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1. GIRIS VE AMAC

Kitotriozidaz (CHIT) kitini hidrolize eden kitinaz sinifi bir enzimdir. Insan
viicudunda kitin bulunmadigi i¢in dogal olarak kitinaz enzimlerinin de bulunmamasi
beklense de son yillarda yapilan ¢aligmalar sonucu insan viicudunda 6zellikle doku
makrofajlarinda ve nétrofilik graniilosit Oncii hiicrelerinde bol miktarda Kitinaz

enzimi bulundugu saptanmustir.

CHIT enziminin yapisi detayli olarak saptanmis olsa da fonksiyonlar1 tam
olarak aydmlatilmamigtir. Fungal ajanlara karsi defansta rolii olabilecegine dair
kanitlar mevcuttur (1). CHIT enzimi inflamatuvar bir protein olarak diisiiniilebilir
clinkii aktive olmus makrofajlardan sekrete edilir. Immiinolojik cevapta CHIT 1n

medyator olarak davrandigini dogrulayan ¢alismalar mevcuttur (2).

Akut apandisit (AA) en sik karsilasilan akut batin durumlarindan biridir.
Deneyimli cerrahlar tarafindan bile ¢ogu zaman klinik taninin konulmasi oldukca
zordur, oyle ki ¢ogu kez %20-30’lara varan negatif laparatomi (NL) oranlart s6z
konusudur (3). GuUnumuzde akut apandisitle ilgili Uzerinde durulan esas konu
perforasyon olugsmadan erken tani konulabilmesi ve negatif laparatomi oranmnin en

aza indirilebilmesidir.

Klinik siiphe varliginda negatif apendektomi (NA) oranlarint diigiirmek icin
simdiye kadar bir¢ok ¢alisma yapilmistir. Stipheli olgularda laboratuvar 6lgtimleri
(16kosit sayimi, nétrofil orani, C-reaktif protein (CRP) gibi) tanm1 koymada yardimci
olmaktadir (3,4).

Serum kitotriozidazin aktivite 0l¢imu, bazi lizozomal depo hastaliklarinin
tan1 ve tedavi takibi gibi klinik uygulamalarin yani sira aragtirma caligmalarinda
(bircok enfeksiyon hastaliklari ve imminolojik ve inflamatuvar mekanizmalarin

arastirilmasi gibi) yaygin olarak kullanilmaktadir (2).



Bununla birilikte, serum kitotriozidaz aktivitesinin akut apandisit tanisindaki

degeri ile ilgili bilgi mevcut degildir.

Bu ¢alismanin amaci; akut apandisit siiphesi ile opere edilmis hastalarda

preoperatif CHIT diizeylerinin tanisal 6neminin belirlenmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. TANIM VE TARIHCE
Akut apandisit, apendiks vermiformisin akut iltihabidir.

Apendiks iizerine ilk cerrahi girisim, 1736 yilinda Ingiltere kraliyet cerrahi
Claudius Amyand tarafindan yapilmistir. Bu girisimde, fekal fistull olan skrotal
hernili bir cocuk hastada fitik kesesi icerisindeki apendiks bulunmus ve ¢ikarilmistir.
Bu tarihten yaklasik 200 yil 6nce, 16.yilizy1l baslarinda, akut apandisitten “tiflitis”
veya “peritiflitis” olarak sdz edilmektedir (3,4). ilk kez 1886’da, Reginald Fitz
tarafindan olayin apendiksin iltihabi bir hastaligi oldugu; ve tek tedavisinin
apendiksin ¢ikarilmasi oldugu 6ne siiriilmektedir (3). Ancak o dénemde de bir grup
hekim, “peritiflitis” ad1 verdikleri bu olaymn konservatif yontemlerle tedavi edilmesi
gerektigini  savunmuglardir. 1886 yilinda Kronlein, ilk kez komplikasyon
gostermeyen bir akut apandisit vakasina apendektomi uygulamistir. 1889 yilinda
Charles McBurney, akut apandisitte erken operatif mudahalenin énemini belirten bir
rapor hazirlamis ve anterior superior spina iliaka ile umblikus arasindaki mesafenin
1/3 lik distal kismma parmakla baski yaparak maksimum abdominal hassasiyet
noktasinin belirlendigini tarif etmistir (5,6). Ancak bu tarihten sonra bile, yaklagik 20
yil boyunca mortalite %50-75 arasinda seyretmistir (3). 1900’11 yillardan sonra,
patolojik olaymn baslamasi ile cerrahi girisim arasinda gegen siirenin mortalite ve
morbidite lizerine etkileri dikkat cekmis ve ¢agimizin en sik yapilan karm ameliyati

olan apendektomi i¢in yeni bir ¢1gir agmustir.

2.2. EMBRIYOLOJI VE ANATOMI

Apendiks vermiformis, embriyolojik gelisimin 8. haftasinda ¢ekumun terminal
béliimiinde bir kabart1 olarak ortaya cikar. Inverte bir piramit seklindedir. Gerek

antenatal, gerekse postnatal gelisim esnasinda ¢ekumun biiyiimesi apendiksin
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biylmesinden ¢ok daha fazla oldugu i¢in apendiks mediale dogru yani ileogekal

valve dogru itilir.

Apendiks tabani ileogekal valvin yaklagik 2.5 cm altinda ¢ekumun arka ve i¢
yiiziine tutunmustur. Geri kalan boliimii serbest haldedir. Cap1 0.8 cm, uzunlugu
yaklasik 8-13 cm arasinda degisen ve lenfoid dokudan zengin bir organ olan
apendiksin tabani ile ¢ekum arasindaki iliski her zaman ayniyken, serbest u¢ cok
degisik yerlesimli olabilir (pelvik, retrocekal, retroilial, sol alt kadran, sag alt
kadran). Ug tenia coli apendiksle ¢ekumun birlesme noktasinda bulusur ve
apendiksin dis longitudinal kas tabakasini olusturur. Ozellikle anterior tenia, cerrahi
eksplorasyonda apendiksin yerini belirlemede 6nemli bir role sahiptir (7).
Intraperitoneal yerlesimli olan apendiks, ince barsak mezenterinin alt bélimiinde
kendine ait kisa bir mezoya sahiptir. Mezoapendiksin boyu degisiklik gosterir; bazen
organin distal 1/3'i mezosuz olabilir. Sag fossa iliaka da bulunan apendiks spina
iliaka anterior superior ile umblikusu birlestiren hattin 1/3 dis ve 2/3 i¢

uzunluklariin kesisme yerinde karin 6n duvari ile temas eder (7,8,9).

Apendiksin kanlanmasi, ileokolik arterin dali A.¢ekalis posteriorun ug arter
dali olan A.Apendicularis ile saglanir. Apendiksin distal ucuna kadar mezosu i¢inde
seyreden bu arter siklikla ¢ift olarak bulunur. Venéz akim, V.apendicularis
araciligiyla V.cekalis posterior'a ordan da siiperior mezenterik ven iizerinden portal
sisteme dogrudur. Bu yolla yayilabilecek enfeksiyon etkenleri vena porta ve
dallarinda flebite, karaciger abselerine yol agabilir. Lenf damarlar1 mezoapendiks
icinde bulunan lenf nodlarina acilirlar. Daha sonra mezenterium igine yerlesmis olan
lenf nodlar {izerinden superior mezenterik lenf nodlarina agilirlar. Apendiks sinirleri
superior mezenterik pleksustan ayrilan sempatik ve parasempatik sinirlerdir.
Apendiksin visseral agr1 duyusunu alan liflerin sempatik liflerle birlikte seyrettigine

inanilir ve bu lifler medulla sipinalisin 10. torakal segmentine gelir (7).

Histolojik olarak i¢ yiizii kolon epiteli ile doseli olup icte sirkiiler, dista ise
longitudinal kas tabakasi ile ¢evrilidir. Longitudinal kas lifleri, gekumun 3 tenyasinin
birbirine karismasi ile olusur. Apendiksin baslica histolojik 6zelligi submukozal lenf

folikiillerinin varligidir (3,8,9). Dogumdan yaklasik 15 giin sonra sayilar1 artmaya
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baslayan bu folikiillerin, 12-20 yas arasinda, 200 veya daha fazla sayida oldugu
belirlenmistir. Puberte doneminde zirve noktaya ulasan bu lenfoid doku miktar1, 10
yil kadar degismeden kalir ve 30 'lu yaslardan sonra azalmaya baslar ve 60 yasindan

sonra apendikste hemen hemen hig¢ lenfoid doku kalmaz (10,11).

Yillardir apendiksin gereksiz bir organ oldugu ve higbir fonksiyonu
bulunmadigi gibi yanlis bir inamis hiikiim slirmekteydi. Oysa bugiin yapilan son
calismalarla apendiksin basta IgA (immiinglobulin A) olmak lzere immunglobdlin
salgilanmasinda aktif rol oynayan immiinolojik bir organ oldugu kabul
edilmektedir(7,8,9). Ote yandan, apendiks sindirim sistemi ile iliskili lenfoid doku
sisteminin bir parcasi olsa da, esansiyel bez fonksiyonu bulunmamaktadir.
Dolayisiyla apendektomi yapilmasi, immiin sistemde bir yetmezlige veya sepsise

yatkinlik gibi herhangi bir risk olusumuna yol agmaz.
2.3. EPIDEMIYOLOJI

AA, en sik goriilen cerrahi acildir (11,12,13,14). Akut apandisit gorilme
sikligi lenfoid gelisime paralel seyreder, bu nedenle en sik rastlandigi donem
erigkinlik yaglaridir (2.-4.dekatlar aras1). Akut apandisit, erkeklerde kadinlara oranla
biraz daha sik goriiliir. Cok erken yaslarda nadirdir (11,14,15).

Erkeklerin %12'si ve bayanlarin %25'1, yasamlar1 boyunca apendektomi
ameliyat1 gecirmekle birlikte; akut apandisite bagl yapilan apendektomi orani, tim

toplum igin yaklasik %7 civarindadir (11).
2.4. ETYOLOJI VE PATOGENEZ
2.4.1 Obstriksiyon Teorisi

Akut apandisitte en dnemli neden ltimen obstriiksiyonudur. Bunun en sik
nedeni de fekalitlerdir. Daha az rastlanan nedenler ise sirasiyla; lenfoid dokunun
hipertrofisi, daha dnce yapilmig baryumlu tetkiklerden sonra limen iginin baryumla
tikanmasi, meyve sebze ¢ekirdekleri ile basta askaris olmak {izere barsak

parazitleridir (11,16,17).
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Bir apandisitte, inflamatuvar olay ne denli siddetli ise o vakada apendiks
liimeninin fekalitle tikanma ihtimali de o denli yiiksektir. Ornegin basit
apandisitlerde %40, rlptire olmayan gangrene apandisitlerde %65 ve ruptire
gangrendz apandisitlerde ise %90 oraninda liimen icinde fekalite rastlanmistir

(11,16,17).

Liimen tikanmasiyla baglayan olaylar zinciri su sekilde siralanir; apendiks
liimeninin proksimal kisimda tikanmasi kapali obstriiksiyona neden olur ve apendiks
mukozasimin normal sekresyonuna devam etmesi nedeniyle bu kapali bosluk iginde
hizla basing artis1 meydana gelir. Normalde apendiks liimen kapasitesi yaklasik 1 ml
iken, 0.5 ml gibi ¢ok diisiikk miktardaki sekresyon bile kapali bosluk haline gelmis
olan apendiks icindeki liimen i¢i basinci 60 cm su seviyesine ¢ikarir.Bu basing artisi
sonunda kapiller perfiizyon basincin1 asar ve vendz ile lenfatik drenajda
obstriiksiyona neden olur (5,7,11,16,17,18). Distansiyon, visseral afferent agr1 lifleri
ile torasik ganglionlara iletilir ve agri umblikal dermatomlarda hissedilmeye baslar.
Bu nedenle, apendiksin lokalizasyonu ne olursa olsun hastaligin baslangicindaki
gobek cevresi agri her olguda mevcuttur (19). Lokalizasyonu gug, kiint ve diffiz
tipte olan bu visseral agri, bulanti, istahsizlik ve bazen de kusma bu asamanin klinik
semptomlarini olusturur (3). Liimen i¢inde oldukga hizli gelisen bu distansiyon ayni
zamanda apendiks duvarinda peristaltik hareketleri de stimiile edecegi i¢in visseral

agriya bir miktar kramp tarzi agrilar da eslik edebilir (5,7).

Lenfatik tikanmay1 takiben, kapali bosluk haline gelmis apendiks iginde
yasayan bakterilerin hizla ¢ogalmasi distansiyonu daha da artirir. Arteryel akim
devam etse de; duvardaki vendz basing artisi nedeniyle veniillerdeki ve kapillerdeki
dolagim durur ve bunun sonucu vendz konjesyon ve 6dem meydana gelir. Apendiks
i¢i basicin bu derece ylikselmesi, refleks olarak bulanti ve kusma meydana getirir ve
bir yandan da diffiiz visseral agri daha da siddetlenir. inflamasyon kisa siirede
apendiks serozasina ulasir ve ulastiginda bu bolgedeki pariyetal periton irritasyonuna
bagli agr1 somatik nitelik kazanir ve organin bulundugu yere yani sag alt kadrana

yerlesir ki bu durumda sliplratif apandisit tablosu gelismistir (8,10,16).
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Arteryel dolagim da bir siire sonra bozuldugunda, kanlanmanin en zayif
oldugu yerde yani antimezenterik yiizde nekroz ve gangren gelisir; artik gangrentz
apandisit olusmustur (3). Bu asamada apandisitte mikroperforasyonlar meydan
geldigi kabul edilmektedir. Halen canli mukoza alanlarindan salginin devam etmesi,
basinct daha da artirarak delinmelere neden olur. Bu asama da perfore apandisit
olarak adlandirilir (3,19,20). Akut apandisitin gangrene ve perfore sekli apandisitin
komplikasyonlar1 olarak kabul edilir (3).

Ancak siralama ¢ogu zaman bu sekilde olsa da, bazen akut apandisit ataklari
kendiliginden iyilesebilir. Operasyon sirasinda akut apandisit bulgulari tespit edilen
bir¢cok hasta, daha 6nce buna benzer ama daha hafif gecen sag alt kadran agrilar
tanimlar. Bu tip hastalardan c¢ikarilan apendikslerin patolojik incelemeleri sonucu
¢ogu kez iyilesmis akut inflamasyonu hatirlatan kalinlasma ve skar olusumu saptanir

(11,16,17).

Bakteryel kontaminasyon periton bosluguna yayildiginda morbidite ve

mortalite artar.

Bazen de perfore olmus vakalarda omentum, ince barsak segmentleri ve
cekum, perforasyonun lokalize peritonit halinde kalmasini saglar (3,19). Boylece
periapendikiiler abse ve plastron olusur (19). Retrogekal apandisitlerde periton
irritasyonu gorulmeyebilir ve enfeksiyon perinefritik abseye kadar ilerleyebilir (21).

Apendiks perforasyonunda en sik izole edilen aerobik bakteri %68 oraninda
E.coli'dir. Apendiks perforasyonu ve peritonitte mortalite ve morbiditeyi arttiran
mikroorganizmalar ise basta %70 siklikla goriilen Bacteriodes fragilis olmak Uzere
anaerobik bakterilerdir (19,22).

Hastalarin %1-2'inde 6zellikle 2 yas alti ¢cocuklar ve 65 yas lizerindekilerde
patolojik olay daha hizli seyreder ve savunma mekanizmalarinin gerek hentiz yeterli
olmayisindan gerekse zayiflamis olmasindan dolayr jeneralize peritonit tablosu

gorilebilir (4,14).
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Bununla birlikte, bir¢ok deneysel ve epidemiyolojik ¢alismalarla
desteklenmis olsa da; tikanmaya bagli apandisit gelisimi teorisi, bircok vakada
patolojik bulgular1 agiklamakta yetersiz kalir ve tikanma vakalarin ancak (cte birinde
gosterilebilir (24).

Etyolojik faktorler arasinda siklooksijenaz inhibitorlerinin  kullanimi,
apendiks dokusundan seratonin salgilanimi, herediter faktorler, sosyoekonomik
faktorler, sigara i¢imi suglanmis olsa da; yapilan c¢alismalar, bu faktorlerin

etyolojideki rollerini ¢ok net aydinlatilabilmis degildir (20,24).

Sizofreni, depresif psikoz ve manik depresif psikozu olanlarda yapilan bir

calismada apandisit agisindan azalmis bir risk saptanmastir (24).
2.4.2 Olas1 Molekiler Mekanizmalar

Barsak mukozasi, bir dizi eflamasyon artirici madde ireterek; limen igi
bakteri ve kimyasal maddelere karsi birinci basamak savunma gosterir. Barsak
epiteli, ayn1 zamanda limen igi ve epitelyum alti bolimleri ayiran, fiziksel bir
bariyerdir (24). Barsak mukozasinda iiretilen inflamatuvar maddeler, uyarilabilen
NO sentetaz (iNOS) ve iNOS tarafindan sentez edilen serbest radikal nitrik oksit
(NO)’dir (25). Endotoksinler ve sitokinler, interlokin-1 (IL-1) ve timor nekrozis
faktor- alfa (TNF-a) gibi iltihabi uyaranlar, makrofajlar, notrofiller, damar endoteli
ve diiz kaslar gibi bircok inflamatuvar hiicre de iNOS salinimini uyarabilir. Iltihabi
barsak hastaligi olan hastalardaki ¢alismalar, iltihabi mukozada NO sentezinde ve
INOS aktivitesinde belirgin artis gostermistir (25)

Major histokompatibilite kompleks (MHC) klas 2 antijeni yabanci dokunun
taninmasinda ve bagisik yanitin diizenlenmesinde yer alan bir hicre ylzey
glikoproteinidir. MHC klas 2 antijenlerinin fazla ortaya c¢ikmasi, degisik
hastaliklarda immiin reaksiyonlar1 degistirebilir. T hiicrelerine antijen sunma
yetenegi MHC klas 2 molekiillerinin ekspresyonunu geciktirir ki; bu da cesitli
sitokinler tarafindan indiiklenebilir. Klinik olarak akut apandisit tanisi olan ve
histolojik olarak normal apendiks olarak siniflandirilan hasta grubunda, germinal

merkezlerde, submukozada ve lamina propriada TNF-alfa ve interlokin-2 (IL-2)
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mesajct RNA (mRNA) ortaya ¢ikist gosterilmistir  (26). Ayni  zamanda
siklooksijenaz 1 ve 2, prostaglandin E2 (PGE2), INOS ve MHC Klas 2’nin histolojik
olarak inflame apendiksli 15 hastada net bir sekilde saptandigi, bununla birlikte
Klinik olarak apandisit tanisi ile ameliyat olmus ve laparatomilerinde baska hastalik
tespit edilmemis ve de histolojik olarak normal apendiks saptanmig 39 hastanin
yarisinda da ortaya ¢iktigi gozlemlenmistir. 11 kontrol doku orneginde, iltihabi
belirteglerin ortama ¢iktig1 gézlenmemistir (26). Bu da gostermektedir Kki; histolojik
olarak normal apendiks olarak adlandirilan ve 1sik mikroskobunda akut iltihap
bulgulart olmayan ancak molekiiler diizeyde inflamasyonu ilerleten veya
néroimmiinolojik patolojik durumun kanitlar1 olan bir apandisit alt grubu vardir (26).
Molekiiler iltihabin dogal hikayesi bilinmemektedir ve bazi sitokinlerin tespiti,
hastanin semptomlarinin apandisite bagli oldugunun bir kanmiti degildir. Bazi

hastalarda benzer hastalik apendektomisiz iyilesebilir.

Apandisitte lokal iltihabi cevabin 6zelliklerinin belirlenmesini amaglayan bir
calismada, total T hicreleri, akut stpdratif apandisit ve fokal apandisitin ikisinde de
belirgin olarak artmustir (27). Ayrica makroskopik olarak normal ancak histolojik
olarak inflamasyon odagi olanlarda kontrol grubuna gore artmis oldugu saptanmustir.
IgG ve IgA plazma hiicresi estipleri tiim siipiiratif ve fokal apandisit doku
orneklerinde artmigtir. Monosit ve dogal 6ldiiriicii (NK) hucreler ise, sadece akut
siipiratif apandisit doku Orneklerinde artmistir. Fokal apandisitin lamina
propriasindaki segici lenfosit ve plazma hiicreleri, apandisite neden olabilecek heniiz
tanimlanmamig liimen i¢i antijene karsi 6zgilin bir immiin cevap gosteriyor olabilir

7).

Kisacasi, akut apandisitin etyolojisi ve baslangi¢ fizyopatolojisi tam olarak
bilinmemektedir. Bununla birlikte, 6zellikle molekiler teorilerin akut apandisitin
etyolojisi ile ilgili aydinlatilmamis problemleri ¢ozebilecegi, en azindan kuvvetli

ipuclar1 verebilecegi diisiiniilebilir.
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Tablo 2.1. Akut apandisitli hastalarda sik goriilen organizmalar

Aerobik ve Fakultatif Anaerobik

Gram negatif basil Gram negatif basil
E.coli Bacteriodes fragilis
Pseudomonas aeruginosa Bacteriodes tirleri
Klebsiella tirleri Fusobacterium trleri

Gram pozitif koklar Gram pozitif koklar
Streptococcus anginosus Peptostreptococcus tlrleri
Streptococcus turleri Gram poizitif basil
Enterococcus turleri Clostridium turleri

2.5. TANI

2.5.1 Semptomlar

AA, sadece fizik muayene ve anamnez ile yaklasik %80 tanis1 konulabilen
hastaliklarin basinda gelir (3,19,20). Gelisen tan1 yontemleri ve aktif gézlem
sayesinde akut apandisit tanis1 ile ameliyat edilen hasta sayisinda azalma, karin agrisi
nedeniyle taburcu edilen hasta oraninda ise artma olmustur (28). Apendiksin
anatomik yerlesim varyasyonlarinda, tipik anamnez ve fizik muayene bulgular
goriilmeyebilir ve tan1 koymak daha da giic hale gelebilir (3,29,30,31). Ornegin;
inflame ucu sol alt kadranda olan uzun bir apendiks varliginda; somatik agri o
alanda, retrogekal apendikste; sirt agrisi, pelvik yerlesimde; suprapubik ve retroileal
yerlesimde; testikiiler agr1 olabilir. Yagllarda klasik apandisit belirtilerinin daha az
gorulmesi, tanida gecikmeye hatta yanlis taniya yol agar. Yaslilarda perforasyon
orani, yasla birlikte artarak %30-70 arasinda degisir. AA’te semptom ve fizik

muayene bulgularinin hemen daima ilerleme gostermesi genel kuraldir (3,20,31)

Karin agrisi, akut apandisitin primer semptomudur. Gobek cevresinde
muiphem, yaygin baslayan visseral agriy1 takiben 6-12 saat i¢inde sag alt kadrana
daha az siklikla apendiksin anatomik varyasyonuna gore degisik bolgelere yerlesen

lokalize somatik agr1 bu hastalik igin tipiktir. Agr1, hastada ek olarak transvers myelit
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ve benzeri patolojilerin varligr disinda tiim vakalarda vardir ve orta siddette olup,
tipik olarak devamlidir. Bu karin agrisi, gévde hareketleri, oksurik ve yirtimekle
artar. AA tanis1 alan vakalarin %45’inde, Kklasik visseral - somatik agri1 sirasi
gorilmemektedir (32). Tipik olmayan agri, somatik agri niteliginde olup;
baslangigtan beri sag alt kadranda hissedilir. Bunun aksine, agr1 yaygin olup asla
lokalize edilemeyebilir de. Yasl hastalarda, atipik agr1 daha sik goriilmektedir.
Apendiksin perfore olmasi ile liimen igi basincinin birden azalmasi sonucu, kisa bir
siire i¢cin karin agrisinin hafiflemesi ve kaybolmasi gozlenir. Ancak bu durum ¢ok
enderdir ve oldugu zaman da cok kisa siirer, bu nedenle hasta fark etmeyebilir.

Gelisen yaygin peritonitin agrist bu asamada tabloya hakim olur.

Istahsizlik hemen her zaman apandisite eslik eder, dyle ki bu semptomun
olmadigi durumlarda tani goézden gecirilmelidir. Anamnez derinlestirildiginde,

agridan birkag saat veya birkag giin once istahin azaldigi 6grenilir.

Bulanti, degisik derecelerde olmakla birlikte vakalarin %90’inda bulunur

(3,7).

Kusma, hastalarin %50-75’inde mevcuttur. Kusmanin olup olmamasi
apandisit tanisinda 6nemli bir kriter degildir. Ancak varsa; kusmanin agridan 6nce
baslamis olmas1 apandisit tanisindan uzaklastirir. Kusma genelde c¢ok 1srarli olmayip

bir veya iki kez olur (3,7,24).

Ogzellikle pelvis i¢i yerlesim gosteren akut apandisit vakalarinda, pelvik
peritonun ve rektumun uyarilmasi sonucu hasta rahat diskilayamadig: hissine kapilir
ve bunu kabizlik olarak nitelendirir (3). Bununla birlikte, 6zellikle ¢cocuk hastalarda
ishal olusur, bu da barsak hareketlerinin tanida giivenilir olmadiginin bir kanitidir

(11,16).

Ozellikle visseral agri asamasinda hastalar sikayetlerini yemis olduklar1 bir
gidanin verdigi rahatsizlik olarak degerlendirir (3,4). Doktora bagvurmadan Once
kullandiklar1  laksatif ajanlar, perforasyonu ¢abuklastirirken, kullandiklar
analjezikler de tablonun maskelenmesine neden olur ki; bu da, tanida gecikmeye

neden olur.
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Pelvik yerlesimli apandisitlerde; akut gastroenterit, testikuler damarlara
komsuluk nedeniyle testis ve idrar yollar1 agrisi, uterusa bitisik apandisitlerde ise

vajinal akint1 tek semptom olabilir (4,33).

Kisacasi akut apandisitin klinik tablosunda, gangren ve perforasyondan énce

semptomlar, sonrasinda ise fizik muayene bulgulari tabloya hakimdir (3,19).
2.5.2 Fizik Muayene

Fizik muayene bulgulari, apendiksin anatomik pozisyonu kadar ilk muayene
aminda apendiksin perfore olup olmadigiyla da iliskilidir. Ozellikle hastaligin
baslangicinda, fizik muayene bulgusu hemen hi¢ yokken; enflamasyonun parietal
peritonu uyarmastyla birlikte, zengin ve tanida biiylik yarari olan bulgular ortaya
cikar. Bu nedenle akut apandisit tanisinda fizik muayene, hala her tetkikin 6niinde

gelmektedir.

Vital bulgular, komplike olmayan vakalarda genelde ¢ok fazla degismez.
Viicut 1s1s1 genellikle 38°C dolaylarindadir. Ancak daha 6nemlisi rektal ve koltuk alt1
1s1 farkinin 1°C’den daha fazla olmasidir. Peritoneal uyarilmanin degerli bir
gostergesi olan bu bulgu mutlaka arastirilmalidir. Nabiz normal sinirlarda seyreder.

Ancak komplikasyon gelismisse; ates 40°C, nabiz ise 120/dk’ya kadar yiikselebilir.

Inspeksiyonda belirtilerin baslamasindan birkag saat sonra, karnin solunum
hareketlerine yeterince katilmadigi gozlenir. Hastalar genelde hareketsiz kalmak

ister, bu sekilde karin 6n duvari kaslarini ve psoas kasini gevsek tutmaya calisir.

Barsak sesleri normal veya biraz azalmistir. Belki baglangicta ince
barsaklarin olay1 sinirlamak i¢in sag alt kadrana hareketlerinden dolayr bir miktar
artig olsa da, yaygin peritonit gelistiginde barsak seslerinde azalma ile hatta paralitik

ileus tablosu ile karsilasilir.

Cilt hiperestezisi, 6zellikle 11. ve 12. interkostal sinirlerin dagilim yerlerinde
goralur. Bu bulgunun, hastanin muayeneye yeterli bir katilmi ile ortaya
cikarilabilecegi ve belirgin apandisit olan hastalarda goz ardi edilebilecegi

unutulmamalidir. Yine de baz1 erken vakalarda ilk pozitif belirti olabilir.
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Karin palpasyonunda sag alt kadranda McBurney noktasinda hassasiyet
varlig1 dikkat ¢eker. Yine Blumberg belirtisi olarak da tanimlanan rebound hassasiyet
bulgusunun, yani sag alt kadranda palpasyon esnasinda elle basing uygulandiktan
sonra ani olarak basincin ortadan kaldirilmasiyla agri duyulmasi, akut apandisit
tanisinda yardimci kardinal bulgulardan biri olup, 6zellikle erkek hastalarda tek

basina tan1 koydurucu olabilir (3,19).

Abdominal palpasyonda alinan miiskiiler defans bulgusu, kabaca,
inflamatuvar progesin agirligini belirtir. Bu direng, hi¢ kaybolmadan artarak devam
eder. Ilk baslarda istemli oldugu diisiiniilen bu direng, peritoneal irritasyonun
artmasiyla gergek kontraktiire doniisiir ki; bu durumda kas direnci soluk vermekle
kaybolmaz. Muskuiler defans, once sag alt kadrandayken perforasyon gelistiginde

tiim karin duvarina yayilir.

Sol alt kadranin derin palpasyonuyla sol kolondaki gazin saga dogru yer
degistirerek, sag alt kadranda agrinin artmasi; yani Rowsing belirtisi de tan1 koymada

yardimci bir bulgudur.

Topuk testi, hastanin ayak basparmaklar {izerinde yiikselip aniden topuklar
tizerine kendini birakmasi sonucunda sag alt kadranda siddetli agr1 hissetmesidir.
Duphy belirtisi: oksiirme ile sag alt kadranda agrinin artmasi olayidir. Psoas testi ise,
retrogekal yerlesimli apandisit olgularinda deger kazanir. Bu testte sag kalca
eklemine ekstansiyon yaptirildiginda agrinin artmasi, inflame apandiksin psoas
kasinda yaptig1 irritasyona baglidir. Yine fleksiyon halindeki uylugun ice rotasyonu,
i¢ obturator kas1 c¢alistirarak eger iltithapli apendiks ile temasta ise agr1 uyandirir ki
buna da obturator testi, pozitif bulguya da: Cope belirtisi adi verilir. Ancak bu

belirtinin pozitif oldugu durumlar, psoas belirtisine gore daha az sikliktadir.

Genel cerrahide, fizik muayenenin vazgegilmez bir parcasi olan rektal
muayene akut apandisit tansinda da oldukca yardimcidir. Ozellikle retrogekal veya
pelvik yerlesimli bir apandisitte, rektal tusede Douglas’a uygulanan basingla
suprapubik agr1 hissedilmesi, tanida 6nemlidir. Bu muayene ile ayni zamanda

Douglas’ta biriken sivi, overler, tuba ve uterusa ait patolojilerin varligi da
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saptanabilir. Kisacasi rektal tuse, gerek tani gerek ayrici tani igin son derece dnemli

bir muayene yontemidir.

Ozellikle klinik yakinmalar1 birka¢ giin veya daha uzun siiredir devam eden
hastalarda, sag alt kadranda sert, mobil veya hareketsiz, genellikle agrili bir kitle
saptanir. inflame apandiksi ¢evrelemeye ve olayr siirlamaya calisan omentum, ince
barsak segmentleri ve ¢ekumdan olusan bu kitleye plastron adi verilir. Plastronun
lokalizasyonu, apendiksin durumuna gore degisir. Pelvik olanlar rektal tusede
farkedilir. Plastron olusumunu takiben, klinik ve laboratuar bulgularinda gerileme
gbzlenir. Nabiz sayist ve ates normale yaklasir. Fakat plastronun apselestigi
olgularda; yiiksek ates, titreme, agri, kitlenin yumusamasi ve lokositoz vardir.
[ltihabi olayin karin duvarina ilerlemesi ile karmn duvarinda akut enlamasyonun lokal

belirtileri (kizariklik, sislik, agr1 ve ciltte 1s1 artis1) gozlenir (3,19)
2.5.3 Laboratuvar Bulgulari

Akut apandisit tanisinda, laboratuvar bulgular1 ¢ok yardimci olabilir ancak
yine de klinik semptom ve bulgularin, daima 6n planda degerlendirilmesi gerektigi
unutulmamalidir. Laboratuvar bulgulari, klinigi desteklemesi halinde 06nem
kazanmaktadir (8,19).

Hastalarin biiyiikk kisminda genellikle 10 000 ile 18 000/mm? civarinda, orta
derecede 16kositoz goriliir. Lokosit sayisi, %10 vakada oOzellikle de yashilarda
normal sinirlar igindedir. Lokosit formiiliinde sola kayma yani polimorfoniikleer
hicre hakimiyeti mevcuttur. Formuldeki bu sola kayma, lokositoz olmadan da
gordlebilir. Hatta % 1-4 hastada 16kosit sayist ve formiil normaldir. Yapilan bir
calismada preoperatif donemdeki I0kosit sayisinin, apandisit tanist koymada
yardimct oldugu ancak apandisitin siddetini belirlemede bir anlam ifade etmedigi
saptanmistir (34). Ancak yine de perforasyon gelistiginde, 16kosit degerinin 18
000/mm?’i gegmesi beklenir. Ozellikle yashlarda daha sik olmakla beraber, 16kosit
sayist normal olabilir veya perfore apandisitte 16kopeni gozlenebilir. Ayrintili
periferik yaymada, noétrofil hakimiyeti vardir. Notrofil graniilosit oraninin

yiiksekliginin, 16kositoz ve CRP’den daha spesifik oldugunu bildiren yaymlar da
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vardir (35,36). Ozellikle batin ici apse olusumunda, trombositoz ve hemoglobin

distikligi de gozlendigi belirtilmektedir (22).

Idrar tetkikinde erkek hastalarin %20’sinde eser proteiniiri ve piyiiri
bulunabilir, ancak gerek bu bulgular, gerekse idrarda bakteri saptanmasi, akut
apandisit tamsindan uzaklastirmaz. Mikroskopik hematiiriye de rastlanabilir.
Ozellikle retrogekal ve pelvik apandisitte hematiiri makroskopik olabilir. Ancak idrar
sedimentinde her alanda 30’dan fazla eritrosit ve 20’den fazla 16kosit bulunmasi, bir

uriner sistem patolojisini ilk planda diisindiirmelidir (3,7,35).

AA’te CRP ve eritrosit sedimentasyon hizinin (ESR) tanisal degeri gesitlilik
gostermektedir. CRP, cerrahi sonrasi donemdeki komplikasyonlar igin bir gosterge
olarak kullanilmasina ragmen; preoperatif donemde CRP’nin degeri degiskenlik
gostermektedir (13,16). Geng bayan hastalarda sedimentasyon yiiksekligi, kronik
pelvik inflamatuvar hastaliklarda da yiiksek bulunur, ayrica gebelik ayirici tanisi i¢in
B-hCG gerekli olabilir (20).

Apandisit tanisinda, 6zellikle negatif laparatomiyi en aza indirgemek icin
uzun siiredir yapilan tanisal g¢alismalar sonucu degisik Olgekler kullanilmaya
calistlmistir. Bunlardan en bilineni Alvarado skalasi; semptomlar, bulgular ve

laboratuvar degerlerinden yola ¢ikilarak yapilan bir skaladir ( Tablo 2.1).

Tablo 2.2. Akut apandisit tanisinda kullanilan Alvarado skalasi

Belirtiler Skor

Semptomlar Agrimin yayilimi 1
Istahsizlik 1
Bulanti/kusma 1
Bulgular Sag alt kadranda defans 2
Rebaund 1
Is1 artis1 1
Laboratuvar degerleri Lokositoz 2
Sola kayma 1
Toplam Skor 10
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Buna gore; skor 8-10 puan kesin apandisiti, 7-8 puan yiiksek olasilikla
apandisiti, 5-6 puan olas1 apandisiti akla getirmelidir. Daha diisiik puanlarda ise

apandisit tanis1 gdzden gegirilmeli veya hasta takip edilmelidir.
2.5.4 Radyolojik Bulgular

Direkt karin grafisi, 0zellikle erken donemde hicbir patognomonik bulgu
vermez. Hatta klinik tablonun net oldugu geng¢ hastalarda, direkt radyolojik
incelemenin yapilmast da zorunlu degildir. Aslinda direkt karin grafisi, akut
apandisitin tanisina yardimci olmaktan ziyade; ayrici tanida daha onemlidir. Bu
nedenle Ozellikle ¢cocuklarda ve yaglilarda atipik seyreden siipheli vakalarda tercih

edilmelidir (36).

AA’te, direkt karin grafisinde genellikle sag alt kadranda distandii ince barsak
anslar1 veya daha siklikla distandi cekum gordlebilir. Sag alt kadranda radyoopak
fekalit, her zaman yiiksek olasilikla apandisiti disiindiirmelidir. Bazen direkt
grafilerde apendiks icinde serbest hava, ¢ekumun distan basiya ugramis oldugu
gorulebilir; bu, gangren veya daha biiyiik olasilikla perforasyona isarettir. Somatik
agr1 doneminde omurganin agriy1 hafifletmek i¢in saga dogru egilerek skolyotik bir
goriiniim almasi, sag psoas kasi gdlgesinin kaybolmasi ve yanlarda peritoneal yag
dokusu ¢izgisinin silinmesi diger bulgulardir (3,30) Perforasyon gelisen vakalarda,

sag diafragma altinda serbest hava goriintiisii saptanabilir (3).

Sag alt lob pnomonisinde, Ozellikle T10-12 dermatomunda hiperestezi

saptanmis hastalarda ayrici tanida arka-on akciger grafisi de ¢ekilmelidir.
Baryumlu grafiler perforasyona neden olabileceginden yapilmamalidir.

Karin ultrasonografik (USG) incelemesi akut apandisit tanisinda artik rutin
uygulamaya girmis bir tan1 yontemidir (37). Ucuz olmasi, hizli bir sekilde yapilabilir
olmasi ve de radyasyon icermedigi i¢in gebelerde giivenle kullanilabilir olmast bu
tetkikin avantajlarindandir. Sonografik tetkik, maksimal kompresyon uygulanip

transvers ve longitudinal kesitler almarak yapilir. inflame apendiks sag alt kadranda
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komprese edilemeyen hareketsiz bir barsak segmenti olarak, longitudinal kesitte
¢ekumdan uzanip kor ugla sonlanan tiibiiler bir yap1 halinde, aksiyel kesitte ise target
(hedef) formunda izlenir. Apendiksin distal ucu genellikle daha dilatedir. Cap
genisligi proksimalden Ol¢iiliir ve eger apendiksin 6n arka ¢capt 6 mm veya daha
fazla ise ve maksimal kompresyonla bu capta azalma olmuyorsa; test pozitif kabul

edilir. Ayn1 zamanda liimen i¢inde fekalit saptanmasi da tan1 koydurucudur.

Sonografik olarak akut apandisit tanisinda diger yardimci bulgular g¢ekal
polde O6dematdz kalinlasma olmasi, mezenterik lenf nodlarinin izlenmesi ve

apendiksin duvarinda asimetrik kalinlagma ve diizensizlik olmasidir (38,39).

Tam1 koymada USG’nin sensitivitesi, %78 ile %96 arasinda ve spesifitesi
%385 ile %98 arasinda degismektedir (5,7).

Bilgisayarli tomografi (BT), Ozellikle yliksek rezolisyonlu helikal BT, akut
apandisitin tanisinda son yillarda olduk¢a artan bir 6neme sahiptir. inflame
apendiksin 5 mm’den biiyiik olmasi ve duvarinda kalinlagmanin goriilmesi olasidir.
Mezoapendikste kalinlasma gibi inflamasyon gortintlisu ve fekalit gériilmesi de tani
koydurucudur ancak bu tetkikin pahali olmasi, kontrast madde kullanildigi igin
alerjik reaksiyonlara yol acabilmesi ve 0Ozellikle gebe hastalarda radyasyona
maruziyet gibi dezavantajlar1 olmasindan dolayi, bugiin igin BT nin kullanilmasi igin
secici olmak gerekmektedir (36,38,39). Esas olarak apandisite bagli apselerden
stiphelenilen veya bu apselerin perkiitan drenaji disiiniilen vakalarda kullanmak

gerekmektedir.

Manyetik rezonans goruntileme (MRG), teshisi gl¢ olan retrocekal apandisit

gibi bazi vakalarda bagvurulabilen bir diger pahali goriintileme yontemidir
(36,38,39).

Gastrografin lavman ile apendiksin doldurulmasi esasina dayali tanisal testte,
apendiksin dolmamasi1 veya kismi dolmasini, apandisit lehine degerlendiren
caligmalar da mevcuttur (8). Fakat distal tikanmalarda guvenilir bir yontem

olmamakla beraber, perforasyona neden olabilir (3,19).
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2.6. AYIRICI TANI

AA’In ayirict tanisi, aslinda akut batinin ayirici tanisidir. Ayni klinik tablo
peritoneal kavite veya komusulugundaki bir¢ok akut olaydan kaynaklaniyor olabilir

(11).

Preoperatif taninin dogruluk orant %85 civarinda olmalidir. Sayet, bu
orandan daha yiiksek bir oranda dogruluk saptaniyorsa; akut apandisit oldugu halde
bazi atipik bulgular saptanan hastalarin ameliyat edilmedigi, yani gozden kagirildigi
anlamina gelmektedir. Aksine, bu orandan daha diisik bir oranda dogruluk

saptaniyorsa; gereksiz ameliyat edilen hastalarin da oldugu anlamina gelir (3,7).

Ayirict tanida en sik akla getirilmesi gereken hastaliklar; akut mezenterik
lenfadenit, akut pelvik inflamatuvar hastalik, over kist torsiyonu veya graaf folikiil

rlptlru ve akut gastroenterittir (7,11).

AA’in ayirict tanis1 dort major faktore baghdir. Bunlar; inflame apendiksin
anatomik lokalizasyonu, apandisitin evresi; yani basit mi, perfore mi oldugu,

hastanin yas1 ve hastanin cinsiyetidir.
2.6.1. Akut Mezenterik Lenfadenit

Ayirict tanida 6zellikle gocuk hastalarda akla getirilmesi gereken bir olaydir.
Olgularin ¢ogunda, hemen her zaman, bir st solunum yolu enfeksiyonu hikayesi
mevcuttur. Agr1 beklenenden daha az ve diffiiz sekildedir. Bazen istemli defans
gorulse de, ger¢ek miiskiiler defans nadiren tabloya eslik eder. Ayni zamanda hastada

yaygin lenfadenopati bulunabilir (7).
2.6.2. Akut Gastroenterit

Bu tablo da, yine cocukluk ¢aginda ayirici tanida dnemlidir. AA’ten kolayca
ayirt edilebilir. Viral gastroenteritlerde bulanti, kusma ve bol sulu ishal goralir.

Tablo, genelde kendiliginden, kisa siirede iyilesir. Ozellikle ishal ataklar1 6ncesi
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kramp tarzi karin agrisi ve kramplar arasinda rahat bir karin muayenesi s6z

konusudur. Laboratuvar bulgulari normaldir (19,24).

Salmonella gastroenteriti 6zellikle kontamine gidalarin alimiyla olustugu i¢in,
anamnezde ayn1 gidayi tiiketen benzer semptomlarin gozlendigi bireyler 6n taniyi
kuvvetlendirir. Aslinda, etken patojenler tim olgularda izole edilebilse de; kalttr
proseduriiniin uzun siirmesi, akut karin agrisinin oldugu dénemde klinisyenin ayirict
tanisinda yardimci olmaz. Bu tip gastroenteritte karin agris1 yine kramplar
seklindedir ancak bazi vaklarda karin agrisi daha siddetli ve lokalize olup bazen de
rebaund hassasiyet gorulebilir (3).

Tifo nadir bir hastaliktir ve hastaligin birkag giinliik prodromal donemi
mevcuttur. Ayirict tani halsizlik, makiilopapiiler dokiintii varligi, sebepsiz bradikardi
ve lokopeni nedeniyle biraz daha kolaydir. Gayta ve kanda Salmonella typhi’nin
kiiltiire edilmesiyle kesin tam konur. Ozellikle distal ileumda ortaya cikabilecek

barsak perforasyonlari olgularin %]1’inde gorulir ve acil miidahale gerektirir (7).
2.6.3. Meckel Divertikali

Bu hastalik akut apandisite ¢ok benzeyen bir klinik tablo gostermektedir.
Preoperatif kesin taninin konmasi genellikle gii¢ ve de gereksizdir. Ciinkii Meckel
divertikuliti de, apandisit ile ayn1 komplikasyonlara yol agabileceginden, ayn
sekilde; yani acil tedavi edilmesi gereken bir olaydir. Divertikiilektomi ¢ogu zaman
normal McBurney insizyonuyla yapilabilir, gereginde kesi uzatilabilir. Divertikiiliin
taban1 genis ve ¢ikarildiginda ileum liimeninin onarimi zor olacaksa; divertikille

birlikte segmenter ileum rezeksiyonu ve ucuca anastomoz yapilabilir (3).
2.6.4. Rejyonel Enterit

Akut rejyonel enterit ates, sag alt kadran agris1 , l6kositozla seyrettigi icin
akut apandisitle karigabilir. Bulanti, kusma ve istahsizlik paternlerinin akut
apandisittekine benzememesi ayirici tanida 6nemlidir. Ancak yine de akut apandisit
tanisini ekarte etmek, ¢cogu kez laparatomi yapmadan mimkiin olmaz. Hatta kronik

rejyonel enteritli cogu hastanin ilk tanisi, apandisit 6n tanisiyla ameliyat edilmeleri
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sirasinda konulur. Akut distal ileum inflamasyonlarinda eger g¢ekal tutulum yoksa;

normal izlenen apendikslere de apendektomi yapilmasi gerekir (3,7,11).
2.6.5. invajinasyon

AA, genelde 2 yas altinda ¢ok nadirken, idyopatik invajinasyonlarin hemen
tamami 2 yas altinda; tipik olarak saglikli bir bebekte ani baslayan kolik tarzda bir
agr1 seklinde ortaya ¢ikar. Agr, ataklar seklindedir ve ataklar arasinda hastanin genel
durumu iyidir. Palpasyonda sag alt kadranda sosis benzeri bir kitle palpe edilir.
Invajinasyon ilerlediginde sag alt kadran adeta bosalir. Invajinasyonun tedavisi
baryumlu lavmanla reduksiyonken, AA’in baryumlu lavmanla tedavisi felaketle

sonuglanir (7).
2.6.6. Peptik Ulser Perforasyonu

Peptik iilser perforasyonunda gastroduodenal igerigin yer ¢ekiminin etkisi ile
sag parakolik ve ¢ekum alanina dogru toplanmasi halinde AA’le ¢ok benzer bulgular
ortaya ¢ikar (7,11).

2.6.7. Epiploik Apendijit

Epiploik apendikslerin torsiyonu sonucu ortaya c¢ikan enfarktiislerin bir
sonucudur. Agrinin yer degistirmesi s6z konusu degildir. Genellikle semptomlar
minimaldir, kolonun ilgili bolgesine denk gelen yerde gunlerdir stren bir agr1 s6z
konusudur. Istahsizlik yoktur, bulanti ve kusma genellikle tabloya eslik etmez.
Lezyonun bulundugu bélgede lokalize bir hassasiyet, hatta nadiren o bdlgede

rebaund ortaya ¢iksa da miiskiiler defans gelismez (3,11).
2.6.8. Primer Peritonit

Primer peritonit, nadiren AA’i taklit etse de; bazen tablo, perforasyona bagli
gelismis diffiiz peritonite ¢ok benzer. Tanmi peritoneal sivinin Orneklenmesi ile
konabilir. Yapilan yaymanin gram boyayla boyanmasi sonucunda sadece kok tipi

bakteriler saptaniyorsa peritonit primerdir ve medikal olarak tedavi edilir. Eger gram
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boyamada tespit edilen flora karisiksa bu sekonder peritoniti diisiindiirmelidir
(3,7,11).

2.6.9. Genitouriner Sistem Hastaliklari

Sag bobrek kaynakli pyelonefritler, retroileal akut apandisiti taklit edebilir.
Usiime, titreme, sag kostovertebral aci hassasiyeti, idrarda iltihabi hiicreler ve

ozellikle de bakteri bulunmasi ayirici tanty saglar (7).

Ureter taslar1 da, eger tas apendikse yakin bir bolgede yerlesmisse retrogekal
apandisiti taklit edebilir. Agr1 vulvaya, skrotuma veya penise dogru yayilabilir.
Hematdiri, ates ve 16kositozun olmamasi tas1 akla getirmelidir. Kesin tan1 pyelografi

ile konulur (7).

Jinekolojik hastaliklarin ayirici tanist 6zellikle, geng erigkin kadinlarda sik
karsilasilan problemlerin basinda gelir. Ozellikle pelvik inflamatuvar hastaliklar
graaf folikdl rptard, over Kisti veya timorlerinin torsiyonu, endometriozis ve dis
gebelik rlpturi ayirict tamida akla getirilmesi gereken belli patolojilerdir. Bu

hastaliklarin tanisinda laparoskopi dnemli bir rol oynar.

Pelvik inflamatuvar hastalikta enfeksiyon genellikle iki taraflidir ancak sag
tuba ile smirlt oldugu durumlarda akut apandisit ile sik karisir. Bulant1 ve kusma akut
apandisit hastalarinin tamamina yakininda goriiliirken, bu semptomlar pelvik
inflamatuvar hastalikta olgularin yaklagik yarisinda goriilmektedir. Karin agris1 ve
hassasiyet genellikle daha asagi seviyelidir ve tusede serviksin hareket ettirilmesi
ozelikle agrilidir. Piiriilan vajinal akintinin yaymasinda intraseliiler diplokoklar

gosterilebilir.

Graaf folikdl rupturd, sik goriilmese de, oviilasyon esnasinda folikiil sivisi ve
belli miktarda kanin karin i¢ine dokiilmesi sonucunda alt kadranlarda hafif bir agn
seklinde kendini gosterebilir. Eger sivinin miktar1 fazla ve 6zellikle de sag over

menseili ise akut apandisit tablosunu taklit edebilir. Lokositoz ve agri minimaldir
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veya hi¢ yoktur. Bu agri, menstriiel siklusun tam ortasinda ortaya ¢iktigi igin;

Mittelschmerz ismiyle de anilmaktadir (3,7,11).

Kisacasi, AA ayiric tanisi, dikkatlice alinmis anamnez, iyi bir fizik muayene

ve laboratuar bulgulariyla yapilmalidir (Tablo 2.3 )

Tablo 2.3. Akut apandisit ayrici tan1 tablosu

Gastrointestinal sistem

Mezenter lenfadenit (viral/bakteryel)
Gastroenterit

Kabizlik

Meckel diveritkiliti

Invajinasyon

Omentum torsiyonu

Perfore peptik Ulser

Kolesistit/ kolelityazis

Pankreatit

Uriner sistem

Renal tag
Pyelonefrit
Sistit

Jinekolojik

Pelvik inflamatuvar hastalik
Over, over timord, over kist torsiyonu

Tubal gebelik rliptiri

Diger nedenler

Perimer peritonit
Henoch-Schonlein purpurasi
Hemolitik tremik sendrom
Orak hticreli anemi

Lupus eritematosus
Diyabetik ketoasidoz
Hemofili A

Sag akciger pndmonisi
Streptokok enfeksiyonu
Tiflitis

Kizamik

Parazitoz

Rektus kas1 hematomu
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2.7. AKUT APANDISIT VE OZEL DURUMLAR
2.7.1. Bebeklerde ve Cocuklarda Akut Apandisit

Bu yas grubunda tan1 koymak zordur. Apandisit, bu yas grubunda sik olmasa
da, nonspesifik karin agrilar1 sik goriiliir. Bu nedenle, tan1 genelde gecikir ve
komplikasyon orani yiikselir. Cocuklardan anamnez alinamamasi ve fizik muayene
bulgularinin  zor degerlendirilmesi nedeniyle, olgularin yaklasik 1/3’(inde
apendektomi yapilana kadar gecen semptomatik siire 3 giinden fazladir. Kusma, ates,
diyare, huzursuzluk erken bulgulardir. En sik fizik muayene bulgusu ise abdominal
distansiyondur. Erigkinlerde oldugu gibi, 16kosit sayis1 giivenilir bir test degildir.
Ozellikle siit g¢ocuklugu caginmn ilk bir ayr icinde, komplikasyonlu veya

komplikasyonsuz AA gelistiginde, konjenital megakolon arastirilmalidir (3).
2.7.2. Gen¢ Kadinlarda Akut Apandisit

AA siiphesi olan tiim vakalarda negatif laparatomi oran1 %20 civarinda iken,
30 yas Ustii kadin hastalarda bu aran %45’lere ¢ikmaktadir (24). Atipik sag alt kadran
agrilt geng bir kadinda, sag alt kadranda miskiiler defans, ates ve 16kositoz yoksa,
hasta gbzleme alinmali, sik araliklarla yeniden muayene edilmeli, birkag saat sonra
yapilan muayanede belirti ve bulgular sebat ediyorsa o zaman tani igin bilgisayarh

tomografi cekilmelidir (3,36,38).
2.7.3. Gebelikte Akut Apandisit

Gebelik tek basina apandisit olma riskini artirmaz. En sik ilk trimesterde
ortaya ¢ikar. Semptomlarda bir fark yoktur. Gebelikte 6zellikle negatif laparatominin
verecegi zarar, perfore apandisitinki ile kiyaslanmayacak derecede diisiik oldugu icin

cerrahi tedavi geciktirilmemelidir.

Uclincti trimesterde cekum ve apendiksin lokalizasyonunun degismesine
bagli olarak karin agrisinin daha yukarda ve lateralde hissedilmesi, tanida gecikmeye
neden olabilir. Perforasyon riski bu nedenle artmistir. Omentumun yer degistirmesine
bagli olarak lokal olayin siirlandirilmasi gii¢ oldugundan, perforasyon ve buna bagl

yaygin peritonit daha sik goriiliir.
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Gebelerde diagnostik laparoskopi giivenle uygulanabilir. Laparoskopi hem

tan1 hem de tedaviye olanak saglar (7).
2.7.4. Yashlarda Akut Apandisit

Yaslilarda da ¢ocuklarda oldugu gibi, AA tanisi giigliikler gosterir. Klasik
klinik tabloda bulunan agr1, bulanti ve kusma ¢ogunlukla vardir ancak geng hastalara
gore ¢ok daha az belirgindir. Agrinin sag alt kadrana lokalize olmasi daha geg olur.
Bu nedenle hastalarin doktora basvurmalari ¢ogu zaman gecikir. Fizik muayene
bulgular1 patolojik olayin evresine uygun olmayip, genellikle daha belirsizdir.
Distansiyon yine 6n plandadir. Perfore olmus vakalarda bile viicut 1sisinda artis
olmayabilir. Daha ¢ok mekanik barsak tikanmasi tablosuna benzer bir klinik tablo
mevcuttur. Geciken tani nedeniyle, laparatomilerde %30’un iizerinde bir siklikla
apendiks perforasyonu ile karsilagilir. Bu da, yaslilarda morbidite ve mortalitenin

genglere gore daha yiiksek olmasina yol agar (3,7,11).

Immiin sistemi baskilanmis kisilerde de klinik tablo degisik sekillerde
olabilir. Organ transplantasyonu yapilmis, kemoterapi alan hastalar, hematolojik
maligniteli veya kemik iligi yetmezligi olan hastalar ve HIV ile enfekte hastalarda da
akut karin agrisinin ayirici tanisinda, AA mutlaka géz onlnde bulundurulmalidir
(3,7).

2.7.5. Kronik ve Rektrren Apandisit

Bazi hastalarda tekrarlayan apandisit ataklar1 olabilir ki; bu durumda kronik
ve tekrarlayan apandisitten s6z edilir. Ataklar arasindaki donemde hastalar tamamen
asemptomatiktir. Bu hastalarda, direkt grafide fekalit saptanirsa, lavman opakla
kolon grafisinde apendiks dolmazsa, ataklar esnasinda yapilan fizik muayene
bulgular1 pozitifse, tekrarlayan apandisit tanis1 konur ve elektif apendektomi onerilir.
Kronik apandisit tanisini desteklemek icin apendiks duvarinda kronik inflamatuvar
hiicre infiltrasyonu ve fibrozis, limende kismi veya tam tikaniklik, mukozada

tilserasyonlar bulunmasi gerekir (11,24,31).
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2.8. TEDAVI

AA’in tedavisi cerrahidir. Apendektomi ne kadar erken yapilirsa, prognoz o
kadar iyi olmaktadir, ancak bunun istisnai durumlar1 s6z konusudur. Ozellikle
gangren, perforasyon ve yaygin peritonit gibi komplikasyonlarla seyreden vakalarda,
ameliyattan Once en ¢ok 1-2 saat siirecek bir planlama ile parenteral sivi ve
antibiyotik tedavisi uygulanmali, nazogastrik sonda ile st gastrointestinal
dekompresyonu uygulanmali, 39°C’den yiiksek ates, 0zellikle ¢ocuklarda, mutlaka
distiriilmelidir (3,20,37).

Hastaya ameliyathane sartlarinda genel anestezi verildikten sonra, karin
muayenesinin tekrarlanmasi, 6zellikle palpasyonla sag alt kadranda fark edilecek bir
kitle ve bu kitlenin biiylikligi, sertligi, hareketliligi hakkinda edinilecek bilgiler,

ameliyat yonteminin planlanmasi a¢isindan ¢ok yararli olacaktir.

AA’in cerrahi tedavisi, vakanin komplikasyonlu olup olmamasina gore
degisiklik gosterir. Komplikasyonsuz apandisitin tedavisi apendektomidir. Bes
giinden daha kisa bir anamnez varsa, sag alt kadrandaki kitle mobilse, gangrene veya
perfore apandisit etrafinda olayin smirlandirtlmis olmasi soz konusudur ki; bu

durumda tedavi yine apendektomidir.

Mobil olmayan periapendikiiler kitle varliginda; erigkinlerde, sistemik
antibiyotik baskist ve diger destekleyici medikal tedavi yontemleri ile bir miiddet
konservatif yaklasilabilir. Boyle olgularin 2/3’(inde olay gerilemekte, geri kalan
1/3’1iik kisimda ise semptom ve bulgular ilerleyerek bir siire sonra kitle fluktuasyon
vererek, bacakl ates ve ciltte enfeksiyon bulgulari ortaya ¢ikmaktadir. Bu durumda,
apendektomi ve periapendikiler apsenin drenaji kagiilmazdir. Ancak laparatomi
esnasinda genis ve agildigi takdirde icinde bulunan ¢cekum ve ince barsak segmenti
gibi organlarin yaralanma tehlikesi olan plastron varliginda, apendektomi yapilmasi
sart degildir. Bu durumda plastronun gerilemesi igin, 6-8 hafta kadar beklemek daha
dogru bir yaklasim olacaktir. Ancak bu durum yaslilarda, ¢ocuk ve gebelerde soz
konusu degildir. Bu hastalarda, plastron varliginda da acil apendektomi
onerilmektedir. Eriskin hastalarda, apendiks liimeni tiimiiyle tikali oldugundan

cekum igeriginin periton bosluguna yayilma ihtimali yok gibidir, oysa ¢ocuklarda
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apendiks genis bir tabanla c¢ekuma acildigindan ve bu agiz kolay
kapanamayacagindan, ¢ekum igeriginin periton bosluguna akmasi ve bdylece ¢ekum

fisttilii gelismesi daha olasidir (3,20,37).

Geng erigkin hastalarda, olasi bir kontaminasyon varliginda bdolge 1lik
%0.9’Iuk NaCl solusyonu ile yikanmali ve drenaj uygulanmalidir. Karin katlarinin
subfasyal planda drenaji veya cilt altinin agik birakilarak gecikmis primer dikis

uygulanmasi yara enfeksiyonununa karsi ¢ok yararli yontemlerdir (3).

Akut apandisitte en agir komplikasyon olan peritonit, akut apandisitten 6liim
nedenlerinin basinda yer almaktadir. Eriskinlerde miimkiinse apendektomi ile birlikte
etkili karin drenaji ve destekleyici medikal tedavi yasam kurtaricidir. Ancak
cocuklarda apendektomi yapilmayan durumlarda, mortalite cok yiiksek oldugu i¢in;

sadece etkili drenajla yetinilmemeli, mutlaka apendektomi yapilmalidir (19,22,28).
2.8.1. Cerrahi Tedavi

Yiizyildan uzun bir siiredir kullanilan McBurney insizyonu ile yapilan
laparatomi, giiniimiizde halen en sik yapilan apendektomi seklidir. Cogunlukla
erigkin hastalarda kullanilan bu insizyon yerine; ¢ocuklarda daha gok transvers bir
insizyon olan Rockey Davis insizyonu kullanilir. Operasyonun gidisatina gore; gerek

duyulursa insizyonlar transvers yonde uzatilabilir.

Gunumuzde laparoskopinin, acil cerrahi tinitelerinde daha sik kullanilmaya
baslanmasi ile laparaskopik apendektomi sayilarinda giderek bir artis s6z konusudur.
Laparoskopik cerrahi, bazi avantajlari nedeniyle ginimizde, o6zellikle gelismis

tilkelerde tercih sebebidir. Ancak bu teknigin de bazi dezavantajlar1 vardir.
Laparoskopik apendektominin avantajlari

1- Tanmy1 dogrular

2- Apendiksin normal oldugu vakalarda diger karin i¢i ve pelvik organlarin
eksplorasyonuna olanak saglar

3- Postoperatif agriy1 azaltir

4- Hastanede kalis siiresini kisaltir
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5- Yara enfeksiyonunu azaltir

6- Normal aktiviteye doniis siiresini kisaltir.

7- Minimal skar birakir

8- Asistan egitimine olanak saglar

9- Postoperatif yapisikliklarin olusumunu azaltabilir

Laparoskopik apendektominin dezavantajlari:

1- Laparoskopiye bagli komplikasyonlar
2- Daha pahali olusu
3- Operasyon siiresinin daha uzun olmasi

4- Ekipmanin 24 saat hizmet verme geregi

Konvansiyonel apendektomi ile laparoskopik apendektominin
karsilastirmasini iceren bes meta analiz sonucunda, laparokoskopik apendektominin
anlamli bir Gstiinligi gosterilememistir. Ancak tanisi kesin konulamamis, 0zellikle
kadin hastalarda, obez insanlarda, perforasyon veya peritonit 6n tanisi mevcut

hastalarda laparoskopik yontemin tercih edilmesi gerektigi sdylenebilir (5,7,40).

2.9. KOMPLIKASYONLAR

Bazi otorler tarafindan mikroperforasyon olarak kabul edilen apendiks
duvarinin gangreni, aslinda patolojik olaymn ilk komplikasyonudur. Daha ileri
asamada eger plastron olusumu gergeklesirse olay lokalize kalir. Ancak, bilhassa
cocuklarda ve yaslilarda bu durum s6z konusu olmadiginda yaygin peritonit hali

gerceklesir.

AA’te, aslinda en sik karsilasilan komplikasyon yara enfeksiyonudur.
Metronidazol veya sistemik klindamisin ve topikal ampisilin kullaniminin kombine
edildigi vakalarda yara yeri enfeksiyonununda belirgin azalma goriilmustiir

(3,20,41).

Profilaktik antibiyotik tedavisinde temel gaye enfeksiyonun yok edilmesi ve
komplikasyonlarin 6nlenmesidir. Antibiyotik tedavisi, postoperatif yara yeri

enfeksiyon riskini diigliriir ve periapendikiiler apseli veya sepsisli hastanin klinik
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seyrini diizeltir. Akut apandisitte kullanilan antibiyotikler genis spektrumlu
olmalidir. Tedavide tek ajan veya kombine antibiyotik kullanilabilir. Tek ajan olarak
en c¢ok 2. kusak sefalosporinler veya karbapenem kullanilir. Akut apandisitte

antibiyoterapi konusunda varilan goriis birligi su sekildedir:

1-Komplike olmayan olgularda ikinci kusak sefalosporinler, tek bagina yara

komplikasyonlarini azaltmada kombine ila¢ tedavisi kadar etkilidir.

2-Antibiyotik, operasyon Oncesi veya operasyonun basladigi an verilirse
etkilidir. Insizyon esnasinda, yiiksek doku diizeylerinin olmasi antibiyotigin etkinligi

acgisindan 6nemlidir.

3-Komplike olmayan vakalarda, tek doz antibiyotik kullanimi yeterli olup;

operasyon sonrasi ilave doz verilmesi enfeksiyon oranlarini1 daha fazla diisiirmez.

Perforasyon sonucu apendiks ¢evresinde olusan apseye periapendikiler apse
adi verilir. Genellikle, olusmus bir plastronun apselesmesi sonucu ortaya cikar.
Apsenin yeri, apendiksin topografik yeridir. Periapendikiler apseler retroileal,
pelvik, retrogekal, retrokolik, parakolik veya preileal olabilir. Bunlardan baska sag
subhepatik, subdiafragmatik apseler de olusabilir ki; bunlara da paraapendikiler
apse adi verilir. Ne sekilde olursa olsun apse formasyonu gelistiginde Klinik tablo;

yiiksek ates, mm?’ te 20 000 civar1 16kositoz ve genel durum bozuklugu seklindedir.

Cekal fistiil, sik1 baglanmis kese agzi dikisi i¢inde sikisan ¢ekum pargasinin
nekroze olmasi, baglanmig ama yeterince gomdiiriilmemis apendiks giidiiklerinin
disartya kaymasi veya ¢ekum icine yuvalanmis bir apsenin neden oldugu nekrozlar
sonucu ortaya c¢ikabilecegi gibi, ge¢ tani konulmus cocuk hastalarda, plastron

olusumu esnasinda da goriilebilir (20).

Metastatik apseler daha ¢ok portal sistemde gorulur. Vena portada veya
dallarinda olusabilen septik trombiisler, pileflebite neden olur. Bu yolla karacigerde

apseler olusabilirken, ek olarak akciger ve beyinde de metastatik apseler gorilebilir.
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2.10. PROGNOZ

Mortalite oranlari, Amerika Birlesik Devletleri (A.B.D) verilerine gore;
1930’Iu yillarda 100 000°de 9 oranlarindan giiniimiizde 100 000°de 0,1’lere kadar
gerilemigtir. Mortalite oranlarindaki belirgin azalma, hastaligin insidansindaki
azalma, daha erken teshis ve tedaviye baglidir. Mortalitedeki temel faktorler; cerrahi
tedaviden Once perforasyonun varligi ve hastanin yasidir. Riiptiire olmamis vakalarda
toplam mortalite %0,006 iken; perfore akut apandisitte bu oran 30 kat artmaktadir.
Oliim genellikle sepsise bagl gelisir. Morbidite ve mortalitenin dzellikle ¢ocuklar ve
yaslilarda yiiksek olmasinin nedeni geciken tani nedeniyle %70-75 oraninda goriilen

perforasyona baglidir (3).
2.11. KITOTRIOZIDAZ TANIMI

Kitin, (B-1,4 N-asetilglukozamin polimeri) diinyada seliilozdan sonra en fazla
bulunan polisakkarittir. Kitin, bircok canli tiiriiniin kabugunda (bir¢ok fungusun
hiicre duvarinda, nematotlarin mikrofilaryal kabugunda) ve bir¢cok bdcegin sindirim

kanalinin duvarinda yapisal eleman olarak bulunur (42,43) (Sekil 2.1).

OH Krtin COCH OH COCH,
H. NH CH; H
n ] o o n
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W wooook
COCH; OH COCH, OH

Sekil 2.1. Kitin yapisi

Bu patojenler, kitini konak¢1 olduklari hiicrede kendilerini zor sartlardan

korumak i¢in kullanirlar ki; bu sartlar altinda kitin yoklugu patojenin 6liimiine neden

olabilir (42).

Birgcok organizmada (bakteri, fungus, bdcekler, virisler ve protozoan
parazitlerde) kitindeki B-1,4 baglarint hidroliz eden kitinaz enzimleri bulunmaktadir

(43). Bu enzimler daha ¢ok diisiik canli tiirlerinde incelenmistir. Bu tiirlerde kitinaz
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enzimleri, kitin iceren organizmalar ile olusan enfeksiyonlara karsi gelistirilen
savunma strasinda ¢ok miktarda iiretilirler. Bu olay, kitin iceren patojenlere karsi
gelisen dogal immiin cevabin bir parcasi olarak diisiiniilebilir. Ayrica kitin igeren
fungus ve parazitlerde, kitinaz Uretimi, hayat dongiilerinin bir pargasi olarak rol alir
ve konak hiicredeki yasam sikluslarini tamamlamak i¢in kullanilir. Sonug¢ olarak;
patojenlerden korunmada kitinin 6nemi ve birgok patojenin yasam siklusunda uygun
miktarlarda kitinaz {iretiminin dneminden dolayi, kitin sentez inhibitorleri ve kitinaz
inhibitorleri, bocekleri, fungal patojenleri ve helmintik parazitleri ortadan kaldirmak
icin mikrobiyal biyokontrol ajanlarin ve yeni biyopestisitlerin gelistirilmesi igin

farmakolojik ¢aligmalarda yogun ilgi odagi olmustur (42).

Insan viicudunda yapisal eleman olarak kitin bulunmaz (44) ve kitini sentez
veya metabolize ettigine dair herhangi bir bilgi de mevcut degildir (45). Dogal olarak
kitinaz enziminin de bulunmamasi beklenirse de; ilging olarak insan genomunda
Kitinaz ve benzeri proteinleri kodlayan glikozid hidralaz (GH) 18 ailesine ait 8 adet
gen bulunmustur (45). ilk kez 1994°de Hollak ve ark (46), semptomatik Gaucher
hastalarinin plazmalarinda agir1 artmis (100-1000 kat) kitinaz aktivitesi saptamiglar
ve bu Kitinaza, sentetik substrat kitotrioza da etki etmesi nedeniyle “kitotriozidaz”

(CHIT) adin1 vermislerdir.

Deneysel veriler kitotriozidazin hangi siif Kitinaz (endo veya ekzokitinaz)
olduguna dair agik bir bulgu gostermemekle beraber, X-ray kristal ¢alismasina

dayanarak, bu enzimin endokitinaz oldugu ileri stiriilmistiir (42,43,44).

Insanlardaki GH 18 ailesindeki 8 proteinden 3 tanesinin enzim aktivitesi
(kitinaz) vardir. Bunlar; aktive makrofajlarda depolanan ve sekrete edilen ve
fungostatik etkisi oldugu belirlenen kitotriozidaz , daha ¢ok gastrointestinal kanal ve
akcigerlerde eksprese olan ve dogal immiinite ve besinlerin sindiriminde rol aldigi
diistiniilen asidik memeli kitinaz (AMCase) ve de kitin yaninda asparajinle baglanmis
glikoproteinlerin  lizozomal yikiminda rol alan di-N-asetilkitobiazdir (45).

Kitotriozidaz o6zellikleri ilk tanimlanan kitinazdir.

GHI8 ailesinin diger proteinleri, hidrolitik enzim aktivitesi olmayan fakat

oligosakkarit baglayabilme yetenegi olan, Kitolektin olarak da adlandirilan
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proteinlerdir. Bunlardan baslicalar1 human cartilage GP-39 (HC-gp 39), YKL-39 ve
oviduktindir (45).

2.12. KITOTRIOZIDAZIN YAPI VE FONKSIYONLARI
Insan kitotriozidaz cDNA’s1 1995°de Boot ve ark tarafindan klonlanmis ve

aminoasit dizisi belirlenmistir (47). Insan CHIT geni 1g31-q32°de bulunur ve 12
ekzondan olusan 20 kb’lik bir dizi icerir (48,49,50) (Sekil2.2).

Newwophilic g ,:'.__-( —Giyoeaen
gasilocyte %5 S,
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Sekil 2.2. CHIT gen yapisi (Malaguarnera L (48)’den alinmistir)

Insanlarda Kitinaz protein ailesinin (GH-18 gen ailesi) bilinen diger tiim

tiyelerinin genleri de CHIT geni gibi 1.kromozomda bulunur (49). ilging olarak
MHC genleri de 1.kromozomda yer alirlar (45).

2.12.1. Kitotriozidazin Doku Ekspresyonu

CHIT aktivitesi karaciger, bobrekler, dalak, akcigerler ve kemik iliginde
saptanmissa da; baslica makrofajlar tarafindan ¢esitli uyaranlara (prolaktin, timor

nekroz faktor-alfa, gama interferon, lipopolisakkarit gibi) cevaben sentez ve salinimi
olmaktadir (51,52,53).
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CHIT monositlerde yoktur. Yalnizca matiir insan makrofajlarinda eksprese
olur. Hicre kilturlerinde CHIT mRNA sadece monositlerin aktive makrofajlara
doniisiimiinlin son agamasinda eksprese olur. CHIT matur insan makrofajlarindan 50
kDa’luk aktif enzim olarak sekrete edilirken, bir kismi1 makrofajlarin lizozomlarinda

proteolitik isleme ugrar ve 39 kDa’luk forma doniiserek depolanir (1,44,54).

Saglikli bireylerin kaninda CHIT 1n ana kaynagi lenfositler ve monositlerden
ziyade polimorf niveli nétrofillerdir (PMN) (1,44,54). Enzim, bu hicrelerde 50
kDa’luk CHIT formu seklinde sentezlenir ve 6zel graniillerde depolanir (52).

In vitro sartlarda graniilosit makrofaj koloni stimile edici faktoriin (GM-CSF)
insan PMN’lerinden CHIT salinimini arttirdigi saptanmistir. Bu, daha sonra, GM-
CSF tatbik edilmis saglikli gonallu bireylerin, seri plazma 6rneklerinin analizi ile de

dogrulanmistir (1). GM-CSF, makrofajlarda da CHIT ekspresyonunu artirmaktadir
(2).

2.12.2. Kitotriozidaz Eksikligi

Degisik etnik gruplarda CHIT aktivitesinin resesif gegcisli eksikligi
tanimlanmustir (48). Bu eksiklige CHIT geninin 10.ekzonundaki 24 bp duplikasyonu
yol agmaktadir ki; bu, 344-372 arasi aminoaist dizisinin kaybina neden olur ve
sonugta enzim aktivitesinde eksiklik 1ile sonuglanir. Duplikasyon agisindan
homozigot olan bireylerde enzim tamamen inaktiftir (48,55) (Sekil 2.3). Bu
bireylerde, plazma, idrar, l6kositler ve dokular gibi test edilen tim materyallerde
CHIT aktivitesi tespit edilemez. Sadece tek bir mutant allel tagiyan (heterozigot)

bireylerde ise, normal aktivitenin yaklasik yarisi kadar aktivite saptanir (48).
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Sekil 2.3. CHIT eksik bireylerde CHIT mRNA’daki defekt. Ustte normal
CHIT geni, altta ise mutant CHIT genindeki fark gortulmektedir. Mutant gen
10.ekzonda 24bp duplikasyon icermektedir. Oklar, normal gendeki 24 bp boélimuni
ve mutant gendeki 48bp bolumini gostermektedir. Sekil, Malaguarnera L (48)’den

alinmustir.

CHIT eksikligi ile herhangi bir hastalik arasinda dogrudan bir iligki heniiz

gosterilememistir ve homozigot mutasyonu olanlar saglikli gériiniimdedirler (56).
2.12.3. Kitotriozidazin Islevleri

CHIT enziminin &zellikleri detayli olarak saptanmis olsa da, fonksiyonlari
tam olarak aydinlatilmamistir. Funguslara karsi defansta rolii olabilecegine dair
kanitlar vardir (1). Fungal ajanlara karsi primer defansta rolii olan makrofajlar,
CHIT“mn ana kaynagidir. Fungal ve bakteriyel enfeksiyonlu yenidoganlarin plazma
ve idrarlarinda yapilan ¢alismalarda da, artmus CHIT aktivitesi saptanmustir (57).
CHIT aktivite artis1 funguslara spesifik bir cevap degildir. CHIT aktivitesi eksik
insanlarda nematot enfestasyonlarinin daha sik goriildiigiine dair yapilan bir ¢aligma
da CHIT‘in fungal enfeksiyonlara karsi bagisiklikta roli olabilecegini
desteklemektedir (58). Genel metabolizma agisindan CHIT esansiyel olmamasina

ragmen, patojen defans protein olarak kilit rolu olabilir (44).
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CHIT, yapisal bir enzim degildir. Makrofajlar 6zel kosullar altinda bu enzimi
blyuk miktarda Gretebilir 6yle ki; bu miktar, sekrete edilen toplam protein miktarinin

%1’1ni olusturabilir.

Makrofajlar, genellikle birgcok organda dogal direngte rol alan 6nemli
elemanlar olarak ele alinirlar. Makrofajlarin interferon gama (IFN-y), TNF-a ve
lipopolisakkarit (LPS) ile uyarilmasi sonucunda; CHIT aktivitesi ve CHIT mRNA
duzeylerinde vyikseklik saptanmistir. Bu da, CHIT’in ¢esitli lizozomal ve
hematolojik hastaliklarda makrofaj aktivasyonunun biyokimyasal belirteci olmasinin

yani sira immiinolojik cevabin bir bileseni olabilecegini diisiindirmektedir (52).

CHIT enzimi inflamatuvar bir protein olarak disiiniilebilir zira aktive
makrofajlardan sekrete edilir. Ancak uretimi, hiicre kultlriinde, uyarimdan en az 1
hafta sonra olur ve zamanla artar. Bu nedenle, bir akut reaktif proteinden ¢ok kronik

bir inflamatuvar belirtec olarak kabul edilebilir (59).

Immiinolojik cevapta CHIT’1in medyator olarak davrandigimi dogrulayan bir
calisma da, IL-12 enjekte edilen sempanzelerde goriilen yliksek CHIT aktivitesidir.
Cunku 1L-12, bir¢ok enfeksiyon hastaliginda gii¢lii bir immiin diizenleyici sitokindir.
IL-12 seviyesinin artmasi, makrofaj aktivitesini diizenler. Malaryada oldugu gibi, IL-
12°yi igeren olaylar dizisi ile immiinitenin diizenlendigini gosteren ¢alismalar da bu

diisinceyi desteklemektedir (2).
2.12.4. Kitotriozidazin Klinik Kullanimi

Serum/plazma CHIT aktivitesi 6lcimi gunimizde lizozomal depo
hastaliklarinin tan1 ve tedavisinin takibinde (60), sarkoidoz tani ve tedavisinin
degerlendirilmesi  gibi  klinik uygulanmalarin  yami  sira  ¢esitli  arastirma
calismalarinda da (basta paraziter enfestasyonlar, immiin sistem ile ilgili

arastirmalar) yaygin olarak kullanilmaktadir (56,57,59,60).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMA GRUPLARI

Agustos 2008 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi (ANEAH) acil cerrahi serviste AA tanisiyla opere edilen yaslari
16 ile 75 arasinda (28,8+10,9) degisen 26’s1 erkek 16’si kadin olmak iizere toplam 42
hasta, bu ¢alismaya dahil edilmistir.

Akut apandisit tanis1 hikaye, fizik muayene, laboratuvar testleri (beyaz kiire,
notrofil) ve gerekli durumlarda radyolojik yéntemlerle (USG) konuldu.

Preoperatif donemde, hastalarin demografik 6zellikleri kaydedildi.

Apendektomi sonrasi ¢ikan spesmenler formaldehitle sabitlenerek
histopatolojik incelemeye gonderildi. Histopatolojik inceleme sonrasi spesmenler iki

gruba ayrildi:

Grupl (n=8) normal apendiks (negatif laparatomi) ve Grup2 (n=34) akut
apandisit seklinde kaydedildi.

Bu ¢alisma i¢cin ANEAH etik kurul onay1 alindi.

3.2. BIYOKIMYASAL ANALIiZ

Kan ornekleri pihtilasmaya birakildi ve kan alimini takip eden iki saat i¢cinde
santrifije edilerek hiicresel elemanlarindan ayrildi. Tiim serum ornekleri, inceleme

asamasina kadar -20°C’de saklandi.
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Laboratuvarda reaktif olarak, 22umol/14-metilumbeliferil-B-D-N,N”,N”
triasetilkitotrioz MU-(B-GIcNAC)s kullanildi. (Sigma Chemical Co St.Louis, MO)

Kitotriozidaz aktivitesi, 5uL serumla, 100uL MU-(B-GIcNAC)s birlikte
Mellvain fosfat—sitrat tamponunda 5.2 pH ve 37°C’de 1 saat inkibe edilerek 6lctldd.
Reaksiyon 120pL 0,5mol/l  Na;CO3-NaHCO3 tampon ¢ozeltisinin pH 10.7°de
eklenmesiyle sonlandirildi ve 4-metilumbeliferon un florasans: florimetre ile 6lgiildii

(Tiertek (Huntsville, AL); eksitasyon 355 nm, emisyon 460 nm).

3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ
Veriler ortalama + Standart Sapma (SS) seklinde verildi.

Istatistiksel analiz icin Windows SPSS 11.0 (SPSS Inc, Chicago Ill)
kullanilda.

Grup 1 ve grup 2 arasindaki farklilik, cinsiyet dagilimi i¢in Ki-Kare testi,
normal dagilim verileri i¢inse ¢ift kuyruk eslendirilmemis t testi kullanildi. Calisilan
gruplardaki kitotriozidaz diizeylerini karsilastirmak icin Mann-Whitney U testi
kullanildi.

Kitotriozidaz diizeylerinin klinik performanslari, alici operasyon karakteristik

egrisi (ROC) ve Egri Altindaki Alan (AUC) ile 6lculda.

Yiksek sensitivite ve yiksek spesifite degerleri i¢in iki kesim noktasinin

olabilirlik oranlar1 hesaplandi.

P < 0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Grup 1 ve Grup 2’deki hastalarin klinik 6zellikleri karsilagtirildiginda,
herhangi bir fark saptanmadi. Grup 2’de 6 hastada nekrotizan apandisit saptandi.

Serum CHIT aktivitesi Grup 2’de Grup 1’e gore anlamli olarak artmisti
(Tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplar Arasinda CHIT Diizeyleri

Grup 1 (n=8) Grup 2 (n=34)

86,2 £ 12,3 ng/mi 99,7 + 14,4 ng/ml

Alic1 operasyon karakteristik egrisi incelendiginde (Sekil 4.1) egri altindaki
alan (EAA) 0,771 olarak bulundu (p<0.01).

ROC Curve
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.1 ROC (Alict Operasyon Karakteristik) Egrisi
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CHIT aktivitesi i¢in uygun kesim noktasinin 93,5 ng/ml oldugu goriildii
(Tablo 4.2)

Tablo 4.2. CHIT Aktivitesi I¢in Kesim Noktas1

CHIT aktivitesi (ng/ml) | Duyarhlik (Sensitivite) Ozgiinluk (Spesifite)

88,500 0,852 0,500
90,000 0,778 0,567
91,500 0,704 0,600
92,500 0,704 0,667
93,500 0,704 0,700
94,500 0,667 0,767
96,000 0,556 0,867
97,500 0,556 0,900
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5. TARTISMA

Akut apandisit, acil cerrahi girisim gerektiren en sik akut batin nedenidir.

Apendektomi orani, glinimiizde diisme egilimi gdstermesine ragmen;
apandisit sikligr hemen hemen aynidir. Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore;
tiim yasam boyu prevalanst %7°dir (61). Geleneksel olarak AA siiphesinde hastalarin
tedavi kontroliinde en énemli hedef, perforasyon riskinin azaltilmasidir. Bu nedenle
farkli yaklagim sekillerinin degerlendirilmesinde; perforasyon oranlarindaki
distiklik, kaliteyi temsil etmektedir. Bununla birlikte, daha gelismis goriintiileme
yontemlerinin kullanilmasi, kanda pek c¢ok yeni belirleyicinin dlgiilebilmesi ve
laparoskopinin daha sik kullanilmasi ile artik tek ¢éziimlenmesi gereken sorun;
hicbir AA vakasinin kagirilmamasi1 ve gereksiz laparatomilerin yapilmamasi

olmustur.

AA tanisindaki gecikme sonucu olusan komplikasyonlar veya gereksiz
ameliyatlarin olas1 komplikasyonlar1 hastalar ve hekimler i¢in sorun olmaya devam
etmektedir. Ozellikle perfore apandisitte komplikasyonlar, non-perfore akut
apandisite gore iki kat daha fazladir (62). Negatif apendektomi (NA) ve komplike
apandisit (perforasyon, abse), saglik planlamalarinda maliyet hesaplarinin da g6z
oniinde bulunduruldugu gilinlimiiz kosullarinda, 6nemli bir ekonomik kayip

olusturmaktadir.

Yapilan ¢aligmalar NA oranlarinin %15-25, perforasyon oranlarinin da %25
civarinda oldugunu gostermistir (63,64). Bizim c¢alismamizda NA orant %23,5
saptanmistir. NA oranlarinin bu denli yiiksek olmasinin nedeni, perforasyon sonrasi
komplikasyon ve mortalite oranlarinin yiiksekliginden ve bunlarin erken cerrahi
mudahale ile 6nlenebilecegi diisiincesinden ileri gelmektedir. Ancak bazi ¢alismalar
bu goristi desteklememektedir. Perforasyonlarin ¢ogunun hastaneye ilk basvuru
esnasinda olustugu ve laparatomi oraninin perforasyon sikligi iizerine herhangi bir

etkisi olmadig1 gosterilmistir (65). Buna ek olarak, perforasyon sonrasi gelisen
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komplikasyonlarin ve dlumlerin antibiyoterapi ve postoperatif bakimdaki gelismenin

bir sonucu olarak azaldigi gosterilmistir (65).

Normal bir apendiksi ¢ikartmanin, daha uzun stireli gézlemden daha az riskli
olduguna dair goriisler de vardir (66,67). Ancak bu gorisler, kesin olarak
aydinlatilabilmis degildir. Eger bu dogruysa, slipheli olgularin nasil ele alinacagi
tartismalidir. Siipheli olgularin ameliyat zamanin1 belirlemedeki zorluk, aslinda
gecikmeye bagli perforasyon riskinin olasi artis1 ile dogru taniya gotiirecek daha
saglam klinik belirti ve bulgular i¢in bekleme arasindaki dengededir. Bir bagka
deyisle, bu belki de tan1 kesinlesene kadar cerrahin ne kadar uzun siire beklemeye

cesaret edeceginin bir sonucudur.

Gilintimiizde akut apandisitte ameliyat oncesi tek basina kesin tan1 koyduracak
bir tan1 aract yoktur. Tanmisal giiclik nedeniyle yapilan NA ve perforasyon
oranlarindaki yiikseklik, aragtirmacilari goriintiileme yontemlerine, inflamatuvar

testlere, skor yontemlerine ve laparoskopi gibi invaziv girisimlere yonlendirmistir.

AA’te, klinik bulgularin farkliligi ve hastalarin kisisel cevaplarindaki
farkliliklar nedeniyle, inflamatuvar belirtecler klinik bulgulardan daha fazla 6nemli
olabilir. Andersson ve arkadaslarmin yaptiklar1 bir c¢alismada; akut apandisit
tanisinda, inflamatuvar belirteclerin klinik bulgularla esit 6neme sahip oldugu
belirtilmistir (68). Karsit goriis ise bu testlerin ayirici tanida yetersiz kalacagi ve
apandisitin hangi evresinde bakildiklarina gore degisken olacagi seklindedir. Ancak
yine de AA tanisinda inflamatuvar belirtecler, klinik ve deneysel olarak ¢aligilmis ve

calisiimaya da devam edilmektedir.

Akut apandisitte uzun siiredir kullanilan bir tetkik olan l6kosit sayimi, tek
basina tanisal degere sahip degildir. Nedeni; diisiik spesifite ve sensitiviteye sahip
olmasidir (11,69). Birgok akut inflamasyonda artan 16kosit sayimi ve formiildeki sola

kayma egilimi 6zellikle cocuklarda ve yaslilarda goriilmeyebilir (34).

CRP, iltihaba akut dénem yanit1 olarak, hepatositlerce yapilan ve kandaki
yogunlugu yukselen maddelerden birisidir. Doku hasari, mikrobik hastalik ve

inflamasyonda geleneksel olarak akut faz reaktan1 olarak kullanilir. Tanisal
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Ozglnliigli olmasa da seri Olglimleri oOzellikle mikrobik hastaliklarin klinik
yonetiminde yararli olmaktadir. Bununla birlikte daha once yapilan bir meta
analizde, CRP’nin apandisit tanisinda hassasiyetinin (%53-88) ve 6zgiinliigliniin
(%46-82) oldugu gosterilmistir (70).

IL-6, IL-8, CRP ve lokosit sayimi gibi parametrelerin AA tanisindaki
dogruluklarimi saptamaya calisan bir arastirmanin sonucunda, IL-6’nin yalnizca
gangrenOz ve perfore olgularda arttigi ve daha iyi tanisal dogruluga sahip oldugu

gosterilmistir (71).

Keskek ve ark. 16kosit saymminin akut apandisitte erken donemde
yikseldigini fakat komplike AA’in belirlenmesinde yardimci bir gosterge
olamadigin1 gostermislerdir (34). Buna karsin CRP degerleri, perforasyon veya
apsenin belirlenmesinde daha iyi bir gosterge olarak kabul edilebilir. AA, saatler
icerisinde olduk¢a hizli degisen, yani dinamik bir patolojik sire¢ olarak kabul
edilmektedir. Dolayisiyla tanisal testlerin hassasiyet ve Ozgiinliigii, ne zaman
yapildiklarina baglidir. Buradaki 6ngord, testlerin hastalik siirecindeki ge¢ donemde
yapilirsa daha iyi ve en ¢ok ihtiya¢ duyuldugu erken donemde yapilirsa daha kotii bir
tahmin degerine sahip olacagidir. Histopatolojik inceleme raporlar1 bile semptom ve
belirtilerle karsilikli degerlendirildiginde mitkemmel degildir. Dinamik bir siirecte
semptomlar, belirtiler, apendiksin makroskopik goriiniimii ve liimen tikanmasiyla
baslayip apendiks duvarinda olusan perforasyona kadar gegen siire degiskendir. AA
makroskopik belirtilerinin olmamasi, hi¢ apandisit olmamasi ile aynit anlami mi
tagimaktadir sorusunun aydinlatilmasi gerekmektedir. Bir bagka deyisle, esas soru

daha erken evrelerin nasil degerlendirilecegidir.

Kitotriozidaz (CHIT), aktive makrofajlarin salgiladigi bir proteindir ve
makrofaj aktivitesinin guclu bir gostergesi olarak kabul edilmektedir (48). Kitinaz
ailesi olarak adlandirilan ve kitini hidrolize eden bir grup enzim icinde yer
almaktadir. Bu enzim, kitin i¢eren patojenlerin ¢6ziilmesinde gorev almaktadir ancak

insanlardaki fonksiyonu tam olarak bilinmemektedir.

CHIT, insanlarda sadece makrofajlar tarafindan sentezlenir ve makrofajlarin

aktivasyonuna yol acan hastaliklarda serumdaki aktivasyonu artar. CHIT 1n immiin
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cevapla iligskisi CHIT gen ekspresyonunun INF-y, TNF-a ve LPS ile artmasi ve IL-10
ile siiprese oldugunu gosteren bir ¢alisma ile ortaya ¢ikmistir (52). Buna ilavaten
bircok sitokinle yapisal iliskisi gdsterilmis ve daha da 6nemlisi; 16kosit fonksiyonlari
i¢cin kritik genlerin ekspresyonunu modiile eden prolaktinin insan makrofajlarinda
CHIT gen ekspresyonunu da arttirdigi gosterilmistir (72,51). CHIT’in immiin
cevapta rol oynayan bir medyatér oldugunun kabul edilmesini saglayan bir baska
calisma ise; sempanzelere enjekte edilen IL-12 sonrasinda artan CHIT aktivitesini
gosteren ¢alismadir (2). Bircok enfeksiydoz hastalikta IL-12’nin  potent
immiinregiilator sitokin olarak gorev aldig1 gerceginden Otiiri, artan [IL-12
diizeylerinin makrofaj aktivasyonuna modiile ettigi ve de CHIT aktivitesiyle ilgili bir
yolaktan ~ bu  hicrelerin  mikrobisidal ~ fonksiyonlarii  stimiile  ettigi
diistiniilmektedir(73). Bu diisiince, malaryada oldugu gibi koruyucu immiinitenin IL-
12 ile iliskili bir dizi olayla ilgili oldugunu ortaya koyan ¢aligmalarla
desteklenmektedir (74). Bununla birlikte sistemik kandidyazisli yenidoganlarda
plazma CHIT aktivitesinde artis bulunmus olmasi (57), sistemik kandidyazis ve
aspergilozlu nétropenik fare modellerinde rekombinant insan CHIT nin sagkalimi
uzatmasi (1) CHIT 1n antifungal defanstaki ve immiin cevaptaki gorevini sorgulayan
diger calismalardir. Son olarak CHIT’in immiin cevapta rol oynadiginin bir baska
gostergesi olarak CHIT alellerindeki varyantlarin Gram negatif bakterilerin yol agtig1
enfeksiyonlara hassasiyet gostermesi soylenebilir (75). Bitiin bunlar kitinaz protein
ailesinin bagisiklikta nasil yer aldigini ve son zamanlarda ozellikle terapdtik
yaklasimlarda hedef olma konusunda ni¢in bu kadar ilgi c¢ektiklerinin birer

gOstergesidir.

CHIT enzimi, inflamatuvar bir protein olarak diisliniilebilir zira aktive
makrofajlardan sekrete edilir. Fakat Uretimi, hiicre kiiltiiriinde uyarimdan en az bir
hafta sonra olur ve zamanla artar. Bu nedenle, bir akut reaktif proteinden ¢ok kronik

bir inflamatuvar belirte¢ olarak kabul edilmektedir (59).

Yaptigimiz ¢alismada, akut apandisit saptanan grupta CHIT aktivitesi kontrol
grubuyla kiyaslandiginda; istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Bu aktivite artis1,
aktif makrofajlar nedeniyle olabilir. Simdiye kadar CHIT aktivitesi ile ilgili

yayinlanmis ¢alismalar, lizozomal depo hastaliklari, sarkoidoz, ateroskleroz, prostat
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kanseri vb. kronik hastaliklarda yapilmistir. Literatiir taramamiza gore, bizim
caligmamiz akut inflamatuvar olaylarda CHIT aktivitesinin arastirildigr ilk
caligmadir. Bulgularimiz bize CHIT aktivitesiyle ilgili aydinlatilmamis bir
inflamatuvar siire¢ oldugunu diisiindiirmektedir. Makrofajlarda bir haftadan 6nce
salgilanmayan CHIT’in apandisit gibi akut bir olayda yiikselmis olmas1 dikkat
cekicidir. Bu konu, ayni1 zamanda akut apandisit etyolojisinde molekiiler siirecin ne

kadar 6nce basladigiin bir tartigmasi da olabilir.
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6. SONUCLAR

1-) AA’li hastalarda CHIT diizeyleri anlamli olarak yiiksektir.
2-) CHIT diizeyi AA tanisinda iyi bir testtir.

3-) CHIT aktivitesi i¢in ideal kesim noktast 93,5 ng/ml’dir.
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OZET

Bu calismanin amaci akut apandisit sliphesi ile opere edilmis normal
apendiks ve akut apandisit seklinde farkli patolojik bulgular saptanmis 2 grup

hastada preoperatif CHIT diizeylerinin tanisal 6neminin belirlenmesidir.

Agustos 2008 ve Aralik 2008 tarihleri arasinda Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi acil cerrahi servisinde apandisit tanisiyla ameliyat edilen 42
hasta calismaya dahil edildi. Klinik tanilar anamnez, fizik muayene ve laboratuar
testleri ile konuldu.Demografik, cerrahi ve histopatolojik bulgular retrospektif olarak
incelendi. Histolojik inceleme sonrasi, apendiks spesmenleri normal apendiks

(grupl:8 hasta) ve akut apandisit (grup 2: 34 hasta) seklinde siniflandirildi.
Calisma i¢cin ANEAH etik kuruldan izin alindi.

Hastalarin (26 erkek ve 16 kadin) ortalama yaslar1 28,8 10,9 olarak bulundu.
Tan1 aninda her iki grup arasinda cinsiyet, yas ve beyaz kiire sayimmi agisindan

anlaml fark tespit edilmedi.

Grup 2’de serum CHIT diizeyleri, Grup 1’le kiyaslandiginda anlamli olarak
yuksek bulundu (Grup2: 99.7+14.4 ve Grupl: 86.2+12.3 ng/mL, P< 0.01).

Kitotriozidaz diizeylerinin klinik performanslar1 alic1 operasyon karakteristik
egrisi (ROC) ve Egri Altindaki Alan (AUC) ile ol¢iildi ve egri altinda kalan alan
apandisit hastalarin1 tanimlamak igin istatistiksel olarak anlamli bulundu ([AUC] =
0.771, P <0,01).

Kitotriozidaz, insanlarda sadece makrofajlar tarafindan sentezlenir ve

makrofajlarin aktivasyonuna yol agan hastaliklarda enzimatik aktivasyonlar: artar.

Sonu¢ olarak akut apandisit tanisinda CHIT, yararli bir belirteg olarak

kullanilabilir.
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ABSTRACT

The aim of the present study was to evaluate the diagnostic importance of the
preoperative chitotriosidase levels in 2 groups of patients operated on for a clinical
suspicion of acute appendicitis with different findings at pathology: uninflamed
appendix, or acute appendicitis.

Between August 2008 and December 2008, a total of 42 patients underwent
appendectomy with a clinical diagnosis of acute appendicitis at the Emergency
Department, Ankara Numune Training and Research Hospital (Ankara, Turkey). The
clinical diagnosis was established preoperatively by clinical history, physical
examination, and laboratory tests including WBC count and neutrophil percentage.
Demographic, surgical, and histopathologic variables were recorded retrospectively.
The appendix specimens were classified as normal appendix (group 1;8 patients),
acute appendicitis (group 2;34 patients) as analyzed histologically.

This study was approved by the medical ethics committee of the Ankara
Numune Training and Research Hospital .All subjects signed consent forms.

The study participants comprised 26 males and 16 females (mean age 28.8 +
10.9 years). There were no significant differences between the 2 groups in age, sex
and WBC count at the time of diagnosis.

The levels of serum chitotriosidase were significantly higher in the group 2
compared with the group 1 (99.7+14.4 versus 86.2+12.3 ng/mL, P< 0.01).

Receiver operating characteristic curves of chitotriosidase levels counts was
used to identify patients with appendicitis on a statistically significant level area
under the curve (JAUC] =0.771, P < 0,01).

Chitotriosidase in humans is synthesized exclusively by activated
macrophages and its enzymatic activity is elevated in the serum of patients with
diseases in which macrophages are activated. The pathogenetic reason for increased
chitotriosidase serum levels in AA might belong to activated macrophages.

In conclusion; chitotriosidase may be used as a marker for diagnosis of AA.
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