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OZET

AMAGC: Karin agrisi acil servise sik bagvuru sikayetlerinden biridir ve tim dunyada
akut karin agrisinin en yaygin nedenlerinden birisi de akut apandisittir. Akut
apandisitli hastalarin yarisinda klinik prezentasyonun tipik olmamasi nedeniyle
tanisinda halen zorlanilmaktadir. Akut apandisitin tan1 ve tedavisindeki gecikmeler
perforasyon ve apse gibi komplikasyonlarin gelismesine neden olabilmekte ve buna
bagli olarak da morbidite ile mortalitede artis goriilebilmektedir. Bu nedenle
zamaninda ve dogru tani konulmasi son derece onemlidir. Son yillarda yapilan
bilimsel ¢alismalarda barsaklarin inflamatuar ve iskemik hastaliklarinda serum |-
FABP dizeylerinde artis goriildiigti bildirilmistir. Calismamizda, patofizyolojisinde
inflamasyon ve iskeminin rol oynadigi akut apandisitin tanisinda serum I-FABP’in

uygun bir tanisal biyobelirte¢ olup olamayacagini arastirdik.

GEREC VE YONTEM: Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi acil servisine
Kasim 2019-Mart 2020 tarihleri arasinda karin agris1 yakinmasi ile bagvurup akut
apandisit 6n tanis1 olan, opere edilen ve histopatolojik tanisi akut apandisit olarak
raporlanan, 18 yas iistii 66 hasta ¢alismaya alindi. Hasta grubu ile yas ve cinsiyet
bakimindan uyumlu 19 saglikli erigkin ile kontrol grubu olusturuldu. Hastalarin
sosyodemografik Ozellikleri, klinik ve laboratuvar bilgileri veri formuna kaydedildi.
Hasta ve kontrol grubundaki kisilerden, serum I-FABP, WBC, CRP ve prokalsitonin
diizeylerine bakmak i¢in venoz kan 6rnegi alind1 ve uygun sartlarda saklanarak siire
sonunda es zamanli analiz yapildi. Elde edilen veriler IBM SPSS V23 istatistik

programi kullanilarak analiz edildi.

BULGULAR: Hastalarin yas ortalamasi 32 yil olup, 43’4 (%65,1) erkekti.
Histopatoloji sonuglarina gore 26 hastada (%39,3) komplike apandisit mevcuttu.
Hasta grubunun ortalama serum I-FABP diizeyi 0,279 ng/ml idi ve kontrol grubuna
gore anlamli derecede yiiksekti (0,244 ng/ml). Ayrica komplike apandisitli hastalarin
ortalama serum I-FABP dizeyi (0,307 ng/ml), komplike olmayanlara gore (0,254
ng/ml) anlamli derecede yuksekti. I-FABP’1n akut apandisit tanisindaki duyarliligini
%74,2, ozgulligini %89,5 saptadik. Komplike apandisitli hastalarda ise duyarlilig
%76,9 iken dzgiilliigi %77,5 idi.

Vi



SONUGC: I-FABP akut apandisitin tanisinda kullanilabilecek bir biyobelirtegtir;
ancak WBC, CRP ve prokalsitonine gore tanisal tistiinliigii yoktur. Komplike olan ve
olmayan apandisit ayriminda ise digerlerinin i¢inde anlamli olan tek biyobelirtectir.

Bu amagla daha genis 6rneklem sayilari ile yapilacak caligmalara ihtiyag vardir.

ANAHTAR KELIMELER: Akut apandisit, I-FABP, komplike apandisit
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THE VALUE OF SERUM I-FABP LEVEL IN THE DIAGNOSIS
OF ACUTE APPENDICITIS

ABSTRACT

AIM: Abdominal pain is one of the frequent complaints in the emergency
department and acute appendicitis is one of the most common causes of acute
abdominal pain worldwide. The diagnosis is still difficult due to the nonspesific
clinical presentation in half of the patients with acute appendicitis. Delays in the
diagnosis and treatment of acute appendicitis can lead to complications such as
perforation and abscess, and accordingly morbidity and mortality may increase.
Therefore, timely and correct diagnosis is extremely important. In recent scientific
studies, it has been reported that serum I-FABP levels increase in inflammatory and
ischemic diseases of the intestines. In our study, we investigated whether serum |-
FABP could be a suitable diagnostic biomarker in the diagnosis of acute appendicitis

in which inflammation and ischemia play a role in its pathophysiology.

MATERIAL AND METHODS: Sixty-six patients over the age of eighteen who
presented to the emergency service of Samsun Training and Research Hospital
between November 2019 and March 2020 with a prediagnosis of acute appendicitis,
were operated and whose histopathological diagnosis was reported as acute
appendicitis were included in the study. A control group was formed with nineteen
healthy adults matched in terms of age and gender with the patients group.
Sociodemographic characteristics, clinical and laboratory information of the patients
were recorded in the data form. Venous blood samples were taken from the patient
and control groups to examine serum I-FABP, WBC, CRP and procalcitonin levels
and kept under appropriate conditions and analyzed simultaneously at the end of the
period. The data obtained were analyzed using IBM SPSS V23 statistics program.

RESULTS: The average age of the patients was 32 years and 43 (65,1%) of them

were male. According to histopathology results, 26 patients (39,3%) had complicated



appendicitis. The mean serum I-FABP level of the patient group was 0,279 ng/ml
and it was significiantly higher compared to the control group (0,244 ng/ml). In
addition, the mean serum I-FABP level in patients with complicated appendicitis
(0,307 ng/ml) was significantly higher compared to uncomplicated ones (0,254
ng/ml). The sensitivity of I-FABP in the diagnosis of acute appendicitis was found to
be 74,2%, and its specifity was 89,5%. Its sensitiviy was 76,9% and the specifity was

77,5% in patients with complicated appendicitis.

CONCLUSION: I-FABP is a biomarker that can be used in the diagnosis of acute
appendicitis; however, it has no diagnostic advantage over WBC, CRP and
procalcitonin. It is the only significant biomarker among others in differentiating
between complicated and uncomplicated appendicitis. For this purpose, studies with
larger sample sizes are needed.

KEYWORDS: Acute appendicitis, [I-FABP, complicated appendicitis



1. GIRIS VE AMAC

Karin agrisi, acil servis bagvurularinin sik nedenleri arasindadir. Akut
apandisit, apendiks vermiformis’in akut iltihabi bir hastalig1 olup diinyada akut karin
agrisiin en yaygin nedenlerinden biridir. Yasam boyu risk %7-8 olarak bildirilmis
olup erkeklerde daha sik goriilmektedir. Her yas grubunda goriilebilmekle birlikte
insidansi 2. ve 3. dekatta pik yapmaktadir (1).

Akut apandisitin yaygin goriilen belirtileri arasinda sag alt kadran agrisi,
istahsizlik, bulanti, kusma ve ates bulunur. Fizik muayenede karnin sag alt
kadraninda hassasiyet ve rebound saptanabilir. Lokositoz ve néotrofili de sik tespit
edilen laboratuar bulgularidir (2). Ancak hastalarin yarisinda tipik klinik
prezentasyon goriilmez. Ayrica tim bu spesifik olmayan belirti ve bulgular
sergileyebilecek bir dizi klinik durum mevcuttur. Bu nedenle teshisinde halen
zorlanilmaktadir. Hastalarin %20-40’ma zamaninda ve dogru tani konulamadigi
bildirilmistir (3).

Akut apandisit patofizyolojisinde, apendikste luminal obstriksiyon ve
inflamasyon ile baslayan siire¢, zaman ilerledik¢e gelisen konjesyon, iskemi ve
nekroz sebebiyle gangren ve perforasyon ile sonuglanmaktadir. Komplike apandisit
olarak adlandirilan bu durum o&zellikle tan1 ve tedavideki gecikmelere bagli olarak
meydana gelir ve peritonit, sepsis gibi daha ciddi durumlarin olugsmasina zemin
olusturabilir (1,3). Bickell ve ark. (4) yaptiklari ¢alismada, semptom baglangici ile
cerrahi tedavi arasinda gegen Surenin 12 saatten kisa oldugu hastalarda apendiks
raptdrd riskini %0, 24 saat olanlarda %2, 36 saat olanlarda ise %6 bulmuslardir.
Komplikasyonlarin 6nlenmesinde erken tani ve tedavi 6nem arz etmektedir.

Akut apandisit tanisinda goriintiileme yontemlerinden de yararlanilmaktadir.
USG ve BT siklikla tercih edilmekte olup bazi durumlarda MRG ve sintigrafi de
kullanilabilmektedir (1). BT’nin akut apandisit tanisindaki duyarliligi %94-100,
ozgilligi %91-99 olup oldukca yuksektir (5). Ancak yiiksek doz iyonize radyasyona
maruz birakmasi nedeniyle, Ozellikle gebe ve c¢ocuk hastalarda kullanimi
sinirlanmaktadir. Iyonize radyasyon icermeyen USG’nin ise tanisal dogruluk orani

BT’ye oranla daha diisiiktiir. Ayrica USG’nin operator bagimli olmasi ile kalin karin



duvari, anatomik varyasyon ve barsak gazi nedeniyle gorintl elde etmenin
zorlagmasi gibi kisithiliklart bulunmaktadir (6).

Akut apandisit tedavisinde son yillarda konservatif yontemler giindeme gelse
de apendektomi hala tercih edilen tedavi yontemi olmaya devam etmektedir. Yasam
boyu apendektomi gecirme riskinin erkeklerde %12, kadinlarda %25 oldugu
bildirilmis ve tiim dunyada acil cerrahi operasyonlarin en sik nedenlerinden birinin
akut apandisit oldugu raporlanmistir (7). Giinimiizde laboratuvar ¢alismalar1 ve
goriintiileme yontemlerindeki gelismelere ragmen akut apandisit siiphesiyle opere
edilen hastalarin 6nemli bir kisminda, histopatolojik inceleme sonucunda apendiksin
normal oldugu gozlenmektedir. Joshi ve ark. yaptiklari ¢alismada negatif
apendektomi oranmi erkeklerde %12,4, kadinlarda ise %33,3 bulmuslardir.
Kadinlarda negatif apendektomi oraninin daha yiiksek olmasinin nedeni olarak, akut
apandisit klinigini taklit eden jinekolojik patolojilerinden kaynaklandigini
distinmislerdir (8). Yapilan g¢alismalarda USG, BT ve laparoskopi gibi tanisal
yontemlerin  kullanilmasimnin  negatif apendektomi oranlarimi iyilestirmedigi
bildirilmistir (9). Hatali bir tam ile apendektomi yapilmasi, gerceklesebilecek
perioperatif komplikasyonlar nedeni ile morbidite ve hatta mortaliteye neden
olabilmekte; hastanede kalis slresi ve tedavi maliyetinde artma ile
sonuclanabilmektedir (7). Tim bu nedenlerden dolayi, hem gereksiz cerrahi
miidahaleleri hem de gelisebilecek komplikasyonlari 6nlemek icin akut apandisitte
tanisal dogrulugu artirabilecek yeni biyobelirteclerin arayisina gidilmistir (10).

I-FABP; ylksek organ spesifitesine sahip FABP ailesinin 9 izoformundan biri
olup ince ve kalin bagirsaktaki olgun enterositlerden eksprese edilmektedir. Ozellikle
uzun zincirli yag asitlerinin barsak liimeninden alinmasi ve taginmasinda rol oynar.
Diisiik molekiil agirlig1 ve mukozal yerlesimi sayesinde, inflamasyon veya iskemiye
bagli enterosit membran biitiinliigiiniin kayb1 sonucunda I-FABP hizlica dolasima
salinir ve serumda saptanabilir hale gelir (11). Yapilan g¢alismalarda barsagin
inflamatuar ve iskemik hastaliklarinda serum I-FABP diizeylerinin yiikseldigi
gosterilmistir (12). Uzun ve ark. (13) yaptiklar1 ¢alismada saglikli insanlardaki
ortalama serum I-FABP diizeyini 61,4 pg/ml bulmuslardir. Akut karin agrili
olgularda ise serum I-FABP diizeyinin 170,1 pg/ml oldugunu saptamislar ve hasta

grubunun I-FABP seviyeleri saglikli kontrollere gore yiiksek olsa da aradaki farkin



istatistiksel olarak anlamli olmadigimi bildirmislerdir (13). Wiercinska-Drapalo ve
ark. (14) yaptiklar1 ¢alismada ortalama serum I-FABP diizeyini saglikli eriskinlerde
61,3 pg/ml, iilseratif kolitli hastalarda 166,9 pg/ml bulmus ve aradaki farkin
istatistiksel olarak anlamli oldugunu bildirmislerdir. Glzel ve ark. (15) yaptiklari
calismada ortalama serum I-FABP duzeyini intestinal iskemili hastalarda 421 pg/ml,
saglikli kontrol grubunda 20 pg/ml saptamis ve aradaki farkin istatistiksel olarak
anlamli oldugunu raporlamislardir.

Gilinimiizde tan1 yontemlerindeki gelismelere ragmen halen akut apandisit
tanisinda zorlanilmaktadir. Akut apandisitin patofizyolojisinde inflamasyon ve
iskeminin rol oynamasi, tanisinda I-FABP’1n kullanilabilir bir belirte¢ olabilecegini
diisiindiirmektedir. Ancak literatiirde bu amagcla yapilan spesifik bir ¢calisma mevcut
degildir. Bizim bu g¢aligmadaki amacimiz akut apandisit tanisinda serum I-FABP
diizeyinin kullanilabilirligini tespit etmek, kan 16kosit sayisi, CRP ve prokalsitonin
degerleri ile I-FABP diizeyini karsilastirarak, akut apandisitin tan1 asamasinda bu

biyobelirtecin klinisyene katkisinin olup olmayacagini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TARIHCE

Apandisit kelimesi Latince kokenli olup apendiksin inflamasyonu anlamina
gelir. Cok erken donemlerde yapilan anatomik c¢aligmalarda apendiksten
bahsedilmemistir; bunun c¢alismalarin muhtemelen apendiksi olmayan hayvanlar
tizerinde yapilmis olmasi nedeniyle oldugu diisiiniilmektedir. 1492 yilinda Leonardo
Da Vinci tarafindan yapilan anatomik ¢izimlerde apendiks agik¢a tasvir edilmis;
ancak bu cizimler 18. yiizyila kadar yayimlanmamistir. Apendiksin ilk resmi tanimi
1521 yilinda Italyan anatomist Berengario da Capri tarafindan yapilmis ve ¢ekumun
sonunda bulunan bos kii¢iik kavite olarak tariflenmistir. 1543 yilinda anatomist
Andreas Vesalius “De Humanis Corporis Fabrica” adli eserinde en iyi ilk ¢izimsel
tasvirini yapmuistir (16).

Apendiks hastalig: ile ilgili ilk yazili agiklamalar 1544’te Jean Fernel ve
1652°de Von Hilden tarafindan yayimlanmistir. 1711°de Lorenz Heister, yeni idam
edilen bir sucluya yaptig1 otopside delinmis apendikse bitisik apse oldugunu gérmiis
ve apendiks hastaliginin ilk anlagilir tanimmi yapmustir (16). 1759°da Parisli cerrah
Mestivier, sag alt kadran apsesinin cerrahi drenajindan kisa bir siire sonra 6len 45
yasindaki erkek hastaya yaptig1 otopside, hastaligin kaynagmin yabanci bir cisimle
titkanmast sonrasi perfore olan apendiks oldugunu gostermistir (17). 1827°de
donemin bas cerrahi Guillaume Dupuytren, apendiksi sag alt kadran inflamatuar
hastaligimmin nedeni olarak tanimamis, hastaligin ¢ekum icinde veya cevresinde
basgladigini 6ne siirmiis ve “Tiflitis, Peritiflitis” terimleri kullanilmaya baslanmistir
(16). Ancak 1886’da patolog Dr. Reginald H. Fitz’in sag alt kadranin ¢ogu
inflamatuar hastaliginin apendikste basladigini agiklamasiyla, apandisit terimi ilk kez
kullanilmaya baslanmistir. Fitz, hastaligin Klinik 6zelliklerini agik¢a tanimlamis ve
tedavisinde apendiksin erken donemde cerrahi olarak c¢ikarilmasi gerektigini One
stirmiistiir (18).

Ilk apendektomi 1735°de Claudius Amyand tarafindan inguinal herni
operasyonu sirasinda yapilmistir. Sag skrotal hernisi ve fekal fistlli olan 11

yasindaki erkek ¢ocugun operasyonunda, herni kesesi iginde delinmis apendiksi



gormiis ve baglayip ¢ikarmistir. Giiniimiizde de apendiksin inguinal herni kesesi
icinde bulunmasi “Amyand herni” olarak adlandirilmaktadir (17). 1880’1 yillarin ilk
yarisinda bazi cerrahlar tarafindan apendektomiler yapilmis olsa da, apandisit
tedavisi i¢in yapilan ilk apendektominin raporu 1886°da Richard J. Hall tarafindan
yaymlanmistir (16). Apendektomi igin ¢esitli cerrahi teknikler kullanilmis olup, ilk
kullanilan teknik orta hat vertikal insizyon teknigidir (16). 1889°da Charles
McBurney giinlimiizde de kendi adiyla anilan insizyon yontemini tanimlamis ve
1894°de “Annals of Surgery”de yaymlanmstir (18).

Apandisit tedavisi ic¢in erken operasyon oOnerileri hizla kabul gorse de
ameliyat sonrast donemde 6zellikle yaygimn peritonitli hastalarda mortalite oranlari
yiiksek seyretmistir. Patofizyolojinin daha iyi anlasilmasi, genel anestezi ve asepsi
uygulamalarindaki gelismeler, 1940’larda antibiyotiklerin kullanilmaya baslanmasi,
tedavisine ve komplikasyonlarin 6nlenmesine 6nemli katki saglamis ve mortalite
oranlar1 azalmistir (19). 1988’de Kurt Seem ve arkadaslar tarafindan laparoskopik
apendektomi gerceklestirilmis ve bu teknigin yaygin olarak kullanilmasiyla

morbidite oranlarinda da azalma gortilmistiir (18).

2.2. EMBRIYOLOJi

Apendiks vermiformis’in gelisimi orta barsagin (midgut) gelisimi ile yakin
iliskilidir. Orta barsagin kaudal kisminda ¢ekum ve apendiksin onciisli olan ¢ekal
tomurcuk belirir. Embriyolojik yasamin sekizinci haftasinda apendiks gorinur hale
gelir. Fetal periodun basinda abdomenin sag alt kadraninda bulunan ¢ekum, asendan
kolonun gelisimi ile fetal hayatin sonuna dogru sag iliak fossaya itilir. Erken
intrauterin hayatta ince tiip seklinde olan ¢ekum, ge¢ fetal ve dogum sonrasi
donemlerde laterale dogru biiylimeye devam ettik¢e genisler ve apendiksin mediale
itilmesine neden olur. Fetal donemde uzamaya devam eden apendiks, dogum sonrasi
donemde c¢ekumun distal ucundan kaynaklanan nispeten uzun, solucan seklinde

tibdler bir yap1 seklinde goriiniir (20).



2. 3. HISTOLOJi

Apendiks histolojisi kolon ile benzerdir. Duvar i¢ten disa dogru: mukoza,
submukoza, muskularis eksterna ve seroza tabakalarindan olusur. Mukoza da igten
disa dogru: epitelyum, lamina propria ve muskularis mukoza tabakalarindan olusur.
Mukozal yuzey epitelinde basit kolumnar hiicreler, enterositler, goblet hiicreleri ve
membrandz hicreler bulunur. Epitelin invajinasyonlar: ile enteroendokrin hucreler
iceren Kriptler olusur (21). Mukozanin orta tabakasinda lamina propria bulunur. Bag
dokusu hicreleri, ndroendokrin hicreler ve lenfoid dokudan zengindir. Lenf
folikiillerindeki lenfoid ve plazma hiicreleri immiinglobulin salgilayarak
immiinolojik fonksiyon gosterir. Lenfoid doku dogumdan iki hafta sonra belirmeye
baglar. Miktar1 ilk dekatta en yiiksektir, yasla birlikte azalir. Lamina proprianin
altinda ince fibromuskiiler bant seklinde olan muskularis mukoza tabakasi bulunur.
Submukozada bag dokusu hiicreleri, lenfoid hiicreler, kan ve lenf damarlari, noral
yapilar bulunur. Muskularis eksterna (propria) igte sirkiiler, dista longitudinal olmak
lizere iki ayr1 diiz kas tabakasindan olusur. iki kas tabakasinin arasinda miyenterik
(Auerbach) pleksus yer alir. Kas tabakasmin disinda tek katli kiibik mezotelyal

hiicreler ve ince fibr6z banttan olusan seroza bulunur (22).

2. 4. ANATOMI

Apendiks vermiformis, karin sag alt kadraninda, cekumun posteromedialinde
ileogekal valvin 2 cm(santimetre) altindan kdken alan, serbest ucu kor sonlanan dar
bir tiibiiler yapidir (23). Uzunlugu 1-25 cm arasinda degisip ortalama 5-10 cm’dir.
Cekuma bagli olan ve ii¢ taenia coli’nin birlesme yerinde bulunan tabaninimn yeri
degismezken; serbest ucu farkli lokalizasyonlarda yerlesebilir. En yaygin olarak
tanimlanan lokalizasyonlar pelvik, retrocekal, parakolik, preileal ve postilealdir (20).

Apendiksin kanlanmasini siiperior mezenterik arterden ¢ikan ileokolik arterin
bir dali olan apendikuler arter saglar (23). Vendz drenajini ileokolik ve sag kolik ven;
lenfatik drenajini ise ileokolik lenf nodlart saglar (21).

Apendiksin sempatik innervasyonu stiperior mezenterik pleksus araciligiyla
olurken; parasempatik innervasyonu vagus siniri araciligiyladir. Duysal sinirleri

sempatik sinirler ile seyrederek onuncu torasik seviyede (T10) omurilige girer (24).



2.5. FiZYOLOJi

Gegmiste apendiks vermiformis, barsagin rudimenter bir pargasi olarak
goriilmiistiir. Son yillarda yapilan galigsmalar intestinal immiin sistemin gelismesi ve
korunmasindaki immiinolojik énemini ortaya koymus ve intestinal flora ile 6nemli
bir etkilesime sahip oldugunu gostermistir. Ozellikle hastalik durumlarinda intestinal
flora i¢in giivenli bir siginak oldugu ve hastaliktan sonra barsagin kommensal
bakterilerle yeniden kolonize edilmesiyle iyilesmeye yardimct oldugu
diistiniilmektedir (22). Apendiksin yogun olarak igerdigi lenf nodlarinda bulunan
hicreler 6zellikle immiinglobulin A salgilayarak intestinal immiiniteye (Gut

Associated Lymphoid Tissue-GALT) katkida bulunur (25).

2. 6. TANIM VE EPiDEMiYOLOJi

Apandisit, apendiks vermiformisin inflamasyonudur. Diinya c¢apinda akut
karin agrisinin en yaygin nedenlerinden ve akut abdominal cerrahinin en sik
endikasyonlarindan biridir. Gelismis tlkelerde yillik insidanst 90-100/100.000dir.
Yasam boyu risk %7-8’dir. Her yas grubunda goriilebilmekle birlikte insidans1 2. ve
3. dekatta pik yapar (1). Gebelikte en sik obstetrik olmayan cerrahi acil durumdur ve
insidans1 10.000 gebelikte 6,3’tiir. Genellikle birinci ve ikinci trimesterde gorulur
(26). Apendektomi diinyada en sik gerceklestirilen cerrahi prosediirlerden biridir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde akut apandisit (AA) igin yilda 300.000°den fazla
apendektomi yapilmaktadir (27). Negatif apendektomi oranlari erkeklerde %124,
kadinlarda %33,3 olarak bildirilmistir olup geriatrik hasta grubunda daha yiiksek
seyredebilmektedir (8).

Apandisit igin risk faktorleri arasinda beyaz etnik koken, erkek cinsiyet ve
geng yas bulunmaktadir. Erkeklerde apandisit riski artmis olsa da (erkek: kadin orani
1,4:1) kadimnlarin apendektomi orani yaklasik 2 kat daha yiiksektir. Bu durum
kadinlarin siklikla apandisiti taklit eden jinekolojik durumlart ile iliskilidir (6).



2. 7. ETIiYOLOJi VE PATOFIiZYOLOJi

AA etyopatogenezinde birgok faktdriin rol aldigi bilinmektedir. En sik
tetikleyici  faktoriin ~ direkt luminal obstriiksiyon oldugu diisiiniilmektedir.
Obstriksiyonun nedenleri arasinda fekalit, apendikolit, lenfoid hiperplazi, safra tasi,
yabanci cisim, tumor ve parazitler bulunur. Genglerde lenfoid follikiler hiperplazi en
sik sebepken, daha ileri yaslarda fekalit ve neoplaziler sik goriiliir. Bazi vakalarda ise
yapilan goriintilleme teknikleri ve patoloji c¢aligmalarinda obstriiksiyon kaynagi
bulunamamustir (1,6).

AA’nin diger etiyolojik nedenleri arasinda enfeksiydz ajanlar, beslenme
aligkanliklari, genetik ve c¢evresel faktorlerin oldugu distiniilmektedir. Birkag
enfeksiydz ajanin apandisiti tetikledigi ya da bununla iliskili oldugu bilinmesine
ragmen spesifik nedenlerin tamami bilinmemektedir (1). Tanimlanmig bir gen
olmamasina ragmen, pozitif aile dykiisii 3 kat artmis apandisit riski ile iligkilidir (28).

Apendiks limeninin obstriiksiyonu sonrasi devam eden mukozal sekresyon
ve bakteriyel proliferasyon luiminal distansiyona neden olur. Intraluminal basing
apendiks duvarindaki kapiller basincini asinca lenfatik dolasim ve vendz doniis
bozulur. Duvar konjesyonu ve 6demi arteryel perfiizyon bozukluguna neden olur.
Sonugta olusan iskemi ve inflamasyon, bakteriyel invazyona zemin hazirlar (29).
Erken donemde aerobik bakteriler baskinken, ilerleyen donemde mikst enfeksiyon
daha yaygmdir. En sik izole edilen bakteriler Escherichia coli ve Bacteriodes
fragilistir (30). Apendiks duvarini invaze eden bakteriler, ¢evre dokulara (peritoneal,
ileocekal, pelvik) uzanan transmural inflamasyona neden olur. Sirec ilerledikce
apendikste nekroz ve sonrasinda perforasyon olusur. Enterik i¢erigin periton igerisine
salinmas1 lokalize apse formasyonu veya diffiiz peritonit ile sonuglanir.

Inflamasyonun baslangicindan perforasyona kadar gegen siire oldukga degiskendir
(6).
2. 8. SINIFLANDIRMA

AA histopatolojik olarak basit (komplike olmayan-KOA) ve komplike
apandisit (KA) olarak iki temel sinifa ayrilir. Stpuratif ve flegmon6z olanlar basit;



gangrendz, perfore veya apse gelistirmis olanlar ise komplike olarak siniflandirilir
(2).

Supdaratif ve flegmondéz apandisitte transmural inflamasyon bulunur ve nekroz
yoktur. Gangrendz apandisitte ise transmural inflamasyona nekroz eslik eder. Klinik
Oonemi perforasyon riskinde artis ile iligkili olmasidir. Perfore apandisitte ise
gangrendz nekroza eslik eden duvar perforasyonu bulunur. Pelvik ya da abdominal
apse, fizik muayene sirasinda ele gelen kitle ile karakterize olabilirken; preoperatif
goruntuleme teknikleri ile ya da cerrahi operasyon sirasinda da tespit edilebilir.
Perforasyon eslik edebilir ya da etmeyebilir. Perforasyon ve apsenin klinik 6nemi
perioperatif komplikasyon riskinde artis ile iligkili olmasidir (1).

Hasta yoOnetimi ve tedavinin planlanmasinda hastaligin smiflandiriimasi

onemlidir (1).

2. 9. KLINIK OZELLIKLER

2.9. 1. Belirti ve Bulgular

AA’llr hastalarin en sik bagvuru sikdyeti karin agrisidir. Santral karmn
bolgesinde baslayan kolik tarzda agriyi takiben, 24 saat i¢inde agrinin sag iliak
fossaya migrasyonu ve eslik eden bulanti tipik klinik prezentasyonunu olusturur.
McBurney noktasi apandisitte klasik olarak maksimal hassasiyet noktasini temsil
eder. Ancak bu tipik prezentasyon hastalarin %50’sinden azinda goriiliir. Baslangicta
gorulen periumblikal agri orta barsagin visseral innervasyonundan kaynaklanir.
Inflamatuar siire¢ ilerledikce somatik olarak innerve edilen parietal peritonun
irritasyonuna bagli, agr1 sag alt kadranda lokalize olur. Istahsizlik ve bulant: sik olup,
kusma nadiren gorilir. Bulanti tipik olarak agridan sonra meydana gelir. Ishal,
kabizlik ve ge¢ komplikasyon olarak barsak obstriiksiyonu gorilebilir. Apendiksin
tiriner trakta yakinligi nedeniyle diziiri, hematiiri ve yan agrist olusabilir (31).

Apendiks lokalizasyonundaki anatomik varyasyon nedeniyle inflamatuar
slrece dahil olan cevre yapilar degistikge hastalarin klinik prezentasyonu da
degiskenlik gosterir. Bu durum da genellikle apandisitin klinik teshisinde giicliik
yaratir. Ornegin; retrogekal apandisit sag yan agris1 ile prezente olurken, asir1 uzun

apendiks sol alt kadrana kadar uzanarak burada agriya sebep olabilir. Kolonun



malrotasyonuna bagli apendiks transpozisyonu sol iist kadran agrisina neden olabilir.
Gebelerde blylyen uterusa bagl karin i¢i organlarin yer degistirmesi sonucunda sag
tist kadran agris1 goriilebilir (31).

Agniy1 artiran ve azaltan faktorler tani koymaya yardimci olabilir. Derin
inspirasyonla artan agr1 peritoneal irritasyon gostergesidir. Hasta, hastaneye arag ile
gelis sirasinda yolda Ozellikle kasislerden gecerken agrisinin arttigini belirtebilir
(32). Apandisit patofizyolojisi ilerleyici bir siire¢ oldugundan, tipik olarak
perforasyon gergeklesinceye kadar hastanin belirtileri hastaligin seyri boyunca
stirekli kotiilesir. Perforasyon sonucunda lumen igi distansiyonun azalmasi, siklikla
agrida ani azalma ile sonuglanir. Ancak sonrasinda gelisen peritonit nedeni ile agri

tekrar artar (6).

2. 9. 2. Fizik Muayene

Viseral organlar somatik agri lifleri ile innerve edilmediginden, AA’nin erken
déneminde fizik muayene bulgular belirgin degildir. Bu donemde diisiik dereceli
ates goriilebilir. Inflamasyon ilerledikce, apendiks Uzerindeki parietal peritonun
tutulumu, sag alt kadranda lokalize hassasiyete neden olur ve yiiksek dereceli ates
(>38,3 °C/101 F) ortaya c¢ikar. Peritoneal irritasyon gostergesi olan karin
muayenesinde istemsiz defans ve rebound hassasiyeti tespit edilir. Retrocekal
apendiksi olanlarda, apendiks on parietal periton ile temas etmedigi i¢in sag alt
kadran hassasiyeti gorilmezken, kostovertebral ag1 hassasiyeti gorilebilir (33).

Tanty1 kolaylastirmak ic¢in fizik muayeneye iliskin ¢esitli bulgular
tanimlanmistir ancak duyarhilik ve Ozgiilliiklerindeki genis varyasyon nedeniyle
ayirict taniyr genisletmek veya daraltmak igin dikkatli bir sekilde kullanilmalari
Onerilir. Apandisit tanisin1 kesin olarak dogrulayan fizik muayene bulgusu yoktur
(33).

Yaygin olarak tanimlanan fizik muayene bulgulari:

McBurney noktas1 hassasiyeti: Spina iliaca anterior superior (SIAS) ile
umblikus arasinda ¢izilen hayali ¢izginin SIAS’a yakin 1/3’liik kismina uygulanan
derin palpasyonla agrinin ortaya ¢ikmasi olarak tanimlanir (34).

Psoas bulgusu: Retrogekal apendiks ile iligkilidir. Sol yan pozisyonda yatan
hastada sag kalganin pasif ekstansiyonu ile inflame apendiks psoas kasina temas eder

ve sag alt kadranda agr1 meydana gelir (34).
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Rovsing bulgusu: Sol alt kadranin palpasyonu ile sag alt kadranda agri
olusmasidir. Indirekt hassasiyet olarak da adlandirilir ve sag tarafa lokalize peritonun
irritasyonunu gosterir (31).

Obturator bulgusu: Pelvik apendiks ile iliskilidir. Sag kalga ve dizin pasif
fleksiyonu sonrasi sag kalganin internal rotasyona getirilmesi ile inflame apendiksin
sag obturator internus kasma temasi nedeniyle sag alt kadranda agri meydana
gelmesidir (33).

Topuk testi ( “Hill drop sign”): Ayak parmak uglar1 tizerinde yiikselip
topuklart ilizerine diisen hastada, inflame apendiksin karin duvarina ya da diger

organlara ¢carpmasi nedeniyle sag alt kadranda agr1 olugsmasidir (35).

2.10. TANI

AA biiytik 6l¢iide klinik bir tanidir. Ayrintili 6ykii ve fizik muayene tanida en
onemli parametrelerdir. Ancak hastalarin 6nemli bir kisminda atipik klinik belirti ve
bulgular gorilmektedir. Bu durumda laboratuar ve goriintiileme bulgulari 6nem
kazanir. Bununla birlikte ginimizde laboratuar testleri ve gorintileme
yontemlerindeki gelismelere ragmen apandisit tanisinda halen zorlanilmaktadir.
Atlanilmis ya da yanlis konulmus tani1 koétii klinik sonuglara ve gereksiz cerrahi
operasyonlara neden olabilir. Bu nedenle akut travmatik olmayan karmn agrisi ile
bagvuran ve gecirilmis apendektomi Oykiisii olmayan her hastada apandisit olas1

tanilar arasinda disiiniilmelidir (36).

2.10. 1. Laboratuvar Testleri

AA tanisinin kesin olarak konulmasini ya da dislanmasini saglayacak 6zgiil
bir laboratuvar testi yoktur. Biyobelirtegler 6zellikle ¢ocuklar, fertil yastaki kadinlar
ve yaghlar gibi taninin daha zor oldugu hasta gruplarinda anamnez ve fizik
muayeneyi desteklemek i¢in kullanilir (1).

Beyaz kire (white blood cell-WBC) sayisinda artig inflamasyonun en erken
belirteci olabilir. Akut apandisitli hastalarin ¢ogunda 1limli l6kositoz (WBC >
10.000/mm3) ve nétrofil hakimiyeti goralir (37). Hastalarin %10’unda beyaz kiire
sayis1 normaldir. Gangrendz ve perfore apandisitlerde daha yiiksek 10kosit sayist
gorulebilmekle birlikte basit ve komplike apandisit ayriminda kullanimi

onerilmemektedir (38).

11



C-reaktif protein (CRP), karacigerde sentezlenen spesifik olmayan bir
inflamatuar biyobelirtegtir. AA’nin tanisinda veya dislanmasinda zayif prediktif
degere sahiptir. 8-10 mg/L lzerindeki CRP’nin duyarliligi %65-85, 6zgilligi %32-
87°dir. Tek basina CRP yiiksekliginin akut apandisit tanisindaki anlami zayifken,
l16kositoz ile kombine edildiginde anlami artar. Bazi ¢alismalar CRP’nin apandisit
siddetini ve komplikasyon olasiligin1 tahmin etmek i¢in yararli olabilecegini
gostermektedir (39).

AA’ll hastalarin yarisina yakin bir kisminda yapilan idrar tetkikinde
mikroskopik hematuri ve piyuri gorulebilmektedir. Bu durum, inflame apendiksin
Uretere temas etmesi sonrasi olusan Ureteral inflamasyondan kaynaklanir (31).

Ureme cagindaki karmn agrisi olan her kadimn hastada ektopik veya heterotopik
gebeligin  dislanmasi i¢in Beta-HCG (Human Chorionic Gonadotropin) testi

yapilmasi nerilir (6).

2.10. 2. Skorlama Sistemleri

AA i¢in her bir klinik belirtinin tek basina zayif bir prediktif degeri vardir.
Bununla birlikte kombinasyon halinde prediktif yetenekleri mukemmel derecede
dogru olmasa da ¢ok daha giicliidiir. Bunun sonucunda, amaci akut apandisit icin
diisiik, orta ve yiiksek riskli hastalar1 tanimlamak olan birkag¢ klinik risk skorlama
sistemi gelistirilmigtir. En yaygin kullanilan1 Alvarado skorlama sistemidir. Sik
kullanilmayan diger skorlama sistemleri ise Ohmann, Ripasa, Eskelinen, Tzanakis,
Lintula ve AIR (Appendicitis Inflammatory Response)’dir (31).

Alvarado skoru 1986 yilinda Alvarado tarafindan gelistirilmistir. 8 parametre
tizerinden toplam 10 puan ile degerlendirilir. 1994 yilinda 6nerilen ve giiniimiizde de
tercih edilen Modifiye Alvarado skorunda ise notrofil sayisindaki sola kayma
parametresi ¢ikarilmis olup, 7 parametre iizerinden toplam 9 puan ile degerlendirme

yapilmaktadir (tablo 2. 1.) (40).
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Tablo 2. 1. Alvarado Skorlama Sistemi

Klinik 6zellikler + Laboratuar bulgular: Skor

Agrimin sag alt kadrana migrasyonu 1

Istahsizlik

Bulanti/kusma

Sag alt kadranda hassasiyet

Sag alt kadranda rebound

Ates > 37,3 °C

Lokositoz (WBC > 10.000/mmg3)

R N R R N R e

Periferik yaymada sola kayma

Toplam 10

Alvarado skorlama sistemine gore toplam puani 1-4 olan hastalar AA igin
diisiik riskli, 5-6 puan orta riskli ve 7-10 puan yuksek riskli olarak kabul edilir.
Modifiye Alvarado skorlama sisteminde ise 1-4 puan diisiik riskli, 5-9 puan siipheli

ya da muhtemel apandisit olarak kabul edilir (40).

2.10. 3. Goruntileme Yontemleri

Klinik bulgulara gore apandisitten siliphelenilen eriskinler ve pediatrik
hastalarda goriintiileme yapmadan Once erken cerrahi konsiiltasyon yapilmasi
Onerilmektedir. Klasik klinik prezentasyonu olanlarda goriintiileme kararinin cerraha
birakilmasi Onerilir. Ancak gilintimiizde sadece klinik 6zelliklere dayanilarak nadiren
apendektomi yapilmaktadir. Yapilan bazi ¢alismalarda negatif apendektomi oranlari

gorinttleme yontemleri kullanildiginda daha diisiik bulunmustur (41).

2. 10. 3. 1. Direk Grafiler: Apandisitli hastalarin ¢ogunda diiz karin
grafileri anormaldir. Apendikste fekalit, terminal ileumda, ¢cekumda ya da asendan
kolonda paralitik ileusa isaret eden hava-siv1 seviyeleri, ¢ekal gblgenin kaybi, sagda
psoas golgesinin kaybi, sag sakroiliak eklem iizerinde yumusak doku yogunlugunda
artma, intraperitoneal serbest hava ya da sivi varlig1 apandisiti diislindiiren grafi
bulgularidir. Hastalarin %13-22’sinde abdominal grafide Kkalsifiye apendikolit
goruldr (36).
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2. 10. 3. 2. Ultrasonografi (USG): Kademeli kompresyon USG’si
AA’nm tanisal degerlendirmesinde yaygin olarak kullanilan bir gériintiileme aracidir.
Giivenli, hizli, iyi tolere edilen ve uygun maliyetli bir yontemdir. Cocuklarda, gebe
kadinlarda ve obez olmayan yetiskinlerde ilk goriintileme yontemi olarak
kullanilmasi onerilmektedir (42).

Normal bir apendiks USG probu ile komprese edilebilir olmali ve maksimum
cap1 6 mm’yi gegmemelidir. AA ile yiiksek iliskili olan USG bulgulari; cap1 6 mm
tizerinde olan genislemis ve komprese edilemeyen apendiks, cevresindeki yag
dokusunda inflamasyona bagli ckojenite artisi, sag alt kadranda veya apendiks
cevresinde sivi varligi ve apendikolittir. Doppler USG hiperemiyi gosterebilir.
Inflamasyon apendiksin distalinde belirgin veya lokalize olabilir; bu nedenle tim
uzunlugunun goriintiilenmesi 6nemlidir (43).

USG’nin apandisiti teshis etme yetenegi lizerine yapilan bir calismada
duyarliligi %71-81, 6zgilligi %94-97 olarak bildirilmistir (5). USG’nin avantajlari
arasinda; hizlh ve kolay ulasilabilir olmasi, yatak basinda yapilabilmesi,
tekrarlanabilir olmasi, iyonize radyasyon icermemesi ve kontrast madde
gerektirmemesi bulunur. Dezavantajlar ise; tanisal dogrulugunun BT’ye gore daha
diisiik olmasi, operatore bagimli olmasi, retrogekal apendiks gibi atipik yerlesimlerin
gOriintiilenememesi, hasta kooperasyonu gerektirmesi, bagirsak gazi, gravid uterus

ve kalin karin duvarinin goriintiilemeyi zorlagtirmasidir (36).

2. 10. 3. 3. Bilgisayarh Tomografi (BT): AA tanisi siipheli olan
erigkin erkek ve gebe olmayan kadinlarda abdominopelvik BT disiiniilmelidir.
Amerikan Radyoloji Koleji (American College of Radiology), ¢ocuklarda sag alt
kadran agrisinda ilk tercih goriintiileme yonteminin USG olmasina ragmen, siipheli
apandisit icin, tanisal dogrulugu en yiiksek olan yontemin BT oldugunu
belirtmektedir (44). Genel duyarliligir %92-97 ve 6zgilligi %94-97 olup USG’den
yuksektir (5).

Tipik BT bulgulari; ¢apt 6 mm iizerinde olan genislemis apendiks, duvar
kalinligmmin 2 mm iizerinde olup artmasi, ¢evre yag doku ve mezenterde
inflamasyonu gosteren ekojenite artist ve apendikolittir. Perforasyon ve apse

formasyonu gibi komplikasyonlar da goruntulenebilir (45). Bazi hastalarda apendiks
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goriintiilenemeyebilir, bu durumda sag alt kadranda inflamasyon bulgulari da
goriilmezse apandisit olasiligr son derece diisliktiir. Bununla birlikte karin i¢i yag
orani diisiik olan hastalarda inflamasyonun ikincil bulgular1 goriilemeyebilir ve BT
yanlis negatif olarak yorumlanabilir. Apendiksin distal ucu ile siirli obstriiksiyon ve
inflamasyonda da BT bulgulari belirgin olmayabilir (46).

BT, cogu hastanede bulunabilen hizli bir goriintiilleme yontemidir. Operatdre
bagli olmamasi, ¢cogu radyolog, cerrah ve acil hekimi tarafindan yorumlanabilmesi,
olas1 diger tanilarin tespit edilebilme oraninin yiiksek olmasi diger avantajlaridir. En
onemli dezavantaj1 iyonize radyasyon i¢ermesidir. Ozellikle fetiis ve cocuklar, hiicre
gelisiminin  hizli olmast ve genetik mutasyonlarin ortaya ¢ikmasi igin artan
inkiibasyon siireleri nedeniyle daha yiiksek risk altindadir. Bu nedenle apandisit
tanist icin diisiik doz BT protokolleri iizerinde ¢alismalar yapilmaktadir ve yapilan

calismalarda negatif apendektomi oranlarinda artis saptanmamustir (44).

2. 10. 3. 4. Manyetik Rezonans Goruntiuleme(MRG): Akut karin
agrisinin degerlendirilmesindeki rolii sinirli olmakla birlikte, mevcut kanitlar
cocuklarda ve gebe kadmlarda USG ile tani konulamadigi durumlarda MRG
kullamimimi  desteklemektedir. MRG, iyonize radyasyonu kullanmama ve
uygulayiciya bagimli olmama avantajlarina sahiptir. Tanisal dogrulugu USG’den
daha iyidir ve BT ile kiyaslanabilir diizeydedir (47). Tanisal dogrulugu artirmak igin
intravendz ya da enterik kontrast uygulanabilir. Gebe kadinlarda fetiis {izerindeki
potansiyel  zararli  etkileri nedeniyle intraven6z  gadolinyum  kontrast
kullanilmamalidir. Enterik kontrast, radyologun kararina bagh olarak veya kurumsal
protokol uyarinca kullanilabilir. Gadolinyum bdbrek yetmezligi olan hastalarda da
kullanilmamalidir (48).

MRG, ulasilabilirligin sinirli olmasi, yliksek maliyet, goriintii elde etmek i¢in
gereken siirede artis, yorumlama i¢in deneyimli radyolog veya cerrah gerektirmesi
dezavantajlarina sahiptir. Kardiyak pacemaker veya metalik cerrahi implanti olan
hastalarda da kontrendikedir (6).

2. 10. 3. 5. Tamsal Laparoskopi: AA i¢in klinik siiphesi yliksek olan
ancak gorilintiileme yontemleri negatif ya da tanisal olmayan hastalarda cerrahi

eksplorasyon gerekebilir (49).
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2.11. AYIRICI TANI
Apandisite benzer klinik belirti ve bulgulart olan bir¢ok inflamatuar ve
enfeksiydoz durum vardir. Atipik prezentasyonlar géz oniinde bulunduruldugunda
AA, sadece sag alt kadran agris1 olanlarda degil, karin agris1 ile bagvuran tiim
hastalarda distintilmelidir (6).
AA ayirici tanisinda diigtiniilmesi gereken durumlar (50):
A) Gastrointestinal sistem ile ilgili hastaliklar:
1. Cekal divertikilit
2. Meckel divertikuliti
3. Cekal volvulus
4. Kolit
5. Terminal ileit
6. Intestinal obstriiksiyon
7. Intestinal perforasyon
8. Crohn hastalig1
9. Ulseratif kolit
10. Epiploik apendajit
11. Fonksiyonel karin agrisi
12. inkarsere inguinal herni
13. Intraabdominal apse
14. Intussusepsiyon
15. Mezenterik lenfadenit
B) Genitoiiriner sistem ile ilgili hastaliklar:
. Ektopik/ Heterotopik gebelik
. Ovaryen torsiyon
. Ovaryen ven trombozu
. Piyelonefrit
. Renal kolik
. Tubaovaryen apse/ Salpenjit
. Testis torsiyonu
. Epididimit/ Orsit

© 0 N O o B~ W N B

. Pelvik inflamatuar hastalik
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10. Mittelschmerz
11. Over ksit riptird
12. Endometriozis
C) Kas-iskelet sistemi ile ilgili hastaliklar:
1. Abdominal duvar/ rektus kilif hematomu

2. Psoas apsesi/ hematomu

2.12. TEDAVi

Acil serviste AA 6n tanisi konulan hastalarda acil cerrahi konsiiltasyon
gerekir. Operatif gecikmeyi Onlemek i¢in hastanin oral alimi durdurulmalidir.
Hidrasyonu siirdiirmek ve hipotansif hastalar1 desteklemek icin intravendz kristaloid
stvilar uygulanmalidir. Bulantis1 olan hastalara parenteral antiemetik verilmelidir
(6,50). Agris1 olan hastalara parenteral opioidler ile analjezi yapilabilir. Literatiirde
opioid analjeziklerin akut batin durumunda, hastanin karin muayenesini olumsuz
etkilemedigini destekleyen bir¢ok ¢aligma mevcuttur (51).

Sistemik enfeksiyon ya da peritonit belirti ve bulgular1 olan hastalara
antibiyotik baslanmalidir. Antibiyotik se¢imi gram negatif ve anaerobik
mikroorganizmalar1 kapsayacak sekilde genis spektrumlu olmalidir. Perfore olmayan
apandisitte  Siprofloksasin-Metronidazol veya Seftriakson-Metronidazol ile
kombinasyon tedavisi ya da Ampisilin-Sulbaktam ile monoterapi yapilabilir. Perfore
apandisitte Piperasilin-Tazobaktam, Sefepim ya da Imipenem-Silastatin gibi daha
genis spektrumlu antibiyotikler 6nerilmektedir (52).

AA’da altin standart ve kesin tedavi yontemi cerrahidir. Son yillarda
KOA’nin tedavisinde antibiyotik kullanimi ile konservatif tedavi yaklasimi giindeme
gelse de mevcut kanitlarin  yetersiz olmasi sebebiyle rutin kullanimi
onerilmemektedir (53). Nonoperatif yaklasim diisiik riskli KOA’l1 bazi hastalarda,
cerrahiye uygun olmayan ya da cerrahiyi reddeden hastalarda bir secenek olabilir
(54). Basarisiz konservatif yonetim ile iligkili 6zellikler arasinda fekalit, apse, timor
veya sivi koleksiyonu varligt ve apendiks c¢apmin 1,1 cm’den fazla olmasi
bulunmaktadir. Bu 6zelliklerden herhangi birine sahip hastalarda cerrahi tedavinin

tercih edilmesi Onerilir (55).
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Apendiksin cerrahi olarak c¢ikarilmast karar1 verildiginde, KOA’da tani
konulduktan sonra 12 saate kadar ameliyatin ertelenmesinin kabul edilebilir oldugu
ve daha kotii sonuglara yol agmadigi gosterilmistir (56). Buna ragmen perfore
olmayan stabil hastalarda 12 saat icinde cerrahi 6nerilmektedir. Apendektominin 48
saatten fazla geciktirilmesinin  cerrahi alan enfeksiyonlart ve  diger
komplikasyonlarda artis ile iligkili oldugu gortilmiistiir (57).

KA’nin yonetim hastanin stabilitesine, serbest perforasyon olup olmamasina
ve goriintiileme g¢alismalarinda apse bulunup bulunmamasina baghdir. Apendiksin
serbest perforasyonu piy ve fekal materyalin intraperitoneal alana yayilmasina ve
jeneralize peritonite neden olabilir. Sepsis veya hemodinamik instabilite olusabilir.
Bu hastalarda operasyon oncesi resiisitasyon, acil apendektomi, periton boslugunun
drenaji ve irrigasyonu yapilmalidir. Apendektomi agik veya laparoskopik olarak
yapilabilir. Apendiks apsesi olan hastalar intravendz antibiyotik ve perkltan apse
drenaji ile tedavi edilebilir. Perkiitan drenaja uygun olmayan apselerde acil
apendektomi gerekir (58).

Sag alt kadranda lokalize semptomlar1 olan, serbest perforasyon veya
jeneralize peritoniti olmayan perfore apandisitli stabil hastalar, acil cerrahi yerine
baslangigta nonoperatif olarak tedavi edilebilir (58). Uzun sureli semptomu veya
apse olusumu olan hastalarda acil cerrahi, yogun adezyon ve inflamasyon nedeniyle
artan morbidite ile iligkilendirilmistir. Bu kosullar altinda yapilan apendektomi
siklikla genis capl diseksiyon gerektirir ve bitisik yapilarin yaralanmasina neden
olabilir. Postoperatif apse ve enterokutantz fistiil gibi komplikasyonlar olusabilir. Bu
hastalarin ¢ogu lokal inflamasyonun azalmasini saglayan nonoperatif tedaviye iyi
yanit verir. Yapilan ¢aligmalar apseli perfore apandisitte, baglangigtaki nonoperatif
tedavinin acil cerrahi ile karsilastirildiginda daha az komplikasyon, benzer hastanede
kalis ve antibiyotik kullanim siiresi ile iliskili oldugunu gostermistir (59).

Nonoperatif tedavi, intravendz antibiyotik ve sivilarin yani sira bagirsak
istirahati ve perkiitan apse drenajimi igerir. Bu siire zarfinda hastalar hastanede
yakindan izlenmelidir. Persistan agri, ates, l0kositoz, bagirsak obstriiksiyonu veya
sepsis gelismesi durumunda acil kurtarma apendektomisi gerekir. Konservatif tedavi
ile klinik parametreleri normale dénen hastalara apendiks neoplazmini da dislamak

amaciyla 6-8 hafta sonra apendektomi onerilir (interval apendektomi) (60).
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Apendektomi agik ya da laparoskopik teknik ile yapilabilir. A¢ik cerrahinin
avantajlari; intraabdominal apse olugma riski daha az, daha ucuz ve ameliyat
siiresinin daha kisa olmasidir. Dezavantajlar1 ise yara yeri enfeksiyon riskinin ve
postoperatif agrinin daha fazla olmasidir. Laparoskopik cerrahinin avantajlari; yara
yeri enfeksiyon riskinin, postoperatif agrinin ve hastanede kalis siiresinin daha az
olmasidir. Dezavantajlar1 ise toplam komplikasyon oranimin daha yiiksek,

intraabdominal apse olusma riskinin daha fazla ve daha pahali olmasidir (61).

2.13. MORBIDITE VE MORTALITE

AA ile iligkili mortalite oranlar1 disiiktiir; ancak cografi bolgelere gore
degisebilir. Gelismis iilkelerde mortalite orant %0,09-0,24 iken; gelismekte olan
ulkelerde %1-4 olup daha ylksektir (1).

Apendektomi sonrasi en sik goriilen komplikasyonlar, basit yara yeri
enfeksiyonundan (%3,3-10,3) intraabdominal apseye (%9,4) kadar uzanan
spektrumda goriilen cerrahi alan enfeksiyonlaridir. Komplikasyonlar perfore
apandisitli hastalarda daha sik goriilirken KOA’ll hastalarda c¢ok nadirdir.
Postoperatif enfeksiyon insidansini en aza indirmek icin kapsamli irrigasyon

yapilmali ve genis spektrumlu antibiyotikler kullanilmalidir (1).

2. 14. REKURREN VE KRONIK APANDISIT

2. 14. 1. Reklrren Apandisit

Konservatif tedavi edilen AA’l1 hastalarin %5-38’inde rekiirrens goriiliir.
Interval apendektomi bu riski ortadan kaldirir.

Giudik apandisit; asirt uzun bir giidiik birakilan inkomplet apendektomi ile
iligkili olup rekiirren apandisitin bir tiiridiir. Perfore apandisitlerde daha sik gortliir.
Gudik apandisit riskini azaltmak igin apendikse, cekum ile olan baglant1 noktasindan
en fazla 0,5 cm uzaktan transeksiyon yapilmali ve bir biitiin olarak ¢ikarilmalidir.

Giidiik apandisitin tedavisi, agik veya laparoskopik olarak giidiikk rezeksiyonudur

(62).
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2. 14. 2. Kronik Apandisit

Apendiksin kronik inflamasyonu ya da fibrozisidir. Hastalarda aralikli ya da
devamli olabilen uzun siireli (>7 giin) sag alt kadran agris1 ve normal 16kosit sayisi
bulunur. Hastalarin ¢ogunda apendektomi ile agri kesilir. Eriskin apendektomi
materyallerinin %14-30’unda kronik apandisit goriiliirken; ¢ocuklarda daha nadirdir
(63).

2. 15. APENDIKS NEOPLAZMLARI

Apendiksin neoplazmlar1 nadirdir. Rutin apendektomilerin %]1’inden azinda
goriiliir. Hastalar apandisit semptomlari, batinda palpabl kitle, intussusepsiyon,
tirolojik semptomlar ile bagvurabilir ya da abdominal goriintiileme veya baska bir
amagcla yapilan laparatomide insidental olarak kitle saptanabilir. Apendiks neoplazmi
olan hastalarda es zamanli AA de olmasi nadir degildir (64). Tani, apendektomi
materyalinin intraoperatif ya da patolojik olarak degerlendirilmesi ile konulur. En sik
gorulen apendiks timorleri; karsinoid tumorler, adenokarsinom ve miuisindz

neoplazmlardir (65).

2.16. OZEL POPULASYONLAR

2.16. 1. Geriatrik Hastalar

Geriatrik hasta grubu yaygin agri, ates, biling degisikligi gibi daha 6zgiil
olmayan sikayetler ile bagvurabilir. Inflamatuar cevap zayif oldugu i¢cin anamnez,
klinik belirtiler ve fizik muayene silik olabilir. Atipik prezentasyon dogru ve erken
tan1 konulmasin etkileyip daha kotii prognoza neden olabilir. Bu nedenle geriatrik
hasta grubunda morbidite ve mortaliteyi azaltmak igin tetkik esigi diisiik tutulmali ve
gozlem siiresi uzatilmalidir. Perforasyon oranlar1 ve perforasyon sonrasi morbidite ve

mortalite daha fazladir (66).

2.16. 2. Gebe Hastalar

AA gebelikte en sik goriilen obstetrik olmayan cerrahi acil durumdur ve
tanisal gecikme artan morbiditenin en biiyiikk nedenidir. En sik ikinci trimesterde
goriiliir. Biiyliyen uterusa bagli apendiksin yer degistirmesi taniy1 zorlastirabilir.

Ancak ¢ogu vakada gebeligin evresinden bagimsiz olarak agr1 McBurney noktasina

yakindir (67).
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Gebelikte beyaz kiire sayisindaki fizyolojik artis nedeniyle 16kositozun tanisal
degeri diisiiktiir. ilk tercih edilen goriintiileme yéntemi USG’dir. Abdominal USG
tanisal degilse pelvik USG, BT ya da MRG diisiiniilebilir. En uygun goruntileme
yontemini se¢mek igin cerrahi ve radyoloji konsiiltasyonu yapilmalidir. Iyonize
radyasyonun teratojenik etkileri nedeniyle ilk trimesterde BT den kag¢inilmalidir.
Iyotlu kontrast madde gebelikte giivenilirdir ancak intravendz gadolinyumdan
kaginilmalidir (67).

Gebede AA tanisi1 koyuldugunda tedavi cerrahidir. 20. haftanin altinda
laparoskopi giivenli iken, 3. trimesterde laparotomi tercih edilir (68).

2. 16. 3. Pediatrik Hastalar

Pediatrik hastalarda 6zellikle sikayetlerini yeterli olarak ifade edemeyenlerde
tan1 zordur. Fizik muayene, ebeveyn veya veliden almman Oykii ve yiiksek siliphe
indeksi dogru tani i¢in anahtardir. Pediatrik goriintileme USG ile baslamalidir.
Herhangi bir iyonize gorlntileme o©ncesinde erken cerrahi konsultasyon
onerilmektedir (50).

2. 17. SERBEST YAG ASIDIi BAGLAYICI PROTEINLER (FATTY
ACID BINDING PROTEINS-FABPs)

Doku hasarindan sonra salinan ya da malign hiicreler tarafindan {iretilen,
genellikle biyokimyasal belirte¢ olarak adlandirilan hiicresel proteinlerin, akut
iskemi, inflamasyon, travma, kanser veya norolojik bozukluklar gibi durumlara bagh
olarak gelisen doku hasarinda plazmada goriilmesi, hastalarin yonetiminde gittikce
daha fazla ilgi gormektedir. Gelecek vaat eden protein biyobelirteglerden birinin de
FABP oldugu diistiniilmektedir (11).

Insan viicudunda yag asitleri gesitli ve dinamik fonksiyonlara sahiptir. Bunlar
arasinda hiicre zarlarmin 6nemli bilesenleri olan fosfolipidlerin ve kolesterol esterleri
gibi kompleks lipitlerin yapisina katilmasi, metabolik regiilasyon igin sinyal
bilesikleri olarak gorev almasi, 6zellikle karaciger ve kas hiicrelerinde oksidasyonu
ile enerji Uretimine katki saglamasi, hiicre biiyiimesi ve gen ekspresyonu,
inflamasyon ve metabolik yolaklarda gorev almasi bulunur. Tiim bu fonksiyonlar
yerine getirebilmeleri, hiicresel kompartmanlardaki lipit tiirleri arasinda hassas bir

dengenin saglanmasina baglidir ve yag asitlerinin dokular arasinda ve hiicreler iginde
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taginmas1 gerekir. Sulu ortamda zayif c¢oziiniirliikleri nedeniyle transportlari igin
tastyictya ihtiya¢ duyarlar (69). Yag asitlerinin geri doniisiimlii olarak ve kovalent
olmayan bir sekilde baglayabilen, boylece suda c¢oziiniirliiklerini biliyiik oOlgiide
artiran ve tasinmasini kolaylastiran bir dizi spesifik protein tanimlanmistir. Kan
plazmasi ve interstisyel sivida yag asitlerinin ana tasiyicist albumindir. Hiicre i¢inde
ise bu gorev baslica FABP’ler ile saglanir (70). FABP’ler hiicrelerdeki lipitleri
koordine eden, ayrica metabolik ve inflamatuar yollarla giiclii bir sekilde baglantili
olan hicre i¢i lipit tasiyicilaridir (71). Doymus ve doymamis uzun zincirli yag
asitleri, 6kazonoidler, retinoidler ve diger lipitler gibi hidrofobik ligandlar1 yiiksek
affinite ile revesibl olarak baglayan molekiillerdir. Yag asitlerinin transportu ve
depolanmasinda, kolesterol ve fosfolipid metabolizmasinda, sinyal siiregleri ve
enzim aktivitelerinin diizenlenmesinde, hiicre biiylimesi ve farklilagsmasinda, lipit
aracili immiin ve metabolik reaksiyonlarda rolii vardir. FABP’lerin primer
fonksiyonu; serbest uzun zincirli yag asitlerini baglayarak hiicreyi bunlarin
istenmeyen ve potansiyel olarak 6ldiiriicti etkilerine karsi korumaktir (72).

FABP’ler 6zellikle aktif yag asidi metabolizmasi olan dokularda bol miktarda
olmak Uzere hemen tum dokularda eksprese edilir (70). Hicresel dizeyde biri
plazma membranina yerlesik digeri ise sitoplazmada bulunan iki ana FABP tipi
bulunmaktadir. Plazmalemmal FABP 40-43 kDa, sitozolik FABP ise 12-15 kDa
molekiil agirligina sahip kiigiik proteinlerdir. Sitoplazmik FABP’ler ilk olarak
1972°de kesfedilmistir. Kesfinden bu yana, ilk tanimlandiklari dokuya gore
isimlendirilen 9 farkli tipi tanimlanmistir ve her bir tip karakteristik doku dagilim
paterni gostermektedir (73):

FABP1: Liver-type-FABP(L-FABP) (Karaciger tipi)

FABP2: Intestinal-type-FABP(I-FABP) (intastinal tip)

FABP3: Heart-type-FABP(H-FABP) (Kalp tipi)

FABP4: Adyposite-type-FABP(A-FABP) (Adiposit tipi)

FABPS5: Epidermal-type-FABP(E-FABP) (Epidermal tip)

FABP6: lleal-type-FABP(II-FABP) (ileal tip)

FABP7: Brain-type-FABP(B-FABP) (Beyin tipi)

FABPS8: Myelin-type-FABP(M-FABP) (Miyelin tipi)

FABP9: Testis-type-FABP(T-FABP) (Testis tipi)
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Sitoplazmik FABP’ler hemen hemen tiim insan ve kemirgen dokularinda
tespit edilmistir. Bu proteinler 126-137 aminoasit rezidusi igerir ve %20-70’lik
aminoasit dizisi homolojisi gosterir. Farkli FABP tiplerinin ortaya ¢ikmasi
cogunlukla tek bir aminoasit rezidiisiindeki degisiklige baglidir (70).

Cogu FABP tipi tek bir doku veya hicre tipinde bulunur; ancak H-FABP ve
L-FABP coklu doku ekspresyonu gosterir. H-FABP, kalp kasi, cizgili ve diiz kas
hiicrelerinde, beynin belirli kisimlarinda, bobregin distal tiibiil hiicrelerinde, mide
parietal hicrelerinde, laktasyonda meme bezlerinde, plasenta ve overlerde bulunur.
L-FABP, hepatositler, jejunal ve ileal enterositler, kolonositler ve bdbregin
proksimal tibul hiicrelerinde eksprese edilir (70).

FABP’lerin hiicresel ekspresyonu primer olarak transkripsiyonel seviyede
diizenlenir; baglica iskemi ve inflamasyon gibi uyaranlarin neden oldugu lipit
metabolizmasindaki degisikliklere yanit verir (72). Nispeten yiiksek doku ve diigiik
plazma konsantrasyonuna sahip olmalari sayesinde doku hasarinin erken ve sensitif
belirtecleridir. Kiiciik boyutlari sayesinde hiicre hasarindan sonra endotelyal yariklar
araciligiyla interstisyel alandan intravaskiiler alana hizla difiize olur. Bu endotelyal
yariklarin biyikliigli dokulara gore degisken oldugu icin salinan proteinlerin
dolagima difiizyon hiz1 da degiskenlik gosterir (74).

Yapilan ¢alismalarda sitoplazmik FABP’lerin hasarli hiicrelerden salinmast,
hiicre veya doku hasarinin tespitinde giiglii bir teshis araci olarak bulunmustur.
Sitoplazmik FABP’lerin doku spesifitesi, bu proteinleri hiicresel biitiinliik kaybinin

0zgul ve hassas belirtecleri haline getirir (70).

2.17. 1. Intestinal Yag Asidi Baglayic1 Protein (I-FABP)

FABP2 olarak da bilinen I-FABP, sadece ince ve kalin bagirsagin mukozal
olgun epitelyum hcrelerinde bulunan FABP tyesidir (11).

Saglikli insanlarda enterositler programlanmis apopitoz gegirir ve hiicre igi
icerigin hiicre digina salinimi olmadan bagirsak liimenine dokiiliirler. Bu nedenle
saglikli insanlarda [I-FABP plazma diizeylerinin saptanamayacak kadar diisiik ya da
¢ok az seviyede oldugu bulunmustur (11,75).

I-FABP diisiik molekiil agirligr ve suda ¢oziinebilirligi nedeniyle bobrekler
yoluyla degismeden hizla atilir. Bobrek fonksiyon bozuklugunda plazma I-FABP
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dizeylerinin ylkselmesi beklenir. Enterosit membran biitlinliigii bozuldugunda I-
FABP ekstraseliiler alana salinir ve dolasima girer. Olgun enterositler 6zellikle
iskemi ve inflamasyona olduk¢a hassastir. Bu nedenle I-FABP iskemik ve
inflamatuar bagirsak epitelyum hasarmin bir belirteci olarak bir siiredir ilgi
cekmektedir. I-FABP plazma, serum veya idrar diizeyleri gesitli klinik kosullarda
arastirllmistir.  Yapilan ¢aligmalarda nekrotizan enterokolit, mezenter iskemi,
abdominal travma, abdominal sepsis, intestinal malignensiler, ¢olyak hastaligi,
Crohn hastalig1 ve tilseratif kolit gibi abdominal patolojilerde I-FABP duzeylerinde
elevasyon saptanmugtir (11,12).
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3. GEREC VE YONTEM

3. 1. ETIK KURUL IZNI

Calismamiz Saglik Bilimleri Universitesi (SBU) Samsun Egitim ve Arastirma
Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 26.09.2019 tarihinde
SBUSEAH-KAEK-2019/4/22 protokol numarasi ile onaylanmustir.

3. 2. CALISMANIN OZELLIKLERI ve CALISMA GRUPLARININ
OLUSTURULMASI

Calismamiz prospektif, tamimlayici bir calisma seklinde planlandi. SBU
Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip klinigine Kasim 2019-Mart 2020
tarihleri arasinda karin agris1 sikdyeti ile basvuran, yapilan degerlendirmeler
sonucunda akut apandisit 0n tanisi ile yatirilarak opere edilen ve histopatolojik olarak
akut apandisit tanis1 dogrulanan, 18 yas iistii 66 hasta ¢alismaya dahil edildi. 18 yas
alt, herhangi bir kronik hastalig1 ya da malignitesi olan, karaciger veya bobrek
yetmezligi olan, hematolojik ve biyokimyasal parametreleri etkileyecek ila¢ kullanan
hastalar ¢alismaya dahil edilmedi.

Calisma Oncesi yapilan 6rneklem analizinde istatistiksel gii¢ %80 ve p degeri
0,05 olarak kabul edildiginde minimum 6rneklem biiyiikliigii 55 olarak hesaplandi.

Hasta grubu ile yas ve cinsiyet dagilimi agisindan uyumlu olan 19 saglikli
eriskinden kontrol grubu olusturuldu. Calismaya katilan tiim olgulardan aydinlatilmis

yazili onam alindu.

3.3. CALISMANIN YONTEMI

Acil Tip klinigine bagvuran, anamnez, fizik muayene, laboratuar ve radyoloji
sonuglarina gore akut apandisit 6n tanisi ile genel cerrahiye konsilte edilen ve genel
cerrahi tarafindan opere edilmek iizere yatirilan hastalarda serum I-FABP, CRP,
prokalsitonin ve kan Iokosit dlzeylerine bakmak i¢in 10 ml vendz kan 6rnegi alindi.
Kan ornekleri 30 dk oda sicakliginda bekletildikten sonra 4000 devirde 15 dk
santrifiij edildi ve serumlart ayrildi. Ayrilan serum 6rnekleri -80 °C’de muhafaza
edildi.
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Kontrol grubundaki kisilerden de ayni sekilde kan ornekleri alindi ve aym
sekilde muhafaza edildi.

Histopatoloji raporu ile akut apandisit oldugu dogrulanan hastalarin kan
ornekleri ile kontrol grubunun kan ornekleri vaka toplama sirecinin sonunda +4
°C’de ¢oziinmeye birakildi. Tiim orneklerde es zamanl olarak serum I-FABP, CRP,
prokalsitonin ve kan l6kosit diizeyleri 6lculdu.

Calisma verilerinin standart bir sekilde toplanabilmesi amaciyla veri toplama
formu olusturuldu. Bu formda hastalarin yas, cinsiyet gibi demografik 6zellikleri,
belirtileri, fizik muayene bulgulari, semptom baslangicindan hastaneye bagvuruncaya
kadar gecen sure, Alvarado skorlari, laboratuar sonuglart (WBC, notrofil yuzdesi,
notrofil/lenfosit orani, CRP, Prokalsitonin, [-FABP), radyolojik tetkik ve
histopatolojik inceleme sonuclar1 kaydedildi. Kontrol grubundaki kisilerin
demografik 6zellikleri ve laboratuar sonuglari da veri toplama formlarina kaydedildi.

Histopatolojisi akut apandisit ve akut supuratif apandisit olarak raporlanan
hastalar akut komplike olmayan apandisit olarak; histopatolojisi akut gangrendz
apandisit ve akut perfore apandisit olarak raporlananlar ise akut komplike apandisit

olarak siniflandirildi.

3. 4. BIYOKIMYASAL ANALIZLER

Serum |-FABP diizeyleri Samsun Egitim ve Arastirma Hastanesi
Mikrobiyoloji laboratuvarinda, Bioassay Technology Laboratory firmasinin
E1541Hu kodlu Human I-FABP elisa kiti (Human FABP2 Enzyme-linked
Immunosorbent Assay Kit, Bioassay Technology Laboratory, 1008 Junjiang Inter.
Bldg. 228 Ningguo Rd. Yangpu Dist. Shanghai, China) kullanilarak ve {iretici
firmanin protokoliine uyularak calisildi. Orneklerin absorbans degerleri 450 nm
dalga boyunda Magellan V 7. 2 microplate reader (Tecan Trading AG, Switzerland)

kullanilarak 6l¢iildii. Sonuglar ng/ml cinsinden hesaplandi.

3.5. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Veriler IBM SPSS V23 ile analiz edildi. Normal dagilima uygunluk Shapiro-
Wilk testi ile incelendi. Ikili gruplara gére nicel degiskenlerin karsilastirilmasinda
normal dagilim gosteren veriler i¢in bagimsiz iki ornek t testi ve normal dagilmayan

veriler icin de Mann-Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel
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degiskenler arasindaki iliskinin incelenmesinde Spearman’s rho korelasyon katsayisi
kullanildi. Akut apandisitin tanisina ve akut komplike apandisit durumuna gore I-
FABP, WBC, NEU yiizdesi, N/L orani, CRP ve prokalsitonin i¢in kesme degerini
belirlemek amaciyla ROC (Receiver Operating Curve) analizi kullanildi. Duyarlilik
(sensitivite), ozgulluk (spesifite), pozitif tahmin ettirici deger (positive predictive
value-PPV), negatif tahmin ettirici deger (negative predictive value-NPV)
hesaplandi. Analiz sonuglar1 nicel veriler i¢in ortalamazstandart sapma ve ortanca
(minimum- maksimum) seklinde, kategorik veriler i¢in frekans ve yiizde olarak

sunuldu. Onem diizeyi p<0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

Calismamiza toplam 85 olgu dahil ettik. Olgularin 66’s1 hasta grubunda, 19’u
kontrol grubunda idi. Olgularin 55’1 erkek, 30’u kadindi. Hasta grubunun (n=66)
4371 (%65,1) erkekti ve erkek/kadin orani 1,8/1 idi. Hasta grubunun yas ortalamasi
32 yil iken kontrol grubunun ise 30 yil idi. Gruplar cinsiyet ve yas ortalamasi
acisindan karsilastridigimizda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edemedik (p>
0,05) (Tablo 4. 1.).

Tablo 4. 1. Cinsiyet ve yasa gore gruplarin dagilimi

Hasta grubu Kontrol grubu p
(n=66) (n=19)
Cinsiyet [n (%0)]
Erkek 43 (%65,1) 12 (%63,1) 0,312*
Kadin 23 (%34,9) 7 (%36,9)
Yas (y1l)
ort + SS 32+ 14 307 0,654*
min-max 18-71 23-55

ort: Ortalama, SS: Standart sapma, min-max: Minimum-makimum, *Mann-Whitney U testi

Histopatoloji sonuglarina gore 26 hastada (%39,3) komplike apandisit tespit
ettik. Komplike apandisitli hastalarin 8’inde apendiks perforasyonu vardi (Sekil 4.
1.). Komplike olan ve olmayan hastalar arasinda cinsiyet agisindan anlamli bir fark
yoktu. Komplike apandisitli hastalarin yas ortalamasinin (36 yil), komplike
olmayanlara (29 yil) gore anlamli derecede daha yiiksek oldugunu tespit ettik (Tablo
4.2).
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(n=66)

Akut Apandisit

T

Komplike Olmayan Apandisit
(n=40) (%60,7)

Komplike Apandisit
(n=26) (%39,3)

N\

AN

Akut apandisit
(n=27)

Akut supratif
apandisit (n=13)

Akut gangrendz
apandisit (n=20)

Akut nekrotizan

apandisit (n=6)

7\

/N

Perfore
(n=5)

Perfore Perfore
olmayan (n=3)
(n=15)

Perfore
olmayan
(n=3)

Sekil 4. 1. Histopatolojik degerlendirmeye gore hastalarin dagilimi

Tablo 4. 2. Komplike olan ve olmayan apandisitli olgularin cinsiyet ve yasa goére

dagilimlari
Komplike Olmayan Komplike Apandisit p
Apandisit (n=40) (n=26)
Cinsiyet [n (%0)]
Erkek 29 (%72,5) 14 (%53,8) 0,621*
Kadin 11 (%27,5) 12 (%46,2)
Yas (yil)
Ort £ SS 29+ 12 36 £ 15 0,033*
Min-max 18-70 20-71

Ort: Ortalama, SS: Standart sapma, Min-max: Minimum-maksimum, *Mann-Whitney U testi

Hasta grubunda en sik gorilen semptom sag alt kadran agris1 idi. Hastalarin

%72, 7’sinde izole sag alt kadran agris1 varken, %21,2’sinde yaygin karin agrist ve

%6,1’inde sol alt kadran agrisi mevcuttu. Diger sik gorulen belirtiler ise bulanti

(%75,7) ve istahsizlik (%62,1) idi. Hastalarin %37,8’inde kusma sikayeti mevcuttu.

Fizik muayenede en sik saptadigimiz bulgu sag alt kadran hassasiyeti olup

hastalarin %98,4’iinde mevcuttu. Hastalarin %46,9’unda karinda defans ve rebound
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varken; %27,2’sinde defans ve rebound yoktu. Hasta grubunda viicut sicakligi
ortalamasi 36,9 °C olup, komplike olmayan apandisitli hastalarda 36,8 °C, komplike
apandisitli hastalarda ise 36,9 °C idi. Komplike olmayan hastalarin %25’inde,
komplike olan hastalarin ise %23’{inde viicut sicakligi 37,3 °C’nin iizerinde idi.
Hastalarda semptom baslangicindan acil servise bagvuru anmna kadar gecen
ortalama slre (semptom suresi) 22 saat olup; erkeklerde 23, kadinlarda 31 saatti.
Semptom suresinin komplike apandisitli hastalarda komplike olmayanlara goére
istatistiksel olarak anlamli derecede daha uzun oldugunu tespit ettik (p< 0,05).
Komplike olmayan apandisitli hastalarin cinsiyete gore semptom siirelerini
karsilagtirdigimizda anlamli fark tespit edemedik. Komplike apandisitli hastalarin

cinsiyete gore semptom siirelerini karsilastridigimizda da anlamli fark tespit

edemedik (Tablo 4. 3.).

Tablo 4. 3. Komplike olan ve olmayan apandisitli hastalarin semptom siirelerinin

karsilastirilmasi
Semptom suresi
(saat)
ortalama £ SS ortanca min-max p

KOA’h olgular 19+ 18 11 4-72

0,048*
KA’h olgular 25+ 24 19 6-120
KOA’h erkek 18 £ 16 12 4-72
olgular

0,811*
KOA’l kadin 23 +23 10 4-72
olgular
KA’l erkek 21+15 19 8-72
olgular

0,631*
KA’h kadin 30+31 19 6-120
olgular

KOA: Komplike olmayan apandisit, KA: Komplike apandisit, SS: Standart sapma, min-max:
minimum-maksimum, * Mann-Whitney U testi
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Tablo 4. 4. Hastalarin Alvarado skorlama sistemine gore dagilimlari

Alvarado skoru Hasta grubu (n=66)
1-4 (Diigiik riskli) 5 (%7,5)

5-6 (Orta riskli) 20 (%30,3)
> 7 (Yiiksek riskli) 41 (%62,1)

Hasta ve kontrol gruplarinin serum I-FABP dizeylerini karsilastirdigimizda,
hasta grubunda I-FABP duzeyinin kontrol grubuna gore daha yuksek oldugunu ve
bunun da istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptadik. Komplike olmayan
apandisitli ve komplike apandisitli olgularin serum I-FABP dizeylerini
karsilastirdigimizda, komplike apandisitlilerde I-FABP dizeyinin daha yiksek
oldugunu ve bunun da istatistiksel olarak anlamli oldugunu tespit ettik (Tablo 4. 5.).
Cinsiyete gore hastalarin [-FABP diizeylerini karsilastirdigimizda kadinlarda I-FABP
diizeyinin erkeklere gore daha yiiksek oldugunu ancak bunun istatistiksel olarak

anlamli olmadigini saptadik (Tablo 4. 5.)

Tablo 4. 5. Gruplar arasinda I-FABP diizeylerinin karsilastirilmasi

I-FABP
(ng/ml)
ortalama = SS ortanca min-max p
Hasta grubu 0,279 £ 0,051 0,262 0,223-0,578
<0,001*
Kontrol grubu | 0,244 + 0,012 0,251 0,231-0,264
KOA’h olgular | 0,254 + 0,011 0,264 0,223-0,274
<0,001*
KA’h olgular 0,307 + 0,081 0,292 0,247-0,578
Erkek olgular 0,259 + 0,002 0,258 0,224-0,307
>0,05*
Kadin olgular 0,287 + 0,08 0,263 0,232-0,579

KOA: Komplike olmayan apandisit, KA: Komplike apandisit, SS: Standart sapma, min-max:
Minimum-maksimum, *Mann-Whitney U testi
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KAl hastalar iginde apendiks perforasyonu olanlarda olmayanlara gore I-

FABP degerlerinin istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu tespit
ettik (p=0,013) (Tablo 4. 6.).

Tablo 4. 6. Perforasyon varligina gore I-FABP degerlerinin karsilagtirilmasi

I-FABP
(ng/ml)
ortalama = SS ortanca min-max p
Perfore 0,351 £ 0,105 0,300 0,277-0,579
apandisitli olgular
0,013*
Perfore olmayan 0,289 + 0,052 0,278 0,248-0,487

apandisitli olgular

SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Mann-Whitney U testi

Gruplarm kan 16kosit sayilarin1 (WBC) karsilastirdigimizda, hasta grubunda

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde yiliksek oldugunu saptadik

(p<0,001). Komplike olan ve olmayan hastalarin WBC degerleri arasinda ise anlamli

farklilik olmadigini tespit ettik (p>0,05) (Tablo 4.7.) .

Tablo 4. 7. Gruplarin 16kosit sayisina gore dagilimlarinin incelenmesi

WBC
(/mm3)
ortalama £ SS ortanca min-max p
Hasta grubu 13658 + 4491 13200 5400-25900
<0,001*
Kontrol grubu 5968 + 1262 5700 4100-8600
Komplike olmayan
apandisitli olgular 13511 + 5219 12450 5400-25900
>0,05*
Komplike
apandisitli olgular 13884 + 3138 13450 5800-20390

SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Bagimsiz iki drnek t testi

Gruplarin noétrofil / lenfosit oranini (N/L) karsilastirdigimizda, hasta

grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
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oldugunu bulduk (p<0,001). Komplike olan ve olmayan apandisitli hastalarin N/L
oranlar arasinda ise anlamli fark olmadigini tespit ettik (p>0,05) (Tablo 4. 8.).

Tablo 4. 8. Gruplar arasinda nétrofil / lenfosit oraninin karsilastirilmasi

N/L oram
ortalama £ SS ortanca min-max p

Hasta grubu 7,98 £ 6,21 6,02 1,18-3,0

<0,001*
Kontrol grubu 2,23 £ 0,47 2,24 1,46-2,98
Komplike olmayan | 7,95+ 7,09 5,76 1,18-3,0
apandisitli olgular

>0,05*
Komplike 8,02 + 4,67 7,74 2,45-22
apandisitli olgular

SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Mann-Whitney U testi

Gruplar arasinda CRP degerlerini karsilastirdigimizda, hasta grubunda
kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu
bulduk (p<0,001). Komplike olan ve olmayan apandisitli hastalarn CRP degerleri
arasinda ise anlamli fark olmadigini tespit ettik (p>0,05) (Tablo 4. 9.).

Tablo 4. 9. Gruplar arasinda CRP degerlerinin karsilastirilmasi

CRP
(mg/L)
ortalama £ SS ortanca min-max P

Hasta grubu 41,3 +69,0 15,6 0,34-467,0

<0,001*
Kontrol grubu 41+28 3,7 1,0-11,3
Komplike olmayan | 31,1 +44.3 14,2 0,34-181,8
apandisitli olgular

>0,05*
Komplike 57,0+ 94,3 21,4 1,0-467,0
apandisitli olgular

SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Mann-Whitney U testi

Gruplarin prokalsitonin diizeylerini karsilastirdigimizda, hasta grubunda

kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek oldugunu tespit
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ettik (p<0,001). Komplike olan ve olmayan apandisitli hastalar arasinda ise anlaml

fark olmadigini saptadik (p>0,05) (Tablo 4. 10.).

Tablo 4. 10. Gruplar arasinda prokalsitonin degerlerinin karsilastiriimasi

Prokalsitonin

(ng/ml)
ortalama £ SS ortanca min-max
Hasta grubu 0,37 £2,51 0,03 0,01-20,5
<0,001*
Kontrol grubu 0,01 £ 0,004 0,012 0,01-0,02
Komplike olmayan | 0,05+ 0,07 0,02 0,01-0,4
apandisitli olgular
>0,05*
Komplike 0,87+4,0 0,04 0,01-20,5

apandisitli olgular

SS: Standart sapma, min-max: Minimum-maksimum, *Mann-Whitney U testi

Tablo 4. 11. Hasta grubunda I-FABP, WBC, N/L, CRP ve prokalsitonin igin ROC

analizi sonucu

AUC Kesme | Duyarhlik | Ozgullik | PPV | NPV
(%95 CI) degeri (%) (%) (%) | (%)
I-FABP 0,835 0,253 74 89 96 50
(ng/ml) (0,748-0,921)
WBC 0,961 7550 92 89 96 77
(/mms3) (0,924-0,997)
N/L 0,917 3,07 84 100 100 65
(0,857-0,977)
CRP 0,841 5,98 81 84 94 57
(mg/L) (0,757-0,924)
Prokalsitonin 0,809 0,01 81 78 93 55
(ng/ml) (0,719-0,899)
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Grafik 4. 1. Hasta grubunda I-FABP, WBC, N/L, CRP ve prokalsitonin icin ROC

egrisi

Tablo 4. 12. KA’l1 hastalarda I-FABP, WBC, N/L, CRP ve prokalsitonin igin ROC

analizi sonucu

AUC Kesme | Duyarhlik | Ozgulluk | PPV | NPV
(%95 CI) degeri (%) (%) (%) | (%)
I-FABP 0,89 0,267 76 77 92 49
(ng/ml) (0,809-0,972)
WBC 0,555 12800 65 52 82 30
(/mm3) (0,416-0,694)
N/L 0,573 6,19 57 57 82 28
(0,434-0,711)
CRP 0,611 15,6 65 60 85 33
(mg/L) (0,472-0,75)
Prokalsitonin 0,594 0,03 65 67 87 36
(ng/mil) (0,447-0,740)
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Grafik 4. 2. KA’l1 hastalarda I-FABP, WBC, N/L, CRP ve prokalsitonin i¢cin ROC

egrisi

Hastalara yapilan radyolojik tetkikleri incelendigimizde, 66 hastaya (%2100)
da en az bir kez radyolojik tetkik yapildigini saptadik. 19 hastaya (%28,7) USG, 59
hastaya (%89,3) BT cekilirken; 12 hastaya (%18,1) hem USG hem de BT g¢ekilmistir.

USG vyapilan hastalardan 11’inin (%57,8) sonucu akut apandisit ile uyumlu, 5’inin
(%26,3) sonucu ise siipheliydi. 3 (%15,7) hastada ise USG ile apendiks viziialize

edilemedi. BT c¢ekilen hastalarin 52’sinin (%88,1) sonucu akut apandisit ile uyumlu

iken, 5 hastanin (%8,4) sonucu siipheliydi. 2 hastada ise (%3,3) BT ile apendiks

vizialize edilemedi.
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5. TARTISMA

Akut karin agrisinin en sik nedenlerinden biri olan akut apandisitin (AA)
tanisinda serum [-FABP’in tanisal degerini arastirdigimiz ¢alismamizda, I-FABP’1n
diger parametrelere gore tanisal istinligiinin olmadigini; ancak komplike
apandisitin belirlenmesinde etkili bir belirte¢ oldugunu tespit ettik.

Akut apandisitin erkeklerde kadinlara oranla daha yaygmn goruldigi
bildirilmektedir (76). Yaptigimiz ¢alismada hastalarin (n=66) 43’i (%65,1) erkekti
ve erkek-kadin oram1 1,8/ 1 idi. Kaya ve ark. (77) 78 AA’ll hasta ile yaptiklar
caligmada, hastalarin 54’{iniin (%69,2) erkek ve erkek-kadin oraninin 2,2/1 oldugunu
bulmuslardir. Panagiotopoulou ve ark. (78) yaptiklari ¢alismada 723 AA’l1 hastanin
427’sinin  (%58) erkek oldugunu belirtmisler, erkek-kadin oranmi ise 1,4/ 1
bulmuslardir. Calismamizda elde ettigimiz Vveri yapilan diger c¢aligmalar ile
uyumludur.

Akut apandisitte komplike vakalarin belirlenmesi hasta ydnetimini
degistireceginden Onemlidir. Akai ve ark. (79) 318 AA’ll hasta ile yaptiklar
calismada, 134 hastada (%42,1) komplike apandisit tespit etmislerdir. Rahman ve
ark. (80) 173 AA’l1 hasta ile yaptiklari ¢alismalarinda komplike apandisit oranini
%38,7 bulmustur. Calismamizda hastalarin 26’sinda (%39,3) komplike apandisit
tespit ettik ve bu veri diger ¢aligsmalarla uyumludur.

Akut apandisit her yas grubunda goriilebilmekle beraber 2-4. dekatlarda
insidansin pik yaptigi bildirilmektedir (1). Yardimeci ve ark. (81) 413 AA’ll hasta
Uzerinde yaptiklar1 ¢alismada yas ortalamasini 32,4 yil bulmuglardir. Li ve ark.’nin
(82) yaptig1 galisgmada yas ortalamasi 38 yil olup; komplike olmayan apandisitli
hastalarda 35 yil, komplike apandisitli hastalarda ise 49 yil bulunmustur. Naderan ve
ark.’nin (83) yaptig1 calismada yas ortalamast 30 yil olup; komplike olmayan
apandisitli hastalarda 27 yil, komplike apandisitli hastalarda 35,7 yil bulunmustur ve
artan yasin komplike apandisit i¢in bir risk faktorii oldugu belirtilmistir. Yaptigimiz
caligmada hastalarin yas ortalamasi 32 yil olup; komplike olmayan apandisitli
hastalarda 29 yil, komplike apandisitli hastalarda 36 yil idi ve bu literatir ile
uyumluydu. Artan yas ile komplikasyon oranlar1 arasinda anlamli iliskinin oldugunu

tespit ettik.
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Yapilan ¢aligmalarin ¢ogunda hastalarin cinsiyeti ile KA oranlari arasinda bir
iliski bulunamamustir (83-85). Imran ve ark. (84) 1066 AA’l1 hastay1 inceledikleri
caligmalarinda erkek hastalarda KA oranini %20, kadin hastalarda %18 bulmus;
ancak aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli olmadigini ifade etmislerdir. Tsai ve
ark.’nin (85) yaptig1 calismada da KA orani erkek ve kadin hastalarda benzer
bulunmustur. Naderan ve ark.’nin (83) yaptigi ¢alismada da hasta cinsiyeti ile
komplikasyon oranlar1 arasinda anlamli iligki bulunmamistir. Bizim c¢alismamizda
kadin hastalarda KA oran1 %52,2 olup, erkek hastalara gore (%32,6) ylksekti. Ancak
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Elde ettigimiz veri diger caligmalar
ile uyumluydu.

AA’da semptom baslangici ile tedavi arasindaki siirenin uzamasinin KA i¢in
bir risk faktorii oldugu bildirilmektedir (4,83,86,87). Papaziogas ve ark.’nin (86)
yaptig1 c¢alismada semptom baslangici ile hastaneye bagvuru arasindaki ortalama
stire, apendiks riiptiirii olan hastalarda 24 saat, olmayanlarda 18 saat olarak bulunmusg
ve aradaki farkin istatistiksel olarak anlamli oldugu belirtilmistir. Ayni1 ¢alismada
semptom baslangict ile cerrahi arasindaki siire 12 saatten kisa olan hastalarda
apendiks riiptiirii yokken; 24 saat olanlarin %8’inde riiptiir tespit edilmistir. Bickell
ve ark.’nin (4) apandisit riiptiir riskini zamanin nasil etkiledigini arastirdiklar
caligmalarinda, semptom baslangicindan hastaneye basvuru anina kadar gecen slre
24 saatin Uzerinde olan hastalarda perforasyon riskinin artmaya basladigi, 36 saatten
sonra ise belirgin olarak yiikseldigi goriilmistir. Calismamizda semptom
baslangicindan hastaneye bagvuruya kadar gecen sure (semptom siresi) ortalamasini
22 saat olarak bulduk. Bu siire KOA’l1 hastalarda 19 saat iken, KA’l1 hastalarda 25
saatti. Hastaneye bagvuruda gecikmenin artan komplikasyon oranlari ile iligkili
oldugunu tespit ettik ve elde ettigimiz bu veri yapilan diger ¢alismalar ile uyumlu idi.

Ince ve kalin barsak enterositlerinde iskemi ve inflamasyona yanit olarak
eksprese edilen I-FABP’1n, yiiksek organ ve doku spesifitesi nedeniyle, intestinal
hastaliklarin tanisi ve hastalik siddetinin belirlenmesindeki rolii son yillarda yapilan
birgok c¢alisma ile ortaya konmustur (13-15,88-93). Uzun ve ark. (13) yaptiklar
calismada saglikli insanlarda ortalama I-FABP diizeyini 61,4 pg/ml bulmustur. Aynm
caligmada akut karin agrili hastalarda ortalama serum I-FABP diizeyi 170,1 pg/ml

olup; aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir. Ozellikle iskemik
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barsak hastaliklarinda serum I-FABP diizeylerinin belirgin yiliksek oldugu
gosterilmistir (13,15,88,89). Giizel ve ark.’min (15) yaptigi ¢alismada mezenter
iskemili hastalarda ortalama serum I-FABP diizeyi 421 pg/ml olup, saglikli kontrol
grubuna (20 pg/ml) gore olduk¢a yiiksek bulunmustur. Shi ve ark.’nin (88) akut
intestinal iskemi tanisinda serum [-FABP diizeylerinin roliinii arastirdiklar
calismalarinda, bagirsak strangiilasyonu, mezenterik infarktlis ve iskemik kolit
nedeniyle olusan akut intestinal iskemili hastalarda, serum I-FABP degerleri saglikli
kontrollerle karsilastirildiginda anlamli sekilde yiiksek bulunmustur. Aydemir ve ark.
(89) 41 nekrotizan enterolitli (NEK) infant iizerinde yaptiklar ¢aligmada ortalama
serum I-FABP duzeyini kontrol grubunda 0,07 ng/ml, evre 1 NEK’li hastalarda 0,32
ng/ml, evre 2 NEK’li hastalarda ise 0,76 ng/ml bulmuslar ve hastalik siddeti ile I-
FABP arasinda anlamli iliski bulundugunu bildirmislerdir. I-FABP’1n, iskemiye daha
hassas olmakla birlikte barsaklarda inflamasyon durumlarinda da anlamli olarak
yiikseldigi yapilan ¢alismalarda gosterilmistir. Wiercinska-Drapalo ve ark.’nin (14)
yaptig1 bir ¢alismada aktif {lseratif kolitli 42 hastada serum I-FABP dizeyleri
arastirllmis ve saglikli kontrol grubuna goére 3 kat daha yiiksek bulunmustur.
Ozellikle pankolitli hastalarda en yiiksek bulunurken, hastalik siddeti ve aktivitesi ile
serum I-FABP dizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulundugu tespit edilmistir.
Oldenburger ve ark.’nin (90) ¢6lyak hastaliginin noninvaziv tanisinda serum I-FABP
dizeylerinin degerini arastirdiklar1 ¢alismalarinda, histolojik olarak kanitlanmig 95
colyak hastasi ¢ocukta serum I-FABP diizeyi saglikli kontrollere gore belirgin olarak
yuksek saptanmis ve biyopsi yapilmadan ¢dlyak tanisinin konulmasina yardimci
olabilecegi bildirilmistir. Literaturde kritik hastalarda intestinal fonksiyon
bozuklugunun tespitinde [-FABP’1n bir belirte¢ olarak kullanilabilecegini gdsteren
caligmalar da mevcuttur (91). Machado ve ark.’nin (91) pulmoner, Uriner veya
kateter iliskili infeksiyonlar nedeniyle sepsiste olan 44 hasta {lizerinde yaptiklar1 ve
serum I-FABP’in septik hastalarda intestinal disfonksiyon icin belirteg olup
olamayacagini arastirdiklar1 ¢calismalarinda, 6zellikle septik soktaki hastalarda serum
I-FABP diizeylerini belirgin bicimde yiiksek saptamislardir. Sepsis ve septik soktaki
hastalarda sik goriilen, spesifik bir biyobelirtecinin olmamasi nedeniyle taninmasi ve
degerlendirilmesi gii¢ olabilen intestinal disfonksiyonun tespiti i¢cin I-FABP’1n uygun

bir belirte¢ olabilecegi bildirilmistir. Benzer sekilde Blaser ve ark.’nin (92) kritik
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hastalarda gastrointestinal disfonksiyon belirteci olarak 1-FABP’in degerini
arastirdiklar1 ¢alismalarinda eleve serum I-FABP duzeylerinin 28 glnlik mortalite
riskinde belirgin artis ile iliskili oldugu gosterilmistir. Yine aymi ¢alismada
kardiyojenik sok ya da ciddi akut kalp yetmezlikli hastalarda, intestinal disfonksiyon
belirteci olan eleve serum I-FABP diizeylerinin mortalite riski ile pozitif korelasyon
gosterdigi tespit edilmistir. Travmatik bagirsak yaralanmalarinin tespitinde de I-
FABP’mn roliinii arastiran ¢alismalar yapilmistir (93). Matsumoto ve ark. (93)
yaptiklar1 bir ¢alismada, fizik muayenesinde periton irritasyon bulgular1 olmayan ve
serum I-FABP degerleri normal olan kiint karin travmali hastalarin higbirinde i¢i bos
organ yaralanmasi saptamadiklarin1 belirtmislerdir. Bu hastalarda %100 duyarlilik
ve %100 negatif prediktif deger ile BT taramasi gerekmeden i¢i bos organ
yaralanmasinin diglanabilecegini bildirmislerdir.

Patofizyolojisinde inflamasyon ve iskeminin rol oynadigi AA’nin tanisinda I-
FABP’mn degerini arastirdigimiz ¢alismamizda, ortalama serum I-FABP diizeyinin
hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede daha yiiksek oldugunu tespit
ettik. Ancak duyarlilik, 6zgillik, negatif ve pozitif prediktif degerlerini diger
belirtegler ile karsilastirdigimizda bir dstiinliigiinin olmadigini saptadik. Ancak
komplike apandisitli hastalarda serum I-FABP duzeyleri komplike olmayanlara gore
ve genel hasta grubuna gore anlamli sekilde daha yiiksekti. Ayrica calistigimiz
belirtecler icinde, komplike apandisiti komplike olmayandan ayirmada, duyarlilik,
ozgiillik, pozitif ve negatif prediktif degeri en yiiksek olan belirtecin I-FABP
oldugunu tespit ettik. Komplike apandisitli hastalarda serum I-FABP dizeylerinin
daha yiiksek olmasimin nedenlerinden birinin inflamasyonun daha siddetli olmasi
oldugunu sdyleyebiliriz. Intestinal hastaliklarda inflamasyon siddeti ile serum I-
FABP dizeyleri arasinda pozitif korelasyon bulundugu yapilan c¢alismalarda
gosterilmistir (14, 89). Diger nedenin ise komplike apandisitte inflamasyona
gangrendz nekrozun eslik etmesi, bunun komplike olmayan apandisitte goriilmemesi
oldugunu soyleyebiliriz. Yapilan bir¢ok ¢alismada I-FABP’in intestinal iskeminin
hassas bir belirteci oldugu gosterilmistir (15,88,89).

Inflamasyon belirteglerinden biri olan WBC’nin AA’da da yiikseldigi
bilinmektedir (83,94,95). Ancak spesifik olmayan bir belirteg olmasi ayirici tanida

kullanilmasimi sinirlandirir. Andersson ve ark. (96) yaptiklart ¢alismada, sag alt
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kadran agris1 olup AA’1 olmayan hastalarin %70’inde WBC ytiksek bulunmus ve AA
tanisinda yeterince duyarli ve 6zgiil bir belirte¢ olmadig1 belirtilmistir. Gronroos ve
ark. (95) yaptiklar1 ¢alismada l6kositozun apendiks inflamasyonunun erken dénem
belirteci olabilecegini belirtmis ve komplike apandisitli hastalarda komplike
olmayanlara gore anlamli fark olmadigini tespit etmislerdir. Calismamizda WBC
duzeyleri hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli derecede ylksekti. Ancak
komplike olan ve olmayan hastalar arasinda anlamli fark yoktu. Elde ettigmiz bu veri
yapilan diger ¢alismalar ile uyumlu idi.

Gronroos ve ark.’nin (95) yaptig1 ayn1 ¢alismada CRP degerindeki belirgin
artisa perforasyon ya da apse formasyonunun neden oldugu bulunmustur. Ortalama
CRP degeri komplike apandisitli hastalarda (99 mg/L) komplike olmayanlara (31
mg/L) gore anlamli derecede daha yiksek bulunmustur. Yu ve ark.’nin (97) yaptigi
metaanalizde CRP’nin akut apandisitin dislanmasinda duyarliliginin ve negatif
prediktif degerinin oldukca diisiik oldugu; ancak komplike apandisitli hastalarin
tespitinde tanisal dogrulugunun oldukea yiiksek oldugu tespit edilmistir.

Vaziri ve ark.’nin (98) eriskinlerde prokalsitoninin AA tanisinda, hastalik
ciddiyetinin ve operasyon sonrasi komplikasyonlarin degerlendirilmesinde bir
biyobelirtec olarak kullanilabilirligini arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, hastalarin
%62,7’sinde serum prokalsitonin diizeyleri referans degerin altinda saptanmus;
prokalsitoninin akut apandisit tanisindaki duyarliligt %44 olarak bulunmustur.
Prokalsitoninin yeterli duyarliliga sahip olmadigi gosterilerek tanida rutin olarak
kullanilmasimin gerekli ve etkili olmadigi belirtilmistir. Yine aymi ¢aligmada hastalik
siddetinin artmasiyla serum prokalsitonin diizeylerinin de yiikseldigi goriilmiis ve
prokalsitoninin AA’da prognostik belirte¢ olarak kullanilabilecegi sonucuna
varilmigtir. Yu ve ark.’nin (97) yaptigi calismada da benzer sekilde prokalsitonin
akut apandisit tanisinda duyarlhilik ve ozgiilliigiiniin disiik oldugu; ancak komplike
apandisitin tespit edilmesinde tanisal dogrulugunun yiiksek oldugu bildirilmistir.

Calismamizda hasta grubunda ortalama CRP ve prokalsitonin degerlerini
kontrol grubuna gore anlamli sekilde daha yuksek bulduk. Ancak I-FABP ile
karsilastirdigimizda 6zgiillik ve pozitif prediktif degerleri daha diisiiktii. Ayrica
Groonros (95), Yu (97) ve Vaziri’nin (98) calismalarindan farkli olarak komplike

apandisitli hastalarda komplike olmayanlara gore serum CRP ve prokalsitonin
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degerleri arasinda anlamli fark olmadigini tespit ettik. Bunun nedeni ¢alismamizdaki
hasta sayisinin goreceli olarak daha az olmasi ve komplike apandisitli hastalar iginde
perforasyon veya apse formasyonu oranlarinin daha diisiik olmasi olabilir.

Calismamizda I-FABP’1in AA tanisindaki duyarliligimi %74,2, 6zgilliigiini
ise %89,5 olarak saptadik. Duyarliligt WBC, NEU%, N/L orani, CRP ve
prokalsitonine gore diisiik olmakla birlikte, 0Ozgiilliigiinii NEU%, CRP ve
prokalsitonine gore yiiksek, WBC ile benzer diizeyde saptadik. Yani diger belirtegler
ile kiyasladigimizda tanisal istlinliigiiniin olmadigin1 gordiik. Ancak komplike
apandisitli hastalarda ise duyarliligi, ozgilligii, pozitif ve negatif prediktif
degerlerinin diger belirteclere gore daha Ustiin oldugunu saptadik. Buradan
cikardigimiz sonugla serum I-FABP’in AA tanisinda en az diger inflamatuar
biyobelirtecler kadar 6zgll oldugunu; komplike olmayan apandisit ve komplike
apandisit ayriminda digerlerinden daha iistiin bir belirte¢ oldugunu soyleyebiliriz.

Calismamizin giiglii yan1 akut apandisit tamisinda [-FABP’in degerini
arastiran ilk c¢alisma olmasidir. I-FABP ile ilgili yapilan calismalara baktigimizda
akut apandisitteki rolini arastiran spesifik bir ¢calisma gormemekteyiz. Caligmamizin
literatlirdeki bu boslugu doldurabilecegini diisiinmekteyiz.

Calismamizin baz1 kisithiliklar1  vardir. 66 hastayr degerlendirdigimiz
calismamizda hasta sayisi artirilabilir. Ayrica [-FABP diizeyinin diger akut karin
durumlarinda akut apandisite kiyasla nasil degistigini gorebilmek i¢in, ¢aligmaya
hasta grubu ve saglikli kontrol grubunun yaninda diger akut karin nedenli hastalarin

oldugu bir grup daha eklenebilir.
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6. SONUCLAR

1. Akut apandisit erkeklerde kadinlara oranla daha fazla gériilmektedir.

2. Akut apandisit geng yas grubunda daha sik gorilmektedir.

3. Ileri yas komplike apandisit igin bir risk faktorii iken, cinsiyet degildir.

4. Akut apandisitte en sik goriilen belirti ve bulgu sag alt kadranda agri ve
hassasiyettir.

5. Semptom baslangicindan hastaneye basvuruya kadar gegen siire uzadikca
komplike apandisit goriilme siklig1 artmaktadir.

6. Komplike apandisitli hastalarin ¢ogu belirti baslangicindan 24 saatten daha uzun
bir sirede acil servise basvurmaktadir.

7. Serum |-FABP diizeyleri AA’li hastalarda saglikli erigkinlere gore daha yuksektir.
Ancak I-FABP’in WBC, CRP ve prokalsitonine gore tanisal tistiinliigii yoktur

8. Komplike apandisitin komplike olmayan apandisitten ayriminda serum I-FABP

WBC, CRP ve prokalsitonine gore daha ustin bir belirtectir.
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