarak, ELISA 6lgiim
prensibi ile yapilmistir. Ikterik, hemolize ve lipemik Ornekler c¢alisma disi
birakilmistir. Kullandigimiz kitin 6l¢iim araligir 12-360 pg/mL, alt dl¢lim sinirt 3
pg/mL, tekrarlanabilirlik i¢in insan serumunda yapilan ¢aligsmalarda elde edilen %CV

degerleri %8-10’dur.
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Iskemi modifiye albiimin diizeylerinin serumda Kkantitatif tayini; Biotech ELX
800 ELISA Reader ve Biotech ELX 50 Washer sisteminde, SinoGeneClon Biotech
Co. Ltd ELISA kiti kullanilarak, ELISA &l¢iim prensibi ile yapilmustir. Ikterik,
hemolizli ve lipemik Ornekler ¢alisma dis1 birakilmistir. Kullanilan kitin 6l¢tim
araligt 1-60 U/mL, alt 6l¢im smirt 0,35 U/mL, tekrarlanabilirlik i¢in insan
serumunda yapilan ¢alismalarda elde edilen %CV degerleri %8-10"dur.

Prokalsitonin diizeylerinin serumda Kkantitatif tayini; Roche Cobas €601
sisteminde, Roche Elecsys BRAHMS PCT kiti kullanilarak, Electrochemiluminesans
ol¢iim prensibi ile yapilmustir. Ikterik, hemolize ve lipemik 6rnekler ¢alisma dist
birakilmistir. Kullandigimiz kitin 6l¢tim araligi 0,02-100 ng/mL, alt 6l¢iim sinir1 0,02
ng/mL, tekrarlanabilirlik i¢in insan serumunda yapilan ¢alismalarda elde edilen %CV

degerleri %1,6-8,7 dir.

hs-CRP (N:0-5 ng/mL); BNII Nefelometre (Siemens Healthcare Diagnostics,

Deerfield, IL) kullanilarak immiinonefelometrik analiz ile 6lgtilmiistiir.

Tam kan sayimi; otomatik analizor (Celldyn 3400; Abbott Diagnostics, Chicago,

I11) kullanilarak numunenin alinmasindan itibaren 1 saat igerisinde ¢alisilmustir.

Biyokimyasal parametreler: Serum iire (N: 17- 43 mg/dL), kreatinin (N: 0,26-0,77
mg/dL), total biliriibin (N:0,3- 1,2 mg/dL), albiimin (N: 38- 54 g/L) parametreleri
spektrofotometrik yontemle, sodyum (N: 136- 146 mmol/L), potasyum (N: 3,5- 5,1
mmol/L parametreleri Iyon Selektif Elektrot (ISE) ydntemiyle Olympus AUS5800
(Beckman Coulter, Inc. Brea, CA92821 U.S.A.) ve AU680 Beckman Coulter
(Beckman Coulter, Inc. Brea, CA92821 U.S.A.) otoanalizorlerinde ¢aligilmistir.

Eritrosit sedimentasyon hizi, eritrosit otomatik sedimentasyon analizorii (ESR 40,
Cystat diagnosis and treatment systems, Ankara, TURKEY) kullanilarak

Olcllmiistr.

Tam idrar tetkiki; tam otomatik idrar analizorti (iIQ 200 IRIS Diagnostics, U.S.A)

kullanilarak 6lgiilmiistiir. Idrarin kimyasal ve mikroskopik analizi yapilmistir.
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3.5. ULTRASONOGRAFIiK DEGERLENDIRME

Apandiks goriintiilemesi Aplio 400 (Toshiba, Otawara, Japonya) cihazi ile 7.0- 12.0
MHz lineer prob kullanilarak ger¢eklestirildi. Ultrasonografi mesane yar1 dolu iken
kademeli kompresyon teknigi ile yapildi. Psoas kasi, iliak damarlar ve ¢ekum
anatomik isaretler olarak tutularak apendiks sag alt kadranda tanimlandi. Apendiksin
siklikla psoas kasi anteriorunda veya retrogekal yerlesimde olabilecegi goz Oniinde
bulunduruldu. Cap1 6 mm'yi gegen, sivi dolu, komprese edilemeyen, distandii
goriinlimde, peristaltik aktivite gostermeyen, sekli ve pozisyonunun degismeyen
apandiks, akut apandisit ac¢isindan anlamli olarak tanimlandi. Apandiks
gosterilemeyen olgularda perigekal inflamasyonun (yaghi dokuda hiperekojenite)

akut apandisite isaret edebilecegi belirtildi.

3.6. PATOLOJIiK ORNEKLERIN ALINMASI VE DEGERLENDIRILMESI

Almnan spesmenlerin histopatolojik incelemesi sonucunda AA tanisi konuldu. Biitiin
olgularda apandiksin proksimal 1/2’sinden en az iki transvers kesit ile distal
1/2’sinden bir longitudinal kesit alinarak inceleme yapildi. Elde edilen parafin
bloklardan 5 mikrometre kalinhiginda kesitler alinarak hemotoksilen-eozin boyasi ile
boyand:1 ve preparatlar 1sik mikroskobu ile degerlendirildi. Apandiks vermiformis
muskuler tabakasinda notrofil infiltrasyonunun varligt AA olarak degerlendirildi.
Vakalar apandiks enflamasyonunun derecesine gore siipiiratif ve gangren6z apandisit
olarak ikiye ayrildi. Siipiiratif apandisit muskularis propriada nétrofil infiltrasyonu
olmasi, gangrendz apandisit belirgin transmural enflamasyon ve apandiks duvarinda
nekroza eslik eden notrofil kiimelerinin varligi olarak tanimlandi. Perforasyon
intraoperatif olarak degerlendirildi. ileri degerlendirmeler igin gruplar basit apandisit
(stipiiratif apandisit) ve komplike apandisit (gangrenéz apandisit ve perfore

apandisit) olarak gruplandirildi.
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3.7. ISTATISTIKSEL ANALIiZLER

Tanimlayic1 istatistiklerde; kategorik degiskenler i¢in say1r ve yilizde, sayisal
degiskenler i¢in normal dagilim gosterenlerde ortalama ve standart sapma; normal
dagilim gostermeyenlerde ortanca ve minimum-maksimum degerleri verilmistir.
Bagimsiz gruplarda sayisal degiskenlerin karsilastirmalari i¢in normal dagilim
kosulunu sagladiginda student t test, normal dagilim kosulu saglanmadiginda Mann
Whitney U testi yapilmistir. Bagimsiz gruplarda oranlarin karsilastirilmasi ki kare ve
Fisher’s exact ki kare testi ile yapilmistir. Siirekli sayisal degiskenlerin birbirleri
arasinda anlamli korelasyon olup olmadigini saptamada normal dagilim gosteren
verilerde Pearson, normal dagilim géstermeyen veya gruplardan birisinin ordinal
degerler igermesi durumunda Spearman’in sira sayilart korelasyon analizleri
yapilmistir. Sayisal verileri etkileyen bagimsiz degiskenlerin saptanmasi i¢in ¢ok
degiskenli lineer regresyon analizi yapilmistir. Regresyon modeline aralarinda lineer
iligki bulunan veriler alinmis ve backward eliminasyon metodu uygulanmistir.
Sayisal ve kategorik degiskenlerin hastalik riskine etkilerini saptamada ¢ok
degiskenli lojistik regresyon analizi yapilmistir. Regresyon modeline hastalik riskine
etkisi olabilecek tiim sayisal ve katergorik degiskenler alinarak bacward wald
eliminsayon metodu uygulanmistir. Sayisal degiskenlerin hastalik tanisinda optimum
kesme degerleri, duyarlilik ve ozgiilliiklerinin belirlenmesinde ROC analizi
yapilmistir. Istatistiksel analizler IBM SPSS Statistics for Windows, Version 21.0.
(IBM Corp. Armonk, NY: USA. Released 2012) paket programi kullanilarak

yapilmigtir. Tiim analizlerde p<0,05 anlamlilik diizeyi olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismaya 57’si AA’ll ve 63’1 saglikli toplam 120 gocuk alindi. AA’l1 57 ¢ocuk
hastanin 44 (%77,2)’u erkek, 13 (%22,8)’i kiz idi. Hasta grubunun yas ortalamasi
11,84+2,97 yil, semptom siiresi ortanca 16 (1-168) saat, PAS puani1 ortalama
7,25+1,48 saptandi. Hastalar apandisit siddetine gore degerlendirildiginde 36
(%63,2) hastanin basit apandisit, 21 (%36,8) hastanin komplike apandisit oldugu
tespit edildi. Hastalarin apandiks 6n-arka ¢ap1 ortanca 9 (4,1-17) mm, apandiks duvar
kalinligi1 ortalama 2,07+0,51 mm saptandi. Hasta grubunda demografik veriler,

semptom siiresi, PAS, apandisit siddeti ve USG parametreleri Tablo 9°da verilmistir.

Tablo 9. Hasta grubunda demografik veriler, semptom siiresi, PAS, apandisit siddeti

ve USG parametreleri

Hasta Grubu (n=57)

Cinsiyet Erkek 44 (%77,2)
Kiz 13 (%22,8)
Yas, yil 11,84+2,97
Semptom siiresi, sa 16 (1-168)
PAS 7,25+1,48
Apandisit siddeti Basit apandisit 36 (%63,2)
Komplike apandisit 21 (%36,8)
Apandiks on-arka ¢api, mm 9(4,1-17)
Apandiks duvar kalinhgi, mm 2,07+0,51

Veriler ortalamatstandart sapma, ortanca (min-maks), say1 ve % olarak verilmistir.

Hasta ve kontrol gruplarinin yas ve cinsiyet dagilimlari arasinda anlamli fark
bulunmadi (p=0,980, p=0,115). Hasta grubunda hs-CRP (p<0,001), Pct (p<0,001),
ESH (p<0,001), BKS (p<0,001), NLO (p<0,001), Mono (p<0,001), RDW (p=0,001),
K (p<0,001), Bil (p<0,001), Alb (p<0,001), sSUPAR (p=0,02) ve IMA (p=0,028),
degerleri kontrol grubuna goére anlamli sekilde yiiksek, Eoz (p<0,001) ve MPV
(p<0,001) anlaml1 sekilde diisiik bulundu. Hasta ve kontrol gruplarinda Ure, Krea,
Na ve PIlt degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0.050).
Hasta ve kontrol gruplarinda demografik veriler, akut faz reaktanlari, biyokimyasal

parametreler, IMA ve suPAR diizeylerinin karsilastirilmas1 Tablo 10°da verilmistir.
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Tablo 10. Hasta ve kontrol gruplarinda demografik veriler, akut faz reaktanlari,

biyokimyasal parametreler, IMA ve suPAR diizeylerinin karsilastiriimasi

Kontrol Grubu (n=63) Hasta Grubu (n=57) p
Cinsiyet (E/K) 40/23 4413 0,115
Yas 11,83+£3,36 11,84+2,97 0,980
hs-CRP, mg/L 0,36 (0,15-9,71) 27 (0,16-185) <0,001
Pct, ng/mL 0,03 (0,02-0,24) 0,11 (0,05-29,2) <0,001
ESH, mm/sa 9 (4-22) 19 (7-47) <0,001
BKS, /mm? 6918,89+1609,71 14738,95+4783,90 <0,001
NLO 1,40 (0,95-2,35) 6,66 (2,49-14,60) <0,001
Eoz, /mm3 159(63-371) 49(4-239) <0,001
Mono, /mm3 472 (82-899) 922(5-2150) <0,001
PIt, /mm?3 279507+66369 297373+110667 0,281
MPV, fL 8,82+1,12 7,82+0,95 <0,001
RDW, % 15,14+0,97 15,73£0,92 0,001
Ure, mg/dL 22.65+5,13 22.78+5,76 0,896
Krea, mg/dL 0,51+0,15 0,49+0,14 0,514
Na, mmol/L 137,30+18,32 136,99+3,05 0,899
K, mmol/L 4,34+0,25 4,04+0,38 <0,001
T. Bil, mg/dL 0,43(0,30-0,95) 0,66(0,48-1,03) <0,001
Alb, mg/dL 4,71+0,30 4,29+0,53 <0,001
IMA*, U/mL 36,71£10,36 40,50+10,18 0,028
SUPAR", pg/mL 151,29+65,02 174,23+62,14 0,020

Gruplarn karsilagtirilmasinda ki kare, student t ve Mann-Whitney U testleri kullanilmigtir. Veriler
ortalamatstandart sapma ve ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir. “IMA ve SUPAR
degerlerine logaritmik doniigiim uygulanmustir.
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Sekil 5: Hasta ve kontrol gruplarinda IMA diizeylerinin karsilastiriimasi (p=0,028)
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Sekil 6: Hasta ve kontrol gruplarinda suPAR diizeylerinin karsilastirilmasi (p=0,020)

Akut apandisitli hasta grubu basit apandisit ve komplike apandisit olarak iki alt
grupta incelendi. Basit apandisit grubunun yas ortalamasit 12,1+2,9 yil iken komplike
apandisit grubunun yas ortalmasi 11,5+3,2 yil idi ve gruplar arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmadi (p=0,466). Basit apandisit grubunun 28(%82,4)’i erkek,
8(%17,6)’i kiz, komplike apandisit grubunun ise 16(%76,2)’s1 erkek, 5(%23,8)’i kiz
idi ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p=0,890). Semptom
sliresi basit apandisit grubunda ortanca 13,5 (2-144) saat, komplike apandisit
grubunda ortanca 24 (1-168) saat idi ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0,117). Komplike apandisit grubunda hs-CRP (p=0,027) ve Pct
(p=0,020) degerleri basit apandisit grubuna gore anlamli sekilde yiiksek, Eoz
(p=0,003), RDW (p=0,026) ve K (p=0,027) degerleri ise anlamli sekilde diisiik
bulundu. Yas, PAS, ESH, BKS, NLO, Mono, PIt, MPV, Na, T. Bil, Alb, apandiks
on-arka capi, apandiks duvar kalinligi, IMA ve SUPAR degerleri arasinda istatiksel
olarak anlamli fark bulunmad: (p>0,05). Basit ve komplike apandisit gruplarinda
demografik veriler, klinik bulgular, akut faz reaktanlari, biyokimyasal parametreler,
ultrasonografik bulgular, IMA ve suPAR diizeylerinin karsilastiriimas1 Tablo 11°de

verilmistir.
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Tablo 11. Basit apandisit ve komplike apandisit gruplarinda demografik veriler,
Klinik bulgular, akut faz reaktanlari, biyokimyasal parametreler, ultrasonografik

bulgular, IMA ve suPAR diizeylerinin karsilastirilmasi

Basit Apandisit Komplike Apandisit p
(n=36) (n=21)
Cinsiyet (E/K) 28/16 8/5 0,890
Yas, yil 12,1429 11,5+3,2 0,466
Semptom siiresi, sa 13,5(2-144) 24(1-168) 0,117
PAS 7,02+1,27 7,61+1,74 0,185
hs-CRP, mg/L 18,15 (0,16-185) 50,12 (1,13-172) 0,027
Pct, ng/mL 0,05 (0,05-8,32) 0,16 (0,05-29,20) 0,020
ESH, mm/sa 18 (3-62) 28 (5-90) 0,081
BKS, /mm? 14512,78+4821,46 15126,67+4811,31 0,644
NLO 4,56 (1,18-44,26) 7,48 (2,13-21,98) 0,136
Eoz, /mm?3 84 (0-1360) 17 (0-211) 0,003
Mono, /mm?3 917 (17-1620) 958 (5-2150) 0,531
PIt, /mm?3 3104524132630 274952+51694 0,246
MPV, fL 7,71+0,90 8,01+1,02 0,252
RDW, % 15,93+0,93 15,39+0,82 0,026
Na, mmol/L 137,58+2,87 135,96+3,16 0,053
K, mmol/L 4,13+0,40 3,90+0,32 0,027
T. Bil, mg/dL 0,66(0,15-1,73) 0,66(0,22-1,41) 0,772
Alb, mg/dL 4,33+0,61 4,244+0,36 0,541
Apandiks 6n-arka ¢api 9 (5,6-17) 9 (4,1-16) 0,648
Apandiks duvar kalinhg: 2,04+0,53 2,11+0,42 0,683
IMA”*, U/mL 40,53+8,21 40,45+13,13 0,981
SUPAR", pg/mL 172,89+67,31 176,52+53,62 0,834

Gruplarm kargilastirilmasinda student t ve Mann-Whitney U testleri kullanilmustir.
Veriler ortalama+standart sapma Ve ortanca (minimum-maksimum) olarak verilmistir.
“IMA ve sUPAR degerlerine logaritmik doniisiim uygulanmigtir.

Hasta grubunda suPAR ile Pct (r=0,271, p=0,041) arasinda anlamli pozitif
korelasyon gozlenirken, Eoz (rho=-0,307, p=0,021) ve Alb (rho=-0,279, p=0,036)
degerleri arasinda anlamli negatif korelasyon gézlendi. SUPAR ile semptom siiresi,
PAS, apandisit siddeti, hs-CRP, ESH, BKS, NLO, Mono, PIt, MPV, RDW, Na, K, T.
Bil, apandiks 6n-arka ¢ap1 ve apandiks duvar kalinlig1 arasinda anlamli korelasyon
bulunmadig1 gozlendi (p>0,050). IMA ile apandisit siddeti, akut faz reaktanlari,
hematolojik ve biyokimyasal parametreler arasinda anlamli korelasyon bulunmadigi
gozlendi (p>0,050). Hasta grubunda IMA ve suPAR’mn korelasyon analizleri Tablo

12°de verilmistir.
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Tablo 12. Hasta grubunda IMA ve suPAR ile klinik bulgular, apandisit siddeti, akut
faz reaktanlari, biyokimyasal parametreler ve ultrasonografik bulgularin korelasyon

analizleri
IMA SUPAR
r p r p

Semptom siiresi 0,023 0,863 0,149 0,270
PAS 0,046 0,736 0,091 0,501
Apandisit siddeti -0,004 0,979 0,028 0,834
hs-CRP -0,020 0,844 0,152 0,260
Pct 0,019 0,888 0,271 0,041
ESH -0,084 0,534 0,112 0,405
BKS 0,061 0,653 -0,126 0,351
NLO -0,035 0,800 0,113 0,409
Eoz -0,186 0,169 -0,307 0,021*
Mono 0,092 0,502 -0,216 0,109
Plt -0,238 0,075 -0,142 0,291
MPV 0,018 0,896 0,028 0,836
RDW -0,135 0,315 -0,21 0,875
Na 0,044 0,746 -0,121 0,369
K -0,069 0,611 0,033 0,806
T. Bil -0,062 0,645 0,025 0,852
Alb -0,007 0,943 -0,279 0,036*
Apandiks 6n-arka ¢api -0,084 0,555 -0,005 0,973
Apandiks duvar kalinhgi 0,003 0,983 0,175 0,261

Pearson ve Spearman korelasyon analizleri yapilmistir.
*Spearman korelasyon analizi

Hasta grubunda apandisit siddeti ile hs-CRP (rho=0,295, p=0,026) ve Pct
(rho=0,312, p=0,018) degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon gézlenirken Eoz
(rho=-0,396, p=0,003), RDW (rho=-0,282, p=0,033), Na (rho=-0,310, p=0,019) ve K
(rho=-0,290, p=0,029) arasinda ise anlamli negatif korelasyon goézlendi. Apandisit
siddeti ile PAS, semptom siiresi, apandiks On-arka capi, apandiks duvar kalinligi,
ESH, BKS, NLO, Mono, Plt, MPV, T. Bil ve Alb arasinda anlamli korelasyon
bulunmadig1 gézlendi (p>0,050). Hasta grubunda apandisit siddeti ile klinik bulgular,
akut faz reaktanlari, biyokimyasal parametreler ve ultrasonografik bulgularin

korelasyon analizleri Tablo 13’te verilmistir.
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Tablo 13. Hasta grubunda apandisit siddeti ile Klinik bulgular, akut faz reaktanlari,
biyokimyasal parametreler ve ultrasonografik bulgularin korelasyon analizleri

Apandisit Siddeti
rho p
Semptom siiresi 0,209 0,118
PAS 0,208 0,121
BKS 0,094 0,080
NLO 0,201 0,138
Eoz -0,396 0,003
Mono 0,084 0,536
Plt -0,184 0,172
MPV 0,136 0,318
RDW -0,282 0,033
hs-CRP 0,295 0,026
Pct 0,312 0,018
ESH 0,233 0,080
Na -0,310 0,019
K -0,290 0,029
T. Bil 0,039 0,775
Alb -0,197 0,142
Apandiks én-arka ¢api -0,063 0,657
Apandiks duvar kalinhg 0,119 0,447

Spearman korelasyon analizi yapilmistir.

Hasta grubunda PAS ile Pct (rho=0,369, p=0,005), ESH (r=0,285, p=0,031) BKS
(r=0,453, p=<0,001), NLO (rho=0,353, p=0,008) ve Mono (r=0,363, p=0,006)
degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon, Eoz (rho=-0,268, r=0,046) degeri
arasinda anlaml negatif korelasyon gozlendi. PAS ile hs-CRP, PIt, MPV, RDW, Na,
K, T. Bil, Alb arasinda anlamli korelasyon bulunmadigi gézlendi (p>0,050).

Hasta grubunda semptom siiresi ile hs-CRP (rho=0,430, p=0,001), Pct (rho=0,477,
p=<0,001), ESH (rho=0,390, p=0,003) ve BKS (r=0,292, p=0,027) degerleri arasinda
anlamli pozitif korelasyon, Na (r=-0,299, p=0,024) ve Alb (r=0,296, p=0,025)
degerleri arasinda anlamli negatif korelasyon gozlendi. Semptom siiresi ile NLO,
Eoz, Mono, PIt, MPV, RDW, K ve T. Bil arasinda anlaml1 korelasyon bulunmadigi
gozlendi (p>0,050).

Hasta grubunda on-arka cap ile Eoz (r=0,413, p=0,003) degeri arasinda anlamh
pozitif korelasyon gozlendi. On-arka cap ile hs-CRP, Pct, ESH, BKS, NLO, Mono,
Plt, MPV, RDW, Na, K, T. Bil ve Alb arasinda anlamli korelasyon bulunmadigi
gozlendi (p>0,050).

Hasta grubunda duvar kalinlig1 ile hs-CRP (rho=0,330, p=0,031) ve ESH (rho=0,316,

p=0,039) degerleri arasinda anlamli pozitif korelasyon gézlendi. Duvar kalinlig ile
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Pct, BKS, NLO, Eoz, Mono, PIt, MPV, RDW, Na, K, T. Bil ve Alb arasinda anlamli
korelasyon bulunmadigi gozlendi (p>0,050). Hasta grubunda PAS, semptom siiresi

ve ultrasonografik bulgularin korelasyon analizleri Tablo 14’te verilmistir.

Tablo 14. Hasta grubunda PAS, semptom siiresi ve ultrasonografik bulgular ile akut

faz reaktanlar1 ve biyokimyasal parametrelerin korelasyon analizleri

PAS Semptom Siiresi On-Arka Cap Duvar Kalinhg:
r P r P r P r P

hs-CRP 0,246 0,65 0,430* 0,001  -0,125 0,376 0,330*  0,031*
Pct 0,369*  0,005* 0,447* <0,001* 0 0,977 0,041 0,794
ESH 0,285 0,031 0,390* 0,003*  -0,239 0,088 0,316*  0,039*
BKS 0,453 <0,001 0,292 0,027 0,197 0,161 0,006 0,969
NLO 0,353* 0,008 0,063 0,644 0,135 0,345 0,100 0,528
Eoz -0,268*  0,046*  -0,057 0,679 0,413 0,003 0,038 0,811
Mono 0,363 0,006 -0,196 0,148 0,051 0,723 -0,075 0,639
Plt -0,014 0,917 -0,177 0,187 -0,140 0,921 -0,770 0,623
MPV 0,187 0,168 0,189 0,162 0,169 0,236 0,180 0,254
RDW -0,025 0,854 0,057 0,675 -0,121 0,392 -0,093 0,554
Na -0,202 0,132  -0,299 0,024 -0,035 0,808 0,081 0,608
K -0,220 0,100  -0,083 0,541 -0,229 0,103 0,254 0,100
T. Bil -0,037 0,785  -0,156 0,247 -0,015 0,916 0,129 0,408
Alb 0,059 0,663  -0,296* 0,025* 0,222 0,113 -0,010 0,950

Pearson ve Spearman korelasyon analizi yapilmistir. * Spearman korelasyon analizi

Cok degiskenli lineer regresyon analizinde hasta grubunda suPAR degerlerini
anlamli olarak etkileyen bagimsiz degiskenlerin PAS, hs-CRP, Pct, ESH ve Mono
oldugu saptandi1(p<0,050) (Tablo 15).

Tablo 15. Hasta grubunda suPAR degerleri fiizerine etkisi olan bagimsiz

degiskenlerin ¢coklu dogrusal regresyon analizi sonuglari

Calisma Grubu Ez%sr:;i’s‘i” %95 Giiven Araligi P
Alt Smir Ust Sinir
Semptom siire, sa 0,261 -0,086 1,090 0,091
PAS 0,411 2,947 34,255 0,021
hs-CRP, mg/L -0,853 -1,836 -0,252 0,012
Pct, ng/ml 0,559 4,002 37,742 0,017
ESH, mm/sa 0,687 0,777 4,239 0,006
NLO 0,183 -1,559 3,960 0381
Mono, /mm?3 -0,319 -0,090 -0,001 0,047
PIt, /mm?3 -0,309 0,000 0,000 0,085
Na, mmol/L 0,240 -2,674 12,517 0,194
Apandiks 6n arka ¢capi, mm -0,200 -8,799 1,639 0,171
Apandiks duvar kalinligi, mm 0,185 -12,056 53,775 0,205

Dogrusal regresyon modeline cinsiyet, yas, semptom siiresi, PAS, hs-CRP, Pct, ESH, NLO, Eoz,
Mono, RDW, PIt, MPV, Na, K, T. Bil, Alb, apandiks 6n arka ¢ap1, apandiks duvar kalinligi, IMA ve
SUPAR alinmigtir. Backward eliminasyon metodu uygulanmaistir.
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Hasta grubunda IMA degerlerini anlamli olarak etkileyen bagimsiz degisken
olmadigi saptandi (p>0,050) (Tablo 16).

Tablo 16. Hasta grubunda IMA degerleri iizerine etkisi olan bagimsiz degiskenlerin

coklu dogrusal regresyon analizi sonuglari

Regresyon

Calisma Grubu Katsayisi %95 Giiven Arahgi p
Alt Simir Ust Simir
Semptom siire, sa 0,239 -0,098 0,247 0,380
PAS 0,074 -4,028 5,124 0,806
hs-CRP, mg/L -0,183 -0,277 0,204 0,755
Pct, ng/mL 0,454 -2,091 7,600 0,250
ESH, mm/sa -0,072 -0,634 0,548 0,882
BKS, /mm? 0,232 -0,001 0,002 0,464
Eoz, /mm?® -0,055 -0,021 0,017 0,831
NLO 0,189 -0,64 1,042 0,624
Mono, /mm?3 0,051 -0,013 0,015 0,862
PIt, /mm?® -0,338 0 0 0,272
MPV, fl 0,127 -4,069 6,472 0,640
RDW, % -0,021 -4,77 4,327 0,920
T. Bil, mg/dL -0,119 -20,175 12,399 0,625
Alb, mg/dL -0,105 -11,35 7,734 0,698
Na, mmol/L 0,212 -1,454 2,871 0,503
K, mmol/L 0,043 -13,508 16,005 0,862
Apandiks 6n arka ¢api, mm -0,189 -2,296 1,195 0,519
Apandiks duvar kalinhgi, mm 0,062 -7,821 10,108 0,793
SUPAR, pg/mL -0,239 -0,133 0,055 0,399

Akut apandisit ile iligkili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde;
hasta yasinda 1 yillik artisin AA riskini 1,963 kat artirdigi, hs-CRP diizeyinde 1
mg/dL’lik artisin AA riskini 1,968 Kat artirdigi, IMA diizeyinde 1 U/mL artisin AA
riskini 1,155 kat artirdigi; MPV diizeyinde 1 fL’lik artisin AA riskini 9,769 kat
azalttig1 ve Na diizeyinde 1 mmol/L artisin AA riskini 0,241 kat azalttig1 saptandi
(p<0,05) (Tablo 17).

Tablo 17. Akut apandisit riskini belirlemede etkili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi sonuglari

Regresyon Standart

Calisma Grubu Katsayist Hata OR %95 Giiven Arahg
Alt Stmir Ust Smir
Yas, yil 0,674 0,262 0,010 1,963 1,174 3,282
hs-CRP, mg/L 0,677 0,240 0,005 1,968 1,229 3,152
MPV, fL -2,167 0,868 0,013 0,114 0,021 0,628
Na, mmol/L -1,423 0,515 0,006 0,241 0,088 0,661
iMA, U/mL 0,144 0,071 0,042 1,155 1,005 1,326

Lojistik regresyon modeline cinsiyet, yas, hs-CRP, Pct, ESH, NLO, Eoz, Mono, RDW, PIt, MPV, Na,
K, Bil, Alb, IMA ve suPAR alinmistir. Backward wald eliminasyon metodu uygulanmistir.
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Komplike apandisit ile iliskili faktorlerin c¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizinde; hasta yasinda 1 yillik artisin komplike apandisit riskini 0,410 kat azalttig,
IMA diizeyindeki 1 U/mL artisin komplike apandisit riskini 0,689 kat azalttig;
Mono sayisindaki 1/mm? artisin komplike apandisit riskini 1,007 kat artirdig1 ve Plt
sayisindaki 1/mm?® artisin komplike apandisit riskini 1,000 kat artirdif1 saptand
(p<0,05) (Tablo 18).

Tablo 18. Komplike apandisit riskini belirlemede etkili faktorlerin ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analizi sonuglar1

Regresyon Standart

Calisma Grubu Katsayisi Hata OR %95 Giiven Arahgi
Alt Simir Ust Simir
Yas, yil -0,892 0,386 0,021 0,410 0,193 0,873
Eoz, /mm?3 -0,038 0,02 0,061 0,963 0,926 1,002
Mono, /mm?3 0,007 0,003 0,031 1,007 1,001 1,012
PIt, /mm? 0 0 0,020 1 1 1
IMA, U/mL -0,373 0,16 0,020 0,689 0,503 0,943

Lojistik regresyon modeline cinsiyet, yas, semptom siiresi, PAS, hs-CRP, Pct, ESH, NLO, Eoz, Mono,
RDW, PIt, MPV, Na, K, Bil, Alb, apandiks 6n arka ¢ap1, apandiks duvar kalinlig1, IMA ve suPAR
alinmistir. Backward wald eliminasyon metodu uygulanmistir.

Beyaz kiire sayisi, Eoz, NLO, hs-CRP, Pct, ESH, IMA ve suPAR’1n AA tanisinda

optimum kesme degerleri ile duyarlilik ve 6zgiilliikklerini saptamak amaciyla ROC

analizi yapildu.

BKS igin optimum kesme degeri 9730/mm?® olarak alindiginda AA tanisinda %84,2
duyarlilik ve %98,4 6zgiilliige sahip oldugu saptand (Sekil 7).

ROC Curve
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Sekil 7. AA tanisinda BKS i¢in ROC egrisi.
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NLO igin optimum kesme degeri 3,3324 olarak alindiginda AA tanisinda %71,4
duyarlilik ve %98,4 6zgiilliige sahip oldugu saptand (Sekil 8).
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Sekil 8. AA tanisinda NLO i¢in ROC egrisi.

Eoz i¢in optimum kesme degeri 99,5/mm?3 olarak alindiginda AA tanisinda %68,3

duyarlilik ve %71,4 6zgiilliige sahip oldugu saptand (Sekil 9).
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Sekil 9. AA tanisinda Eoz i¢in ROC egrisi.
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Hs-CRP i¢in optimum kesme degeri 9,3950 mg/L olarak alindiginda AA tanisinda
%77,2 duyarlilik ve %98,4 6zgiilliige sahip oldugu saptandi (Sekil 10).
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Sekil 10. AA tanisinda hs-CRP i¢in ROC egrisi.

Pct icin optimum kesme degeri 0,119 ng/mL olarak alindiginda AA tanisinda %43.9
duyarlilik ve %96,8 6zgiilliige sahip oldugu saptandi (Sekil 11).
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Sekil 11. AA tanisinda Pct i¢cin ROC egrisi.
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ESH i¢in optimum kesme degeri 40 mm/sa olarak alindiginda AA tanisinda %19,3
duyarlilik ve %98,4 6zgiilliige sahip oldugu saptandi (Sekil 12).
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Sekil 12. AA tanisinda ESH i¢in ROC egrisi.

IMA igin optimum kesme degeri 37,25 U/ml olarak alindiginda AA tanisinda %59,6
duyarhilik ve %63,5 6zgiilliige sahip oldugu saptandi (Sekil 13).
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Sekil 13. AA tanisinda IMA igin ROC egrisi.
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SuPAR i¢in optimum kesme degeri 159,50 pg/mL olarak alindiginda AA tanisinda

%47,4 duyarlilik ve %54,0 6zgiilliige sahip oldugu saptanmistir (Sekil 14).
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Sekil 14. AA tanisinda suPAR i¢in ROC egrisi.

Apandisit siddetine gore gruplandirildiginda basit apandisit tanisinda Eoz ig¢in

optimum kesme degeri, duyarlilik ve 6zgiilliikklerini saptamak amaciyla ROC analizi

yapildi.

Eoz icin optimum kesme degeri 71,5 K/uL olarak alindiginda basit apandisit

tanisinda %60 duyarlilik ve %85,7 6zgiilliige sahip oldugu saptandi (Sekil 15).
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Sekil 15. Basit Apandisit tanisinda Eoz i¢in ROC egrisi.
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Apandisit siddetine gore gruplandirildiginda komplike apandisit tanisinda suPAR,
IMA, hs-CRP ve Pct icin optimum kesme degeri, duyarlilk ve ozgiilliiklerini
saptamak amaciyla ROC analizi yapildi.

Hs-CRP i¢in optimum kesme degeri 47,11 mg/L olarak alindiginda komplike
apandisit tanisinda %52,4 duyarlilik ve %80,6 Ozgiillige sahip oldugu saptandi
(Sekil 16).
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Sekil 16. Komplike Apandisit tanisinda hs-CRP i¢cin ROC egrisi.

Pct i¢in optimum kesme degeri 0,42 ng/ml olarak alindiginda komplike apandisit

tanisinda %42,9 duyarlilik ve %91,7 6zgiillige sahip oldugu saptandi (Sekil 17).
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Sekil 17. Komplike Apandisit tanisinda Pct i¢in ROC egrisi.
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IMA i¢in ROC analizinde EAA<0.600 ve p>0,050 olmasi nedeni ile kesme degeri,
duyarhilik ve 6zgiilliikk hesaplanmamustir (Sekil 18).
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Sekil 18. Komplike Apandisit tanisinda IMA i¢in ROC egrisi

SuPAR i¢in ROC analizinde EAA<0.600 ve p>0,050 olmas1 nedeni ile kesme degeri,
duyarlilik ve 6zgiillik hesaplanmadi (Sekil 19).
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Sekil 19. Komplike Apandisit tanisinda suPAR i¢in ROC egrisi.

Komplike apandisit tanisinda suPAR, IMA, PAS, BKS, NLO, Mono, Plt, MPV,
ESH, Na, K, T. Bil ve Alb degerlerinin EAA<0.600 ve p>0,050 olmasi nedeni ile

duyarhilik ve 6zgiilliik hesaplanmadi.
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5. TARTISMA

Cocuklarda sik goriilen bir problem olan AA tanisinda klinik, laboratuvar ve
goriintlileme metodlart kullanilmakta ve tedavide klasik olarak cerrahi tercih
edilmektedir (Hall et al. 2015). Ancak apandiksin bagirsak mikrobiyotasi igin
givenli bolge oldugu ve ozellikle Clostridium enfeksiyonlar1 sonrasinda
mikrobiyotadaki tam dilizelme icin apandiksin hayati O6neme sahip oldugunun
anlasilmasi ile birlikte AA tan1 ve tedavisinde yeni yaklagimlarla ilgili farklh
caligmalar yapilmistir (Sanders et al. 2013, Minneci et al. 2014, Huang et al. 2017).
Ozellikle klasik apandisit tedavisinde uygulanmakta olan apandektomi yerine NOT
yaklagimlarindaki basarili calismalar, tani1 ile ilgili daha hassas metodlarin
gerekliligini ortaya koymustur (Minneci et al. 2014, Georgiou et al. 2017, Lopez et
al. 2017). Ancak ¢ocukluk ¢aginda ve dzellikle siit ¢ocuklugu doneminde apandisitli
vakalarda komplikasyon riskinin oldukca yiiksek olmasi, NOT yaklagimlarini
kisitlayan onemli bir faktor olarak bildirilmektedir (Bansal et al. 2012, Marzuillo
2015). Bu durum negatif laparotomi ve gereksiz apandektomi riskini de artirmaktadir
(Bachur et al. 2012, Oikonomopoulou et al. 2019). Bu nedenle g¢ocuk AA
vakalarinda patogenezle iliskili klinik, laboratuvar ve radyolojik verilerin ayrmtili
olarak incelenmesi gerektigi belirtilmektedir (Hall et al. 2015). AA patogenezinde
temel olarak rol alan enflamasyonun immiinite, iskemi ve oksidatif stres ile iligkili
oldugu bilinmektedir (Birnbaum and Wilson 2000, Koltuksuz et al. 2000, Yilmaz et
al. 2010, Koksal et al. 2015, Turner 2015, de Oliveira Machado et al. 2016, Ozyazici
et al. 2016, Orlova et al. 2019, Elmas et al. 2020). Bu nedenle gocuklarda AA
tanisinda klasik enflamatuvar biyobelirteclerin yaninda Pct, D-Dimer, kalprotektin,
IL-6, PTX-3, presepsin, hepsidin, fetuin-A gibi farkli enlamatuvar ve oksidatif stres
belirtegleri ile ¢aligmalar yapilmistir (Kaiser et al. 2018, Giiney et al. 2019). Ancak
AA tan1 ve komplikasyonlarinin belirlenmesi ile ilgili olarak enflamatuvar ve
oksidatif stres belirtecleri ile yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar bildirilmektedir
(Dumlu et al. 2014, Koksal et al. 2015, Ozyazici et al. 2016, Demir et al. 2020).
Calismamizda AA’li  ¢ocuk hastalarda enflamatuvar ve oksidatif stres

belirteclerinden IMA ve suPAR diizeyleri calisilarak, rutinde AA tanisinda
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kullanilmakta olan klinik, enflamatuvar ve biyokimyasal parametreler ve

ultrasonografik bulgular ile iligkileri incelenmistir.

Calisma sonucumuzda c¢ocuklarda AA’nin erkeklerde daha sik goriildigi, AA’l
hasta grubunda hs-CRP, Pct, ESH, BKS, NLO, Mono, RDW, Alb, T. Bil, IMA ve
SUPAR degerlerinin kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek, Eoz, MPV ve K
degerlerinin ise anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmistir (Tablo 10). Apandisit
siddetine gore degerlendirildiginde komplike apandisitli hasta grubunda hs-CRP ve
Pct basit apandisit grubuna gore anlamli sekilde yiiksek, Eoz, RDW, Na ve K ise
anlaml sekilde diistik saptanmistir (Tablo 11). AA’l1 hasta grubunda suPAR ile Pct
arasinda pozitif, Eoz ve Alb arasinda ise negatif korelasyon saptanmistir (Tablo 12).
Apandisit siddeti ile hs-CRP ve Pct arasinda pozitif, Eoz, RDW, Na ve K arasinda ise
negatif korelasyon saptanmistir (Tablo 13). PAS ile Pct, ESH, BKS, NLO ve Mono
arasinda pozitif, Eoz arasinda ise negatif korelasyon saptanmistir (Tablo 14).
Semptom siiresi ile hs-CRP, Pct, ESH, BKS arasinda pozitif, Na arasinda ise negatif
korelasyon saptanmistir (Tablo 14). Apandiks 6n-arka ¢ap ile Eoz arasinda, apandiks
duvar kalinligi ile ise hs-CRP ve ESH arasinda pozitif korelasyon saptanmigtir
(Tablo 14). AA’1 hasta grubunda suPAR {izerine etkili parametrelerin PAS, hs-CRP,
Pct, ESH ve Mono oldugu saptanmistir (Tablo 15). AA riskini belirlemede etkili
parametreler yas, hs-CRP, MPV, Na ve IMA iken AA’I1 hasta grubunda komplike
apandisit riskini belirlemede etkili parametrelerin yas, Mono, Plt ve IMA oldugu
saptanmistir (Tablo 17). AA tanmisinda NLO ve BKS’nin duyarliik ve
ozgiilliiklerinin, hs-CRP, Pct ve ESH degerlerinin ise 6zgiilliikklerinin yiiksek oldugu
saptanmigstir (Sekil 7,8,10,11,12). Komplike apandisit tanisinda hs-CRP, Pct ve Eoz
degerlerinin 6zgiilliiklerinin yiiksek oldugu saptanmistir (Sekil 15,16,17).

Cocuklarda AA’nin erkek cinsiyette daha fazla gorildigi ile ilgili bircok
epidemiyolojik ¢aligma bulunmaktadir (Addiss et al. 1990, Teo et al. 2015, Omling
et al. 2019, Akin et al. 2018). Erkek ve kiz cinsiyet arasindaki hormonal
farkliliklarin, bagirsak bag dokusu, bagirsak mukozal immiin aktivasyonu ve
enflamasyondaki farkliliklarin erkeklerde artmis AA ve perforasyon ile iliskili
olabilecegi diistiniilmektedir (Andersson and Lambe et al. 2001, Sankaran-Walters et
al. 2013, Salo et al. 2015). Duran ve ark. tarafindan 3-17 yas aras1 291 AA’l1 ¢ocuk

hasta ile yapilan calismada hastalarin %66,3’linlin erkek, %28,7’sinin kiz, Rautava
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ve ark. tarafindan 16 yas alti 8494 AA’l1 ¢ocuk hasta ile yapilan calismada ise
hastalarin %57,7’sinin erkek, %42,3liniin kiz oldugu saptanmistir (Rautava et al.
2018, Duran ve ark. 2017). Yildiz ve ark. tarafindan yapilan galismada AA’l
hastalarin  %65,8’inin  erkek, %?34,2’sinin kiz, perfore apandisitli hastalarin
%67,8’inin erkek, %32,2’sinin kiz oldugu bildirilmistir (Yildiz ve ark. 2013).
Calismamizda da literatiirle uyumlu olarak AA’ll hastalarin %77,2’sinin erkek,
%22,8’inin kiz oldugu, komplike apandisit hastalarinin ise %76,2’sinin erkek,

%23,8’inin ki1z oldugu saptanmustir.

Akut apandisit sikhiginin 10-19 yas arasinda belirgin olarak arttigi bildirilmektedir
(Marzuillo et al. 2015). Yas ile birlikte artan ve ergenlik déneminde en biiyiik
boyutlarina ulasan lenfoid folikiillerin enfeksiyon esnasinda daha da biiyiiyerek AA
riskini arttirdig1 belirtilmektedir (Rothrock and Pagane 2000). Bununla birlikte kiigiik
yaglarda sikayetlerin ifade edilmesinin daha gili¢ olmasi ve bulgularin atipik
seyretmesi nedeni ile hastaneye bagvuru siirelerinin uzayarak apandisitin siklikla
komplike hale geldigi de bildirilmektedir (Bansal et al. 2012). Yildiz ve ark.
tarafindan yapilan, 1-16 yas aras1 588 ¢ocuk hastanin dahil edildigi calismada AA’l1
hastalarin yas ortalamasinin 11,8+3,26 yil, perfore apandisitli hastalarin 10,4+3,65
y1l oldugu; Rawolle ve ark. tarafindan yapilan, 18 yas altinda 1017 gocuk hastanin
dahil edildigi ¢aligmada ise AA’ll hastalarin yas ortancasinin 10,2 (0-17) yil, basit
apandisitli hastalarin 10,9 (1-17) y1l ve komplike apandisitli hastalarin 9,4 (0-17) y1l
oldugu bildirilmistir (Yildiz ve ark. 2013, Rawolle et al. 2019). Lee ve ark.
tarafindan yapilan calismada erkeklerde en yiiksek insidansin 10-14 yas arasinda,
kizlarda ise 15-19 yas arasinda oldugu ve perforasyon sikliginin 5-14 yas arasinda
arttig1 bildirilmistir (Lee et al. 2010). Calismamizda da literatiirle benzer sekilde
AA’ll hastalarin yas ortalamast 11,8442,97 yil olarak bulunmustur (Tablo 10).
Ayrica hasta yasinda 1 yillik artigin AA riskini 1,963 kat artirdig1 saptanmistir (Tablo
17). Basit apandisitli hastalarinin yas ortalamasi 12,1£2,9 yil, komplike apandisitli
hastalarmin 11,54+3,2 yil olarak bulunmakla birlikte aralarinda anlaml fark olmadigi
saptanmistir (p>0,050). Ancak komplike apandisit riskini belirlemek amaciyla
yapilan ¢ok degiskenli lojisitik regresyon analizinde hasta yasindaki 1 yillik artisin
komplike apandisit riskini 0,410 kat azalttig1 saptanmistir (Tablo 18). Calismamizda

60



basit ve komplike apandisit gruplarinin yas ortalamalar1 arasinda anlamli fark

bulunmamasinin gruplardaki hasta sayisi ile iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir.

Akut apandisitte komplikasyon goriilme sikligi apandisitin siddeti ile birlikte
artmakta, tan1 ve tedavide gecikme perforasyon ve buna bagli morbidite, mortalite ve
uzamig hastane yatiglart ile sonuglanmaktadir (Son et al. 2012). Basit ve komplike
apandisit tedavisinde NOT, antibiyotik tedavisi sonrasi apandektomi veya erken
apandektomi secenekler arasindadir. Tan1 aninda hastaligin siddetinin bilinmesinin
tedavi sekli, antibiyotik se¢imi, cerrahi yontem ve uygulama zamaninin belirlenmesi
ile komplikasyonlarin tahmin edilmesinde énemli oldugu bildirilmektedir (Bhangu et
al. 2015, Huang et al. 2017, Georgiou et al. 2017). Apandisit siddetini belirlemede
altin standart yontem olan patolojik derecelendirme ancak apandektomi sonrasi
yapilabilmektedir (Yesiltas et al. 2018). Tedavi Oncesi apandisit siddetinin
belirlenmesinde apandisit skorlama sistemleri, goriintiilleme yontemleri, akut faz
reaktanlari, hematolojik ve biyokimyasal parametreler kullanilmasina ragmen ayrim
net olarak yapilamamaktadir (Yesiltas et al. 2018). Calismamizda gangrendz
apandisit, tipik hastalik seyrine bagli olarak komplike apandisit olarak kabul
edilmistir. Gangrenéz apandisitin  gorliniir perforasyon olmamasina ragmen,
genellikle basit apandisitten daha fazla enflamasyon ve potansiyel olarak daha

yiiksek komplikasyon oranlarina sahip oldugu bildirilmistir (Yu et al. 2019).

Akut apandisitli ¢ocuk hastalarda semptom siiresinin komplikasyon gelisimi ile
iliskili 6nemli faktorlerden birisi oldugu bildirilmektedir (Siddique et al. 2011, Pham
et al. 2016). Ayrica semptom siiresi AA’ll hastalarda NOT karar1 verilmesinde
kullanilan 6nemli parametrelerdendir (Bickell et al. 2006, Minneci et al. 2014). Pham
ve ark. tarafindan yapilan 12 yas ve alt1 392 ¢ocuk hastanin dahil edildigi caligmada
ortalama semptom siiresinin basit apandisitte 1 giin, komplike apandisitte 2 giin
oldugu, Siddique ve ark. tarafindan yapilan 16 yas ve alt1 204 ¢ocuk hastanin dahil
edildigi ¢alismada ise basit apandisitte 2,2 giin, perfore apandisitte 4,4 giin oldugu
bildirilmistir (Siddique et al. 2011, Pham et al. 2016). Bickell ve ark. tarafindan
yapilan eriskin 219 hastanin dahil edildigi calismada semptom siiresinin 36 saati
gegmesinin perforasyon riskini %2’den %5’e ¢ikardigr bildirilmistir (Bickell et al.
2006). Calismamizda AA’l1 ¢ocuk hastalarda ortanca semptom siiresi 16 (1-168) saat
iken basit apandisitli hastalarda 13,5 (2-144) saat, komplike apandisitli hastalarda 24
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(1-168) saat oldugu ve aralarindaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigi
saptanmustir (p=0,117). Calismamizda semptom siiresi ile hs-CRP, Pct, ESH ve BKS
arasinda pozitif korelasyon, Alb ve Na arasinda ise negatif korelasyon izlenmistir.
Semptom siiresinin uzamasina bagli olarak apandiks duvarinda olusan iskemi ve
infarktlar mukozal hasar ve bakteriyel inavazyona yol acarak transmural
enflamasyonla sonuglanmaktadir (Turner 2015, Birnbaum and Wilson 2000).
Semptom siiresinin uzamasi ile hs-CRP, Pct, ESH ve BKS ile pozitif, Alb ile ise
negatif korelasyon goriilmesinin enflamasyonun progresyonu ile iliskili oldugunu
diistinmekteyiz. AA patogenezinde rol alan enfeksiyon ve enflamasyonun sitokinler
aracilifiyla vazopressin salinimini arttirarak serum Na diizeylerini disiirdiigi
belirtilmektedir (Swart et al. 2011). Ferreira da Cunha ve ark. tarafindan Na
diistisiiniin akut faz yanitinda artis ile iliskili oldugu bildirilmistir (Ferreira da Cunha
et al. 2000). Bizim sonuglarimiz da Ferreira da Cunha ve ark. tarafindan yapilan

calismay1 destekler niteliktedir.

Pediatrik apandisit skoru tanida yaygin olarak kullanilmakta olan 6 klinik ve 2
laboratuvar bulgudan olusan 10 puanlik bir 6lgektir (Samuel 2002). AA tanisinda
PAS 2 puan ve altinda diisiik, 3-6 puan arasinda orta, 7 ve iizerindeki puan ise
yiiksek riski ongoriir (Goldman et al. 2008, Samuel 2002, Sayed et al. 2017). PAS 8
puan ve iizerinde ise komplikasyonlarla iligkili bulunmustur (Fujii et al. 2019). AA
tanisinda ortalama PAS puan1 Samuel ve ark. tarafindan 9,1+0,1, Goldman ve ark.
tarafindan 7,0+2,2 ve Fujii ve ark. tarafindan 7,1+1,6 olarak bildirilmistir (Samuel
2002, Goldman et al. 2008, Fujii et al. 2019). Samuel ve ark. AA tanisinda PAS’in
duyarliligint %100, ozgilligini %92 saptarken Goldman ve ark. 7 puan ve
tizerindeki PAS’1n duyarliligin1 %6, 6zgiilliigiini %98 saptamiglardir (Samuel 2002,
Goldman et al. 2008). Cocuklarda ozellikle yas kiiglildiik¢e anamnez alma ve fizik
muayeneye uyum zorlagsmaktadir. Song ve ark. tarafindan PAS’mn okul oncesi
cocuklarda, okul cocuklarina gore daha diisiik oldugu bildirilmistir (Song et al.
2018). Calisma gruplarindaki hastalarin yas ortalamasi, muayeneye uyumu, iletisim
becerileri gibi sosyokiiltiirel farkliliklarin PAS’1 etkiledigini  diisiinmekteyiz.
Calismamizda ortalama PAS puani 7,25+1,48 bulunmus olup kontrol grubu saglikli
cocuklardan olustugundan ve PAS degerlendirmesi yapilamadigindan duyarlilik ve

Ozgiilliik hesaplanamamistir. PAS, AA tanisinin yani sira basit ve komplike apandisit
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ayirimi i¢in de degerlendirilmistir. Fujii ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada PAS
puan1 komplike apandisit grubunda 7,9, basit apandisit grubunda 5,8 puan olup
aralarindaki farkin anlamli oldugu; 7 ve ilizerinde PAS puaninin duyarliligi %86,
ozgiilligi %71 olarak bildirilmistir (Fujii et al. 2019). Hao ve ark. tarafindan yapilan
calismada ise PAS puan1 komplike apandisit grubunda 9, basit apandisit grubunda 7
olup aralarindaki farkin anlamli oldugu; 8 ve ilizerinde PAS puanmin duyarliligi
%76,5, ozgilligi %84,1 olarak bildirilmistir (Hao et al. 2020) Bu iki ¢alismanin
aksine Chung ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ise PAS puaninin basit ve
komplike apandisit grubunda benzer oldugu bulunmustur (Chung et al. 2016).
Calismamizda ortalama PAS puani Chung ve ark. tarafindan yapilan g¢aligma
sonuglarina benzer sekilde basit ve komplike apandisit gruplarinda benzer bulunmus
(p=0,185) ve AA tanisinda PAS’1n duyarlilik ve 6zgiilligii hesaplanmamistir. Ayrica
PAS ile apandisit siddeti arasinda anlamli korelasyon da saptanmamistir. Ancak PAS
ile BKS, NLO, Mono, Pct ve ESH arasinda pozitif korelasyon saptanirken Eoz sayisi
arasinda negatif korelasyon saptanmistir. PAS puanlamasi igerisinde BKS’nin
bulunmasi ve NLO ile Mono sayisinin BKS alt bilesenleri olmasi nedeni ile
aralarindaki pozitif korelasyon beklenen bir durumdur. PAS’1n Pct ve ESH gibi akut
faz reaktanlar ile pozitif ve Eoz sayisi ile negatif korelasyon gdstermesinin ise
enflamasyonun progresyonu ile iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir. Ancak PAS
ile apandisit siddeti arasinda korelasyon saptanmamasinin, komplike apandisit grubu
icindeki perfore apandisit vakalarinin perforasyon sonrasinda gecici klinik rahatlama

ile PAS puanlarini etkilemesinden kaynaklandigi diistiniillmektedir (Dunn 2012).

C-reaktif protein AA tanisinin yanisira basit ve komplike apandisit ayiriminda da
kullanilan klasik bir biyobelirtecdir. Yiiksek CRP degerleri AA tanisini
desteklemektedir (Beltran et al. 2007, Okamoto et al. 2006, Zani et al. 2017, Yang et
al. 2019). Yu ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada AA tanisinda CRP’nin
duyarliliginin  %57,0, ozgilliiginin %87,0; Sarsu ve ark. tarafindan yapilan
calismada kesme degeri 6 mg/L alindiginda duyarhiliginin %70,9, 6zgiilliigiiniin
%68,7; Oztan ve ark. tarafindan yapilan caismada kesme degeri 5 mg/L alindiginda
duyarliligmin  %82.4, ozgilliigliniin %81,5; Sand ve ark. tarafindan yapilan
calismada kesme degeri 5 mg/L alindiginda duyarliligimin %72,0, 6zgiilliigliniin
%60,0 oldugu bildirilmistir (Sand et al. 2009, Yu et al. 2013, Sarsu et al. 2016, Oztan
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et al. 2019). Calismamizda CRP AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlaml
sekilde yiiksek ve optimum kesme degeri 9,395 mg/L olarak alindiginda AA
tanisinda duyarliligt %77,2, ozgilligi %98,4 olarak bulunmustur (p<0,001,
EAA:0,947). CRP’nin enflamatuvar uyaridan sonra 8-12 saat igerisinde artmaya
baslayarak 24-48 saat igerisinde pik yapmaktadir (Shogilev et al. 2014). Akgiil ve
ark. tarafindan 320 AA’l1 gocuk hasta ile yapilan ¢aligmada, ilk 24 saatte CRP’nin
tanisal degerinin BKS’ye gore diisiik oldugu ancak 24 saat sonra yapilan ol¢timlerde
CRP’nin duyarlilik ve 6zgiilliigiiniin arttig1 bildirilmistir (Akgiil et al. 2019). Benzer
sekilde Wu ve ark. tarafindan CRP’nin tan1 koymada bagarisinin semptomlarin siiresi
ile orantili olarak arttig1 bildirilmistir (Wu et al. 2012). Calismamizda Akgiil ve ark.
ile Wu ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalara benzer sekilde hs-CRP ile
semptomlarin baslangi¢ siiresi arasinda pozitif korelasyon saptanmuistir. AA riskini
belirlemede etkili faktdrlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi sonuglarinda
hs-CRP degerindeki 1 mg/L artisin AA riskini 1,968 kat arttirdigi saptanmistir. Karin
agrisi ile bagvuran ¢ocuk hastalarda ilk bagvurunun yani sira tekrarlayan dlgtimlerde
CRP artisgimin klinik bulgular ile birlikte degerlendirildiginde AA tanisinda faydali

olabilecegini diistinmekteyiz.

C-reaktif protein ¢ocuklarda AA tanisi yaninda basit ve komplike apandisit ayirici
tanist i¢in de kullanilmaktadir. Okamoto ve ark. tarafindan yapilan c¢aligmada
komplike apandisit tanisi i¢gin CRP’nin kesme degeri 36 mg/L alindiginda
duyarhiliginin %82,0, 6zgilliigiiniin %83,3; Monsalve ve ark. tarafindan yapilan
calismada kesme degeri 38 mg/L alindiginda duyarhiliginin %74,0, 6zgiilliigliniin
%74,0; Sarsu ve ark. tarafindan yapilan c¢aligmada kesme degeri 11,7 mg/L
alindiginda duyarliliginin = %86,1, Ozgiilliigliniin  %81,9 oldugu bildirilmistir
(Okamoto et al. 2006, Sarsu et al. 2016, Monsalve et al. 2017). Calismamizda hs-
CRP AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlaml sekilde yiiksek, optimum
kesme degeri 47,11 mg/L olarak alindiginda komplike apandisit tanisinda duyarliligi
%52,4 ve Ozgilligi %80,6 olarak bulunmustur (p=0,027, EAA:0,677). Komplike
apandisit tanisinda hs-CRP’nin duyarliliginin diisiik bulunmasi, komplike apandisit
vakalarinda diisiik CRP diizeylerinin bulunabileceginin akilda tutulmas: gerektigini

gostermektedir.
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Saglikl1 bireylerde tiroid parafolikiiler hiicrelerinden salgilanan ve serum diizeyi
Olgiilemeyecek kadar diisiik olan Pct, endotoksin veya enflamatuvar sitokin
uyarisindan sonra parankimal dokulardan hizla salinmaya baslar (Becker et al. 2004).
Pct’nin enfeksiyonun siddetini ve bakteriyel enflamasyon ayirimimi yiiksek
dogrulukla yapabildigi bildirilmistir (Memar et al. 2017). AA’nin patogenez ve
progresyonunda bakteriyel enfeksiyonlarin rolii bilinmektedir (Turner 2015). AA
tanisinda Pct’nin duyarlilik ve ozgilliigii ile ilgili ¢alismalarda farkli sonuglar
bildirilmektedir. Wu ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada AA tanisinda Pct’nin
kesme degeri 0,20 ng/mL alindiginda duyarliligininin %31,0, 6zgiilliigiintiniin
%90,0; Bal ve ark. tarafindan yapilan calismada kesme degeri 0,37 ng/mL
alindiginda duyarliliginin %32,3, 6zgiilliigiiniin %89,7; Sand ve ark. tarafindan
yapilan calismada kesme degeri 0,50 ng/mL alindiginda duyarliliginin %38,0,
ozgiilligiiniin %94,0 oldugu bildirilmistir (Sand et al. 2009, Wu et al. 2012, Bal et al.
2017). Calismamizda Pct degerleri AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore
anlamli sekilde yiiksek (p<0,001) ve optimum kesme degeri 0,119 ng/mL olarak
alindiginda AA tanisinda duyarliligi %43.9, 6zgilligi %96,8 olarak bulunmustur
(p<0,001, EAA:0,908). Pct’'nin AA tanisindaki duyarhiliginin diisiik olmasinin,
AA’nin bakteriyel etkenler disinda viral veya infeksiyoz olmayan nedenlerle de

gelisebilmesi ile iligkili oldugu diisiintilmiistiir.

Komplike apandisit tanisinda Pct’nin degerlendirildigi iki meta-analizde yiiksek
duyarhilik ve 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmistir (Yu et al. 2013, Cui et al. 2019).
Cui ve ark. tarafindan yapilan meta-analizde sadece Asya toplumlar
degerlendirildiginde testin duyarliligi ve 6zgiilliigli daha yiiksek bulunmustur. Bu
sonu¢ Pct yanmitinda irksal farkliliklarin olabilecegini gostermektedir (Cui et al.
2019). Kafetzis ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada komplike apandisit tanisinda
Pct’nin kesme degeri 0,50 ng/mL alindiginda duyarliliginin %73,4, 6zgiilliigliniin
%94,6; Wu ve ark. tarafindan yapilan calismada kesme degeri 0,50 ng/mL
alindiginda duyarliliginin %29,0, 6zgiilliigiiniin %95,0 oldugu bildirilmistir (Kafetzis
et al. 2005, Wu et al. 2012). Calismamizda Pct degerleri komplike apandisitli hasta
grubunda basit apandisitli hasta grubuna gore anlamli sekilde yiiksek (p=0,020),
optimum kesme degeri 0,42 ng/mL olarak alindiginda komplike apandisit tanisinda
duyarliligi %42.,9, ozgilligi %91,7 olarak bulunmustur (p<0,023, EAA:0,681).
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Pct’nin  duyarlilign farkli calismalarda degismekle birlikte 0Ozgilligi birgok
calismada yiiksek olarak bildirilmistir (Wu et al. 2012, Acharya et al. 2017, Motie et
al. 2018). Bakteriyel enfeksiyonun iyi bir gostergeci olan Pct, enfeksiyonun siddeti
ile birlikte artmaktadir (Gendrel and Bohuon 2000). Baslatic1 sebep ne olursa olsun
bakteriyel ve viral patojenler AA etyolojisinde rol almaktadir. Siirecin ilerlemesi ile
birlikte enterik patojenler tarafindan meydana gelen sekonder enfeksiyonlar
komplike apandisitteki yiiksek Pct diizeylerinin muhtemel sebebi olarak
degerlendirilmektedir (Yu et al. 2013). ilk basvuru aninda yiiksek Pct seviyeleri ile
karsilasildiginda komplike apandisit olabilecegi diisiiniilmeli ve klinik bulgular ile

korele olarak daha dikkatli degerlendirilmelidir.

Eritrosit sedimentasyon hizi enflamatuvar aktiviteyi degerlendiren indirekt akut faz
reaktanidir. Enfeksiyon, travma, immiinolojik reaksiyonlar ve malignite gibi
durumlar doku hasarina yol acarak karacigerde fibrinojen ve globiilin miktarinda
artmaya, albiimin miktarinda ise azalmaya yol acar. Artmis olan fibrinojen ve
globiilin ise eritrosit agregasyonunu arttirarak ESH’de artisa yol agar (Sox and Liang
1986). AA tanisinda ESH diizeyleri farkli ¢alismalarda degerlendirilmistir. Abedi ve
ark. tarafindan cocuk ve yetiskin 125 hasta ile yapilan ¢alismada AA tanisinda
ESH’nin duyarliliginin %57,1, 6zgilliiginiin %79,4; Amanollahi ve ark. tarafindan
3-12 yas arast 150 c¢ocuk hasta ile yapilan calismada kesme degeri 20 mm/sa
alindiginda duyarliliginin %64,0, 6zgiilliigiinin %74,0; Nazik ve ark. tarafindan 18
yas altinda 63 ¢ocuk hasta ile yapilan ¢alismada kesme degeri 17 mm/sa alindiginda
duyarliliginin %79,7, 6zgiilligiiniin %75,8; Koyliioglu ve ark. tarafindan 2-16 yas
arast 100 g¢ocuk hasta ile yapilan ¢aligmada duyarliliginin %94,0, 6zgiilliigliniin
%40,0 oldugu bildirilmistir (Koylioglu ve ark. 2002, Amanollahi et al. 2014, Nazik
et al. 2017, Abedi et al. 2018). Calismamizda ESH AA’l1 hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlaml sekilde yiiksek, optimum kesme degeri 40 mm/sa olarak
alindiginda AA tanisinda duyarliligt %19,3, 6zgiilliigli %98.,4 olarak bulunmustur
(p<0,001, EAA:0,739). Calismamizda testin duyarlili@i diger c¢alismalara gore
oldukca diisiik bulunurken 6zgiilliigii ise yiiksek bulunmustur. ESH enflamasyona
CRP ve Pct’ye gore ge¢ yanit veren bir akut faz reaktanidir. Enflamasyon sonrasi
ESH’nin yiikselmesi i¢in en az 24 saat zaman gerektigi dolayisiyla AA gibi
progresyonun hizli oldugu akut hastaliklarda iyi bir belirteg olmayabilecegi
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belirtilmektedir (Akpinar ve ark. 2008, Hacimustafaoglu 2017). Ancak karin agrisi
ile bagvuran ve AA diisiiniilen ¢ocuk hastada yiiksek ESH degerlerinin varliginda
daha dikkatli olunmalidir.

Kim ve ark. tarafindan 16 yas alt1 564 ¢ocuk hastanin degerlendirildigi calismada
perfore apandisit tanisinda ESH’nin kesme degeri 15 mm/sa alindiginda
duyarliliginin %59,3, 6zgiilliigiinin %70,9 oldugu bildirilmistir (Kim et al. 2017).
Sack ve ark. tarafindan 211 cocuk hasta ile yapilan calismada ise ESH’nin AA’da
enflamasyonun siddetini gostermede yetersiz kaldig: bildirilmistir (Sack et al. 2006).
Calismamizda ESH basit ve komplike apandisit grubunda benzer bulunmustur
(p=0,081). ESH’nin yas, cinsiyet, gebelik durumu, plazma fibrinojen diizeyleri,
serum alblimin diizeyleri ve eritrosit anormallikleri gibi durumlardan etkilenebilmesi
ve enflamasyona daha ge¢ yanit vermesi akut enfeksiyonlarda kullanimini
kisitlamaktadir (Akpinar ve ark. 2008). Cocuklarda apandisitte enflamasyonun hizla
progrese olarak kisa stirede nekroz ve perforasyon gelismesi nedeniyle ESH yanitinin

yeterli olmayabilecegini diisiinmekteyiz.

Beyaz kiire sayist AA tanisini desteklemek amaciyla sik bagvurulan parametrelerden
birisidir. Ancak AA tanis1 ve komplikasyonlarin belirlenmesinde BKS kullanimi ile
ilgili yapilan ¢aligmalarda farkli sonuglar bildirilmektedir (Wang et al. 2007). Bal ve
ark. tarafindan yapilan ¢alismada AA tanisinda BKS igin kesme degeri 13400/mm?
alindiginda duyarhiligimin %67, 6zgiilliigiiniin %73; Sand ve ark. tarafindan yapilan
caligmada kesme degeri 12100/mm?® alindiginda duyarliiginin %47, 6zgiilliigiiniin
%100; Kwan ve Nager tarafindan yapilan caligmada kesme degeri 12000/mm?3
alindiginda duyarhiliginin %71, 6zgiilliigliniin %66; Cayrol ve ark. tarafindan yapilan
calismada kesme degeri 10000/mm? alindiginda duyarliiginin %88, dzgiilliigiiniin
%60; Esparaz ve ark. tarafindan yapilan caligmada kesme degeri 10000/mm?
alindiginda duyarhiliginin %91,1, 6zgiilligiiniin %59,0; Bachur ve ark. tarafindan
yapilan calismada kesme degeri 9000/mm? alindiginda 5 yas altindaki ¢ocuklarda
duyarhiligimin %97, ozgilligliniin %28, 5-11 yas arasinda ki ¢ocuklarda
duyarliliginin %94, ozgilliigiiniin %41, 11-18 yas arasindaki c¢ocuklarda ise
duyarliliginin %94, 6zgiilligiiniin %52 oldugu bildirilmistir (Sand et al. 2009, Kwan
and Nager 2010, Bachur et al. 2012, Cayrol et al. 2016, Bal et al. 2017, Esparaz et al.
2019). Calismamizda BKS, AA’ll hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli
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olarak yiiksek, optimum kesme degeri 9730/mm?® olarak alindiginda AA tamisinda
duyarliligi %84,2, 6zgilligi %98,4 bulunmustur (p<0,001, EAA:0,953). Belirgin
sistemik enflamasyonla seyreden AA vakalarinda BKS yiiksekligi literatiirdeki
bircok c¢alisma ile uyumlu bulunmustur. Literatiirde farkli kesme degerlerinin
bulunmasinin 1rk, ¢alisilan cihaz veya yas ile de iliskili olabilecegi diisliniilmiistiir.
Ayrica BKS’nin ¢ocukluk caginda enfeksiydoz veya enfeksiyoz olmayan bir¢ok
faktorden etkilenmesinin tek basina kullanimini kisitlayan bir durum oldugu ve diger
klinik, laboratuvar ve radyolojik parametreler ile birlikte degerlendirilmesinin uygun
olacag1 kanaatine varilmistir. Basit ve komplike apandisit ayirict tanisinda BKS nin
yeterli giivenilirlikte olmadigint bildiren ¢alismalar mevcuttur. Chung ve ark.
tarafindan yapilan 2-16 yas aras1 78 ¢ocuk hastanin dahil edildigi ¢alismada BKS’nin
basit ve komplike apandisitli hastalarda benzer oldugu bildirilmistir (Chung et al.
1996). Duran ve ark. tarafindan yapilan 3-17 yas arasit 291 ¢ocuk hastanin dahil
edildigi calismada BKS’nin AA’da patolojik siddeti yansitmadigi bildirilmistir
(Duran ve ark. 2017). Ates ve ark. tarafindan yapilan 18 yas alt1 40 ¢ocuk hastanin
dahil edildigi ¢calismada ise BKS perfore apandisitli grupta perfore olmayan gruba
gore daha diisiik bulunmustur (Ates et al. 2020). Calismamizda literatiirle uyumlu
sekilde basit ve komplike apandisit grubu arasinda anlamli fark saptanmamis,
komplike apandisit tanisinda BKS’nin duyarlhilik ve 6zgilligi diisiik bulunmustur.
BKS’de artis genellikle apandiks enflamasyonunu gosteren erken laboratuvar
bulgulardan birisi olarak kabul edilirken enflamasyonun uzadigi ve komplikasyon
gelistigi durumlarda daha fazla artis gostermedigi bildirilmektedir (Gronroos and
Gronroos 1999). Erken donemde enflamasyona yanit olarak dolasimda artan beyaz
kiirenin ilerleyen siirecte enflame dokuda sekestrasyona ugramasiyla dolasimda

saymin azaldigi belirtilmektedir (Beltran et al. 2007).

Lokosit alt gruplarindan olan nétrofil ve lenfositin birbiriyle oranlamasi ile elde
edilen NLO ¢esitli hastalik durumlarinda erken enflamatuvar belirte¢ olarak
kullanilmaktadir (Ilhan et al. 2016). AA tamsinda NLO genel olarak kabul goérmiis,
duyarhilig1 ve ozgiilliigii yiiksek bir biyobelirtectir. Yazici ve ark. tarafindan yapilan
calismada AA tanisinda NLO icin kesme degeri 3,5 alindiginda duyarliliginin %90,
ozgiilliigiiniin %88; Duran ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada kesme degeri 2,35

alindiginda duyarliliginin %67,86, 6zgiilliigiiniin %91,86; Prasetya ve ark. tarafindan
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yapilan ¢alismada kesme degeri 2,87 alindiginda duyarliliginin %83,5, 6zgiilliigliniin
%57,7; Oztan ve ark. tarafindan yapilan caliymada kesme degeri 3,5 alindiginda
duyarliliginin %94,1, 6zgilliginiin %77,8 oldugu bildirilmistir (Yazici et al. 2010,
Duran ve ark. 2017, Prasetya et al. 2019, Oztan et al. 2020). Calismamizda NLO
AA’ll hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli yiiksek, optimum kesme degeri
3,33 olarak alindiginda AA tanisinda duyarliligi %71,4 ve 6zgilligi %98,4 olarak
bulunmustur (p<0,001, EAA:0,948).

Literatiirde basit ve komplike apandisit ayirici tanisinda NLO i¢in farkli sonuglar
mevcuttur. Prasitya ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada komplike apandisit tanisinda
NLO ig¢in kesme degeri 6,59 alindiginda duyarliliginin %84,6, 6zgiilliigiiniin %56,5;
Celik ve ark. tarafindan yapilan c¢alismada kesme degeri 10,4 alindiginda
duyarliliginin %61,1, 6zgilliginiin %73,2 oldugu bildirilmistir (Celik et al. 2019,
Prasetya et al. 2019). Elmas ve ark., Ates ve ark. ile Boshnak ve ark. tarafindan
yapilan calismalarda ise NLO’nun basit ve komplike apandisit grubunda benzer
oldugu bildirilmistir (Boshnak et al. 2018, Ates et al. 2020, Elmas et al. 2020).
Calismamizda da Elmas ve ark., Ates ve ark. ile Boshnak ve ark’nin ¢alismalari ile
uyumlu sekilde basit ve komplike apandisit grubu arasinda anlamli fark
saptanmamis, komplike apandisit tanisinda NLO’nun duyarhilik ve 6zgiilliigii diistik

bulunmustur.

Periferik kanda Eoz oram1 %3-5 ve mutlak sayist 350-500/mm? arasindadir
(Rothenberg 1998). Klinik pratikte eozinofili parazitozlar, alerjik hastaliklar, ilag
reaksiyonlari, maligniteler, hipereozinofilik sendrom ve spesifik immiin yetmezlik
tirlerinde siklikla karsimiza ¢ikmakla birlikte eozinopeni ¢ok sik karsilagilmayan bir
durumdur (Yicel 2018). Eozinofiller farkli uyaranlar ile tetiklenen enflamatuvar
yanitin baglamasinda ve devaminda goérev alan c¢ok fonksiyonlu hiicrelerdir.
Eozinopeninin acil servis ve yogun bakimlarda bakteriyel enfeksiyonun erken tanisi
yaninda mortalite, hastanede yatis ve ventilatorde kalma siiresi ile iliskili oldugu
bildirilmistir (Holland et al. 2010, Merino et al. 2012, Yip and Ho 2013). Lavoignet
ve ark. tarafindan acil serviste 932 hasta ile yapilan ¢alismada derin eozinopeninin
(<10/mm?) bakteriyel enfeksiyon tanisinda %94 6zgiilliige sahip oldugu bildirilmistir
(Lavoignet et al. 2019). Clark ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada karin agris1 ile

acil servise bagvuran hastalarda periferik eozinofilisi olan hastalarn AA olma
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ihtimalinin daha diisiik oldugu bildirilmistir (Clark 2008). Calismamizda Eoz
sayilarinin AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik oldugu
bulunmustur (p<0,001). AA tamisinda Eoz i¢in optimum kesme degeri 99,5/mm?
olarak alindiginda duyarlilik %68,3 ve 6zgiillik %71,4 (p<0,001, EAA:0,733) olarak
bulunmustur. AA’da apandiks duvarindaki bakteriyel enfeksiyon sirasinda
eozinofillerin yasam siklusunu diizenleyen sitokin konsantrasyonlarinin azalmasi
sonucu eozinofil apopitozu baslamaktadir (Cavaillon et al. 2003). Bunun yaninda
eozinofillerin enflame dokuda sekestrasyonu, iiretimin azalmasi ve kemik iliginden
salmiminin baskilanmasinin da eozinopeniye yol actig1 diisiiniilmektedir (Abidi et al.
2011). Th-1 hiicreleri fagositlerin ve sitotoksik hiicrelerin aktivasyonunu
indiiklerken, Th-2 hiicreleri antikorlarin salgilanmasini, mast hiicrelerinin,
eozinofillerin ve bazofillerin aktivasyonunu indiiklemektedirler. Calismalarda
gangrendz/komplike apandisitin Th-1 aracili immiin yanit ile iligkili iken
flegmendz/basit apandisitin Th-2 aracili immiin yanit ile iligkili olabilecegi
bildirilmektedir (Rubér et al. 2006, Rubér et al. 2010).

Eozinopenin komplike apandisit i¢in bir gosterge olabilecegi ile ilgili yapilmis
erigkin ¢aligmalar1 bulunmaktadir (Méllinen et al. 2019, Reismann et al. 2019). Akay
ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada perfore apandisit grubunda perfore olmayanlara
gore Eoz sayilarmin anlaml sekilde diisiik, Eoz i¢in kesme degeri 20/mm? kabul
edildiginde perfore apandisit tanisinda duyarliliginin %53,1 ve 6zgiilliigiiniin %76,8
(EAA 0,66) oldugu bildirilmistir. Calismada eozinopeninin tek basina olmasa da
diger klinik ve laboratuvar parametreler ile birlikte perforasyonu tahmin etmek igin
kullanilabilecegi belirtilmistir (Akay et al. 2017). Minderjahn ve ark. tarafindan
yapilan ¢alismada Eoz sayis1 komplike apandisit grubunda basit apandisit grubuna
gore anlamli sekilde yiiksek, E0z sayis1 i¢in kesme degeri 150/mm?® alindiginda
komplike apandisit tanisinda duyarliligmin %60 ve ozgiilliigiiniin  %52,6
(EAA:0,709) oldugu bildirilmistir (Minderjahn et al. 2018). Calismamizda Eoz
sayilarinin komplike apandisit grubunda basit apandisit grubuna gore anlamli sekilde
diisiik oldugu bulunmustur (p=0,003). Basit apandisit tanisinda Eoz sayisi igin
optimum kesme deger 71,5/mm?® olarak alindiginda duyarlilik %60,0 ve 6zgiilliik
%85,7 (p=0,003, EAA:0,736) olarak saptanmustir.
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Kemik iligindeki progenitér hiicrelerden gelisen monositler depo edilmeden
notrofillerden ¢ok daha dnce periferik dolagima salinir. Periferik kanda yar1 dmiirleri
1-2 giin kadardir. Bir enflamasyon veya kemotaktik uyarida aktif diyapedez ile
damar duvarindan gegerler ve enflamasyon alanina gelerek olgun makrofajlara
doniisiirler (Giines 2010). Monositoz, periferik kanda 1000/mm? iistiinde monosit
bulunmasidir (Lynch et al. 2018). Monositoz daha ¢ok hematolojik hastaliklar ile
birlikte anilsa da enfeksiyonlar, gastrointestinal sistem hastaliklari, konnektif doku
hastaliklari, miyokard infarktiisii, dogum, glukokortikoid uygulamasi ve eksojen
sitokin uygulamas1 sonrasinda da goriilebilmektedir (Hensel et al. 2017, Lynch et al.
2018). Literatiirde monosit sayisinin AA tanisinda ve basit ve komplike apandisit
ayriminda degerlendirildigi kisith sayida ¢alisma vardir. Tsuji ve ark. tarafindan
AA’lh cocuklarda yapilan calismada siipliratif apandisitte enflame apandiks
dokusunda monosit diizeylerinin anlamli sekilde arttigi bildirilmistir (Tsuji et al.
1993). Minderjahn ve ark. tarafindan 7-14 yas arasinda 647 AA’l1 ¢ocuk hasta ile
yapilan calismada monosit diizeylerinin komplike apandisitli hastalarda basit
apandisitli hastalara gore anlaml sekilde yiiksek oldugu bildirilmistir (Minderjahn et
al. 2018). Goulart ve ark. tarafindan 179 AA’l eriskin hasta ile yapilan ¢aligmada ise
monosit diizeylerinin apandisit siddetini yansitmadigi bildirilmistir (Goulart et al.
2012). Calismamizda monosit diizeyleri AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore
anlaml sekilde yliksek saptanirken (p<0,001); basit ve komplike apandisit gruplari
arasinda benzer bulunmustur (p=0,531). Komplike apandisit riskini belirlemede etkili
faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizinde Mono sayisindaki 1/mm3
artisin komplike apandisit riskini 1,007 kat arttirdigi saptanmistir (p=0,031).

Trombositlerin  enfeksiyon sirasinda ¢ok ¢esitli hiicresel ve molekiiler
mekanizmalarla dogrudan veya dolayli olarak bakterilerle etkilesime girdikleri
bildirilmektedir (Yadav et al. 2019). Enfeksiyon ve sepsiste trombositopeni dnemli
gostergelerden birisi olarak kabul edilmekle birlikte daha az siklikta trombositoz da
goriilebilecegi bildirilmistir (Ahmad and Waheed 2014) (Naime et al. 2018).
Trombosit indeksleri ve enflamasyon arasinda yakin iligki bulundugu
bildirilmektedir (Boshnak et al. 2018). Boshnak ve ark. ile Aydogan ve ark.
tarafindan yapilan c¢alismalarda Plt sayilar1 komplike apandisit grubunda basit

apandisit grubuna gore yiiksek, Kili¢ ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada ise diisiik
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saptanmistir (Aydogan et al. 2015, Kili¢ ve ark. 2016, Boshnak et al. 2018). Bozlu ve
ark. ile Sepas ve ark. tarafindan yapilan g¢alismalarda ise Plt sayilar1 komplike
apandisit, basit apandisit ve kontrol grubunda benzer bulunmustur (Bozlu et al. 2019,
Sepas et al. 2019). Calismamizda Bozlu ve ark. ve Sepas ve ark. tarafindan yapilan
calismalara benzer sekilde Plt sayilar1 AA’l1 hasta ve saglikli kontroller (p=0,281) ve
basit ve komplike apandisitli hastalar (p=0,246) arasinda benzer bulunmustur.
Komplike apandisit riskini belirlemede etkili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizi sonuglarinda Plt sayisindaki 1/mm?® artisin komplike apandisit
riskini 1 kat artirdigi saptanmistir (p=0,020). MPV kandaki ortalama platelet volimii
olup saglikli kisilerde 7,2-11,7 fl arasinda degismektedir (Pogorzelska et al. 2020).
MPV’nin enflamatuvar bagirsak hastaligi, romatoid artrit ve ailesel akdeniz atesi
alevlenmesi gibi yiiksek dereceli enflamasyon varliginda azaldigi; sigara, diyabet,
hipertansiyon, obezite, psoriazis, ankilozan spondilit gibi daha diisiik dereceli
enflamasyon varliginda ise arttig1 bildirilmektedir (Gasparyan et al. 2011). Sepas ve
ark. ile Bilici ve ark. tarafindan AA’l1 ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda MPV, AA’l1
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik, Uyanik ve ark., Boshnak
ve ark., Nazik ve ark. ile Bozlu ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmalarda ise gruplar
arasinda benzer oldugu bildirilmistir (Bilici et al. 2011, Uyanik et al. 2012, Boshnak
et al. 2018, Nazik et al. 2017, Bozlu et al. 2019, Sepas et al. 2019). Sepas ve ark ile
Bilici ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmaya benzer sekilde ¢alismamizda MPV, AA’«1
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik saptanmistir (p<0,001).
AA riskini belirlemede etkili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
sonuglarinda MCV degerindeki 1 fL artisin AA riskini 0,114 kat azalttigi
saptanmistir (p=0,013). Enflamasyon varliginda biiyiik boyutlu trombositlerin
enflamasyon bolgesinde sekestrasyona ugrayacagi ve IL-3, IL-6 gibi enflamatuvar
sitokinlerin platelet aktivite ve boyutlarini etkileyebilecegi bildirilmektedir (Fan et al.
2017). Cocuklarda komplike apandisit tanisina yonelik yapilan ¢alismalarda ise
MPV’nin komplike apandisit grubunda basit apandisit grubu ile benzer oldugu
bildirilmistir (Boshnak et al, 2018, Bozlu et al, 2019, Celik et al, 2019).
Calismamizda da literatiir ile uyumlu sekilde basit ve komplike apandisit gruplari

arasinda anlaml fark bulunmamistir (p=0,252).
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Eritrosit dagilim genisligi dolasimdaki eritrositlerin  biiyiikliiklerinin  dagilim
genisligini gosteren ve geleneksel olarak aneminin ayirici tanisinda kullanilan bir
tam kan parametresidir (Sahin ve Poyraz 2014). Kardiyovaskiiler hastalik, venoz
tromboemboli, kanser, diyabet, pndmoni, karaciger ve bobrek hastaliklar1 gibi akut
ve kronik birgok hastalikta tanisal degeri ve prognoz ile iliskisi ortaya konulmustur
(Salvagno et al. 2015). Enflamasyon esnasinda enflamatuvar sitokinlerin eritrosit
maturasyonunu bozarak, oksidatif stresin ise eritrosit yasam siiresini kisaltarak
dolasima geng eritrositlerin ¢ikmasina ve RDW’nin artmasma neden oldugu
bildirilmistir (Weiss et al. 2005, Lippi et al. 2006, Sadaka et al. 2013). Literatiirde
cocuk ve erigkinlerde RDW’nin AA tanisindaki yeri ile ilgili yapilan ¢aligmalarda
farkli sonu¢lar mevcuttur. Tanrikulu ve ark., Aktimur ve ark. ile Boshnak ve ark.
tarafindan yapilan calismalarda RDW’nin cocuk ve eriskinlerde AA’li hasta ve
kontrol gruplar1 arasinda benzer oldugu bildirilmistir (Tanrikulu et al. 2014, Aktimur
et al. 2016, Boshnak et al. 2018). Narc1 ve ark. tarafindan eriskin hastalar ve Haghi
ve ark. tarafindan ¢ocuk ve erigkin hastalar ile yapilan ¢alismalarda RDW’nin AA’l1
hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli sekilde diisiik, Acar ve ark. tarafindan
erigskin hastalar ile yapilan ¢alismada ise anlamli sekilde yiiksek oldugu bildirilmistir
(Narci et al. 2013, Acar et al. 2016, Haghi et al. 2019). Calismamizda RDW AA’l1
hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p=0,001).
RDW artisinin AA patogenezinde yer alan enflamasyon ve oksidatif stres ile ilgili
oldugunu diistinmekteyiz. RDW ¢ocuk ve yetiskinlerde AA tanisinin yani sira basit
ve komplike apandisit ayiriminda da degerlendirilmistir. Bozlu ve ark., Celik ve ark.
ile Sengiil ve ark. tarafindan yapilan caligmalarda basit ve komplike apandisitli
hastalarda RDW’nin benzer oldugu, Boshnak ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada
ise RDW’nin komplike apandisitli hastalarda basit apandisitli hastalara gére anlaml
sekilde yiiksek oldugu bildirilmistir (Bozlu et al. 2016, Celik et al. 2019, Sengul et al.
2020). Calismamizda literatiirdeki verilerden farkli olarak RDW komplike apandisit
grubunda basit apandisit grubuna gore daha diisiik bulunmustur (p=0,026). Ayrica
apandisit siddeti ile RDW arasinda negatif korelasyon gozlenmistir (p=0,033). Bu
farkli sonuclarin RDW’nin yas, beslenme durumu, demir eksikigi, vitamin B12
eksikligi, kronik enflamasyon gibi durumlardan etkilenebilmesi ile iligkili olabilecegi
disiiniilmektedir (Lou et al. 2012, Narci et al. 2013).
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Akut karin agris1 ile bagvuran hastalarin bir kisminda ¢esitli nedenlere bagli olarak
stv1 elektrolit dengesizligi gelismekte ve sivi resiisitasyonuna ihtiya¢ duyulmaktadir
(Le Quesne and Horsey 1961). AA’li hastalarda serum elektrolitlerinin
degerlendirildigi az sayida ¢alisma bulunmaktadir. Son ve ark. tarafindan karin agrisi
ile bagvuran 326 hasta ile yapilan ¢alismada serum K seviyelerinin AA ve kontrol
grubunda benzer oldugu bildirilmistir (Son et al. 2012). Zojaji ve ark. tarafindan
AA’l1 ve inguinal hernili hastalarda sistem biyolojisi yaklagimi kullanarak yapilan
metabolik analizde K disiikliigiiniin AA ile iliskili oldugu bildirilmistir (Zojaji et al.
2018). Calismamizda K, AA grubunda kontrol grubuna gore, komplike apandisit
grubunda ise basit apandisit grubuna gore anlamli sekilde diisik saptanmistir
(p<0,001, p=0,027). Normal hormonal ve renal fonksiyonlara ragmen K alimindaki
azalmanin serum K seviyelerinde diismeye sebep olabilecegi belirtilmektedir
(Gennari 1998). Kusma nedeniyle meydana gelen klor kaybinin, metabolik alkaloz
ve bikarbonat artisina yol acarak bobrekten potasyum kaybini arttirdigi
bildirilmektedir (Kassirer and Schwartz 1996). AA’li hastalarda kusmaya bagh
olarak gelisen potasyum kaybi yaninda, sivi kaybinin da aldosteron salinimini
arttirarak  bobrekten potasyum kaybma katkida bulundugu bildirilmektedir
(Cheungpasitporn et al. 2012, Sato and Fukudo 2015). Enfeksiyon ve travma sonrasi
olusan akut ve gecici insiilin direnci plazma insiilin seviyelerini artirarak K’nin hiicre
icine geg¢isini kolaylastirmaktadir (Yki-Jarvinen et al. 1989, Li and Messina. 2009).
Sonug olarak AA’ll hastalarda goriilen istahsizlik, enflamasyon ve enfeksiyonun

farkli mekanizmalarla serum K seviyesinde azalmaya yol agtigini diisiinmekteyiz.

Caligmalarda pnoémoni, sigmoid kolon perforasyonu, gangrendéz kolesistit gibi
hastaliklarda Na degerinde diisiis oldugu gosterilmistir (Nair et al. 2007, Falor et al.
2012, Kaser et al. 2013). Na degerinde diisiis bir¢ok hastalik grubunda hastanede
yatis siirelerinde uzama, mortalite ve morbiditede artis ile iligkili bulunmustur (Kéaser
et al, 2013, Wise et al, 2016). Hastanede yatan hastalarda Na diisiisliniin akut faz
yanitinda artis ile iliskili oldugu ve CRP ile Na diizeyleri arasinda negatif korelasyon
bulundugu bildirilmistir (Ferreira da Cunha et al. 2000, Beukhof et al. 2007). Na
degerindeki diismenin enfeksiyon ve enflamasyon varliginda IL-6 ve vazopressinin
aracilik ettigi erken sistemik enflamatuar yanit ile iliskili oldugu diistiniilmektedir

(Swart et al. 2011). Calismalarda AA ve Na arasindaki iligkiden ziyade basit ve
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komplike apandisit ayirict tanisinda Na’nin etkinligi aragtirilmistir. Lindestam ve ark.
tarafindan 80 c¢ocuk hasta ile yapilan caligmada serum Na seviyeleri perfore
apandisitli hasta grubunda non-perfore apandisitli hasta grubuna gére; Pham ve ark.
tarafindan 392 cocuk hasta ile yapilan ¢alismada komplike apandisitli hasta grubunda
basit apandisitli hasta grubuna gore anlamli olarak diisiik oldugu bildirilmistir (Pham
et al. 2016, Lindestam et al. 2020). Serradilla ve ark. tarafindan 162 gangrendz
apandisitli hasta ile yapilan ¢alismada cerrahi 6ncesi hiponatreminin cerrahi sonrasi
komplikasyonla iliskili oldugu bildirilmistir (Serradilla et al. 2018). Besli ve ark.
tarafindan 403 cocuk hasta ile yapilan ¢aligmada ise serum Na diizeyleri basit ve
komplike apandisitli hasta grubunda benzer bulunmustur (Besli ve ark. 2019).
Calismamizda hem AA’ll hasta ve kontrol grubunda hem de basit ve komplike
apandisitli hasta gruplarinda serum Na seviyeleri benzer bulunmustur (p=0,899,
p=0,053). AA riskini belirlemede etkili faktorlerin ¢cok degiskenli lojistik regresyon
analizi sonuglarinda Na degerindeki 1 mmol/L artisin AA riskini 0,241 kat azalttig

saptanmustir (p=0,006).

Serum T. Bil diizeylerinin enflamatuvar ve oksidatif stresle iliskili durumlarda
kullanilabilen bir biyobelirte¢ oldugu bildirilmektedir (Geirer et al. 2006, Torun ve
ark. 2013). Cocuklarda T. Bil’in AA tam1 ve basit-komplike apandisit ayirici
tanilarinda degerlendirildigi az sayida calisma bulunmaktadir. Kilig ve Yigit ile
Abdella ve Sayed’in ¢alismalarinda T. Bil’in apandisit grubunda kontrol grubuna
gore anlamli sekilde yiiksek oldugu bildirilmistir (Abdella and Sayed 2015, Kilic and
Yigit 2017). Calismamizda da T. Bil AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna goére
anlamli sekilde yiiksek saptanmistir (p<0,001). AA’da portal vendz sistem
aracilifiyla karaciger parankimine ulasan bakterilerin sitotoksin, endotoksin ve NO
tiretim ve salimmmina etkileri ile karaciger kolestazina yol agarak serum biliriibin
diizeylerini artirdig1 belirtilmektedir (Geirer et al. 2006, Estrada et al. 2007). Bir
antioksidan olan billiribinin AA patogenezinde rol oynayan oksidatif strese karsi
kompansatuvar olarak yiikseldigi de distiniilmektedir (Torun ve ark. 2013).
Cocuklarda T. Bil diizeylerinin basit ve komplike apandisit ayirici tanisinda
kullanimu ile ilgili yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar bildirilmektedir. Noh ve ark.
ile Abdella ve Sayed tarafindan yapilan ¢alismalarda T. Bil’in komplike apandisit
grubunda basit apandisit grubuna gore yiiksek oldugu bildirilmistir (Noh et al. 2012,
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Abdella and Sayed 2015). Bonadio ve ark., Kili¢ ve ark. ile Yang ve ark. tarafindan
yapilan calismalarda ise T. Bil gruplar arasinda benzer bulunmustur (Bonadio et al.
2017, Kilic and Yigit 2017, Yang et al. 2019). Calismamizda da T. Bil degerleri basit
ve komplike apandisitli hasta gruplarinda benzer bulunmustur (p=0,772). Komplike
apandisitte enflamasyonun progresyonu ile biliriibin disinda enzimatik ve
nonenzimatik farkli antioksidanlarin da aktive oldugu ve biliriibin diizeylerinde daha
fazla artis olmadigm diisiinmekteyiz (Kaya et al. 2006, Ozyazic1 et al. 2016,
Bonadio et al. 2017).

Plazma proteinlerinin yaklasik %60°’1mn1 olusturan albiimin, plazma onkotik basincinin
olusturmasi1 yaninda antienflamatuvar, antioksidan ve platelet aktivasyon ve
agregasyonunu Onleyici birgok fizyolojik 6zellige sahiptir (Arques 2018). Albiimin
kronik karaciger hastalig1, kronik bobrek yetmezligi, kardiyovaskiiler hastaliklar ve
sepsis gibi ¢esitli hastalik gruplarinda ¢alisilmistir (Himmelfarb et al. 2001, Artigas
et al. 2016, Ronit at al. 2020). Cocuk ve eriskinlerde AA tanis1 ve basit-komplike
apandisit ayrici tanisinda alblimin degerlerinin c¢alisildigt az sayida ¢alisma
bulunmaktadir. Hakkoymaz ve ark. tarafindan erigkinlerde yapilan c¢alismada
alblimin degerlerinin AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde
diisiik oldugu bildirilmistir (Hakkoymaz et al. 2019). Demir ve ark. tarafindan 18 yas
altinda 30 ¢ocuk hasta ve 30 saglikli kontrol ile yapilan calismada alblimin
degerlerinin AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamh sekilde diisiik, non-
perfore ve perfore apandisitli hasta gruplarinda ise benzer oldugu bildirilmistir
(Demir et al. 2020). Shimizu ve ark. tarafindan 12 yas ve lizeri 278 hasta ile yapilan
caligmada alblimin degerlerinin basit ve komplike apandisitli hasta grubuplarinda
benzer bulundugu bildirilmistir (Shimizu et al. 2016). Margenthaler ve ark.
tarafindan erigkinlerde yapilan ¢alismada preoperatif albiimin ve morbidite arasinda
negatif iliski saptanmig olup ameliyat sirasinda daha yiiksek albiimin seviyelerine
sahip hastalarin postoperatif komplikasyon olasiligimin daha disiik oldugu
bildirilmistir (Margenthaler et al. 2003). Calismamizda albiimin degerleri AA’l1 hasta
grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde diisiik (p<0,001) bulunurken basit ve
komplike apandisit gruplarinda benzer bulunmustur (p=0,834). Enflamatuvar siirecin
albiimin katabolizmasinin artmasina, sentezinin azalmasina ve albiimin dagiliminin

degismesine neden olarak plazma albiimin seviyelerinin diismesine yol agtif1
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bildirilmigtir. Serum albiimin degerleri, enflamasyon varliginda azalmasi nedeniyle
negatif bir akut faz proteini olarak kabul edilmistir (Don and Kaysen 2004).
Plazmadaki en 6nemli ve etkili antioksidanlardan olan albiiminin oksidatif stres
durumunda plazma seviyelerinin diistiigii ve oksidasyona ugrayarak yapisinin
degistigi bildirilmistir (Himmelfarb and McMonagle 2001, Candiano et al. 2009).
AA patogenezinde yer alan enflamasyon ve oksidatif stresin AA’ll hastalarda
alblimin degerlerinde diisiise yol a¢tigin1 diisiinmekteyiz. Ancak komplike
apandisitte inflamasyonun progresyonu ile birlikte artan oksidan duruma karsi
antioksidan sistemin aktive olmasi nedeni ile albiimindeki diisiisiin devam etmedigi

kanaatindeyiz.

Ultrasonografi klinisyenin fizik muayene ve laboratuvar bulgulari ile AA tanisini
kesinlestiremedigi veya dislayamadig1 vakalarda taniya rehberlik etmesi agisindan
siklikla kullanilan goriintiileme yontemidir (Je at al. 2019). Kolay ulasilabilen, ucuz
ve gilivenli bir goriintiileme yontemi olmasmin yaninda c¢ocuklarda apandiksin
goriintillenmesinin yetiskinlere gore daha kolay yapilabilmesi tanida USG’nin
kullamimimi artirmaktadir (Kharbanda et al. 2018, Je at al. 2019). Radyologlar
tarafindan USG ile AA tanis1 i¢in bir¢ok goriintiileme parametresi kullanilmaktadir
(Tablo 6). Apandiks 6n arka ¢apinin 6 mm ve {izerinde olmasi AA tanisi i¢in en
giivenilir bulgu olarak kabul edilmektedir (Sivit et al. 2001). Ancak apandiks
liimeninde gaz, feges veya sivi bulunmasi ve viral enfeksiyonlara bagli mukozal
lenfoid hiperplazinin, apandiks enflamasyonu olmadan apandiks On-arka c¢apinda
artisa neden oldugu bilinmektedir (Park et al. 2011). Bu nedenle USG’de apandiks
duvar kalimliginin 3 mm ve iizerinde olmasi da AA tanisinda destekleyici bulgu

olarak kullanilmaya baslanmistir (Goldin et al. 2011).

Je ve ark. tarafindan 160 ¢ocuk hasta ile yapilan ¢alismada ortanca apandiks 6n-arka
capt AA’ll hasta grubunda 7,6 mm, kontrol grubunda 3,7 mm; ortanca apandiks
duvar kalinligt AA’lh hasta grubunda 3,3 mm, kontrol grubunda 1,5 mm olarak
saptanmig ve aradaki fark anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Ayrica AA tanisinda
apandiks On-arka capi i¢in kesme degeri 5,7 mm alindiginda duyarliligin %89,2,
ozgiilliigiin %93,2 ve apandiks duvar kalinlig i¢in kesme degeri 2,2 mm alindiginda
duyarliligin %84,6, 6zgiilligiin ise %95,8 oldugu bildirilmistir (Je et al. 2019).

Goldin ve ark. tarafindan 304 ¢ocuk hasta ile yapilan ¢alismada ortanca apandiks 6n-
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arka cap1 AA’l1 hasta grubunda 9,0 mm, kontrol grubunda 5,0 mm; ortanca apandiks
duvar kalinligi AA’ll hasta grubunda 2,2 mm, kontrol grubunda 0,9 mm olarak
saptanmis ve aradaki fark anlaml sekilde yiiksek bulunmustur. Ayrica AA tanisinda
apandiks on-arka ¢ap1 ig¢in kesme degeri 6,0 mm alindiginda duyarlihigin %91,0,
ozgulligiin %79,8 ve apandiks duvar kalinlig1 i¢in kesme degeri 1,7 mm alindiginda
duyarliligin %92,2, 6zgiilliigiin ise %100 oldugu bildirilmistir (Goldin et al, 2011).
Calismamizda AA’l1 ¢ocuk hastalarda apandiks 6n-arka ¢ap1 ortanca 9 (4,1-17) mm
ve apandiks duvar kalinlig1 ortalama 2,07+0,51 mm olup literatiir verileri ile uyumlu
bulunmustur. Ancak kontrol grubu saglikli ¢ocuklardan olustugundan ve USG
yapilmasi miimkiin olmadigindan duyarlilik ve 6zgiillik hesaplanamamigtir. AA’l
hasta grubunda apandiks 6n-arka cap1 ile Eoz arasinda ve apandiks duvar kalinligi ile
hs-CRP ve ESH arasinda pozitif korelasyon saptanmustir. Calismamizda negatif akut
faz reaktan: olarak saptanan Eoz ile apandiks On-arka c¢api arasindaki pozitif
korelasyon beklenmeyen bir durum gibi goriinmektedir. Ancak hasta grubu igindeki
enflamasyonun daha siddetli goriildiigii perfore apandisitli hastalarda perforasyon
nedeni ile apandiks On-arka capindaki artis durmakta veya azalabilmektedir. Bu
durumun caligmamizdaki Eoz ile apandiks on-arka ¢api arasinda bulunan pozitif
korelasyonu agikladigini diisiinmekteyiz. Ayrica apandiks on-arka c¢api ile herhangi
bir akut faz reaktan: arasinda korelasyon bulunmamasi da sonuglarimizi
desteklemektedir. Apandiks duvar kalinligi ile hs-CRP ve ESH arasindaki pozitif
korelasyon ise, enflamasyondaki progresyonun apandiks duvar kalinliginin artisi ile

iliskili oldugunu gostermektedir.

Apandiks on-arka capinin ¢ocuklarda AA tanist yaninda basit ve komplike apandisit
ayirict tanist igin de degerlendirildigi ¢alismalar bulunmaktadir. Elmas ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada ortalama apandiks 6n-arka ¢ap1 perfore apandisitli hasta
grubunda 11.2+2.9 mm, non-perfore apandisitli hasta grubunda 9.6+2.0 mm; ortanca
apandiks duvar kalinligi perfore apandisitli hasta grubunda 2,3 mm, non-perfore
apandisitli hasta grubunda 1,8 mm olarak saptanmistir. Apandiks duvar kalinliginin
perfore apandisitli hastalarda anlamli sekilde yiiksek, apandiks On-arka c¢apinin
gruplar arasinda benzer oldugu bildirilmistir (EImas et al. 2020). Goldin ve ark.
tarafindan yapilan ¢aligmada ortanca apandiks on-arka ¢ap1 perfore apandisitli hasta

grubunda 9,8 mm, non-perfore apandisitli hasta grubunda 9 mm; ortanca apandiks
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duvar kalinlig1 perfore apandisitli hasta grubunda 3,5 mm, non-perfore apandisitli
hasta grubunda 2,2 mm olarak bildirilmistir (Goldin et al. 2011). Trout ve ark.
tarafindan yapilan ¢alismada ise AA’ll hastalarda apandiks 6n-arka c¢api 10.2+3.1
mm, perfore apandisitli hastalarda ise 10.1+4.1 mm olarak bildirilmistir (Trout et al.
2012). Calismamizda apandiks 6n arka ¢api basit apandisitli hasta grubunda 9 (5,6-
17) mm, komplike apandisitli hasta grubunda 9 (4,1-16) mm (p=0,648); apandiks
duvar kalinlig1 basit apandisitli hasta grubunda 2,04+0,53 mm komplike apandisitli
hasta grubunda 2,11+0,42 mm (p=0,683) olup basit ve komplike apandisit gruplar1
arasinda anlamli fark olmadig1 saptanmistir. Calisma sonuglarimiz AA tanisinda
siklikla kullanilan USG parametrelerinden olan apandiks on-arka ¢api ve apandiks
duvar kalinliginin basit ve komplike apandisit ayiric1 tanisinda anlamli olmadiginm

gostermektedir.

Serum IMA diizeylerinin, patogenezlerinde iskemi veya oksidatif stresin de
bulundugu akut koroner sendrom, inme, pulmoner tromboemboli, akut mezenter
iskemisi, karbonmonoksit intoksikasyonu gibi durumlarin yaninda son dénem bobrek
yetmezligi, kronik karaciger hastaligi ve bazi maligniteler ile iliskili olabilecegi
bildirilmistir (Kadioglu ve Kaptanoglu 2012, Yeniocak et al. 2020). IMA iskeminin
baslangicindan dakikalar sonra heniiz geri doniissiiz miyokard hasari meydana
gelmeden yiikselmesi nedeniyle akut koroner sendrom tanisinda erken ve hassas bir
biyobelirte¢ olarak FDA tarafindan onaylanmistir (Roy et al. 2004). IMA
diizeylerinin mezenter iskemisi, strangiile herni, akut pankreatit, testis ve over
torsiyonu gibi acil servislerdeki karin agrisi ayirici tanilarini igeren durumlarda
calisildigr sinirhi sayida klinik veya deneysel ¢alisma bulunmaktadir. Giindiiz ve ark.
ile Diindar ve ark. tarafindan yapilan ¢alismalarda, deneysel mezenter iskemi modeli
olusturulan siganlarda iskemi sonras1 IMA degerlerinin iskemi dncesine gore anlamli
sekilde yiiksek oldugu bildirilmistir (Gunduz et al. 2009, Dundar et al. 2010). Bunun
aksine Uygun ve ark. tarafindan deneysel mezenter iskemi modeli olusturulan
sicanlarda yapilan calismada ise iki grup arasinda anlamli fark bulunmadig:
bildirilmistir (Uygun et al. 2011). Yildirim ve ark. ile Aran ve ark. tarafindan yapilan
calismalarda, deneysel over torsiyon modeli olusturulan siganlarda torsiyon sonrasi
IMA degerlerinin torsiyon dncesine gore anlamli sekilde yiiksek oldugu bildirilmistir

(Aran et al. 2010, Yildirim et al. 2016). Giirgiin ve ark. tarafindan deneysel over
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torsiyon modeli olusturulan siganlarda yapilan ¢alismada ise gruplar arasinda anlamli
fark bulunmadigi bildirilmistir (Karatas Gurgun et al. 2017). Giiven ve ark.
tarafindan yapilan calismada IMA’nin over torsiyonu olan kadinlarda kontrol
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu bildirilmistir (Guven et al. 2015). Sarag
ve ark. tarafindan yapilan ¢aligmada deneysel testis torsiyon modeli olusturulan
sicanlarda torsiyon sonrasi IMA degerlerinin torsiyon &ncesine gore anlamli sekilde
yiiksek bulundugu bildirilmistir (Sarac et al. 2019a). Sahin ve ark. tarafindan yapilan
calismada IMA akut pankreatitli hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli
sekilde yiiksek saptanirken Giildogan ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada ciddi ve
hafif pankreatitli hastalar arasinda anlamli fark bulunmadigi bildirilmistir (Giildogan
et al. 2017, Sahin et al. 2018). Calisma sonuglar1 IMA diizeylerinin akut karin
tablosunda doku hipoksisi ve oksidatif stresin derecesi ile iligkili oldugunu

gostermektedir.

Cocuk ve eriskinlerde AA tanisinda IMA diizeylerinin ¢alisildig1 az sayida ¢aligma
bulunmaktadir. Dumlu ve ark, Turan ve ark. ile Hakkoymaz ve ark. tarafindan
eriskinlerde yapilan c¢alismalarda IMA diizeyleri AA’li hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulundugu bildirilmistir (Dumlu et al. 2014,
Turan et al. 2017, Hakkoymaz et al. 2019). Buna karsin Bostanci ve ark. tarafindan
eriskinlerde yapilan galismada IMA degerlerinin AA ve saghikli kontrol gruplart
arasinda benzer oldugu bildirilmistir (Bostanci 2012). Demir ve ark. tarafindan 0-18
yas arast 30 hasta ve 30 saglikli kontrol ile yapilan ¢alismada IMA degerlerinin
AA’ll hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulundugu
bildirilmigtir (Demir et al. 2020). Ulusoy ve ark. tarafindan 1-18 yas arasi PAS puani
7 ve iizerinde olan 109 hasta ve 35 saglikli kontrol ile yapilan ¢alismada, IMA
degerlerinin AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek
oldugu ve AA tanisinda duyarliligin %389,0, oOzgiilliigiin ise %26,0 oldugu
bildirilmistir (Ulusoy et al. 2020). Sara¢ ve ark. tarafindan 2-17 yas arasi 112 hasta
ve 40 saglikli cocuk ile yapilan ¢alismada IMA degerlerinin AA’l1 hasta grubunda
kontrol grubuna gére anlamli sekilde yiiksek bulundugu ve AA tanisinda duyarliligin
%95,7, ozgiilliigin %72,0 oldugu bildirilmistir. Ayrica AA tanisinda IMA’nm
duyarliligimin ve 6zgiilliigliniin BKS ve CRP’den daha yiiksek oldugu belirtilmistir
(Sarac et al. 2019b). Nazik ve ark. tarafindan 18 yas altinda 30 hasta ve 33 saglikli
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kontrol ile yapilan calismada IMA degerlerinin AA’ll hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlaml sekilde yiiksek oldugu ve AA tanisinda duyarliligin %96,7,
ozgiilliigiin ise %99,7 oldugu bildirilmistir. Ayrica AA tanisinda IMA’nin
duyarliligmmin ve ozgilliginin BKS, NLO, CRP ve ESH’den daha yiiksek
bulundugu da belirtilmistir (Nazik et al. 2017). Calismamizda IMA diizeylerinin
AA’lln hasta grubunda kontrol grubuna goére anlamli sekilde yiiksek oldugu
saptanmistir (p=0,028). Ancak AA’l1 hasta grubunda IMA ile semptom siiresi, PAS,
apandisit siddeti, akut faz reaktanlar1, hematolojik ve biyokimyasal parametreler ile
USG parametreleri arasinda anlamli korelasyon bulunmadigr (p>0,050), AA’1l1 hasta
grubunda IMA degerlerini anlamli olarak etkileyen bagimsiz degisken bulunmadig
ve IMA’nin AA riskini belirlemede anlamli bir parametre olmadig saptanmustir. AA
tamisinda IMA igin optimum kesme deger 37,25 U/ml alindiginda duyarlilik %59,6
ve Ozgiilliik %63,5 olarak bulunmustur (p=0,018, EAA:0,626). Calismamizda AA
riskini belirlemede etkili faktdrlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon analizi
sonuclarinda IMA degerindeki 1 U/mL artisin komplike apandisit riskini 1,155 kat
artirdign  saptanmistir  (p=0,042). Calismamizda AA’li hasta grubunda IMA
degerlerinin yiiksek bulunmasi AA’li ¢ocuk hastalarda yapilan caligmalar ile
benzerlik gostermektedir. Sonuglarimiz ¢ocuklarda AA sirasinda sistemik olarak
iskemi, enflamasyon ve oksidatif stres durumunun bulundugunu desteklemektedir.
Ancak IMA ile AA tanisinda siklikla kullanilan klinik, laboratuvar ve radyolojik
parametreler arasinda anlamli iliskinin  bulunmamasi, IMA degerlerindeki
yiikselmenin dogrudan AA ile iliskili olmayabilecegini diisiindiirmektedir. Farkli
hastaliklarda yapilan ¢alismalarda IMA ile albiimin arasindaki iliski nedeni ile IMA
Olgtimlerinin albiimin diizeyinden etkilenebilecegi bildirilmistir (Bar-Or et al. 2000,
Zapico-Muiiiz et al. 2004, Demir et al. 2009). Albiiminin IMA &l¢iimii iizerindeki
etkisini en aza indirebilmek icin IMA/albiimin orani veya diizeltilmis IMA gibi
formiiller kullanilsa da ¢eliskili sonuglarin devam ettigi bildirilmistir (Demir et al.
2009, Ahn et al. 2011, Ellidag et al. 2014, Reddy at al. 2015, Tayyar et al. 2019).
Hakkoymaz ve ark. ile Demir ve ark. tarafindan yapilan caligmalarda AA’l
hastalarda serum albiimin diizeylerinin saglikli kontrollere gore anlamli sekilde
diisiik oldugu bildirilmistir (Hakkoymaz et al. 2019). Calismamizda da AA’l1 hasta

grubunda kontrol grubuna gore albiimin diizeyleri diisiik bulunmustur. AA’h
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hastalarda azalmis olan beslenme ile birlikte artmis enflamasyon ve oksidatif strese
bagl olarak albiimin diizeylerindeki azalmanin yiiksek IMA diizeyleri ile iliskili
oldugunu diisiinmekteyiz. Literatiirde AA’l1 ¢ocuk hastalarda saglikli kontrollere
gore IMA degerlerinin anlamli sekilde yiiksek bulundugu calismalarda albiimin
diizeylerinin degerlendirilmedigi ya da sadece fizyolojik aralikta oldugunun
belirtildigi gézlenmistir (Nazik et al. 2017, Sarac et al. 2019b, Ulusoy et al. 2020).
ROC analizinde, IMA’nin AA tanisinda anlamli bir parametre olmakla birlikte
duyarlilik ve seciciliginin diisiik bulunmasinin da tanisal biyobelirteg olarak
kullanimini kisitlayan bir faktor oldugunu gostermektedir. Nazik ve ark. ile Sarag ve
ark. tarafindan yapilan calismalarda IMA’nin AA tamsindaki duyarlilk ve
ozgilliikleri %96,7, %99,7 ile %95,7, %72,0 olarak calismamiz sonuglarindan daha
yiiksek bulunmustur (Nazik et al. 2017, Sarac et al. 2019b). Ancak her iki ¢alismada
da IMA diizeylerinin albiimin kobalt baglama testi ile indirekt olarak olgiilmesi
nedeni ile calismamiza gore alblimin diizeylerinden ¢ok daha fazla etkilendigi
kanaatindeyiz. Ulusoy ve ark. tarafindan ELISA yontemi ile yapilan ¢aligmada ise
AA tanisinda duyarhilik %89,0, 6zgiillik %26,0 olarak bulunmustur. Ozgiilliigiin
sonuglarimiz1 destekler nitelikte olmakla birlikte duyarliligin c¢alismamiza gore
oldukg¢a yiiksek bulundugu goézlenmektedir. Ancak ¢alismada kontrol grubu olarak,
karin agrist ile basvurup PAS puami 7 ve isti bulunmasmma ragmen cerrahi
yapilmayarak takip edilen veya cerrahi sonrasi apandisit saptanmayan hasta gruplari
secilmis ve PAS ile IMA’nin ROC analizinde multilayer perception artifical neural
network modeli kullanilmigtir (Ulusoy et al. 2020). Bu modeldeki PAS’in giiglii
etkisine bagl olarak IMA’nin duyarliliginin yiiksek bulundugunu diisiinmekteyiz.
Bizim ¢alismamizda ise saglikli g¢ocuklardan olusan kontrol grubunda PAS
degerlendirmesi yapilmadigindan IMA ile ilgili sonuglarimizin daha giivenilir oldugu

kanaatindeyiz.

Islemi modifiye albiiminin basit ve komplike apandisit ayriminda kullamldig eriskin
ve ¢ocuk caligmalarinda farkli sonuglar bildirilmektedir. Kili¢ ve ark. ile Hakkoymaz
ve ark. tarafindan eriskinlerde yapilan ¢aligmalarda, IMA degerlerinin komplike
apandisitli hastalarda basit apandisitli hastalara gére anlaml sekilde yiiksek oldugu
bildirilmistir (Kilig et al. 2017, Hakkoymaz et al. 2019). Ancak Dumlu ve ark.

tarafindan erigkinlerde yapilan caliymada IMA diizeylerinin apandisit patolojik alt
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gruplar1 arasinda benzer oldugu bildirilmistir (Dumlu et al. 2014). Sara¢ ve ark.
tarafindan 2-17 yas arasinda 54 non-perfore apandisitli hasta ve 16 perfore apandisitli
cocuk hasta ile yapilan ¢alismada, IMA degerlerinin gruplar arasinda benzer oldugu
bildirilmistir (Sarac et al. 2019b). Demir ve ark. tarafindan 0-18 yas arasinda 25 non-
perfore apandisitli ve 5 perfore apandisitli hasta ile yapilan ¢alismada ayni sekilde
gruplar arasinda IMA degerlerinde fark saptanmadigi bildirilmistir (Demir et al.
2020). Ulusoy ve ark. tarafindan 1-18 yas arasinda PAS puan1 7 ve iizerinde olan 49
komplike apandisitli ve 29 basit apandisitli hasta ile yapilan ¢alismada da gruplar
arasinda IMA degerlerinde fark saptanmadigi bildirilmistir. (Ulusoy et al. 2020).
Calismamizda basit ve komplike apandisitli hasta gruplar1 arasinda IMA degerlerinde
fark bulunmamis ve IMA ile apandisit siddeti arasinda iliski saptanmamustir.
Bakteriyel enfeksiyon ve sepsis durumlarinda siddetli enflamasyon ve doku
hipoksisinin SOR olusumunda rol oynayarak IMA seviyelerinde yiikselmeye neden
oldugu bildirilmektedir (Erdem ve ark. 2012). Siddetli enflamasyonla seyreden
komplike apandisitte de arteriyel iskeminin siirece eklenmesi ile birlikte basit
apandisitten daha yiiksek IMA degerleri beklenmektedir. Ancak ¢ocuk yas grubunda
apandiksin yapisal olarak daha kiiciik olmasi nedeniyle enflame doku miktarinin
azlig1 ve enflamasyonun apandiks duvarinda daha hizli ilerleyerek erken déonemde
komplike hale gelmesinin basit ve komplike apandisit gruplar1 arasinda anlamli fark
bulunmamasina neden oldugu kanaatindeyiz. Ayrica c¢aligmamizda komplike
apandisit riskini belirlemede etkili faktorlerin ¢ok degiskenli lojistik regresyon
analizi sonuglarinda IMA degerindeki 1 U/mL artisin komplike apandisit riskini
0,860 kat azaltti§1 saptanmistir (p=0,020). IMA’da beklenilenin aksine olan bu
sonucun albiimin diizeyleri ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz. Calisma
sonuglarimiz IMA’nin AA’Ii gocuk hastalarda ilerlemis iskemi, enflamasyon ve
oksidatif stres ile birlikte albiimin diizeylerinden de etkilenebildigini gostermektedir.
Bu sonuglar IMA’nin AA tani1 ve basit-komplike apandisit ayirici tanilarinda
biyobelirteg olarak kullabilmesi i¢in 6l¢iim metodlari, 6lglim zamani, etkilendigi
parametreler gibi konularda daha ileri calismalara ihtiya¢ oldugunu ve doku
diizeyinde yapilacak IMA &lgiimlerinin tamida daha giivenilir olabilecegini

desteklemektedir.
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Solubl iirokinaz plazminojen aktivator reseptdr diizeylerindeki artisin immiin ve
enflamatuvar sistemin aktivasyonunun bir gostergesi oldugu bildirilmektedir (Thune
et al. 2009, Kiigiikceran ve ark. 2018). suPAR ¢ocuklarda daha 6nce bakteriyemi,
sepsis, SIRS, pnomoni ve kronik bobrek hastaliklar1 basta olmak {izere obezite, tip 1
diyabetes mellitiis, idrar yolu enfeksiyonu, febril notropeni, tiiberkiiloz, malarya,
enflamatuvar bagirsak hastaliklar1 tan1 ve komplikasyonlarinin belirlenmesinde
calisiimistir (Kolho et al. 2012, Wrotek and Jackowska. 2015, Sirinoglu et al. 2016,
Kosecik et al. 2017, Sirinoglu et al. 2017, Weidemann et al. 2020). Hastalik tan1 ve
siddetini belirlemek i¢in suPAR ile yapilan galigmalarin ¢eliskili sonuglar1 yaninda
suPAR’In CRP ve Pct gibi yaygin kullanilan biyobelirteclere {istiinliigiiniin
bulunmadigi da bildirilmektedir (Sirinoglu et al. 2016). Uzun yillardir apandiks
dokusunda uPA aktivitesi oldugu bilinmesine ragmen literatirde AA’l1 hastalarda
sistemik dolasimda suPAR’1 degerlendiren az sayida c¢alisma bulunmaktadir
(Grendahl-Hansen et al. 1989, Solberg et al. 2008, Akin et al. 2018, Oztan et al.
2020). Aygiin ve ark. tarafindan erigkinlerde, Akin ve ark ile Oztan ve ark. tarafindan
ise cocuklarda yapilan calismalarda suPAR diizeylerinin AA’ll hasta grubunda
kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulundugu bildirilmistir (Akimn et al.
2018, Aygiin et al. 2019, Oztan et al. 2020). Calismamizda da benzer sekilde
suPAR’1n AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli sekilde yiiksek oldugu
saptanmigtir (p=0,020). Ayrica ¢calisgmamizda suPAR ile Pct arasinda anlamli pozitif
korelasyon, Eoz ve Alb arasinda ise anlamli negatif korelasyon bulundugu
saptanmistir. Bu sonuglar ¢ocuklarda AA sirasinda sistemik olarak enflamasyon ve
oksidatif stres durumunun bulundugunu desteklemektedir. Calismamiza benzer
sekilde Wrotek ve ark. tarafindan toplum kaynakli pndmoni tanisinda suPAR’m
degerlendirildigi ¢alismada ve Kolber ve ark. tarafindan akut pankreatit siddetinin
degerlendirildigi ¢alismada suPAR ile Pct arasinda pozitif korelasyon saptandigi
bildirilmistir (Wrotek et al. 2013, Kolber et al. 2018). suUPAR ile Eoz arasindaki
negatif korelasyonun ise artan enflamasyon ile birlikte daha fazla eozinofilin enflame
dokuda sekestre olmasi, {retiminin azalmasi ve kemik iliginden salinimin
baskilanmasi ile iliskili oldugunu diisiinmekteyiz. Urokinaz aktivitesi ve oksidatif
stres arasindaki iligki net olarak tanimlanamasa da endojen ve eksojen nitrik oksit

maruziyetinin endotel hiicrelerinde iirokinaz plazminojen aktivatér ekspresyonunu
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artirdig1 bildirilmistir (Ziche et al. 1997, Oszajca et al. 2008). Hiicre dis1 sivilarda
onemli bir antioksidan olan albiiminin, AA gibi oksidatif stres olusturan durumlarda
serum diizeylerinde anlamli diisme izlendigi bildirilmistir (Ishizuka et al. 2012,
Demir et al. 2020). Calismamizda AA’l hastalarda SUPAR ile Alb arasinda negatif
korelasyon bulunmasi, AA’da oksidan-antioksidan dengenin oksidan tarafa
kaymasini desteklemektedir. Calismamiza benzer sekilde Kolber ve ark. tarafindan
akut pankreatit siddetinin degerlendirildigi calismada SUPAR ile Alb arasinda negatif
korelasyon saptandigi bildirilmistir (Kolber et al. 2018). AA’l1 hastalarda suPAR’1
etkileyen bagimsiz degiskenlerin PAS, hs-CRP ve Pct oldugu saptanmistir. PAS
puanindaki artisin suPAR degerlerini artirmasi, suPAR’1n enflamasyonun siddetli ile
birlikte arttigin1 destelekmektedir. Pct degerindeki artisin suPAR degerlerini
artirmasi, bakteriyel enfeksiyonlarin ve bakteriyel lipopolisakkaritlerin uPAR
ekspresyonunu artirdigin1 gostermektedir (Mustjoki et al. 2000, Koolwijk et al.
2001). Chan ve ark. tarafindan yenidoganlarda yapilan c¢alismada suPAR
diizeylerinin nekrotizan enterokolitli hastalarda anlaml sekilde yiikselirken spontan
intestinal perforasyonlu hastalarda yiikselmedigi bildirilmistir. Chan ve ark.
tarafindan  yapilan calismanin  sonucglar1  bagirsaktaki enfeksiyona bagh
enflamasyonun suPAR degerlerinde yiikselmeye neden oldugunu desteklemektedir
(Chan et al. 2012). Akin ve ark. tarafindan 80 ¢ocuk hasta ve 25 saglikli kontrol ile
yapilan c¢alismada suPAR’mm AA tanisinda kesme degeri 3,5 ng/mL alindiginda
duyarliliginin %70 ve 6zgiilliigiiniin %84 oldugu bildirilmistir (Akin et al. 2018).
Oztan ve ark. tarafindan 56 cocuk hasta ve 32 saglikli kontrol ile yapilan calismada
suPAR’m AA tanisinda kesme degeri 2,2 ng/mL alindiginda duyarliliginin %85,7 ve
ozgilligiiniin %84,3 oldugu bildirilmistir (Oztan et al. 2020). Aygiin ve ark.
tarafindan 110 erigkin hasta ve 55 saglikli kontrol ile yapilan ¢alismada suPAR’in
AA tanisinda kesme degeri 1,5 ng/mL alindiginda duyarliliginin %82,1 ve
ozgiilligiiniin %84,6 oldugu bildirilmistir (Aygiin et al. 2019). Calismamizda suPAR
icin optimum kesme deger 159,50 pg/mL alindiginda AA tanisinda duyarlik %47,4
ve ozgillik %54,0 olarak bulunmustur (p=0,138, EAA:0,579). Sonuglarimiz AA
tanisinda suPAR’1n tanisal degerinin yeterli giivenilirlikte olmadigini gostermektedir.

Bu durum suPAR’m AA’ll hasta grubunda yiiksek bulunmasina ragmen
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enflamatuvar ve oksidatif stres ile iligkili farkli parametrelerden etkilendigini

distindiirmektedir.

Solubl iirokinaz tipi plazminojen aktivator reseptoriiniin literatiirde ¢ocuklarda basit
ve komplike apandisit ayirici tanisinda kullanildigr iki ¢aligma bulunmaktadir (Akin
et al. 2018, Oztan et al. 2020). Akin ve ark. tarafindan 40 basit ve 40 komplike
apandisitli ¢cocuk hasta ile yapilan ¢alismada, suPAR’1in komplike apandisitli hasta
grubunda basit apandisitli hasta grubuna gore anlamhi sekilde yiliksek oldugu, kesme
degeri 4,1 ng/mL alindiginda duyarliligimin %55,0, 6zgilliginin %72,5 oldugu
bildirilmistir (Akin et al. 2018). Oztan ve ark. tarafindan 21 perfore apandisitli gocuk
hasta ve 35 non-perfore apandisitli ¢ocuk hasta ile yapilan ¢aligmada ise suPAR’in
gruplar arasinda benzer bulundugu bildirilmistir (Oztan et al. 2020). Solberg ve ark.
tarafindan enflame apandiks dokusunda uPA aktivitesinin degerlendirildigi
calismada perfore ve non-perfore apandisitli hastalarda lokal uPA aktivitesinin
gruplar arasinda benzer oldugu bildirilmistir (Solberg et al. 2011). Calismamizda
basit ve komplike apandisit gruplarinda suPAR diizeyleri benzer bulunmustur
(p=0,834). Komplike apandisit riskini belirlemede suPAR’in anlamli bir degisken
olmadig1 gozlenmistir (p>0,050). Komplike apandisit tanisinda suPAR i¢in yapilan
ROC analizinde EAA>0,600 ve p>0,050 bulunmasi nedeni ile duyarlilik ve 6zgiilliik

hesaplanmamustir.

Sonug olarak AA’l1 ¢ocuk hastalarda enflamatuvar parametreler ile birlikte IMA ve
suPAR diizeyleri yiikksek bulunmustur. suPAR’in akut faz reaktanlarn ile
korelasyonlarinin  bulunmasma ragmen IMA’nm diger tamisal parametreler ile
korelasyonu gozlenmemis ve her ikisinin de tanida duyarlilik ve 6zgiilliikleri diisiik
bulunmustur. Sonuglarimiz IMA ve suPAR diizeylerinin, AA tan1 ve basit-komplike
apandisit aywrict tanilarinda  kullanilan klinik, laboratuvar ve goriintiileme
parametrelerini kismen destekler nitelikte olmakla birlikte yeterli giivenilirlikte
olmayabilecegini gostermektedir. Her iki parametre ile ilgili daha ileri ¢alismalara

gerek oldugu kanaatindeyiz.
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10.

11.

6. SONUCLAR

Akut apandisitli hasta grubunda hs-CRP, Pct, ESH, BKS, NLO, Mono, RDW,
K, T. Bil ve Alb diizeylerinin kontrol grubuna goére anlamli sekilde ytliksek, Eoz
ve MCV degerlerinin anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmustir.

Hasta grubunda apandisit siddeti ile hs-CRP ve Pct degerleri arasinda anlamli
pozitif korelasyon, Eoz, RDW, Na ve K arasinda anlamli negatif korelasyon
oldugu saptanmastir.

Hasta grubunda PAS ile Pct, ESH, BKS, NLO ve Mono degerleri arasinda
anlamli pozitif korelasyon, Eoz degeri arasinda anlamli negatif korelasyon
oldugu saptanmustir.

Hasta grubunda semptom siiresi ile hs-CRP, Pct, ESH ve BKS degerleri
arasinda anlamli pozitif korelasyon, Na ve Alb degerleri arasinda anlamli
negatif korelasyon oldugu saptanmustir.

Hasta grubunda on-arka ¢ap ile Eoz degeri arasinda anlamli pozitif korelasyon
oldugu saptanmustir.

Hasta grubunda duvar kalinlig1 ile hs-CRP ve ESH degerleri arasinda anlamli
pozitif korelasyon oldugu saptanmustir.

Yas, hs-CRP, MPV, Na ve IMA nin AA riskini belirlemede anlamli bagimsiz
degiskenler oldugu saptanmustir.

IMA diizeylerinin AA’li hasta grubunda anlamli sekilde yiiksek oldugu
saptanmigtir.

AA’l1 hasta grubunda IMA ile semptom siiresi, PAS, apandisit siddeti, akut faz
reaktanlari, biyokimyasal parametreler ve USG bulgulari arasinda anlamli iligki
olmadigi, IMA diizeylerini anlamli olarak etkileyen bagimsiz degisken
bulunmadigi ve IMA’nin AA riskini belirlemede anlamli bir parametre
olmadig1 saptanmastir.

IMA’nin AA tanisinda anlamli bir parametre olarak goriilmekle birlikte
duyarlhlik ve seciciliginin diisiik oldugu saptanmustir.

suPAR diizeylerinin AA’l1 hasta grubunda kontrol grubuna gére anlamli sekilde

yiiksek oldugu saptanmistir.
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12.

13.

14.

15.

16.

17.

Hasta grubunda suPAR ile Pct arasinda pozitif, Eoz ve Alb arasinda ise negatif
korelasyon saptanmustir.

Hasta grubunda suPAR degerlerini etkileyen bagimsiz degiskenlerin PAS, hs-
CRP, Pct, ESH ve Mono oldugu saptanmastir.

suPAR’In AA tanisinda anlamli duyarlilik ve segicilie sahip olmadig:
saptanmistir.
Komplike apandisitli hasta grubunda hs-CRP ve Pct diizeylerinin basit

apandisitli hasta grubuna gore yiiksek, Eoz, RDW ve K degerlerinin ise diisiik
oldugu saptanmustir.
IMA ve suPAR diizeylerinin basit ve komplike apandisitli hastalarda benzer
oldugu saptanmustir.
Yas, Mono, Plt ve IMA’nin komplike apandisit riskini belirlemede anlamli

degiskenler oldugu saptanmistir.
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7. OZET

Giris ve Amac: Akut apandisit ¢ocuklarda en sik cerrahi girisim gerektiren karin
agrist nedenidir. AA’da tam1 klinik, laboratuvar ve gorilintiilleme yontemleri ile
konulmaktadir. Tedavisinde geleneksel olarak cerrahi yontem tercih edilse de non-
operatif tedavinin secenek olarak ortaya ¢ikmasi ile birlikte tanida daha hassas
biyobelirteglere ihtiya¢ duyulmustur. Calismamizda IMA ve sUPAR diizeylerinin AA
tan1 ve basit-komplike apandisit ayirici tanilarinda kullanimlarinin arastirilmasi
amagclanmistir.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya rutin kan tetkikleri ve batin USG ile AA tanisi
diistiniilen ve ¢ocuk cerrahisi uzmani tarafindan opere edilmesine karar verilen 3-18
yas arasinda 57 cocuk hasta ve 63 saglikli kontrol almmustir. Calismada IMA ve
suPAR diizeyleri AA’lin hasta grubu ile kontrol grubu arasinda ve komplike
apandisitli hasta grubu ile basit apandisitli hasta grubu arasinda karsilagtirilmistir.
Ayrica IMA ve suPAR’m klinik, laboratuvar ve gériintiileme parametreleri ile
iligkileri ile tanida duyarlilik ve 6zgiilliikkleri arastirilmistir.

Bulgular: Cocuklarda IMA ve suPAR diizeyleri AA’li hasta grubunda kontrol
grubuna gore anlamli sekilde yliksek saptanirken, basit ve komplike apandisitli hasta
gruplarinda benzer bulunmustur. AA’ll hasta grubunda suPAR ile Pct arasinda
pozitif, Eoz ve Alb arasinda ise negatif korelasyon saptanmistir. AA’lhn hasta
grubunda suPAR iizerine etkili parametrelerin PAS, hs-CRP, Pct, ESH ve Mono
oldugu saptanmigtir. AA riskini belirlemede etkili parametrelerin yas, hs-CRP, MPV,
Na ve IMA; AA’ll hasta grubunda komplike apandisit riskini belirlemede etkili
parametrelerin yas, Mono, Plt ve IMA oldugu saptanmistir. AA tanisinda IMA ve
suPAR’1n duyarlilik ve 6zgiilliikleri diigiik bulunmustur.

Sonug¢: AA’l gocuk hastalarda IMA ve suPAR diizeyleri yiiksek bulunmakla birlikte
AA tanisinda duyarlilik ve 6zgiilliiklerinin diisiik oldugu saptanmustir.

Anahtar Kelimeler: Apandisit, Iskemi modifiye albiimin, Solubl iirokinaz

plazminojen aktivator reseptorii
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8. ABSTRACT

Serum Ischemia-Modified Albumin and Solubl Urokinase Plasminogen
Activator Receptor Levels in the Diagnosis of Acute Appendicitis in Children

Introduction and Objective: Acute appendicitis (AA) is the most common cause of
abdominal pain in children that requires surgical intervention. The diagnosis of AA is
based on the clinical, laboratory and imaging methods. Although the surgery is the
traditionally preferred treatment, more sensitive biomarkers were needed in diagnosis
with the emergence of non-operative therapy as an option. In our study, we aimed to
investigate the use of blood IMA (ischemia-modified albumin) and suPAR (solubl
urokinase plasminogen activator receptor) levels in the diagnosis of AA and
distinguishing simple and complex appendicitis.

Materials and Methods: The study included 57 pediatric patients and 63 healthy
controls between the ages of 3 and 18. Patients were diagnosed with AA based on
blood tests and abdominal USG, underwent surgery. AA group was stratified into
simple and complex groups. IMA and suPAR levels were compared between the
groups of patients with AA and the control group, and between the groups of patients
with complex appendicitis and simple appendicitis. Thus, the association of IMA and
SuPAR with clinical, laboratory and imaging was investigated. Also, sensitivity and
specificity of IMA and suPAR were calculated.

Results: IMA and suPAR levels in children were significantly higher in AA group
compared to control group, while they were similar in simple and complex
appendicitis groups. In AA group, SuPAR was positively correlated with
procalcitonin (Pct) and negatively correlated with eosinophil count and albumin. In
AA group, the suPAR was affected by pediatric appendicitis score, hs-CRP, Pct,
erythrocyte sedimentation rate and monocyte. The predictive parameters for AA risk
were age, hs-CRP, mean platelet volume, sodium, and IMA. The predictive
parameters for complicated appendicitis risk were age, monocyte, platelet and IMA
levels. Sensitivity and specificity of IMA and suPAR were low for AA.

Conclusion: Although IMA and suPAR levels were high in children with acute

appendicitis, their sensitivity and specificity were low for AA.
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13. Uluslararasi Katilimi1 Cocuk Allerji ve Astim Kongresi 20-23 Nisan 2018
62. Tiirkiye Milli Pediatri Kongresi 14-18 Kasim 2018

27. Ulusal Neonatoloji Kongresi 3-7 Nisan 2019

Tiirk Pediatri Kurumu Pediatri Okulu, Sapanca, 17-19 Ocak 2020

N o a A w b e

Organizasyonunda katkida bulundugu bilimsel toplantilar

1.Sakarya Universitesi T1p Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Kis Sempozyumu 08 ARALIK 2018; Sempozyum Diizenleme Kurulu Yardimcilig

2. Sakarya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali

[lkbahar Sempozyumu 31 MART 2018; Sempozyum Diizenleme Kurulu

Yardimeiligt
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EK2: ETIK KURUL ONAYI

Jvrak Faritrve Sayisi: 30/01/2019-E.1270

T.C.
(/ ‘ SAKARYA UNIVERSITESI REKTORLUGU

// Tip Fakiiltesi Dekanhg

Sayt :  16214662/050.01.0401
Konu:  Etik Kurul Bagvuru Dosyasi Hk.

Saymn Dr. Ogr. Uyesi Bahri ELMAS
Saglik Bakanligi Sakarya Universitesi Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Cocuk Saglig: ve Hastaliklan Anabilim Dali

figi: 07.01.2019 tarihli ve 01 say1li diizeltme bagvurunuz.

Destekleyicisi oldugunuz "Gocuklarda Akut Apandisit Tamsinda iskemi Modifiye
Albiimin ve SUPAR" isimli klinik arastirma bagvuru dosyaniz ile ilgili belgeler aragtirmanin gerekge,
amag, yaklagim ve yontemleri dikkate alinarak incelenmis olup; etik ve bilimsel agidan bir sakinca
bulunmadigina etik kurul iiyelerince karar verilmistir ve uygun bulunmustur.

Bilgilerinize rica ederim.

Prof.Dr. Hasan Cetin EKERBICER
Etik Kurulu Bagkani

EK:
16.01.2019 tarih ve 01 sayih Etik Kurul Karart (3 sayfa)

Giivenli Eiektronik
Yiicel DEMIR Imzah Ash lie Aynidir.

Etik K\gmu Sekr. 2o 0/./20.] 9

Evraki Dojrulamak lgin : http://193.140.253.232/, gula/Belg aspx?V=BELCAS6ED

Fakulte Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu Sakarya Universitesi Tip Fakultesi
Dekanli@i, Korucuk Kampusd, Korucuk, Adapazari/Sakarya

Tel:264 295 6630 Faks:264 295 6629

E E-Posta ‘tip@sakarya.edu.tr Elektronik Ag :www. tip.sakarya.edu.tr
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