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OZET

CERRAHI VE ANTIBIYOTIK iLE TEDAVi EDILEN AKUT APANDISIT
OLGULARININ BT BULGULARININ KARSILASTIRILMASI

Giris ve amag: Akut apandisit cerrahi tedavi gerektiren en sik akut batin nedenidir.
Prevelanst %7’°dir. Tiim yaslarda goriilebilmesine ragmen en sik addlesan ve geng
eriskinlerde goriiliir. Tanis1 Oyii, fizik muayene ve laboratuvar bulgulariyla
koyulabilir. Arada kalman durumlarda USG, BT ve MR giinlimiizde sikg¢a
kullanilmaktadir. Standart tedavi cerrahi olarak ge¢mekle birlikte son yillarda
antibiyotik ve non-operatif gézlem ile de tedavinin miimkiin oldugu goriilmiistiir. Bu
calismada amacimiz akut apandisit tanis1 alan olgularda gozlemlenen BT

bulgularinin, tedaviye yon vermede kullanilip kullanilmayacagini belirlemektir.

Materyal metod: Hastanemize 2015-2019 yillarinda bagvuran, batin BT ¢ekilen ve
akut apandisit tanis1 alan toplam 138 hasta retrospektif olarak degerlendirilmistir. Bu
hastalarm 60 tanesi medikal, 78 tanesi cerrahi tedavi almistir. Medikal tedavi alan
hastalar en az 6 ay takip edilerek basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplari
olusturulmustur. Medikal ve cerrahi ile basarili ve basarisiz medikal tedavi
gruplarinin BT’sinde apendiks duvar kalinligi, apendiks duvar kalinlig1 skoru, cap,
cap skoru, duvar kontrast tutulum siddeti, batin ici serbest sivi, perigekal yagh plan
yogunluk artis1 siddeti, pericekal lenf nodu maksimum boyutu, apendikolit varligi,
komsu organ bulgusu, apandisit skoru degerlendirilerek ki kare ve Mann Whitney U
testleri ile karsilastirilmistir. Cerrahi veya medikal tedavi ciktilarinin bagimh
degisken oldugu, BT’den elde edilen degiskenlerin bagimsiz degisken oldugu

backwards binary logistic regresyon uygulanmustir.

Bulgular: 101 erkek ve 37 kadm olmak tizere toplam 138 hasta degerlendirildi. Yas
ortanca degeri 30’dur (Ceyrekler arasi dagilim araligi=10). 78 hasta cerrahi ve 60
hasta medikal tedavi almistir. iki grup arasinda degerlendirilen parametrelerden gap
(p=0,0001), cap skoru (p<0,0001), komsu organ bulgusu (p=0,041), cevre yagh plan
yogunluk artis1 (p=0,002), apendikolit varlig1 (p=0,001), batin i¢i serbest sivi varligi



(p<0,001) ve apandisit skoru (p<0.0001) istatistiksel olarak anlamli farklilik

gostermistir.

Apendiks c¢apinin cerrahi tedavi segimindeki etkisini degerlendirmek i¢in uygulanan
ROC analizinde, tan1 degerinin iyi oldugu gorillmistir (AUC=0.6994, 95% CI
0,61317-0,78555). Apendiks c¢apt >13 mm olmasi, %39.74 sensivite, %93.33
spesifiteyle (Dogru smiflandirma %63.04, Pozitif likelithood ratio:5.96; Negatif

likelihood ratio=0.65) cerrahi tedaviye yonlendirmektedir.

Apandisit skorunun cerrahi tedavi sec¢imindeki etkisini degerlendirmek i¢in
uygulanan ROC analizinde, tani degerinin iyi oldugu goriilmiistiir (AUC=0.741795%
Cl 0,65907-0,82427). Apandisit skorunun >8 olmasi, %78.21 sensivite, %63.33
spesifiteyle (Dogru smiflandirma %71.74, Pozitif likelihood ratio= 2.13; Negatif

likelihood ratio= 0.34) cerrahi tedaviye yonlendirmektedir.

Logistik regresyon testine gore ¢ap >13 mm oldugunda (¢capn <9 mm
olmasmna gére OR=6.54 %95 Giiven araligi ile 1.83-23.35, p=0.004), apandikolit
(OR=4.07, %95 Giiven aralig1 ile 1.19-13.99, p=0.026) ve batin i¢i serbest
stvi(OR=2.91, %95 Giiven arahgi ile 1.22-6.93, p=0.016) varliginda hekimler cerrahi
tedaviye yonelmelidir (Psodo R? = 0.18 p<0.001). Bu {ii¢ bulguyla olusturulan
modelin cerrahi tedavi se¢imindeki etkisini degerlendirmek i¢in uygulanan ROC
analizinde, tan1 degerinin iyi oldugu gorilmiistiir (AUC=0.7578 95% Giiven aralig1
ile 0,65907-0,82427) (Sekil 4.11). Modeldeki her ii¢ bulgununda pozitif olmasi
durumunda, hekimlerin %69.23 sensivite, %71.67 spesifiteyle (Dogru siniflandirma
%70.29) cerrahi tedaviyi se¢ecegini gostermektedir. Modelin pozitif prediktif degeri
%76.06, negatif prediktif degeri %64.18 dir.

Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplar1 karsilastirildiginda sadece

apendiks duvar kontrastlanma siddeti istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir

(p=0.005).

Sonu¢: Calismamizda medikal ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarda, akut
apandisit BT bulgularindan apendiks ¢api, batin i¢i serbest sivi ve apendikolit

varliginda anlamli farklilik oldugu saptanmistir. Bu sonuglara gore cerrahlarin



apendiks capi>13 mm, batin i¢i serbest sivi ve apendikoliti olan hastalar1 opere
etmeleri yoniinde Oneride bulunabiliriz. Ayrica medikal tedavi ile tedavi edilen
olgularda apendiks duvar kontrast tutulum siddeti belirgin oldugunda tedavinin
basarisiz sonuglanma olasilig1 artmaktadir. Akut apandisit hastalarinda BT apandisit
skoru arttik¢a cerrahi tedavi olasilig1r da artmaktadir. Sonug olarak akut apandisit

tedavisinde arada kalman olgularda, BT bulgular1 yardimci olabilir.

Anahtar kelimeler: Akut apandisit, antibiyotik tedavisi, apendektomi, bilgisayarl

tomografi



ABSTRACT

COMPARISON OF CT FINDINGS IN ACUTE APPENDICITIS CASES TREATED
WITH ANTIBIOTIC AND SURGICALLY

Background and aim: Acute appendicitis is the most common cause of acute
abdomen requiring surgical treatment. The prevalence is 7%. Although it can be seen at all
ages, it is mostly seen in adolescents and young adults. The diagnosis can be made
by physical examination and laboratory findings. Nowadays, USG, CT and MR are
frequently used in acute appendicitis. Although standard treatment has been
performed surgically, it has been seen that treatment is possible with antibiotic and
non-operative observation in recent years. In this study, our aim was to determine
whether CT findings in patients diagnosed with acute appendicitis should be used for
directing treatment.

Materials and Methods: A total of 138 patients who were admitted to our hospital
between 2015-2019 and who underwent abdominal CT and were diagnosed with
acute appendicitis were evaluated retrospectively. 60 of these patients were received
medical treatment and 78 of them received surgical treatment. Appendiceal wall
thickness, appendiceal wall thickness score, appendix diameter, diameter score, wall
contrast enhancement severity, intraabdominal free fluid, periappendiceal fat
stranding severity, pericecal lymph node maximum size, appendicolith, adjacent
organ findings and appendicitis score in CT of medical and surgical groups were
compared with chi-square and Mann Whitney U tests. Backwards binary logistic
regression was applied in which the outcome of surgical or medical treatment was
dependent variable and variables obtained from CT were independent variables.
Appendiceal diameter and appendicitis score values were evaluated with

nonparametric ROC curves to determine the way of treatment.

Results: A total of 138 patients (101 male and 37 female) were evaluated. The
median age is 30 years (igr=10). 78 patients received surgery and 60 patients
received medical treatment. Appendix diameter (p=0.0001), diameter score
(p<0.0001), adjacent organ findings (p=0.041), periappendiceal fat stranding severity

(p=0.002), presence of appendicolite (p=0.001), presence of intraabdominal free
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fluid (p<0.001) and the appendicitis score (p<0.0001) showed statistically significant

differences.

The diagnostic value was found to be good in the ROC analysis to evaluate the effect
of appendix diameter on surgical treatment (AUC=0.6994, 95%CI 0.61317-0.78555).
If the diameter of the appendix is >13 mm, it leads to surgical treatment with 39.74%
sensitivity, 93.33% specificity (correctly classified 63.04%, Positive likelihood
ratio=5.96; Negative likelihood ratio=0.65)

The diagnostic value was found to be good in the ROC analysis to evaluate the effect
of appendicitis score on surgical treatment (AUC=0.7417, 95%CI 0,65907-0,82427).
If the appendicitis score is >8, it leads to surgical treatment with 78.21% sensitivity,
63.33% specificity (correctly classified 71.74%, positive likelihood ratio=2.13,;
negative likelihood ratio=0.34).

According to the logistic regression test, when the diameter is >13 mm (According to
the diameter<9 mm OR=6.54, 95%CI 1.83-23.35, p=0.004), in the presence of the
appendicolith (OR=4.07, 95%CI 1.19-13.99, p=0.026) and intraabdominal free fluid
(OR=2.91, 95%CI 1.22-6.93, p=0.016), physicians should be directed to surgical
treatment (Pseudo R?=0.18, p<0.001). When the successful and unsuccessful medical
treatment groups were compared, only the appendix wall enhancement intensity was

statistically significant (p=0.005).

Conclusion: Acute appendicitis CT findings showed a significant difference in
appendix diameter, intraabdominal free fluid and appendicolitis in patients treated
with medical and surgical treatment. According to these results, we can recommend
surgeons to operate on patients with appendix diameter >13 mm, intraabdominal free
fluid and appendicolitis. In addition, the likelihood of unsuccessful treatment
increases when the severity of appendix wall contrast enhancement is evident in
patients treated with medical therapy. As the CT appendicitis score increases in
patients with acute appendicitis, the likelihood of surgical treatment increases. In

conclusion, CT findings may be helpful in cases of acute appendicitis.

Keywords: Acute appendicitis, antibiotic therapy, appendectomy, computed

tomography
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1. GIRIS VE AMAC

Akut apandisit cerrahi miidahale gerektiren en sik akut batin nedenidir.
Yasam boyu akut apandisit riski yaklasik %6-7’dir. Her yasta goriilebilmesine kargin
en sik addlesan ve geng eriskinlerde goriilmektedir (1).

Apandisit tanist koymada bircok radyolojik goriintileme yOntemi
kullanilmaktadir. USG, MR ve BT’nin apandisit olgularinda yararli oldugu
gosterilmistir (1, 2). Eger hikaye, laboratuar ve fizik muayene sonug¢larindan klinik
tan1 koyulabilyorsa, goriintillemeye gidilmeden hemen cerrahi yapilabilir. Bununla
birlikte apandisitli hastalarin tigte biri atipik Kklinikte olup bulgular karigiktir ve
radyolojik degerlendirmeye gerek duyulmaktadir. Apandisitte kesin tanmin zor
konuldugu ve cerrahi miidahalede gecikmeden kac¢iildig: i¢in apandektomiye giden
hastalarm %8-30unda normal apendiks bulunmaktadir. Bu nedenle apandisit
diisiiniilen hastalarda, goriintilleme yOnteminin tanmisal giivenirliginin artmasi ile
normal apendiksli hastalarda gereksiz apendektomiler azalacaktir (1).

Akut apandisit tanisinda sensivite ve spesifitesi en yiiksek tam ydntemi 1V
kontrastli batin BT dir. Akut apandisit BT bulgular1 hastalik siirecinin asamasina ve
siddetine gore degismekle birlikte; apendiks capinda artis, apendiks duvarinda
kontrast tutulumu, apendiks duvar kalinhiginda artis, duvarda tabakali goériiniim,
periapendikal yaglh planlarda kirlenme, apendikolit ve komsu organlarda inflamatuar
degisikliklerdir. BT’ nin en 6nemli avantajlar1 ¢ekim siiresinin kisa olmasi, operator
bagimli olmamasi, perfore apandisiti ve apendiksin anatomik olarak farkl
lokalizasyonlarin1 degerlendirmede belirgin stiinliigii, ozellikle US agisindan
smirlilik olusturan barsak gazi1 ya da obezite durumlarindan etkilenmemesi,
multiplanar degerlendirilebilmesi ve akut apandisit ile klinik olarak benzer
hastaliklarda ayirici tan1 olanagi saglamasidir.

Akut apandisit standart tedavisi cerrahidir. Apendektomi genelde iyi tolere
edilmesine ragmen, bir major cerrahi girisimdir ve postoperatif morbiteye neden
olabilmektedir (3).

Apandisitin standart tedavi yontemi apendektomi olmasina ragmen, son 40
yilda antibiyotik kullanimmin baslamasiyla birlikte 1956’da Coldrey klinik
bulgulartyla tan1 koyulan 471 akut apandisit hastasini antibiyotik ile tedavi ettigini



yaymlamigtir. Mortalite orani diisiik (%0.2) ve rekiirren apandisit orani sadece %14.4
bulunmustur (3).

Son yillardaki bu gelismelerle farkli tedavi yaklasimlari ortaya c¢ikmustir.
Goriintiileme yontemleriyle akut apandisit tanist koyulan bir olguda; herhangi bir
tedavi uygulanmayabilir, antibiyotikle tedavi edilebilir veya apendektomi yapilabilir
(5).

Biz ¢alismamizda hastanemiz acil ve genel cerrahi birimleri tarafindan klinik
ve laboratuvar bulgulariyla degerlendirilip, cerrahi ve antibiyotik tedavisi uygulanan
akut apandisit olgularinin BT bulgularini karsilastirmak, antibiyotik ile tedavi edilen
hastalarin en az 6 aylik takibinde rekiirren hastalik oranmi belirlemek, antibiyotik
tedavisinin bagarili ve basarisiz oldugu hastalarin BT bulgularin karsilastirmak ve bu

verilerden yola ¢ikarak, BT bulgulariyla hangi tedaviye yon vermeyi hedefledik.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihge

Apendiks vermiformis ilk olarak 1521°de anatomist Berengario Da Capri
tarafindan tarif edilmistir (6). Leonardo Da Vinci 1492“de apendiksi ¢izimlerle
gostermis fakat 18. yiizyila kadar yaymlamamustir (7). Apendiks Andreas Vesalius
tarafindan De Humani Corporis Febrica Liber V’de 1543 yilinda tam olarak resimle
kanitladi (8).

Apandisitin oneminden 1711°de ilk olarak Lorenz Heister bahsetmistir.
Heister, gangrenz apandisitin perforasyon ve abse ile sonug¢landigini belirtmistir.
Akut inflamasyonun kaynaginin apendiksten kaynaklanabilecegini soylemis ve post-
mortem ¢aligmalarinda apandisiti gostermistir (9).

1759°da Mestivier sag alt kadran absesi sonrasinda dlen bir hastanin otopsi
bulgularmi tanimlamis ve bunun apendiks perforasyonuna bagli olabilecegini
distinmiistir (10). Bundan sonraki 100 yillik siirecte daha birgok apandisit
tanmimlamasi yapilmis ve bunlarin ¢ogunda apendikste obstriiksiyona neden olan
yabanct maddelerin varligmin iistiinde durulmustur (9, 11).

1827°de Francois Melier yaptig1 otopsilerde alt1 apandisit vakasi tanimlamig
ve ilk kez apendiksin cerrahi olarak ¢ikarilabilecegini dile getirmistir (9, 12, 13).
Takip eden yillarda Bright ve arkadaslar1 akut apandisitin semptomlarmi tanimlayip,
bunun sag alt kadranda inflamatuar yanita neden olabilecegini ifade etmistir (14).

[Ik apandisit raporlar1 18. yiizyilin baslarinda yayimlanmaya baslamis olup
Cladius Amyand, ilk apendektomiyi 1735 yilinda yapmistir (15). Amyand’in bu
basarisina ragmen sonraki 150 yil boyunca cerrahi tedavi ¢ok dikkate alinmamustir.
Genel anestezi ve antiseptik teknikler gelismeden once laparotomi tehlikeli bir
segenek olarak gorilmiistiir (16). Bu nedenle anestezinin gelisim gosterdigi 19.
yiizyilin sonlara kadar cerrahi tedavi segenegi olarak tercih edilmemistir.

Reginald Heber Fitz, 1886’da Washington’ da, Association of American
Physicians toplantisinda “Apendiksin Perforan Inflamasyonu: Erken Tani ve Tedavi
icin Ozel Referans” bashkli sunumunda sag alt kadrandaki inflamatuar hastaliklarin
en sik sebebi olarak apendiksi gostermis, apandisitin klinik bulgularini tanimlamis ve

erken silirecte cerrahi olarak ¢ikarilmasinin  6neminden bahsetmistir (17).



Apendektomi daha Onceki yillarda yapilmasma ragmen, Fitz ‘apandisit’ varliginin
iistiinde durmus ve bu terimi kazandirmistir. Erken tan1 ve cerrahi tedavi konseptini
vurgulaylp apendektominin popliler ve kabul goren bir operasyon olmasini
saglamustir.

McBurney 1889 yilinda apandisitte erken cerrahi girisim yapilmasini 6nermis
ve kendi ismiyle anilan cerrahi yontemi bulmustur (18). 1890’larda Amerika’da
apendektomi akut apandisit tedavi yontemi olarak kabul edilmistir.

Laparoskopik apendektomi ilk olarak 1893 yilinda Alman jinekolog Kurt
Semm tarafindan tanimlanmustir. Fakat 1990 baslarina kadar bu yaklagim genis kabul
gérmemistir (19).

Akut apandisitte antibiyotik tedavisinin etkili oldugu son 20 yildir klinik
calismalarda ortaya koyulmustur.

Apandisitin tanisal siirecinde 1950’lerden sonra USG, 1980’lerde BT ve son
10 y1lda da MRG dahil edilmistir.

2.2. Embriyoloji-Anatomi-Histoloji

Cekumun embriyolojik olarak bir pargast olan apendiks vermiformis,
embriyolojik gelisimin 8. haftasinda ii¢ tenia kolinin ¢ekum distalinde birlesme
yerinde bir kabarti olarak ortaya ¢ikar. Gerek antenatal gerekse postnatal gelisim
esnasinda ¢ekumun biiylimesi apendiksin biiylimesinden ¢ok daha fazla oldugundan
dolayi, apendiks mediale ve ilog¢ekal valve dogru itilir.

Apendiks histolojik olarak ¢ekuma benzer 6zellikte sirkiiler ve longitudinal
kas katmanlari icerir. Submukoza tabakasinda yaklasik 200 adet lenf follikiilii igerir.
Lenf follikiilleri en yiiksek sayiya 10-20 yas grubunda ulasir. 30’lu yaslardan itibaren
sayist azalmaya baglar ve 60 yasidan sonra tamamen yok olur. Azalan lenf folikiilii
sayist ile orantili olarak 60 yas {istii hastalarda apendiks kaynakli primer apandisit
olduk¢a nadirdir.

Apendiks ileogekal valvin yaklasik 2,5 cm kaudalinde ¢gekumdan kaynaklanir.
Uzunlugu ortalama 5-10 cm’dir. Genisligi ortalama 5-10 mm’dir. Apendiks
intraperitoneal yerlesimli olup ince barsak mezenterinin alt boliimiinde kendine ait

kisa bir mezoya sahiptir. Organin distal 1/3'li bazen mezosuz olabilir.



Apendiks yerlesimine gore adlandirilir. Sag parakolik oluk uzaniml ise
parakolik (paragekal), ¢cekum posterioruna uzaniml ise retrogekal, terminal ileum
anteriorunda ise preileal, terminal ileum posteriorunda ise postileal, apendiks ucu
sakral promontorium civarina uzaniyorsa promontorik, pelvis i¢inde veya pelvise
dogru uzaniyorsa pelvik, inferior uzanimli ise subgekal olarak adlandirilir. Wakeley
10000 vaka lizerinde yaptigi postmortem calismasinda apendiksin yerlesim sikligini
retrogekal 9%65,3, pelvik %31, subgekal %?2,3, preileal %1 ve sag parakolik ve
postileal %0,4 olarak bildirmistir (20)(Sekil 2.1).
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Sekil 2. 1: Apendiksin kolondaki farkli yerlesim yerleri
A) Apendiksin kolondaki standart yerlesimi B) Apendiksin farkli yerlesim yerlesim yerleri

Apendiks ileokolik arterin bir dali olan apendikiiler arter tarafindan beslenir.
Bu dal mezoapendiks igerisinde seyreder. Sag kolik arterin posterior ¢ekal dalindan
aksesuar apendikiiler arter dali bulunabilir. Apendiks vendz drenaji, superior
mezenterik vene bosalan ileokolik ven araciligi ile gerceklesir. Mezoapendiks iginde
yerlesmis olan degisken sayida lenfatik kanallar ileogekal lenf nodlarmma drene olur.
Apendiksin vendz ve lenfatik drenaji cekumla benzerlik gostermektedir.

Apendiks ucu 2 durumda sol alt kadranda bulunabilir (21): Bunlardan ilki
abdominal kaviteyi katedip sol alt kadrana uzanan normal anatomik yerlesiminden
koken alan boyutu uzun apendikstir. Diger durumda ise situs inversus vardir ve karin
ici organlarm yerdegisimi s6z konusudur. Her iki klinik durumda apendiks
inflamasyonun olusturacagi agr1 sol alt kadranda hissedilir.

Apendiksin agenezi ve dublikasyon gibi konjenital anomalileri vardir.



2.3. Epidemiyoloji

Akut apandisit cerrahi tedavi gerektiren en sik akut batin nedenidir. Yasam
boyunca akut apandisit riski %6-7’dir (22, 23).

Apandisitin esas olarak addlesan ve geng eriskinlerde siklig1 artmig olup 2. ve
3. dekatta pik yapmaktadir (22, 24-29). 5 yasin altinda ve 50 yas iizeri yaygin
degildir. 70 yas tizeri apandisit goriilme siklig1 1/100’in altindadir. Genglerde ve geg
yetiskinler arasinda erkeklerde kadinlara gére daha sik goriilmekte olup erkek kadin
orani 1.3/1°dir. Bu yas gruplarin tizerinde erkek kadin dagilim esittir (26-28).

Apandisit goriilme insidansina dair iilkeler ve ayni lilkenin bdlgeleri arasinda,
farkli irklar ve meslek gruplari arasinda genis bir varyasyon oldugu bildirilmistir (22,
30, 31). Ayrica goriilme sikligi agisindan beslenme aligkanligindaki farkliliklara
dikkat g¢ekilmistir (32-34). Apandisit, yliksek rafine ve diisiik lifli diyet tiiketen
sanayilesmis iilkelerde nispeten yaygindir. Apandisit, daha az rafine ve yiiksek lifli
diyet tiikketen gelismekte olan iilkelerde daha az goriilmektedir.

Akut apandisit insidansi gecen birka¢ dekatta azaldigr gozlenmistir. Azalmis
insidansin nedeni net degildir. Sanayilesmis iilkelerde de diyet lifi tiiketiminin

artmasia bagli olabilir.

2.4. Tanmim ve Fizyopatoloji

Akut apandisit, appendiks vermiformisin akut inflamasyonu olarak tanimlanir
(35, 36). Apendiksin akut inflamasyonuna neden olarak liimenin obstriiksiyonu ile
birlikte distaldeki sekresyonun, bakteriyel kontaminasyona ugramasi gosterilir (37).
Vakalarm %60’ mda luminal obstriiksiyonun sebebi lenf folikiillerinin hiperplazisidir.
Ozellikle genglerde ve geng eriskinlerde s6z konusu olan bu etiyolojik faktérden
sonra ikinci siklikla daha ileri yaglarda ve vakalarin %30’ unda fekalitler goriiliir
(38). Fekalit; digki materyali ve inorganik tuzlarmm yogunlagsmasiyla ortaya ¢ikar.
Gergek apendiks tasi (sert, ezilmeyen, Kalsifiye) apendiks fekalitine gore daha az
yaygm olmasma ragmen perfore apandisit ve periapendikiiler abse ile daha ¢ok
iliskili oldugu gosterilmistir (39).

Meyve cekirdekleri, yabanci cisimler, tahil ve posali gidalarm daha az

tikketilmesi, ¢ekum tiimorleri ve kadinlarda meme kanseri metastazlar1 da luminal



obstriiksiyon nedenleri arasindadir (40). Baslica enterobius vermicularis olmak iizere
taenia saginata, ascaris lumbricoides gibi paraziter enfeksiyonlar ile {ist solunum
yollar1 enfeksiyonlar1 enfeksiy6z mononiikleoz gibi lenfoid doku reaksiyonu yaratan
hastaliklar da etyolojik faktorlerdendir (38, 40, 41). Salmonelloz ve sigelloz gibi
enterokolitlerin seyrinde de akut apandisit gelistigi bildirilmistir (38).

Kizamik seyrinde, viremi sonrasinda goriilebilecek apendisiyel lenfoid
hiperplazi sonucu da apandisit olusabilir (42, 43). Klasik graniilomatdz hastalik seyri
gostermeyen ve histopatolojik incelemede sadece apendiksi tutan graniilomatdz
apandisit vakalari bildirilmistir (44).

Akut apandisit etyolojisi, cografik yerlesime gore farklilik gosterebilir.
Sistozomiazisin endemik oldugu Misir’da, akut apandisit etyolojisinde sistozoma
onemli bir faktordiir (45). Etki mekanizmasi heniiz netlik kazanmasa da travma akut
apandisite neden olabilir. Blast mekanizmasiyla gelisen travma sonrasi apendiks
liminal basincindaki artis, bakteriyal translokasyona (sizintiya), takiben
inflamasyonun baslamasina neden olabilir (42, 46).

Liiminal obstriiksiyon sonrasinda gelisen olaylar1 obstriiksiyonun derecesi,
mukus salgisini artmasi, liiminal icerik ve apendiks serozasiin genisleyebilirliginin
smirlt olmasi belirler (38). Liimenin obstriiksiyonu sonucu ¢ekuma drene olamayan
mukus, liimen i¢inde basing artisma neden olur (37, 38). Biriken mukus, enfeksiyoz
etkenlerin, 6zellikle gram negatif bakterilerin eklenmesi ile iltihap haline doniisiir
(37, 38, 41). Sekresyonun devam etmesi esnekligi serozasi nedeniyle zaten smirhi
olan apendiksin basincin daha da artmasina neden olarak lenfatik drenajini bozar ve
boylece O6dem gelisir. Sonrasinda bakterilerin liimenden duvar igine sizmasi
mukozada llserlesmelerle sonuglanir. Akut apandisitin bu asamasma akut fokal
apandisit ad1 verilir (37, 38).

Liiminal obstriiksiyonla birlikte baglangicta kolik karakterde olabilen agri, bir
slire sonra visseral kiint agriya doniisiir. Apendiksin gerilmesi reseptorler araciligi ile
ganglionlara iletilir ve agr1 umbilikal dermatomlarda hissedilmeye baglar. Bu
nedenle, apendiksin yerlesimi ne olursa olsun hastaligin baslangicinda goriilen
periumbilikal agr1 hemen her olguda mevcuttur (41). Visseral tipte karmn agrisina,

bulanti, igtahsizlik ve bazen de kusma eslik eder (38). Lenfatik tikanmayi vendz



kompresyon ve tromboz izler. iskeminin gelismesi ile bakteriyel sizint1 serozaya
kadar ulasir. Apandisitin bu asamasi akut siipiiratif apandisittir (38, 40).

Parietal peritonun uyarilmasi ile agri somatik nitelik kazanir ve organin
bulundugu sag alt kadrana lokalize olur (38). Bu somatik agr1 devamli olup erken
visseral agriya gore siddetlidir. Agrinin klasik yer degistirmesi her zaman olmak
zorunda degildir. Eger apendiks anormal lokalizasyonda ise maksimum hassasiyet
noktas1 Mc burney noktasindan farkli lokalizasyonda olabilir.

Arteriyel dolasimm en zayif oldugu yerden, apendiks duvarinin anti-
mezenterik yiiziniin ortasindan nekroz ve gangren gelisir, enfarkt alanlar1 ortaya
¢ikarak gangrendz apandisit olusur (38). Bu asamada apendikste mikroperforasyon
alanlar1 olustugu kabul edilir. Halen canliligin1 korumakta olan mukoza alanlarindan
salginin devam etmesi ve liiminal basincn artmasiyla duvarda defektler olusur. Bu
asamada perfore apandisitten soz edilir (37, 38, 41). Akut apandisitin gangrendz ve
perfore formlar1 komplikasyon olarak kabul edilir (38). Bakteriyel kontaminasyonun
periton bosluguna da yayilmasi morbidite ve mortaliteyi artirir. Ancak akut apandisit
cogu zaman bu sekilde sonuglanmaz. Omentum, ince barsak segmentleri, ¢ekum,
iltihabi yapisikliklar ve bantlar perforasyonu sinirlayarak lokalize peritonit seklinde
kalmasmi saglar. Boylece periapendikiiler apse ve plastron olusur (38, 41).
Retrogekal apandisitlerde periton irritasyonu goriilmeyebilir ve enfeksiyon
perinefritik apseye kadar ilerleyebilir (47).

Apendiks perforasyonunda, en sik izole edilen aerobik bakteri %68 oraninda
E.coli’ dir. Apendiks perforasyonu ve peritonitte mortalite ve morbiditeyi arttiran,
%70 siklikla goriilen Bacteroides Fragilis olmak iizere, anaerobik bakterilerdir (41,
48).

Hafif dereceli akut apandisit antibiyotik tedavisi almadan kendiliginden
gerileyebilir (34,45-50). Bu durum yumusak fekalitin limenden atilmasi seklinde
veya lenfoid hiperplazinin semptomlara yol agmasi seklinde kabul edilir.

Tekrarlayan ve kronik apandisit formlar1 tanimlanmis olup yaklasik olarak
%1-10 arasindadir (49). Tekrarlayan apandisit histolojik olarak apendiks
inflamasyonu olup apendektomiye giden tekrarlayan benzer sag alt kadran agrisi ile

karakterizedir.



Kronik apandisit tan1 kriterleri sunlardir: 3 hafta boyunca sag alt kadran agris1
sikayeti, histolojik degerlendirmede apendiks duvarmm kronik aktive inflamasyonu
veya apendiksin fibrozisi, alternatif taninin olmamasi ve apendektomiden sonra

semptomlarm gerilemesidir (50).

2.5. Klinik Tam

Apendiks ¢ekum tabani ile iligkili olmasina ragmen geri kalan kismi karin
boslugunda farkli lokalizasyonlarda bulunabilecek sekilde serbesttir. Apendiks
retrogekal, subgekal, retrogekal, pericekal veya pelvise uzanabilir. Bu farkli
lokalizasyonlar apandisiti olan hastalarda Kklinik bulgular1 ¢ok degisik sekilde
etkileyebilir (51, 52).

Akut apandisitin klinik tanisi Oncelikle hasta Oykiisiine ve fizik muayene

bulgularina dayanmaktadir.

2.5.1. Semptomatoloji

Agr1 apandisitli olgularin %95’inden fazlasinda mevcuttur. Agr1 baslangicta
tipik olarak 1iyi lokalize edilemeyen, yaygin, hafif siddette ve periumblikal bolgede
yerlesimli, pozisyon ya da hareketle iliskisiz visseral agri niteligindedir. Hastaligin
baslangicindan yaklasik 6-12 saat sonra agr1 sag alt kadrana dogru yer degistirir. Agr1
daha siddetlidir, iyi lokalize edilir ve McBurney noktasi olarak tariflenen
lokalizasyonda somatik agri niteligindedir.

Agrinm sag alt kadran yerlesimli olmamasi, yer degistirmemesi ve benzer
agrinin gegmiste de olmasi apandisit olasiligini azaltir.

[stahsizlik ve bulant1 neredeyse tiim hastalarda mevcuttur. Kusma ise %50-75
olguda vardir, siddetli degildir ve mide icerigi seklindedir. Kusmanin nedeni periton
irritasyonudur. Klasik olguda akut apandisitli hastada bu semptomlarin tipik
kronolojik siras1 vardir. Iyi lokalize edilemeyen periumblikal agriy1 bulant1 kusma
takip eder, sonra agri sag alt kadrana yer degistirir. Bu klasik sunum sadece
hastalarin %60-70’inde olusur. Olagan dis1 (tipik olmayan) hasta gelisi apendiks

atipik yerlesimli oldugunda (6n parietal peritondan gizlenmis), hasta ileri yasta



oldugunda veya gebe oldugu zaman olusur ve atipik olgularda tan1 gecikebilir veya

atlanabilir.

2.5.2. Karin Agnis1

Akut apandisitin temel semptomu karmn agrisidir. Agri baslangigta orta
siddette ve siirekli olup, epigastrik veya umbilikal bolgede hissedilir. 1-12 saat
icerisinde sag alt kadrana yer degistirir. Yer degistiren agri1 hastalarin biiyiik
cogunlugunda izlense de bazen agr1 sag alt kadranda baslayip ayni bolgede devam
eder (35).

2.5.2.1. Akut Apandisitte Agrinin Patogenezi

Apendikste liiminal obstriiksiyon ve apendiks salgilarmin devam etmesi
sonucunda liimen i¢i basing artar. Gelisen luminal distansiyon nedeniyle visseral
afferent sinir lifi uglar1 uyarilir. Bu durumda umblikusta ve hipogastriumda tam
lokalize edilemeyen, kiint bir agr1 hissedilir. Apendikste olusan distansiyonun
peristaltizmi de uyarmasi nedeniyle, akut apandisitin erken fazinda visseral agriya
kramp tarzinda kolik agr1 da eslik edebilir. Apendiks liimeninde izlenen
distansiyondaki artisa sekonder refleks bulanti-kusma goriiliir ve diffiiz visseral agr1
daha siddetli hale gelir. Bu asamada izlenen ve net lokalize edilemeyen agriya birinci
tip agr1 denir.

Kisa siire sonra apendiksin serozasi da inflamasyona Kkatilir. Apendiks
serozasi olaya katildiginda sag alt kadranda, artik yeri lokalize edilebilen agr1 baslar.
Ikinci tip agr1 olarak adlandirilan bu agr1 parietal peritonun olaya katilmasma kadar
surer.

Inflamasyon apendiks serozasin1 gecip parietal peritonu etkilediginde iiciincii
tip agr1 baslar. Apendiks serozasmnin etkilenmesi igin gerekli siire degiskenlik
gosterir.8 saat icinde gelisebilecegi gibi 72 saate kadar da geligebilir. Peritoneal agr1
olarak da adlandirilan bu agri ¢ok daha siddetli bir agridir ve peritonit baslangicini
gosterir. Agrinin yeri apendiks peritonu nerede iritasyona ugratmigsa o bolgede
hissedilir. Agrili bolgede kaslarda sertlik baslar ve deride asir1 duyarhilik goriiliir. Bu
bulgular agrili bolgede hiperestezi, defans ve rebound seklinde fizik muayene

bulgusu verir.
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Apendiksin anatomik yerlesiminin varyasyonel olmasi nedeniyle agrinin
somatik fazinin yeri farkli lokalizasyonlarda olabilir. Ornegin apendiks distal ucunda
inflamasyon mevcutsa ve sol alt kadrana uzaniyorsa, agri sol inguinal bolgede
hissedilir. Retrogekal yerlesimli apendiksi olan olgularda kasik veya arkaya vuran
agr1 gortilebilir. Pelvik yerlesimli apendiksi olan hastalarda suprapubik agr1 goriiliir.
Apendiks ileumun posterioruna uzaniyorsa, inflame apendiksin lireteri ve spermatik

arteri irrite etmesi nedeniyle testikiiler agr1 goriilebilir (35) (Sekil 2.2).

Sekil 2. 2: Cekum ile apendiksin lokalizasyon varyasyonlari ile apendiks uzunluk
farkhliklarinin sematik ¢izimi

Uciincii agr1 asamasmda apendiks artik gangrene olmustur ve Onlem
alinmazsa perfore olur. Apendiksin perfore olmas: durumunda limeninde gerginlik
azalir. Hastanin agrist azalir ve rahatlar. Hastada gozle goriiliir bir iyilesme hali
izlenir. Perforasyon olduktan sonra, yaygn peritonit halinin baglamasindan 6nceki bu
evreye tehlikeli durgunluk (Dangerous calm) ya da agik aralik (Lucid interval)
denilmektedir (53).

Apendiksin perfore olmasiyla agr1 sinirlar1 birdenbire genisler ve diger karin

bolgelerine yayilwr. Karin muayenesi erken donemde rahattir; ancak baglayan
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peritonitin belirtileri goriiliir. Karinda siskinlik, bulant1 ve kusma izlenir. Sonrasinda

sistemik peritonit bulgular1 olan tasikardi, ates ve nadiren titreme goriiliir.

2.5.3. istahsizhk

Istahsizlik yeme isteginin kaybolmasi veya aghk hali devam ederken besin
almay1 istememektir. Akut apandisit olgularinda istahsizlik hastalik baslangicindan
birka¢ giin Oncesinde goriilebilir. Yapilan bir ¢alismada akut apandisitin ilk 6-8
saatlik evresinde %95 oraninda istahsizlik gorildiigii bildirilmistir. Karin agrist ile
birlikte istahsizligi olan hastalarda ilk disiiniilecek tanilardan birisi akut apandisittir
(53).

2.5.4. Diskillama Diirtiisii
Akut apandisitin ilk 6-8 saatlik doneminde goriilen 6nemli bir bulgudur (53).
Hasta bu bulguyu tariflerken diskilayamadigini ve gaz ¢ikaramadigini, diskilayabilse

ya da gaz ¢ikarabilse de rahatlamadigmi belirtir.

2.6. Fizik Muayene Bulgularn

Akut apandisitli hasta inspeksiyonda fetiis pozisyonu ya da sag kalca
fleksiyon pozisyonunda yatar. Batin palpasyonunda hassasiyet lokalize edilebilir.
Rebound, istemli veya istemsiz defans ve rijidite apendiksin inflamasyonunun
derecesine gore farklilik gosterir. Ayrica tiim bu muayene bulgular1 apendiksin
konumuna gore degisebilir. Retrogekal veya pelvik apandisit hastalarinda
palpasyonda minimal hassasiyet olabilir.

Tiim hastalarda rektal muayene ve kadmlarda pelvik muayene de
yapilmalidir. Apendiks ucu pelvis yonelimliyse bu iki degerlendirmeyle sag pelvik
peritonda hassasiyet saptanabilir. Sol alt kadranin derin palpasyonuyla inen
kolondaki gazmn saga dogru yer degistirmesiyle sag alt kadrandaki agrinmn artmasma
“Rowsing Belirtisi” denilmektedir. Inflame apendiks obturatuar ya da psoas kas: ile
bitisikse bu kaslarin pasif gerilmesiyle agr1i ortaya c¢ikar. Hastanin ayak
bagparmaklar1 iizerinde yiikselip aniden topuklar1 iizerine kendini birakmasi

sonucunda sag alt kadranda siddetli agr1 duymasi “Topuk Testi”, sag uyluk
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fleksiyondayken i¢ rotasyon yaptirilmasiyla agrinin artmasit “Obturator Testi” ve sol
yan yatar pozisyonda sag uyluga ekstansiyon yaptirilmasiyla agrinin artmasi “Psoas
Testi” olarak tanimlanmustir.

Abdominal palpasyonda sag alt kadranda kitle palpe edilmesi halinde plastron
akla gelmelidir. Apendiksin perfore oldugu durumlarda fizik muayene bulgular1
degisir. Sag alt kadranda yumusak ve hassas bir Kitle ele gelebilecegi gibi hassasiyet
sag alt kadran disina dogru yayilir. Istemsiz defans ve rebound bulgusu daha belirgin
hale gelir. Perfore apandisit tanisinda gecikilirse yaygin peritonit bulgular1 gelisir.
Hassasiyet ve defans daha da yayglasir.

2.7. Laboratuvar bulgulan

Akut ve komplike olmamis apandisit vakalarinda genellikle 10.500 ile
18.000/mm3 civarinda 16kositoz mevcuttur. Orta derecede polimorfoniikleer 16kosit
hakimiyeti goriilebilir (35). Normal WBC sayisi nadir degildir ve Iokopenik
durumlarda da apandisit varligi raporlanmistir (54).

Genellikle komplike olmayan apandisit vakalarmda WBC sayisi
18000/mm*’ten daha azdir. Eger WBC sayist 18000/mm3’den fazla ise perfore
apandisit ve abse varligi akla gelmelidir (35).

CRP ve ESR’nin tamyr koymada ya da ekarte etmede sensivite ve
spesifisitesi diigiiktiir. Laboratuar testlerinin kombinasyonu daha ¢ok faydalidir.
Artmis WBC sayist ve/veya CRP yiiksekligi kombinasyonunun sensitivitesi %98’den
fazla olabilir ve her ikisinin normal olmasinda patolojik olarak dogrulanmis apandisit
olasihig1 ¢ok distiktiir (55).

Akut apandisitten siiphelenilen tiim hastalarda ayirict tani i¢in {iriner analiz
yapilmalidir. Izole mikroskopik hematiiri renal kolik tanisina destek olabilir veya
piyiiri olmasi piyelonefriti disiindiirebilir. Bununla birlikte akut apandisitte steril
piyliri veya hematiiri olabilir (54).

Ureme ¢agimdaki kadinlarda ektopik veya heterotopik gebeligi ekarte etmek
icin negatif gebelik testinin kanitlanmig olmasi gerekmektedir.

Ates normal olabilir ve genellikle 37,5 ile 38°C arasindadir. 38°C’den yiiksek

ates komplikasyon varligini diistindiirmelidir.
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2.8. Alvarado skorlama sistemi

Alvarado skalasi;; semptomlar, laboratuvar degerleri ve fizik muayene
bulgularindan yola ¢ikilarak yapilan ve akut apandisitte cerrahi kararini verirken
bagvurulan bir skorlama sistemidir. 1986 yilinda Alfred Alvarado akut apandisit
tanisi ile ameliyat edilmis 305 hastanin semptomlarmi ve laboratuvar bulgularmi
retrospektif olarak taramis ve kayit altmma almistir. Taniya en ¢ok yardimci olan
bulgular1 duyarlilik ve segiciligine gore bu skorlama sistemine dahil ederek kendi
adiyla bilinen Alvarado skorlama sistemini olusturmustur. Duyarlilig1 en yiiksek olan
I6kositoz varligt ve sag alt kadran hassasiyetinin puan degerini 2, diger
parametrelerin puan degerini ise 1 olarak belirleyerek toplam puanin 10 oldugu

skorlama sistemini olusturmustur (56) (Tablo 2.1).

Tablo 2. 1: Alvarado Skorlamasi

Klinik bulgular Skor
Agrinin periumblikal bolgeden sag alt | 1
kadrana yer degistirmesi

Istahsizlik 1
Bulanty/ kusma 1
Sag alt kadranda hassasiyet 2
Rebound agr1 1
Ates 1
Lokositoz 2
Artmis notrofil yiizdesi orani 1
Toplam skor 10

2.9. Akut Apandisit Komplikasyonlar

2.9.1. Perfore Apandisit

Akut apandisitte perforasyon insidanst %16-39 arasinda olup ortalama
%20°dir. Perforasyon oranlar1 yasla kuvvetli iligkili olup geng¢ yasta %40-57 ve ileri
yasta %55-70’tir. Bu olgularda yiiksek insidans olmasi yanlis ya da gecikmis tani ile
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ilgili olup bu da erken tani ve tedavinin gerekliligini gostermektedir. Karin agrisinin
siddetinin artmasi, viicut sicakliginin 38°C’nin {istiine ¢ikmasi, tasikardi, lokal veya
yaygin peritonit bulgular1 apandisitli hastada perforasyonu diisiindiiriir. Perfore
olmayan hastalarda viicut sicakligi genelde 38 °C’nin lizerine ¢ikmaz. Tasikardi
perfore apandisitte siddetli inflamatuar yanit agisindan Snemli bir gosterge olup
yaklasan ya da devam eden sepsisi diisiindiirmelidir. Perfore olmayan apandisitle
karsilastirildiginda, perfore apandisitin morbidite ve mortalitesi artmistir. Bu nedenle
akut apandisitli hastalarda perfore apandisitti 6nlemek igin cerrahi operasyon
gerekmektedir (26, 57). Bu da beraberinde artmis negatif apendektomi sorununu
ortaya ¢ikarmaktadir. Bu konuda perforasyon ile negatif apendektomi arasinda iliski
olmadigini savunan yaymlar da mevcuttur (58, 59).

Yalanci1 apendektomi oranlari, akut apandisitten diger akut batin durumlarinin
ayiricl tanismin zorlugunu yansitmaktadir. Hastanin tanisal siirecini hizlandirmak,
goriintiileme yontemlerini etkin sekilde kullanarak tanisal siirece destek olmak ve
hastanin vital bulgularinin yakin takibi ile negatif apendektomi ve perforasyon

oranlar1 azaltilabilir.

2.9.2 Periapendikal Abse

Apandisitli olgularin %10’unda periapendikal abse gelistigi rapor edilmistir
(60). Abse, perforasyonun en stk komplikasyonudur (1). Klasik bulgular 1-2 giinliik
atesle birlikte sag alt kadran agris1 ve daha sonra yiiksek ates ile agrinin gerilemesi
seklindedir. 7-10 giin sonra ates tekrarlanir ve sag alt kadranda hafif-orta siddetli
rahatsizlik ortaya ¢ikar. Fizik muayenede sag alt kadranda palpasyonda Kitle palpe
edilir. Atesi olan ve sag alt kadranda kitle palpe edilen olgularda aksi kanitlanincaya
kadar abse kabul edilmelidir. Ultrason veya BT ile tani teyit edilebilir. BT de duvari

rim tarzi kotrast tutan, kitle etkisi olabilen sivi koleksiyonu goriiliir (1).

2.9.3. Barsak Obstruksiyonu
Akut apandisitli olgularda nadiren perigekal inflamasyon nedeniyle distal

ileumun mekanik obstriiksiyonu goriilebilir.
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2.9.4. Mezenterik Damarlara Septik Yayilim
Akut apandisit, asendan mezenterik-portal vendz sistem drenaji ile pileflebit,

piletromboz veya hepatik abse seklinde komplike olabilir.

2.10. Tekrarlayan ve Kronik Apandisit

Tekrarlayan apandisit, kendiliginden gerilemeden once saatlerce devam eden
sag alt kadranda hafif siddette kendini simirlayan agrinin oldugu bir klinik durumdur.
Genellikle belirtiler siddetli degildir ve genelde hastalar medikal tedavi ihtiyaci
hissetmezler. Sonunda siddetli bir atak ile apandisitten siiphelenilir ve apendektomi
yapilir. Tekrarlayan apandisit retrospektif bir tam1 olup en son yapilan
apendektomiden once hafif siddetli cok sayida atak ile tanis1 konulur. Nitekim akut
apandisit ac¢isindan degerlendirilen hastalarin %9’unda benzer semptomlar varligi
rapor edilmistir (61). Sonugta tekrarlayan apandisitli olgularin patolojik bulgulari
hem akut hem de kronik inflamasyon bulgularini igermektedir.

Kronik apandisit olduk¢a nadirdir ve tekrarlayan apandisitten ayirici tanismi
yapmak zordur. Hastalarda baska tanmimlanabilir abdominal ya da pelvik hastalik
olmadan sag alt kadranda iyi lokalize eden agr1 seklinde tanimlanmistir.
Apendektomiden sonra agr1 gerilemesi ve patolojik olarak kronik inflamasyon
bulgular1 oldugunda kronik apandisit tanisi alir. Bu nedenle ameliyattan 6nce bu

taniy1 kullanmak zordur.

2.11. Akut apandisitte goriintiileme

Akut apandisit tanist dyki, fizik muayene ve laboratuvar bulgular1 klasik
oldugunda klinik olarak konulabilir ve goriintiileme yapilmayabilir. Ancak atipik
bulgularla bagvuran olgularda goriintiilemeye gerek duyulmaktadir. Ayrica klinik
bulgular1 akut apandisitten ayrilamayan alternatif abdominal patolojiler olabilir ve
bunlar dolay1 negatif apendektomi ile sonuglanabilir. Cerrahi literatiiriinde negatif
apendektomi orani %20’ye kadar kabul edilebilir olarak goriilmektedir. Eger modern
goriintime yontemleri kullanilarak akut apandisit tanisi konulur ya da dislanirsa

negatif laparotomi dnlenebilir (1).

16



Apandisit tanisinda gesitli goriintiileme modaliteleri kullanilmaktadir. US, BT
ve MRG’nin klinik olarak siipheli akut apandisit vakalarinda kullaniminin son derece

yararli oldugu kanitlanmaistir.

2.11.1. Direkt grafi

Direkt grafi 1900’lerden beri gastrointestinal sistem hastaliklarinda
kullanilmaktadir. Gastrointestinal hastaliklarda degerli olmakla birlikte akut
apandisitin degerlendirilmesinde fazla bir tan1 degeri yoktur. Apendikolit ve nobetci
ans olmamasi1 durumunda grafi bulgular1 nonspesifiktir. Apendikolitin, apandisit i¢cin
spesifik oldugu bildirilmistir ama tiim vakalarin %10-15’inde gosterilebilmistir (62,
63). Bu ylizden apandisitin erken tanisinda direkt grafi USG ve BT’ye gore daha az
degerlidir. Modern radyolojik yaklasimda yeri yoktur.

2.11.2. Baryum enema

Akut apandisit tanisinda baryum lavman kullanimmin tarihsel 6nemi vardir.
BT akut apandisitte yaygin bir sekilde kullanilmadan 6nce baryum lavman kullanimi
savunan bir¢ok ¢alisma mevcuttur. Akut apandisiti diisiindiiren bulgular; apendiksin
inkomplet dolumu, apendikste duvar diizensizligi, ¢cekum ve terminal ileumda kitle
etkisi olup en Onemlisi apendiksin gosterilememesidir (24, 64). Normal kisilerin
%10’unda apendiksin vizualize edilememesi apandisitte baryum kullanimini kisitlar.
Bununla birlikte perfore apandisit durumunda liimenin doldugu ve batin bosluguna
gectigi de goriilmistiir (26). Sonug olarak baryum lavman kullanimi rahatsizlik
verici, zaman alic1 bir durumdur ve diger invaziv olmayan modalitelere gore tanisal

dogrulugu daha azdir. Gliniimiizde apandisit tanisinda kullanilmayan bir yontemdir.

2.11.3. Ultrasonografi

Apendiksin sonografik olarak goriintiilenmesi ilk olarak 1981°de Deutsch ve
Leopold tarafindan tammlanmigtir (65). Ultrasonografi akut apandisitin radyolojik
goriintillemesinde ilk tercih edilen yontem olup ucuz, tekrarlanabilir, kolay
ulasilabilir olmas1 ve radyasyon icermemesi avantajlari vardir. Fakat uygulayan

kiginin tecriibesine bagimli olmasi, barsak gazlarmm degerlendirmeyi sinirlamasi ve
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retrogekal ile pelvik alanin gosterilebilmesinin zor olmasi, obez hastalarda
degerlendirmenin zor olmasi sonografik yontemin dezavantajlaridir.

Terasawa ve arkadaslarmin yaptigi calismada sensitivitesi %86, spesifisitesi
%81, pozitif prediktif degeri %84 ve negatif prediktif degeri % 85 olarak rapor
edilmistir (66). Korede USG’nin akut apandisit tanisindaki roliinii arastiran 22
makaleyi igeren genis bir meta-analizde toplam sensivite ve spesifite %86,7 ve %90
olarak bulunmustur. Calismada USG’nin 6zellikle geng yas, erkek ve yiiksek klinik
stiphede kullanigli oldugu belirtilmistir (67).

Diger yaymlarda yetiskin ve addlesan hastalarda USG’nin toplam sensivitesi
%86, spesifitesi %81, pozitif prediktif degeri %84 (%46-95) ve negatif prediktif
degeri %85 (%60-97) olarak rapor edilmistir. Cocuklarda dogruluk orani %82-96,
sensivite %44-100 ve spesifite %47-99 olup genis aralik gostermektedir (67).

Bu kadar genis araliklarin olmas1 goriintiilemeyi etkileyecek cihaz, hasta ve
uygulayict kaynakli birgok faktoriin bulunmasi ile agiklanabilir.

Apandisit i¢in sonografik kriterler; ¢ekum tabanmdan ¢ikip kor ugla sonlanan,
katmanlar halinde duvar yapisi olan, peristaltizm izlenmeyen, komprese edilemeyen,
tubuler yap1 seklinde inflame apandisit goriilmesidir. Apandisit i¢in ¢ok dnemli kriter
olan liimen ¢apinin esik degeri 6 mm’dir (68). Inceleme esnasinda tam apendiks
lokalizasyonunda yiiksek hassasiyet 6nemli bir bulgudur. Apendikolit, posterior
akustik golgesi parlak ekojenik alan seklinde goriiliir. Ultrasonografik goriintiilerde
kalsiyum igermeyen apendikolit de, Kalsifiye apendikolit gibi goriiniir (69). Akut
apandisitte goriilen diger bulgular; apendiks liimeni i¢inde s1vi bulunmasi ya da hava
bulunmamasi, ¢evre yagli planlarda ekojenite artisi, ¢ekum duvar kalinlik artisi,
pericekal lenf nodlari, batin i¢i serbest sivi ve doppler incelemede duvarda artmis
vaskiilarizsayonun goriilmesidir (70) (Sekil 2.3). Gri-skala degerlendirmede normal
veya inflame apendiks olup olmadigi siipheli vakalarda Doppler US’nin katkis
belirgindir (71).
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Sekil 2. 3: USG akut apandsit 6rnegi
Akut apandisit ile uyumlu sonografik bulgulari olan olguda liimen igindeki hipoekoik sivi (*)
ve posterior akustik gélgesi olan apendikolit (oklar) izlenmektedir.

Duvar bitiinligiiniin lokal ya da generalize olarak secilememesi,
perforasyonu, iskemik ve gangrendz degisiklikleri gosterebilir. Doppler US’de
gangrenle birlikte vaskiilaritede azalma olur.

Perforasyondan  sonra  apendiks  distansiyonu  sonografik  olarak
goriintiilenemeyebilir. Tani kriterleri apendiksin goriiniimii ile ilgili olmasina
ragmen, sonografik degerlendirmede ilk ve en belirgin bulgu cevre yagl dokudaki
inflamatuar degisikliklerdir. Inflame yagli doku USG’de ekojenik kitle etkisi
seklinde tanimlanir.

Flegmandz degisiklik, inflame yagli dokuda smirlar1 belirsiz ve zayif
hipoekoik alan seklinde tanimlanir. Likefaksiyon ve abse formasyonu sivi toplanmasi
seklindedir. Gaza ait ekojeniteler perforasyonu ya da gaz iireten organizmalari

diistindiiriir.

2.11.4. Bilgisayarh tomografi

BT 1972 yilinda Ingiliz miihendis Godfrey Hounsfield tarafindan icat
edilmistir. ik BT kraniyal goriintiilemeye yonelik olup, 1976’da tiim viicut
goriintillemeye yonelik sistemler mevcuttu. 1980’lerin bagsinda BT yaygin olarak

kullanilmaya baglanmistir.
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BT akut apandisit tanis1 koymada etkinligi ve dogrulugu yiiksek noninvaziv
bir kesitsel goriintilleme teknigidir (1, 72-75). Bilgisayarli tomografinin yapilan
calismalarda sensitivitesi %90-100, spesifisitesi %91-99, pozitif prediktif degeri
%92-98 ve negatif prediktif degeri %95-100 olarak bildirilmistir (1, 72, 74, 75).

BT goriintiilemenin apandisit tanisi i¢in uygunlugu kabul edilmekle birlikte,
Klinik olarak apandisit siiphesi olan olgularda kullanilacak en uygun BT goriintiileme
teknigi konusunda fikir birligine varilmis degildir (76). Bu konu ile ilgili savunulan
temel yaklasimlar soyledir:

Birincisi; en hizli protokol olan tiim batin ve pelvisin kontrastsiz BT
protokoliidiir. Oral ve IV kontrast maddenin potansiyel riskinden uzak ve US’ye
alternatif protokol olarak sunulmustur. Ayrica bu prosediir kilolu hastalarda dogru
tan1 acisindan ¢ok efektiftir. Bu protokol ile tanida sensitivite %87, spesifisite %97,
pozitif prediktif deger %94, negatif prediktif deger ise %93 olarak bulunmustur (77).

Ikincisi; en populer yaklasim olan tiim batin ve pelvisin IV ve oral kontrast
madde kullanilarak BT ile taranmasidir. Bu teknik sayesinde akut apandisit ile
birlikte akut karm nedeni olup apandisiti taklit edebilecek inflamatuar, iskemik ve
neoplastik patolojiler degerlendirilebilir (1, 77). Oral kontrast madde kullaniminin
dezavantajlar1 hastadan hastaya degiskenlik gosterebilen ortalama 1.5-2 saatlik
bekleme siiresi ve zaten bulantis1 ve karin agris1 olan hastada oral kontrast maddenin
tolere edilememesidir. IV kontrast madde o&zellikle zayif hastalarda apendiks
duvarindaki kontrastlanma sayesinde tan1 koymada ¢ok yardimci olur. Ayni zamanda
apendiks perforasyonu, abse, sivi koleksiyonu ve mezenterik-portal sisteme septik
yayilim gibi komplikasyonlarm da daha iyi degerlendirilebilmesini saglar. 1V
kontrast maddenin dezavantaji ise olas1 kontrast madde yan etkileridir (1).

Ugiincii teknik hizli goriintiileme ihtiyact olan durumlarda rektal yoldan
kontrast madde verilmesi ile elde olunur. Oral kontrast maddenin ileogekal valve
ulagmasit 45-60 dakika siirebilir ve kontrast maddenin oral yoldan verilmesine gore
daha hizlidir. Bu yontemin oral ve 1V kontrast madde verilerek yapilan tetkikler
kadar dogru sonu¢ verdigi kanitlanmistir. Cekal liimenin distandii olmasiyla birlikte
okbas1 isareti, ¢ekal bar isareti, fokal ¢ekal apikal kalinlagsma gibi bulgular akut
apandisiti diislindiiriir (Sekil 2.4). Bu teknigin smirliliimi hasta agisindan rahatsiz

edici ve terminal ileum opasifikasyon siiresinin degisken olmasidir. Rektal kontrast
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madde notropenik hastalarda ve gross perforasyon diisiindiiren muayene bulgulari

olan olgularda kontrendikedir (1).

Sekil 2. 4: BT akut apandisit 6rnegi
iV ve oral kontrastli batin BT incelemesinde liimen ¢api artmis inflame apendiks (ok) ve
duvari kalin gekum izlenmektedir. Cekum liimenindeki enterik kontrast maddenin ucu
inflame apendiksi géstermektedir. (okbasi isareti[okbasi]) goriilmektedir.

Dordiincii teknik ise sadece sag alt kadrana yonelik ¢ekim yapmaktir. Bu
teknikte sag bobrek alt polden pelvise kadar 1V, rektal ve oral kontrast maddelerin
cesitli kombinasyonlariyla ¢ekim yapilir. Bu ydntemin avantaji hastanm aldigi
radyasyon dozunun azalmasidir (1). Fefferman ve arkadaslarmm yaptigi bir
calismada bu yontemin sensivitesi %97, spesifitesi %93, pozitif prediktif degeri %90,
negatif prediktif degeri %98 bulunmustur (78). Ancak bu teknigin bazi limitasyonlari
vardir. Kamel ve arkadaglarmim yaptigi bir ¢calismada hastalarm %4’iinde cerrahi
gerekmekle birlikte, %7’sinin pelvis disinda anormal bulgular1 vardi (79). Sonug
olarak degerlendirilemeyen bdlgelerdeki taniyr gosterememesi bu  teknigin
dezavantajidir. Fakat tetkik sonucu negatif oldugu durumlarda batin ve pelvise
yonelik ¢cekime devam edilerek smirhilik agilabilir (75).

Son yillarda yapilan g¢aligmalarda ayni hasta {lizerinde 5 mm’lik Kkesit
kalinliginda yapilan degerlendirmenin 10 mm’lik kalinlikta yapilan degerlendirmeye
gore anormal apendiksi goriintiileme, periapendikiiler inflamasyon ve apendikoliti

gostermede belirgin iistiinliigli gosterilmistir (80).
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Normal apendiks sag alt kadranin ince kesit BT ile taranmasi sonucu %67-
100 oraninda goriintiilenebilir (72, 74, 75, 80). Normal apendiksin gdsterilme orani
rektal kontrast madde kullanilan hastalarda daha yiiksektir. Goriilirse normal
apendiks tiibiiler veya boru seklinde tamamen kollabe veya kontrast madde, liimeni
stivi ya da havayla dolu parsiyel kollabe seklindedir. Duvar kalinligi 1-2 mm
civarindadir. Cevre yagl doku homojen goriiliir (73).

Akut apandisit BT bulgular1 apendisial, ¢ekal ve periapendisial degisiklikler
olarak gruplandirilabilir:

Apendisial bulgulari; apendiks ¢apinda artis, apendiks duvar kalinliginda
artig, apendiks duvarinda kontrast tutulumu, duvarda tabakali goriiniim, apendikolit
ve intamural hava varligidir. Akut apandisit hastalarmin {igte birinde apendikolit
goriiliir. Apendikolit akut apandisit ile iligkili olsa bile diagnostik degildir. Tek bulgu
olarak goriildiiglinde spesifitesi diisiiktiir, ¢linkli asemptomatik olgularda da siklikla
goriiliir. Apendikolit varliginda perforasyon orani arttigindan prognostik bir 6nemi
vardir.

Cekal bulgulari; ¢ekal apikal duvar kalinlik artisi, okbasi isareti ve ¢ekal bar
isaretidir.

Periapendikal degisiklikler; periapendisial yagli planlarda kirlenme, lateral
konal fasia ve mezoapendiksin kalinlasmasi, ekstraluminal sivi, flegmon, abse,
iliogekal bolgede boyutu artmis lenf nodlari ve komsu organlarda inflamatuar
kalimlagsmalardir. Akut apandisite bagli inflamatuar degisikliklerin izlenebildigi
komsu organlar ¢ikan kolon, terminal ileum, sigmoid kolon ve mesanedir (1).
Periapendikal bulgular akut apandisite spesifik degildir (81). Ciinkii birgok sag alt
kadran patolojisinde izlenebilirler.

Choi ve arkadaslarinin IV kontrasth BT gériintiileme ile yaptig1 bir calismada
akut apandisit tanisi i¢in karakteristik bulgular tanimlanmistir. Bu bulgular
genislemis apendiks (¢ap 6 mm) (sensitivitesi %93, spesifisitesi %92), apendiks
duvarinda kalinlagsma (sensitivitesi %66, spesifisitesi %96), periapendikiiler yaglh
planlarda kirlenme (sensitivitesi %87, spesifisitesi %74), apendiks duvar
kontrastlanmasidir (sensitivitesi %75, spesifisitesi %85). Ayrica limen ¢ap1, duvar
degisiklikleri ve ¢evre yagh dokuda kirlenme apandisit agisindan tanida kullanilmasi

onerilen en 6nemli {i¢ bulgu olarak ifade edilmistir (82).
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Anormal apendiksin goriiniimii hastalik siirecinin asamasina ve siddetine gore
degisir. Semptomlarin baslamasindan kisa siire sonra perfore olmayan apandisitli
olgularda apendiks minimal sivi ile dolu, tubuler yapida, 5-6 mm c¢apta, normal
homojen mezenterik yagh doku ile cevrili olarak goriiliir. Akut apandisitin yeni
baglayan formu olan bu goriinlim hastalarin yaklasik %35’inde goriilir. Fakat
olgularin ¢cogunda transmural inflamasyonun bulgusu olan artmig luminal distansiyon
goriilir ve inflame apendiks ¢ap1 7-15 mm olarak Olciiliir. Duvar kalinlik artisi
hemen daima goriiliir ve en iyi IV kontrasth tetkikle gdsterilir. Duvar homojen
kontrastlanir ve hedef isareti goriilebilir. Periapendikiiler inflamasyon akut
apandisitli olgularin ¢ogunda bulunur (75, 80). Cevre yagh dokuda kirlenme ve lokal
fasial kalinlasma perfore olmayan apandisit bulgular1 olup mikroperfore olgularda da
goriilebilir.

Perfore apandisitte Horrow ve arkadaslarinin yaptigi bir caligmada 5 spesifik
BT bulgusu tanimlanmigtir: Ekstraluminal hava, ekstraluminal apendikolit, abse,
flegmon ve apendiks duvarinda kontrastlanma defekti. Bu bulgularin perforasyonu
saptamada sensivitesi %95 ve spesifitesi %95; tek basina en yiiksek sensivitesi olan
bulgu mural kontrastlanma defekti (%64) olarak belirtilmistir (83). Kontrastli BT
perforasyonlu olgularda fragmente apendikiiler kalintilar1 gostermede faydalidir.
Eger anormal apendiks goriilmezse perfore apandisit tanis1 apendikolit,
periapendikiiler flegmon ya da abse varlig1 ile konabilir. Bu agidan yeni goriintiileme
teknikleri ¢ok vyararli olup ileogekal BT’nin apendikoliti saptama orani
konvansiyonel BT ’ye gore 2 kat fazladir (72, 75).

Bilgisayarli tomografinin gelisen teknoloji ile birlikte tetkik cekiminin kisa
stireli ve kolay olmasi, perfore apandisiti ve apendiksin anatomik olarak farkl
lokalizasyonlarin1 degerlendirmede belirgin iistiinliigii, operator bagimli olmamasi,
ozellikle US agisindan smirlilik olusturan barsak gazi ya da obezite durumlarmdan
etkilenmemesi, multiplanar degerlendirilebilmesi ve akut apandisit ile klinik olarak
benzer hastaliklarda ayirici tan1 olanagi saglamasi avantajlaridir. Gebelerde ve ¢gocuk
hasta gruplarinda radyasyon nedeniyle kullanimmin smirlt olmasi, IV kontrast madde

kullanim1 dezavantajlaridir.
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2.11.5. Manyetik rezonans goriintiileme

MRG yiiksek maliyetli olmasi ve tetkik siiresinin uzun olmasi, hasta
hareketlerine duyarli olmasi1 nedeniyle akut apandisit tanisinda ¢ok sik kullanilan bir
tetkik degildir. Fakat son birka¢ yilda hizli sekanslarin kullanima girmesiyle daha
kisa tetkik siireleri ve daha az hareket artefaktiyla sonuclanan teknolojik gelismeler
ile MRG daha sik kullanilmaya baslanmistir. MRG’nin en 6nemli avantaji iyonizan
radyasyon icermemesidir. Radyasyonun olusturabilecegi kiimiilatif etki nedeniyle
cocuklarda ve fetiis agisindan kontrendikasyon olusturmamasi ve kontrast madde
kullanilmasmi gerektirmemesi nedeniyle hamilelerde MRG incelemesi 6nemli bir
avantajdir.

T2 agirlikli aksiyel ve koronal planda goriintiiler akut apandisit ile iliskili
inflamasyonu gostermede en dogru sekans olup bu degisiklikleri parlak sinyalde
gostermesi nedeniyle T1 agirlikli gériintiilemeye gore listiindiir.

Akut apandisitin T2 agwrhkli goriintiilerde bulgulari; merkezinde belirgin
hiperintens intraluminal sivi, ¢evredeki inflamasyon ya da serbest sivinin neden
oldugu hiperintens goriinim ve duvardaki 6demi gosteren hiperintens yuvarlak
goriiniim seklindedir (84). Inflame apendiks goriilmeden apendiks gevresinde sivi
koleksiyonlari, flegmon ve pericekal inflamatuar degisiklikler goriilmesi halinde
perfore apandisit diistiniilebilir.

Yag baskili aksiyel sekanslar akut apandisitte inflamasyonun lokalizasyonunu
ve serbest sivi koleksiyonlarini saptamada diger sekanslara gore daha iistiin olup yag
baskisiz T1 ve T2 agirlikli goriintiilere gore uzaysal ¢oziiniirliigi azdir.

Yakin bir zamanda yapilan ¢alismada yag baskili gadolinyum kullanilarak
yapilan kontrastli goriintillemenin apandisit tanisinda etkin oldugu bildirilmistir.
Kontrast tutan apendiks duvari olmamasi durumunda akut apandisit bulgusu yok
olarak kabul edilir (84).

MRG’nin apandisit tanisindaki yeri sonografi ile karsilastirildiginda obez
hastalarda degerlendirmeye imkan saglamasi, tiim uzunlugu ile birlikte atipik
yerlesimli apendiksi gosterebilmesi ve cerrahiye (6zellikle laparoskopik cerrahi) yol
gostermesi agisindan Onemlidir. Fakat US ve BT incelemede saptanabilen

apendikolit MRG’de liimen i¢i gazdan ayirt edilmeyebilir (85).
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MRG’nin dezavantajlar1  hastanin  hareketsiz durmasma  gereksinim
duyulmasi, klostrofobik hastalarda yapilamamasi, yiiksek maliyetli olmasi ve normal

apendiks ile apendikolitleri gostermedeki yetersizligidir.

2.12. Ayirict Tam

Akut apandisitte tan1 oraninin yaklasik %85 olmasi, batin i¢i baska
patolojilerin akut apandisit tanisi ile opere edildigini ve ayiric1 tanmin Onemini
gostermektedir. Apandisitin ayiric1 tani listesi olduk¢a uzundur. Sag alt kadranda
inflamatuar yanit olusturabilen batm i¢i patolojiler akut apandisit tanisinda ayirici
tan1 grubundadir. Hastanin yasi cinsiyeti ve klinik bulgular1 g6z Oniinde

bulundurulmasi ayirici tanida faydalidir.

2.12.1. Gastroenterit

Cocuklarda 5 yasin altinda apandisit ¢gok beklenmez. Gastroenterit, apandisite
gore belirgin bir sekilde sik olup, karin agrisindan once bulanti ve kusmanin
baslamasi veya ishalin en 6nemli belirtisi olmasi halinde ilk disiiniilecek tani
olmalidrr. Fizik muayenenin dikkatli yapilmasi ve batin dis1 patolojilerin
belirlenmesi yardimec1 olmaktadir. Prodromal ates, myalji, kolay yorulma viral
gastroenteriti daha ¢ok diisiindiiren diger bulgulardir. Ishal akut apandisit tanisini
ekarte ettirmez. Ayrica pndmoni, orta kulak iltihabi, menenjit gibi patolojiler de

karin agrisi, bulant1 ve kusma ile kendini gosterebilir.

2.12.2. Mezenterik Lenfadenit

Siklikla ¢ocuklardaki akut apandisit ile karigir. Hemen her zaman bir {ist
solunum yolu enfeksiyonu ya vardir ya da heniiz iyilesmistir. Agr1 beklenenden daha
azdrr veya daha yaygindir. Hassasiyet ise belirgin olarak apandisiti diisiindiirecek
sekilde keskin bir lokalizasyon gostermez. Hastada genel lenfodenopati bulunabilir.
Dogru taniy1 koymada hasta oykiisii ve goriintiileme yontemleri cok az yardimci olsa

da nisbi lenfositoz mezenterik lenfadenit lehine degerlendirilir.
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2.12.3. Meckel Divertikiiliti

Klinik olarak akut apandisite ¢ok benzer bir klinik tablo gdsterir. Zira meckel
divertikiiliti de apandisit ile ayn1 sekilde tedavi edilmesi gerektiginden ve ayni
komplikasyonlara neden olabileceginden preoperatif tan1 6nemli degildir. Her iki

durumda da tedavi acil cerrahi miidahaledir.

2.12.4. invaginasyon (Intussusepsion)

Tedavinin farkli olmasi1 nedeniyle, invaginasyonu akut apandisitten ayirmak
olduk¢a onemlidir. Ayirici tanida hastanin yasi1 6nemlidir. 2 yas altinda apandisit ¢ok
nadirken invaginasyonlarin neredeyse tamami 2 yas altinda ortaya ¢ikar. Aniden
baslayan kolik tarzda agri ile ortaya ¢ikar. Agri ataklar1 arasinda hastanin durumu iyi
gorlinilir. Saatler sonra, hasta kanli ve mukoid 6zellikte bir gayta cikarwr. Sag alt
kadranda sosis seklinde bir Kitle palpe edilebilir. Sonografik olarak da iyi bir
degerlendirmeyle tanisi1 konulabilir. Daha sonra invaginasyon ilerledigi takdirde sag
alt kadran adeta bosalir. Invaginasyonun tedavisi eger hastada peritonit bulgular

gelismemisse, baryumlu lavmanla veya sonografi esliginde rediiksiyondur.

2.12.5. Rejional enterit (Crohn hastahgi)

Terminal ileumu tutan Crohn hastaligi, baslangic donemlerinde apandisite
benzer semptomlar gosterebilir, fakat ayrintili bir anamnezle hastaligin ates, kilo
kayb1 ve subakut agr1 gibi semptomlarla birliktelik gdsterdigi saptanabilir. Ozellikle
ilk atakta akut apandisit tanisin1 ekarte etmek laparotomi yapilmadan pek miimkiin
olmaz. Ayrica kronik crohn hastalarinin énemli bir boliimiinde, hastaligm ilk tanis
bu hastalarin akut apandisit kabul edilerek ameliyat edilmeleri srasinda
konulmustur. Akut distal ileum enflamasyonlarinda eger ¢ekal tutulum yoksa normal

olarak izlenen apendisklere de apendektomi yapilmasi gerekir.

2.12.6. Divertikiilit
Cekal divertikiilit cok nadir olup bulgular1 apandisite benzerdir. BT ayiric1
tanida c¢ok faydalhdir. Sigmoid divertikiilit ¢ogunlukla sol alt kadranda bulgu
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olusturur fakat sag alt kadranda transpozisyon gosterdigi zaman sag alt kadran

bulgular1 apandisite benzer. BT bu durumda da ayirici tanida oldukga faydahdir.

2.12.7. Ureter Tas1

Tas apendikse yakm bir lokalizasyonda ise retrogekal apandisiti taklit
edebilir.  Agr1 vulva, skrotum veya penise dogru yayilabilir. Tam tikaniklik
olusturursa hidronefroz ile yan agrisi olusturabilir. Ates ve lokositozun olmamasi tag1

destekler. Sonografik olarak ya da BT ile tani teyit edilebilir.

2.12.8. Pelvik Enflamatuar Hastahk

Enfeksiyon genellikle iki taraflidir ancak sag tuba ile smirli oldugu
durumlarda akut apandisite benzer. Bulant1 ve kusma hastalarin yaklasik yarisinda
vardrr, apandisitli olgularda neredeyse tamaminda vardir. Agr1 ve hassasiyet daha
asag1 seviyededir ve vajinal tusede serviks hareketle agrilidir. Vajinal akintidan
yapilan yaymada intraselliiler diplokoklar gosterilebilir. Kesitsel goriintiileme

yontemleri de taniya yardimcidir.

2.12.9. Graf Folikiilii Riiptiirii (Ovulasyon Agrisi)

Ovulasyon esnasinda folikiil sivisinin belli miktarda kanin karin igine
dokiilmesi sonucunda hafif bir alt karm agris1 ortaya ¢ikabilir. Eger dokiilen kan sag
overden gelmekte ise ve miktarca fazla ise apandisiti taklit edebilir. Agr1 ve
hassasiyet yaygindir. Lokositoz neredeyse hi¢ goriilmez. Agri menstiriiel siklusun

tam ortasinda olustugu i¢in Mittelschmerz ismiyle anilir.

2.12.10. Epiploik Apandigitis

Epiploik apendigitis, epiploik apendikslerin torsiyonuna ikincil olarak ortaya
cikar. Cekum ya da cikan kolon bdlgesinde olusursa apandisite benzer. Semptomlar
hafiftir, gilinlerce siiren devamli bir karin agrisina yol agabilir. Agr1 yer degistirmez.
Bulanti ve kusma nadirdir ve istah genellikle olaydan etkilenmez. Muayenede
lokalize hassasiyete sik rastlanir bazen o civarda rebound ortaya cikabilir ancak

muskiiler rijidite degismez. Yaymlanan vakalarn %25'inde enfarkte epiploik
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apendiksler ¢ikarilincaya kadar agri1 ya siirekli ya da doniigiimlii olarak devam

etmistir

2.12.11. Primer Peritonit
Primer peritonit perfore apandisite sekonder gelismis diffiiz peritonite ¢ok

benzeyebilir. Periton sivisinin aspirasyonu ile tan1 konulabilir.

2.12.12. Peptik Ulser Perforasyonu

Peptik iilser perforasyonu olgularinda, gastroduodenal icerigin yer ¢ekiminin
etkisi ile sag parakolik ve ¢ekum c¢evresinde toplanmasi halinde akut apandisite ¢ok

benzer klinik bulgular olabilir.

2.12.13. Yersinya enfeksiyonu

Feges veya idrar ile kontamine olmus gidalar araciligiyla bulasir. Yersinia
enfeksiyonlar1 mezenterik lenfadenit, ileit, kolit ve akut apandisit de dahil olmak
iizere pek ¢ok klinik sendroma neden olabilirler. Bu enfeksiyonlar genelde hafiftir ve
kendi kendilerine iyilesirler ancak bazen sistemik sepsis gibi ilerler ve tedavi
edilmedikleri takdirde oldiiriicti dahi olabilirler. Campylobakter jejuni ishal ve agriya
neden olur ve bu agr1 akut apandisitteki agriya ¢ok benzeyebilir. Mikroorganizma

fegesten kiiltiirle izole edilebilir.

2.12.14. idrar Yolu Enfeksiyonu
Sag tarafta olan akut pyelonefritte retroileal akut apandisite benzer bulgular
goriilebilir. Usiime, titreme, sag kostovertebral ag1 hassasiyeti, idrarda inflamatuar

hiicreler ve zellikle de bakteri bulunmasi ayirici taniy saglar

2.12.15. Cekal ve Apendikal Karsinom

Kiiciik ¢gekum ve apendiks karsinomlari, apendiks liimenini oklude ederek
sekonder apandisite neden olabilir. Ayrica ¢ekal karsinom perfore olarak akut
apandisiti taklit edebilir. Apandisitin benign ve malign sebepleri benzer bulgular

verse bile genelde farkli yas gruplarinda goriiliirler. Malign sebepler geng hastalarda
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cok nadiren goriiliirken, genelde yasli hastalarda karsilasilir. BT bulgular1 ¢cekum ve
apendikste noduler asimetrik kalinlagsmadir. IV Kontrasth incelemede intraluminal
kontrast tutan lezyon goriilebilir. Cerrahi yaklasimi degistirebileceginden malign

apandisit olasiligin1 bildirmek énemlidir (1).

2.12.16. Apendikal Mukosel

Apendikal mukosel perigekal bolgede goriilen kapsiilli kistik bir kitledir.
Apendiks limeninin mukus birimiyle distandii hale gelmesiyle olusur. Tipik olarak
herhangi bir inflamasyon ya da abse olmadan, komsu barsak anslarinda itilmeye
neden olan kistik bir lezyon goriiliir. Kontrastsiz BT de kistik lezyonun duvarinda
kalsifikasyon goriilebilir. IV kontrastli incelemede duvarda kontrast tutulumu
goriiliir. Mukoselin duvarinda fokal nodiiler kalinlasma miisin6z kistadenokarsinom

varhigmi diisiindiirmelidir (1).

2.13. Tedavi

1864’te  McBurney ilk apendektomiyi gergeklestirdiginden beri akut
apandsitin standart tedavisinin cerrahi oldugu diisiiniiliiyordu. Ilk zamanlar acik
cerrahi yapiliyorken, son zamanlarda bati iilkelerinde laporoskopik apendektomi
tercih edilmektedir. Son yillarda antibiyotikle non-operatif tedavinin de etkili oldugu
kanitlanmistir. Akut apandisitte tedavi yonetimi hala tartisilan bir konu olmakla
beraber, farkli tedavi stratejileri gerektirecek bilinenden ¢ok daha farkli yonlerinin

oldugu distiniilmektedir (86).

2.13.1. Cerrahi Tedavi
Apendektomi agik cerrahi ya da laparoskopik olarak yapilabilir. Her iki
prosediir de rutinde kullanilan diisiik operasyon riski olan, mortalite ve morbiditesi

apendiks hastaliginin siddetine bagli olan yontemlerdir (86).

Acik cerrahi ile laparoskopi arasinda kiigiik farkliliklar vardir. Laporoskopik

yontemde daha diigiik yara yeri enfeksiyonu orani, daha az postoperatif agr1 ve daha
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kisa yatis siiresi oldugu belirtilmektedir (87). Daha az siklikla kisa ve uzun dénem
adheziv barsak obstriiksiyonuna yol agar. Ayrica diger bir dnemli avantaji tiim
intraabdominal kavitenin goriilebilmesi ve akut apandisiti taklit eden diger
patolojilerin tespit edilebilmesidir (88).

Acik cerrahi ise daha az intraabdominal abse orani, daha kisa operasyon
sliresi, daha az maliyeti olan bir yontemdir; ancak bu avantajlarin laparoskopik
yontemin gelismesi ve daha yaygin kullanilmasiyla birlikte degisebilecegi
diistiniilmektedir.

Apendektominin zamani halen tartismali bir konudur. Her apandisitin
zamanla perforasyon ve gangrene ilerleyecegi diisiiniildiigiinden, miimkiin oldugunca
cabuk apendektomi yapilmalidir. Ancak komplike olmayan ve hemen IV antibiyotik
tedavisi baglanan akut apandisit olgularinda 12-24 saat sonra yapilan cerrahinin
perforasyon riskini arttirmadigi ¢alismalarda kanitlanmustir (89). 48 saatin {istiindeki
gecikmeler ise enfeksiyon ve diger komplikasyonlarin oraninda artisa neden
olmaktadir.

Komplike apandisitlerde operasyon zamani hastanin klinik durumuna ve
perforasyonun naturiine baghdir (90). Generalize peritonite neden olan kisitlanmamis
perforasyonda acil cerrahi yapilmalidir. Septik ve hemodinamik olarak instabil
olgular cerrahiden Once resusitasyon yapilip stabil hale getirilmelidir. Stabil,
kisitlanmig perforasyonu olan ve abse ya da flegmon gelismis hastalarda ilk olarak
antibiyotik ve peruktan abse drenaji ile non-operatif tedavi yapilir. Non-operatif
tedavinin basarisiz oldugu durumlarda apendektomi yapilmalidir. Ozellikle uzun siire
semptomu olan ve/veya yaygin abse formasyonu olusan hastalarda acil cerrahinin,
postoperatif abse ve enterokutandz fistiillerle yiiksek oranda iliskili oldugu
gosterilmistir (91). Hala tartisilmakla birlikte, bu olgularda non-operatif tedavi ile
inflamasyon rezorbe olduktan sonra interval apendektomi 6nerilmektedir.

Cerrahiden Once verilen antibiyotik tedavisi yara yeri enfeksiyon riskini
azaltmaktadir. Intraoperatif kompleks apendiks hastahg: ile karsilasilirsa antibiyotik
tedavisi 3-5 giin daha devam ettirilir (92).
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2.13.2. Non-operatif Tedavi

Akut apandisit hastaliginda, apendiks mukozal bariyeri bir kez bozuldugunda,
apendiks duvarinda sekonder enfeksiyona bagli bakteri invazyonu ve inflamasyon
baslar. Antibiyotik tedavisiyle inflamasyon kontrol altina alinabilir, mukoza tamiri
olur ve sonug olarak apendektomi yapilmadan iyilesebilir.

Son 20 yilda yapilan calismalar akut apandisitin konservatif tedavisinin
miimkiin oldugunu gostermektedir. Ancak akut apandisitin antibiyotik ile tedavi
edilebildigi Dbilgisi 1950’lere dayanmaktadir (93). Gurin ve arkadaslarinin
calismasinda, gemide akut apandisit siiphesi olan ve cerrahi sanst olmayan, bu
nedenle de antibiyotikle tedavi edilen 252 yolcunun %484 ‘linde basarili sonug elde
edilmistir (94).

Ayrica bazi komplike apandisit vakalarinda antibiyotik ve abse drenaji ile ilk
tercih edilen kombine tedavi yontemidir.

En sik kullanilan tedavi protokolii ilk 1-3 giin IV antibiyotik, sonrasinda 7
giin oral antibiyotik seklindedir. Genelde ya sefalosporin ve tinidazol kombinasyonu
ya da genis spektrumlu penisilin ve beta laktam inhibitorii kombinasyonu kullanilir
(95). Ayrica oral antibiyotik kullanilan ve olumlu sonuglar alman g¢alismalar da
mevcuttur (96).

Eger antibiyotik tedavisi basarili olursa altta yatan malign hastalik varligini
ekarte etmek amaciyla 6 ay i¢inde kolonoskopi, US ya da BT incelemesi Onerilir. Bu
durum genelde 40 yasin tistiindeki hastalarda onerilmektedir (97, 98).

Antibiyotik tedavisine olabildigince ¢abuk baslamak, tedavinin basar1 oranini
arttirmaktadir (94).

Ik bagvuruda verilen antibiyotik tedavisi basarisiz olursa apendektomi
yapilmalidir. Rekiirren akut apandisit durumunda ise antibiyotik tedavisi ya da
apendektomi uygulanabilir. Her iki durumda da komplikasyon oraninda artis
saptanmamistir (3, 99).

Yapilan ¢aligmalarda antibiyotik verilen edilen olgularin %90°1 ilk bagvuru
esnasinda tedaviden fayda gérmiistiir. Diger %10’luk kesim tedaviye yanit vermeyip,
apendektomiye gitmistir. Antibiyotik ile tedavi olan hastalarin 1 yillik takibinde
rekiirrens orani %20-30’dur (3, 95, 96, 100).
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Cesitli calismalarda basarisiz antibiyotik tedavisinin risk faktorlerinden
bahsedilmistir. Vons ve arkadaslarinin yaptigi1 calismada bagvuru esnasindaki yiiksek
ates, yiiksek CRP degerleri ve intraluminal fekalit risk faktorii olarak tanimlanmistir
(96). 224 hastayla yapilan bir ¢alismada kombine CRP yiiksekligi ve fekalit varligi
basarisiz tedavi nedeni olarak gosterilmistir. Bir bagka calismada basarisiz
antibiyotik tedavisi oram1 apendikolitli olgularda %50 iken, apendikoliti
olmayanlarda %24 bulunmustur (101). Ayrica gene bir ¢alismada diyabet hastaligi
olan bayanlar antibiyotik tedavisinde daha yiiksek basarisizlik oranina sahipti (102).

Bir ¢calismada CRP degeri 60mg/I’den az, WBC degeri 12000°den az ve 60
yas alt1 6zelliklerinin hepsini tagiyan olgularda antibiyotik tedavisinin basarili olacagi
belirtilmistir (103). 81 hastanin antibiyotik tedavisi aldig1 retrospektif kohort bir
calismada; basvurudan onceki semptomlarin siiresi 25 saatten uzun olmasi, ates<
37.3 °C, modifiye Alvarado skoru<4 ve BT’de apendiks ¢api<13 mm olmas1 tedavi
basarisinin bagimsiz faktorleri olarak belirtilmistir (104).

%95’1n iistiinde basar1 orani olan apendektominin akut apandisit tedavisinde
en etkili yontem oldugu konusunda siiphe yoktur; ancak invaziv bir yontemdir.
Cerrahi komplikasyonlar ve invaziv olmasi nedeniyle ¢ogu hasta cerrahiden kaginma
egilimdedir. Daha Onceden cerrahi ya da anestezi komplikasyon oOykiisii olan
hastalarda antibiyotik tedavisi biiylik bir avantajdir. Ayrica cerrahi yontem fazla
sayida personel destegi ve teknik kaynak gerektirmektedir. Bunlara ek olarak
antibiyotik tedavisinin su an %6-20 olarak belirtilen negatif apendektomi oranini1 da
azaltacagi diistiiniilmektedir (86).

1 yillik takip siiresi olan ¢alismalarin ¢ogunda antibiyotik ile tedavi edilen
olgularin rekiirrens orani %20-30’dur. Bunun yaninda 7 yila varan uzun takip siiresi
olan ¢alismalarda rekiirrens oraninda anlamli bir fark bulunmamustir (105). En son
yapilan NOTA c¢alismasinda 2 yillik takip sonrasinda antibiyotik tedavisinin basarisi
%83 olarak belirtilmistir (106). Rekiirrens i¢in ortalama siire 4 ay oldugundan, daha
uzun takip siirelerinin rekiirren hastalik oranimi anlamli bir sekilde arttirmasi
beklenmemektedir (86).

Antibiyotik tedavisinin diger bir dezavantaji patolojik taninin eksik olmasi ve
bu nedenle altta yatan bir apendiks ya da ¢ekum tiimdriiniin atlanabilmesidir (86).

Apendiks tiimorii cok nadiren goriiliir ve genelde 40 yasin Gstiinde diistiniilmelidir.
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Ayrica antibiyotik kullanimi, antibiyotik direng artigina ve agir Clostridium
difficile enfeksiyonlarina yol agabilir. Bu risk cerrahinin risklerinden agir basmiyor
gibi goriinse de, genel hastalik yiikii agisindan 6nemli olabilir (86).

Rekiirrens riskinden kag¢inan ve kesin ¢dziim isteyen hastalar antibiyotik

tedavisini tercih etmemektedir (86).

2.13.3. Tedavi Algoritmasi

Antibiyotik tedavisinin akut apandisitte etkili oldugu kanitlanmasiyla beraber,
hangi hastalarda hangi tedavinin basarili oldugu, hangi durumlarda antibiyotik
tedavisinin basarisiz oldugu gibi sorular da beraberinde gelmistir. Bu agidan hala
tartigmalar siirmektedir ve daha ¢ok ¢calismaya gerek duyulmaktadir.

Yapilan bazi ¢alismalarin 1s1gmda 6nerilen tedavi senaryolart mevcuttur (86)
(Sekil 2.5):

Eger akut apandisiti diisiindiiren bulgular var ama diisiik olasilikli ise
antibiyotik tedavisi Onerilmektedir. Hastalar genelde atipik klinik semptomlarla
basvururlar. Goériintiileme siipheli ve laboratuvar degerleri minimal artmustir. Akut
apandisit en olasi tan1 olmakla birlikte bulgular ikna edici degildir. Cok hafif siiphe
uyandiran olgularda sadece klinik gbzlem de yapilabilir.

Klinik bulgular, goriintileme ve laboratuvar degerleri akut apandisit
acisindan tipikse, komplikasyon diisliniilmiiyorsa ve risk faktorii yoksa cerrahin
kararina gore antibiyotik verilebilir ya da apendektomi yapilabilir. Bu durumda
tedavilerin avantaj ve dezavantajlar1 diisliniilir ve hastanin tercihi goz Oniinde
bulundurulur.

Daha ciddi klinik semptomlar1 (lokal peritonit) ve ¢ok ylikselmis inflamasyon
degerleri olanlarda ya da komplike apandisit durumlarinda cerrahiye yonelinmelidir.
Perforasyon ve generalize peritonit gibi ciddi bulgular1 olan hastalarda acil cerrahi
yapilmalidir. Septik ve hemodinamik instabil olgular Once stabilize edilip, sonra
opere edilmelidir.

Flegmon veya abse gelisen komplike akut apandisit olgularinda, eger hasta
stabilse antibiyotik tedavisi ve drenaj tercih edilmektedir. Inflamasyon geriledikten
sonra interval apendektomi yapilir. Ozellikle semptomlar1 uzun siiredir var olan ve

biiyiik abse gelisen olgularda cerrahi, yiiksek postoperatif abse, enterokutandz fistiil
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ve ileogekal rezeksiyon oranlariyla iligkilidir. Eger antibiyotik tedavisi ve drenaj

basarisiz olursa, cerrahi tedavi uygulanmalidir.

CERRAHI

ORTAK
KARAR

ANTIiBIYOTIK
TEDAVi

KOMPLIKE

BORDERLINE KOMPLIKE

STABIL KOMPLIKE

KOMPLIKE OLMAYAN APANDISIT
RiSK FAKTORU (+)

KOMPLIKE OLMAYAN APANDISIT
RiSK FAKTORU (1)

KOMPLIKE OLMAYAN APANDISIT, SUPHELI FLEGMON - ABSE

Sekil 2. 5: Akut apandisitte tedavi yaklasimi
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calismada Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisi’ne
Nisan 2015- Mart 2019 tarihlerinde karin agrisi sikayeti ile bagvuran ve acil servis
doktorlar1 tarafindan degerlendirilip akut apandisit 6n tanistyla IV kontrastli batin BT
cekilen hastalar Marmara Universitesi Radyoloji Anabilim Dali INFINITT
PACS[3.0.11.4(BN11)] sisteminden retrospektif olarak taranmistir. Taramada
"apendiks" kelimesi kullanilmugtir.

Calismaya 18 yas ve tstli hastalar dahil edilmistir. Tedavi bilgisine
ulagilamayan, 18 yasmdan kiigiik olan, BT bulgular1 perfore apandisit ile uyumlu
olan, IV kontrastsiz batin BT cekilen ve apandisit BT bulgularina dolayli olarak
etkisi olabilecek ek hastaligi olan (Pelvik inflamatuar hastalik, belirgin pelvik sivi,
inflamatuvar barsak hastaligi, malignite) hastalar calismaya dahil edilmemistir.
Calisma kriterlerine uygun olan ve genel cerrahi doktorlar1 tarafindan
degerlendirilerek tedavi plani yapilan toplam 138 hasta ¢aligmaya dahil edilmistir.

Apendektomi 1ile tedavi edilen hastalar cerrahi grubunu olustururken,
antibiyotik ile tedavi edilen hastalar medikal tedavi grubunu olusturmaktadir.
Medikal tedavi grubundaki her hastaya acilde IV siprofloksasin-metronidazol ya da
seftriakson-metronidazol verilip, sonrasinda 10 giinliik oral amoksisilin-klavulonat
ya da siprofloksasin-metronidazol verilmistir. Antibiyotik tedavisi alan hastalardan
en az 6 aylik siire¢ sonrasinda tedavi basarisi agisindan telefonla iletisime gegilerek
bilgi alinmustir. Antibiyotik tedavisi ile semptomlar1 tamamen diizelen ve en az 6
aylik takip swasinda tekrarlamayan olgular basarili medikal tedavi grubunu
olustururken; takipte rekiirren hastalik nedeni ile opere edilen hastalar basarisiz
medikal tedavi grubunu olusturmaktadir.

Calismamiz i¢in Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu tarafindan
onay alinmstir.

Tiim hastalara Somatom Definition Flash 256 CT ve Somatom Definition AS
128 CT cihazlar1 ile 1V kontrastli tiim batin BT asagidaki teknik parametrelerle
gerceklestirilmistir: Tiip potansiyeli 120k Vp, tiip akimi; otomatik akim modiilasyonu
(CAREdose 4D), gantri rotasyon zamani 500ms, kesit kalmligt 5 mm, detektor
konfigiirasyonu 128x0.6 mm, FOV degerleri 458 mm, pitch 0.6’diwr. BT tetkiklerinde
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pozitif oral kontrast madde kullanilmamistir. Noniyonik iyotlu kontrast madde
(300mg/100mL) antekiibital venden 1.5mL/kg miktarda ve 2.5mL/sn hizda

verilmistir.

BT goriintiilerinin analizi 4. yil asistan1 tarafindan yapilmistir. Gerektiginde
alaninda 30 yil tecriibeli radyologa danisilmistir. Degerlendirilen parametreler
sunlardir:

Apendiks duvar kontrastlanma siddeti
Duvar kalinlig1

Duvar kalinligi skoru

Komsu organ bulgusu

Apendikolit varligi

Batin i¢i serbest s1v1 varligi

Liimen ¢ap1

Cap skoru

© 0o N o g bk~ w D

Pericekal lenf nodlar1 maksimum boyutu
10. Cevre yagl plan yogunluk artis1 siddeti
11. Apandisit skorudur.
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Apendiks duvar kontrastlanma siddeti degerlendirilirken ana arterlerin
dansitesi ile gozle kiyaslanip, daha diisiik ise ‘az belirgin’, esit ve daha belirgin ise
‘cok belirgin’ olarak belirtildi. Az belirgin ise 1, ¢ok belirgin ise 2 puan verildi (Sekil
3.1).

Sekil 3. 1: Apendiks duvar kontrastlanma siddeti
Sekil A'da apendiks diizeyinden gegen iV kontrasth batin BT aksiyel kesitinde apendiks duvar
kontrastlanma siddeti (kalin ok) komsu vaskiiler yapiya (ince ok) gére daha az belirgin olup,
1 puan verilmistir. Sekil B'de ise apendiks diizeyinden gecen IV kontrasth batin BT koronal
kesitinde apendiks duvar kontrastlanma siddeti (kalin ok) vaskiiler yapiyla (ince ok) es
dansitede olup 2 puan verilmistir.
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Apendiks duvar kalinligi, en kalin oldugu yerden aksiyel, koronal ve sagital kesitler
kullanilarak 6lgiildii. Apendiks duvar kalinligr skoru 3 mm alt1 degerler i¢in 0, 3 mm
ve Uistii degerler i¢in 1 olarak belirtildi (Sekil 3.2).

Sekil 3. 2: Apendiks duvar kalinligi
Apendiks diizeyinden gegen IV kontrastli batin BT aksiyel kesitlerinde, apendiks
duvar kalinhigi sekil A'da 3 mm'den az olup apendiks skoru 0 puan, sekil B'de 3 mm'den fazla
olup apendiks duvar kalinligi skoru 1 puan olarak kabul edilmistir.
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Liimen i¢i apendikolit ve batin i¢i serbest sivi var ise 1, yok ise 0 olarak
degerlendirildi (Sekil 3.3).

Sekil 3. 3: Liimen i¢i apendikolit ve batin ici serbest sivi
Sekil A'da apendiks diizeyinden gegen IV kontrastl batin BT koronal kesitinde
apendiks liimeninde apendikolit(ok) oldudu icin, sekil B'de ise IV kontrastli batin BT sagital
kesitinde batin ici serbest sivi(ok) oldugu icin 1 puan verilmistir.
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Apendiks liimen capt aksiyel, koronal ve sagital kesitler kullanilarak en genis
oldugu yerden 6l¢iildii. Cap skorunda 9 mm ve alt1 degerler 1, 10-12 mm ise 2, 13
mm ve Ustii degerler 3 puan olarak belirtilmistir (Sekil 3.4).

11.04mm

L

Sekil 3. 4: Apendiks liimen ¢api
Apendiks diizeyinden gegen IV kontrastli batin BT koronal kesitlerinde apendiks ¢api
sekil A'da <9 mm oldudu icin 1 puan, sekil B'de 10-12 mm arali§inda oldugu igin 2 puan ve
sekil C'de 213 mm oldugdu i¢in 3 puan verilmistir.
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Perigekal lenf nodlari sayisina bakilmadan en biiylik lenf nodunun boyutu 10

mm ve altinda ise 1, 10 mm istiinde ise 2 olarak belirtilmistir (Sekil 3.5). Lenf

nodunun uzun aks1 ¢l¢iilmiistiir.

¢
" @8 415.0508

»

Sekil 3. 5: Pericekal lenf nodu boyutu
Cekum diizeyinden gegen IV kontrasth batin BT aksiyel kesitlerinde pericekal en
biiyiik lenf nodunun uzun aksi sekil A'da <10 mm olup 1 puan, sekil B'de >10 mm olup 2
puan verilmistir.
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Komsu organ bulgusu, apendiksin seyri boyunca ¢evre ¢ekum, ¢ikan kolon
ve ileal anslarda neden oldugu reaktif duvar kalinlagmasi olup var ise 1, yok ise 0

olarak belirtilmistir (Sekil 3.6).

Sekil 3. 6: Komsu organ bulgusu
Cekum diizeyinden gegen iV kontrastl batin BT koronal kesitinde cekumda duvar
kalinhk artisi(ok) izlenmekte olup 1 puan olarak kabul edilmistir.

Cevre yaglh plan yogunluk artist yok ise 0, az belirgin ise 1, ¢cok belirgin ise
2 puan verilmistir. Eger apendiksin 1,5cm’den daha uzagina yayilmis ise ¢ok belirgin
olarak kabul edilmistir (Sekil 3.7).
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Sekil 3. 7: Cevre yagl plan yogunluk artisi
Oklarla gésterilen apendiks ¢evresinde yadli planlarda yogunluk artisi sekil A'da apendiks
diizeyinden gegen IV kontrastl batin BT aksiyel kesitinde olmadidi icin O puan, sekil B'de
apendiks diizeyinden gegen iV kontrasth batin BT koronal kesitinde az belirgin oldugu igin 1
puan, sekil C'de apendiks diizeyinden gecen IV kontrastli batin BT aksiyel kesitinde ¢ok
belirgin oldugu igin 2 puan verilmistir.

Apandisit skoru, en son degerlendirilen tiim parametrelerin puanlari

toplanarak hesaplanmistir (Tablo 3.1).

Tablo 3. 1: Apandisit skoru hesaplama 6rnek tablosu

Hasta ad1 Dk | DKS | CS | KOB | YP | Ak | BiSS | LN | Toplam

X 2 1 2 1 2 0 0 2 10

Y 2 0 1 0 0 0 0 1 4

(Dk: Duvar kontrastlanma siddeti, DKS: Duvar kalinlagsma skoru, CS: Cap skoru,
KOB: Komsu organ bulgusu, YP: Cevre yagh plan yogunluk artis1 siddeti, Ak:
Apendikolit, BISS: Batin i¢i serbest sivi, LN: Lenf nodu, Toplam: Apandisit skoru)

Tiim istatistiksel analizler Windows i¢in Stata 15.1 istatistik program paketi

ile gergeklestirilmistir. Siirekli degiskenler i¢cin veri, ortanca ve c¢eyrekler arasi
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dagilim aralig1 seklinde, kategorik degiskenler i¢in ise veri, frekans ve yiizde olarak
ifade edilmistir. Verilerin normallik testi olarak, histogram, normal quantile plot,
Skewness/Kurtosis ve  Kolmogorov-Smirnov  testleri  kullanildi.  Gruplarin
karsilastirildigi analizlerde kategorik degiskenler i¢in Ki-kare testi, Fisher’m kesin
testi ve siirekli degiskenler icin Mann Whitney U testi kullanilmistir. p<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Cerrahi veya medikal tedavi ¢iktilarinin
bagimli degisken oldugu, BT’den elde edilen degiskenlerin bagimsiz degisken
oldugu backwards binary logistic regresyon analizi, cerrahi tedaviye yonlendiren
parametreleri belirlemek i¢in uygulanmistir. Parametrik olmayan ROC egrileri ile
apendiks c¢ap1 ve apandisit skoru degerlerinin hastalarda cerrahi tedavi se¢imini

ongormesi degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Cerrahi ve Medikal gruplan

Calismamizda, calismaya alian 138 hastanin 78’ine cerrahi, 60’1na medikal
tedavi uygulanmustir. (Tablo 4.1.). Hastalarin yas1 18-68 araliginda degismektedir
(Sekil 4.1). Ortanca yas 30 olup, ¢eyreklerarasi aralik 10’dur (Tablo 4.2).

Tablo 4. 1: Akut apandisit hastalarinin tedavi yontemine gére dagilimi

TEDAVI Say1 Yiizde
Antibiyotik 60 43.48
Cerrahi 78 56.52
Total 138 100

g_ i

2

=
S
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Sekil 4. 1: Akut apandisit hastalarinin yas dagilimi histogrami
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Tablo 4. 2: Akut apandisit hastalarinin yas analizi

Degigken N p50 iqr p25 p75 min max
Yas 138 |30 10 24 34 18 68

Yas ortanca degeri antibiyotik ile tedavi edilen grupta 31, cerrahi ile tedavi
edilen grupta 30’dur (Tablo 4.3). Mann Whitney U testi ile degerlendirildiginde yas
olarak iki grup arasinda anlamli istatistiksel fark bulunmamistir (p=0.3839).

Tablo 4. 3: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin yas analizi

Degisken N p50 |igr | p25 p75 min max
Antibiyotik ~ grubu- | 60 | 31 11 |24 35 18 68
yas

Cerrahi grubu- yas 78 30 10 |24 34 18 60

Antibiyotik Cerrahi
©
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Graphs by tedavi_kat

Sekil 4. 2: Antibiyotik ve cerrahi gruplarinin yas dagilimi histogrami
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Sekil 4. 3: Antibiyotik ve cerrahi gruplarinin yas box-plot grafigi

Hastalarin %73l erkek, %27’si kadindir. Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi
edilen akut apandisit olgularmnin cinsiyetleri ki kare testi ile karsilastirildiginda
antibiyotikle tedavi edilen hastalarin %77’si erkek, %?23’ii kadin, cerrahi ile tedavi
edilen hastalarin %71°i erkek, %29°u kadmn ¢ikmustir. Iki grup arasinda cinsiyet farki
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,419) (Tablo 4.4).

Tablo 4. 4: Antibiyotik ve cerrahi gruplarinda cinsiyet karsilastirmasi

TEDAVI Erkek Kadin Total p degeri
Antibiyotik Say1 46 14 60
Yiizde 76.67 23.33 100,00
Cerrahi Say1 55 23 78 0,419
Yiizde 70.51 29.49 100,00
Total Say1 101 37 138
Yiizde 73.19 26.81 100,00
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Tablo 4. 5: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin apendiks duvar kontrastlanma

siddetine gére dagilimi
DUVAR Antibiyotik Cerrahi Total
KONTRAST
Az Belirgin 19 21 40
Cok Belirgin 41 57 98
Total 60 78 138

Tablo 4. 6: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin duvar kalinlasma skoruna gére

dagilimi
APENDIKS DUVAR | Antibiyotik Cerrahi Total
KALINLASMA
SKORU
<3mm 31 35 66
>3 mm 29 43 72
Total 60 78 138

Tablo 4. 7: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin ¢cap skoruna gére dagilimi

CAP SKORU Antibiyotik Cerrahi Total
<9 mm 27 17 44
10-12 mm 29 30 59
>13 mm 4 31 35
Total 60 78 138
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Tablo 4. 8: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin komsu organ duvar kalinlasmasi
varligina gére dagilimi

KOMSU ORGAN DUVAR | Antibiyotik Cerrahi Total
KALINLASMASI

Yok 48 50 98
Var 12 28 40
Total 60 78 138

Tablo 4. 9: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin yagli plan yogunluk artisi

siddetine gére dagilimi
YAGLI PLAN | Antibiyotik Cerrahi Total
YOGUNLUK
ARTISI
Yok 2 3 5
Az Belirgin 37 25 62
Cok Belirgin 21 50 71
Total 60 78 138

Tablo 4. 10: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin apendikolit varligina gére

APENDIKOLIT Antibiyotik Cerrahi Total
Yok 56 55 111
Var 4 23 27
Total 60 78 138
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Tablo 4. 11: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin batin i¢i serbest sivi varlidina

gore dagilimi
BATIN ICI SERBEST SIVI | Antibiyotik | Cerrahi Total
Yok 49 41 20
Var 11 37 48
Total 60 78 138

Tablo 4. 12: Akut apandisit hastalarinin perigekal lenf nodu boyutuna gére dagilimi

LENF NODU Antibiyotik Cerrahi Total
<10 mm 35 33 68

> 10 mm 25 45 70
Total 60 78 138

4.1.1. Duvar kontrastlanma siddeti

Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularinin apendiks

duvar kontrastlanma siddeti ki kare testiyle karsilastirildiginda antibiyotik ile tedavi

edilen hastalarin %32’sinde az belirgin, %68’inde ¢ok belirgin, cerrahi ile tedavi

edilen hastalarm %27 sinde az belirgin, %73’iinde ¢ok belirgin ¢ikmustir. iki grup

arasinda apendiks duvar kontrastlanma siddeti farki istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur (p=0,543) (Tablo 4.13).
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Tablo 4. 13: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin apendiks duvar kontrastlanma
siddetinin karsilastiriimasi

TEDAVI Az belirgin | Cok belirgin | Total p degeri
Antibiyotik | Sayr 19 41 60
Yiizde 31,67 68,33 100,00
Cerrahi Say1 21 57 78 0,543
Yiizde 26,92 73,08 100,00
Total Say1 40 98 138
Yiizde 28,99 71,01 100,00

4.1.2. Apendiks duvar kalinhg skoru

Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularmin apendiks

duvar kalmhig: skoru ki kare testi ile karsilastirildiginda antibiyotikle tedavi edilen

hastalarm %352’sinde <3 mm, %48’inde >3 mm ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin

%45’inde <3 mm, %55’inde >3 mm c¢iknustir. iki grup arasinda apendiks duvar

kalinlig1 skorunda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,428) (Tablo

4.14).

Tablo 4. 14: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin apendiks duvar kalinligi
skorunun karsilastirilmasi

TEDAVI <3 mm >3 mm Total p degeri
Antibiyotik Say1 31 29 60
Yiizde 51,67 48,33 100,00
Cerrahi Say1 35 43 78 0,428
Yiizde 44,87 55,13 100,00
Total Say1 66 72 138
Yiizde 47,83 52,17 100,00

4.1.3. Apendiks duvar kalinhg:

Degerlendirilen tiim akut apandisit olgularinin apendiks duvar kalinhigi

minimum degeri 1,5 mm, maksimum degeri 6 mm Jlglilmiis olup antibiyotik ile
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tedavi edilen olgularin ortanca duvar kalinligr degeri 2,5 mm, cerrahi ile tedavi
edilen olgularm duvar kalinlig1 ortanca degeri 3 mm’dir (Tablo 4.15). Mann Whitney

U testi ile degerlendirildiginde iki grup arasinda apendiks duvar kalinlagmasi farki

istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,7709).

Tablo 4. 15: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin apendiks duvar kalinhigi analizi
N [p50 |igr [p25 |p75 | min | max
3,4 15 |55

Degisken
Antibiyotik - apendiks duvar |60 |25 |12 | 2,2

kalinlig1
Cerrahi- apendiks duvar kalinligi 78| 3 1,5

2 35 |15 |6

Antibiyotik Cerrahi
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Graphs by TEDAVI

Sekil 4. 4: Antibiyotik ve cerrahi gruplarinin apendiks duvar kalinligi histogrami
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Sekil 4. 5: Cerrahi ve antibiyotik ile tedavi edilen hastalarin apendiks duvar kalinliginin box-
plot grafigi

4.1.4. Apendiks cap skoru
Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularinin apendiks
cap skoru karsilastirildiginda antibiyotikle tedavi edilen hastalarin %45’inde <9 mm,
%48.3’linde 10-12 mm, %6,6’sinda >13 mm, cerrahi ile tedavi edilen hastalarin
%21,7’sinde <9 mm, %38,4’iinde 10-12 mm, %39,7’sinde >13 mm c¢ikmistir. Iki
grup arasindaki apendiks ¢ap skoru farki istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0,0001) (Tablo 4.16).

Tablo 4. 16: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin ¢cap skorlarinin ki kare testi ile
karsilastirilmasi

TEDAVI <9mm | 10-12mm |>13mm |Total | p degeri
Antibiyotik | Say1 27 29 4 60
Yiizde | 45,00 48,33 6,67 100,00
Cerrahi Say1 17 30 31 78 <0.0001
Yiizde | 21,79 38,46 39,74 100,00
Total Sayi 44 59 35 138
Yiizde | 31,88 42,75 25,36 100,00

53



4.1.5. Apendiks ¢ap1
Degerlendirilen tiim akut apandisit olgularinin BT de oOl¢iilen apendiks c¢ap1

minimum degeri 7 mm, maksimum degeri 17 mm O6l¢lilmiis olup antibiyotik ile
tedavi edilen olgularin ortanca ¢ap degeri 10 mm, cerrahi ile tedavi edilen olgularin
ortanca ¢ap degeri 12 mm’dir (Tablo 4.17). Man Whitney U testi ile

degerlendirildiginde iki grup arasinda cap fark:i istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,0001).

Tablo 4. 17: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin apendiks ¢capi analizi

Degisken N p50 iqr p25 p75 min max
Antibiyotik- | 60 10 4 8 12 7 16
¢ap
Cerrahi- 78 12 3 10 13 7 17
¢ap
Antibiyotik Cerrahi
s :
.
)
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CAP
Density
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Sekil 4. 6: Antibiyotik ve cerrahi gruplarinin apendiks ¢api histogrami
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Sekil 4. 7: Cerrahi ve antibiyotik ile tedavi edilen hastalarin BT’ de 6l¢iilen ¢aplarinin box-plot
grafigi

Apendiks capmin cerrahi tedavi se¢imindeki etkisini degerlendirmek igin
uygulanan ROC analizinde, tan1 degerinin iyi oldugu gorilmiistiir (AUC=0.6994
95%CI 0.61317-0.78555) (Sekil 4.8). Apendiks ¢apinin >13 mm olmasi, hekimlerin
%39.74 sensivite, %93.33 spesifiteyle (Dogru smiflandrma %63.04, Pozitif
likelihood ratio=5.96; Negatif likelihood ratio= 0.65) cerrahi tedaviye yonelecegini

gostermektedir.

Sensitivity
0.50
1

o T T T T T
0.00 0.25 0.50

1 - Specificity

Area under ROC curve = 0.6994

Sekil 4. 8: Apendiks ¢capi igin olusturulan ROC edrisi

55



4.1.6. Komsu organ bulgusu
Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularinin komsu
organ duvar kalinlagsmasi varligi karsilastirildiginda antibiyotikle tedavi edilen
hastalarin %80’inde negatif, %20’sinde pozitif, cerrahi ile tedavi edilen hastalarin
%64’{inde negatif, %36’sinda pozitif ¢ikmistir. iki grup arasinda komsu organ duvar
kalinlagmas1 varliginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,041)

(Tablo 4.18).

Tablo 4. 18: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin komsu organ duvar
kalinlasmasi varhdinin ki kare testi ile karsilastiriimasi

TEDAVI Yok Var Total p degeri
Antibiyotik | Say: 48 12 60
Yiizde 80,00 20,00 100,00
Cerrahi Say1 50 28 78 0,041
Yiizde 64,10 35,90 100,00
Total Say1 98 40 138
Yiizde 71,01 28,99 100,00

4.1.7. Cevre yagh plan yogunluk artis1 siddeti
Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularmin ¢evre yagl
plan yogunluk artis1 siddeti karsilastirildiginda antibiyotik ile tedavi edilen hastalarin
%?3’linde negatif, %62’sinde az belirgin, %35’inde ¢ok belirgin, cerrahi ile tedavi
edilen hastalarin %4’linde negatif, %32’sinde az belirgin, %64’iinde ¢ok belirgin
cikmustir. Iki grup arasinda yagli plan yogunluk artis1 farki istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0,002) (Tablo 4.19).
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Tablo 4. 19: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin yagl plan yogunluk artis
siddetinin ki kare testi ile karsilastirilmasi

TEDAVI Yok Az Cok Total p degeri
belirgin belirgin

Antibiyotik | Say: 2 37 21 60
Yiizde | 3,33 61,67 35,00 100,00

Cerrahi Say1 3 25 50 78 0,002
Yiizde | 3,85 32,05 64,10 100,00

Total Say1 5 62 71 138
Yiizde | 3,62 44,93 51,45 100,00

4.1.8. Apendikolit varhg
Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularmin apendiks
limeninde apendikolit varhigi karsilastirildiginda antibiyotikle tedavi edilen
hastalarin %93’linde negatif, %7’sinde pozitif, cerrahi ile tedavi edilen hastalarin
%71’inde negatif, %29’unda pozitif ¢ikmustir. ki grup arasinda apendikolit varlig
karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p=0,001) (Tablo
4.20).

Tablo 4. 20: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin apendikolit varliginin ki kare
testi ile karsilastirilmasi

TEDAVI Yok Var Total p degeri
Antibiyotik Say1 56 4 60
Yiizde 93,33 6,67 100,00
Cerrahi Say1 55 23 78 0,001
Yiizde 70,51 29,49 100,00
Total Say1 111 27 138
Yiizde 80,43 19,57 100,00
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4.1.9. Batin i¢i serbest siv1 varhg
Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularinin batmn ici
serbest sivi varhigr Kkarsilastirildiginda antibiyotikle tedavi edilen hastalarin
%82’sinde negatif, %18’inde pozitif, cerrahi ile tedavi edilen hastalarin %53’linde
negatif, %47°sinde pozitif ¢ikmustir. iki grup arasinda batm ici serbest sivi
varliginda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,0001) (Tablo 4.21).

Tablo 4. 21: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin batin igi serbest sivi varliginin
ki kare testi ile karsilastiriimasi

TEDAVI Yok Var Total p degeri
Antibiyotik | Say1 49 11 60
Yiizde 81,67 18,33 100,00
Cerrahi Sayi 41 37 78 <0,0001
Yiizde 52,56 47,44 100,00
Total Say1 90 48 138
Yiizde 65,22 34,78 100,00

4.1.10. Perigekal lenf nodu boyutu
Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen akut apandisit olgularinin perigekal
lenf nodlarinin maksimum boyutlar1 karsilastirildiginda antibiyotikle tedavi edilen
hastalarin %58’inde <10 mm, %42’sinde >10 mm ve cerrahi ile tedavi edilen
hastalarm %42’sinde <10 mm, %58’inde >10 mm ¢ikmustir. Iki grup arasinda
maksimum lenf nodu boyutu farki istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir

(p=0,062) (Tablo 4.22).
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Tablo 4. 22: Antibiyotik ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarin pericekal lenf nodu
boyutlarinin ki kare testi ile karsilastiriimasi

TEDAVI <10 mm >10 mm Total p degeri
Antibiyotik Say1 35 25 60
Yiizde 58,33 41,67 100,00
Cerrahi Say1 33 45 78 0,062
Yiizde 42,31 57,69 100,00
Total Say1 68 70 138
Yiizde 49,28 50,72 100,00

4.1.11. Apandisit skoru

Degerlendirilen tiim akut apandisit olgularmin apandisit skoru degeri

minimum 4, maksimum 13 olup, antibiyotik ile tedavi edilen olgularin ortanca degeri

7, cerrahi ile tedavi edilen olgularin ortanca degeri 9’dur (Tablo 4.23). Mann

Whitney U testi ile degerlendirildiginde iki grup arasindaki apandisit skoru farki

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,0001).

Tablo 4. 23: Antibiyotik ve cerrahi gruplarinin apandisit skoru analizi

Degisken

N

p50

iqr

p25

p75

min

max

Antibiyotik- | 60

apandisit

skoru

7

2,5

6

8,5 4

11

Cerrahi-
apandisit

skoru

78

10 4

13
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Sekil 4. 9: Cerrahi ve antibiyotik ile tedavi edilen hastalarin apandisit skorunun box-plot
grafigi
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Sekil 4. 10: Apandisit skoru icin olusturulan ROC egrisi
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Apandisit skorunun cerrahi tedavi se¢imindeki etkisini degerlendirmek igin
uygulanan ROC analizinde, tani degerinin iyi oldugu gorilmiistir (AUC=0.7417
95% CI 0,65907-0,82427) (Sekil 4.10). Apandisit skorunun >10 olmasi, hekimlerin
%32.05 sensivite, %90.00 spesifiteyle (Dogru smiflandirma %57.25, Pozitif
likelihood ratio= 3.21; Negatif likelihood ratio= 0.76) cerrahi tedaviyi segecegini
gostermektedir. En yiiksek dogru klasifikasyon orani (%71.74) esik degerin 8 olarak
secildigi durumdur (Sensitivite= %78.21, Spesifisite %63.33, Pozitif likelihood
ratio=2.13, Negatif likelihood ratio= 0.34)

Cerrahi veya medikal tedavi ¢iktilarmin bagimli degisken oldugu, BT den
elde edilen degiskenlerin bagimsiz degisken oldugu backwards binary logistic
regresyon testi uygulanmistir Gruplar arasinda anlamli ¢ikan degiskenler (cap, ¢ap
skoru, komsu organ bulgusu, yagh planda yogunluk artisi, apendikolit, batin igi
serbest sivi) asamali olarak logistic regresyon testi ile degerlendirildi. Yagl plan
yogunluk artis1 ve komsu organ bulgusu analiz sonucunda anlamli bulunmadi. Cap,
apendikolit ve batin i¢i serbest sivi anlamli sonu¢ verdiginden regresyon testine bu
degiskenlerle devam edildi. Sonu¢ olarak analize gore cap >13 mm oldugunda
(Capin<9 mm olmasina gore OR=6.54, %95 Giiven araligi ile 1.83-23.35, p=0.004),
apandikolit (OR=4.07, %95 Giiven aralig1 ile 1.19-13.99, p=0.026) ve batin ici
serbest sivi (OR=2.91, %95 Giiven aralig1 ile 1.22-6.93, p=0.016) varliginda
hekimler cerrahi tedaviyi tercih etmelidir. (Psddo R? = 0.18, p<0.001) (Tablo 4.24).
Bu ii¢ bulgunun (Apendiks ¢api>13 mm, batin i¢i serbest sivi ve apendikolit) da
pozitif oldugu modelde hekimler %69.23 sensivite, %71.67 spesifiteyle (Dogru
siiflandirma %70.29) cerrahi tedaviyi tercih edebilir. Modelin pozitif prediktif
degeri %76.06, negatif prediktif degeri %64.18 dir.

Tablo 4. 24: Antibiyotik ve cerrahi gruplarinin backwards binary logistic regresyon testi ile
karsilastirilmasi

OR 95% CI p
CAP >13 mm | 6.544313 | 1.834213 | 23.34954 | 0.004
APENDIKOLIT | Var 4.073021 | 1.18533 13.99568 | 0.026
BISS Var 2.907153 |1.219377 |6.931031 | 0.016
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Modelin cerrahi tedavi secimindeki etkisini degerlendirmek ic¢in uygulanan

ROC analizinde, tan1 degerinin iyi oldugu goriilmiistiir (AUC=0.7562) (Sekil 4.11).

0.50 0.75 1.00
1 1 1

Sensitivity

0.25
1

0.00

T T T T T
0.00 0.25 0.50 0.75 1.00
1 - Specificity

Area under ROC curve = 0.7562

Sekil 4. 11: Model igin olusturulan ROC egrisi

Modeldeki ii¢ parametrenin de pozitif oldugu hasta sayis1t 11 olup, hepsi
cerrahi ile tedavi edilmistir. Biitiin kriterlerin negatif oldugu toplam 67 hastadan 43’1

antibiyotikle, 24°i cerrahi ile tedavi edilmistir.

4.2. Basarih ve Basarisiz Medikal Tedavi Gruplar

Calismanin ikinci kisminda antibiyotik ile tedavi edilen hastalarin en az 6
aylik takibi yapilarak rekiirren hastalik orani belirlenip, basarili ve basarisiz medikal
tedavi olgulariin BT bulgular1 karsilastirilmistir. Medikal tedavi alan 60 hastanin 6
tanesi 6 aylhk takip siliresini tamamlamadigindan, 17 tanesi de takibi

yapilamadigindan ¢alismaya dahil edilmemistir. Sonug olarak 6 aylik takip sonunda
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toplam 37 medikal tedavi hastasinin 23 tanesi basarili olmustur ve 14 tanesi basarisiz

olup cerrahi tedavi yapilmistir (Sekil 4.12).

Basarisiz
Antibiyotik
38%
n=14

Basarili Antibiyotik
62%
n=23

= Basarili Antibiyotik = Basarisiz Antibiyotik

Sekil 4. 12: Medikal tedavi hastalarinin 6 aylik takip sonuglar

Yas ortanca degeri basarili medikal tedavi olgularinda 31, basarisiz medikal
tedavi olgularinda 30.5’tir (Tablo 4.25). Mann Whitney U testi ile
degerlendirildiginde hasta yaslarinda iki grup arasinda anlamli istatistiksel fark

bulunmamustir (p=0.4517).

Tablo 4. 25: Basaril ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin yas analizi

Degisken N p50 iqr p25 p75 min max
Basarili- yas 23 31 15 25 40 18 68
Basarisiz- yas 14 30.5 10 24 34 19 41
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Sekil 4. 13: Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinin yas dagilimi histogrami

Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinin cinsiyetleri ki kare testi ile

karsilastirildiginda antibiyotikle tedavi edilen hastalarin %78’s1 erkek, %22’si kadin,

cerrahi ile tedavi edilen hastalarm %93ii erkek, %7’si kadin ¢ikmustir. Iki grup

arasinda cinsiyet farki istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,243) (Tablo

4.26).

Tablo 4. 26: Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinin cinsiyet karsilastirmasi

TEDAVI Erkek Kadin Total p degeri
Antibiyotik Say1 18 5 23
Yiizde 78.26 21.74 100,00
Cerrahi Say1 13 1 14 0.243
Yiizde 92.86 7.14 100,00
Total Say1 31 6 37
Yiizde 83.78 16.22 100,00
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Tablo 4. 27: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin duvar kontrastlanma siddetine

gore dagilimi
DUVAR Basarili Basarisiz Total
KONTRAST
Az Belirgin 12 1 13
Cok Belirgin 11 13 24
Total 23 14 37

Tablo 4. 28: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin duvar kalinlasma skoruna gére

dagilhimi
APANDIKS DUVAR | Basarili Basarisiz Total
KALINLASMA
SKORU
<3 mm 12 8 20
>3 mm 11 6 17
Total 23 14 37

Tablo 4. 29: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin ¢ap skoruna gére dagilimi

CAP SKORU Basarili Basarisiz Total
<9 mm 14 8 22
10-12 mm 7 6 13
>13 mm 2 0 2
Total 23 14 37

Tablo 4. 30: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin komsu organ duvar

kalinlasmasina gére dagilimi

KOMSU ORGAN DUVAR | Basarili Basarisiz Total
KALINLASMASI

Yok 19 11 30
Var 4 3 7
Total 23 14 37
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Tablo 4. 31: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin yagh plan yogunluk artisi

siddetine gére dagilimi
YAGLI PLAN YOGUNLUK | Basarili Basarisiz Total
ARTISI
Yok 1 0 1
Az belirgin 14 8 22
Cok belirgin 8 6 14
Total 23 14 37

Tablo 4. 32: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendikolit varligina gére

dagihmi
APENDIKOLIT Basarili Basarisiz Total
Yok 20 14 34
Var 3 0 3
Total 23 14 37

Tablo 4. 33: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin batin igi serbest sivi varligina
g6re dagilimi

BATIN iCi SERBEST | Basarili Basarisiz Total
SIvI

Yok 18 10 28
Var 5 4 9
Total 23 14 37




Tablo 4. 34: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin perigekal lenf nodu boyutuna

gore dagilimi
LENF NODU Basarili Basarisiz Total
<10 mm 12 7 19
>10 mm 11 7 18
Total 23 14 37

4.2.1. Duvar kontrastlanma siddeti

Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendiks duvar kontrastlanma

siddeti ki kare testiyle karsilastirildiginda basarili medikal tedavi hastalarinin

%352’sinde az belirgin, %48’sinde ¢ok belirgin, basarisiz medikal tedavi hastalarinin

%7’sinde az belirgin, %93’iinde ¢ok belirgin ¢ikmustir. Iki grup arasinda apendiks

duvar kontrastlanma siddetinde istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur

(p=0.005) (Tablo 4.35).

Tablo 4. 35: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendiks duvar kontrastlanma
siddetinin ki kare testi ile karsilastiriimasi

TEDAVI Az belirgin | Cok Total p degeri
belirgin

Basaril Say1 12 11 23
Yiizde 52.17 47.83 100.00

Basarisiz Say1 1 13 14 0.005
Yiizde 7.14 92.86 100.00

Total Say1 13 24 37
Yiizde 35.14 64.86 100.00
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| Azbeligin BN Cok belirgin

Sekil 4. 14: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin duvar kontrastlanma siddeti
analizi

4.2.2. Apendiks duvar kalinhg skoru

Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarmin apendiks duvar kalinligi skoru Ki
kare testi ile karsilastirildiginda basarili medikal tedavi hastalarinin %52’sinde <3
mm, %48’inde >3 mm ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin %57’sinde <3 mm,
%43’linde > 3mm ¢ikmugtrr. iki grup arasinda apendiks duvar kalmhig: skoru farki
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,769) (Tablo 4.36).
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Tablo 4. 36: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendiks duvar kalinligi skoru
karsilastirilmasi

TEDAVI <3 mm >3 mm Total p degeri
Basarili Say1 12 11 23
Yiizde 52.17 47.83 100.00
Basarisiz Say1 8 6 14 0.769
Yiizde 57.14 42.86 100.00
Total Say1 20 17 37
Yiizde 54.05 45.95 100.00

4.2.3. Apendiks duvar kalinhgi

Degerlendirilen tiim medikal tedavi olgularinin apendiks duvar kalinligi
minimum degeri 1.5 mm, maksimum degeri 4.5 mm 6l¢iilmiis olup hem basarili hem
de basarisiz medikal tedavi olgularmin ortanca apendiks duvar kalinlig1 degeri 2,5
mm’dir (Tablo 4.37). Mann Whitney U testi ile degerlendirildiginde iki grup arasinda
farki

apendiks duvar kalinlagmasi

(p=0.5440).

istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur

Tablo 4. 37: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendiks duvar kalinligi analizi

Degisken N p50 iqr p25 p75 min max
Basarili-apendiks | 23 2.5 1 2.5 3.5 1.5 4.5
duvar kalinligi

Basarisiz- apendiks | 14 2.5 0.8 2.2 3 2 4
duvar kalinligi
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Sekil 4. 15: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendiks duvar kalinhgi
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Sekil 4. 16: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendiks duvar kalinliginin box-
plot grafigi

Apendiks duvar kalinliginin medikal tedavinin basaris1 {izerine etkisini

degerlendirmek i¢in uygulanan ROC analizinde, tan1 degerinin orta diizeyde oldugu
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goriilmiistiir (AUC=0.5590 95% CI 0,37327-0,74474) (Sekil 4.17). Apendiks duvar
kalinligmin >2.5 mm olmasi, %78.26 sensivite, %28.57 spesifiteyle (Dogru
smiflandirma  %59.46, Pozitif likelihood ratio=1.0957; Negatif likelihood

ratio=0.7609) medikal tedavinin basarisiz olacagini gostermektedir.
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Area under ROC curve = 0.5590

Sekil 4. 17: Apendiks duvar kalinligi icin olusturulan ROC egrisi

4.2.4. Apendiks ¢ap skoru
Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinmn apendiks ¢ap skoru ki kare testi

ile karsilastirildiginda basarili medikal tedavi hastalarmin %61’inde <9 mm,
%30’unda 10-12 mm, %9’unda >13 mm, basarisiz medikal tedavi hastalarinin
%57’sinde <9 mm, %43’iinde 10-12 mm ¢ikmustir. Iki grup arasinda apendiks cap
skoru farki istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0.445) (Tablo 4.38).
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Tablo 4. 38: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin ¢ap skorlarinin karsilastiriimasi

TEDAVI <9mm | 10-12mm |>13 mm | Total p degeri
Basarili Say1 14 7 2 23
Yiizde | 60.87 30.43 8.70 100.00
Basarisiz Say1 8 6 0 14 0.445
Yiizde |57.14 42.86 0.00 100.00
Total Say1 22 13 2 37
Yiizde 59.46 35.14 5.41 100.00

4.2.5. Apendiks capi
Degerlendirilen tiim medikal tedavi olgularinin apendiks ¢ap1 minimum degeri 7
mm, maksimum degeri 14 mm O6l¢iilmiis olup hem basarili hem basarisiz medikal
tedavi olgularmin ortanca ¢ap degeri 9 mm’dir (Tablo 4.39). Mann Whitney U testi
ile degerlendirildiginde iki grup arasinda cap farki istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (p=0.5333).

Tablo 4. 39: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apendiks ¢api analizi

Degisken | N p50 iqr p25 p75 min max

Basarii- | 23 9 4 8 12 7 14
apendiks

cap1

Basarisiz- | 14 9 4 8 12 7 12
apendiks
¢ap1
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Sekil 4. 18: Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinin apendiks ¢api histogrami
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Sekil 4. 19: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin ¢aplarinin box-plot grafigi
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Apendiks ¢apmnin medikal tedavinin basarisi lizerine etkisini degerlendirmek
icin uygulanan ROC analizinde, tani1 degerinin orta diizeyde oldugu gorilmiistiir
(AUC=0.5606 95% CI 0,37545-0,74567) (Sekil 4.20). Apendiks ¢apmin >11 mm
olmasi, %35.71 sensivite, %73.91 spesifiteyle (Dogru siniflandirma %59.46, Pozitif
likelihood ratio= 1.3690; Negatif likelihood ratio= 0.8697) medikal tedavinin

basarisiz olacagini gostermektedir.
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Sekil 4. 20: Apendiks ¢api icin olusturulan ROC egrisi

4.2.6. Komsu organ bulgusu

Basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinin komsu organ duvar kalinlagmasi
varligr ki kare testi ile karsilastirildiginda basarili medikal tedavi hastalariin
%83’linde negatif, %17’sinde pozitif ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin
%79’unda negatif, %21’inde pozitif ¢ikmistir. iki grup arasinda komsu organ duvar
kalinlagmasi farki istatistiksel olarak anlamsiz bulunmustur (p=0.761) (Tablo 4.40).
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Tablo 4. 40: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin komsu organ duvar
kalinlasmasi varhginin karsilastiriimasi

TEDAVI Yok Var Total p degeri
Basarili Say1 19 4 23
Yiizde 82.61 17.39 100.00
Basarisiz Say1 11 3 14 0.761
Yiizde 78.57 21.43 100.00
Total Say1 30 7 37
Yiizde 81.08 18.92 100.00

4.2.7. Yagh plan yogunluk artisi

Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin ¢evre yaglh plan yogunluk artis

siddeti ki kare testi ile karsilastirildiginda basarili medikal tedavi hastalarinin

%4.35’inde negatif, %60.87’sinde az belirgin, %34.78’sinde ¢ok belirgin; basarisiz

medikal tedavi hastalarinin %57’sinde az belirgin, %43’linde ¢ok belirgin ¢ikmistir.

Iki grup arasinda yagl plan yogunluk artis1 fark:i istatistiksel olarak anlamsiz

bulunmustur (p=0,677) (Tablo 4.41).

Tablo 4. 41: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin yagh plan yogunluk artisi
siddetinin karsilastiriimasi

TEDAVI Yok Az Cok Total p degeri
belirgin belirgin

Basarili Say1 1 14 8 23
Yiizde 4.35 60.87 34.78 100.00

Basarisiz Say1 0 8 6 14 0.677
Yiizde 0.00 57.14 42.86 100.00

Total Say1 1 22 14 37
Yiizde 2.70 59.46 37.84 100.00
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4.2.8. Apendikolit varhg

Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin BT’de apendiks limeninde

apendikolit varligr ki kare testi ile karsilastirildiginda basarili medikal tedavi

hastalarinin  %87°sinde negatif, %13’iinde pozitif ve basarisiz medikal tedavi

hastalarinin tamaminda negatif ¢ikmustir. Apendikolit varligi iki grup arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark gostermemistir (p=0,159) (Tablo 4.42).

Tablo 4. 42: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin BT'de apendikolit varliginin ki

kare testi ile karsilastiriimasi

TEDAVI Yok Var Total p degeri
Basarili Say1 20 3 23
Yiizde 86.96 13.04 100.00
Basarisiz Say1 14 0 14 0.159
Yiizde 100.00 0.00 0.00
Total Say1 34 3 37
Yiizde 91.89 8.11 100.00

4.2.9. Batin ici serbest s1v1 varhgi

Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarmin batin i¢i serbest sivi varligi

karsilastirildiginda basarili medikal tedavi hastalarmin %78’ inde negatif, %22’sinde

pozitif ve basarisiz medikal tedavi hastalarmm %71’inde negatif, %29’unda pozitif

cikmistir. Batm i¢i serbest sivi varligi iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark gostermemistir. (p=0,639) (Tablo 4.43).
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Tablo 4. 43: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin BT'de batin ici serbest sivi
varliginin ki kare testi ile karsilastiriimasi

TEDAVI Yok Var Total p degeri
Basarili Say1 18 5 23
Yiizde 78.26 21.74 100.00
Basarisiz Say1 10 4 14 0.639
Yiizde 71.43 28.57 100.00
Total Say1 28 9 37
Yiizde 75.68 24.32 100.00

4.2.10. Perigekal lenf nodu boyutu
Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarmin pericekal lenf nodlarmin
maksimum boyutlar1 ki kare testi ile karsilastirildiginda basarili medikal tedavi
hastalarinin %52’sinde <10 mm, %48’inde >10 mm ve basarisiz medikal tedavi
hastalarmin %50’sinde <10 mm, %50’sinde >10 mm pozitif ¢ikmustir. iki grup
arasinda maksimum lenf nodu boyutunda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir (p=0,898) (Tablo 4.44).

Tablo 4. 44: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin pericekal lenf nodu boyutlarinin
ki kare testi ile karsilastiriimasi

TEDAVI <10 mm >10 mm Total p degeri
Basarili Say1 12 11 23
Yiizde 52.17 47.83 100.00
Basarisiz Say1 7 7 14 0.898
Yiizde 50.00 50.00 100.00
Total Say1 19 18 37
Yiizde 51.35 48.65 100.00

4.2.11. Apandisit skoru

Degerlendirilen tiim medikal tedavi olgularinin toplam apandisit skoru degeri

minimum 4, maksimum 11 olup basarili medikal tedavi hastalarinin ortanca degeri 6,
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basarisiz medikal tedavi olgularinin ortanca degeri 7°dir (Tablo 4.45). Mann Whitney
U testi ile degerlendirildiginde iki grup arasindaki apandisit skoru farki istatistiksel

olarak anlamsiz bulunmustur (p=0,2661).

Tablo 4. 45: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apandisit skoru analizi

Degisken N p50 iqr p25 p75 min max
Basarili- 23 6 4 5 9 4 11
apandisit skoru

Basarisiz- 14 7 1 7 8 5 9
apandisit skoru

u.m- -
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'_
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Sekil 4. 21: Basarili ve basarisiz medikal tedavi hastalarinin apandisit skorunun box-plot
grafigi

Apandisit skorunun medikal tedavi basarisi lizerine etkisi degerlendirmek igin

uygulanan ROC analizinde, tan1 degerinin orta oldugu gorilmistiir (AUC=0.6087
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95% CIl 0,42304-0,79435) (Sekil 4.22). Apandisit skorunun >7 olmasi, %79
sensivite, %61 spesifiteyle (Dogru smiflandirma %67,57, Pozitif likelihood ratio=
2.0079; Negatif likelihood ratio= 0.3520) medikal tedavinin basarisiz olacagini

gostermektedir.
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Sekil 4. 22: Apandisit skoru icin olusturulan ROC egrisi
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5. TARTISMA

Akut apandisit cerrahi tedavi gerektiren en sik akut batin nedenidir. Yasam
boyunca akut apandisit riski %6-7’dir. Akut apandisit tanis1 6ykii, fizik muayene ve
laboratuvar bulgular1 klasik oldugunda klinik olarak konulabilir ve gdoriintiileme
yontemlerine gerek duyulmayabilir. Ancak yaklasik %50 oraninda atipik bulgularla
bagvuran olgularda goriintiileme ihtiyact olusmaktadir. Ayrica klinik bulgular: akut
apandisitten ayrilamayan alternatif abdominal patolojiler olabilir ve bunlardan dolay1
negatif apendektomi ile sonuglanabilir. Cerrahi literatiiriinde negatif apendektomi
oran1 %20’ye kadar kabul edilebilir olarak goriilmektedir. Eger modern goriintiime
yontemleri kullanilarak akut apandisit tanist konulur ya da dislanirsa negatif
apendektomi onlenebilir.

Apandisit tanis1 koymada bircok radyolojik goriintileme yOntemi
kullanilmaktadir. USG, MR ve BT apandisit olgularinda yararli oldugu gosterilen
modern gorilintiilleme yontemleridir. Baryumlu inceleme ve direk grafinin tanidaki
yetersizligi ve hasta agisindan rahatsizlik verici olmasi nedeniyle giiniimiizde tanida
yeri yoktur.

US tanida Ozellikle ¢ocuk hastalarda yaygin bir sekilde kullanilmaktadir.
Radyasyon i¢cermemesi ve kolay ulasilabilir olmas1 en biiylik avantajlaridir. Ancak
kullanici bagimli olmasi, barsak gaz siiperpozisyonu ve kilolu hastalarda
degerlendirmenin zor olmas1 sonografik goriintiilemenin dezavantajlaridir.

Bilgisayarli tomografinin ise tetkik ¢ekiminin kisa siireli ve kolay olmasi,
perfore apandisiti ve apendiksin anatomik olarak farkli lokalizasyonlarini
degerlendirmede belirgin istiinliigli, operatdr bagimli olmamasi, O6zellikle US
acisindan sinirlilik olusturan obezite veya barsak gazi durumlarindan etkilenmemesi,
multiplanar degerlendirilebilmesi ve akut apandisit ile klinik olarak benzer
hastaliklarda ayirici tani olanagi saglamasi avantajlart vardir. Gebe ve gocuk hasta
gruplarinda radyasyon nedeniyle kullaniminin smirl olmas: ve IV kontrast madde
kullanim1  dezavantajlaridir.  Bilgisayarli tomografinin  yapilan ¢alismalarda
sensitivitesi %90-100, spesifisitesi %91-99, pozitif prediktif degeri %92-98 ve
negatif prediktif degeri %95-100 olarak bildirilmistir (1, 72, 74, 75).

Son birka¢ yilda hizli sekanslarin kullanima girmesiyle daha kisa tetkik

stireleri ve daha az hareket artefaktiyla sonuglanan teknolojik gelismeler ile MRG
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akut apandisit tanisinda daha sik kullanilmaya baglanmistir. MRG’nin en 6nemli
avantaji iyonizan radyasyon icermemesidir. Radyasyonun olusturabilecegi kiimiilatif
etki nedeniyle ¢ocuklarda ve fetiis agisindan kontrendikasyon olusturmamasi ve
kontrast madde kullanilmasini gerektirmemesi nedeniyle hamilelerde MRG’nin
kullanilabilmesi 6nemli bir avantajdir. Dezavantajlar1 ise hastanin hareketsiz
durmasina gereksinim duyulmasi, klostrofobik hastalarda yapilamamasi, yiliksek
maliyetli olmas1 ve normal apendiks ile apendikolitleri gostermedeki yetersizligidir.

MRG’nin apandisit tanisindaki yeri sonografi ile karsilastirildiginda obez
hastalarda degerlendirmeye imkan tanimasi, apendiksin tiim uzunlugunu ile birlikte
atipik yerlesimli apendiksi gosterebilmesi, tanida ve cerrahiye (6zellikle laparoskopik
cerrahi) yol gostermesi agisindan Onemlidir. Fakat US ve BT’de saptanabilen
apendikolit MRG’de liimen i¢i gazdan ayirt edilmeyebilir (85).

Akut apandisitin standart tedavisi cerrahi olarak kabul edilmekle birlikte, son
yillarda yapilan caligmalarda medikal tedavinin de basarili bir yontem oldugu
kanitlanmistir. Her ne kadar minimal invaziv olan laparoskopik apendektomi
yontemi ile daha diisiik yara yeri enfeksiyonu orani, daha az postoperatif agri, daha
kisa yatis siiresi ve daha az siklikla kisa ve uzun donem adheziv barsak
obstriiksiyonu oranlarina ulasilsa da en nihayetinde genel anestezi gerekmekte ve
post-operatif morbiditeyle iliskilidir. Antibiyotik tedavisi invaziv = girigim
komplikasyonlari ortadan kaldirdig1 gibi ayni1 zamanda anestezi komplikasyonlari
ve operasyon i¢in riskli morbiditesi olan hastalarda biiyiik bir avantajdir.

Antibiyotik tedavisinin dezavantajlar1 ise muhtemel antibiyotik direng artisi
ve altta yatan malignitenin atlanmasidir. Bu nedenle ileri yastaki hastalara tedavi
sonrasi interval kolonoskopi onerilmektedir.

Akut apandisit siddeti belli belirsiz semptomlarin oldugu erken akut apandisit
donemi ile perforasyon ve abse ile sonuclanan bir spektrumda degismektedir. Perfore
olan ve abse gelisen hastalarda IV antibiyotik tedavisi, perkuktan abse drenaji ve
interval apendektomi uygulanmaktadir. Erken perforasyon donemindeki akut
apandisit olgular1 IV antibiyotik ve acil apendektomi ile tedavi edilmektedir. Erken
akut apandisit donemindeki klinik bulgular1 hafif olan hastalar sadece antibiyotik ile
tedavi edilmektedir. Ancak ¢ogu akut apandisit hastast bu spektrumun ortasinda

oldugundan hangi tedavinin uygulanacagi konusunda kafa karigikligt mevcuttur.
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Bizim bu ¢alismadaki amacimiz da BT bulgularindan yola ¢ikarak tedaviye yon
vermektir.

Hastanemizde sepsis bulgular1 olan, liimen i¢inde apendikolit bulunan, yaygin
peritonit bulgular1 olan ve perfore apandisit diisiiniilen hastalara IV antibiyotik
tedavisi ve acil apendektomi uygulanmistir. Lokal peritonizm bulgular1 ve
istahsizlig1 olan, laboratuvar degerleri belirgin artmis ve alvarado skoru>7 olan
hastalar IV antibiyotik tedavisinden 24 saat sonra tekrar degerlendirilip, bulgular
gerilememis ya da kotiilesmis ise cerrahi, gerilemis ise oral antibiyotik ile tedavi
edilmistir. Bulgular1 daha hafif olan, reboundu ve istahsizligi olmayan, laboratuvar
bulgular1 minimal belirgin olan hastalara IV ve oral antibiyotik tedavisi verilmistir
(Sekil 5.1). Antibiyotik tedavisi olarak her hastaya acilde 1V siprofloksasin-
metronidazol ya da seftriakson-metronidazol verilip, sonrasinda 10 giinliik oral

amoksisilin-klavulonat ya da siprofloksasin-metronidazol verilmistir.

AKUT APANDISIT ONTANISI
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+  Perfore apandisit ilke uyumiu bulgular
*  Sepsis, sok

-

Acil apendektomi
[Caksmaya dahil degildir)

6 hasta < Gaytakip
17 hasta takipsiz

ANTIBIYOTIK GRUBU (n=60)

Hafif muayene bulgulan
Rebound -

Istahsizik -

Laboratuvar minimal belirgin

En az 6 ayhk takip

Basanh medikal tedavi Basansiz medikal tedavi
n=23 n=ld

CERRAHI GRUBU (n=78)

Rebound +
Peritonizm +

Istahsizlik +

Laboratuvar degerleri belirgin
yilksek

Alarado skoruz 7

Sekil 5. 1: Calismamizin tedavi algoritmasi
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Her yasta goriilebilmesiyle birlikte apandisitin esas olarak addlesan ve geng
erigkinlerde siklig1 artmis olup 2. ve 3. dekatta pik yapar (22, 24-29). 5 yasin altinda
ve 50 yas iizerinde nadiren goriiliir. Calismamizda hastalarin yas ortanca degeri 30
olup literatiir ile uyumludur. Yas ortanca degeri medikal tedavi grubunda 31 ve
cerrahi tedavi grubunda 30 olup, istatistiksel olarak anlamli farklilik
gostermemektedir (p=0.3839). Aymi sekilde basarili ve basarisiz medikal tedavi
gruplar1 arasinda da yas dagilimi benzerdir (p=0.4517)

Genglerde ve geg¢ yetiskinler arasinda erkeklerde kadinlara gore daha sik
goriilmekte olup erkek kadmn orani 1.3/1°dir. Bu yas gruplarm lizerinde erkek kadin
dagilimi esittir (26-28). Calismamizda ise erkek/kadmn orani 2,7/1 olup literatiirle
karsilastirildiginda erkeklerde daha sik goriildiigi izlenimini vermektedir. Medikal
ve cerrahi tedavi gruplarinin cinsiyet dagilimi karsilastirildiginda iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir (p=0,419). Ayni sekilde basarili ve
basarisiz medikal tedavi gruplar1 arasinda da cinsiyet dagilim1 benzerdir (p=0.243)

Choi ve arkadaslarmin yaptig1 bir ¢alismada 1V kontrastli BT goriintiileme ile
yapilan calismada akut apandisit tanisi i¢in karakteristik bulgular tanimlanmistir. Bu
bulgular genislemis apendiks (cap 6 mm) (sensitivitesi %93, spesifisitesi %92),
periapendikiiler yagli planlarda kirlenme (sensitivitesi %87, spesifisitesi %74),
apendiks duvarinda kalmmlagma (sensitivitesi %66, spesifisitesi %96) ve apendiks
duvar kontrastlanmasidir (sensitivitesi %75, spesifisitesi %85). Ayrica liimen capu,
duvar degisiklikleri ve cevre yagh dokuda kirlenme apandisit agisindan tanida
kullanilmas1 6nerilen en 6nemli {i¢ bulgu olarak ifade edilmistir (82).

Anormal apendiksin goriiniimii hastalik siirecinin asamasina ve siddetine gore
degismektedir. Semptomlarin baslamasindan kisa siire sonra perfore olmayan
apandisitli olgularda apendiks minimal sivi ile dolu, tubuler yapida, 5-6 mm c¢apta,
normal homojen mezenterik yagh doku ile gevrili seklinde goriilmektedir. Akut
apandisitin yeni baglayan formu olan bu goriiniimle olgularin yaklasik %5’inde
karsilagilmaktadir. Fakat hastalarin cogunda transmural inflamasyonun bulgusu olan
artmis luminal distansiyon mevcuttur ve inflame apendiks ¢ap1 7-15 mm arasinda
degismektedir. Duvar kahnlik artis1 hemen daima mevcutur ve en iyi IV kontrasth
tetkikle gosterilmektedir. Duvar homojen kontrastlanir ve hedef isareti goriilebilir.

Periapendikiiler inflamasyon akut apandisitli olgularin ¢ogunda bulunmaktadir (75,
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80). Cevre yagli dokunun kirlenmesi, lokal fasial kalinlasma perfore olmayan
apandisit bulgular1 olup mikroperfore olgularda da goriilebilmektedir.

Apendiks cap atist (>6 mm) %93 sensivite ve %92 spesifiteyle tanida
kullanilan en 6nemli BT bulgularindan biridir (82). Hastalarin ¢gogunda apendiks ¢ap1
7-15 mm olarak ol¢iiliir. Calismamizda ¢ap ortanca degeri medikal tedavi grubunda
10 mm, cerrahi grubunda ise 12 mm’dir. iki grup arasinda ¢ap istatistiksel olarak
anlamli farklilik gostermistir (p<0,0001). ROC egrisinde ¢ap tani degerinin iyi
oldugu goriilmiistir (AUC=0.6994). Apendiks ¢apt >13 mm oldugunda, %39.74
sensivite, %93.33 spesifiteyle cerrahi tedavi tercih edilmelidir. Ayrica ¢ap>13 mm
oldugunda ¢apin <9 mm olmasina goére cerrahi tedavi olma olasilig1 yaklasik 6,5 kat
artmaktadir (p=0.004). Fizik muayene ve laboratuvar bulgular1 nispeten hafif olan
akut apandisit on tanili olgularda inflame apendiks ¢apmin daha kiiciik, bulgular
siddetli olan olgularda ise daha biiyiik oldugu sonucuna ulasilmistir. Ayrica LaPlace
kuralina gore apendiks ¢ap1 arttikca perforasyon meydana gelme olasiligi

artacagindan, cerrahi tedaviye yonelmek yerinde bir tercih olacaktir.

Shindoh ve ark. yaptigi ¢alismada apendiks ¢apinda medikal (n=224) ve
cerrahi tedavi (n=143) gruplar1 arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamsiz
¢cikmistir (p=0.23). Ortalama ¢ap degeri medikal tedavi grubunda 10 mm ve cerrahi
tedavi grubunda 10.5 mm’dir (99). Calismamizla karsilastirildiginda; onlarin tedavi
algoritmasinda acil apendektomi endikasyonlar1 (Sepsis, perfore apandisit, yaygin
peritonit vs.) disinda laboratuvar, muayene ve BT bulgularina bakilmaksizin goniillii
olan tiim hastalara antibiyotik tedavisi verilmis olup, bizim ¢alismamizda ise fizik
muayene, laboratuvar bulgular1 siddetli olan ve BT de apendikolit goriilen hastalarda
cerrahi tedavi tercih edilmistir. Shindoh ve ark. yaptigi calismada, tedavi
algoritmasindaki bu farklilik c¢ap degerinin her iki grupta benzer olmasini

aciklayabilir.

Calismamizda basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplar1 karsilastirildiginda
ise cap degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamistir
(p=0.5333). Cap ortanca degeri basarili medikal tedavi grubunda 8.5 mm iken,
basarisiz medikal tedavi grubunda 9’dur. ROC analizinde, tani degerinin orta

diizeyde oldugu goriilmiistir (AUC=0.5606). Apendiks ¢apmin >11 mm olmasi,
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%35.71 sensivite, %73.91 spesifiteyle medikal tedavinin basarisiz olacagini

gostermektedir.

Shindoh ve ark. yaptigi ¢alismada apendiks ¢ap1 basarili (n=133) ve basarisiz
(n=91) medikal tedavi gruplar1 arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli
cikmistir (p=0.001). Ortalama cap degeri non-operatif tedavinin basarili oldugu
grupta 8.8 mm ve basarisiz oldugu grupta 11.2 mm’dir. Ancak ¢ok degiskenli
analizlerde ¢ap>9,5 mm olmas1 medikal tedavi basarisi iizerine etkisi istatistiksel
olarak anlamsiz ¢ikmis olup tek basmna tedavi algoritmasinda prediktif degerinin

olmadig1 sonucuna ulagilmistir (99).

Loftus ve arkadaslarmmin yaptig1 ¢alismada kiiciik apendiks ¢ap1 basarili
medikal tedavi ile iliskili ¢ikmistir. Apendiks ¢ap1 ortalama degeri basarili medikal
tedavi grubunda (n=36) 9 mm, basarisiz medikal tedavi grubunda (n=45) 10,5
mm’dir. Apendiks cap1 <13 mm oldugunda medikal tedavinin basarili olacagi
sonucuna ulasilmistir (p=0.031) (104). Calismamizda Loftus ve Shindoh
caligmalarinin aksine sonug ¢ikmasi, cerrahlarin tedavi tercihinin tam olarak objektif
kriterlere dayanmamasi ve bu nedenle de medikal tedavi hasta popiilasyonunun

etkilenmesi ile agiklanabilir.

Lee ve ark. pediatrik hastalarla yaptig1 ¢alismada da ¢alismamizda oldugu
gibi basarili (n=35) ve basarisiz medikal tedavi (n=16) gruplar1 arasinda apendiks

cap degerleri istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir (p=0.64) (101).

Apendikolit varliginda perforasyon olasili§min artmasi nedeniyle,
hastanemizde cerrahlar BT de apendikoliti bulunan hastalarda cerrahi tedavi tercih
etmektedir. Calismamizda apendikoliti olan 23 hastaya cerrahi tedavi uygulanmustir.
Ancak apendikoliti olan 4 hastanin fizik muayene ve laboratuvar bulgular1 hafif
olmas1 nedeniyle antibiyotik tedavisi verilmistir. Yapilan istatistiksel analizlerde
cerrahi ve medikal tedavi gruplar1 arasinda apendikolit varligir belirgin farklilik
gostermektedir (p=0.001). Benzer sekilde Shindoh ve ark. yaptigi ¢alismada cerrahi
(n=143) ve medikal tedavi (n=224) gruplar1 arasinda apendikolit varlig: istatistiksel
olarak anlamli farklilik gostermektedir (p=0.019) (99).

Calismamizda basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinda liimen ici

apendikolit varlig1 istatistiksel olarak anlamli farklihik gdstermemistir (p=0.159).
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Loftus ve ark. yaptigi ¢alismada liimen i¢i apendikolit varligi basarili (n=36) ve
basarisiz (n=45) medikal tedavi gruplarinda benzer ¢ikmistir (p=0.626) (104). Benzer
sekilde Lee ve ark. pediatrik hastalarla yaptig1 ¢calismada basarili (n=35) ve basarisiz
medikal tedavi (n=16) gruplarinda apendikolit varligi anlamli farklilik
gostermemistir (p=0.07) (101). Shindoh ve ark. yaptigi ¢alismada ise apendikolit
varligr basarili (n=133) ve basarisiz (n=91) medikal tedavi gruplarinda anlamli
farklilik gostermistir (p=0.019) (99). Bu durum Shindoh ve ark. yaptigi ¢alismada
tedavi tercihinde BT bulgularinin hi¢ dikkate alinmamasi, bizim ¢alismamizda ise

apendikoliti olan hastalarda zaten cerrahi tedavinin tercih edilmesiyle agiklanabilir.

Akut apandistin diger bir BT bulgusu olan batin i¢i serbest siv1 varlig: cerrahi
ve medikal tedavi gruplar1 arasinda anlaml farklilik gdstermistir (p<0.001). Yapilan
cok degiskenli analizlere gore batin i¢i serbest sivi varliginda cerrahi tedaviye gitme
olasilig1 yaklasik 3 kat artmaktadir (p=0.016). Shindoh ve ark. yaptig1 ¢alismada ise
cerrahi ve medikal tedavi gruplar1 arasinda batin i¢i serbest sivi varligi istatistiksel
olarak anlamli farklilik géstermemektedir (p=0.88) (99). Bu durum Shindoh ve ark.

yaptig1 calismanin tedavi algoritmasindaki farklilik ile agiklanabilir.

Calismamizda basarisiz ve basarili medikal tedavi gruplarinda batin ici
serbest sivi varligi istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir (p=0.639).
Loftus ve ark. yaptig1 ¢alismada da calismamizda oldugu gibi batin i¢i serbest sivi
varligi basarili (n=36) ve basarisiz (n=45) medikal tedavi gruplarinda benzer
¢cikmistir (p=0.328) (104). Shindoh ve ark. yaptig1 ¢calismada ise batin i¢i serbest sivi
varligr basarili (n=133) ve basarisiz (n=91) medikal tedavi gruplarinda anlaml
farklilik gostermistir (p=0.03) (99). Bu durum Shindoh ve ark. yaptigi ¢alismanin
tedavi algoritmasindaki farklilik ile agiklayabilir.

Akut apandisit BT bulgularindan biri olan apendiks duvar kontrastlanmasi
belirgin oldugunda inflamasyonun siddetli oldugu, az belirgin oldugunda ise
inflamasyonun hafif oldugu disiinilebilir. Ancak medikal ve cerrahi tedavi
gruplarinda apendiks duvar kontrastlanma siddeti anlamli istatistiksel fark
gostermemistir (p=0,543). Bu durum hastanin semptomlarinin siiresi ile verilen

kontrast madde miktar1 ve siiresinde olabilecek farkliliklar ile agiklanabilir.
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Calismamizda basarisiz ve basarili medikal tedavi gruplarinda apendiks duvar
kontrastlanma siddeti istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermistir (p=0.005).
Basgarili grupta %52 az belirgin ve %48 ¢ok belirgin iken; basarisiz grupta %7 az
belirgin ve %93 ¢ok belirgindir. Loftus ve ark. yaptigi ¢alismada duvar kontrast
tutulumu var ya da yok seklinde degerlendirilip, basarili (n=36) ve basarisiz (n=45)
medikal tedavi gruplarinda benzer ¢ikmistir (p>0.999) (104). Iki calisma arasindaki
bu farklilik, ¢alismamizda apendiks duvarinda kontrastlanmasi olmayan ya da az

belirgin olan hastalar1 ayn1 kategoritede degerlendirmemizden kaynaklaniyor olabilir.

Apendiks duvar kontrast tutulum siddeti farki cerrahi ve medikal gruplarinda
anlamsiz ¢ikmasina ragmen, basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplarinda anlaml
¢ikmistir. Bu durumda cerrahlarin apendiks duvar kontrast tutulum siddeti belirgin

olan hastalarda cerrahiye yonelmesi yanlis bir tercih olmayacaktir.

Apendiks duvar kalinlik artis1 cerrahi ve medikal tedavi gruplarinda
karsilastirildiginda benzer sonuglar ¢ikmistir (p=0.7709) Apendik duvar kalmnlhigi
ortanca degeri medikal tedavi grubunda 2,5 mm iken, cerrahi tedavi grubunda 3
mm’dir. Benzer sekilde Shindoh ve ark. yaptigi ¢alismada cerrahi (n=143) ve
medikal tedavi (n=224) gruplar1 arasinda apendiks duvar kalinlig istatistiksel olarak
anlamlh farklilik gostermemekte (p=0.08) olup, apendiks duvar kalinlig1 ortanca
degeri antibiyotik tedavi grubunda 2 mm, cerrahi tedavi grubunda 1.8 mm olarak

belirtilmistir (99).

Basarisiz ve basarili medikal tedavi gruplarinda apendiks duvar kalinlik artisi
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemis olup literatiir ile uyumludur
(p=0.5440). Loftus ve ark. yaptigi calismada da ¢alismamizda oldugu gibi duvar
kalinlik artis1 basarili (n=36) ve basarisiz (n=45) medikal tedavi gruplar1 arasinda
anlamli fark gostermemistir (p=0.093) (104). Ayni sekilde Shindoh ve ark. yaptigi
calismada apendiks duvar kalinlik artig1 basarili (n=133) ve basarisiz (n=91) medikal

tedavi gruplarinda anlamli fark gostermemistir (p=0.32) (99).

Caliymamizda cerrahi ve medikal tedavi gruplar1 arasinda komsu organ duvar
kalinlagsmas1 varligi anlamli fark gdstermektedir (p=0.041). Komsu organ bulgusu
antibiyotik ile tedavi edilen hastalarm %80’inde negatif, %20’sinde pozitif, cerrahi

ile tedavi edilen hastalarin %64’tinde negatif, %36’sinda pozitif ¢ikmustir. Ancak
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logistik regresyon testi ile degerlendirildiginde tedavi tercihinde tek basma

kullanilabilecek bir prediktif degeri ¢ikmamistir (p=0622).

Basarisiz ve basarili medikal tedavi gruplarinda komsu organ duvar kalinlik
artig1 istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemistir (p=0.761). Komsu organ
bulgusu basarili medikal tedavi hastalarinin %83’tinde negatif, %17’sinde pozitif,

basarisiz medikal tedavi hastalarmin %79’unda negatif, %21’inde pozitif ¢ikmustr.

En Onemli akut apandisit BT bulgularindan biri olan ¢evre yagh plan
yogunluk artiginin, klinik ve fizik muayene bulgular: hafif olan ve medikal tedaviye
yanit vermesini bekledigimiz hasta grubunda az belirgin; siddetli bulgular1 olan ve
cerrahi tedavi uygulanmasini bekledigimiz hasta grubunda ise ¢ok belirgin olmasi
ongoriilmiistiir. Beklendigi gibi cerrahi ve medikal tedavi gruplarinda yagh
planlardaki yogunluk artis1 siddeti karsilastirildiginda iki grup arasinda anlaml fark
oldugu goriilmiistiir (p=0.002). Ancak logistik regresyon testi ile degerlendirildiginde
tedavi tercihinde tek basina kullanilabilecek bir prediktif degeri c¢ikmamistir
(p=0622).

Calismamizin aksine Shindoh ve ark. yaptig1 ¢alismada cerrahi ve medikal
tedavi gruplar1 arasinda ¢evre yaglh plan yogunluk artis1 istatistiksel olarak anlamli

fark gostermemektedir (p=0.17) (99).

Basarisiz ve basarili medikal tedavi gruplarinda yaglh plan yogunluk artisi
istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermemistir (p=0.677). Loftus ve ark. yaptigi
calismada da ¢alismamizda oldugu gibi yagh plan yogunluk artig1 basar1 (n=36) ve
basarisiz(n=45) medikal tedavi gruplar1 arasinda anlamli fark ¢ikmamistir (p=0.294).
Shindoh ve ark. yaptigi caligmada yagli plan yogunluk artis1 basarili (n=133) ve
basarisiz (n=91) medikal tedavi gruplar1 arasindaki fark sinirda anlamhidir (p=0.05)
(99).

Sayidan bagimsiz olarak perigekal lenf nodu boyutlar1 cerrahi ve medikal
tedavi gruplarinda istatistiksel olarak karsilagtirildiginda iki grup arasmda anlaml
farklilik olmadigi gorilmiistiir (p=0.062). Antibiyotikle tedavi edilen hastalarin
%58’inde 10 mm ve alt1, %41,6’sinda 10 mm {istii, cerrahi ile tedavi edilen hastalarin

%42’sinde 10 mm ve alt1, %57,6’sinda 10 mm tistii pozitif ¢ikmustir.
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Basarisiz ve basarili medikal tedavi gruplarinda perigekal lenf nodu
maksimum boyutu istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemistir (p=0.898).
Basarisiz medikal tedavi hastalarinin %50’sinde 10 mm ve alti, %50’sinde 10 mm
iistii ve basarili medikal tedavi hastalarinin %52’sinde 10 mm ve alt1, %48’inde 10
mm {stli pozitif ¢ikmistir. Bu durumdan akut apandisitte perigekal lenf nodu
varliginin 6nemli bir ozellik oldugunu, ancak boyutunun hastalik siddetiyle

korelasyon gostermedigi sonucunu ¢ikarabiliriz.

Cerrahlar, akut apandisitte cerrahi tedavi kararmi verirken laboratuvar
degerleri, semptomlar ve fizik muayene bulgularindan yola ¢ikilarak yapilan ve bir
nevi apandisit siddetini yansitan Alvarado skorlama sistemi kullanmaktadir.
Hastanemizde cerrahlar Alvarado skoru >7 olan hastalarda cerrahi tedaviyi tercih
etmektedir. Calismamizda en son degerlendirilen tiim parametreler siddetine gore
puanlanip toplanilarak apandisit skoru elde edilmistir. Tiim parametrelerin bilgisini
tastyan bu degerin bize Alvarado skoru gibi apandisit siddeti hakkinda fikir vermesi
amacglanmistir. Yapilan istatistiksel analizlerde cerrahi ve medikal tedavi gruplari
arasinda apandisit skoru belirgin farklilik gostermektedir (p<0,0001). Antibiyotik ile
tedavi edilen olgularin ortanca degeri 7, cerrahi ile tedavi edilen olgularin ortanca
degeri 9’dur. Apandisit skorunun tedavi se¢imindeki etkisini degerlendirmek i¢in
uygulanan ROC analizinde, tani degerinin iyi oldugu gorilmiistiir (AUC=0.7417).
Apandisit skorunun >10 olmasi, hekimlerin %32.05 sensivite, %90.00 spesifiteyle
cerrahi tedaviyi tercih edecegini gostermektedir. Sonu¢ olarak akut apandisit
hastalarinin BT bulgular1 ne kadar siddetliyse, cerrahlar o kadar ¢ok cerrahi tedaviye

yonelmelidir.

Apandisit skoru, basarili ve basarisiz medikal tedavi gruplari arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemistir (p=0.2661). Apandisit skoru
ortanca degeri basarili medikal tedavi hastalarinda 6, basarisiz medikal tedavi
hastalarinda 7°dir. Apandisit skorunun medikal tedavi basarisi tizerine etkisi
degerlendirmek i¢in uygulanan ROC analizinde, tani degerinin orta oldugu
goriilmiistir (AUC=0.6087). Apandisit skorunun >7 olmasi, %79 sensivite, %61

spesifiteyle medikal tedavinin basarisiz olacagini gostermektedir.
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Cerrahi ve antibiyotik tedavi gruplarinda logistik regresyon testinde anlamli
¢ikan ¢ap>13 mm, batin i¢i serbest siv1 ve apendikolit varligi ile olusturulan modelde
tiim kriterler saglandiginda %69.23 sensivite ve %71.67 spesifiteyle cerrahi tedavi
tercih edilebilir. Modelin pozitif prediktif degeri %76.06, negatif pretiktif degeri
%64.18’dir.

Yapilan calismalara gére medikal tedavi hastalarinda rekiirren hastalik
genelde ilk 6 aylik siiregte olurken, 6 ay- 2 yil zaman araliginda sadece %3 oraninda
rekiirren hastalikla karsilagilmistir (104). Bu nedenle biz de ¢aligmamizda takip
stiresini en az 6 ay olarak belirledik.

1 yillik takip siiresi olan ¢aligmalarin ¢ogunda antibiyotik ile tedavi edilen
olgularm rekiirrens oran1 %20-30’dur. Ayrica 7 yila varan uzun takip siiresi olan
caligmalarda rekiirrens oraninda anlamli bir fark bulunmamustir (105). Literatiirde
tedavi basar1 orant %80-95’lere varan ¢alismalar da mevcuttur (100,108). NOTA
calismasinda 2 yillik takip sonrasinda antibiyotik tedavisinin basarist %83 olarak
belirtilmistir (106). Tanaka ve ark pediatrik yas grubunda yaptiklar1 ¢alismada 4
yullik takip sonrasinda rekiirren hastalik oranmi %21 olarak belirtmislerdir. Ayrica
rekiirrenslerin ¢ogunun ilk 6 ayda oldugu sonucuna ulasmiglardir (107). Lee ve
ark.’nm caligmasinda 1 yillik takiplerinde rekiirren hastalik orani %26 (101), Loftus
ve ark.’nin caligmasinda 6 aylik takiplerinde rekiirren hastalik orami %44 olarak
belirtilmisgtir (104). Salminen ve ark. yaptigi randomize kontrolli APPAC
calismasinda rekiirren hastalik oran1 1 yillik takipte %27.3, 2 yillik takipte %34, 3
yullik takipte %35.2, 4 wyillik takipte %37.1 ve 5 wyillik takipte %39.1 olarak
belirtilmistir (4). Literatiir ile karsilastirildiginda ¢alismamizda en az 6 aylik takip
sonrasinda medikal tedavi sonrasinda rekiirren hastalik oran1 %38 olup yiiksek
bulunmustur. Calismamizda en yiiksek takip siiresi 4 yildir. Tiim hastalara 4 yillik
takip yapilmis olsaydi daha farkli rekiirren hastalik oranma ulasilmasi1 da
muhtemeldir. Calismalar arasindaki bu farklhilik tedavi uygulama yontemi (IV/oral),
antibiyotigin ¢esidi (Amoksisili-klavulonat, seftriakson-metronidazol, siprofloksasin-
metronidazol, siprofloksasin- metronidazol, ertapenem veya sefdinir- metronidazol)
ve tedavi siiresi konusundaki farkliliklarla aciklanabilir. Tedavinin tamamen IV
olarak yapilmasi medikal tedavi basarisini olumlu yonde etkilen bir faktdr olabilir.

Ayrica hastalarin apandisit siddeti de her calismada farklilik gdstereceginden
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tedaviye yanitlar1 da farkli olacaktir. Takip siiresi uzadik¢a rekiirrens orani

arttigindan, ¢alismamiz kisa takip siiresi olan ¢aligsmalarla kiyaslandiginda yiiksek

rekiirrens oranlari olmasi dogaldir.

Calismamizin kisitliliklarina gelirsek:

1.

Retrospektif olarak yapilan c¢alismamizda hasta kayitlarmin diizenli
tutulmamas1 nedeniyle hedefledigimiz azami medikal tedavi hasta sayisina
ulagilamamistir.  Ayrica medikal tedavi basarisint degerlendirdiginiz
calismamizin  ikinci kisminda medikal tedavi hastalarinin  bazilari
ulagilamadigindan, bazilar1 ise takip siiresini tamamlayamadigindan say1 daha
da azalmistir. Sonug olarak medikal tedavi hasta sayisi belirledigimiz azami
saylyl karsilamamakla birlikte, asgari hasta sayisina ulasilmistir. Sayilarin
artmasinin sonuglara etkisinin olup olmayacagini bilemiyoruz.

Cerrahi ve medikal tedavi karar1 objektif kriterlere dayanmadigi i¢in cerrahlar
aras1 yaklagim farkliliklar1 muhtemeldir. Bu durum g¢alismamizin birinci
kisminda antibiyotik ile iyilesebilecek muhtemel cerrahi hastalarinin
atlanmasima neden olmus olabilir.

Calismalar arasinda antibiyotik tedavisi uygulama yontemi (iV/oral),
antibiyotigin  ¢esidi  (Amoksisili-klavulonat,  seftriakson-metronidazol,
siprofloksasin-metronidazol, siprofloksasin-metronidazol veya sefdinir-
metronidazol) ve tedavi siiresi konusunda farkliliklar mevcuttur. Bu durumun
medikal tedavi basarisi lizerine etkisinin 6nemli olabilecegi kanaatindeyiz.
Literatlirdeki diger calismalar her hastaya ayni takip siiresini uygularken,
bizim calismamizda takip siireleri 6 ay-4 yil arasinda degismektedir. Bu
durum kisa siire takipli ¢aligmalarla karsilastirildiginda daha fazla rekiirren
hastalikk oranina neden olmustur. Bunun yaninda her hastanin uzun siireli
takibi yapilmis olsaydi rekiirren hastalik oran1 daha farkli bulunabilirdi.

Tek merkezli yapilmas: nedeniyle c¢aligmanin topluma genellemesi

konusunda kisitlilik mevcuttur.
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6. SONUC

Calismamizda medikal ve cerrahi ile tedavi edilen hastalarda, akut apandisit
BT bulgularindan apendiks capi, batin i¢i serbest sivi ve apendikolit varliginda
anlamli farklilik oldugu saptanmistir. Bu sonuglara gore cerrahlarin apendiks
capr>13 mm, batin igi serbest sivi ve apendikoliti olan hastalar1 opere etmeleri
yoniinde Oneride bulunabiliriz. Ayrica medikal tedavi ile tedavi edilen olgularda
apendiks duvar kontrastlanma siddeti belirgin oldugunda tedavinin basarisiz
sonuglanma olasilig1 artmaktadir. Akut apandisit hastalarinda BT apandisit skoru
arttikca cerrahi tedavi olasiligi da artmaktadir. Sonu¢ olarak akut apandisit

tedavisinde arada kalinan olgularda, BT bulgular1 yardime1 olabilir.
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