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TESEKKUR
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Demir’ e, calismamizin cerrahi ayaginda bize destek olan Cocuk Cerrahi Anabilim Dali’
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yapilmasinda emegi olan Biyokimya Anabilim Dali’ ndan Dr. Ogr. Uyesi Ayca Tuzcu ve
Uzm. Dr. Arzu Ates’e;

Bugiinlere gelmemde biiylik emekleri olan, egitim hayatimdaki tiim zorluklarda bana
destek ¢ikan, kendilerinden yaptiklar1 fedakarliklarla ihtiyacim oldugu her animda yanimda
olan kiymetli annem, babam ve desteklerini, sevgilerini her an hissettigim biricik agabeyime

ve mesafe olarak uzakta olsa da manevi destegiyle hep yani bagimda olan biricik ablama;

Iyi giiniimde, kotii giiniimde her an elimi tutan, hayatini giizellestiren, asistanligin
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OZET

COCUKLUK YAS GRUBUNDA AKUT VE KOMPLIKE APANDISIT
TANISINDA PREDIKTIF FAKTORLERIN BELIRLENMESI

Amac: Akut apandisit, ¢ocuklarda en sik goriilen travmatik olmayan cerrahi acildir. Erken
tani, mortalite ve morbiditelerin 6niine gegmede biiyiik 6nem arz etmektedir. Calismamizda,
cocuklarda apandisit teshisinde ve komplike apandisiti ongdrmede prediktif faktorlerin
belirlenmesi, serum sodyumu ile kan ve idrar keton diizeyinin apandisitle iliskisinin

degerlendirilmesi amaclandi.

Gere¢ ve yontem: Calismaya Nisan 2022- Ekim 2023 tarihleri arasinda Aydin Adnan
Menderes Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Acil Servisi’ ne akut karin agris1 ile basvuran
fizik muayene ile apandisit tanisi diisiindiiren, 18 yas alt1 hastalar prospektif olarak dahil
edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, semptomlari, fizik muayene ve laboratuvar
bulgular1 (sodyum, C-reaktif protein [CRP], prokalsitonin [PCT], kan ve idrar keton diizeyi,
16kosit, noétrofil sayis1 vb.) kaydedildi. Tiim olgular baslangigta apandisit olanlar ve
olmayanlar olarak gruplandirildi. Apandisit olanlar da kendi i¢inde akut apandisit (AA) ve
komplike apandisit (KA) olarak ayrildi. Istatistik analiz icin SPSS programi kullanildi.

Bulgular: Calismaya 153 hasta dahil edildi. Hastalardan 100’ i (% 65) apandisit, 53’1 (%
34.7) apandisit olmayan gruptaydi. Apandisit hastalarinin 49° u (% 32) akut, 51° 1 (% 33.3)
ise komplike apandisit idi. Apandisit grubunda erkek/kiz orani: 1,9:1 idi. Apandisit olan
hastalarin yas ortalamasi 132,3 ay idi. Gruplar arasinda yas ve cinsiyet agisindan fark yoktu
(p>0,05). Agr1 migrasyonu, sag alt kadran hassasiyeti, rebound apandisit grubunda anlamli
pozitif bulgulard: (p<0,001). Apandisit grubunda l6kosit, nétrofil, CRP, kan ve idrar keton
diizeyi anlaml1 olarak daha yiiksekti (sirastyla, p<0,001, p<0,001, p=0,001, p=0,03, p=0,04).
KA olanlarda AA’ ya gore CRP diizeyi daha yiiksekti (p<0,001), 16kosit ve ndtrofil diizeyi
acisindan anlamli fark yoktu. Semptom siiresi 24 saatten az olan hastalarin igerisinde
apandisit grubunda 16kosit (p=0,013), nétrofil (p=0,014), kan ketonu (p=0,035) anlaml
yiiksek iken, semptom siiresi 24 saatten fazla olan hastalarin icerisinde apandisit olanlarda
16kosit (p=0,005), notrofil (p=0,001), CRP (p=0,001) anlamli yiiksek, sodyum (p=0,046)

anlamh diisiik bulundu.



Sonug¢: Calismamizda apandisit hastalarinda CRP, 16kosit ve nétrofil sayisina ek olarak
keton diizeyleri hipotezimizle uyumlu sekilde istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu.
Kan keton diizeyinin 6zellikle apandisitin erken bagvurusunda anlamli oldugu, hastaneye
bagvuru siiresi uzadik¢a CRP artisinin ve sodyum disiikligiiniin anlamli hale geldigi
goriildii. Akut apandisitin ¢ocuklarda sik goriilmesi ve hala yliksek morbiditeye sebep olmasi
nedeniyle apandisiti ongdrmede prediktif faktorlerin belirlenmesine yonelik yeni ¢alismalara

ithtiya¢ oldugu diisiiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Apandisit, Acil, Cocuk, Sodyum, Keton
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ABSTRACT

DETERMINATION OF PREDICTIVE FACTORS IN THE DIAGNOSIS
OF ACUTE AND COMPLICATED APPENDICITIS IN CHILDREN

Objective: Acute appendicitis is the most common non-traumatic surgical emergency in
children. Early diagnosis is of great importance in preventing mortality and morbidity. Our
study aimed to determine predictive factors in diagnosing appendicitis and predicting
complicated appendicitis in children and to evaluate the relationship between serum sodium

and blood and urine ketone levels and appendicitis.

Material and Method: Patients under the age of 18 who presented to Aydin Adnan
Menderes University Faculty of Medicine, Pediatric Emergency Department with acute
abdominal pain between April 2022 and October 2023, and whose physical examination
suggested a diagnosis of appendicitis were prospectively included in the study. Demographic
characteristics, symptoms, physical examination, and laboratory findings of the patients
(sodium, C-reactive protein [CRP], procalcitonin [PCT], blood and urine ketone level,
leukocyte, neutrophil count, etc.) were recorded. All cases were grouped as those with
appendicitis and those without appendicitis at baseline. Those with appendicitis were divided
into acute appendicitis (AA) and complicated appendicitis (CA). The SPSS program was

used for statistical analysis.

Results: 153 patients were included in the study. 100 (65%) of the patients were in the
appendicitis group, and 53 (34.7%) were in the non-appendicitis group. Of the appendicitis
patients, 49 (32%) had acute appendicitis, and 51 (33.3%) had complicated appendicitis. The
male/female ratio in the appendicitis group was 1.9:1. The average age of patients with
appendicitis was 132.3 months. There was no difference between the groups regarding age
and gender (p>0.05). Pain migration, right lower quadrant tenderness, and rebound were
significant positive findings in the appendicitis group (p<0.001). Leukocyte, neutrophil,
CRP, blood, and urine ketone levels were significantly higher in the appendicitis group
(p<0.001, p<0.001, p=0.001, p=0.03, p=0.04, respectively). CRP level was higher in CA
patients compared to AA patients (p<0.001), and there was no significant difference in
leukocyte and neutrophil levels. While leukocytes (p=0.013), neutrophils (p=0.014), and
blood ketone (p=0.035) were significantly higher in the appendicitis group among patients

xii



with symptom duration less than 24 hours, leukocytes (p=0.005), neutrophils (p=0.001),
CRP (p=0.001) were significantly higher and sodium (p=0.046) were significantly lower in

patients with appendicitis among patients with symptom duration more than 24 hours.

Conclusion: In our study, ketone levels, in addition to CRP, leukocyte, and neutrophil counts
in appendicitis patients, were statistically significantly higher, consistent with our
hypothesis. It was observed that the blood ketone level was significant, especially in the
early presentation of appendicitis, and the increase in CRP and low sodium became
significant as the duration of admission to the hospital increased. Because acute appendicitis
1s common in children and still causes high morbidity, it is thought that new studies are

needed to determine predictive factors in predicting appendicitis.

Key Words: Appendicitis, Emergency, Child, Sodium, Ketone
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1. GIRIS

Akut apandisit (AA) ¢ocuklarda en sik goriilen travmatik olmayan cerrahi acildir (1).
Yasam boyu apandisit olma olasilig1 % 7-10 arasindadir (2). Her yas grubunda goriilmekle
birlikte en sik 9-12 yas grubunda goriiliir. Klasik bulgulari; sag alt kadran agrisi, istahsizlik,
bulanti, kusma, 38 derece iizeri ates ve karin muayenesinde 6zellikle sag alt kadranda defans
veya rebound bulunmasidir. Ancak Kklasik bulgularin olmamasi AA tanisini diglatmaz. AA
Klinik bir tan1 olmasina karsin klinik skorlama sistemleri, bazi1 laboratuvar ve radyolojik
tetkikler ile tan1 desteklenebilir. Tanida 6zgiil laboratuvar incelemeleri olmamakla birlikte,
beyaz kiire sayis1 (WBC), C- reaktif protein (CRP), prokalsitonin (PCT) diizeylerinin yiiksek

saptanmasi gibi bulgular destekleyici olabilir (3).

Komplike apandisit (KA) tanim olarak, cerrahi ve histopatolojik bulgulara gore
perfore veya kangrenoz apendiks, karin i¢i apse ve peritoniti igerir (4). Cocukluk ¢aginda
perforasyon riski yetiskinlere gore daha yiiksektir. Buna sebep olarak; cocuklarda
apendiksin ince ve uzun yapisi, omentumun daha kisa oldugu i¢in yangili apendiksi yeterince
siirlayamamast gosterilebilir. Laboratuvar ve radyolojik incelemelerdeki gelismelere,
cesitli  klinik skorlama sistemlerinin olusturulmasina ragmen tanida gecikme ve
komplikasyonlarla karsilasma hala devam etmektedir. Perfore apandisit i¢in kesin bir belirti
veya klinik 6ngorii bulgusu olmamasi, gocuk hastalarda atipik belirti ve bulgularla karsimiza
¢ikabilmesi ve kiigiik ¢cocuklarin genellikle sikayetlerini net bir sekilde ifade edememeleri

nedeniyle tan1 siireci oldukga zordur.

Literatirde AA ve KA tamisimi destekleyen faktorleri inceleyen bir¢ok calisma
olmasina karsin; bu ¢alismada WBC, mutlak nétrofil, lenfosit, monosit sayilari, CRP, PCT
diizeyleri, notrofil/lenfosit oran1 (NLO), lenfosit/monosit oranina (LMO) ek olarak serum
sodyum ve kan ve idrar keton diizeylerinin ¢ocuklarda apandisiti tanimada ve komplike

apandisiti 6ngérmedeki yeri ele alinacaktir.

Son zamanlarda hiponatremi, KA varliginin potansiyel bir tanisal belirteci ve ayni
zamanda kangrenli (komplike) apandisit tedavisinden sonra postoperatif intraabdominal
komplikasyonlarin 6ngériicii bir belirteci olarak arastirilmistir (4-10). Eriskinlerde bununla
ilgili daha fazla ¢alisma olmakla birlikte pediatrik hastalarda perfore apandisit ile

hiponatremi arasindaki iliskiye dair veriler ¢ok sinirlidir.



Akut stres kosullarinda enerji kaynagi haline gelen keton cisimciklerinin apandisit
ile iligkisini gosteren ¢ok az sayida ¢alisma vardir (11-13). Bu ¢alismalarin ikisinde (11,12)
idrar keton varligina bakilmis iken Montero ve ark. ¢alismasinda (13) kapiller ketoneminin
apandisit ile iliskisine bakilmistir. Bizim arastirmamiza gore literatiirde vendz kan keton
diizeyi ile apandisit iliskisine bakilan ¢alisma yoktur. Bizim ¢alismamizda hem idrarda keton

varlig1 ve diizeyi hem de serum keton diizeyine bakilacak olmasi bu agidan 6nemlidir.

Calismamizin ana amaci akut ve komplike apandisit tanisinda prediktif faktorleri
saptamak, ikincil amaci ise apandisit tanisi alan ¢ocuklarin prognoz ve morbiditesi iizerine

etki eden faktorlerin saptanmasidir. Bu amagla kurmus oldugumuz hipotezlerimiz sunlardir:

Ho: Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda ve komplike olan ve olmayan
apandisitli hastalar arasinda serum sodyum, keton ve idrar keton diizeyi agisindan fark

yoktur.

Hi: Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda ve komplike olan ve olmayan
apandisitli hastalar arasinda serum sodyum, keton ve idrar keton diizeyi a¢isindan fark

vardir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Tarihge

Bilinen ilk apendektomi, 1736 yilinda Ingiltere’ de St. George’ s Hastanesi’ nde
calisan bir cerrah olan, Claudius Amyand (1680-1740) tarafindan gergeklestirilmistir. On bir
yasinda skrotal fitigi ve fekal fistiilii olan bir ¢ocugu ameliyat etmis, fitik kesesi iginde
omentumla ¢evrili perfore olmus bir apendiks bulmustur (14, 15). Giiniimiizde apendiksin

inguinal kanala herniye olmasi “Amyand Hernisi” olarak adlandirilmaktadir (16).

New York Medical Journal’ da 1889 yilinda Charles McBurney, “Apandisit tedavisi
icin erken laparotomi’ adli yazisini yaymlamis ve bugiin kendi adiyla bilinen insizyonu,
perfore olmayan apandisitlerde kullanmistir. Bu yazida McBurney noktasini eriskinde,
‘parmak uglariyla muayene edildiginde en yiiksek hassasiyetin oldugu, gobek ile anterior
superior iliak proses arasindaki hayali ¢izgideki, prosesin bir buguk ile 5 cm kadar
medialindeki nokta’ olarak tanimlamustir (17).

Daha sonra 1905° te Murphy apandisitin klasik istahsizlik, karin agrisi, bulant1 ve

kusma siralamasini tanimlamigtir (18).

1950 yillarina gelindiginde antibiyotiklerin de kullanilmasiyla appendektomiye bagli
mortalite gittikce azalmistir (19). 1980 ve sonrasinda laparoskopik cerrahinin Semm ve
arkadaglar1 tarafindan yapilmaya baslanmasiyla morbidite lizerinde biiyiik basarilar elde

edildigi gosterilmistir (20, 21).

2.2. Embriyoloji, Anatomi, Histoloji ve Fizyoloji

Apendiksin tip terminolojisindeki adi "Appendix vermiformis" tir. “Vermiform”
terimi, Latince’ de solucan benzeri demektir ve uzun, boru seklindeki goriiniisiine atifta

bulunur (22).

Apendiks, embriyolojik olarak orta bagirsaktan kdken alir. Embriyolojik gelisimin
altinci haftasinda, apendiks ve ¢gekum, orta bagirsagin kaudal kismindan ¢ikinti olarak ortaya
cikar. Ilk olarak sekizinci haftada fark edilen apendiks kesesi, yaklasik besinci ayda
vermiform bir goriinim elde etmek i¢in uzamaya baglar. Apendiks, gelisimi boyunca

¢ekumun ucundaki konumunu korur. Posteromedial ¢ekal sinirdan kaynaklanan gercek bir



divertikiil olan apendiks, ileogekal valvin yakiminda yer alir. Kolonun gercek bir
divertikiiliidiir ve tiim kolon katmanlarinmi igerir: Mukoza, submukoza, uzunlamasina ve

dairesel muskularis propria ve seroza (22, 23).

Apendiks genellikle spina iliaka anterior superior ile umblikusu birlestiren hattin 1/3
dis ve 2/3 i¢ uzunluklarinin kesisme yerinde sag iliak fossada bulunur (Sekil 2.1).
Bagirsaklarin konjenital yerlesim anomalisine bagli olarak nadiren de olsa sol kadranda
olabilir. Apendiksin tabani ile ¢ekum arasindaki iligki her zaman ayni iken, serbest ug
yerlesimine gore Wakeley smiflamasi mevcuttur. Retrocekal, pelvik, subgekal, preileal,
postileal yerlesimli olabilir (Sekil 2.2). Pozisyondaki farkliliklar farkli semptomlar
iiretebileceginden, apandisit tanisinda klinik karisikliga neden olabilir. Retrogekal pozisyon
en yaygin olanidir (22, 23). Apendiks konjenital anomalisi olan, situs inversus totalisli ve
diyafragmatik herni, gastrosizis veya omfalosel tamiri yapilmis olgularda iist abdomende ve

karnin sol tarafinda yer alabilir (24) (Sekil 2.3).
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Sekil 2.1. Apendiksin normal yerlesimi Sekil 2.2. Apendiksin degisik yerlesimleri



Sekil 2.3. Apendiksin karin i¢i yerlesim yerleri (Netter Anatomi Atlasi)

Apendiks ortalama 6-9 cm uzunlugunda olup, 1 ve 30 cm arasinda degisebilir. Dig
cap1 3-8 mm, liimeni ise 1-3 mm arasindadir. Yenidoganlarda ve bebeklerde apendiks konik
yapida olup limeni daha genistir fekalit varlig1 ile tikanabilir. Cocuklarda apendiksin boyu
daha uzun, liimen ¢ap1 daha dar, duvar kalinlig1 daha incedir. Bu nedenle, inflame apendiks

cocuklarda yetiskinlere nazaran perfore olmaya daha yatkindir (25).

Apendiks, arteriyel beslenmesini ileokolik arterin apendikiiler dalindan alir (Sekil
2.4). Vendz drenaji ise ¢gekum ile birlikte ileokolik ven vasitasiyla siiperior mezenterik vene
dokiiliir. Apendiksin lenfatik drenaji, ileokolik arter boyunca uzanan lenf diigiimlerine olur.
Apendiksin otonomik innervasyonu superior mezenterik pleksustan koken alir. Apendiksten
gelen afferent duyu lifleri, gobek dermatomuna karsilik gelen T10 diizeyinden omurilige

girmek i¢in sempatik sinir lifleri iizerinde taginir (22,23) (Sekil 2.5).
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Sekil 2.4. Apendiks vermiformis arteriyel beslenmesi (26)

Patient perceives diffuse
Somatic pain in T10 dermatome
sensory N i =

i

Sympathetic

ganglion A g vy
Viscera) Inflamed r/
sensory N

appendix

Sekil 2.5. Apendiks vermiformis innervasyonu (26)

Apendiks histolojik olarak 4 katmana ayrilir: Mukoza, submukoza, muskularis
propria ve seroza (Sekil 2.6). Mukozanin lamina propria seviyesinden baslayan ve
submukozada da devam eden seviyede ¢ok sayida lenf follikiilleri izlenir. Lenf follikiillerin
varlig1 en yiiksek yogunlukta 10-20 yas grubu ¢ocuklarda goriiliir. 30 yasindan itibaren sayist
azalmaya baslar ve 60 yasindan sonra tamamen yok olur. Muskularis propria icte sirkiiler,
dista ise longitiidinal kas tabakasi ile ¢evrilidir. Iki kas tabakasiin arasinda myenterik
(Auerbach) pleksus ve submukozal (Meissner) pleksus yer alir. Longitiidinal kas tabakasi,
kolonun {ii¢ teniasinin birbiri ile karigsmasindan olugmustur. Cerrahi eksplorasyonda

tenialarin takip edilmesi ile apendiks yerlesimi kolayca bulunur (25, 27, 28).



Appendix (low power): Transverse section.
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Sekil 2.6. Apendiks vermiformis histolojisi (29)

Apendiksi kolondan ayiran en belirgin 6zellik, lamina proprianin altindaki B ve T
lenfositlerinin yogun olarak bulundugu lenf nodlaridir ki bunlara ‘Lieberkiihn Bezleri’ de
denir (30). Bu bezler 6zellikle IgA salgilayarak immiin sistemin bir pargasi olarak gorev
yaparlar ve mikrobiatayr korumada etkilidir. Onceleri fonksiyonu olmadig diisiiniilen
apendiks, gastrointestinal bagisiklik sisteminin bir par¢asidir. Bu sisteme "Gut-Associated
Lymphoid Tissue System" (GALT) denir (31). Ancak appendektomi yapilmasi bu sistemin
isleyisini bozmaz (32, 33).

2.3. Epidemiyoloji

Cocuk acil servise akut karin agris1 ile bagvuran ¢ocuklarin % 1-8’ ine akut apandisit
tanis1 konulmaktadir (34, 35). Tirkiye’ de Tekgiindiiz ve ark.” nin yaptig1 Kasim 2003-Mart
2004 tarihleri arasindaki bes aylik siire icinde akut karin agris1 yakinmasiyla getirilen 200
olgunun incelendigi bir ¢aligmada apandisit oran1 % 6.5 saptanmistir (36). Apandisit
insidans1 cografi bolgelere gore farklilik gostermekle beraber Amerika Birlesik Devletleri’

nde yilda 70.000 ¢ocuk apandisit tanis1 almaktadir (37).

Apandisit her yasta ortaya ¢ikabilmesine ragmen en sik 10-19 yaglar1 arasinda ortaya
cikar. Apandisit teshisi konan hastalarin % 5° inden daha az1 bes yasinda veya daha kiigiiktiir

(38). ilerlemis hastalik, alt1 yasindan kiigiik cocuklarda sik gériiliir ve vakalarin % 57’ sine



varan oranda gorilebilir (39). Bu durum apandisitli kii¢iik cocuklarda tanida gecikmeye yol
acan spesifik olmayan semptomlarin siklig1 ve kii¢iik cocuklarin sikayetlerini net bir sekilde
ifade edememeleri ile agiklanmaktadir. Kiigiik cocuklarda hastaligin daha hizli ilerlemesi de

olasidir.

Apandisit i¢cin zamaninda ve dogru taniya ulasmadaki basari, perforasyon oranlari ile
negatif apendektomi oranlar1 arasindaki denge ile yansitilmistir. Perforasyon, semptomlarin
stiresi ile giiclii bir sekilde iliskilidir (40). Hastanin yas1 kii¢lildiikge perforasyon oraninin
arttigi da saptanmistir. Benzer sekilde, negatif apendektomi (NA) oranlar1 da yasa gore
degisir ancak cinsiyetten de etkilenir. En yiiksek siklik, bes yasindan kiiclik ¢cocuklarda (%
17’ ye kadar) ve menars sonrasi kadinlarda (% 5’ e kadar) bildirilirken, % 1-2 oranlar1 okul

cagindaki ¢cocuklarda ve ergen erkeklerde tanimlanmistir (41).

Ayrica yaz aylarinda azalmis lifli gidalarla beslenme, gastrointestinal sistem
enfeksiyonlar1 ve hava kirliliginin apandisit insidansinin artisina neden oldugu one

stiriilmiistiir (42).

2.4. Etyoloji ve Patogenez

Apandisit, apendiks liimeninin spesifik olmayan obstriiksiyonundan kaynaklanir.
Obstriiksiyondan fekal materyal, sindirilmemis yiyecekler, ¢esitli yabanci maddeler, lenfoid
hiperplazi, parazitler veya organin kendisi etrafindaki biikiilme sorumlu olabilir. Lenfoid
folikiil hiperplazisi ve folikiiller boyut g¢ocukluk boyunca giderek artar ve apandisit
insidansinin en yiiksek oldugu doneme denk gelen ergenlik yillarinda zirve yapar.
Obstriiksiyon erken apandisit i¢in tipik olan lokalize edilemeyen periumblikal karin agrisina
ve apendiks liimeninin genislemesine, duvarinin kalinlagmasina neden olur. Lenfoid folikiil
hiperplazisi ve folikiiler boyut ¢ocukluk boyunca giderek artar ve apandisit insidansinin en
yuksek oldugu doneme denk gelen ergenlik yillarinda zirve yapar. Obstriiksiyon erken
apandisit i¢in tipik olan lokalize edilemeyen periumblikal karin agrisina ve apendiks
liimeninin genislemesine, duvarimin kalinlagmasina neden olur. Obstriiksiyon ayni zamanda
liimen i¢i bakteriyel asir1 ¢ogalmaya neden olarak mukozal bariyerin yikilmasina, organ
duvarmin bakteriyel invazyonuna, inflamasyona, apendiksten lenfatik ve vendz drenajin
bozulmasina ve sonunda arteriyel beslenmenin bozulmasina ve iskemik doku nekrozu ve

perforasyona neden olur (43, 44).



Apendiks duvarinin iltihabi, akut apandisitin ana klinik belirtileri olan lokal karin
agrist ve hassasiyeti olusturan peritonite neden olur. Perforasyon, bakterilerin periton
bosluguna yayilmasina neden olur. Perforasyon, semptomlarin ilk 12 saatinde nadiren ortaya
c¢ikar, ancak zaman ilerledik¢e perforasyon riski artar, 72 saat sonra goriilme siklig1 oldukca
fazladir. Enfeksiyon bagirsak anslari ve omentum tarafindan sinirlanmazsa jeneralize

peritonit geligir (43).

Etyolojide yer alan bakteriler, baslica aerobik ve anaerobik gram negatif basiller
olmak iizere olagan digki florasint igerir. En yaygm olanlar1 Escherichia coli,
peptostreptococcus tiirleri, Bacteroides fragilis ve pseudomonas tiirleridir (45). Fakat bir¢cok

baska bakteri de saptanabilmektedir (Tablo 2.1).

Tablo 2.1. Akut apandisitte sik bulunan mikroorganizmalar

Aerob ve Fakiiltatif Anaerob

Escherichia coli Bacteroides fragilis
Viridans streptococci Diger bacteroides tiirleri
Pseudomonas aeruginosa Peptostreptococcus micros
Grup D streptococci Lactobacillus tiirleri
Enterococcus tiirleri

Daha az siklikla, enterik patojenler dogrudan liimen obstriiksiyonu veya dolayl
olarak lenfoid dokularin genislemesi yoluyla AA’ ya neden olabilir (46). Spesifik
mikroorganizmalar arasinda adenoviriis, rubeola viriisii, Epstein-barr viriisii, Actinomyces

israeli, Enterobius vermicularis ve Ascaris lumbricoides gibi parazitler yer alir (47).

Nadiren AA crohn hastaligi (apendiksin graniillomatéz enflamasyonu) (48),
apendiksin karsinoid tiimorii (49), burkitt lenfoma (50), apendiks duplikasyonu (genellikle
gastrointestinal ve genitoliriner sistemin diger duplikasyonlari ile birlikte) (51) veya kistik

fibrozis (apendiks liimeninin siddetli mukus tikaniklig1) gibi diger durumlardan kaynaklanir.



2.5. Klinik Bulgular ve Tam

2.5.1. Semptomatoloji

Akut apandisit klinik bir tanidir. Anamnez ve fizik muayene ile bliyiik olgiide tani
konabilir. Klinik tablo ¢esitlilik gosterse de, ana semptomlar genellikle sabittir. Anamnez
siklikla istahsizlig1 ve bulantiy1 takiben epigastriumda veya periumblikal bolgede hissedilen
karin agris1 seklindedir. Kusma varsa da, genellikle daha sonra ortaya ¢ikmaktadir. Agri,
genellikle baslangic doneminden 8 saat sonra sag alt kadrana dogru yer degistirir. Bu,
olgularin % 60’ inda saptanan tipik apandisit anamnezidir (52). Atipik klinik tablo siklikla

yaslilarda ve ¢ocuklarda goriilmektedir.

2.5.1.1. Agn

Agrinin ne zaman basladig1 ve agr1 baslamadan 6nce bagka sikayetinin olup olmadigi
sorulmalidir. Gastroenteritlerde genellikle karin agrisindan 6nce kusma olurken, apandisitte

once agr1 sonra kusma olur (53).

Apendiks inflame olunca ilk olarak visseral duyu lifleri uyarilir. Bu lifler T10
diizeyinde spinal korda ulagir. Bu nedenle agr1 6ncelikle T10 dermatomu olan periumblikal
bolgede hissedilir. Agr1 baslangicta diffiizdiir. Inflamasyon apendiksin serozasina ulasinca,
apendiks sag iliak fossadaki parietal peritona temas edip onu irrite eder. Peritonun
uyarilmasiyla agri1 somatik duyu sinirleri yoluyla sag alt kadranda lokalize hale gelir (53).
AA tanisi alan olgularin % 45’ inde klasik visseral-somatik agr1 siras1 goriilmemektedir (52).
Tipik olmayan agri1 somatik agr1 niteliginde olup, baslangigtan beri sag alt kadranda
hissedilir. Bazen de bunun aksine agr1 yaygin olup, lokalize edilemeyebilir. Retrogekal
yerlesimli apendiksin enflamasyonunda agri, yaygin sag bogiir agrisi niteligindedir. Benzer
sekilde pelvik yerlesimli apendiksin enflamasyonunda somatik agri olmayip sadece

tenesmus ve suprapubik bolgede belirsiz rahatsizlik hissi goriilebilir.

Inflame apendiksin parietal peritonla temasi agriyr arttirdigindan, apandisitli

cocuklar hareketsiz yatmay1 tercih ederler (43).
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2.5.1.2. istahsizhk, Bulanti ve Kusma

Akut apandisitli hastalarin hemen hemen hepsinde istahsizlik ve bulant1 goriilmesine
karsin kusma hastalarin ancak % 50’ sinde goriilmektedir. Akut karinda bulant1 ve kusmanin
3 temel nedeni vardir: Periton veya mezenterik sinirlerin irritasyonu, liimenli organlarin
tikanmasi, mediiller kusma merkezinin uyarilmasi. Kusma agridan 6nce baglamigsa, akut
apandisit tanisindan uzaklasilir. Uriner kolik, invajinasyon ve gastroenterit gibi hastaliklarda
kusma genellikle agr1 ile es zamanli baglar. Karin agrisindan sonra kusma olmasi, bagirsak
tikaniklig1 ve AA gibi periton irritasyonu olan hastaliklar1 akla getirir. Ince bagirsak
tikanikliginda erken donemde sik ve bol kusma olur, kalin bagirsak tikanikliginda ise bulanti
vardir ancak kusma c¢ok daha ge¢ donemlerde gelisir, bazen olmayabilir. Akut apandisitte

istah kayb1 beklenen bir durumdur ancak istah kaybinin olmamasi apandisit tanisini ekarte

ettirmez (27, 43, 53).

2.5.1.3. Ates

Genellikle semptomlarin baglamasindan 24-48 saat sonra ortaya c¢ikar ve yiiksek

degerleri perforasyon ile iligkilidir (43).

2.5.1.4. Bagirsak Aliskanhgi

Kabizlik, cocuklarda karin agrisinin sik bir nedeni oldugundan mutlaka sorulmalidir.
AA hastalarinin ¢ogunda konstipasyon saptanir ve defekasyonla agrida rahatlama olabilir.
Pelvik yerlesimli apandisitte kolonun uyarilmasi ile tenezm goriiliirken, peritonit

gelistiginde az ve kotii kokulu sik gaita ¢ikarma sikayeti olabilir (53).

2.5.1.5. Uriner Sikayetler

Idrar yaparken agr1, yanma ve sik idrara ¢ikma idrar yolu enfeksiyonunun gdstergesi
olabilir. Ayn1 zamanda iireter ve mesaneye yakin yerlesimli pelvik apandisitlerde de benzer

semptomlar goriilebilir (53).

11



2.5.2. Yasa Gore Klinik Ozellikler

2.5.2.1. Yenidogan (0-30 giin)

Yenidoganda apandisit ¢ok nadirdir. Bu durum, apendiksin yagamin ilk yilinda huni
sekilli oldugu i¢in obstrilksiyonun daha zor olmasina, yumusak beslenmeye ve ishalli
hastaliklarin seyrek olusuna baglanabilir. Ancak tani zorlugu nedeniyle perforasyon ve
sepsise yol acmasi nedeniyle % 28’ e varan oranda mortal seyreder (54). Neonatal
apandisitin en sik klinik bulgulari abdominal distansiyon, kusma ve beslenmenin

azalmasidir.

2.5.2.2. Kiiciik Cocuklar (<5 yas)

Apandisit bebeklerde ve okul 6ncesi ¢ocuklarda nadirdir. Ates, rebound veya defans
ile birlikte yaygin karin hassasiyeti baskin fizik muayene bulgular1 olsa da huzursuzluk,
hiriltili solunum, yiiriimede zorluk ya da yiiriimeyi reddetme gibi spesifik olmayan sikayetler
de mevcut olabilir. Lokalize sag alt kadran hassasiyeti hastalarin % 50 sinden azinda
goriliir. Yaygin hassasiyet, defans ve reboundun yiiksek sikligi, bu yas grubundaki yiiksek
perforasyon ve peritonit prevalansini yansitir. Oykiideki bulgular ates, kusma ve karin agris
gibi nonspesifik olup, bunlarin tiimii invajinasyon gibi diger cerrahi tanilarda da ortaya
¢cikabilir. Ishal de nispeten yaygindir ve apandisitin bu hastalarda cok daha yaygin bir durum
olan akut gastroenteritten ayirt edilmesini zorlastirir. Perfore hastalikta rektosigmoid
bolgedeki inflamatuar degisikliklerin veya perfore alanin ¢evresindeki pelvik enfeksiyondan

kaynaklanan basincin diyareyi agiklayabilecegi diisiiniilmektedir (38, 55, 56).

2.5.2.3. Okul Cag1 Cocuklari (5-12 yas)

Obstriiksiyonun sik nedenlerinden biri olan kolonik epitel ve apendiksteki lenfoid
folikiiller yasla birlikte artar. Bu nedenle de apandisit bu yas grubunda pik yapar. Tablo 2.2’
de yenidogan, kii¢iik cocuklar ve okul dncesi ¢ocuklarda baslica klinik bulgular ve goriilme

sikliklar1 verilmistir.
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2.5.2.4. Adolesan (>12 yas)

Bu yas grubunda apandisit klinik 6zellikleri erigkindekine benzer ve siklikla ates,
istahsizlik, periumblikal bolgeden baslayip sag alt kadrana yer degistiren karin agris1 ve
kusma gibi klasik bulgular1 igerir. Defans ve rebound perforasyon durumunda daha sik
goriiliir. Agn tipik olarak kusmadan Once ortaya ¢ikar ve bu apandisitin 6nemli bir
gostergesidir. Menstriiel 6ykii ve cinsel aktivite ile ilgili bilgiler, menars sonrasi kizlarda
jinekolojik bozukluklar1 apandisitten ayirmada yardimci olabilir. Yaygin durumlar arasinda

mittelschmerz, yumurtalik kistleri, dig gebelik ve pelvik inflamatuar hastalik bulunur (57).

Tablo 2.2. Yas gruplarina gore baslica klinik bulgular ve goriilme sikliklar1 (58, 59)

Yenidogan (0-30 giin)

Kiig¢iik Cocuklar
(<35 yag)

Okul Cag1 Cocuklar
(5-12 yas)

Abdominal distansiyon % 75

Karn agris1 % 72-94

Sag alt kadranda hassasiyet
% 82

Kusma % 42 Ates % 62-90 Yiiriime gii¢liigii % 82
Oral alimin azalmasi % 40 Kusma % 80-83 Topuk testi % 79
Sepsis % 38 Rebound % 81 Istahsizlik % 75

Is1 instabilitesi % 33 Istahsizlik % 42-74 Kusma % 66

Letarji veya irritabilite % 24 Diffiiz hassasiyet % 56 | Ates % 47

Batin duvarinda seliilit bulgular:
% 24

Lokalize hassasiyet %
38

Diare % 16

Respiratuar distress % 15

Abdominal distansiyon
% 35

Abdominal kitle % 12

Diare % 32-46

Hematokezya % 10

2.5.3. Fizik Muayene Bulgular:

Yiiriimekle, yatakta veya sedyede pozisyon degistirmekle olan karin agrisi, sag alt
kadranda hassasiyet ve lokalize veya jeneralize peritonit belirtileri temel fizik muayene

bulgularidir.

Sag Alt Kadranda (McBurney Noktasinda) Hassasiyet: Gobek ile spina iliaka
anterior superior’ u birlestiren ¢izginin 1/3 orta ve 1/3 lateralinin birlestigi noktada

(McBurney noktasi) palpasyonla hassasiyet varligidir.
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Muskiiler Defans: Palpasyon esnasinda abdominal kaslarin palpasyona direng
gostermesi durumudur. Parietal peritondaki inflamasyonun siddetli oldugunu gdsterir.
Cocuklarda istemli ve istemsiz defans1 ayirmak ¢ok zordur. Bunu ayirmak i¢in hastanin

dikkatinin dagitilmasi ¢ok 6nemlidir.

Rebound Bulgusu: Sag alt kadrana 10 ila 15 saniye boyunca el ile bastirilarak sabit
bir basing uygulandiktan sonra aniden elin kaldirilmasiyla sag alt kadrandaki agrinin

artmasidir.

Topuk Belirtisi: Hastanin ayak bas parmaklar {izerinde yiikselip aniden topuklari

tizerine kendini birakmasi sonucu sag alt kadranda agrinin hissedilmesine denilmektedir.

Rowsing Belirtisi: Sol alt kadranin derin palpasyonu ile sol kolondaki gazin saga

dogru yer degistirmesiyle, sag alt kadranda agrinin artmasidir.

Obturator Belirtisi: Sag kalga eklemi fleksiyon ve i¢ rotasyona getirildiginde karin
agrisimin artigidir. Pelvik yerlesimli inflame apendiksin obturator kasini irrite etmesi

nedeniyle olusur.

Psoas Belirtisi: Sag kalga eklemine ekstansiyon yaptirildiginda agrinin artmasidir.
Inflame apendiks retrogekal lokalizasyonda ise, psoas kasiin irritasyonu nedeniyle ortaya

cikar.
Duphy Belirtisi: Oksiirme ile sag alt kadranda agrinin artmasidar.

Rektal tuse ise pelvik koleksiyon, kitle ve sertlesmis gaita tespiti agisindan
yapilmalidir. Fakat fizik muayene bulgular1 akut apandisitle uyumlu ¢ocuklarda rektal tuse

yapilmasi zorunlu degildir (27).

Tanida gecikmis apandisitte, apendiksin omentum, barsak segmentleri ve ¢ekum
tarafindan sinirlandirilmak icin ¢evrelenmesiyle kitle haline gelmesine ‘plastrone apandisit’
denir. Sikayetleri birkag¢ giin veya daha fazla siireden beri devam eden hastalarda karnin sag
alt kadraninda oldukga sert, mobil veya hareketsiz, genellikle agrili bir kitle mevcudiyeti ile

enfeksiyon belirte¢lerinin de yliksek olmasi plastrone apandisiti diisiindiiriir (43).

Apendiksin perfore oldugu durumlarda ise bulgular degisir. Istemsiz defans ve
rebound bulgusu daha belirgin hale gelir. Hastada yiiksek ates (39°C) ve tasikardi ortaya
cikar. Perfore apandisit tanisinda gecikilirse yaygin peritonit bulgular gelisir (60). Yaygin

peritonit varliginda, asir1 defans nedeniyle karin duvari kaslarinda her tiirlii cabaya ragmen
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yenilemeyen ve hasta istese de degistirilemeyen bir kas sertligi olur, buna rijidite denir (53).
Komplike olmamis apandisitlerde vital bulgular ¢ok fazla degismez. Viicut sicaklig1 nadiren

1° C’ den fazla yiikselir; nabiz sayisi normal veya ¢ok hafif artmistir.

2.5.4. Laboratuvar

Akut apandisitte, en belirgin laboratuvar bulgusu l6kositoz ve sola kaymadir. Akut
apandisit saptanan ¢ocuklarin % 96’ sinda lokosit (WBC) ve mutlak nétrofil sayisi (ANC)
yukselir (39). Ancak ayirict tamida yer alan pnomoni, farenjit, kiz ¢ocuklarda pelvik
inflamatuar hastalik ve gastroenteritte de bu parametreler yiikselmektedir. 1-19 yas aras1 772
non-travmatik karin agrisi olan ¢ocukta 16kosit sayisinin yasa gore normal degerin lstiine
¢ikmasi ve % 80’ in iizerinde sola kaymanin apandisit tanist i¢in % 79 duyarlilik ve % 80
Ozgiilliige sahip oldugu goriilmiistiir (61). Ayn1 zamanda apendektomi yapilan ¢ocuklarda

normal WBC ve ANC degerleri negatif apendektomi ile iliskilidir (62).

C-reaktif protein (CRP) yiiksekligi (> 0.6-1 mg/dl , > 6-10 mg/l) de apandisitin
laboratuvar bulgular1 arasinda sayilmaktadir. Apandisit vakalarinda inflamasyondan §-12
saat sonra diizeyi artmaya baglar. CRP diizeyi inflamasyon ve doku hasar1 devam ettikce
yiiksek kalir, inflamasyonun bitiminden 3 ile 7 giin sonra normal diizeye iner (63, 64). CRP
ilk 24 saatte 10kositoza gore diisiik duyarliliga sahipken, 24-48 saat boyunca semptomu
olanlarda l6kositozdan daha sensitif bulunmustur (65, 66). CRP duyarlilik ve 6zgiilliigii
genis bir araliktadir (duyarlilik % 58 ila 93, 6zgiilliik % 28 ila 82). Bu yiizden tek bagina tani
koymak i¢in yeterli degildir (64). Hem CRP hem de WBC yiikseldiginde, apandisit i¢in
ozgilliik yaklasik % 90’ dir, ancak duyarlilik yaklasik % 40’ ta diisiik kalmaktadir (67).

Idrar yolu enfeksiyonu veya bobrek tasi gibi alternatif tanilar1 belirlemek igin
apandisit sliphesi olan ¢ocuklarda tam idrar tahlili yapilir. Bununla birlikte, apandisitli
hastalarin % 7 ila 25’ inde piyiiri (steril piyiiri) olabilir; ancak bakteri, temiz verilen 6rnekte
bulunmaz (40). Daha nadir olarak iireter veya mesanenin apendiks tarafindan irritasyonuna
bagl olarak hematiiri de ortaya cikabilir (68). Ozellikle retrocekal ve pelvik apandisitte

makroskopik hematiiri olabilir.

Beta-human koryonik gonadotropin hormon (- hCG) tetkiki ergen kiz cocuklarinda
ektopik gebeligi dislamak amaci ile bakilmalidir.
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Prokalsitonin (PCT) 6zellikle bakteriyel enfeksiyonlarda artis gdsteren sensitivite ve
spesifitesinin yiiksek oldugu saptanmis olan enfeksiyon belirtecidir (69). Bakteriyel
endotoksinin indiiklemesi sonras1 PCT konsantrasyonu 4 saatte saptanabilir diizeye gelir, 6.
saatte pik yapar, 8 ve 24. saatte ise plato fazini siirdiiriir (70). 1-18 yas aras1 209 ¢ocugun yer
aldig1 prospektif bir ¢alismada, semikantitatif PCT seviyeleri, kesin apandisitli hastalarda
kesin apandisitli olmayanlara gore daha yiiksekti (67). Bununla birlikte, WBC veya CRP,
apandisitli hastalar1 PCT’ den daha iyi tanimlayabildi. Bu nedenle, PCT ¢ocuklarda apandisit
teshisinde rutin olarak kullanilmamalidir. Apandisitli hastalarda PCT’ de yiikselme

perforasyonu diistindiiriir (71).

Klinik bulgular ve laboratuvar bulgularinin kombine kullanilmasi ile % 50’ ye yakin
hasta cerrahiye yonlendirilmekte ve radyolojik tanisal yontemlere gerek kalmamaktadir. Bu

yaklasim ile negatif apendektomi oran1 % 5-6’ dir (72).

2.5.5. Goriintiileme

2.5.5.1. Direkt Grafi

Akut apandisitte tan1 degeri diisliktiir, ayiric1 tan1 i¢in gereklidir. Apandisitin diiz
radyografik belirtileri arasinda, kalsifiye apendikolit, aciklig1 saga bakan lomber skolyoz,
sag psoas sinirinda silinme, sag alt kadranda hava-sivi seviyesi/ ekstraluminal hava, sag alt
kadranda gaz izlenmemesi ve pnomoperitoneum bulunur (73) (Sekil 2.7 ve 2.8). Diiz
radyografinin, AA tanisinda rutin kullanimi onerilmemekle birlikte akut karn klinigi ile
bagvuran ¢ocuklarda obstriiksiyon, perforasyon, iirolitiyazis ve alt lob pndmonisi gibi diger

nedenleri dislamak i¢in ¢ekilmesi Onerilir.

Direkt grafide en 6zgiin kabul edilen kalsifiye apendikolit bulgusu hastalarin yalnizca
% 10’ unda vardir. Apandisiti olmayan kisilerde de apendikolit goriilebilir. Ancak, klinik
olarak akut karin ile uyumlu bulgular varsa, apendikolit gériilmesi anlaml1 kabul edilir (53,

74). Apandisit tanisin1 destekleyen direkt grafi bulgular: Tablo 2.3’ te 6zetlenmistir.
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Tablo 2.3. Apandisit tanisin1 destekleyen direkt grafi bulgulari

Sag alt kadran fekaliti
Hava/sivi seviyeleri ile lokalize ileus

Sag alt kadranda gaz azlig1

Aciklig1 saga bakan lomber skolyoz

Psoas golgesinin kayb1

Yumusak doku kiitlesi

Sekil 2.7. Kalsifiye apendikolit (75) Sekil 2.8. Pnomoperitoneum (76)

2.5.5.2. Ultrasonografi

Ultrasonografi (USG) diger goriintiileme yOntemlerine gore daha az maliyetlidir,
kolay erisilir ve hizli bir sekilde yapilabilir. Radyasyon icermemesi 6zellikle pediatrik
popiilasyon i¢in 6nemli bir 6zelligidir. Over torsiyonu veya over kisti gibi patolojilerin de
goriintiilenebilmesi USG’ nin en Onemli avantajlarindandir. En 6nemli dezavantaji ise

uygulayict bagimli olmasidir (77).

Apendiksin goriilebildigi hastalarda, USG’ nin tanisal dogrulugu bilgisayarl
tomografiye (BT) esdegerdir (78). Olas1 apandisit nedeniyle abdominal USG yapilan 965
cocugun yer aldig1 ¢ok merkezli bir ¢alismada, apendiksin net olarak goriildiigli 469 hastada

duyarhilik ve 6zgiilliik sirastyla % 98 ve % 92 olarak saptanmustir (77).
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Normal bir apendiks (Sekil 2.9) goriilmedikg¢e apandisit tanis1t USG ile giivenilir bir
sekilde dislanamaz. USG ile apendiksin goriilmesi % 22 ile % 98 arasinda degismektedir
(79-81). Bu degiskenlik sonografi uzmaninin deneyimi ve teknigi ile ¢ocugun viicut
ozelliklerine baghdir. Apendiksin USG ile goriilemedigi hastalarda apandisit olasilig1 hala
mevcuttur, bu nedenle tekrarlayan fizik muayene ile ek tetkikler acisindan hasta
degerlendirilmelidir. Viicut kitle indeksi yliksek olan veya klinik bulgulara gore apandisit
olasiligmin diisiik oldugu ¢ocuklarda USG, 6nemli sayida yanlis pozitif ve yanlis negatif
sonuglara neden olabilir. Apandisiti destekleyen USG bulgular1 Tablo 2.4’ te verilmistir.
Inflame apendiks ve apendikolitin USG gériintiileri Sekil 2.10 ve 2.11” de verilmistir.

Sekil 2.9. Normal apendiksin longitudinal ve transvers USG goriintiileri

Sekil 2.10. Inflame apendiksin longitudinal ve transvers USG goriintiileri
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Sekil 2.11. Liimen i¢i apendikolitin USG goriiniimii

Tablo 2.4. Apandisit tanisin1 destekleyen USG bulgular1 (53)

Sag alt kadranda nonkomprese tiibiiler yapinin goriilmesi

Apendiks duvar kalinliginin >2 mm olmasi

Apendiks toplam ¢apinin >6 mm olmasi

Apendikolit/fekalit varlig

Periapendikiiler eko artis1 veya sag alt kadranda serbest s1v1 birikimi
Pericekal yagin ekojen ve belirgin olmasi

Apendiks duvarinda hiperemi

Mezenter kalinlagmasi ve eslik eden lenfadenopatiler

Kademeli sikistirma ile lokalize hassasiyet

Apendiks duvarinda ekojenite artig1 ve katmanlariin birbirinden ayrik olmasi

2.5.5.2.1. USG Teknikleri
Posterior Kompresyon

Posterior manuel kompresyonun apendiksin goriilebilirligini % 85’ ten % 95’ e

cikardig1 gosterilmistir (82).
Pozisyonel Goriintiileme

Sag alt kadrana ek olarak posterolateral yaklasim ile retrogekal bdlgenin, pelvisin ve
mesanenin de incelenmesinin anormal apendiksin % 68’ ini tespit edebildigi gosterilmistir

(79).
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USG’ nin sinirlamalar (53)
- USG’ nin dogrulugu, yapan radyologun deneyimine baglhdir.

- Yag, USG 1511 emer ve yayar, bu da asir1 kilolu ¢ocuklarda goriintiilemeyi

zorlagtirir.

- Apendiksin perfore oldugu durumlarda da USG’ nin tan1 koyma oran1 daha azdir.
Perforasyonda serbest pericekal sivi, pericekal yagda ekojenite artisi ve bolgede hava

kabarciklar1 goriilmesi gibi ikincil bulgular daha ¢ok gortiliir.

- Retrogekal apandisit olgularina da USG ile tan1 konulmasi zordur. Koronal planda
goriintii alindiginda ¢gekumun arkasi daha 1yi goriilebileceginden, retrogekal apandisit tanisi

konmasi daha kolay olabilir.

- Apendiks karm i¢inde herhangi bir yerde yerlesmis olabilecegi ve enflamasyon
yalnizca apendiksin u¢ noktasinda olabilecegi i¢in, sag alt kadranin veya ¢ekum tabaninin
normal olmas1 apandisit tanisin1 ekarte ettirmez. Normal apendiks goriintiilenebilse bile,
distal uctaki olas1 enflamasyon ekarte edilemeyebilir. Bu nedenle, kalici semptomlarin
varliginda negatif USG incelemesi, apandisiti giivenilir bir sekilde dislamak icin yeterli
degildir. Direngli semptomlarin varliinda USG normal olsa bile BT incelemesi yapilmasi

daha uygundur.

- Agr1 ve anksiyete cocuklarda sonografik goriintiilemeyi zorlastirabilir.

2.5.5.3. Bilgisayarh Tomografi

Bilgisayarli tomografi (BT), USG’ de tanisal olmayan bulgulari olan apandisit
siipheli ¢ocuklarda basvurulabilecek bir goriintiileme yontemidir. AA tanisinda en yiiksek
oranda Ozgiilliik (% 98-100) ve duyarlilig1 (% 93-95) olan goériintiilleme yontemidir (83).
Apandisitin BT de goriiniimii Sekil 2.12° de verilmistir. Uygulayiciya daha az bagimh
olmasi, retrogekal apandisiti tespit edebilmesi, alternatif tanilara yardime1 olmasi (ileit, kolit,
inflamatuar barsak hastaligi, mezenterik adenit ve riiptiire over kisti gibi), obez ¢ocuklarda
ve kolonda gaz varliginda daha iyi sonu¢ vermesi USG’ ye gore avantajidir ancak

radyasyona maruz kalma bu goriintiileme yonteminin en énemli dezavantajidir (83).

Cocuklarda AA siiphesinde intravendz (IV) kontrast ile ¢ekim oOnerilmektedir.

Enteral-rektal kontrast ek radyolojik tani giicii vermediginden onerilmemektedir (84, 85).
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Maliyeti ve radyasyon maruziyeti de goz oniine alindiginda, BT esas olarak apendiks
apselerinden siliphelenilen ve muhtemelen bu apselerin perkutan yaklagimla drene edilmesi

diisiiniilen olgulara saklanmalidir.

Akut apandisitten siiphenilen olgularda radyografik degerlendirme sadece
tanilarindan siiphe edilen hastalara yapilmali ve cerrahi miidahalenin gecikmesine izin

verilmemelidir (86). Apandisit tanisin1 destekleyen BT bulgular1 Tablo 2.5’ te verilmistir.

Sekil 2.12. BT’ de sag alt kadranda apandisit goriintimii

Tablo 2.5. Apandisit tanisini destekleyen BT bulgular1 (53)

Apendiks duvar kalinliginin > 2 mm olmasi

Apendiks toplam ¢apinin > 6 mm olmasi

Apendiks duvarinda kontrast maddenin tutulmasi

Apendiks duvarinin konsantrik olarak kalinlagsmasi (hedef belirtisi)
Apendikolit/ fekalit varligi

Mezenter kalinlasmasi ve eslik eden lenfadenopatiler

Apendiks etafindaki yag dokusunda kirlenme

Serbest s1v1

Apse

Flegmon
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BT’ nin simirlamalar (87)

- Pediatrik protokollere aliskin olmayan kurumlarda yapilan goriintiillemeler asiri

radyasyona neden olabilir.

- Intraperitoneal yag dokusu az olan ¢ocuklarda normal apendiksi gérmek daha

zordur.
- S1vi dolu ince bagirsak kivrimi, iltihaph bir apendiks olarak yanlis yorumlanabilir.
- Apendikolit, kontrast madde nedeni ile gizlenebilir.

- Meckel divertikiilii, biiyiimiis bir apendiks olarak yanlis yorumlanabilir.

2.5.5.4. Manyetik Rezonans Goriintiileme

Manyetik rezonans goriintiileme (MRG) diger bir goriintiileme teknigidir. Apandisit,
kavis olusturan kor ugla sonlanan, belirgin ve kalin duvarl tiibiiler yap1 seklinde izlenir (88).
Kalsifikasyonlu apendikolit ve normal apendiksin rutin tespiti miimkiin degildir. Ayrica
cocuklarda uzun silire hareketsiz kalmanin getirdigi giicliik, pahali olmasi MRG

uygulamasinin baslica olumsuzluklaridir.

2.5.6. Klinik Skorlama Sistemleri

Apandisit tanisi i¢in ¢esitli klinik skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bunlar arasinda
Pediatrik Apandisit Skoru (PAS), Alvarado (veya MANTRELS) skoru ve Pediatrik
Apandisit Risk Hesaplayicist (pARC) ¢ocuklarda prospektif olarak gelistirilen skorlama
sistemleridir (43, 89-91). Bu skorlama sistemleri, hastalar1 diisiik, orta ve yiiksek apandisit
riski olan gruplara ayirir. Ancak, apendektomi gerektiren hastalar1 belirleme konusunda
sinirliliklart vardir. Yine de bu skorlama sistemleri, standart bir yaklasim saglayarak tanisal
goriintiileme veya cerrahi konsiiltasyondan fayda gorebilecek cocuklar1 belirlemede yarar
saglar. Ancak bu skorlama sistemlerinde kullanilan 6ykii ve fizik muayene bulgularinin

gbzlemciler arasi giivenirliligi onemli dl¢lide farklilik gostermektedir.

2.5.6.1. Alvarado Skorlamasi

Akut apandisit tanisinda skorlama sistemleri i¢inde en bilineni eriskinlerde

kullanilan, 1986 yilinda Alvarado A. tarafindan gelistirilmis olan Alvarado skorlamasidir.
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Semptom, klinik bulgular ve laboratuvar sonucglarina dayanan ve apendektomiye karar
verme siirecinde basvurulan 8 bilesenden elde edilen 10 puanlik bir skorlama sistemidir (92)

(Tablo 2.6).

Tablo 2.6. Alvarado Skorlamasi

Degerlendirme Parametreleri Puan
Ates (> 37,5° C)

Istahsizlik

Bulanti/ kusma

Sag alt kadrana yer degistiren karin agrisi
Sag alt kadranda hassasiyet

Sag alt kadranda rebound

Lokositoz (> 10.000/ puL)

Sola kayma (Notrofil sayis1 > 7.500/ uL)
Toplam

—_— DN | =t [N | et | ot [ ot |

ok
=

(1-4 negatif, 5-6 uyarici, 7-8 muhtemelen, 9-10 akut apandisit)

1994 yilinda 6nerilen Modifiye Alvarado Skorunda ise sola kayma cikarilmis olup
skorun toplam puan degeri 9 dur (93).

Alvarado skoru, cocuklarda AA tanisi i¢in yeterli dogruluga sahip degildir. Alvarado
skorunun tanisal dogrulugunun incelendigi 1075 ¢ocugu igeren sistematik incelemede, AA
stiphesi i¢in > 5 ve cerrahi i¢in > 7 puan belirlenince, pediatrik hastalarda sirasiyla % 99 ve
% 76’ lik bir duyarlilik saptanmistir. Bununla birlikte, Alvarado skorunun orta (skor 5 veya
6) ve yliksek (skor 7-10 arasi) riskli ¢cocuklarda yanlis pozitif sonu¢ verme yoniinde dnemli

bir egilimi saptanmistir (94).

2.5.6.2. Pediatrik Apandisit Skoru

Cocuklara 6zel ilk apandisit skoru olan Pediatrik Apandisit Skoru (PAS), Samuel
tarafindan 2002 yilinda yaymlanmustir (89). Oyki, fizik muayene ve laboratuvar sonuglarini
kullanan 8 parametreden olusan 10 puanlik bir skaladir (Tablo 2.7). Yapilan prospektif
gozlemsel ¢alismalarda, apandisitli cocuklarda ortalama PAS, apandisit olmayan ¢ocuklara

gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (sirastyla 7-7.5 ve 2-5 arasi) (95-98).
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Tablo 2.7. Pediatrik Apandisit Skoru

Degerlendirme Parametreleri Puan
Ates (=38 °C)

Istahsizlik

Bulanti/ kusma

Agrinin sag alt kadrana yer degistirmesi
Sag alt kadranda hassasiyet

Oksiirme/ perkiisyon/ ziplamada hassasiyet
Lokositoz (> 10.000/ puL)

Sola kayma (Noétrofil sayis1 > 7.500/ pL)
Toplam

el e e N N I )

(1-2 negatif, 3-6 siipheli, 7 ve lizeri olanlar akut apandisit)

2.5.6.3. Pediatrik Apandisit Risk Hesaplayicisi

Pediatrik Apandisit Risk Hesaplayicis1 (pARC), tek bir ¢ocuk hastanesinin acil
servisinde ii¢ farkli zaman diliminde karin agris1 nedeniyle degerlendirilen yaklasik 4.000
cocuktan ileriye doniik olarak toplanan klinik bulgulardan iiretilmistir (91). Hastanin yasi,
cinsiyeti, agr1 siiresi, agrinin sag alt kadrana yer degistirmesi, sag alt kadranda hassasiyet,
defans ve notrofil sayisina dayali bir risk skoru kullanilarak apandisit riski 6ngoriilmeye
calisitlmigtir. 11 acil serviste karin agrisi olan 2.000° den fazla ¢ocukta yapilan
degerlendirmede, pARC skorunun akut apandisiti ayirt etmede PAS’ tan daha 1yi oldugu
goriilmiistiir. Bu kohortta negatif apendektomi oran1 % 6,5 ve perforasyon oran1 % 16
saptanmustir (99). Ancak pARC’ m kullanimi i¢in programlanmasi ve elektronik saglik
kaydina entegre edilmesi gerekir. Ayrica, pARC puaninin, PAS ile karsilagtirildiginda
kaynak kullanimini (6rn. goriintiileme veya cerrahi konsiiltasyon) azalttigina dair net veri

yoktur.
2.6. Ayirict Tam

Apandisit ayirici tanisinda akut karin tablosuna yol agan tiim hastaliklar
diisiiniilmelidir. AA tablosu i¢in fizik muayene bulgulari ve klinik bulgular spesifik olmadig1

icin diger hastaliklarda da ayni semptomlar olugmaktadir.

Ayirict tani esnasinda yas ve cinsiyet onemlidir. AA 6zellikle kiigiik ¢cocuklarda ender
goriiliir. Ciinkii apendiksin tabani genis bir koni seklinde oldugundan liimenin tikanmasi

oldukga giictiir. Ergenlik donemine kadar gegen siirede AA ile en ¢ok karisan tablo
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nonspesifik karin agrilaridir. Bu tiir hastalarin klinik gézlem altina alinarak, muayenelerinin

tekrar edilmesinde yarar vardir.

Mezenterik Lenfadenit: Gegirilmekte olan veya gecirilmis iist solunum yolu
enfeksiyonu veya herhangi bir sistemik enfeksiyona bagli mezenter lenfadenitlerde agr1 AA
gibi baglayabilir ancak agr1 zamanla azalarak kaybolur. Agr1 beklenenden daha azdir ve daha
diffiizdiir. Hassasiyet ise belirgin olarak apandisiti diisiindiirecek sekilde keskin bir
lokalizasyon gdstermez. Bazen istemli defans olsa da gercek kas rijiditesi ¢ok nadirdir. Tanis1
8 mm’ den biiyiik ¢apta abdominal lenf nodlarinin goriildiigii USG ile konulur (100, 101).
Ancak USG’ de biiylimiis lenf diigiimlerinin varlig1 tek basina AA tanisin1 dislamaz, normal
bir apendiksin gosterilmesi de gereklidir (102). Birkag giin siireyle gézlem altinda tutulmasi

kendi kendine iyilesen bir hastalik olan mezenterik lenfadenitin gerilemesi i¢in yeterlidir.

Akut Gastroenterit: Cocukluk ¢aginda sik goriiliir ve AA ile siklikla karisir. Ancak
siddetli lokalize agri, defans ve rebound gibi bulgularin olmamas: ile AA’ dan ayrilir. Viral
gastroenterit akut ve kendi kendine iyilesen bir enfeksiyon olup bulanti, kusma ve bol sulu
ishalle kendini gdsterir. Sulu ishal ataklarinin hemen oncesinde hiperperistaltik abdominal
kramplar goriiliir. Kramplar arasindaki donemde karin rahattir ve lokalize edici bir bulgu
yoktur. Laboratuar degerleri genelde normaldir. Paraziter ve protozoan enfestasyonlarda
karin agris1 yapan nedenler arasinda olup, Giardia lamblia, Entamoeba histolytica gibi
protozoalar, askaris ve kil kurdu gibi parazitler, 6zellikle lilkemizde ¢ocuklardaki karin

agrilariin en sik rastlanan nedenleri arasindadir.

Invajinasyon (Intussusepsiyon): Bagirsagin bir boliimiiniin kendi icine girmesi
olarak tanimlanir. Hastanin yas1 onemlidir: apandisit 2 yas altinda ¢ok nadir iken idiopatik
invajinasyonlarin hemen hemen tamami 2 yas altinda ortaya cikar. Invajinasyon tipik olarak
iyi beslenmis ve gelismis bir bebekte aniden baslayan kolik tarzda agr1 ile ortaya c¢ikar. Agri
ataklar1 arasinda bebegin durumu iyi goriiniir. Saatler sonra, hasta kanli ve mukoid 6zellikte
bir digki ¢ikarir. Sag alt kadranda sosis seklinde bir kitle palpe edilebilir. Deneyimli bir
radyologun USG ile invajinasyon tanisi koymadaki duyarliligr ve ozgiilliigii % 100° e
yaklasmaktadir (103, 104). Invajinasyonun tedavisi, eger hasta peritonit bulgulari

gelismeden tani aldiysa rediiksiyondur.

Meckel Divertikiiliti: Omfalomezenterik kanal artig1 olan Meckel Divertikiilii % 2

oraninda goriilmektedir. Komplike olmadigi durumlarda klinik belirti vermeyebilir.
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Vakalarin % 60’ 1 2 yas altinda semptomatik hale gelir. Olgularin % 30-40’ inda kanama, %
35’ inde obstriiksiyon, % 17-22’ sinde divertikiilit izlenir (25). Meckel divertikiilitinin

tedavisi cerrahi divertikilektomidir.

Ailesel Akdeniz Atesi (FMF): FMF hastalig1 ataklar ile de AA agrisi1 birbirine karisir.
Agrinin daha once de var olmasi; eklem agrist varligi, fibrinojen yiiksekligi ve ataklar
halinde olmasiyla AA’ dan ayrilir. Siiphede kalinan her durumda appendektomi yapilmalidir.
Kisacik ve ark.” nin yaptig1 ¢caligmada negatif apendektomili hastalarin % 7,7’ sinde FMF
saptanmugtir (105).

Uriner sistem enfeksiyonlari: Akut piyelonefrit renal parankimin bakteriyel
invazyonu ile ortaya ¢ikar. Ates, lisiime, titreme, yan agrisi, bulanti, kusma gibi yakinmalar
ile klinige yansir. Kostovertebral ac1 hassasiyeti goriiliir. Akut sistit ise mesanenin ylizeyel
invazyonu ile sinirlidir ve daha ¢ok iseme semptomlari (diziiri, pollakiiri, inkontinans gibi)
ile iligkilidir. Retrocekal veya iiretere komsu bir apendiks inflamasyonu da benzer klinik
olusturabilir. Idrar tetkikinde 16kosit goriilmesi ayirici tam igin yeterli degildir. AA
hastalarinda da steril piyiiri ve hematiiri ortaya ¢ikabilir (40, 68). Detayli anamnez ve fizik

muayene bulgulari; tetkikler ile beraber yorumlandiginda tani kolaylasir.

Kizlarda, over ve tuba patolojileri akut apandisiti taklit edebilir. D1s gebelik riiptiirt,
ovulasyon agrilari, over torsiyonu, pelvik inflamatuar hastalik/ salpenjitler ve endometriozis

ayirici tanida géz Oniine alinmalidir.

Cerrahi miidahalenin yerinin olmadig1 durumlar arasinda ayirict tanida idrar yolu
infeksiyonlari, gastroenteritler, parazitozlar, alt lob pnomonisi, pelvik inflamatuar hastalik,
ovulasyon agrilari, Henosch-Schonlein Purpurasi (Ig-A Vaskiiliti), Yersinia enfeksiyonu,

mezenter lenfadenit ve FMF gibi hastaliklar vardir.

Cerrahi miidahale gerektiren hastaliklar arasinda Meckel divertikiiliti, invaginasyon,
peptik tilser perforasyonu, i¢i bos organ perforasyonlari, over kisti torsiyonu veya riiptiirii ve
intraabdominal testis torsiyonu sayilabilir. Akut apandisit ayirici tanisindaki nedenler Tablo

2.8-2.10’ da verilmistir.
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Tablo 2.8. Akut Apandisit Ayiric1 Tanisinda Gastrointestinal Nedenler

Mezenter lenfadenit

Gastroenterit, parazitik enfeksiyonlar

Meckel divertikiila

Apendiks ve ¢ekum tiimorleri, Karsinoid tiimor

Invajinasyon (Intussusepsiyon)

Crohn hastalig1

Intestinal obstriiksiyonlar

Omentum torsiyonu

Kolesistit, Kolanjit

Intestinal Malrotasyon/ Volvulus

Peptik iilser perforasyonu

Tifilitis

Hepatit

Tuberkilozis

Tablo 2.9. Akut Apandisit Ayiric1 Tanisinda Genitoiiriner Nedenler

Idrar yolu enfeksiyonu / Akut piyelonefrit

Renal kolik (Ureter ve renal tas, iireteropelvik bileske obstriiksiyonu)

Over torsiyonu

Riiptiire over kisti

Ektopik Gebelik

Pelvik inflamatuar Hastalik / Salpenjit

Tablo 2.10. Akut Apandisit Ayirict Tanisinda Diger Nedenler

IgA vaskiiliti (Henoch-Schonlein purpurasi)

Orak Hiicre Krizi

Hemolitik Uremik Sendrom

Pnénomi / Plorezi

Kawasaki hastaligi

Diyabetik Ketoasidoz

Lenfoma

Streptokokal Farenjit
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2.7. Tedavi

2.7.1. Ameliyatsiz izlem

Erken/ komplike olmayan apandisit i¢in apendektomi, AA teshisi konan ¢ogu cocuk
icin tercih edilen tedavi olmaya devam etmektedir. Ameliyatsiz izlem, secilmis cocuklarda
aileyle ortak karar verme sonrasinda uygun olabilir. Spesifik olarak, semptomlarini daha iyi
tanimlayabilen (7 yasindan biiyiik), gilivenilir ve tekrarlanabilir bir karin muayenesi
yapilabilen ve asagidaki kriterlerin tiimiini karsilayan daha biiyiik ¢ocuklar i¢in giivenli ve

etkili olabilir (106, 107).
® <48 saat karin agrist
e WBC < 18.000/ mm?
eNormal CRP
e Gorlintiilemede apandisit goriilemeyen ya da apendiks ¢ap1 < 1,1 cm
oKlinik bulgulara dayali ameliyat 6ncesi riiptiir siiphesi yok

Apandisit teshisi konan c¢ocuklarin yalnizca kiiciik bir kismi (yaklasik % 20)
nonoperatif tedavi icin potansiyel adaydir. Baslangigta ameliyatsiz izlem karari1 alinan
cocuklar arasinda, basvurudan sonraki 14 giin icinde % 18’ e varan oranlarda ve bir y1l iginde
% 33’ e varan oranlarda apendektomi hala gergeklesmektedir (108-111). Bu hastalarda
operasyonda perforasyon olasilig1 artabilir. 7.400° den fazla ¢ocugun yer aldig1 genis,
retrospektif bir ¢alismada ameliyatsiz izlem yapilan ancak sonrasinda operasyona alinan
olgularin % 46’ smin perfore apandisit tanis1 vardi ve bu, ilk ziyaretinde apendektomi
yapilan ¢ocuklarin oranindan (% 38) daha yiiksekti (109). Ayrica bu hastalarda daha yiiksek
acil servis ziyaretleri ve hastaneye yatis oranlar1 vardi. Onemli basarisizlik riski géz 6niine
alindiginda ameliyatsiz izlem, perforasyon riski diisiik olan ve apendektomi veya genel

anestezi riskini artiran komorbiditeleri olan ¢ocuklarda en uygun olabilir.

Antibiyotik protokolleri cok degiskendir ancak tipik olarak bir ila iki giinliik IV genis
spektrumlu antibiyotik (6rn. piperasilin-tazobaktam, seftriakson ve metronidazol veya
siprofloksasin ve metronidazol) tedavisini icerir. Semptomlar diizelene ve l6kosit sayisi

normallesene kadar IV antibiyotik dahil toplamda 7-10 giine tamamlanacak sekilde ayaktan
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tedavi olarak oral antibiyotikler (6rn. amoksisilin-klavulanik asit veya siprofloksasin ve

metronidazol) verilir (112).

Ebeveynlerin tercihleri ile ilgili olarak, 1700° den fazla ebeveynle yapilan bir anket,
ebeveynlerin % 85’ inin, ¢ocuklarinda apandisit olmasi: durumunda, 6zellikle perforasyon
ve Olim olasiligiyla ilgili endiseler nedeniyle, ameliyati nonoperatif tedaviye tercih
edecegini ortaya koydu (109). AA olan ¢ocuklarda ameliyatsiz izlem i¢in optimal se¢im
kriterleri ve spesifik antibiyotik tedavi rejimlerinin sonuglar1 hakkinda daha fazla rehberlik

saglamak i¢in biiyiik randomize ¢aligmalardan gelecek kanitlara ihtiyag¢ vardir.

2.7.2. Cerrahi Tedavi

2.7.2.1. Preoperatif Hazirhk

Apandisitli hastalarda ameliyat 6ncesi bakimin temel yonleri sivi tedavisi, analjezi

ve antibiyotik profilaksisini igerir.

Hastanin hidrasyon durumuna gore parenteral sivi destegi verilir. Dehidratasyon
belirtileri olmayan hastaya idamenin 1 ila 1,5 kat1 oraninda dengeli kristaloid soliisyonlar
(6rn. normal salin ve ringer laktat) ve gerektiginde ilave potasyum verilebilir. Dehidratasyon
mevcutsa 20 cc/ kg izotonik kristaloid sivi1 ile rehidrasyon saglanmalidir. Kusma vb. ekstra
stvi kayiplart da kargilanmalidir. Yeterli idrar ¢ikisi saglanmasi sivi resiisitasyonun yeterli
oldugunu gosterir. Operasyona baslamadan once mideye nazogastrik sonda yerlestirilmeli,

ates yliksekse diisiirtilmelidir. Elektrolit imbalans1 varsa diizeltilmelidir (113).

Bazi hastalarda agrinin derecesi karin muayenesini zorlastirir. AA siiphesi olan
cocuklara, gerekirse 1V opioid (6rn. morfin) ilaglar da dahil olmak iizere, agr1 derecesine
uygun analjezi almalar1 onerilmektedir. Gegmiste, apandisitli hastalar i¢in analjezi, agri
kontroliiniin semptomlar1 maskeleyecegi ve klinisyenlerin hastalik belirtilerini gézden
kacirmasina neden olacagi yoniindeki yanlis inanis giincel ¢aligmalarda degerini yitirmistir.
Agr1 kontroliiniin 1V opioidler ile yapilmas1 durumunda apandisit tanisim engellemedigi,
cerrahiyi geciktirmedigi ve fizik bakinin konforunu artirdigi gosterilmistir (114). Bununla
birlikte hali hazirda operasyon karar1 verilmis hastalarda agr1 yonetimi hastanin hissettigi

agr1 derecesine gore yapilmalidir. Hafif agrisi olan hastalarda parasetamol veya ketorolak
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genellikle iyi analjezi saglar. Orta ila siddetli agris1 olan hastalar i¢in ameliyat 6ncesi IV

opioidlerin uygulanmasi en iyi se¢imdir.

Operasyondan Once parenteral antibiyotik uygulanmasi, hem sepsisin dnlenmesi,
hem de postoperatif yara enfeksiyonu insidansinin azaltilmasi bakimindan gereklidir.
Insizyondan 30-60 dk &nce uygulanmasi onerilmektedir. Insizyon esnasinda yiiksek doku
diizeyinin olmasi onemlidir. Son antibiyotik dozunun {izerinden 1-2 saatten fazla zaman
gectiyse, cogu cerrah insizyondan 30 ila 60 dakika 6nce ek bir doz verir. AA’ da kullanilan
antibiyotikler gram pozitif, gram negatif, aeroblar ve anaeroblara yonelik olmalidir (115).
Tedavide tek ajan veya birden fazla ajan kullanilabilir. Tek ajan olarak 2. kusak
sefalosporinler (sefoksitin) veya piperasilin-tazobaktam en sik kullanilan antibiyotiklerdir.
Komplike olmayan olgularda tek doz antibiyotik kullanimi yeterli olup, operasyon sonrasi
ilave doz verilmesi enfeksiyon oranlarim1 daha fazla diigiirmez. Perfore apandisitlerde
kombine tedavide ise sefalosporinler, metronidazol ve gentamisin veya ampisilin-sulbaktam,
metronidazol ve gentamisin siklikla birlikte kullanilan tedavi protokolleridir. 2008 yilinda
yapilan caligmada perfore apandisitlerde giinliik tek doz seftriakson ve metranidazol

tedavisinde maliyeti diisiik ve daha etkin sonuglar elde edilmistir (116).

2.7.2.2. Operasyon Zamanlamasi

Gegmiste, AA perforasyon ve diger komplikasyonlar1 6nlemek icin acil apendektomi
gerektiren cerrahi bir acil durum olarak goriiliiyordu. Bununla birlikte, gozlemsel
calismalardan elde edilen kanitlar, zamaninda antibiyotik tedavisi alan ve tanidan 24 saatten
daha kisa bir siire sonra apendektomi uygulanan ¢ocuklarda olumsuz sonuglarin (6rn.
perforasyon, komplikasyonlar veya ameliyat siiresi) artmadigin1 géstermektedir (117-120).
2400’ den fazla ¢ocukla ilgili retrospektif bir gozlemsel ¢aligmada < 24 saat apendektomi
siiresi ile komplike apandisit veya postoperatif komplikasyonlar arasinda bir iliski
bulunmamistir (120). Ote yandan, basvurudan sonra 48 saati asan ameliyat gecikmesi,
cerrahi alan enfeksiyonlar1 ve 30 giinliik komplikasyonlar icin artmis risk ile
iligkilendirilmistir (117). Bununla birlikte, tanidan cerrahiye kadar gecen siireden ziyade
apendektomi Oncesi semptomlarin toplam siiresinin, perforasyonu ve diger olumsuz
sonuclar1 6nlemede biiylik 6nem tagidigini bulunmustur (121, 122). Apendektomi uygulanan

230 ¢ocugu degerlendiren prospektif bir gozlemsel ¢caligmada, > 48 saat semptomlar1 olan
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hastalarda, < 48 saat semptomlar1 olan hastalara kiyasla 6nemli 6l¢iide daha yiiksek

perforasyon orani vardi (% 46’ ya kars1 % 12 ila 18) (121).

2.7.2.3. Laparoskopik veya A¢ik Cerrahi Yaklasim

Apendektomi; cerrahin tecriibesine gore laparoskopik veya acik appendektomi
seklinde yapilabilir. Hastanin muayenesi genel anestezi altinda tekrarlanmalidir. Ozellikle
palpasyonla sag alt kadranda fark edilecek bir kitle, bu kitlenin biiyikligl, kivami,
hareketliligi hakkinda edinilecek bilgiler ameliyat yonteminin planlanmasi agisindan ¢ok
yararli olacaktir. Plastron veya periapendikiiler apsesi mevcut olgularda antibiyotik tedavisi
ve apse drenaji1 sonrasinda klinik yatismay1 takiben (3-6 ay) appendektomi planlanabilinir ki
buna ‘interval appendektomi’ denir. Apendiksin normal goriiniiyor olmasi durumunda yine
de appendektomi yapilir ancak peritoneal bosluk inflamatuar barsak hastaliklari, mezenter

lenfadenit, Meckel divertikiilii ve kizlarda over patolojileri agisindan gozlenir (123).

Acik appendektomi giiniimiizde halen yiizyildan fazla siiredir kullanilan McBurney
insizyonundan yapilmaktadir. ilk defa 1894’ te McBurney tarafindan tanimlannmugtir (124).
1905 yilinda tariflenen transvers abdominal kesi ise Rockey Davis insizyonu olarak

isimlendirilir ve ¢ogunlukla ¢cocuklarda kullanilmaktadir (125).

Laparoskopik appendektomi ilk kez 1983° te Semm tarafindan gergeklestirilmistir
(21). Karsilagtirmali ¢aligmalarda laparoskopik appendektominin en az agik appendektomi
kadar etkin oldugu goriilmiistiir. Son yillarda ¢ocuk cerrahi kliniklerinde de laparoskopik
apendektominin  ¢okg¢a  uygulanmaya  basladigi  goriilmektedir. =~ Laparoskopik
apendektominin dezavantaji, ameliyat siiresinin agik appendektomiye nazaran daha uzun ve
gerekli ekipmanin daha pahali olmasidir. Buna karsilik ameliyat sonrasi hastanede kalma ve
iyilesme siiresi daha kisa, postoperatif agri minimal ve 6zellikle sisman hastalarda taniya
yardimc1 olma gibi avantajlar1 vardir. AA tanist alan 1245 cocukta laparoskopik ile acik
apendektomiyi karsilastiran 10 randomize ¢alismanin meta-analizinde, laparoskopik
apendektominin hastanede kalis siiresini (ortalama fark 19 saat) ve yara enfeksiyonu riskini
ve normal giinliik aktivitelere doniis siiresini azalttig1r gosterilmistir. Karin i¢i apse
oranlarmin da laparoskopi grubunda daha diisiik oldugu, ancak istatistiksel olarak anlamli

fark olmadig1 goriilmiistiir (126, 127).
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Son yillarda tedavi yaklasimi olarak eriskinlerde yapilan endoskopik cerrahi yeni bir
tedavi secenegi olmustur. “Natural Orifice Transluminal Endoscopic Surgery” (NOTES)
olarak adlandirilan bu yoOntemle transgastrik veya transvajinal gecisle appendektomi

yapilmaktadir (128-130).

Yine son donemlerde, kadavra {izerinde kolonoskopik retrograd appendektomi ile

ilgili ¢alisma yapilmistir ve ¢esitli hayvan deneyleri devam etmektedir (129, 131).

2.7.2.4. Postoperatif Bakim

Analjezi: Laparoskopik apendektomiyi takiben postop agr1 yonetimi parenteral veya
oral parasetamol ve non-steroid anti-inflamatuar ilaglarla (NSAII) biiyiik él¢iide saglanur.
Opioid ilaglara nadiren ihtiya¢ duyulur. Bu opioid igermeyen yaklasim artik ayni giin taburcu
olan minimal invaziv cerrahi gegiren hastalarda yaygin olarak kullanilmaktadir ve uyusukluk
ve kabizlik gibi yan etkilerden kaginilmasini ve daha sonra bu sebeplerle tekrar hastane
basvuru oranlarin1 azaltmistir (132). Gegmiste, teorik kanama riski nedeniyle NSAIl
kullanim1 6nerilmezdi. Ancak, kanama olasiliginin daha yiiksek oldugu diger ameliyatlardan
(6rn. tonsillektomi) sonra kullanimlarina iliskin ¢alismalarda, NSAII’ ler kanama artis1 ile

iliskilendirilmemistir (133).

Antibiyoterapi: Komplike olmayan apandisit, postop antibiyotik gerektirmez.
Perfore veya gangrendz apandisitli cocuklar, apendektomi sonrasi kolonik floray1
kapsayacak sekilde IV antibiyotik tedavisi gerektirir. Amerikan Pediatrik Cerrahi Dernegi
(APSA) piperasilin-tazobaktam onermektedir (134). Ancak piperasilin-tazobaktam yerine
seftriakson ve metronidazol ya da penisilin alerjisi olanlarda siprofloksasin ve metronidazol
kullanilabilir. Optimal rejime iliskin kanitlar tutarsizdir ve KA olan hastalardan izole edilen
organizmalarin direncinin arttig1 gézlemlenmistir (135). Bu nedenle bazi uzmanlar baslangic
preoperatif antibiyotik se¢cimi i¢in sefuroksim ve metronidazol veya ampisilin-sulbaktam
gibi basit rejimleri, intraoperatif apandisit siddeti yiliksekse piperasilin-tazobaktam gibi
genisgletilmis spektrumlu bir rejimin uygulanmasin1 6nermektedir (136). APSA kilavuzlari
tarafindan KA olan ¢ocuklarda en az 5 giinliik IV antibiyotik dnerilmesine ragmen daha az
siireyle antibiyotik almis olup taburculuk kriterlerini (atessiz, oral analjeziklerle agrisi
kontrol altinda, mobilize, diizenli diyeti tolere eden, mobilize, batin muayenesi rahat)

karsiladiklari takdirde taburculuk yapilabilir (134). Halen atesi olan, WBC > 12.000/ puL olan
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ve/ veya ameliyattan bes ila yedi glin sonra diizenli bir diyeti tolere edemeyen ¢ocuklar,
abdominal veya pelvik apseyi degerlendirmek icin tanisal goriintiileme calismalarini

gerektirir (137).

Oral alim ve diyet: Cogu hasta i¢in, cocuk tam olarak uyandiktan sonra sivilarla orali
acilabilir. Tolere edildigi oOlgiide kati gidalara kademeli gecilir. Diyeti tolere etmesi
durumunda komplike olmayan apandisitli ¢gocuklarin ¢ogu 24 ila 48 saat iginde evlerine
gidebilir. Artik baz1 merkezler, yeterli agr1 kontrolii ve sivi ve katilar1 tolere etme yetenegi
dogrulandiktan sonra bu hastalar1 ameliyat giliniinde taburcu etmektedir. KA olan ¢ocuklarda
parenteral beslenme destegine genellikle ihtiyag duyulmaz. Ancak yetersiz beslenen

cocuklar postop 48 ila 72 saat i¢cinde parenteral beslenmeye baglanmalidir (138).

2.8. Komplikasyon ve Mortalite

2.8.1. Erken Komplikasyonlar

Enfeksiyon: Apendektomi sonrasi ortaya c¢ikan enfeksiyonlar arasinda yara
enfeksiyonu (% 2 ila 9) ve karin i¢i/ pelvik apseler (yaklasik % 5) yer alir. Bu enfeksiyonlarin
gelisme riski KA olgularinda daha yiiksektir. Ameliyat sonrasi enfeksiyonun tipik
semptomlar1 ates, istahsizlik, normal beslenmeyi tolere edememe ve kesi yer(ler)inde veya
cevresinde veya karin ve pelviste agridir. Fizik muayenede belirgin bir yara enfeksiyonu
yoksa apse varligim1 degerlendirmek i¢in goriintiileme yapilmalidir. Apselerin ¢cogu, USG
veya BT rehberliginde perkiitan drenajla tedavi edilebilir. Rektuma isaret eden pelvik apseler

transrektal drenaj ile tedavi edilebilir.

Bagirsak fonksiyon bozuklugu: Bagirsak fonksiyon bozuklugu apandisitin ikinci en
sik goriilen komplikasyonudur (139). Nedenleri arasinda paralitik ileus, kabizlik, mekanik
tikanma ve nadiren invajinasyon yer alir. Apendektomiden sonraki ilk birkag gilinde, bagirsak
fonksiyon bozukluguna genellikle peritonitten kaynaklanan paralitik ileus neden olur ve
genellikle nazogastrik aspirasyon ve IV sivilar dahil bagirsak dinlenmesi ile diizelir.
Hastanin 5 ila 7 giinden fazla yemek yiyememesi durumunda parenteral beslenme destegi
endikedir (138). Kabizlik tipik olarak paralitik ileustan sonra, genellikle de taburcu olduktan
sonra ortaya cikar. Istahin azalmas, diyetteki degisiklikler, fiziksel aktivitenin azalmasi ve

narkotik ilaglar dahil olmak {izere birgok faktor katkida bulunabilir. Diiz karin grafileri
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paralitik ileusu kabizliktan ayirmada ¢ok faydalidir. Paralitik ileusta grafide yaygin bagirsak
genislemesi gorilebilirken kabizlik durumunda, ince bagirsakta cok az genisleme veya hig

genisleme olmadan kolonda asir1 disk1 ve gaz goriilebilir (140).

2.8.2. Ge¢ Komplikasyonlar

Ince bagwrsak tkamkhigi: Ameliyat ve inflamasyon sonrasi adezyonlardan
kaynaklanan mekanik ince bagirsak tikanikligi (brid ileus), cocuklarin yiizde 1’ inden azinda
goriiliir (141). Bu, ameliyat sonrasi erken donemde nadir goriilen bir durumdur; tam bagirsak

tikaniklig1 olan hastalarin ¢ogu apendektomiden birkag¢ hafta sonra ortaya ¢ikar.

Giidiik apandisiti: Gudik apandisiti, apendektomiden aylar ila yillar sonra kalan
apendiks dokusunun iltihaplanmasini ifade eder (142-144). Bu nadir durum, agik veya
laparoskopik cerrahi sonrasinda asir1t uzun bir gilidiik birakan tamamlanmamis
apendektomiye atfedilmektedir. Klinik bulgular AA ile benzerdir ve daha 6nce apendektomi
Oykiisii olmasma ragmen sag alt kadran agrisi olan her hastada tami diisiintilmelidir.
Retrospektif bir ¢alismada 2185 hastadan ligiinde primer apendektomiyi takiben giidiik
apandisit gelistigini ortaya c¢ikardi (144). USG veya kontrastlh abdomen BT taninin
konulmasina yardimci olur. 36 olgu raporu incelemesi sonucunda, ilk ameliyattan sonra
ortalama bagvuru siiresinin 4 ay ila 50 y1l arasinda oldugunu buldu (143). Hastalarin % 70’

inde perforasyon oldugu goriildii.

Apandisitte mortalite; kontrol edilemeyen peritonite bagli sepsis, intraabdominal
apse veya gram negatif septisemiye baghdir. Tanisal goriintiilleme ve sepsis bakimindaki
ilerlemeler nedeniyle apandisitin neden oldugu 6liim oran diisiiktiir (< % 0,1). Morbidite ve
mortalite 6zellikle cocuklarda ve yaslhilarda yiiksektir, bunun nedeni de bu grup hastalarda

geciken tan1 nedeniyle % 70-75 oraninda gangren ve perforasyonla karsilagiimasidir (145).

2.9. Hiponatremi ve Apandisit

Akut apandisit, pediatrik popiilasyonda acil karin cerrahisinin en yaygin
nedenlerinden biri olmasina ragmen, apandisitin birgcok semptomunun spesifik olmamasi ve
ozellikle kii¢iik cocuklarda sunumun degisken olabilmesi nedeniyle klinik tan1 hala zordur.
Komplike olmayan apandisit vakalar1 siklikla antibiyotiklerle ameliyatsiz tedaviye

uygundur, ancak komplike apandisit vakalar1 i¢in ayn1 sey sOylenemez. KA, postoperatif
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komplikasyonlarin gelismesinde artmus risk ile iligkilidir ve siklikla uzun siireli parenteral
ve antibiyotik tedavisi gerektirir, bu da hastanede kalis siiresini uzatir ve tedavi maliyetini
artirtr. Giintimiizde komplike olmayan apandisitin cerrahi olmayan tedavisinin giderek daha
fazla dikkate alindig1 g6z oniine alinirsa, optimal yaklasimin saglanmasi agisindan komplike
ve komplike olmayan vakalar arasinda erken ayrim yapilmasi giderek daha 6nemli hale
gelmistir. BT taramalari1 bu agidan oldukga yol gosterici olmakla birlikte yiiksek radyasyon
maruziyeti nedeniyle kullanim1 pediatrik yas grubunda kisithidir. Bu nedenle AA ve KA

ayrimina yardimei olacak yeni teshis araglarina yonelik arastirmalara ihtiyag vardir.

Son zamanlarda hiponatremi, KA varliginin potansiyel bir tanisal belirteci ve ayni
zamanda KA tedavisinden sonra postoperatif intraabdominal komplikasyonlarin 6ngoriicti
bir belirteci olarak arastirilmistir (4-10, 146-149). 392 ¢ocugu (179 KA ve 213 AA),
retrospektif olarak degerlendiren Pham ve ark.” nin ¢alismasinda hiponatremi (Na< 135
mEq/ L) KA grubunda daha sik goriildii (5). Lindestam ve ark.” nin prospektif tanisal
dogruluk ¢alismasi 80 cocugu igeriyordu (15 KA ve 65 AA) ve perfore apandisitli hastalarda
perfore olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik serum sodyum
seviyeleri belirlediler (9). 2021 yilinda Hirvatistan’ da yapilan prospektif bir ¢aligmada da
KA hastalarinda sodyum diizeyi anlamli derecede daha diisiiktii (147). Tiirkiye’ de Besli ve
ark. tarafindan yapilan retrospektif bir ¢alismada (403 ¢ocuk dahil) hiponatremi (Na< 135
mEq/ L), KA ile anlamli olmayan bir sekilde iliskiliydi (4). Tiirkiye’ de 2022 yilinda yapilan
Duman ve ark.” nin retrospektif ¢aligmasinda (683 ¢ocuk dahil), AA hastalarinda sodyum
seviyeleri apandisit olmayanlara gore daha diisiik bulunmus ancak AA ve KA arasinda

sodyum diizeyi agisindan anlamli fark bulunmamustir (148).

Hiponatremi, nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlari, kolesistit ve kolon
perforasyonlariyla iligskilendirilmistir. KA da dahil olmak {izere ciddi abdominal cerrahi
enfeksiyonu olan hastalarda hiponatreminin kesin nedenleri bilinmemekle birlikte altta yatan
patogenezin antidiiiretik hormon (ADH) salgist yoluyla hiponatreminin gelisiminde, siddetli
inflamatuar yanitin kilometre tasi aracilari olan interlokinler (IL) ; IL-1B ve IL-6 gibi
proinflamatuar sitokinleri icerdigi diisiiniilmektedir (150, 151). Kan-beyin bariyerini ge¢en
dolasimdaki sitokinler, supraoptik ve paraventrikiiler ¢ekirdekten kaynaklanan noronlar
tizerinde etki eder ve sinyallerini, Janus tirozin kinazlarin (JAK) ve bunlarla iliskili
transkripsiyon faktorlerinin, sinyal doniistiiricli ve transkripsiyon aktivatorii olarak

adlandirilan (STAT) ailesinin aktivasyonu yoluyla iletir. Daha sonra, sitokin aracili ozmotik
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olmayan ADH salgilanmasi, bobrek tiibiillerinde artan serbest su geri emilimi ve diliisyonel

hiponatremi ile sonuglanir (151-153).

Serum sodyum diizeyinin Olcililmesi hastalarda rutin olarak uygulanan diisiik
maliyetli bir testtir. Yiiksek etkinligi, giiclii iligkisi ve bagvuru aninda ulasilabilirligi

nedeniyle komplike apandisit tanisina yardime1 olabilir.

2.10. Ketozis ve Apandisit

Akut stres kosullarinda, dolasimdaki glikoz ve glikojen depolar1 hizla tiikenir. Bu
nedenle hepatik glukoneogenez, yag asidi beta oksidasyonu ve ketogenez birincil enerji
kaynag haline gelir (154). Glikoz viicutta az oldugunda, ketonlar beyne ve diger dokulara
alternatif bir enerji kaynagi saglar (155). Keton cisimleri terimi asetoasetat, [-
hidroksibiitirat, aseton olmak iizere 3 molekiilii ifade eder. Beta-hidroksibutirat (-OHB; 3-
hidroksibutirik asit) esas olarak yag asitlerinin oksidasyonu ile, karacigerde iiretilen ve enerji
kaynag1 olarak kullanilmak tizere periferik dokulara transport edilen bir keton cismidir. B-
OHB ve asetoasetat enerjiyi karacigerden diger dokulara tasir. Aseton, asetoasetatin spontan
dekarboksilasyonu ile {iretilen metabolize olmayan bir yan {iriindiir, ugucu oldugu i¢in
ekspirasyon havasinin i¢inde viicuttan atilir, toksiktir ve enerji ihtiyact i¢in kullanilamaz.
Keton cisimlerinin kanda goriilmesine ketonemi, idrarda goriilmesine ketoniiri ve bu tabloya
ketozis ad1 verilir. Normalde ketozis lipit metabolizmasinin aktive edildigini ve lipit yikim
yolaginin saglam oldugunu gosterebilir. Aclik sirasinda, uzun siireli egzersiz sonrasinda veya
asirt yagl diyet sonrasi gibi bir¢ok durumda normal ketozis yaygindir. Ketozisin patolojik
nedenleri arasinda ¢oklu organ yetmezligi, diyabet, c¢ocukluk cag1 hipoglisemisi,
kortikosteroid veya biiyiime hormonu eksikligi, alkol veya salisilat zehirlenmesi ve ¢esitli
dogumsal metabolik hastaliklar yer alir (156). Keton cisimleri organik asitlerdir ve bu
nedenle bikarbonatlar tiiketerek katoasidoza yol acgarak halsizlik, bulanti ve kusmaya ve
hatta yasami tehdit edecek metabolik asidoza neden olabilir (157, 158). Ote yandan ketozis
aslinda viicut i¢in bir savunma mekanizmasidir; ketozisin bagisiklik metabolizmasinin
modiilasyonu yoluyla anti-inflamatuar siireci destekleyebilecegi, antioksidan 6zelligi oldugu

ve de sitokin firtinasini azaltabilecegi gosterilmistir (159).

Song ve ark, yetiskinlerde AA ve sag kolon divertikiilitleri arasindaki farklar

inceledigi retrospektif ¢aligmasinda ketoniirinin AA’ nin objektif dngdriiciilerinden biri
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oldugunu ortaya koydular (11). Chen ve ark.” nin siipheli apandisitli 357 ¢ocuk hastadan
olusan prospektif calismasinda, perfore apandisiti olan ¢ocuklarda AA olanlara gére anlamli
olarak daha yiiksek oranda pozitif idrar keton cisimcikleri vardir (12). Bu caligmalarda
apandisitteki ketonlirinin olast nedeninin; istahsizlik ve kusmaya ikincil aglikla iliskili

olabilecegi belirtilmistir.

Idrar ketonlar1, serum keton konsantrasyonlari ile korele olmasina karsin bobrek
fonksiyonundan etkilendigi i¢in tam olarak gergegi yansitmaz ve ketoniirinin yoklugu, kan
keton cisimlerinin olmadigi anlamma gelmez. Normalde B-OHB, serumdaki keton
cisimlerinin yaklasik % 75’ ini olusturur. Subklinik ketozisin tespiti de dahil olmak {izere
ketoasidozun derecesi kandaki B-OHB diizeyi 6l¢limii ile giivenilir bir sekilde belirlenebilir
(160-162). Montero ve ark., calismasinda apandisitli pediatrik hastalarda apandisit
olmayanlara gore ve ayrica komplike apandisitli hastalarda komplike olmayanlara gore
kapiller keton (B-OHB) diizeylerinin anlamli derecede yiiksek oldugunu bulmustur (13).
Apandisitli hastalarda kapiller keton yiikselmesinin altinda yatan etyopatojenik ve
patofizyolojik mekanizmalar; artmis katabolizma, kusma, aglik ve dehidratasyonla

iligkilendirilmistir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Tasarimi

Bu ¢alisma; Aydin Adnan Menderes Universitesi T1p Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan incelenmis olup, kurulun 07.04.2022 tarihli
toplantisinda 2022/ 62 protokol numarali izni alindiktan sonra tek merkezli, prospektif-
analitik (olgu-kontrol) bir ¢aligma olarak yapildi (Ek 1). Calisma, Aydin Adnan Menderes
Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri komisyonu tarafindan desteklenmistir (TPF-

22019).

3.2. Calismanin Yapildig Yer ve Evreni

Bu ¢alismaya Nisan 2022- Ekim 2023 tarihleri arasinda Aydin Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Acil Servisi’ ne akut karin agris1 ile basvuran fizik

muayene ile apandisit tanisi diisiindiiren, PAS>3 olan 18 yas alt1 hastalar dahil edilmistir.

Calismaya alinan tiim olgular baslangicta apandisit olanlar (histopatolojik olarak
dogrulanmig) ve apandisit olmayanlar (gozlenip ameliyatsiz taburcu edilen gozlem
hastalar1 ve/ veya apendektomisi negatif olan hastalar) olarak gruplandirilmistir. G6zlem
hastalar1 i¢in 1 ay i¢inde farkli bir hastanede herhangi bir cerrahi islem gegirip gecirmedigini,
gecirdi ise tanisin1 6grenmek i¢in aile ile iletisime gegilmistir. Apandisit olanlar da kendi
icinde akut apandisit (patolojik olarak apandisit tanis1 dogrulanmis, komplike olmayan
apandisit) ve komplike apandisit (cerrahi ve histopatolojik bulgulara gore perfore veya

kangrenli apendiks, karin i¢i apse ve peritoniti iceren apandisit) olarak gruplandirilmistir.

Calismaya baslamadan once literatiir taramasi1 yapildiginda 6rneklem hesaplamasi
icin Walsh ve arkadaslarinin (149) calismasi referans alindiginda, etki biiyiikligi 0,365
hesaplanmis olup % 95 giicte, 0,05 hata payinda toplamda 116, % 10 yedek ile birlikte 128
hasta alinmasi kararlastirilmistr. Orneklem biiyiikliigii hesaplamada G*Power programi

kullanilmistir.
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3.3. Calismaya Dahil Edilme Kriterleri

Bu ¢alismaya Nisan 2022- Ekim 2023 tarihleri arasinda Aydin Adnan Menderes
Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Acil Servisi’ ne akut karin agris1 ile bagvuran fizik

muayene ile apandisit tanisi diisiindiiren, PAS>3 olan 18 yas alt1 hastalar dahil edilmistir.

3.4. Calismaya Alinmama Kriterleri

Onceden apendektomi, karm travmasi, malignite, inflamatuar bagirsak hastaligi,
FMF veya herhangi bir kronik sistemik hastalig1 ve/ veya kronik ila¢ kullanimi dykiisii olan,
acil servise bagvurusundan tani anina kadar olan siirede dekstroz ve/ veya serum fizyolojik

icerikli s1v1 alan ve 18 yasindan biiyiik olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.5. Hastalarin Degerlendirilmesi ve Verilerin Toplanmasi

Aydin Adnan Menderes Universitesi Cocuk Acil Servisi’ ne akut karin agrisi ile
basvuran fizik muayene ile apandisit tanisi diislindiiren hastalara PAS uygulanmistir (89).
Pediatrik apandisit skorlamasinda; ates yiiksekligi, bulanti-kusma, istahsizlik, yer degistiren
agri, sag alt kadran hassasiyeti, rebound, 16kositoz, notrofili yer almaktadir (Tablo 6). PAS
degerlendirmesi literatiirdeki verilere uygun olarak 2 ve alt1 negatif, 3-6 aras1 siipheli, 7 ve
tizeri olanlar pozitif olarak simiflandirilmistir. Karin agrisi ile bagvuran, fizik muayene ile
apandisit tanis1t diislindiiren hastalardan ilk bagvuruda tam kan sayimi (hemogram),
biyokimya degerleri ve tam idrar tetkiki rutin olarak istenmektedir. Calismaya dahil edilen
hastanin ebeveynlerine sozlii ve yazili bilgi verildikten ve bilgilendirilmis goniillii onam
formu (Ek 2) alindiktan sonra bu rutin tetkikler alinirken akan kandan jelli biyokimya tiipiine
3 mL kan alinmistir (plazma keton ve prokalsitonin diizeyi calisilmasi igin), ek girisim
yapilmamustir. Laboratuvar degerleri gonderilerek izleme alinan hastalarin; serum sodyum
diizeyi, WBC, ANC, mutlak lenfosit ve monosit sayilari, norofil/lenfosit oran1 (NLO),
lenfosit/monosit oran1 (LMO), CRP, PCT, serum ve idrarda keton diizeyi, sosyodemografik
ozellikleri, vital bulgulari, fizik muayeneleri, PAS degerleri, patoloji raporlari, ameliyat
notlar, hastane izlem siireleri ve post-op komplikasyonlar ve semptom siireleri olgu rapor

formuna (Ek 3) kaydedilmistir.
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3.6. Biyokimyasal Degerlendirme

Laboratuvar degerlerinden hemogram, serum sodyum ve CRP rutin olarak

hastanemizde ¢alisilan tetkiklerdir.

Tiim hastalarin hemogram testleri Aydin Adnan Menderes Universitesi biyokimya
laboratuvarinda Sysmex cihazinda analiz edildi. Analiz i¢in 6rnekler 1:60 diliie edildikten
sonra liziz reaktifi ile muamele edildi. Belli bir sicaklikta niikleuslu hiicreler isaretlendikten
sonra akis dedektoriinde kantitatif olarak sayildi. Lokositoz i¢cin > 10.000/ uL, nétrofili i¢in
>7.500/ pL esik degerler kabul edildi.

C-reaktif  protein, Abbott  Architect C4000 model otoanalizérde
immiinotlirbidimetrik yontemle degerlendirildi. Serum sodyum diizeyi Abbott Architect
C4000 model otoanalizérde cihazinda iyon selektif elektrot yontemiyle analiz edildi.

Hiponatremi i¢in < 135 mEq/ L siir degeri kullanildi.

Kan keton ve PCT diizeyi i¢in jelli tiipe ayrilan kan 4500 rpm’ de 10 dk santrifiij
edilerek, ayrilan serum Ornekleri ve idrarda keton diizeyinin kantitatif 6l¢limii i¢in ayrilan
idrar Ornekleri analiz edilene kadar biyokimya laboratuvarinda -80 derecede
dondurulmustur. Aydin Adnan Menderes Universitesi Bilimsel Arastirma Projesi (ADU
BAP) ile gelen biitceyle alinan keton ve prokalsitonin kitleri ile analiz gerceklestirilmistir.
Analiz yapilacagi zaman oda sicakligina getirilen serum ve idrar 6rneklerinde Cayman’ s 3-
OHB (Keton Body) Colorimetric Assay Kit ile keton diizeyleri (B-OHB) 6l¢iilmiistiir. -
OHB analizi; D-3-hidroksibiitiratin, 3-hidroksibiitirat dehidrogenaz enzimiyle asetoasetata
oksidasyonuna dayanmaktadir. Reaksiyon esnasinda kofaktor olarak kullanilan NAD*
(Nikotinamid Adenin Diniikleotid) NADH’ ye indirgenir. NADH, diaforaz varliginda
kolorimetrik dedektoér olan Water Soluble Tetrazolium (WST-1) ile reaksiyona girerek
formazan olusturur (Sekil 3.1). Olusan formazan 455 nm dalga boyunda spektrofotometrede

Olctilerek kantitatif sonuglar elde edildi.

Prokalsitonin diizeyi, oda sicakligina getirilen serum 6rneklerinde Abbott Alinity i

otoanalizoriinde, ayn1 marka prokalsitonin kiti ile CMIA prensibiyle analiz edildi.
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Sekil 3.1. Keton test kitinin ¢alisma mekanizmasinin semasi

3.7. Istatistiksel Degerlendirme

Veriler SPSS 21.0 istatistik programi kullanilarak degerlendirilmigtir. Siirekli
degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik
yontemler (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) kullanilarak arastirilmastir.
Kategorik veriler say1 ve yiizde ile verilmistir. Tanimlayici istatistikler i¢cin normal dagilima
uyanlar ortalama+standart sapma, uymayanlar ortanca (25. Ceyreklik-75. Ceyreklik) olarak
verilmistir. Nitel verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare Testi kullanilmistir. Nicel verilerin
iki grup arasinda normal dagilim gosteren parametrelerinin karsilastirilmasinda Student-t,
normal dagilim gostermeyen parametrelerinin karsilastirilmasinda Mann-Whitney U Testi
kullanmilmustir. Stirekli degiskenlerin parametrik 6zellikleri tagiyanlarinin korelasyonunda
Pearson, parametrik Ozellikleri tasimayanlarimin  korelasyonunda Spearman Testi

kullanilmigtir. Sonu¢ degiskeninin dikotom oldugu, ve bu sonucun bir veya birden ¢ok
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bilinen degiskenin degerlerine gore tahmin edilmesi istendiginde Lojistik Regresyon Analizi
kullamilmustir. Istatistiksel anlamlilik i¢in p<0.05 kosulu aranmustir. Sayisal &lgiimle
kaydedilmis bir degiskenin tan1 koydurucu ya da ekarte edici 6zelligi olup olmadigim

gostermek icin ROC analizi yapilarak duyarlilik, segicilik ve cut off deger verilecektir.
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4. BULGULAR

15 Nisan 2022- 3 Ekim 2023 tarihleri arasinda Aydin Adnan Menderes Universitesi
Tip Fakiiltesi, Cocuk Acil Servisi’ ne akut karin agrisi ile basvuran, fizik muayene ile
apandisit tanis1 diisiindiiren ve PAS > 3 olan 169 hasta uygun olarak degerlendirildi. FMF
ve diger kronik hastaliklar nedeniyle 5 hasta, onceden apendektomili olan 1 hasta, eksik veri
ve bagka hastaneye sevk nedeniyle 3 hasta, izlemde tedavi red verme ve/veya gozlem hastasi
olup daha sonra telefonla ulasilamayan 7 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Toplamda 153 hasta
calismaya dahil edildi. Hastalar apandisit olanlar (n=100, %65) ve apandisit olmayanlar
(n=53, %35) olarak ayrildi. Toplamda 105 hastada operasyon karar1 alindi. Bunlardan 5
tanesinin patolojik tanist lenfoid hiperplazi olarak raporlandi ve negatif apendektomi (NA)
olarak kabul edildi. 100 tanesinde histopatolojik olarak tanimlanmis apandisit vardi.
Apandisit hastalari; patolojik olarak apandisit tanist dogrulanmis, komplike olmayan
apandisit olanlar; akut apandisit (AA) (n=49) ve cerrahi ve histopatolojik bulgulara gore
perfore veya kangrenli apendiks, karin i¢i apse ve peritoniti igeren apandisit; komplike
apandisit (KA) (n=51) olmak {izere alt gruplara ayrildi. G6zlenip ameliyatsiz taburcu edilen
hastalar (n=48) ve NA olan (n=5) hastalar apandisit olmayan grubu olusturuyordu ($ekil 14).
Izlem grubundaki hastalarin 1 tanesi over torsiyonu nedeniyle hastanemizde opere edildi, 1
tanesinin de 1 hafta sonra bagka bir hastanede akut apandisit nedeniyle opere oldugu
ogrenildi.

Uygun hasta
n: 169

16 hasta dislandi

Dahil edilen
n: 153
Opere olan
n: 105
i 1 .
do?rtt?liaotilr':u Negatif Izlem(l)pere
nmis apendektomi olmayan)
apandisit .5 .48
n: 100 n n:

Sekil 4.1. Calismaya katilan ve uygun olarak degerlendirilen hastalarin akis semasi

43



Toplamda 115 hastadan serum 6rnegi PCT ve keton (B-OHB) diizeyi bakilmasi i¢in

operasyon oncesinde ayrildi (66 apandisit, 49 apandisit olmayan). Bunlarin tamaminda (-

OHB calisildi, 106 tanesinde PCT calisildi. Toplamda 83 hastanin idrar 6rnegi ayrilarak

idrarda B-OHB ¢alisild1 (42 apandisit, 41 apandisit olmayan).

Apandisit grubunda erkek/kiz orani: 1,9:1 idi. Apandisit olan hastalarin yas

ortalamasi1 132,37+45,60 ay, apandisit olmayan hastalarin yas ortalamasi1 124,53+51,81 ay

bulunmustur (p=0,336). Tablo 4.1° de apandisit olan ve apandisit olmayan hastalar arasinda

sosyodemografik ve klinik 6zellikler karsilagtirilmigtur.

Tablo 4.1. Apandisit olan ve apandisit olmayan hastalar arasinda sosyodemografik ve klinik

ozelliklerin karsilastirilmasi

Apandisit Apandisit
(n=100) Olmayan p
(n=53)
Cinsiyet
Erkek 66 (66,0) 28 (52,8) 0.111
Kiz 34 (34,0) 25 (47,2) ’
Yas (ay) 132,37 £45,60 124,53 +51,81 0,336
PAS 8,00 (7,00-8,00) 5,00 (4,00-6,00) <0,001
PAS
Siipheli; 3-6 17 (17,0) 47 (88,7) <0.001
Pozitif; 7 ve iizeri 83 (83,0) 6 (11,3) ’
Semptom ve fizik muayene
Semptom (<12 saat) 15 (15,0) 11 (20,8) 0,367
Semptom (<24 saat) 43 (43,0) 24 (45.,3) 0,787
38 derece ve iizeri ates 33 (33,0) 18 (34,0) 0,904
Bulanti kusma 78 (78,0) 35 (66,0) 0,109
Istahsizhk 56 (56,0) 25 (47,2) 0,298
Sag alt kadrana agr1 gocii 43 (43,0) 7(13,2) <0,001
Sag alt kadran hassasiyet 100 (100,0) 43 (81,1) <0,001
Oksirilk, ziplama,g ;¢4 o) 15 (28.3) <0,001

perkiisyon ile hassasiyet

Kategorik veriler n(%) ile, sayisal veriler Ortalama=SS veya Ortanca(Pers 25-75) ile dzetlenmigtir.

PAS ortanca degeri apandisit olan hastalarda 8,00 (7,00-8,00), apandisit olmayan

hastalarda 5,00 (4,00-6,00) bulunmus ve apandisit grubunda istatistiksel olarak anlamli

yiiksek bulunmustur (p<0,001). PAS pozitifligi (p<0,001),

sag alt kadrana agr1 gocii
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(p<0,001), sag alt kadran hassasiyeti (p<0,001) ve Oksiiriik, ziplama, perkiisyon ile
hassasiyet (rebound) varligi (p<0,001) apandisit hastalarinda istatistiksel olarak anlamli
saptanmistir (Tablo 4.1). Apandisit olma durumu ile iligkili bulunan klinik degiskenlerin tek
degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesinde apandisite yakalanma olasiligi PAS 7
ve lizeri olanlarda 38,2 (14,1-103,7) kat, sag alt kadranda agr1 gocii olanlarda 5,0 (2,0-12,1),
oOksiiriik, ziplama, perkiisyon ile hassasiyet olanlarda 13,3 (6,0-29,7) kat arttig1 goriilmiistiir
(Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Apandisit olma durumu ile iligkili bulunan degiskenlerin tek degiskenli regresyon

analizi ile degerlendirilmesi

. ., Apandisit
élllall(l;(i)l)sn Olmayan OR p
(n=53)
PAS
Siipheli; 3-6 17(17,0) 47 (88,7) 38,2 (14,1- <0.001
Pozitif; 7 ve iizeri 83 (83,00 6(11,3) 103,7) ’
Semptom ve fizik muayene
Sag alt kadrana agn gocii 43 (43,00 7(13,2) 5,0(2,0-12,1) <0,001

Oksiiriik, zzplama, perkiisyon ile

hassasiyet 84 (84,0) 15(28,3) 13,3 (6,0-29,7) <0,001

Tablo 4.3’de AA ve KA olan hastalar arasinda sosyodemografik ve klinik 6zellikler
karsilagtirilmigtir. PAS ortanca degeri AA olan hastalarda 7,00 (7,00-8,00), KA olan
hastalarda 8,00 (7,00-8,00) bulunmus ve KA hastalarinda istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p=0,006). KA olan hastalarin ise % 70,6’ sinda (n=36)
semptom baglangi¢ siiresi 24 saatin lizerinde goriilmiis ve 24 saatten uzun semptom siiresi
olan hasta oran1 KA hastalarinda istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir

(p=0,005).

Semptomlar1 24 saatten az ve fazla olanlar arasinda apandisit tiiri
karsilastirildiginda; semptomlar1 24 saatten az olanlarin % 34,9’ u, 24 saatten fazla olanlarin
% 63,2 sinin komplike apandisite yakalandig1 goriilmiis ve semptomlar1 24 saatten fazla
olanlarin komplike apandisite yakalanma olasilig1 24 saatten az olanlara 3,2 kat daha fazla

bulunmustur (Tablo 4.4).
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Tablo 4.3. Akut apandisit ve komplike apandisit olan hastalar arasinda sosyodemografik ve

klinik 6zelliklerin karsilagtirilmasi

Akut Komplike
Apandisit Apandisit p
(n=49) (n=51)
Cinsiyet
Erkek 29 (59,2) 37 (72,5) 0.158
Kiz 20 (40,8) 14 (27,5) ’
Yas (ay) 135,27 £40,84 129,59 +£49,99 0,536
7,00 8,00
PAS (7,00-8,00) (7,00-8,00) 0,006
PAS
Siipheli; 3-6 12 (24,5) 5(9.8) 0.051
Pozitif; 7 ve tizeri 37 (75,5) 46 (90,2) ’
Semptom ve fizik muayene
Semptom (<12 saat) 10 (20,4) 5(9,8) 0,138
Semptom (<24 saat) 28 (57,1) 15 (29,4) 0,005
38 derece ve iizeri ates 14 (28,6) 19 (37,3) 0,356
Bulanti kusma 35(71,4) 43 (84,3) 0,120
Istahsizhik 26 (53,1) 30 (58,8) 0,562
Sag alt kadrana agri gocii 19 (38,8) 24 (47,1) 0,403
Sag alt kadran hassasiyet 49 (100,0) 51 (100,0) -
Oksﬁr-ﬁk, ziplama, perkiisyon ile 39 (79,6) 45 (88,2) 0.239
hassasiyet

Kategorik veriler n(%) ile, sayisal veriler Ortalama£SS veya Ortanca(Pers 25-75) ile dzetlenmistir.

Tablo 4.4. Semptomlar1 24 saatten az ve fazla olanlar arasinda apandisit tiiriiniin

karsilastirilmast

Semptom siiresi <24 saat

Evet Hayir
Akut Apandisit 28 65,1 21 36,8
Komplike Apandisit 15 34,9 36 63,2

OR p

3,2 (1,4-7,3) 0,005

Tablo 4.5°de apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda laboratuvar verileri
karsilastirilmistir. Apandisit olan hastalarda 16kosit, nétrofil ve monosit sayisi, WBC >
10.000/uLL (I6kositoz) olanlarin orani, ANC > 7.500/uL (nétrofili) olanlarin orani, NLO,
CRP, kan ve idrar keton degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek, LMO anlaml
diizeyde diigiik bulunmustur. Apandisite yakalanma olasiligi 16kositoz olanlarda 3,5 (1,5-

8,0) kat, notrofili olanlarda 4,4 (2,0-10,1) kat arttig1 goriilmiistiir (Tablo 4.6).
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Tablo 4.5. Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda laboratuvar verilerinin

karsilastirilmasi
Apandisit (n=100) Apandisit Olmayan (n=53) p
o 15510,00 12340,00
Lokosit (12790,00-19650,00)  (8960,00-16180,00) <0,001
) 12500,00 9300,00

Notrofil (9885,00-16380,00) (5220,00-12210,00) <0,001
Lokositoz(>10.000/uL) 88 (88,0) 36 (67.9) 0,003
Nétrofili (>7.500/uL) 88 (88,0) 33 (62,3) <0,001

. 1700,00 1770,00
Lenfosit (1050,00-2225,00) (1340,00-2510,00) 0,073

. 1025,00 860,00
Monosit (775,00-1335,00) (680,00-1100,00) 0,028
NLO 7,53 (5,22-12,72) 4,79 (2,30-7,96) <0,001
LMO 1,61 (1,04-2,28) 1,98 (1,29-3,22) 0,010
CRP 34,65 (8,55-89,50) 8,00 (2,00-68,10) 0,001
PCT ,06 (,02-,18) ,07 (,02-,20) 0,976

137,00 137,00

Sedyum (135,00-138.50) (136,00-139,00) 0,063
Hiponatremi 24 (24,0) 8 (15,1) 0,197
Kan keton ,27 (,18-,38) ,18 (,15-,28) 0,032
Idrar keton ,36 (,13-,45) ,20 (,09-,39) 0,047

Kategorik veriler n(%) ile, sayisal veriler Ortanca(Pers 25-75) ile ozetlenmistir

Tablo 4.6. Apandisit olma durumu ile iligkili bulunan l6kositoz ve notrofili degiskenlerinin

tek degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesi

- Apandisit
é}:‘;{l}({l)l)sn Olmayan OR
(n=53)
Lokositoz (>10.000/uL) 88 (88,0) 36 (67,9 3,5(1,5-8,0) 0,003
Notrofili (>7.500/uL) 88 (88,0) 33(62,3) 4,4(2,0-10,1) <0,001

Akut apandisit ve komplike apandisit olan hastalar arasinda laboratuvar verileri

karsilagtirildiginda AA olan hastalarda LMO orani, KA olan hastalarda 16kositoz varligi ve

CRP degeri istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptanmustir (Tablo 4.7).

Komplike apandisite yakalanma olasilig1 16kositoz olanlarda 6,3 (1,3-30,4) kat arttig1

goriilmiistiir (Tablo 4.8).
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Tablo 4.7. Akut apandisit ve komplike apandisit olan hastalar arasinda laboratuvar

verilerinin karsilastirilmasi

Akut Apandisit (n=49) Komplike Apandisit (n=51) p

Lokosit 15057,76 + 5113,43 16900,98 + 5006,49 0,072
Notrofil 12204,49 + 5031,06 13849,22 + 4675,36 0,093
Lokositoz(>10.000/nL) 39 (79,6) 49 (96,1) 0,011
Notrofili(>7.500/uL) 40 (81,6) 48 (94,1) 0,055
Lenfosit 1788,37 + 800,56 1680,39 + 838,98 0,512
Monosit 910,00 (740,00-1140,00) 1200,00 (850,00-1520,00) 0,005
NLO 6,64 (4,11-12,03) 8,36 (5,65-14,22) 0,106
LMO 1,94 (1,11-2,55) 1,47 (,76-1,96) 0,006
CRP 17,10 (4,60-37,60) 63,80 (24,90-144,60) <0,001
PCT ,04 (,02-,17) ,09 (,03-,19) 0,173
Sodyum 136,70 + 2,50 135,89 + 3,56 0,187
Hiponatremi 8 (16,3) 16 (31,4) 0,078
Kan keton ,24 (,18-,35) ,36 (,19-,38) 0,173
Idrar keton ,37 (,12-,49) ,35 (,15-,44) 0,879

Kategorik veriler n(%) ile, sayisal veriler Ortalama£SS veya Ortanca(Pers 25-75) ile dzetlenmistir.

Tablo 4.8. Komplike apandisit olma durumu ile iligkili bulunan l6kositoz degiskeninin tek

degiskenli regresyon analizi ile degerlendirilmesi

Akut Apandisit Komplike Apandisit OR
(n=49) (n=51) p
Lokositoz 39 (79.6) 49 (96,1 6,3

(>10.000/uL) (1,3-30,4) 0,011

Tablo 4.9’da apandisit olan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile
sosyodemografik, klinik 6zellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizi
degerlendirilmistir. Kan keton degeri ile yas arasinda negatif yonde (r=-0.282 p=0.022), kan
keton degeri ile CRP arasinda pozitif yonde (r=0.259 p=0.035) istatistiksel olarak anlamli

diizeyde iligki saptanmistir.

Tablo 4.10°da apandisit olmayan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile
sosyodemografik, klinik 6zellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizi
degerlendirilmistir. Idrar keton degeri ile lenfosit, LMO arasinda negatif yonde istatistiksel
olarak anlamli diizeyde iligki tespit edilmistir (sirasiyla r= -0,337 p=0.033, r= -0.393
p=0.012).
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Tablo 4.9. Apandisit olan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile sosyodemografik, klinik

ozellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizinin degerlendirilmesi

Kan Keton Idrar Keton
Korelasyon Katsayis1  Korelasyon Katsayisi
Yas (ay) -,282% -,123
PAS ,030 ,114
Lokosit ,061 ,012
Notrofil ,064 ,036
Lenfosit -,006 -,232
Monosit ,158 -,041
NLO ,018 ,132
LMO -,116 -,235
CRP ,259% -,176
PCT ,080 -,068
Sodyum -,206 -,008
Hastanede kals siiresi (giin) ,209 -,007

<0,05

Tablo 4.10. Apandisit olmayan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile sosyodemografik,

klinik ozellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizinin

degerlendirilmesi
Kan Keton Idrar Keton
Korelasyon Katsayis1  Korelasyon Katsayisi
Yas (ay) ,064 -,128
PAS ,048 ,159
Lokosit -,105 ,024
Notrofil -,084 ,073
Lenfosit -,129 -,337*
Monosit ,105 211
NLO ,021 ,296
LMO -,154 -,393*
CRP ,095 ,255
PCT ,017 ,289
Sodyum -,166 -,192
Hastanede kals siiresi (giin) ,092 ,378
*9<0,05

Tablo 4.11°’de AA olan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile sosyodemografik,
klinik 6zellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizi degerlendirilmistir.

Kan keton degeri ile LMO arasinda negatif yonde (r=-0,351 p=0.045) , kan keton degeri ile

49



CRP ve hastanede kalis siiresi arasinda pozitif yonde (sirasiyla r=0,420 p=0.015, r=0.428
p=0.013) istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde iliski tespit edilmistir.

Tablo 4.11. Akut apandisit olan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile sosyodemografik,

klinik ozellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizinin

degerlendirilmesi
Kan Keton idrar Keton
Korelasyon Katsayisi Korelasyon Katsayisi
Yas (ay) -,200 -,095
PAS -,048 ,175
Lokosit -,231 -,233
Notrofil -,250 -,179
Lenfosit -,110 -,253
Monosit ,181 -,202
NLO -,053 -,045
LMO -,351* -,312
CRP ,420% -,456
PCT ,269 -,136
Sodyum -,114 -,082
Hastanede kalis siiresi (giin) ,A28%* -,044
*»<0,05

Tablo 4.12” de KA olan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile sosyodemografik,
klinik ozellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon analizi degerlendirildiginde

istatistiksel olarak anlamli diizeyde iliski saptanmustir.
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Tablo 4.12. Komplike apandisit olan hastalarda kan ve idrar keton degerleri ile
sosyodemografik, klinik 6zellikler ve laboratuvar degerleri arasindaki korelasyon

analizinin degerlendirilmesi

Kan Keton Idrar Keton
Korelasyon Katsayis1  Korelasyon Katsayisi
Yas (ay) -,342 -, 144
PAS 017 ,034
Lokosit ,228 ,208
Notrofil ,257 ,231
Lenfosit ,153 =217
Monosit ,014 ,080
NLO -,012 ,291
LMO ,178 -,119
CRP ,116 -,015
PCT -,103 -,035
Sodyum -,278 -,005
Hastanede kalis siiresi (giin) -,139 -,009

*0<0,05

Yapilan ROC analizinde, 0,205 ve iistii kan keton degerlerinde apandisitin % 63,6
duyarhilik, % 58,3 segicilik ile istatistiksel olarak anlamli diizeyde tahmin edilebildigi
goriilmiistiir (AUC 0.618 [0.512-0.723], p=0.032) (Sekil 4.2 ve Tablo 4.13).

Tablo 4.13. Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda kan keton degerinin ROC analizi

ile degerlendirilmesi

AUC 95% GA Duyarhhk Segicilik
Alt Limit  Ust Limit P (%) (%)
Kan keton 0.618 0,512 0723 0,032 636 58.3

(kesme noktas1=0,205)
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Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.2. Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda kan keton degerinin ROC analizi

grafigi

Idrar keton degeri igin yapilan ROC analizinde, 0,280 ve iistii degerlerde apandisitin
% 59,5 duyarlilik, % 55,0 seg¢icilik ile istatistiksel olarak anlaml1 diizeyde tahmin edilebildigi
goriilmistir (AUC 0.627 [0.506-0.749], p=0.032) (Sekil 4.3 ve Tablo 4.14).

Tablo 4.14. Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda idrar keton degerinin ROC analizi

ile degerlendirilmesi

AUC 95% GA DuyarhhikSecicilik
Alt Limit Ust Limit P (%) (%)
Idrar keton 0,627 0,506 0,749 0,047 595 55.0

(kesme noktasi=0,280)
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Sekil 4.3. Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda idrar keton degerinin ROC analizi

grafigi

Tablo 4.15’ de apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda ROC analizi ile belirlenen
cut off degerlerine gore kan ve idrar keton yiiksekligi karsilagtirilmistir. Apandisit olan
hastalarin % 63,6’ sinda (n=42), apandisit olmayan hastalarin % 41,7 sinde (n=20) kan
keton pozitifligi saptanmis olup apandisit olanlarda istatistiksel olarak anlamli diizeyde

yiiksek bulunmustur (p=0,020).

Tablo 4.15. Apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda ROC analizi ile belirlenen cut off

degerlerine gore kan ve idrar keton yiiksekliginin karsilagtirilmasi

Apandisit Apandisit olmayan p
Yok 24 (36/4) 28 (58.,3)
(0)
Kan keton n(%) Var 42 (63.6) 20 (41.7) 0,020
. Yok 17 (40,5) 22 (55,0)
(0)
Idrar keton n(%) Var 25 (59.5) 18 (45.0) 0,188

53



Hastalar semptom baslangic zamanina gore siniflandirildiginda; semptom siiresi 24
saatten az olan hastalarin i¢erisinde apandisit grubunda 16kosit (p=0,013), nétrofil (p=0,014),
kan ketonu (p=0,035) anlaml yiiksek iken, semptom siiresi 24 saatten fazla olan hastalarin
icerisinde apandisit olanlarda 16kosit (p=0,005), nétrofil (p=0,001), CRP (p=0,001) anlaml1
yuksek, sodyum (p=0,046) anlamli olarak diisiik bulundu (Tablo 4.16).
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Tablo 4.16. Semptom baslangi¢c zamanina gore apandisit olan ve olmayan hastalar arasinda laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Semptom siiresi <24 saat

Semptom siiresi>24 saat

- - - Apandisit
Apandisit Apandisit olmayan p Apandisit olmayan p
Lokosit * 16190,00 = 4914,05 13233,75 £ 532642 0,025 15852,81 + 5305,34 12439,31 + 5699,12 0,007
Notrofil *1  13516,74 + 4862,80 10250,42 + 544324 0,014 12060,00 9300,00 0,001
’ ’ ’ ’ ’ (9930,00-15840,00) (4870,00-10590,00) g
Lenfosit ©* (1;‘;&0000_2090’00) (151756?(5)0-23 05.00) 0,460 1827,54 + 818,10 2169,66 + 812,42 0,070
. 870,00 850,00 1220,00 940,00
Monosit 7 (740,00-1090,00) (695,00-1025,00) 0.628  $70,00-1450,00) (620,00-1170,00) 0,014
NLO 8,41 (5,67-15,62) 7,60 (2,07-11,48) 0,082 6,86 (5,21-10,22) 3,65 (2,30-6,33) <0,001
LMO ! 1,96 (1,09-2,48) 1,95 (1,04-3,12) 0,628 1,47 (1,00-2,04) 2,04 (1,41-3,43) 0,002
CRP ' 11,70 (3,80-32,50) 3,85 (2,00-27,70) 0,092 81,20 (33,60-146,50) 23,30 (2,30-72,80) 0,001
PCT ,03 (,02-,09) ,05 (,02-,14) 0,299 11 (,04-,43) 08 (,03-,27) 0,351
Sodyum * 137,00 (135,00-139,00) 137,00 (136,00-139,00) 0,640 137,00 (133,00-138,00) 137,00 (136,00-139,00) 0,046
Kan Keton © 24 (,18-,37) 18 (,15-,25) 0,035 ,31(,15-,38) 20 (,17-,36) 0,233
idrar Keton t 36 (,14-,48) 23 (,08-,41) 0,180 ,33(,11-,44) 17 (,10-,37) 0,173
" Ortalama+SS

Y Ortanca(Pers25-75)
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Bagvuru oOncesi antibiyotik (AB) ve analjezik kullanimi acgisindan hastalar
sorgulandi. Apandisit olan ve olmayanlar arasinda fark yok iken komplike apandisitlerde

akut apandisite gore analjezik kullanim Oykiisii daha fazla bulundu (p=0,016) (Tablo 4.17).

Tablo 4.17. Apandisit olan ile olmayanlar arasinda ve akut apandisit ile komplike apandisit

arasinda AB ve analjezik kullanim 6ykiisiiniin karsilastirilmasi

. .. Apandisit Akut Komplike
Apandisit - ..
(n=100) Olmayan p ApandisitApandisit p
(n=53) (n=49) (n=51)
Var 12 (16,2) 4(8,0) 0.181 5(13,2) 7(194)
Yok 62(83,8) 46(92,0) ”  33(86,8) 29 (80,6)
Analjezik kullanim oykiisii Var 23 (31,1) 19 (38,8) 7(18,4) 16 (44,4)
n(%) Yok 51(68,9) 30(61,2) 31 (81,6) 20 (55,6)

AB kullamim oyKkiisii (%) 0,463

0,378 0,016

Tablo 4.18° de AA ve KA arasinda hastanede kalis siiresi ve post-op komplikasyon
gelisiminin karsilagtirilmistir. Hastanede kalis siiresi KA grubunda AA’ ya gore istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Postop komplikasyon gelisimi
acisindan AA ve KA grubu arasinda fark yoktu (p>0,05).

Tablo 4.18. Akut apandisit ve komplike apandisit olan hastalar arasinda hastanede kalig

stiresi ve post-op komplikasyon gelisiminin karsilagtirilmasi

Akut Komplike
Apandisit Apandisit p
(n=49) (n=51)
Hastanede kalis siiresi Ortanca(Pers25-75) 3,0(2,0-4,0) 6,0(5,0-8,0) <0,001
. Gelisti 1(2,0) 5(9,8)
_ 0
Post-op komplikasyon (%) Gelismedi 48 (98.,0) 46 (90.2) 0,205

Opere edilen 105 hastadan 6’ sinda postop komplikasyon gelismistir (1 tanesi AA, 5
tanesi KA grubundan). Bu hastalardan 1 tanesinde sepsis, 1 tanesinde batin i¢i apse, diger 4
hastada ise ileus-subileus goriilmiistiir. En erken komplikasyon gelisme siiresi 2.giin en geg

20.glinde olarak kaydedilmistir. Postop komplikasyon gelisenler ve gelismeyenler arasinda
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hiponatremi, kan ve idrar keton yliksekligi agisindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde fark

bulunmamustir (Tablo 4.19).

Tablo 4.19. Post-op komplikasyon gelisen ve gelismeyenler arasinda hiponatremi, kan keton

ve idrar keton yiiksekliginin karsilastirilmasi

Post-Op Komplikasyon

Gelisti Gelismedi p
Hiponatremi (%) 5‘;‘; g ggg; ;g 8?2 0,160
Kan Keton 1(%) 5‘;‘; 41‘ ggg; gg ggg; 0,641
idrar Keton 1(%) zglr‘ (1) %100)0, 0 ;z Eggg 1,000

Calismaya dahil edilen toplam 153 hastadan 135 tanesine (% 88.2) USG yapilmistir
(apandisit grubundaki 100 hastanin 88 tanesine (% 88), apandisit olmayan 53 hastanin 47
tanesine (% 88) USG yapilmistir). Histopatolojik olarak apandisit saptanan hastalarin 65’
inde (% 73,8) USG’ de apandisit varlig1 saptanmistir (apendiks ¢capinin 6 mm ve iizerinde
olmast pozitif kabul edilmistir). Apandisit grubundaki 19 hastada, apandisit olmayan
gruptaki 24 hastada USG de apendiks goriintiilenemedi. Apandisit grubundaki apendiksi
goriilemeyen 6 hastada (% 6,8) sekonder bulgular (apendikolit, serbest s1vi, periapendikiiler
yaglanma/ ekojenite artisi, sag alt kadranda LAP) mevcuttu. Apandisit saptanan hastalarin
% 91,4’ inde karin rontgeni normaldi veya spesifik degildi. Hastalarin % 8.5’ inde hava-sivi
seviyeleri ya da sag alt kadranda gaz azlig1 gibi destekleyici bulgular mevcuttu. 42 hastanin
BT goriintiilemesi mevcuttu. Bunlardan 29 tanesi apandisit grubundaydi, 2’ si negatif
apendektomi olmak iizere 13 tanesi izlem grubundaydi. Negatif apendektomi olan 2 hastanin
da BT raporunda apendiks ¢ap1 artmamist1 ancak liimende apendikolit mevcuttu. Apandisit
grubunda olup BT c¢ekilenlerin % 81,4’ iinde BT’ de apandisit saptanmisti. PAS siipheli olan
USG ve BT’ de apendiks goriintiilenemeyen 1 hastada pelvik MRG ¢ekilmis, onda da pelvik
bolgede serbest sivi disinda bulgu saptanmamis ve izlenip taburcu edilmistir. USG’ de sag
over ekojenitesinde artig goriilen 1 hastaya pelvik MRG ¢ekilmis ve over torsiyonu saptanip

operasyona alinmustir.
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Opere olan 105 hastanin 5 tanesi (% 4,7) negatif apendektomi olarak sonuglanmustir.
Apandisit diistiniilmeyip izlenip taburcu edilen 48 hastadan 1 tanesi 1 hafta sonra bagka bir

hastanede apandisit nedeniyle opere oldugu 6grenilmistir. Kagirilan hasta oran1 % 2 dir.
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5. TARTISMA

Akut apandisit, cocuk acil servislerinde en sik karsilasilan cerrahi durumlardan
biridir. Pediatrik yas grubunda karin agrisinin genis ayirici tanisi olmasi, ¢cocuklarda atipik
prezentasyonla karsimiza gelebilmesi, 6zellikle kiiclik ¢ocuklarin sikayetlerini net ifade
edememeleri ve fizik muayenenin suboptimal olabilmesi gibi nedenlerle tani siireci oldukga
zordur. Laboratuvar ve radyolojik incelemelerdeki gelismelere, cesitli klinik skorlama
sistemlerinin olusturulmasina ragmen tanida gecikme veya yanlis tani ve negatif
apendektomi halen devam etmektedir. Bu sebeple ¢ocuk akut apandisit tanisinda farkli
biyobelirtegler arastirma konusu olmaya devam etmektedir. Calismamizda c¢ocuklarda
apandisit teshisinde 6ngoriicii faktorler olarak 16kosit, notrofil, lenfosit, monosit sayisi, CRP,
PCT diizeyleri, NLO, LMO ile birlikte 6zellikle serum sodyum ve kan ve idrar keton

diizeyinin apandisiti 6ngérmedeki roliinii belirlemek amag¢lanmistir.

Yasam boyu apandisit olma olasiligit % 7-10 arasindadir (2). Her yas grubunda
goriilmekle birlikte en sik yasamin ikinci dekadinda, 9-12 yas grubunda goriiliir. Erkekler
kizlara gore daha sik etkilenmektedir (yasam boyu risk sirastyla % 9 ve % 7) (140). Yapilan
calismalarda apandisit olan hastalarda ortalama yas 9.2-11.1 yil araliginda bildirilmistir (9,
163, 164). Calismamizda apandisit hastalar1 yas ortalamasi ve erkek cogunlugu olmasi

acisindan literatiir ile uyumluydu.

Cocuklarda hastaneye basvuruda gecikme, tani zorlugu ve anatomik farkliliklara
bagli olarak komplike apandisitin goriilme insidans1 daha yiiksektir. Calismamizda yer alan
100 apandisit hastanin 51° 1 (% 51) KA olgusu idi. Besli ve ark., ¢calismasinda (4) KA orani
% 60,8 bulunmakla birlikte genel olarak calismalarda KA oran1 % 18,7 ile % 45,6 arasinda
degismektedir (5, 9, 13, 163, 164). Bizim ¢aligmamizda KA oran1 genel literatiire goére daha
yiiksekti. Hastanemizin 3. basamak hastane olmasi nedeniyle sevk edilen hastalarin perfore
ve gecikmis olgular olmasi serimizdeki KA goriilme oranini gorece arttirdigini

diistinmekteyiz.

flerlemis hastalik ve perforasyon oranlar1 okul 6ncesi cocuklarda daha yaygindir. Bu
bulgu kiiciik ¢cocuklarda apandisitin kismen daha atipik semptomlarin siklig1 ve iletisim
yeteneklerinin daha sinirli olmasiyla acgiklanmaktadir ve bu da tanida gecikmeye neden

olmaktadir. Kiigiik cocuklarda hastaligin daha hizl ilerlemesi de muhtemeldir (39). Bizim
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calismamizda KA olanlarin yas ortalamasi AA olanlara gore diisiik olmasina karsin

istatistiksel anlamlilik saptanmamustur.

Perforasyon gelismesi semptomlarin siiresiyle de ¢ok iligkilidir. Literatiirde semptom
stiresi arttitkga perforasyon riskinin arttigin1 gosteren c¢aligmalar mevcuttur (40).
Calismamizda literatiirle uyumlu sekilde semptom siiresi uzadikca (>24 saat) komplike

apandisite yakalanma olasiliginin 3,2 kat arttig1 gosterildi (OR=3,2, %95 CI=1,4-7,3).

Bagvuru Oncesi antibiyotik ve analjezik kullanimi agisindan hastalar sorgulandi.
Apandisit olan ve olmayanlar arasinda fark yok iken komplike apandisitlerde akut apandisite
gore analjezik kullanim Oykiisii daha fazla bulundu (p=0,016). Hastaneye basvuru oncesi
analjezik kullaniminin apandisit tanisin1 geciktirerek komplikasyon gelisme riskini

arttirdigini diisiinmekteyiz.

Calismamizda opere edilen 105 hastadan 5 tanesinin patolojisi negatif olarak
bulunmustur. Bu durumda c¢alismamizin negatif apendektomi orami % 4.7 olarak
belirlenmistir. Literatiir incelendiginde negatif apendektomi oraninin genel olarak % 5 ila 17
arasinda oldugunu gosteren ¢alismalar vardir (93). 2023 yilindaki bir meta-analizde, negatif
apendektomi oraninin %13 (%95 CI %12-14) oldugu bulunmustur (165). Bhatt ve ark., PAS
icin “cut off” degeri 8 olarak belirlendiginde bu oranin % 8.8 e kadar distiriilebildigini,
Nautiyal ve ark. ise klinik skorlama USG ile kombine edildiginde negatif apendektomi
oraninin % 7-8 civarinda oldugunu gostermislerdir (96, 166). Ulusoy ve ark.” nin
calismasinda ise PAS skoru yiiksek olan (PAS > 7) hastalarda bile negatif apendektomi
oraninin % 8,2 oldugunu gostermistir (164). Bizim caligmamizda literatiire gore bu oran
diisiik bulunmustur. Bu durumun, hastanemizin 3. basamak hastane olmasi nedeniyle sevk
ile gelen perfore ve gecikmis olgu sayisinin dolayisiyla da operasyona giden hasta sayisinin
fazla olmasi ile baglantili olabilecegini diisiinmekteyiz. Negatif apendektomi olgular
incelendiginde PAS puanlariin yiiksek risk grubunda olmadigi ancak 5 hastanin tamamina
USG yapildiginda 3 tanesinde apendiksin goriilemedigi ancak sekonder bulgularin oldugu,
diger ikisinde de AA lehine bulgu saptandigi ve 2 hastaya BT c¢ekildigi, ikisinde de sekonder
bulgular (sag alt kadranda LAP, fekalit varlig1) oldugu gorildii.

Negatif apendektomi oranlari, yas ve cinsiyetten de etkilenir. En yiiksek oranlar 5 yas

alt1 ve kadin cinsiyetiyle iliskilidir (41, 167). Calismamizda literatiirden farkli olarak negatif
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apendektomili hastalarin tamami erkekti ve yas ortalamasi 102,8 ay idi. Bu durum az sayida

NA olan hasta sayisi ile iligkili olabilir.

5.1. PAS Bilesenleri

Samuel ve arkadaslarinin yaptig1 calismada tiim PAS bilesenleri apandisit saptanan
ve saptanmayan grup arasinda anlamli olarak farkli saptanan parametreler olarak
degerlendirilmis ve tamaminin duyarliligi % 80’ in {izerinde bulunmustur (89). Bizim
calismamizda ise skor bilesenlerinden sag alt kadrana agr1 go¢ii, sag alt kadranda hassasiyet,
rebound, 16kositoz ve sola kayma apandisit saptanan ve saptanmayan iki grup arasinda
anlaml farklilik gozlenen bilesenler olarak tespit edilmistir. Bunun disinda skorda yer alan
ates, istahsizlik ve bulanti-kusma i¢in anlamli fark saptanmamis olmasi bu semptomlarin
apandisit tanis1 icin daha az spesifik, pek ¢ok farkli antitede de karsimiza cikabilen
semptomlar olmasina baglanabilir. PAS puani olarak bakildiginda 7 ve lizeri skoru olan hasta
sayisinin varlig1 apandisit grubunda anlamliydi. Ortanca PAS degeri olarak ise apandisit

olanlarda olmayanlara gore, KA da ise AA ya gore anlamli olarak daha yiiksekti.

5.2. WBC, ANC, CRP ve PCT

Akut apandisitte, en belirgin laboratuvar bulgusu l6kositoz ve sola kaymadir.
Apandisit saptanan ¢ocuklarin % 96’ sinda 16kosit (WBC) ve mutlak notrofil sayis1 (ANC)
yukselir (39). CRP yiiksekligi de apandisitin laboratuvar bulgular1 arasinda sayilmaktadir.
Yapilan g¢aligmalarda WBC, ANC, CRP diizeyleri apandisit grubunda anlamli yiiksek
saptanmig ve apandisit teshisinde 6nemli bulunmustur (13, 163, 164). Bizim ¢alismamizda
da literatiirle uyumlu sekilde apandisit olanlarda WBC, ANC, CRP diizeyleri anlaml1 yiiksek

saptanmis olup, 16kositoz ve nétrofili varliginin da apandisit grubunda anlamli goriildii.

Prokalsitonin o6zellikle bakteriyel enfeksiyonlarda artis gosteren sensitivite ve
spesifitesi yiiksek bir enfeksiyon markeridir. Bakteriyel endotoksinin indiiklemesi sonrasi
PCT konsantrasyonu 4 saatte saptanabilir diizeye gelir, 6. saatte pik yapar, 8 ve 24. saatte ise
plato fazim stirdiiriir (70). Apandisit hastalarinda PCT diizeyleri artabilmekle birlikte daha
¢cok PCT’ de yiikselme perforasyonu diisiindiiriir. Akgiil ve ark., apandisit hastalarinda;
apandisit olmayanlara goére PCT diizeyini anlamli yiliksek bulmustur (163). Montero ve ark.

da benzer sonucu bulmustur (13). Ulusoy ve ark.’ nin (164) ¢alismasina benzer sekilde bizim
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calismamizda da apandisit olan ve olmayan gruplar arasinda PCT agisindan anlamli fark

bulunmamustir.

Bir diger énemli nokta ise apandisitli hastalarda perforasyon, abse olusumu gibi
komplikasyonlar1 ameliyat 6ncesi ongormektir. AA ve KA alt gruplan karsilagtirildiginda
WBC ve ANC diizeylerinin KA da yiiksek oldugunu gosteren caligmalar mevcuttur (5, 9, 13,
164). Ancak fark olmadigin1 gosteren calismalar da vardir (4, 148, 163). Pham ve ark.” nin
calismasinda AA ve KA arasinda l6kosit diizeyi acgisindan anlamh fark goriilmiis ancak
16kositoz (>12.000/ uL) varlig1 agisindan fark saptanmamis. Bizim ¢alismamizda ise her iki
grup arasinda WBC ve ANC diizeyi agisindan anlamli fark yoktu ancak WBC >10.000/ puL.
olmasi 16kositoz olarak tanimlandiginda KA olanlarda l6kositoz varligi anlamli goriildii. Wu
ve ark., CRP’ nin perforasyon i¢in giiclii bir belirleyici oldugunu bulmuslardir (63).
Literatiire bakildiginda pek ¢ok calismada da CRP yiiksekligi KA ile iliskilendirilmistir (4,
9, 13, 148, 163, 164). Yu ve ark.” nin meta-analizinde CRP ve PCT, komplike apandisitin
ana belirleyicileri olarak raporlanmistir (168). Bu meta-analize gore PCT, akut apandisit
teshisinde ¢ok az degere sahip olup KA tamimlanmasinda daha degerlidir. Bizim
calismamizda KA grubunda CRP yiiksekligi literatiirle uyumlu sekilde oldukca anlamli
goriilmiis iken PCT diizeyi acisindan AA ve KA arasinda anlamli fark saptanmadi.
Apandisitli hastalarda PCT’ de yiikselme daha ¢ok perforasyonu diistindiirmekle birlikte,
PCT’ nin apandisit teshis dogrulugu CRP ve WBC’ den daha diisiiktiir bu nedenle de PCT’

nin ¢ocuklarda apandisit teshisinde rutin olarak kullanilmamasi gerektigini diisiinmekteyiz.

Hastalar semptom baslangi¢ zamanina gore siniflandirildiginda beklendigi gibi WBC
ve ANC’ nin AA’ nin erken tanisi i¢in dnemli oldugu goriildii. Bir akut faz reaktani olarak
CRP, inflamatuar siireclerin 8 ila 12. saatinde artar ve WBC’ den daha sonra 24 ila 48 saat
arasinda zirveye ulagir (63). CRP apandisit teshisinde sinirli degeri vardir, ancak ilk
semptomlarin baslamasindan 24 saat sonra kullamildiginda duyarliligi artar (169).
Calismamizda apandisitli hastalarda semptomlarin baslamasindan 24 saat sonra CRP
dramatik olarak yiiksekti. Bu, Wu ve ark.” nin (63) CRP’ de giinden giine 6nemli bir artig
bulan ¢alismasini desteklemektedir (CRP’ nin AUC’ si 1. giinde 0.60 iken, 2. giinde 0.77 ve
3. giinde 0.88’ dir). PCT diizeyi semptom siiresine gore bakildiginda da apandisit olan ve

olmayan gruplar arasinda fark goriilmemistir.
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5.3. Hematolojik Alt Parametreler

En son caligmalar CRP, WBC ve ANC’ nin apandisitin en iyi bilinen ve yaygin olarak
kullanilan biyobelirtegleri olmasinin yanisira nétrofil/lenfosit oran1 (NLO), lenfosit/monosit
oran1 (LMO) ve diger baz1 hematolojik parametreleri apandisitin potansiyel biyobelirtecgleri
olarak onermektedir (5, 170). Apandisitteki hematolojik alt popiilasyon c¢aligsmalarinda,
komplike apandisit i¢in karakteristik olarak monositlerin ve notrofillerin artis egiliminde
oldugunu tanimlayan immiinolojik yanit modelleri tanimlanmigtir (171). Monositler
dogustan gelen bagisiklik sisteminin temel bilesenidir. Konagin antimikrobiyal
savunmasinda ¢ok onemli bir rol oynarlar ve ayni zamanda inflamatuar siire¢leri modiile
etmede de kilit oyunculardirlar. Monositler, kemik iligindeki myeloid Onciillerden
kaynaklanir ve kan dolasimi yoluyla dolagirlar. Bir inflamasyon sirasinda dolasimdaki
monositlerin sayisi artar ve bu hiicrelerin biiyiik bir kismi inflamasyon bdlgesine dogru gog
eder ve daha sonra makrofaj veya dendritik hiicrelere farklilasir. Bu nedenle monositoz
cesitli inflamatuar hastaliklarin gostergesi olarak kullanilmistir (148). Ote yandan edinsel
bagisiklik sistemini kontrol eden birincil hiicreler lenfositlerdir. Birgok enfeksiydz hastalik
nétrofillerde artisa ve lenfositlerde azalmaya neden olur. Lenfosit sayisindaki azalma ile
apandisit arasinda bir iligki oldugu ve bu azalmanin perfore apandisit olan olgularda daha da
fazla oldugu gosterilmistir (172). Bu verilere dayanarak apandisitli hastalarda NLO
degerinin neden yiiksek, LMO degerinin neden diisiikk olabileceginin altinda yatan
mekanizmay1 agiklayabiliriz. Lenfosit, monosit sayist gibi alt hematolojik parametreler ile
NLO ve LMO gruplar arasinda karsilastirildigir ¢alismamizda Tuncer ve ark.” nin (173)
calismasina benzer sekilde NLO ve monosit sayist apandisit grubunda anlamli yiiksek iken,
LMO anlaml diistiktii. Nissen ve ark.” nin (171) ¢aligmasinda KA grubunda monosit sayisi,
NLO orani daha yiiksek, LMO daha diisiik bulunmustu. Calismamizda ise benzer sekilde
KA grubunda monosit sayist daha yiiksek, LMO daha diisiiktii, NLO agisindan fark
saptanmadi. Halaseh ve ark.” nin (174) yetiskinlerde yaptig1 calismasinda ise ¢alismamizi
destekler sekilde LMO karsiligr niteliginde olan MLO, KA grubunda anlamli yiiksek
bulunmustur. Bununla birlikte pediatrik AA ve KA karsilastiran bir meta-analiz sonuglari
LMO’ nun biyobelirte¢ olarak kullanimini desteklememektedir (175). NLO ve LMO basit,
ucuz ve kolay ulasilabilir parametreler olmasi agisindan 6nemlidir ancak gerek apandisit
tanisinda, gerekse komplike apandisiti 6n gérmede kullanilmasi i¢in daha kesin kanitlara

thtiyag vardir.
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5.4. Serum Sodyum Diizeyi

Son zamanlarda hiponatremi, KA varliginin potansiyel bir tanisal belirteci ve ayni
zamanda KA tedavisinden sonra postoperatif intraabdominal komplikasyonlarin 6ngdriicii
bir belirteci olarak aragtirilmistir (4-10, 146-149). KA da dahil olmak tizere ciddi abdominal
cerrahi enfeksiyonu olan hastalarda hiponatreminin kesin nedenleri bilinmemekle birlikte
altta yatan patogenezin; antidiliretik hormon (ADH) salgis1 yoluyla hiponatreminin
gelisimini ve siddetli inflamatuar yanitin kilometre tasi aracilar1 olan IL-1B ve IL-6 gibi
proinflamatuar sitokinleri i¢erdigi diistiniilmektedir (150, 151). Kan-beyin bariyerini ge¢en
dolasimdaki sitokinler, supraoptik ve paraventrikiiler ¢ekirdekten kaynaklanan noronlar
tizerinde etki eder ve sinyallerini, JAK-STAT ailesinin aktivasyonu yoluyla iletir. Daha
sonra, sitokin aracili ozmotik olmayan ADH salgilanmasi, bobrek tiibiillerinde artan serbest
su geri emilimi ve diliisyonel hiponatremi ile sonuglanir (151-153). Agri, ates, mide
bulantisi, kusma, fizyolojik stres ve azalmis intravaskiiler hacim de ADH salgilanmasi i¢in
bilinen ozmotik olmayan uyaranlardir. 392 cocugu (179 KA ve 213 AA), retrospektif olarak
degerlendiren Pham ve ark.” nin ¢aligmasinda hiponatremi (Na< 135 mEq/ L) KA grubunda
daha sik goriildii (5). Lindestam ve ark.” nin prospektif ¢alismasi 80 ¢ocugu igeriyordu (15
KA ve 65 AA) ve perfore apandisitli hastalarda serum sodyum seviyeleri anlamli derecede
daha distiktii (9). 2021 yilinda Hirvatistan’ da yapilan prospektif bir ¢alismada da KA
hastalarinda sodyum diizeyi anlamli derecede daha diisiiktii (147). Tiirkiye’ de Besli ve ark.
tarafindan yapilan retrospektif bir calismada (403 ¢ocuk dahil) hiponatremi (Na< 135 mEq/
L), KA ile anlamli olmayan bir sekilde iliskiliydi (4). Tiirkiye’ de 2022 yilinda yapilan
Duman ve ark.” nin retrospektif caligmasinda (683 c¢ocuk dahil), AA hastalarinda sodyum
seviyeleri apandisit olmayanlara goére daha diisiik bulunmus ancak AA ve KA arasinda
sodyum diizeyi agisindan anlamli fark bulunmamistir (148). Bizim ¢aligmamizda ise gerek
apandisit olan ve olmayanlar arasinda gerek ise AA ve KA arasinda sodyum diizeyleri
agisindan anlamli fark bulunmadi. Ancak semptom siiresi uzadikca apandisit olan hastalarda
serum sodyum diisiikliigiiniin anlamli hale geldigi goriildi. Bu sonug, siire uzadik¢a
apandisitin komplike olma olasiliginin artmasiyla iligkilendirilebilecek olsa da AA ve KA
arasinda sodyum diizeyi arasinda anlamh fark goriilmemis olmast bu durumu

desteklememektedir.

Hiponatremi, apandisit hastalarinda ¢alisilan ve cogunlukla KA ile iliskilendirilen bir

degiskendir. Bizim ¢alismamizda hiponatremi ile KA arasinda beklendigi sekilde anlaml1 bir
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iliski saptanmadi, Serum sodyum diizeyinin Ol¢lilmesi hastalarda rutin olarak uygulanan,
kolay ulasilabilir, diisiik maliyetli bir testtir. Ancak komplike apandisit tanisini 6n gérmede
kullanilmast i¢in daha genis c¢apli, ileriye donlik caligmalara ihtiyag oldugunu

diistinmekteyiz.

5.5. Kan ve Idrar Keton Diizeyi

Akut stres kosullarinda, dolagimdaki glukoz kaynaklar1 hizla tiikkendiginde, ketonlar
beyne ve diger dokulara alternatif bir enerji kaynagi saglar (155). Apandisitli hastalarda
kapiller keton yiikselmesinin altinda yatan etyopatojenik ve patofizyolojik mekanizmalar;
artmis katabolizma, kusma, aclik ve dehidratasyonla iliskilendirilmistir. Literatiirde ketozis
ve apandisit iligskisine bakilan ¢ok az sayida ¢alisma vardir. Song ve ark, yetiskinlerde AA
ve sag kolon divertikiilitleri arasindaki farklar1 inceledigi retrospektif c¢alismasinda
ketoniirinin AA’ nin objektif dngoriiciilerinden biri oldugunu ortaya koydular (11). Chen ve
ark.” nmin siipheli apandisitli 357 ¢ocuk hastadan olusan prospektif caligmasinda, perfore
apandisiti olan ¢ocuklarda AA olanlara gore anlamli olarak daha yiiksek oranda pozitif idrar
keton cisimcikleri vardi (12). Idrar ketonlari, serum keton konsantrasyonlar1 ile korele
olmasina karsin bobrek fonksiyonundan etkilendigi i¢in tam olarak gergegi yansitmayabilir.

Bu sebeple idrar ketonu yaninda kan ketonunun da bakildigi ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Montero ve ark.” nin yayinladig1 ¢aligmada pediatrik apandisit hastalarinda apandisit
olmayanlara gore ve ayrica komplike apandisitli hastalarda komplike olmayanlara gore
kapiller keton (B-OHB) diizeylerinin anlamli derecede yiiksek oldugu bulunmustur (13).
Bizim ¢alismamizda vendz kanda keton diizeyi (B-OHB) 6lgiilmiistiir. Calismamizda hem
kan hem de idrar keton diizeyi apandisit olan hastalarda apandisit olmayanlara gore anlaml
olarak daha yiiksekti. AA ve KA gruplari arasinda kan ve idrar keton diizeyi arasinda fark
yoktu. AA olan hastalarda kan keton degeri ile hastanede kalis siiresi arasinda pozitif yonde

(r=0.428 p=0.013) istatistiksel olarak anlamli diizeyde korelasyon tespit edildi.

Semptom baslangicindan itibaren ilk 24 saatteki basvurularda kan keton diizeyinin
apandisit grubunda anlamli yiiksek oldugu, 24 saat sonrasinda anlamli olmadig: goriildii. Bu
durum cocuklarda erken ketozis olusumu ile agiklanabilir. Ayrica apandisit olan hastalarda
kan keton degeri ile yas arasinda negatif yonde (r= -0.282 p=0.022) istatistiksel olarak

anlaml diizeyde korelasyon saptanmustir. Aclikta, glikojen rezervlerinin tiiketilmesinden

65



sonra, glikoza doniisen gliseroliin ve keton cisimlerine oksitlenen serbest yag asitlerinin
salinmasiyla lipoliz meydana gelir. Yetiskinlerde bu siire¢ a¢ligin baslangicindan itibaren 24
saatten fazla siirebilirken, ¢ocuklarda glikojen rezervleri 8 ila 12 saat (bebeklerde 4 saat)
siirmekte olup ¢ok daha hizl bir siiregtir. Ustelik cocuklarin metabolizmasi yetiskinlere gore
daha hizlidir ve bu nedenle cocuklar daha fazla enerji harcama egilimindedir. Tiim bu
faktorler, aglik sirasinda pediatrik popililasyonda erken ketozis baslangicini ve yas

kiigiildiik¢ce ketozisin artmasini agiklayabilir (157, 176, 177).

Bildigimiz kadariyla calismamiz vendz kanda keton diizeyi ile apandisit iliskisine

bakan ve ayrica kan ve idrar keton degerlerinin birlikte degerlendirildigi ilk ¢alismadir.

5.6. Calismanin Giigclii Yonleri ve Kisithhiklar:

Prospektif tasarimi, uygun 6rneklem biiyiikliigii calismamizin giiclii yonleri olup tek
merkezde yiiritiilmesi calismamizin en oOnemli kisithihigiydi. Bu durum sonuglarin

genellenmesini sinirlayabilir.

Diger bir sinirlama ise ketozisin apandisit disinda aglik, kusma, dehidratasyon ile
iligkili (ketoasidoz, gastroenterit vb.) ¢esitli durumlarda goriilebilmesidir. Ancak apandisit,
pediatrik acil serviste en sik karsilasilan cerrahi acil durumdur ve biz, klinik olarak apandisit
stiphesi olan se¢ilmis hastalarda kan ve idrar keton diizeyini degerlendirdigimiz verilerin yol
gosterici oldugunu diisiinmekteyiz ancak tanisal anlamda keton diizeyinin kullanilabilmesi

icin daha genis ¢apli, ileriye doniik arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUC VE ONERILER

Cocuklarda akut ve komplike apandisit prediktif faktorlerinin belirlenmesini
amaglayan, Cocuk Acil Servisi’ ne akut karin agrisi ile bagvuran klinik olarak apandisit
siipheli 18 yas alt1 153 hastanin dahil edildigi bu calisma Aydin Adnan Menderes

Universitesi Hastanesi’ nde yapilmistir.

e Calismaya 153 hasta dahil edildi. Hastalardan 100’ i (% 65) apandisit grubundaydi.
Apandisit hastalariin 49’ u (% 32) akut apandisit, 51° i (% 33.3) ise komplike apandisit idi.

e Apandisit grubunda erkek/kiz orani: 1,9:1 idi. Apandisit olan hastalarin yas
ortalamasi 132,3 ay (£45,5) idi. AA ve KA hastalar1 arasinda da yas ve cinsiyet agisindan
fark yoktu (p=0,336).

e AA igin Klinik skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bizim c¢alismamizda
kullandigimiz 2002 yilinda Dr. Madan Samuel tarafindan gelistirilmis olan ‘Pediatrik
Apandisit Skoru’ dur (PAS).

e Ortanca PAS degeri olarak, apandisit olanlarda olmayanlara gore, KA da ise AA
ya gore anlaml olarak daha yiiksekti (sirastyla p<0,001, p=0,006). Skor bilesenlerinden sag
alt kadrana agr1 gocii, sag alt kadranda hassasiyet, rebound, l6kositoz ve sola kayma
apandisit grubunda anlamli farklilik goriilen bilesenlerdi. Apandisit olan tiim hastalarda sag
alt kadran hassasiyeti vardi.

e Pediatrik apandisit skoru kolay uygulanabilir olusu ve taniy1 tek basina predikte
etme giicliniin yiiksek olmas1 nedeniyle apandisit diistiniilen her hastada mutlaka
yapilmalidir. PAS pozitif olma durumu apandisit tanisi ile ciddi sekilde iliskilidir (OR=38,2,
%95 C1=14,1-103,7). Acilde ¢ocuk hasta karsilayan pratisyen, asistan, pediatrist ya da acil

tip uzmanlarma bu skorlama 6gretilmelidir.

e Apandisit grubunda WBC, ANC, CRP, kan ve idrar keton diizeyi, anlamli olarak
daha yiiksekti (sirastyla, p<0,001, p<0,001, p=0,001, p=0,032, p=0,047). Sodyum ve PCT
diizeyi agisindan anlamli fark yoktu. Diger hematolojik alt parametrelere ve oranlara
bakildiginda monosit sayisi, NLO apandisit grubunda anlamli olarak daha yiiksek (sirasiyla
p=0,028, p<0,001), LMO anlaml diisiiktii (p=0,010).
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e AA ve KA karsilastirildiginda CRP diizeyi, KA olanlarda dramatik olarak daha
yiiksekti (p<0,001). Monosit yiiksekligi ve LMO diisiikligii KA grubunda anlamli olan diger
parametrelerdi (sirasiyla p=0,005, p=0,006).

e PCT diizeyi a¢isindan gruplar arasinda fark yoktu. Apandisitli hastalarda PCT’ de
yiikselme daha ¢ok perforasyonu diisiindiirmekle birlikte, PCT’ nin apandisit teshis
dogrulugu CRP ve WBC’ den daha diisiiktiir bu nedenle de PCT’ nin ¢ocuklarda apandisit

teshisinde rutin olarak kullanilmamasi gerektigini diistinmekteyiz.

e Hastalarda semptom siiresinin 24 saati gegmesi KA ile iliskilendirildi (OR=3,2,
%95 Cl=1,4-7,3).

e Semptom baslangicinin ilk 24 saatinde beklendigi gibi WBC ve ANC apandisit
grubunda yiiksekti (sirasiyla p=0,025, p=0,014). Apandisitli hastalarda ilk 24 saatteki
basvurularda CRP yiiksekligi anlamli degilken semptomlarin baslamasindan 24 saat sonra
CRP dramatik olarak yiiksekti. WBC ve ANC’ nin AA’ nin erken tanisi i¢in dnemli oldugu
goriildi. CRP apandisit teshisinde ilk semptomlarin baslamasindan 24 saat sonra

kullanildiginda duyarliliginin arttigi literatiirle uyumlu sekilde gosterildi.

e Semptom siiresi uzadikg¢a serum sodyum diisiikliigiiniin apandisit grubunda anlaml

hale geldigi griildii (p<0,05).

e Semptom baslangicindan itibaren ilk 24 saatteki bagvurularda kan keton diizeyinin
apandisit grubunda anlamli yiiksek oldugu (p<0,05), 24 saat sonrasinda anlamli olmadig1

goriildii. Bu durum g¢ocuklarda erken ketozis olusumu ile agiklanabilir.

Calismamizda apandisit hastalarinda CRP, 16kosit ve notrofil sayisina ek olarak kan
ve idrar keton diizeyleri hipotezimizle uyumlu sekilde istatistiksel olarak anlamli bulundu.
Kan keton diizeyinin 6zellikle apandisitin erken bagvurusunda anlamli oldugu, hastaneye
basvuru siiresi uzadik¢a CRP artisinin ve sodyum diisiikliigiiniin anlamli hale geldigi
gorildii.

Bu calisma vendz kandan o6lgiilen keton diizeyi ve apandisit iligkisine bakan ayni
zamanda kan ve idrar ketonu ile apandisit iligkisinin ayn1 anda degerlendirildigi literatiirdeki

ilk ¢alismadir.

Akut apandisitin ¢ocuklarda sik goriilmesi ve hala yiiksek morbiditeye sebep olmast

nedeniyle apandisiti ongdrmede prediktif faktdrlerin belirlenmesine yonelik yeni ¢aligmalara
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ihtiyac oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica giiniimiizde komplike olmayan apandisitin cerrahi
olmayan tedavisinin giderek daha fazla dikkate alindig1 géz oniine alinirsa, komplike ve
komplike olmayan vakalar arasinda erken ayrim yapilmasina yonelik caligmalara olan

ihtiyac da giderek artmaktadir.
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Degerli anne ve babalar;

Cocugunuz bu ¢alismaya katilmak iizere davet edilmis bulunmaktadir. Cocugunuzun bu
caligsmada yer almasini kabul etmeden Once ¢alismanin ne amagla yapilmak istendigini
anlamaniz ve kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zgiirce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi liitfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

CALISMANIN AMACI NEDIR?

Bu calismanin amaci akut apandisit hastaliginin tanist ve ciddiyetini 6ngoérmede etkili
faktorlerin saptanmasi ve akut apandisit tanisi alan ¢ocuklarda hastaligin mevcut durumu ve

seyri lizerine etki eden faktorlerin saptanmasi

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Cocugunuzun bu ¢alismaya dahil edilebilmesi i¢in acil servise karin agris1 sikayeti ile

basvurup 6n tan1 olarak apandisit hastalig1 diistiniilmiis olmas1 gerekir,

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Bu arastirma kapsaminda ¢ocugunuza, tan1 ve tedavisi i¢in yapilan rutin islemlerin disinda
herhangi bir girisim yapilmayacaktir. Cocugunuzun bu ¢alismaya davet edilmesine neden
olan tibbi durumu nedeniyle rutin tetkik islemleri i¢in zaten alinacak olan kan alinirken akan
kandan kuru tiipe 3 mL kan alinacaktir (kanda keton ve prokalsitonin maddelerinin diizeyi

calisilmasi igin), ek girisim yapilmayacaktir.

88



SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak ¢ocugunuzun hastaliginin tani1 ve tedavi siirecinde rutin olarak
yapilacak islemleri onaylamaniz sizden beklenmektedir. Cocugunuzda siiphelenilen hastalik
diglanip belirli siire gézlem sonrasi ¢ocugunuz taburcu edilmis ise arastirici sizle daha sonra

iletisime gegip bilgi alacaktir. Dogru bilgileri vermek sorumlulugunuzdur.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?

Aragtirmada yer alacak goniilliilerin sayis1 128 dir.

CALISMANIN SURESI NE KADAR?

Bu arastirma i¢in 6ngoriilen siire 1 yildir.

GONULLUNUN BU ARASTIRMADAKI TOPLAM KATILIM SURESI NE
KADAR?

Bu arastirmada yer almaniz i¢in 6ngoriilen zamaniniz 1 yildir.

CALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIiR?

Bu ¢alisma yalnizca arastirma amacli olup ¢ocugunuzun hastaliginin zaten yapilacak olan
tedavisi haricinde dogrudan tibbi olarak bir yarar gérmesi ya da tedavinin seyrinin
degistirilmesi s6z konusu degildir. Ancak bu ¢alismadan ¢ikarilan sonuglarin bilime katki

saglamasi Ve baska ¢ocuklarin yararina kullanilabilecek olmasi agisindan 6nemlidir.

CALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RISKLER NEDiR?

Bu caligmada rutin kan alimi sirasinda ¢alisma kan 6rnegi alinacaktir, ek bir girisim
yapilmayacaktir. Calisma kapsamina yonelik herhangi  bir yan etki ve risk
beklenmemektedir. Ancak rutin kan alma isleminde de olasi riskler mevcuttur. Kan alma

islemi ile ilgili riskler arasinda bayilma, agr1 ve/veya morarma sayilabilir. Ender durumlarda
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igne deliginin yerinde enfeksiyon ya da kiigiik bir kan pihtis1 olabilir. Olas1 bir soruna kars1

gerekli tedbirler tarafimizdan alinacaktir.

KAN ORNEKLERININ SAKLANMASI

Cocugunuzdan alinan kan 6rneklerin kullanimi bu olur formunda tanimlanan arastirma ile
smirli olacaktir. Eger bu 6rnekleri bu olur formunda tanimlanmayan baska test/amaglar igin
kullanmak istersek, once Etik Kurul’a onay verilmesi i¢in bagvurulacaktir. Eger yeni ¢calisma

onaylanacak olursa sizden baska bir bilgilendirilmis olur formu imzalamaniz istenecektir.

Bu bilimsel arastirma sirasinda alinan kan 6rneklerinin tamami kullanilmayip bir bolimii
benzeri arastirmalarda kullanilmak tizere saklanabilir. Liitfen asagidaki 2 ciimleyi okuyarak

uygun olanini isaretleyiniz:

() Kan orneklerinin sadece bu calismayla ilgili olarak kullanilmasini istiyorum. Calisma

bitiminde kalan 6rneklerin uygun sekilde yok edilmesini istiyorum.

() Kan ornekleri bu galismada kullanildig1 gibi ¢ocugumun hastaligiyla ilgili gelecekteki
diger bilimsel ¢alismalarda da kullanilabilir. Ancak kalan 6rneklerin ¢ocugumun hastalig

disindaki bagka bir arastirmada kullanilmasini uygun bulmuyorum.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?

Herhangi bir sebeple izlemde tedavinin yarida kalmasi veya dosyada yeterli bilgi olmamasi

gibi nedenlerle doktorunuz sizin izniniz olmadan ¢ocugunuzu ¢aligmadan ¢ikarabilir.

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK
KIMDEDIR VE NE YAPILACAKTIR?

Arastirmaya bagli bir zarar s6z konusu oldugunda, bu durumun tedavisi sorumlu arastirici
tarafindan yapilacak, ortaya c¢ikan masraflar BAP(Bilimsel Arastirma Projesi)’ a

basvurularak ordan edilen gelir ile karsilanacaktir.
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ARASTIRMA SURESINCE CIKABILECEK SORUNLAR ICIN KiMmi
ARAMALIYIM?

Caligma ile ilgili bir sorunuz oldugunda ya da ¢alisma ile ilgili ek bilgiye gereksiniminiz

oldugunda 05063205735 no.lu telefondan Dr. Esra Tepedelen Bozdag’a basvurabilirsiniz.

CALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?

Yapilacak her tiir tetkik, fizik muayene ve diger arasgtirma masraflar1 Size veya giivencesi

altinda bulundugunuz resmi ya da 6zel hi¢bir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?

Calismay1 destekleyen kurum ADU BAP(Bilimsel Arastirma Projesi) tir.

CALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK
MIDIR?

Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN
AYRILMAM DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIiR?

Cocugunuzun bu arastirmada yer almasi1 tamamen sizin ve ¢ocugunuzun istegine baglidir.
Calismaya katilmay1 kabul etmemeniz durumunda tedavinizde ve Klinik izlemlerinizde
higbir degisiklik olmayacak, her zaman oldugu gibi ayni1 6zen ve ihtimam ile hastaliginizin
tedavisi suirdiiriilecektir. Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan
¢ekilmeniz ya da arastirict tarafindan g¢ikarilmaniz durumunda, ¢ocugunuzla ilgili tibbi

veriler bilimsel amagla kullanilmayacaktir.
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KATILMAMA ILISKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK
SAGLANABILECEK MiDiR?

Cocugunuza ait tiim tibbi ve kimlik bilgiler gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile
kimlik bilgileriniz verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik
kurullar ve resmi makamlar gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde

kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz.
Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce goniillitye verilmesi gereken bilgileri
gosteren 2 sayfalik metni okudum ve sozli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari
arastirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim agiklamalari ayrintilariyla
anlamig bulunmaktayim. Cocugumun caligmaya katilmasini isteyip istemedigime karar
vermem igin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar altinda, ¢ocuguma ait tibbi bilgilerin
gbzden gecirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma yiiriitiiciistine yetki
veriyor ve ¢ocugumun s6z Konusu arastirmaya katilmasina iliskin bana yapilan katilim
davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.
Bu formu imzalamakla yerel yasalarin ¢ocuguma sagladigi haklar1 kaybetmeyecegimi

biliyorum.

Bu formun imzal ve tarihli bir kopyas: bana verildi.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCiN VELI VEYA

.. IMZASI
VASININ
ADI & SOYADI
ADRESI
TEL. & FAKS
TARIH
ARASTIRMA EKIiBINDE YER ALAN VE YETKIN BiR .
IMZASI
ARASTIRMACININ
ADI & SOYADI
TARIH
GEREKTIGIi DURUMLARDA TANIK IMZASI

ADI & SOYADI
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BILGILENDIRILMIiS GONULLU OLUR FORMU

(COCUKLAR iCiN)

Senin gibi karin agris1 olan ¢ocuklarda bir aragtirma yapiyoruz. Amacimiz, boyle ¢ocuklarda
hastaligin ne oldugunu daha kolay anlamak i¢in yeni bir yontem gelistirmek ve senin gibi bu

hastaliga sahip olan ¢ocuklara yardimci olmaktir.

Aragtirmaya ben, Dr. Esra Tepedelen Bozdag ve bazi bagka doktorlar katilacaklar. Eger sen
de bu arastirmaya katilmay1 istersen, sana tedavin igin yapilan islemlerin disinda herhangi
bir sey yapilmayacak. Sadece, tedavin sirasinda zaten senden alinacak olan kandan birkag
damla daha alinacaktir, canin yakacak baska bir islem yapilmayacaktir. (Alinan bu kanda

hastaliginin tanisi i¢in baz1 degerlere bakilacaktir.)

Bu arastirmanin sonuglarimi1 baska doktorlara da sdyleyecegiz ancak senin adin ve tahlil

sonuglarii kimseye agiklamayacagiz.

Bu arastirma hakkinda anne ve babana bilgi verecegiz ve senin de bu calismaya katilip
katilmaman igin onlardan izin alacagiz. Sen de bu konuyu anne ve/veya baban ile
konusabilirsin. Eger katilmak istemezsen hi¢ kimse sana kizmaz veya kiismez. Doktorlar

sana 6nceden oldugu gibi iyi davranacak, tedavini aynen siirdiirecektir.

Aklina simdi gelen veya daha sonra gelecek sorular1 bana sorabilirsin. Telefon numaram ve

adresim asagida yaziyor.

Bu aragtirmaya katilmay1 kabul ediyorsan liitfen asagiya adini ve soyadini yazarak imzani at
(13-18 yas arasi1 i¢in). Daha sonra bu formun bir kopyas1 sana ve ailene verilecektir.

GONULLUNUN IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH
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VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iCiN VELI VEYA
VASININ

IMZASI

ADI & SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIiBINDE YER ALAN VE YETKIN BiR
ARASTIRMACININ

IMZASI

ADI & SOYADI

TARIH

GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

IMZASI

ADI & SOYADI

GOREVIi

TARIH
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Ek 3. Olgu Rapor Formu

OLGU RAPOR FORMU

Barkot
Kimlik bilgileri
Ad soyad: Tel:
Dosya no:
Demografik veriler Grup
Cinsiyet: E[ K [] [zlemde apandisit []
diisiiniilmeyen
Yas (ay): Negatif apendektomi []
Boy (cm): Akut apandisit [ ]
Viicut agirhigs (kg): Komplike apandisit [ ]
BMI: Toplam PAS skoru :
Klinik o6zellikler (PAS skorlamasi) Puan Sikayet
Siiresi
(Saat):
Ates (238°C) : 1 Var [ ] Yok []
Bulanti/kusma: 1 Var[ | Yok [ ]
Istahsizlik: 1 Var [ ] Yok [ ]
Yer degistiren agri(sag alt kadrana agr 1 Var ] Yok []
gocil): _ _
Sag alt kadran hassasiyeti: 2 Var | | Yok | |
Oksiiriik, ziplama, perkiisyon ile hassasiyet | 2 Var [ ] Yok [ ]
Lokositoz (>10.000/uL): 1 Var[ ] Yok[ |
Sola kayma (nétrofil say1s1>7.500/uL) 1 Var [ ] Yok [ ]
Hastaneye basvuru 6ncesinde antibiyotik Yok []
ve/veya agri kesici kullanimi Var [ :Hangisi:........cccooocooiooci.
Hastaya dis merkezde dekstroz ya da SF Yok []
iceren mayi uygulamasi Var [ :Hangisi:........cccooooooioococe,
Hastaya dismerkezde dekstroz / SF igeren Evet [ ]
mayi verilmigse kan alinmadan 6nce mi? Hayir[_]
Laboratuvar degerleri | Diizey
Lokosit (/uL) | Monosit (/uL)
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Neutrofil ((/uL) Lenfosit (/uL)
CRP (mg/dL) Trombosit (/uL)
PCT Ne/Le
Sodyum (mEq/L) TIT Keton
Idrar keton Plazma Keton
USG Negatif []
Pozitif []
Apendix goriilemedi [ ]
ADBG
BT
Patoloji Akut Apandisit L]
Komplike Apandisit [ ]
Diger ]
Operasyon saati
Post-op komplikasyon | Hayir [ ]
gelisti mi? Evet [ ]

Hastanede kalis siiresi :

Intaoperatif tan1

Akut Apandisit ]
Komplike Apandisit [ ] :
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