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1 GIRIS VE AMAC

Gelismis Ulkelerde akut apandisit cerrahi midahale gerektiren akut
karin agrisinin en sik nedenidir.

Hastalar ¢ok genis klinik varyasyonlar ile gelebilir ve en deneyimli
klinisyenler tarafindan bile tani konulamayabilir. Tani koyma ve cerrahi
mudahalede gec¢ kalinmasi durumunda perforasyon ve buna eslik edebilecek
lokal yada sistemik komplikasyonlar morbidite ve mortaliteyi artirmaktadir.
Sureci hizlandirma amacl bulgularin tam oturmasini ve tani almadan cerrahi
mudahale edildiginde ise yaklasik %13-30 oraninda normal apendiks ile
sonuglanmaktadir (1). Bu da gereksiz cerrahi operasyonun neden olabilecedi
komplikasyonlara ve bunun yaninda negatif laparotomi de 6énemli problem
olup genel kani bu orani dusurme istedidir. Tum bu sonuglar
deg@erlendirildiginde hastanin tani surecini, taniya yardimci olabilecek klinik
degerlendirme ve goéruntileme ydntemlerini 5nemli hale getirmektedir.

Akut apandisit tanisi fizik muayene, labratuar ve géruntuleme bulgulari
ile tani alan akut bir hastaliktir. Akut apandisitli olgularin %50-60 tipik klinik ile
basvurur ve geri kalan yaklasik %40-50 olguda apandisit tanisi agisindan
atipik klinik ile bagvurmaktadir. Bu hastalarda tani koymada radyolojik
degerlendirme 6nem kazanmaktadir (2).

Akut apandisitte taniya yardimci radyolojik gdrintilemelerde
sonografik degerlendirme ilk basvurulan yontem olup ucuz olmasi,
tekrarlanabilir olmasi, ulagilabilir olmasi ve radyasyon i¢cermemesi
avantajlarini olusturmaktadir. Fakat operator bagimli olmasi, batinda lumen
ici gazlarin  degerlendirmeyi  sinirlamasi  ve  retrogekal alanin
degerlendiriimesinin zor olmasi obez hastalarda degerlendirmenin zor

olmasi sonografik degerlendirmenin dezantajlarini olusturmaktadir.



Diger taniya yardimci radyolojik degerlendirme yontemi olan
bilgisayarli tomografinin operator bagimh olmamasi, perfore apandisiti
degerlendirmede belirgin  Ustunlugu, barsak gazi yada obezitede
durumlarindan etkilenmemesi, multiplanar degerlendirilebilmesi ve akut
apandisit ile klinik olarak benzer olan hastaliklarda ayirici tani olanagi
avantajlaridir. Gebelerde ve g¢ocuk hasta gruplarinda radyasyon nedeniyle
kullaniminin sinirli olmasi, IV konrast madde kullanimi dezantajlaridir.

Akut apandisit tanisinda Manyetik Rezonans gérintileme iyonizan
radyasyon icermemesi, operator bagimli olmamasi, anormal lokalizasyonlu
apandisiti gostermesi, barsak gazi yada obezitede durumlarindan
etkilenmemesi, gebelerde erken doénemde sinirliik olusturmamasi,
multiplanar degerlendirilebilmesi ve akut apandisit ile klinik olarak benzer
olan hastaliklarda ayirici tani degerlendirmede yardimci olmasi avantajlaridir.
Incelemenin uzun slrmesi, ylksek maliyetli olmasi, belli sire
immobilizasyon  gerektirmesi, metalik protezli hastalarda tetkikin
yapillamamasi dezavantajlaridir.

Konvansiyonel MR sekanslari ile birlikte yapilan Diffuzyon Agirhkli
Manyetik Rezonans Goruntilemenin de inflamasyon olusturan apandisitin
tanisinda faydali oldugu son yillarda yapilan bir kag ¢alisma ile gosterilmistir.
Ancak Konvansiyonel MRG goéruntilemenin avantajlarinin yani sira tetkik
suresinin uzun olmasi akut bir olay olan akut apandisit degerlendiriimesinde
zaman alici olabilir. Bu nedenle nefes tutma slresinde birka¢c dakikada
gerceklestirilebilen Diffizyon Agirlikli Manyetik Rezonans Goruntuleme (DA-
MRG)'nin tek basina akut apandisit tanisinda etkinliginin degerlendirildigi
calisma literatirde bulunmamaktadir.

Bu calismanin amaci ultrason, BT goruntileme ile korele ederek,
diger MR sekanslar gergeklestiriimeden tek bagina yapilan Diffizyon Agirlikli
Manyetik Rezonans Goéruntilemenin (DA-MRG) akut apandisit tanisinda
etkinligini degerlendirmek amaclanmistir.



2 GENEL BILGILER

2.1  APENDIKS

211 Embriyoloji-Anatomi-Histoloji

Embriyolojik olarak apendiks ¢ekumun bir parcasi olup embriyolojik
gelisimin 8. haftasinda ¢cekumun terminal bolimunde 3 tenia kolinin gekum
distalinde birlesme yerinde bir kabarti olarak ortaya ¢ikar. Gerek antenatal
gerekse postnatal gelisim esnasinda c¢ekumun buyumesi apendiksin
blyimesinden ¢ok daha fazla oldugundan apendiks mediale ilogekal valfe
dogru itilir.

Histolojik olarak ¢ekuma benzer 6zellikte dairesel ve uzunlamasina
kas katmanlari igerir. Ek olarakta submukozasinda oldukga fazla (yaklagik
olarak 200 tane) lenf follikilleri izlenir. Lenf folliktlleri en ylksek yagunluga
10-20 yas grubunda ulasir. 30 yasindandan itibaren sayisi azalmaya baslar

ve 60 yasindan sonra tamamen yok olur.

Apendiks H&E

Histolojik gériinim A)Normal apendiks  B) inflame apendiks (apandisit)



Apendiks ileogekal valvin yaklagsik 2,5 cm asagisinda ¢ekumdan
kaynaklanir. Uzunlugu total agenezi ile 30 cm arasinda degismekle birlikte
ortalama 5-10 cm uzunlugundadir. Genigligi ortalama 0,5-1 cmdir.
intraperitoneal olan apendiks ince barsak mezenterinin alt bdlimiinde
kendine ait kisa bir mezoya sahiptir. Mezoapendiksin boyu degisiklikler
gOsterir, bazen organin distal 1/3'0 mezosuz olabilir.

Apendiks bulundugu yerlesime gbre kategorize edilmistir. Sag
parakolik oluk uzanimh ise parakolik (paragekal), ¢cekum posterioruna
uzaniml (parsiyel yada total ekstraperitoneal olabilir) ise retrogekal, terminal
ileum anteriorunda ise preileal, terminal ileum posteriorunda ise postileal,
apendiks ucu sakral promontorium civarina uzanimli ise promontorik, pelvis
icinde veya pelvise dogru uzanimli ise pelvik, inferior uzanimli ise subgekal
olarak adlandinlir. Wakeley 10000 vaka uUzerinde yaptigi postmortem
calismada apendiksin yerlesim sikligini tanimlamistir. Buna gore retrogekal
%65,3, pelvik %31, subgekal %2,3, preileal %1 ve sag parakolik ve postileal
%0,4 olarak tanimlanmigtir (3). Aslinda apendiks ¢ekum tabanindan baglayip

her lokalizasyonda olabilir.

transvers kolon

retrocekal

cikan :
kolon gt
kolen
paracekal promontorik
(subileal)
pelvik
apendiks
- Hektum

subcekal

JAN

Resim 1: A) Apendiksin kolondaki standart yerlesimi ~ B) Apendiksin
farkli yerlesim yerlesim yerleri



Apendiks mezenteri terminal ileumun arkasindan gecer ve ince barsak
mezenterinin bir yaprag: seklinde devam eder. ileokolik arterin bir dal olan
apendikuler arter mezoapendiks icinden devam eder. Sag kolik arterin
posterior ¢gekal dalindan aksesuar apendikuler arter dali bulunabilir. Apendiks
veni sUperior mezenterik vene bosalan ileokolik vene drene olur.
Mezoapendiks icinde yerlesmis olan degisken sayida lenfatik kanallar
ileogekal lenf nodlarina drene olur. Apendiksin vendz ve lenfatatik drenaji
cekumla benzerlik géstermektedir.

Apendiks ucu 2 durumda sol alt kadranda bulunabilir (4). Bunlardan
ilki abdominal kaviteyi katedip sol alt kadrana uzanan normal anatomik
yerlesiminden koken alan boyutu uzun apendikstir. Diger durumda ise situs
inversus vardir ve karin igi organlarin yerdegisimi s6z konusudur. Her iki
klinik durumda apendiks inflamasyonun olugsturacagi agri sol alt kadranda
hissedilir.

Apendiksin  bircok siradigi ilging konjenital anomalileri vardir.
Apendiksin konjenital agenezisini Robinson tarafindan tanimlandi (5). Bir
digeri apendiks duplikasyonu oldukga nadir gortlen bir anomali olup

Wallbridge tanimlamis ve klasifikasyon semasi olusturmustur (6).

2.2  AKUT APANDISIT

2.2.1 GIRIS

Akut apandisit primer olarak lumen tikanikhgr olusturan nedenlere
sekonder gelisen apendiks duvarindaki iltihabi durumdur. Birgok farkl
etyolojik durum tanimlanmistir. Apendiksteki iltihabi durumun derecesine ve
apendiksin farkli yerlesim gosterebilmesine bagli olarak hastalarda farkli
klinik olusabilir.

Apendiksin ve apandisitin tani ve tedavi yaklagimi agisindan tarihsel
gelisimi yaklasik 500 yillik sUreci kapsamaktadir.

Hekim-anatomist olan Berengario Da Capri 1523’te ilk olarak

apendiksi tanimladi (7). Leonardo Da Vinci 1492’de apendiksi cizimlerle



gOsterdi fakat 18. yuzyila kadar yayinlanmadi. Apendiks Andreas Vesalius
tarafindan De Humani Corporis Febrica Liber V’de 1543 yilinda tam olarak
resimle kanitladi (8).

Boerhaave’in 6grencisi olan Lorenz Heister 1711 yilinda apandisiti
acikladi (9). Bir otopsi uzerinde calisirken apendik vermiformisin normal
olmayan siyah renkte oldugunu gordi ve ayirmak isterken membranlar
arasindan iltihabin bosaldigini farketti ve apendiksteki inflamasyona bagli
olabilecegi yoninde tahminde bulunarak apendisit perforasyonunu ve
pericekal abseyi tanimladi.

Parisli bir hekim olan Francois Melier 1827°’de 6 otopsi Uzerinde
apandisiti tanimladi ve apendiksi ortadan kaldirma 6nerisini getirdi (9,10,11).
Rivayate gore Pariste zamanin ileri gelen cerrahi Guillame Dupuytren
tarafindan bu oneri kabul gormedi ve sag alt kadran inflamasyonu igin
apendiksi bir neden olarak kabul etmedi.

Bright and Addison ve 9 hekim London’s Guys Hospital’da apandisitin
semptomlarini tanimladilar ve sag alt kadrandaki inflamatuar slrecin
nedenini apendiks oldugunu sdylediler. Bunu Elements of Practical
Medicine’in ilk sayisinda 1839 yilinda yayimladilar (12). Fakat hala apandisit
icin cerrahi tedavi s6z konusu dedgildi.

Bilinen ilk apendektomi 1735te Claudius Amyand, Sergeant Surgeon
to George |l tarafindan igne tarafindan perfore olan ve skrotum igine herniye
olan apendiksi baglayip rezeke etmesiyle yapiimistir. Fakat 150 yil boyunca
apandisitte cerrahi tedaviye olumlu bakilmadi. 1800’lerin orta doneminde
anesteziye eter, Nitrik oksit ve kloroformun girmesiyle batin cerrahisi gtivenli
hale gelmistir.

1889’da McBurney apandisitte erken cerrahi mudahaleyi dnermis ve
hala kendi adiyla bilinen kas ayirici insizyon teknigini tanimlamigtir (13).

Laparoskopik apendektomi ilk olarak 1893 yilinda Alman jinekolog
Kurt Semm tarafindan tanimlandi. Fakat 1990 baslarina kadar bu yaklagim
genig kabul gérmedi (14).

Apandisitin tanisal strecinde 1950 lerden sonra Ultrason, 1980 lerde
BT ve son 10 yilda da MRG dahil edilmigtir.



TOm bu sUre¢ boyunca yeni tani ve tadavi yaklasimlar geligtirilse de
gunumuzde halen gelismis Ulkelerde akut apandisit, cerrahi muidahale

gerektiren akut karin agrisinin en sik nedenidir.

2.2.2 EPIDEMiYOLOJi

Akut apandisit cerrahi tedavi gerektiren akut karin agrisinin en yaygin
nedenidir. Tium yasam boyunca akut apandisit riski %6-7’dir (15,16).
Apandisit gorilme sikhigi lenfoid gelisime paralel seyreder ve bu nedenle en
sik rastladigi donem erigkin yaslandir. Apandisit primer olarak adblesan ve
geng erigkinlerde sikligi artmis olup 2. ve 3. dekatta pik yapar (16-22). 5
yasin altinda ve 50 yas Uzeri yaygin olmayip gorulme sikhd1 erkeklerde 1/35,
kadinlarda 1/50’dir. 70 yas Uzeri apandisit sikhgi 1/100’in altindadir.
Genglerde ve geg yetigkinler arasinda erkeklerde kadinlara gére daha yaygin
olup erkek kadin orani 1.3/1'dir. Bu yas gruplarin Uzerinde erkek kadin
dagilimi esit olur (19-21).

Apandisitin insidansi ile ilgili Ulkeler arasinda, ayni ulkenin bdlgeleri
arasinda, farkli irklar ve meslek gruplari arasinda genis bir varyasyon oldugu
rapor edilmistir (16,25,26).

Bununla birlikte goérilme sikhgr agisindan cografik varyasyonda
beslenme aliskanligi acisindan farkhliklara dikkat c¢ekilmistir (27-29).
Apandisit, yuksek rafine ve dusuk lifli diyet tiketen sanayilesmis Ulkelerde
nispeten yaygindir. Apandisit, daha az rafine ve yuksek lifli diyet tlketen
gelismekte olan ulkelerde nadirdir.

Akut apandisit insidansi gegen birka¢ dekatta azaldigi gozlenmigtir.
Azalmig insidansin nedeni net degildir. Sanayilesmis Ulkelerde de diyet lifi

tuketiminin artmasina bagl olabilir.

223 ETYOLOJi

Epidemiyologlara gére kentsel sanyilesmis Ulkelerde apandisit, daha
az rafineli, yuksek lifli diyet tuketilen gelismekte olan ulkelere gore daha

yaygindir (27-29). Yiksek rafine ve dusuk lifli diyetin etyolojik dnemi agik



degildir. Ama cografik dagiimindaki carpici varyasyon gugli bir sekilde
apandisitin etyolojisinde diyetin rol oynadigini dusundurur.

Muhtemelen sanayilesmis Ulkelerdeki diyet sert diskiya, yiksek [imen
ici basincina ve fekalit formasyona neden olur ki bunlar apandiks limeninde
tikanikhgina neden olur. Lif ahminin apandisit gelisimine etkisi vaka
calismalarinda kesinlik kazanmamistir.

Apandisitin ailesel gecis durumuyla ilgili ¢eligkili kanitlar vardir. Genel
populasyondaki hastaligin yaygin prevalansi genetik etyolojiyi kanitlamayi
zorlastirir. Ama c¢evresel etkiler ile birlikte poligenik gecis etkisi one
surdlmustar (27,31). Ayni sekilde genetik zeminde enfeksiyon ajanlarinin
spesifik tiplerine kargi degismis yanitini apandisitin nedeni olarak ileri
surdlmugtir. Bununla birlikte ailesel iligki ayni cevre ve beslenme
aliskanliklariyla agiklanabilir.

liging bir sekilde apandisitin heniiz kanitlanamayan teorisine gore
apandisit riski, yasam standartlarindaki dizelme ve saglik 6nlemleriyle
(temizlik, hijyen) arttigi 6ne surtlmustir (32). Bu hipotez saglik énlemleriyle
birlikie gen¢ cocuklarin yaygin enterik ve solunumsal ajanlara daha az
siklikla maruz kalmasina neden oldugu belirtiimistir. Buna gbre cocukluk
yada ergenlik dbéneminde bu ajanlara maruz kalindiginda lenfoid
agregatlarinin  sayisinin maksimum oldugu bu déneminde apendiks
limeninde obstriksiyon ve inflamasyon olusturan belirgin lenfoid hiperplazi
tepkisine neden olur.

Ozetle gelismis lilkelerde gelismekte olan (ilkelere gdre apandisit daha
yaygindir. Apandisit etyolojisi icin beslenme genetik inflamasyon ve
immunolojik agiklamalar gelistirilmigtir. Ama mevcut bir hastada herhangi bir
nedeni etyolojik olarak belirtmek mimkin degildir.

2.2.4 PATOFizYOLOJi

Akut apandisitli hastalarin g¢ogunda primer patolojik olay |Gmen
tikanikh@idir (34-36). Bu cesitli nedenlerden olabilir. Bunlar; fekalit, lenfoid

hiperplazi, yabanci cisim, parazitler, primer timorler (karsinoid,



adenokarsinoma, kaposi sarkomu ve lenfoma) ve metastatik timérler(kolon
ve meme ca) (37-44).

Akut apandisitli hastalarin % 11-52’sinde olan ve en sik tikaniklik
nedeni olan fekalit; digki materyali ve inorganik tuzlarin yogunlagsmasiyla
ortaya ¢ikar (38-40).

Gergek apendiks tagsi (sert, ezilmeyen, kalsifiye ) apendiks fekalitine
gbre daha az yaygin olmasina ragmen perfore apandisit ve periapendikuler
abse ile daha cok iligkili oldugu gosterilmistir (38).

Apandisitin patofizyolojisinde 6ncelikle apendiks obstruksiyonu olusur.
Bunu mukus sekresyonu sonucu olusan lumen basincinin artigi ve
distansiyon takip eder. Bu degisiklikler visseral afferent sinirler araciligiyla
spinal kordun torakal 8-10 seviyelerine ulagir ve bu uyarida epigastrik ve
periumblikal agriya neden olur (44). Bu visseral agri genellikle hafif siddetli,
tam lokalize edilemez ve 4-6 saat sirer. Istahsizlik, bulanti kusma gibi
patofizyolojik degisiklikler takip eder (33). intraluminal basing artisi kapiller
perflizyon basincini asar ve vendz dolgunlugu, arteryel sistemin devre disi
kalmasina ve doku iskemisine neden olur.

Epitelyal mukozal bariyer bozulmasiyla [Umendeki bakterilerin
¢ogalmasina ve limen duvarini isgal ederek transmural enflamasyona neden
olur. Devam eden doku iskemisi apendiks infarktina ve perforasyonu ile
sonuglanmasina neden olur. inflamasyon sonra parietal peritona ve komsu
yapilar olan terminal ileum, ¢ekum ve pelvik organlara uzanabilir. Bu
asamada hastalar agrinin sag alt kadrana olan klasik gé¢ degisimini yasar
(33,44). Bu somatik agri devamli olup erken visseral agriya gore siddetlidir.

Agrinin klasik yer degistirmesi her zaman olmak zorunda degildir. Eger
apendiks anormal lokalizasyonda ise maksimum hassasiyet noktasi Mc
burney noktasindan farkli lokalizasyonda olabilir. Akut apandisitli hastalar
cogunlukla afebril veya disuk dereceli atesi vardir. Eger 38,3 dereceyi asan
ates varsa perforasyondan stphenilmelidir. Perforafyon olusmasi durumda
apendiks gevresinde olusan flegmon veya abse terminal ileum, cekum ve
omentumda inflamasyon olusturabilir. Karin bosluguna serbest perforasyon

olursa peritonit cogunlukla gelisir.
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Hafif dereceli akut apandisit antibiyotik tedavisi almadan kendiliginden
gerileyebilirler (34,45-50). Bu durum yumusak fekalitin lGmenden atiimasi
seklinde veya lenfoid hiperplazinin semptomlara yol agcmasi seklinde kabul
edilir.

Tekrarlayan ve kronik apandisit formlari tanimlanmis olup yaklasik
olarak %1-10 arasindadir (48-52). Tekrarlayan apandisit histolojik olarak
apandiks inflamasyonu olup apendektomiye giden tekrarlayan benzer sag alt
kadran agrisi ile karakterizedir.

Kronik apandisit tani kriterleri sunlardir. 3 hafta boyunca sag alt kadran
agrisi sikayeti, histolojikdegerlendirmede apendiks duvarinin kronik aktive
inflamasyonu veya apendiksin fibrozisi, alternatif taninin olmamasi ve

apendektomiden sonra semptomlarin gerilemesidir (49).

2.2.5 KLINIiK TANI

Apendiks ¢ekum tabani ile iligkili olmasina ragmen geri kalan kismi
karin boslugunda farkli lokalizasyonlarda bulunabilecek sekilde serbesttir.
Apendiks retrocekal, subcekal, retrocekal, pericekal veya pelvise uzanabilir.
Bu farkli lokalizasyonlar apandisiti olan hastalarda klinik olarak gelisi ¢ok
degisik sekilde etkileyebilir (53,54).

Akut apandisitin klinik tanisi 6ncelikle hasta oOykusune ve fizik

muayeneye fizik muayene bulgularina dayanmaktadir.

2.2.5.1 SEMPTOMATOLOJi

Agn apandisitli olgularin  %95’inden fazlasinda mevcuttur. Agr
baslangigta tipik olarak iyi lokalize edilemeyen, yaygin, hafif siddette ve
periumblikal bélgede yerlesimli, pozisyon yada hareketle iliskisiz visseral agri
niteligindedir. Hastaligin baglangicindan yaklasik 6-12 saat sonra agri sag alt
kadrana dogru yer degistirir. Agri daha siddetlidir, iyi lokalize edilir ve Mc
Burney noktasi olarak tariflenen lokalizasyonda somatik agri niteligindedir.
Agrinin sag alt kadran yerlesimli olmamasi, yer degistirmemesi ve benzer

agrinin gegmistede olmasi apandisit olasiligini azaltir.
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Istahsizlik ve bulanti neredeyse tiim hastalarda mevcuttur. Kusma ise
%50-75 olguda vardir, siddetli degildir ve mide icerigi seklindedir. Kusmanin
nedeni periton irritasyonudur.

Klasik olguda akut apandisitli hastada bu semptomlarin tipik kronolojik
sirasi vardir. lyi lokalize edilemeyen periumblikal agriyr bulanti kusma takip
eder sonra agri sag alt kadrana yer degistirir. Bu klasik sunum sadece
hastalarin % 60-70 inde olusulur. Olagan disi (tipik olmayan) hasta gelisi
apendiks atipik yerlesimli oldugunda (6n parietal peritondan gizlenmis), hasta
ileri yasta oldugunda veya gebe oldugu zaman olusur ve atipik olgularda tani

gecikebilir veya atlanabilir.

2.2.5.2 FiziKk MUAYENE BULGULARI

Akut apandisitli hasta inspeksiyonda fetal pozisyonda veya sag kalca
fleksiyon pozisyonunda yatar.

Batin palpasyonunda hassasiyet lokalize edilebilir. istemli veya
istemsiz defans, ribaund, rijidite apendiksin inflamasyonunun derecesine
goOre degisir. Ayrica tum bu muayene bulgulari apendiksin konumuna gore
degisebilir. Retrogekal veya pelvik apandisitte palpasyonda minimal
hassaiyet olabilir.

Tum hastalarda rektal muayene ve kadinlarda pelvik muayene de
dahil edilmelidir. Apendiks ucu pelvis yonelimliyse bu iki degerlendirmeyle
sag pelvik peritonda hassasiyet saptanabilir.

Sol alt kadranin derin palpasyonuyla inen kolondaki gazin saga dogru
yerdegistirmesiyle sag alt kadrandaki agrinin artmasina “Rowsing Belirtisi”,
inflame apendiks obturatuar yada psoas kas ile bitisikse bu kaslarin pasif
gerilmesiyle agri ortaya c¢ikar. Sag uyluk fleksiyondayken i¢c rotasyon
yaptiriimasiyla agrinin artmasi “Obturator Testi”, sol yan yatar pozisyonda
sag uyluga ekstansiyon yaptiriimasiyla agrinin artmasina “Psoas Testi”,
hastanin ayak basparmaklari Uzerinde yukselip aniden topuklari Uzerine
kendini birakmasi sonucunda sag alt kadranda siddetli agri duymasi “Topuk

Testi” olarak tanimlanmistir.
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Abdominal palpasyonda sag alt kadranda kitle palpe edilmesi
durumunda plastron akla gelmelidir. Apendiksin perfore oldugu durumlarda
fizik muayene bulgular degisir. Sag alt kadranda yumusak ve hassas bir kitle
ele gelebilecedi gibi hassasiyet sag alt kadran disina dogru yayilr. istemsiz
defans ve rebound bulgusu daha belirgin hale gelir. Perfore apandisit
tanisinda gecikilirse yaygin peritonit bulgular gelisir. Hassasiyet ve defans
yayginlasir.

Wagner ve arkadaslari (55) apandisitin klinik bulgulariyla ilgili
yaptiklari arastirmada sag alt kadran agrisi, hassasiyet ve sag alt kadrana
yer degistiren agri apandisit igin en olasi bulgular olarak tanimlandi. Ayrica
tek bulgu ile apandisitin ekarte edilemeyecegini vurgulanmis ve ileri tani
testleri uygulanmayan karin agrili hastalarda takibi tavsiye edilmistir.

Akut apandisitin klinik bulgularla tanisal dogrulugu yaklasik olarak
%80 olup (56-60) bu ayirica % 20 negatif apendektomi demektir.

Tanisal dogruluk cinsiyete goére degismekte olup erkeklerde % 78-92
bayanlarda 9%58-85'dir. Bu farkhligin nedeni dogurganlik c¢agindaki
bayanlarda pelvik inflamatuar hastalik gibi akut jinekolojik semptomlara
benzerlik géstermesi nedeniyledir (61,62). Bu tanisal problem 10-39 yasda
bayanlarda negatif apendektomioranini %47 ye ¢ikmasina yol agmistir (63).

USA da 1974-1984 arasinda tanisal dogruluk erkek hastalarda %86-
92 bayan hastalarda %74-83 olarak bildiriimigtir.

2253 LABORATUAR BULGULARI

Akut apandisitli hastalarda tani agisindan anlamli bulgu I6kositoz olup
ortalama 15000/mm>dir. Ldkositoz taniyr desteklemekle birlikte normalde
olabilir. 18 000/mm? tizeri I6kositoz perforasyon gelistigini yada ebse varligini
disundurmektedir.

Ates normal olabilir ve genellikle 37,5 ile 38 °C dir. 38 °C’den yiksek
ates komplikasyon gelistiginin bulgusudur.

Cardall ve arkadaslan (64) I6kositoz ve ates yuksekligi bulgularinin

akut apandisitte taniya katkisini 293 hasta Uzerinde yaptiklari prospektif
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calismada |6kositozun sensitivitesi %76, spesifitesi %52, pozitif prediktif
degeri % 42, negatif prediktif degeri %82 olarak hesaplanmistir. 37.2 °C
Uzeri atesin sensitivitesi %47, spesifitesi %64, pozitif prediktif degeri % 37,
negatif prediktif degeri % 72 olarak hesaplanmistir. Lokositoz ve ates
bulgulari apendisit tanisinda guvenilir olmayip klinisyen apandist tanisinda

anormal bulgular olabilece@i konusunda dikkatli olmalidir.

2254 ALVARADO SKORLAMA SISTEMI

Akut apandisit tanisinda skorlama sistemleri icinde en ¢ok kabul goren
Alvarado skorlama sistemi 1986 yilinda Alvarado A. tarafindan gelistirilmis
olup (65) semptom, klinik bulgular ve laboratuar sonuglarina dayanan ve akut
apandisit ameliyatina karar verme slrecinde basvurulan bir skorlama
sistemidir.

Skoru olusturan semptom alt gurubunun igerigine mevcut agrinin
yayilimi, istahsizlik ve kusma; klinik bulgular arasinda sag alt kadranda agri,
sag alt kadranda rebaund hassasiyet, ylkselen ates; labaratuar bulgulari
arasinda ise lOkosit sayisinda artma ve noétrofil sayisinda sola kayma
mevcuttur.

Alvarado skorlama sistemi sekiz parametre Gzerinden toplam 10 puan
ile de@erlendirilmektedir. Alti parametre 1 puan olup sag alt kadran agrisi ve
|6kosit sayisindaki artigin puan degeri 2°dir.

1994 vyilinda oOnerilen Modifiye Alvarado Skorunda ise notrofil
sayisindaki sola kayma cikariimis olup skorun toplam puan degeri 9’dur (66).

Alvarado skorunun puan degerinin 5’in altinda olmasi apandisit
olasihgini ortadan kaldirmakta, skorun puan degerinin 5-6 arasinda olmasi
olasi bir apandisit i¢in uyarici, skorun puan degerinin 7-8 arasinda olmasi
muhtemel bir apandisit icin gdsterge olup, skorun puan degerinin 9-10

arasinda olmasi ise gug¢li muhtemel apandisit anlamina gelmektedir (65).

14



Alvarado Skoru Skor

Semptomlar

Agrimn yayilim 1
Istahsizlik 1
Kusma 1
Bulgular

Sag alt kadran hassasiyeti 2
Rebaund hassasiyet 1
Atesin yiikselmesi 1

Labaratuar

I

Lokosit sayisinda artma

Nétrofillerde sola kayma 1

Toplam skor 10

2.2.5.5 PERFORE APANDISIT

Akut apandisitte perforasyon insidansi % 16-39 arasinda olup
ortalama % 20’dir. Perforasyon oranlari yagla kuvvetli iligkili olup ¢ok geng
yasta %40-57 ve ileri yasta %55-70’dir. Bu olgularda yuksek insidans olmasi
yanlis tani veya gecikmis tani ile ilgili olup bu da erken tani ve tadavinin
gerekliligini gostermektedir.

Karin agrisinin giddetinin artmasi, lokal yada yaygin peritonit bulgulari,
vicut sicakliginin 38 °C’nin Ustine ¢ikmasi ve tasikardi apandisitli hastada
perforasyon isaretleridir. Perfore olmayan hastalarda vicut sicakhgi
cogunlukla 38 °C ‘nin Uzerine ¢ikmaz. Tasikardi perfore apandisitte siddetli
inflamatuar yanit agisindan énemli bir gésterge olup yaklasan veya devam
eden sepsis icin sinyal niteligindedir.

Perfore olmayan apandisite gbére perfore apandisitin morbidite ve
mortalitesi artmistir. Bu bulgu akut apandisitli hastalarda artan perfore
apandisitten kaginmak i¢in cerrahi operasyon gerekliligini ortaya koymaktadir

(67,68). Bu da beraberinde artmis negatif apendektomi sorununu ortaya
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cikarmaktadir. Bu konuda negatif apendektomi ile perforasyon arasinda iligki
olmadigini savunan yayinlarda mevcuttur (69,70).

Yalanci apendektomi oranlari akut apandisitten diger akut batin
durumlarinin ayirici tanisinin zorlugunu yansitmaktadir. Yeni gorunttuleme
teknolojisi  klinik sonuglar iyilestirmesiyle apendisite klinik yaklagimi
degistirme potansiyeline sahiptir.

Hastanin tanisal sdrecini hizlandirmak, tanisal surece destek olacak
goruntuleme yontemlerini etkin sekilde kullanmak, hastanin vital bulgularinin

yakin takibi ile negatif apendektomi, perforasyon oranlari azaltilabilir.

2.2.5.6 PERIAPENDIKAL ABSE

Apandisitli olgularin %10’unda periapendikal abse gelistigi rapor
edilmistir (71). Klasik sunum 1-2 guinlik atesle birlikte sag alt kadran agrisi ve
daha sonra yuksek atesin ve agrinin gerilemesi seklindedir. 7-10 glin sonra
ates tekrarlanir ve sag alt kadranda hafif-orta siddetli rahatsizlik ortaya gikar.
Fizik muayenede sag alt kadranda palpasyonda kitle palpe edilir. Ategle
birlikte sag alt kadranda kitle palpe edilen olgularda aksi kanitlanilincaya

kadar abse kabul edilmelidir. Ultrason veya BT ile tani teyit edilebilir.

2257 TEKRARLAYAN VE KRONIK APANDISIT

Tekrarlayan apandisit, kendiliginden gerilemeden &nce saatlerce
devam eden sag alt kadranda hafif siddette kendini sinirflayan agr
semptomlarin oldugu bir klinik durumdur. Genellikle belirtiler siddetli degildir
ve genelde hastalar medikal tedavi ihtiyaci hissetmezler. Sonunda siddetli bir
atak ile apandisitten suhelenilir ve apendektomi yapilir.

Tekrarlayan apandisit retrospektif bir tani olup en son yapilan
apendektomiden once hafif siddetli cok sayida atak ile tanisi konulur. Nitekim
akut apandisit acgisindan degerlendirilen hastalarin %9unda benzer
semptomlar varligi rapor edilmistir (72). Benzer sekilde eger apandistli
olgulara interval apendektomi yerine medikal tedavi tercih edilirse tekrarlama
olasihdr %10 ile %80 arasinda oldugu bildiriimistir. Sonucta tekrarlayan

apandisitli olgular cerrahiden sonra patolojik bulgular hem akut hemde kronik
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inflamasyon bulgularini icermekte ve buda tekrarlayan apandisitin var
oldugunu gdsteren bulgulardir.

Kronik apandisit oldukga nadir ve tekrarlayan apandisitten ayirici tanisi
zor olarak kabul edilir. Hastalarda bagka tanimlanabilir abdominal yada pelvik
hastallk olmadan sag alt kadranda iyi lokalize eden agrn seklinde
tanimlanmistir. Apendektomiden sonra agri gerilemesi ve patolojik olarak
kronik inflmasyon bulgulari ile kronik apandisit tanisi alir. Bu nedenle

ameliyat oncesi bu taniyi kullanmak zordur.

2.2.6 AYIRICI TANI:

Akut apandisitte tani orani yaklasik %85 olmasi batin igi baska
patolojilerin akut apndisit tanisi ile opere edildigini ve ayirici taninin dnemini
gbstermektedir. Apandisitin ayirici tani listesi oldukga uzundur. Baska bir
bakis acisiyla da akut karin olgularinda ayirici tanilardan birisi akut
apandisittir. Ozetle sa§ alt kadranda inflamatuar yanit olusturabilen batin igi
patolojiler akut apandisit tanisinda ayirici tani grubundadir. Hastanin yasi
cinsiyeti ve klinik bulgulari g6z o6nunde bulundurulmasi ayirici tanida
faydalidir.

Gastroenterit

Cocuklarda 5 yasin altinda apandisit ¢cok siradisi olabilir. Ayrica batin
disi pnoémoni, orta kulak iltihabi, menenijit gibi patolojilerde karin agrisi,
bulanti, kusma ile kendini gosterebilir. Fizik muayenenin dikkatli yapiimasi ve
batin disi patolojilerin belirlenmesi yardimci olmaktadir. Diyare de akut
apandisit tanisini ekarte ettirmez ve diyareye eslik edebilir. Diyare fazla
miktardaysa karin agrisi viral gastroenterit agisindan karakteristiktir.
Prodromal ates, myalji, kolay yorulma viral gastroenteriti daha c¢ok
dusunduren diger bulgulardir.

Mezenterik Lenfadenit

Siklikla cocuklardaki akut apandisit ile karisir. Hemen her zaman bir
ust solunum yolu enfeksiyonu ya vardir ya da henlz iyilegmistir. Agri
beklenenden daha azdir ya da daha diffizdir. Hassasiyet ise belirgin olarak

apandisiti distndirecek sekilde keskin bir lokalizasyon géstermez. Hastada
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genel lenfodenopati bulunabilir. Dogru taniyi koymada hasta 6ykulsd,
gorintileme ybéntemleri ¢ok az yardimci olsa da nisbi lenfositoz mezenterik
lenfadenit lehine degerlendirilir.

Meckel Divertikdiliti

Klinik olarak akut apandisite ¢gok benzer bir klinik tablo gdsterir. zira
Meckel divertikuliti de apandisit ile ayni sekilde tedavi edilmesi gerektiginden
ve ayni koplikasyonlara yol agabileceginden preoperatif tani 6nemli degildir.
Her iki durumda da tedavi acil cerrahi midahaledir.
invaginasyon(intussusepsion)

Tedavinin farkli olusundan dolayi, invaginasyonu akut apandisitten
ayirmak oldukga énemlidir. Hastanin yasi énemlidir. 2 yas altinda apandisit
¢cok nadirken invaginasyonlarin neredeyse tamami 2 yas altinda ortaya cikar.
Aniden baslayan kolik tarzda agri ile bebegin adeta ikiye katlanmasi ile
ortaya cikar. Agr ataklari arasinda hastanin durumu iyi gérinlr. Saatler
sonra, hasta kanli ve mukoid 6zellikte bir gaita ¢ikarir. Sag alt kadranda sosis
seklinde bir kitle palpe edilebilir. Sonografik olarak da iyi bir degerlendirmeyle
goruntulenebilir. Daha sonra invaginasyon ilerledigi takdirde sag alt kadran
adeta bosalir. invaginasyonun tedavisi eger hasta da peritonit bulgulari
gelismemisse, baryumlu lavmanla veya sonografi esliginde rediksiyonken,
akut apandisitin tedavisi cerrahidir.

Rejional enterit(Crohn hastaligi)

Akut regionel enteritde gortlen ates, sag alt kadran agr1 ve hassasiyeti
ve |6kositoz bulgulari akut apandisiti taklit edebilir. Hastada ishal bulunmasi,
bulanti, kusma ve istahsizlik bulgulari apandisit yerine enteriti akla getirir.
Ozellikle ilk atakta akut apandisit tanisini elimine etmek laparotomi
yapillmadan mimkudn olmaz. Ayrica kronik regionel enteritli hastalarin énemli
bir bolimunde, hastaligin ilk tanisi bu hastalarin akut apandisit kabul edilerek
ameliyat  edilmeleri  sirasinda  konulmustur.  Akut  distal ileum
enflamasyonlarinda eger c¢ekal tutulum yoksa normal olarak izlenen
apendisklere de apendektomi yapilmasi gerekir. Crohn ileitinin ilerlemesi

durumuna pek rastlanmaz.
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Divertikalit

Cekal divertikulit gok nadir olup bulgulari apandisite benzerdir. BT
ayirici tanida ¢ok faydalidir. Sigmoid divertikllit cogunlukla sol alt kadranda
bulgu olusturur fakat sagd alt kadranda redundansi gdsterdigi zaman sag alt
kadran bulgulari apandisite benzer. Yine BT burda da taniya oldukga
faydahdir.

Ureter Tasi

Tas apendikse yakin bir lokalizasyonda ise retrogcekal apandisiti taklit
edebilir. Agri vulvaya skrotuma veya penise dogru yayilabilir veya tam
tikanikhik olusturursa hidronefroz ile bdgur agrisi olusturabilir. Ates ve
I6kositozun olmamasi tasi destekler. Sonografik olarak veya pyelografi ile
tani teyid edilebilir.

Pelvik Enflamatuar Hastalk

Enfeksiyon genellikle iki tarafhidir ancak sag tuba ile sinirli oldugu
durumlarda akut apandisite benzer. Bulanti ve kusma hastalarin yaklasik
yarisinda vardir, apandisitli olgularda neredeyse tamamninda vardir. Agri ve
hassasiyet daha asagi seviyededir ve vajinal tusede serviks hareketle
agrihdir. Vajinal akintinin yaymada intraselliler diplokoklar go&sterilebilir.
Kesitsel gortintileme ydntemleri de taniya yardimcidir.

Graf Folikull Rupturi(ovulasyon Agrisi)

Ovulasyon esnasinda folikdl sivisi belli miktarda kanin karin igine
dokulmesi sonucunda hafif bir alt karin agrisi ortaya ¢ikabilir. Eger dokulen
kan sag overden gelmekte ise ve miktarca fazla ise apandisiti taklit edebilir.
Agri ve hassasiyet yaygindir. Lokositoz neredeyse hi¢c gérilmez. Agri
menstirtel siklusun tam ortasinda olustugu igin Mittelschmerz ismiyle anilir.
Epiploik Apandigitis

Epiploik apendigitis, epiploik apendikslerin torsiyonuna ikincil olarak
ortaya c¢ikar. Cekum yada cikan kolon bolgesinde olusursa apandisite
benzer. Semptomlar hafiftir, glinlerce stiren devamli bir karin agrisina yol
acabilir. Agri yer degistirmez. Bulanti ve kusma nadirdir ve istah genellikle
olaydan etkilenmez. Muayenede lokalize hassasiyete sik rastlanir bazen o

civarda rebound ortaya ¢ikabilir ancak muskdiler rijidite degismez. Yayinlanan
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vakalarin %25'inde enfarkte epiploik apendiksler ¢ikarilincaya kadar agri, ya
surekli ya da dénastimli olarak devam etmigtir
Primer Peritonit

Primer peritonit perfore apandisite sekonder gelismis diffiz peritonite
¢cok benzeyebilir. Tani periton sivisinin aspirasyonu ile konulabilir.
Peptik Ulser Perforasyonu

Peptik Ulser perforasyonu vakalari gastroduodenal igerigin yer
cekiminin etkisi ile sag parakolik ve ¢gekum cevresinde toplanmasi halinde
akut apandisite ¢cok benzer klinik bulgular olabilir.
Yersinya enfeksiyonu

Feces veya idrar ile kontamine olmus gidalar araciligiyla bulasir.
Yersinia enfeksiyonlari mezenterik lenfadenit, ileit, kolit ve akut apandisit de
dahil olmak Gzere pek ¢ok klinik sendroma neden olabilirler. Bu enfeksiyonlar
genelde hafiftir ve kendi kendilerine iyilesirler ancak bazen sistemik sepsis
gibi gidisat izler ve tedavi edilmedikleri taktirde &ldirict dahi olabilirler.
Campylobakter jejuni ishal ve agriya neden olur ve bu agri akut apandisitteki
agriya ¢ok benzeyebilir. Mikroorganizma fecesten kultirle izole edilebilir.
idrar Yolu Enfeksiyonu

Sag tarafta olan akut pyelonefrit retroileal akut apandisite benzer
bulgular olabilir. Usiime, titreme, sag kostovertebral agi hassasiyeti, idrarda

iltahabi hucreler ve 6zellikle de bakteri bulunmasi ayirici taniyi saglar

2.2.7 TEDAVI

Apandisitin en iyi tedavi yontemi apendektomidir. Hastanin acil tanisal
sureci ¢ozuldukten sonra elektif sartlarda apendektomi 6nerilir. Apandektomi
klasik olarak acgik yontemle yapilsa da gunumuzde birgok merkezde
laparoskopik apandektomi, agik yontemin yerini almigtir. Ozellikle ayirici tani
amaciyla laparoskopi yapilip akut apandisit saptandiginda, ayni seansta
laparoskopik apandektomi yapilmasi ¢cok makul bir yaklagim olur.

Periapendikal abseli olgularda peritonitin gelismedigi gorintileme
yontemleri ile ve fizik muayene bulgulariyla ortaya ¢ikariimigsa ilk énce USG
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veya BT esliginde kateter yerlestirilerek perkutan drenaj ile tedavi uygundur.
Genellikle 7-10 gUnlik drenaj yeterlidir. Cevre inflamasyon ve abse
geriledikten sonra genellikle 6 ile 8 hafta sonra interval apendektomi
uygundur.

Periapendikal abseli olgularda peritonit gelismigse eksplorasyon
gereklidir. Abse kurete edilmelidir. Yapilabilirse apendektomi dikkatli bir
sekilde gergeklegtirilebilir. Eger komsu c¢ekal duvar o6demli veya kolay
dagilabilir durumda ise apendektomi ertelenmeli ve bu hastalarda apandisit
tekrarlama olasiligi (%10-80) nedeniyle interval apendektomi yapiimalidir.

Plastrone apandisitli olgularda, plastron gelisimi organizmanin
enflamasyonu kendi imkanlari ile sinirlandirdigini goésterir. Cok gecikmis
olarak hekime basvuran plastrone apandisitli hastalar yogun antibiyotik ve
destek tedavisi ile yakin takipte tutulabilirler. Gelisen apseler perkutan yolla
BT veya USG klavuzlugunda drene edilebilir. Bu sekilde akut dénem
atlatilabilirse 6-8 hafta sonra elektif kosullarda apandektomi yapilir. Tecribeli
cerrahi ekipler i¢in plastrone apandisite acil apandektomi yapilmasi da uygun
bir ydontemdir.

Apendektomi komplikasyonlari olan yara infeksiyonu, ileus, fekal fistul,
insizyonal herni ve 6zellikle yaslilarda anestezi komplikasyonlari géz énine
alindiginda, konuyla butlunlesen sorunlar ortaya ¢ikmaktadir;

Akut apandisit cerrahi olarak tedavi edilmediginde mortalitenin % 67
kadar yuksek olacagini sdylemistir. Cagimizda bu oran apandektomi
sayesinde % 1'in altinda olmasina ragmen Amerika’da yilda yaklagik
260,000’den fazla apendektomi yapilmakta ve bu vakalarin yaklasik % 15’i
negatif apendektomidir. Bu oran dogurma yasindaki kadinlarda % 23,2 olarak
en yuksektir.

Apendisit hizi yillar icinde azalmakla birlikte, apendektomi sayisinda,
dolayisiyla negatif apendektomi de azalma olmamistir. Ustelik apandisitin
korkulan komplikasyonu olan perforasyon da azalmamigtir. Genel kabul
goren yaklasim, akut apandisitte perforasyon orani ile negatif apendektomi
arasinda ters bir iliski oldugudur (73). Tanida guglik her iki durumda da
belirgin artisla iligkilidir.
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Akut apandisit hastaliginda, apendiks mukozal bariyeri bir kez
bozuldugunda, apendiks duvarinda sekonder infeksiyona bagli bakteri
invazyonu ve inflamasyon baslar. Antibiyotiklerin uygulamasiyla inflamasyon
kontrol altina alinabilir, mukoza tamiri olur ve apendektomi yapilmadan
iyilesme ile sonuglanabilir.

Bu Dbilgilerin 1s1g1 altinda apandisitin her zaman perforasyona
gitmeyecegdi, rezolUsyon olabilecegi gergegi ayrintili olarak incelenmigtir.
Tani gabalari ve teknolojinin getirdigi yeniliklerle perforasyon ve negatif
apendektominin azaltilmasina etkileri tartismalidir. Bu nedenle dogru teshis
erken teshisten daha ¢ok 6nem kazanmaktadir (73).

Hansson ve arkadaslari (74) 2009 yilinda yapilan prospektif,
randomize ¢aligmada 360 hasta ¢alismaya alinmigtir. Antibiyotik ile tedavide
% 90,8 ve cerrahi tedavide % 89,2 basari orani bulmuslardir. Calisma
sonucunda Onerileri, perforasyon olmayan hastalarda medikal tedavinin
basarili olarak uygulanabilecegi ve bu hastalarin % 5-10'una cerrahi
gerekecegdi olmustur.

Eriksson ve Granstorm (75) 1995’te yaptiklari prospektif randomize
pilot calismada medikal tedavinin cerrahi tedavi kadar etkili oldugunu ancak
rekdrrens oranlarinin yiksek oldugu ve medikal tedavinin cerrahi tedavinin
yUksek risk icerdigi olgularda yapilmasinin uygun olacadi sonucuna
varmiglardir. Bu ¢aligma akut apandisitin tedavisinde medikal yaklagsimin da
bir se¢cenek olabilecegini oneren ilk calisma sayilabilir.

Sonuc olarak akut apandisitte konservatif tedavide % 85-90 kadar
basari ve % 10 kadar niks apandisit beklenir. Altin standart tedavi olan
apendektomi, hasta bazinda ele alindidinda ve risk gézeterek yapildiginda

konservatif tedavinin de uygulanabilecegi ¢alismalarla gosterilmistir.

2.3 AKUT APANDISITTE GORUNTULEME

Apandisit tanisinda gesitli goruntuleme modaliteleri kullaniimaktadir.
US ve BT klinik olarak supheli akut apandisit vakalarinda kulanimi son
derece yararl oldugu kanitlanmistir. Ancak tim akut apandisit vakalarinda

rutin kullanimi tamamen kanittanmamistir. Eger oyku, fizik muayene ve
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labratuar degerleriyle tani konursa goOrUntlleme yo6ntemleri olmadan

operasyon da dogru bir yaklasimdir.

2.3.1 DIREKT GRAFi

Direkt grafi 1900’lerden beri gastrointestinal sistem hastaliklarinda
kullaniimistir. Gastrointestinal hastaliklarda degerli olmakla birlikte akut
apandisitin degerlendiriimesinde fazla bir tan1 degeri yoktur. Apendikolit ve
ndbetci ans olmamasi durumunda grafi bulgulari nonspesifiktir. Apendikolit
apandisit icin spesifik oldugu bildirilmistir ama tum vakalarin %10-15’inde
gOsterilebilmigtir (76,77). Baska c¢alismalarda ise %95 ile 8 arasinda
bulunmustur (78,80). Bu ylzden apandisitin erken tanisinda USG ve BT'ye

gore kismen degerlidir ve USG’ye ve BT'ye gére maliyeti ucuzdur.

2.3.2 BARYUM ENEMA

Akut apandisit tanisinda baryum lavman kullanimi tarihsel onemi
vardir. BT’ nin akut apandisitte yaygin bir sekilde kullanimindan énce baryum
lavman kullanimi savunan birgok c¢alisma mevcuttur. Akut apandisiti
disunduren bulgular; apendiksin inkomplet dolumu, apendikste duvar
dizensizligi, ¢ekum ve terminal ileumda Kkitle etkisi olup en &nemlisi
apendiksin g0Osterilememesidir (80,81). Normal kisilerde %10’'unda apendiks
vizualize edilememesi apandisitte baryum kullanimini kisitlar. Bununla birlikie
perfore apandisit durumunda limenin doldugu ve batin bosluguna gectigi de
gérulmastir (82). Sonug¢ olarak baryum lavman kullanimi rahatsiz verici,
zaman alici bir durumdur ve diger invaziv olmayan modalitelere gore tanisal
dogrulugu da azdir. GUnUmuzde apandisit tanisinda pek kullaniimayan bir

yéntemdir.

2.3.1 USG

US 1950’lerin basinda tanisal amacl kullaniimaya baslandi.

Apendiksin ultrasonik goruntulenmesi ilk olarak 1981'de Deutsch ve Leopold

23



tarafindan tanimlanmistir (83). Takip eden 10 yilda literatude yayinlar
goOrulmeye basglanmistir.

Ultrasonografi akut apandisitin radyolojik gorintilemesinde ilk
basvurulan yontem olup ucuz, tekrarlanabilir, kolay ulasilabilir olmasi ve
radyasyon icermemesi avantajlarini olusturmaktadir. Fakat uygulayan Kigi
deneyimine bagimli olmasi, batinda lumen i¢i gazlarin degerlendirmeyi
sinirlamasi ve retrogekal alanin gosterilebilmesinin zor olmasi, obez
hastalarda degerlendirmenin zor olmasi sonografik degerlendirmenin
dezantajlarini olugturmaktadir.

Ultrasonografik degerlendirmenin yapilan ¢alismalarda sensitivitesinin
%75-90, spesifitesinin %86-100, dogrulugu %87-96, pozitif prediktif degeri
%91-94 ve negatif prediktif dederi % 87-97 olarak rapor edilmisdir (84,85). Bu
kadar genis araliklarin olmasi goéruntulemeyi etkileyecek cihaz kaynakili,
hasta kaynakh ve uygulayici kaynakli birgok etmenin bulunmasi ile
aciklanabilir.

Apandisit icin sonografik kriterler; Cekum tabanindan cikip kér ucla
sonlanan, katmanlar halinde duvar yapisi olan, tubuler yapi seklinde inflame
apandisit goértlmesidir. Ayrica perisiltaltizm izlenmemeli ve komprese
edilememelidir. Apendisit icin ¢ok 6nemli kriter olan lumen c¢apinin esik
degeri 6 mm dir (90). Apendisit goéruntileme esnasinda tam bu
lokalizasyonda en yuksek hassasiyet 6nemli bulgudur. Doppler US’de
inflame duvardaki cembersel boyanma kuvvetle apandisiti destekler.

Apendikolit arkasina golge veren parlak ekojenik alan seklinde gorulur.
Apandiks icinde gortulmesi ve perforasyon sonrasi barsaklarin gevresinde
gorulmesi pozitif taniyla yiksek iliskilidir. Apendikolitin  gérilmememesi
taninin olmadigl anlama gelmez. Gergekte kalsiyum icermeyen apendikolitte
ultrason goéruntilerde kalsifiye apendikolit gibi gérindr.

Gergcek perforasyondan once apendiks duvarindaki iskemik ve
gangranoz degisiklikler duvardaki lokal yada generalize katmanlarin netlik
kaybinin gostergesidir (91). Gangrenle birlikie doppler US’de kanlanmada

azalma olur.
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Perforasyondan sonra apendiks distansiyonu sonografik olarak
goruntulenemeyebilir. Tani kriterleri apendiksin gorunumu ile ilgili olmasina
ragmen sonografik degerlendirmede ilk ve en belirgin bulgu cevre yagh
dokudaki inflamatuar degisikliklerdir. inflame yagli doku US’de ekojenik kitle
etkisi seklinde tanimlanir.

Flagmano6z degisiklik inflame yagli dokuda sinirlar belirsiz ve zayif
hipoekoik alan seklinde tanimlanir. Likefakasyon ve abse formasyonu sivi
toplanmasi seklindedir. Gaza ait ekojeniteler perforasyonu veya gaz ureten
organizmalari dusunduardr.

Doppler US barsaklardaki inlamatuar patolojilerin degerlendiriimesinde
yararhdir. Normal barsak anslarin duvar kalinhgi ince olup peristaltik aktivite
g6stermektedir. Duvar kalinhdinin ince olmasi nedeniyle doppler US ile
degerlendirmek ¢ok zordur. Akut apandisitte ise perisiltaltizm izlenemeyen,
duvar kalinhgr artmis ve komprese edilemeyen barsak segmenti mevcuttur.
Bu goérinim doppler US ile degerlendirilecekse dairesel boyanma
izlenecektir. Boyanmanin siddeti duvardaki inlamasyonun aktivitesiyle
orantilidir (88,89). Gri Skala degerlendirmede normal veya inflame apendiks

olup olmadigi belirsiz supheli vakalarda Dopler US’nin katkisi belirgindir (89).

2.3.2 BT

BT 1972 yilinda ingiliz mihendis Godfrey Hounsfield tarafindan icat
edilmistir. ilk orjinal BT kafa gériintiilemeye yénelik olup, 1976’da artik tim
vicut goruntulemeye yonelik sistemler mevcuttu. 1980’lerin basinda BT
yaygin olarak kullaniimaya baslandi.

Bilgisayarli tomografi akut apandisit tanisi koymada etkinligi ve
dogrulugu ylksek kesit gortintileme teknigidir (92-103)

Bilgisayarli tomografinin yapilan calismalarda sensitivitesinin %90-
100, spesifitesinin = %91-99, pozitif prediktif degeri % 92-98 ve negatif
prediktif degerinin ise %95-100 oldugu rapor edilmigdir (98-103).
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BT goruntilemenin apandisit tanisi i¢gin dogrulugunu kabul etmesine
ragmen klinik olarak apandisit supheli olgulara en uygun BT goruntileme
teknigi konusunda tartismalar devam etmektedir (104). Bu konu ile ilgili 3
temel yaklasim savunulmaktadir;

Birincisi en hizli protokol olarak tanimlanan tim batin ve pelvisin
kontrastsiz BT protokoliidiir. Oral ve [V kontrast maddenin potansiyel
riskinden uzak, 10 dk’da gerceklestirilebilen ve US’ye alternatif protokol
olarak sunulmustur. Ayrica bu prosedur obez hastalarda dogru tani
acisindan ¢ok efektiftir (97,98).

ikincisi en populer ve konservatif yaklasim olan tim batin ve pelvisin
IV ve oral kontrast madde kullanilarak yapilan taramadir. Bu teknigin
savunuculari akut apandisit ile birlikte akut karin nedeni olup apandisiti taklit
edebilecek inflamatuar, iskemik ve neoplastik sureclelerin tanisini ve
evrelemesini degerlendirme agisindan énemli oldugunu bildirdiler (105).

Uciinciisi oral kontrast maddenin ileogekal valve ulasmasi 45-60 dk
surmesi nedeniyle gelistirilen bir diger yontemde hizli kolonik kontrast madde
uygulamasindan sonra sag alt kadranda apendikse yonelik BT taramasidir.
15 dk icinde tamamlan bu ydntem oral ve IV kontrast madde verilerek yapilan
tetkikler kadar dogru sonug verdigi kanitlanmigtir. Bu teknigin sinirlari ise
deg@erlendirilemeyen bolgelerdeki taniyr gosterememesi olusturmaktadir.
Fakat tetkik sonucu negatif oldugu durumlarda batin ve pelvise yonelik
cekime devam edilerek sinirhilik asilabilir (102).

Son yillarda yapilan galismalarda ayni hasta Uzerinde 5mmlik kesit
kalinhikta yapilan degerlendirmenin 10 mm lik kalinhkta yapilan
degerlendirmeye gore anormal apendiksi goruntuleme, apendikoliti
g6stermede ve periapendikiler inflamasyonu gdstermede belirgin Gstunlugu
gosterilmigtir (103).

Normal apendiks sag alt kadranin ince kesit BT ile % 67-100 arasinda
tanimlanmistir (98,100-103,106). Normal apendiksin g&steriimesi rektal
kontrast madde kullanilan hastalarda daha yuksek tespit oranina sahiptir.
Gorulurse normal apendiks tlbuler veya boru seklinde tamamen kollobe veya

lGmeni sivi, kontrast madde veya havayla dolu parsiyel kollobe seklindedir ve
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duvar kalinligr 1-2 mm civarindadir. Periapendikuler bolgede yagh doku
homojen gorulmektedir.

Akut apndisitin BT'de kesin tanisi anormal apandiks veya kalsifiye
apendikolitin perigekal inflamasyonla iliskili olarak gértlmesiyle tani alir
(92-95).

Anormal apendiksin gorunumu hastalik sdrecinin asamasina ve
siddetine gore degisir. Semptomlarin baslamasindan hemen kisa slire sonra
perfore olmayan apandisitli olgularda apandiks minimal sivi ile dolu tubuler
yapida 5-6 mm capta normal homojen mezenterik yagl doku ile c¢evrili
seklinde gorulur. Akut apandisitin yeni baglayan formu olan bu goérinim
yaklagik olgularin %5’inde goérulur. Fakat c¢ogu hastada transmural
enflamasyonun delili olan artmis luminal distansiyon goérulir ve inflame
apendiks capi 7-15 mm olarak olgultr. Yuvarlak asimetrik duvar kalinlik artisi
daima gorilir ve en iyi IV kontrasth tetkikle gdsterilir. Duvar homojen
kontrastlanir ve hedef isareti goértlebilir. Periapendikiler inflamasyon akut
apandisitli olgularin %98’inde bulunur (102,103). Mezenter yagh dokunun
kirlenmesi, lokal fasial kalinlasma perfore olmayan apandisit bulgulari olup
mikroperfore olgularda da gorulebilir.

238 kontrasth BT goruntileme ile yapilan g¢alismada akut apandisit
acisindan karakteristik bulgular tanimlanmistir. Bu bulgular geniglemis
apendiks (cap 6mm) (sensitivitesi %93, spesifitesi %92), apendiks duvarinda
kalinlasma (sensitivitesi %66, spesifitesi %96), periapedikiler yagda kirlenme
(sensitivitesi %87, spesifitesi %74), apendiks duvar kontrastlanmasi
(sensitivitesi %75, spesifitesi %85) dir (104). Baska c¢alismalarda I[imen ¢ap,
duvar degisiklikleri ve ¢cevre yagli dokuda kirlenme apandisit agisindan tanida
kulllaniimasi énerilen en énemli G¢ bulgu olarak ifade edilmigtir.

Perfore apandisite pericekal flegman veya abse formasyonu eslik
eder. iligkili bulgular sunlardir; ekstraluminal hava, ileocekal duvar kalinlik
artisi, lokalize lenfadenopati ve ince barsak tikanikhgidir. Kontrasth BT
degerlendirme perforasyonlu olgularda fragmente apendikiler kalintilar
gOstermede faydalidir. Eger anormal apendik gorilmezse spesifik apandisit

tanisini apendikolit, periapendikuler flegman yada abse tanimlanabilir. Bu
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agidan yeni goruntuleme teknikleri ¢ok vyarali olup ileogekal BT’nin
apendikoliti saptama orani konvansiyonel BT'ye gore 2 kat fazladir (94,98-
102)

Bilgisayarli tomografinin gelisen teknoloji ile birlikte tetkik ¢ekiminin
kisa sureli ve kolay olmasi, operator bagimli olmamasi, perfore apandisiti ve
apendiksin anatomik olarak farkli lokalizazyonlarini degerlendirmede belirgin
astinligl, ozellikle US agisindan sinirhlik olusturan barsak gazi yada
obezitede durumlarindan etkilenmemesi, multiplanar degerlendirilebilmesi ve
akut apandisit ile klinik olarak benzer olan akut hastaliklarda ayirici tani
olanagdi saglamasi avantajlaridir.Gebelerde ve c¢ocuk hasta gruplarinda
radyasyon nedeniyle kullaniminin sinirli olmasi, IV konrast madde kullanimi

dezantajlaridir

2.3.3 MRG

MRG yuksek maliyetli olmasi ve tetkik zamanin uzun olmasi, hasta
hareketlerine duyarli olmasi nedeniyle akut apandisit tanisinda c¢ok sik
kulanilan bir tetkik degildir. Fakat son birka¢ yilda ultra hizli sekanslarin
kullanima girmesiyle daha kisa tetkik sureleri ve daha az hareket artefaktiyla
sonuglanan gorintilemedeki teknolojik gelismeler ile MRG daha fazla
kullaniimaya baglanmistir.

En o6nemli avantaj MRG g6érUntilemenin iyonizan radyasyon
olusturmamasidir. Radyasyonun olugturabilecedi kumulatif etki nedeniyle
cocuklarda ve fetls acgisindan kontrendikasyon olusturmasi ve kontrast ajan
kullanilmasini gerektirmemesi nedeniyle hamilelerde MRG incelemesi énemli
bir avantajdir.

T2 agirlikh aksiyal ve koronal planda goruntuler akut apandisit ile iligkili
inflamasyonu gdstermede en dogru sekans olup bu degisiklikleri parlak
sinyalde gostermesi nedeniyle T1 agirlikli gérintilemeye gére Ustlindur.

Akut apandisit MR’da T2 agirlikli goértntilerde bulgulant USG ye
benzer. Merkezinde belirgin hiperintens merkez intraluminal siviy1 temsil

eder. Duvardaki 6demi gésteren hiperintens yuvarlak gérinim ve cevredeki
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inflamasyonun veya serbest sivinin neden oldugu hiperintens gérinim
birlikte hedef igaretini olusturur (107-109). inflame apendiks gérilmeden
apendiks cevresinde sivi koleksiyonlari, flegmon, perigcekeal inflamatuar
degisiklikler gérilmesi halinde perfore apandisitten bahsedilebilir.

Yag baskih aksiyel sekanslar akut apandisitte inflamasyon
lokalizasyonunu ve serbest sivi koleksiyonlarini saptamada diger sekanslara
gore daha Ustun olup yag baskisiz T1 ve T2 agirlikl géruntulere gore uzaysal
¢ozunurlugu azdir.

Yakin bir zamanda yapilan c¢alismada yag baskili gadolinyumliu
kullanilarak yapilan kontrastli goérintlileme ile apandisit tanisinda etkin
oldugu bildirilmistir. Kontrast tutan apendiks duvari olmamasi akut pandisit
bulgusu yok olarak kabul edilir.

MR In sonografiye gore karsilastirildiginda avantaji degerlendirmede
deneyimden bagimsizdir. Obez hastalarda degerlendirmeye imkan tanimasi,
apendiksin tum uzunlugunu gostererek atipik yerlesimli apendiksi tarif
edebilmesi ki bu USG de %10 olup bu agidan tanida ve cerrahiye (6zellikle
laparoskopik cerrahi) yol gdstermesi agisindan énemlidir. Fakat Sonografik
olarak ve BT incelemede saptanabilen apendikolit, lGmen i¢ci gaz MR
incelemede ayirt edilmeyebilir.

MRG icin hastanin hareketsiz durmasina gereksinim duyulmasi
nedeniyle klostrofobik hastalarda yapilamamasi, yiksek maliyetli olmasi,
apendikolit ve normal apendiksi gOsterememesi  dezantajlarini

olusturmaktadir.

2.4 DIFUZYON AGIRLIKLI GORUNTULEME

Konvansiyonel MRG incelemede manyetik ortamda radyo dalgalariyla
uyarilan dokularin magnetizasyon relaksasyon zamanlarindaki farklihga bagli
olusan sinyal duzeyi ile dokulari birbirinden ayirt etmeye yarayan kontrast
farklihgi olusturulur. Diffizyon MRG inceleme ise bu yontemden farkli olarak

kontrasti olusturan insan vicudunun buydk boéluminde bulunan suyun
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hareketidir. Klinik uygulamada en buyuk yarari inmenin gorintilenmesinde
olmustur (110,111).

2.4.1 Temel Fizik Prensipler

Diffzyon sivi haldeki su molekdllerinin kinetik enerjilerine bagli olarak
rastgele hareketine denir. Harcanan kinetik enerji sonucunda olusan termal
enerji hareketi saglar (110,111). Molekuler difuzyon ya da diger adiyla
brownian hareket ilk kez 1905’te Einstein tarafindan ortaya atilmistir (112).

Herhangi bir sivi ¢dzeltideki konsantrasyondaki lokal farkliliklar
¢bzunen  moleklllerin  yuksek  konsantrasyonlu  alandan  dusuk
konsantrasyonlu alana gegisine neden olmaktadir. Bu, Fick kanununun
yansimasidir. Cozeltideki lokal farkhliklar, ¢6zGnen molekilllerin ylksek
konsantrasyonlu alandan dusuk konsantrasyonlu alana gegigine sebep
olacaktir.

Matematiksel olarak, J, birim kesit alanindan dik istikamette diflUzyon
yapan net materyal miktari, konsantrasyon gradyenti [ deltaC / deltax ( birim
mesafedeki konsantrasyon degisikligi ) ] ile dogru orantiidir. x, mesafeyi
gOstermektedir.

=-D AC/ Ax,

Bu ifadede, D difizyon sabitidir ve birimi mm?/sn’dir. Eksi isareti
materyalin az olan konsantrasyon yodnune hareket ettigini gosterir (113).

Bu tanimlamalar dogrultusunda insan dokularindaki su molekullerinin
diffuzyon hareketi geleneksel difizyon fizik kurallari MR goéruntilemeye
uygulanarak incelenebilir ve dlctlebilir (114-118).

Diflizyon manyetik rezonans gérintileme, doku ve su molekullerindeki
protonlarda azalmis, hizlanmis ya da kisitlanmis mikroskobik difizyon
hareketlerinin 6lgumu esasina dayanan fonksiyonel goruntuleme teknigidir.
Goruntller elde edilirken kontrast maddeye gereksinim duyulmaz ve islem
kisa surede gergeklesir (119).

Difizyonun temel fiziksel yonl bash basina molekullerin rastgele
hareketleri ile degisen manyetik alanlarin salinim fazlarinin agilmasina ve

sinyal kaybina neden olmasi ile iligkilidir. Ancak difiizyonun bu etkisi standart
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RF

GRADIENT

SIGNAL

goruntulerde fark edilemez. Bu etkiyi belirginlestirmek i¢cin uygun bir sekansi
difuzyona duyarhlasgtiran guglu gradientler kullanilir (119).

Difuzyon izotropik ve anizotropik olarak iki sekilde gerceklesir.
izotropik difiizyon: Mikro yapilari rastgele diziimis ya da molekiillerin
hareketlerine dizenli engeller gostermeyen yapilarda molekullerin hareketleri
her yone dogru esit olur. Gri cevherdeki difizyon buna ornektir.

Anizotropik diflizyon: Mikro yapilari belli bir diizende yerlesmis olan
beyaz cevher gibi dokularda ise difizyon bir yonde diger yonlerden daha
fazla olabilir. Miyelinli beyaz cevher lifleri boyunca diffuzyon hizhdir; ancak
liflere dik dogrultuda su molekullerinin hareketi engelleneceginden difflizyon

yavastir. (111).

s
B b .

ol

S —m -l
izotrapik anizotropik

Sekil 1: Diflizyon tipleri (120)

2.4.1.1 Difuzyon MRG’de Temel Fizik Prensipler

Sekans olan ekoplanar spin eko T2 agirlikli sekansa, birbirine esit
blyUklikte ama ters ydnde iki gradiyent, 180 derece radyofrekans (RF)
pulsundan 6nce ve sonra eklenir (Sekil 2) (121,122).

et TE2 ] : G: gradientin magnittdd,
o0° 160°
I—l &: gradientin siresi,
U A: iki gradient pulsu arasindaki
> 5 |- ¥ sire,
G
TE: Eko zamani
el 4

Sekil 2: Difuzyon MRG diagrami
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Difizyon o6lcimi ilk defa 1965'te Stejskal-Tannerin yontemi ile
mimkin olmustur. Bu yodntemde standart SE sekansini diflzyona
duyarllastirmak icin 180° radyo frekans dalgasindan 6nce ve sonra gugli
gradientler uygulanmistir (120).

Olusan sinyalin hesaplanmasi:
S(G)=So exp(-bD)

b = y? 5 G*(A-5/3)

S(G): Difizyona duyarli gradient sinyal intensitesi, So: Difuzyon
duyarsiz gradient sinyal intensitesi, exp: eksponensiyel, y: giromanyetik
oran, G:uygulanan gradientin amplitidd, &: uygulanan gradientin siresi, A:
gradientler arasindaki sure, b: gradientin glici ve uygulama suresi ile ilgili
parametre, D: Diflizyon katsayisi

Bu denklemden elde edilen sinyalin difuzyon agirhigini b degeri,
uygulanan ekstra gradientin gicl ve uygulama suresi belirler. Diflzyon
agirhkh goérunta elde etmek igcin uygulanan gradientler yuksek amplitadIU

olmali ve uygulama suresi kisa olmalidir (120).

24.1.2 Difizyon Katsayisi

Difuzyon hareketinin hizini go6sterir. Difuzyon katsayisi 1s1 ve
molekullerin fiziksel karakteristigine baghdir. Su gibi kicik molekuller yiksek
difizyon katsayisina, protein gibi ylksek molekiller ise dusuk difizyon
katsayisina sahiptir. Biyolojik sistemlerde diflizyondan baska faktorlerde
sinyal kaybina katkida bulunabilirler. Bu nedenle D yerine ADC degeri

kullanilabilir.

2.4.1.3 b Degeri

Difizyon duyarliligini olusturan gradientin glcunu, uygulama arahgini
ve suresini ifade eder. Bu deger zaman parametrelerine ve puls amplittttiine
badli olarak sinyal kaybinin derecesini etkileyen bir faktordir. b degeri O ile

1000’ i agan genig aralikta kullanilabilir (120).
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2414 ADC (Apparent Diffusion Coefficient)

Biyolojik dokulardaki difuzyon katsayisi yerine gorunusteki difizyon
katsayisi (ADC) deyimi kullanilir. In vivo ortamda olgllen sinyal kaybi in vitro
ortamdan farkli olarak yalnizca su difizyonuna degil, damar i¢i akim, BOS

akimi ve kardiyak pulsasyon gibi faktorlere baghdir (120).

242 Difizyon Goruntilerinin Elde Edilmesi

Eko Planar Spin Eko T2 (EP SE T2) sekansta, esit buytkllkte ancak
ters yonde iki adet gradient eklenir. Birinci gradiyent faz dagilimina (dephase)
yol acar. Ters ydndeki ikinci gradiyent ise hareketsiz protonlarda faz
odaklanmasini (rephase) saglar. Boylece hareketsiz protonlarin T2 sinyalinde
bir degisiklik olmaz. Hareketli protonlarda ise faz odaklanmasi kismidir;
cunkl protonlarin bir kismi ortami terk etmis ikinci gradiyente maruz
kalmamistir. Bu protonlarda baslangigtaki T2 sinyalinde diftizyon katsayisi ile
orantili bir sekilde azalma olur (Sekil 3) (123,124,125).

Hareketsiz protos
D —— Sagal kK ok
Dephass Rephase
Hargagd
Samyal Kayta var
Dephass Eismi rephass

Sekil 3: DAG’de hareketli ve hareketsiz protonlarda gradientlere bagl
sinyal degisimi

Difizyon agirlikh goérintilerde hizh difizyon gdsteren protonlar T2
sinyalindeki kayip nedeni ile dusuk sinyalli, yavas diflizyon gdsteren ya da
hareketsiz olan protonlar T2 sinyalleri fazla degismedigi i¢in ylUksek sinyallidir
(123-125).
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243 Difizyon Agirlikli Goruntiileme (DAG)

Diflizyon gdérintilemede 6ncelikle EP-SE T2 gérintiler elde edilir.
(TR/TE:8000/112). Bu sekans x,y,z yobnlerinde difizyon gradientinin
eklenmesi ile 3 kez tekrarlanir.(b=1000 mm2/sn). Sonugta 4 gorintl kiimesi

olusur.
1) EP-SE T2 (b=0, diflzyon gradient yok)
2) EP-SE T2 (b=1000, x yéniinde)
3) EP-SE T2 (b=1000, y yéninde)

4) EP-SE T2 (b=1000, z yéninde)
2,3,4 nolu kimeler x,y,z yonlerinde difuzyon buyukluguna belirler.
Bunlara DAG denir (120).

2.4.3.1 Difiizyon MR Gorilintilemede Cekim Sonrasi Verilerin

islenmesi

DAG

Goérantd olusumunda diflizyonun yénu ve buyUkliga yani sira T2
sinyalininde rol oynadi§i yontemdir. Her dokuda difizyon her yone degildir
(anizotropik difuzyon). Difuzyonu belli yonlerde kisitlayan mikro yapi
dizilimleri ile uygulanan gradient yonine goére diflizyonda hizlanma yada
kisitlanma s6z konusudur. Uygulanan gradiente paralel olan liflerde difiizyon
hizli iken buna dik olanlarda kisithdir . DAG’de kontrasti olusturan difizyonun
yona, baydkliga ve T2 sinyalidir (120).
T2 Parlamasi

DAG’de kisitlanmig difuzyon yuksek sinyal, hizli difuzyon ise duguk
sinyal olarak izlenir. DAG’de kontrasti olusturan difiizyon sinyali ile birlikte T2
sinyalidir. T2 hiperintens sinyaller DAG’lerde yuksek sinyallidir. Bu durum

kisitlanmis difizyonu taklit eder. Buna T2 parlamasi denir (120).

ADC Haritasi
T2 parlamasi sorununu oOnlemek icin DAG de T2 etkisini ortadan

kaldirmak gerekir. Her voksel igin T2 etkisini ortadan kaldirmak igin
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matematiksel hesaplar yapilir ve ADC haritasi elde edilir. ADC haritasi
sinyalini olugsturan sadece difizyon buyukligudur. ADC haritasi olgllen
difuzyon deg@erinin mutlak degerini verir. ADC haritasi sinyali diftizyondakinin
tam tersidir (120).

2432 Difiizyon Olciimiinde Sekans Secimi

Molekdler hareket fizyolojik hareketlerden etkilenir ve bu etkilenme
difizyondan ¢ok daha buyuktir. Bu nedenle, konvansiyonel manyetik
rezonans sekanslari ile elde edilen difizyon goéruntileri cok fazla hareket
artefakti igerir ve degerlendirilemez. Bu artefaktlar son donemlerde kullanima
giren hizli manyetik rezonans sekanslari ile azaltilmistir. Bu sekanslardan en
onemlisi single shot echoplanar imaging (EPI) sekansidir. Difizyon agirlikli
goriintilemede spin eko EPI (SE EPI) ya da gradient eko EPI (GRE EPI)
sekanslari kullaniimaktadir. Gradient eko EPI, SE EPI sekansina oranla daha
kisa TE degerlerine izin vermekte, boylelikle T2* etkisi daha az olmakta ve
daha yUksek b degerleri elde edilebilmektedir (126).

Ayrica EPI yontem kullanmadan da hizh difizyon MRG incelemesini
mumkun kilan sekanslar gelistiriimigtir. Bunlar arasinda ¢izgi taramali DAG,
fast spin eko DAG, K alani radyal tarzda (PROPELLER) yada spiral tarzda
dolduran DAG yontemleri sayilabilir (127).
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3 GEREC YONTEM

Hastanemizde acil servise karin agrisi gikayeti ile bagvuran, klinik
degerlendirme ve labratuar bulgulari ile akut apandisit ontanisi alan erigkin
hastalara yapilan Ultrason ve/veya BT incelemede akut apandisit ile uyumlu
olan olgulara ek olarak alt batina yonelik Diffizyon Agirhkli Gérlarintileme
tetkiki yapildi. Bu olgulardan opere edilen olgular ile opere edilmeden akut
apandisit bulgularinda klinik degerlendirme ve gérintileme ydntemleriyle
gerileme oldugu kanitlanan olgular calisma kapsamina alindi. Opere
edilmeyen ve klinik degerlendirme ve goéruntuleme bulgulariyla geriledigi
kanitlanamayan olgular ¢calismadan ¢ikarildi.

Kontrol grubu olarak da hastanemize akut karin agrisi diginda bagka
sikayetlerle basvuran ve alt abdomen MRG ile birlikte Difizyon Agirlikli (DA)
gO6rintuleme tetkiki yapilan erigkin olgulardan hasta grubunun yas dagilimina
uygun olacak sekilde secilen olgular ¢alisma grubuna dahil edildi.

Retrospektif olarak yapilan galismamiz igin Celal Bayar Universitesi
Tip Fakultesi Etik Kurul 26.02.2014 tarih ve 20478486-99 sayili karar ile onay
alinmigtir.

Tam hastalara GE Signa HDxt 1.5 Tesla MRG cihazi ile bolimimuzde
alt batin MR DAG tetkikleri yapiimistir. MRG incelemede;

Difizyon agirlikli géruntileme EPI sekans (TR:4000msn, TE:76,5
msn, FOV:44 cm, matrix: 320x256, kesit kalinigi:7 mm, kesit araligi: 1 mm
b:800 mm?/sn) sekanslari kullaniimigtir.

Hasta grubunda Diflizyon Agirlikh Goérlintllerde b0 sekansta sag alt
kadranda ¢ekum tabanindan baskayip kor ugla sonlanan tubuler yapinin
varligi arastirildi. b800 sekansta ise bu gérinimuin sinyal intensitesi komsu
¢ekum duvari sinyal yodunluguyla karsilastirilarak hipointens, izointens ve
hiperintens olarak siniflandirilarak kaydedilmisti. DA Goérintilemenin

uzaysal ¢6zunurligunun dusuk olmasi nedeniyle kontrol grubunda normal
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apendiks gostermek mumkun olmadigindan apendiks ile histolojik 6zellikleri
ayni olan ¢ekum duvari degerlendirilmigtir.

Kantitatif analiz icinse, workstation’daki (Centricity WorkStation, GE
Medical Systems) her 6lgiim igin, b800 gdrintllerde hiperintens izlenen
gorunumun ADC haritasi Uzerinde karsilik gelen lokalizasyonuna sirkuler
sekilli ROl yerlestirildi.

Kontrol grubunda ROl ¢ekum duvarina yerlestirildi. ROI c¢evre
dokulardan etkilenmemesi amaciyla sinira yaklagik 1Tmm uzaklik olacak
sekilde yerlestirldi. Sirkiler ROI ile ADC degerleri farkli en az ¢ bdlgeden
OlcllmuUs ve bunlarin ortalamasi alinmistir.

Hasta grubunda opere edilerek histopatolojik olarak apandisit tanili
olgular ile opere edilmeden takip edilerek gerileyen apandisit tanili olgularda
Olcilen ADC degerleri karsilastiriimistir. Ayrica kontrol grubunda olgllen
ADC degerleri ile hasta grubunda ol¢ilen ADC degerleri kargilagtirilarak akut
apandisit acisindan tanisal ADC degeri belirlenmistir.

Calismanin verileri degerlendirilirken istatistiksel analiz igcin SPSS
(Statistical Package for Social Sciences) 20.0 istatistik paket programi
kullanildi.

Elde edilen verilerin analizinde tanimlayici istatistiksel metotlarin
(frekans, minimum, maksimum, ortalama, medyan gb) yani sira gruplarin
karsilastinldigr analizlerde kategorik degiskenler igin Ki-kare testi ,
independent t testi, ortalamalar icin Mann Whitney U testi ve korelasyon
analizi yapildi.Hasta ve kontrol gruplarinda o&lgulen ADC degerleri
karsilastinlarak Sinir (Cut-off) degerleri hesaplanirken ROC (Receiver
Operating Curve) egrisi analizi yapildi. Sonuglar %95’lik gliven araliginda,
anlamlilik p<0.05 duzeyinde kabul edilerek degderlendirildi.

DAG’de b0 ve b800 gorintilerde sag alt kadranda perigekal mesafede
anormal apendikse yonelik degerlendirme yapilmigtir. DA goruntulemede
apendiks lUmenin  hiperintens oldugu gérinim apandisit lehine
degerlendirilmigtir. Bu goérinum referans kabul edilerek hiperintens alana

sinirlari tagsmayacak ve mumkun oldugu kadar genis olacak sekilde sirkiler
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ROI yerlestirildi. Monitérde ayni lokazlizasyonun ADC haritasi Uzerine ayni

ROI cihaz tarafindan otomotik olarak yerlestirilmistir.
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4 BULGULAR

Calisma populasyonunu; hasta grubunda 35 olgu, kontrol grubunda
20 olgu olmak tzere toplam 55 olgu olugturmaktadir.

Hasta grubuna dahil 35 olgudan 26’si akut apandisit teshisi ile acil
operasyona alindi ve 25 olgu operasyon sonucuna gore histopatolojik olarak
apandsit tanisi almistir. Opere edilen diger 1 olguda sonografik olarak
apandisit lehine bulgu mevcut degildi. Bu hasta tani ve tedavi amaglh acil
operayona alindi ve apendiks normaldi. Hasta grubundaki opere edilmeyen
diger 9 olgu konservatif tedavi ile takip edilmistir. Takibinde apandisitin klinik
ve goruntuleme bulgularinin geriledigi veya yok oldugu gosterilmis ve tanisal
olarak gerileyen apandisit tanili olgulardir.

Cahsmamizda hasta grubuna dahil edilen toplam 35 hastanin 24’G
erkek (%68,6), 11’i kadindir (%31,4).(Grafik 1)

CINSIYET
M ERKEK
B KADIN

KADIN
n=11
(% 31,4)

ERKEK
n=24

(% 68,6)

Grafik 1: Hastalarin cinsiyete gore dagilhmi.

Hasta grubuna dahil edilen 35 hastanin yaslar 18 ile 88 arasinda
dagilim gostermekte ve hastalarin yas ortalamasi 40.4+17.0 olarak saptandi.
(Grafik 2)
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Grafik 2: Hastalarin yas dagilimi

35 olgunun yaslarinin cinsiyete gore karsilastirildiginda erkeklerin yas
ortalamasi (39,4) ile kadinlarin yas ortalamasi (43,8) arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p=0.494>0.05). Erkeklerin yas ortalamasi ile
kadinlarin yas ortalamasi benzerdir. Erkeklerin yaslari 18 ile 88 arasinda

kadinlarin yaslari 22 ile 73 arasinda degismektedir.(Tablo 1)
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CiNSIYET

p=0.494 ERKEK KADIN

Total  Mean  Standard  Median Max Min Total  Mean  Standard Median Max Min
N Deviation N Deviation

YAS
o4 3904 1688 M5 g 18 1 433 1780 40 7 2

Independent t-Test

Tablo 1: Hasta yaslarinin cinsiyete gore karsilastiriimasi

Calismamiza kontrol grubu olarak 20 olgu dahil edilmigtir.
Hastanemize acil herhangi bir sikayeti olmadan elektif sartlarda bagvuran ve
Alt batin MRG ve DA goruntuleme tetkiki yapilan olgulardan g¢alismamiza
dahil edilen hasta grubunun yas ve cinsiyet dagilimina yakin olgular segildi.

Kontrol grubuna dahil hastalarin cinsiyete gore dagilimi incelendiginde

toplam 20 hastanin 13’U erkek (%65), 7’si kadindir (%35).(Grafik 3)

CINSIYET
M ERKEK
M KADIN

ERKEK
n=13

(%865)

Grafik 3: Kontrol grubunun cinsiyete goére dagilimi
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Calismaya dahil edilen 20 hastanin yagslari 18 ile 75 arasinda dagilim

gostermekte ve hastalarin yas ortalamasi 44+17,2 olarak saptandi.(Grafik 4)

Mean = 44 05
S2d.Dev.= 17273
N=20

Frequency

40

YA

Grafik 4: Konrtol grubunun yas dagilimi

20 olgunun yaslarinin cinsiyete gore karsilastirildiginda erkeklerin yas
ortalamasi (46,7) ile kadinlarin yas ortalamasi(39) arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir fark yoktur (p=0.351>0.05). Erkeklerin yas ortalamasi ile
kadinlarin yas ortalamasi benzerdir. (Tablo 2). Erkeklerin yaslari 24 ile 75

arasinda kadinlarin yaslari 18 ile 65 arasinda degismektedir.
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CINSIYET

p=0,351

YA§

ERNEK KADIN

Total  Mean  Standard  Median  Max  Min  Totd Mean Standwd  Median  Max  Min
N Deviation N Deviation

13 4677 1684 49 75 21 7 39 1820 38 65 18

Independent t-Test

Tablo 2: Konrtol grubunun cinsiyete gore karsilastiriimasi

Hasta grubu ile kontrol grubun cinsiyete goére dagdilimi incelendiginde

istatistiksel olarak 6nemli derecede anlaml bir fark yoktur (p>0.05)

Hasta grubundaki 35 olgudan 2 olguya ise ilk gelisinde BT tetkiki ile
apandisit tanisi almigtir. Yine akut ddénemde bu olgulara USG ile
degerlendiriimis ve sonografik olarakta apandisit tanisi almigtir. Bu 2 olgu
medikal tedavi ile takib edilmis ve takibinde klinik ve gorutuleme bulgulariyla
gerileyen apandisit tanisi almistir

Geriye kalan 33 olgu ilk gelislerinde USG ile degerlendirilmis olup 26
olguda sonografik olarak apandisit bulgulari go6sterilmistir. 7 olguda
sonografik olarak apandisit bulgusu saptanmamistir.

26 olgudan 16 olgu USG disinda ek goruntileme tetkiki yapiimadan
opere edilmis ve histopatolojik olarak apandisit oldugu gdsterilmigstir. 4 olguya
ise ilk gelisinde sonografik degerlendirme disinda ek goérintileme tetkiki
yapillmadan medikal tedavi ile takib edilmis ve takibinde klinik ve goérutuleme
bulgulariyla gerileyen apandisit tanisi almistir. Geri kalan 6 olguya sonografik
degerlendirmeye ek olarak BT tetkiki ile degerlendiriimis ve 6 olguda
apandisit bulgularinin oldugu gosterilmistir. 6 olgudan 4’G opere edilerek

histopatolojik olarak apandisit oldugu gdsterilmigtir. Diger 2 olgu medikal
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tedavi ile takib edilmis ve klinik ve gorutuleme bulgulariyla gerileyen apandisit
tanisi almistir.

Sonografik degerlendirme ile apandisit bulgusu sapatanmayan 7
olgudan 1’inde, tani ve tedavi amacgh acil opere edilen hasta da apendiks
normaldi. Kalan 6 hastaya ek olarak yapilan BT degerlendirmede apandisit
bulgulari mevcuttu. Bu 6 olgudan 5 olgu opere edilmis ve bunlardan 4 olgu
da histopatolojik olarak apandisit oldugu diger 1 olguda meckel divertikilit ile
birlikte apandisit oldugu histopatolojik olarak gosterilmistir. Opere edilmeyen
1 olgu ise medikal tedavi ile takib edilmis ve klinik ve gorutuleme bulgulariyla
gerileyen apandisit tanisi almistir.

Sonografik olarak apandisit olarak degerlendiriimeyen fakat BT
gbrintlileme ve operasyon ile apandisit olarak degerlendirilen 6 olgudan biri
retrogekal yerlesimlidir. Diger 5 olguda apandisit bulgulari gdsterilememesi
sonografik deneyimsizlik, hasta obezitesi veya hasta uyumsuzlugu gibi
nedenlere bagh olabilir. 1 olguda ise hasta takibinde yapilan tekrar US
degerlendirmede apandisit saptandi.

Akut apandisit tanisinida altin standart olarak laparoskopik veya agik
operasyon ile baki ve histopatolojik degerlendirme olmasi nedeniyle opere
edilen ve operasyon sonucuna goére normal apendiks saptanan 1 olgu ve
apandisit saptanan 25 olgu Uzerinden degerlendirme yapilmistir.

Bu veriler dogrultusunda sonografik olarak akut apandisit tanisi igin
duyarlilik (sensitivitesi) %84 olarak belirlendi.

Spesitivite, pozitif prediktif deger, negatif prediktif degerler ¢alismaya
dahil edilen hasta grubu agisindan hesaplamaya uygun degildir.

Sonografik olarak apandiks c¢aplart 6mm ile 16 mm arasinda
degismektedir. Ortalama ¢ap 9,7 mm dir.Standart deviasyon 2.25 dir.(Tablo
3)

ORTALAMA | STANTARD SAPMA | MEDIAN | MINUMUM | MAKSIMUM

USG CAP(mm) 9,7 2,25 7 6 16

Tablo 3: Apandisitli olgularda sonografik olarak apendiks ¢cap
ortalamalari
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12 olgu sonografik dederlendirmeden sonra 2 olgu ilk gelisinde olmak
Uzere toplam 14 olguda BT ile degerlendirilmis olup tim olgularda apandisit
bulgulan gosterilmigtir. BT ile apandisit oldugu ortaya konan 9 olgu opere
edilmis histopatolojik olarak da apandisit oldugu gosterilmistir. 5 hasta ise
konservatif tedavi ile takip edilmis ve klinik olarak sikayetlerinin ve muayene
bulgularinin geriledigi ve yapilan kontrol BT degerlendirme ile bulgularin
geriledigi gosterilmis ve bu olgular gerileyen apandisit tanisi almistir. BT nin
akut apandisit tanisi icin sensitivitesi %100 olarak belirlendi.

Sensitivite, pozitif prediktif deger, negatif prediktif degerler ¢alismaya
alinan hasta grubu agisindan hesaplamaya uygun degildir.

Sonografik olarak akut apandisit bulgusu saptanmayan 6 olgu BT
goruntileme ile apandisit tanisi almigtir. . Bu 6 olgudan 5 olgu opere edilmis
ve 4 olgu da histopatolojik olarak apandisit oldugu opere edilen diger 1
olguda meckel divertikulit ile birlikte apandisit oldugu histopatolojik olarak
gosterilmistir. Opere edilmeyen 1 olgu ise medikal tedavi ile takib edilmis ve
klinik ve gorutileme bulgulariyla gerileyen apandisit tanisi almigtir

BT goéruntuleme ile apandiks c¢aplart 9 mm ile 12 mm arasinda

degismektedir. Ortalama ¢ap 11 dir. Standart deviasyon 1,09 dur.(Tablo 4)

ORTALAMA | STANTARD SAPMA | MEDIAN | MINUMUM | MAKSIMUM

BT CAP(mm) 11 1,09 11,5 9 12

Tablo 4: Apandisitli olgularda BT apendiks ¢ap ortalamalari

Klinik labratuar gorintileme ve operasyon bulgulariyla apandisit Idugu
ortaya konan 34 hastada DA b0 gdérintilerde anormal apendiks izlenmigtir.
DA b800 gérintilerde anormal apendiks sinyal intensitesi komsu g¢ekum
duvarinin sinyal intensitesine gore siniflandiriimistir. 1 olguda hiper-izo intens
izlenmis olup bu olgu apandisit ile birlikte meckel divertikdlit tanisi almistir.

Diger 33 olguda apendiks Iimeni DA b800 gérintilemede hiperintens izlendi.
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Buna gore akut apandisit lehine degerlendirilen 34 olguda b800 gbrintilerde
hiperintens izlenenlerin orani %97 hiper-izointens izlenenler % 3 tur.
Hipointens izlenen olgu yoktur.

US ve operasyon sonucuna gore apandisit olmadigi belirlenen 1
olguda DA b800 goéruntuglerde hiperintens izlenmedi.

Klinik labratuar goérintileme ve operasyon bulgulariyla apandisit
oldugu ortaya konan 34 hastada DAG’de b 800 goéruntlleri referans alinarak
ADC haritalamada ADC degerleri 0,8x10° mm?/sn ile 2,2 x10° mm?/sn
arasinda degismektedir. Ortalama ADC degeri 1,28x10° mm?%sn dir.
Standart deviasyon 0,37’dir.

Opere edilen ve histopatolojik olarak apandisit tanisi alan 25 olguda
ADC degerleri 0,8x10° mm?sn ile 2,2 x10° mm?sn arasinda degismektedir.
Ortalama ADC degeri 1,3x10”° mm?/sn dir. Standart deviasyon 0,32’dir

Opere edilmeden medikal tedavi ile takip edilen ve gerileyen apandisit
tanisi alan 9 hastada ADC degerleri 0,9x10° mm?/sn ile 1,6 x10° mm?/sn
arasinda degismektedir. Ortalama ADC degeri 1,1x10°® mm?/sn dir. Standart
deviasyon 0,23 dir.

Kontrol grubunda DA goruntulerin  degerlendirimesinde normal
apendiksi gostermek mumkun olmadigindan, apendiks ile histolojik olarak
benzer olan ¢ekum duvarida ADC degerleri élgulmustar. ADC haritalamada

ADC degerleri 1,4x10° mm?/sn ile 2,4 x10° mm?/sn arasinda degismektedir.

Ortalama ADC degeri 1,84 x10° mm?%sn dir.Standart deviasyon
0,35dir.(Tablo 5)
ORTALAMA | STANTARD SAPMA | MINUMUM | MAKSIMUM
TUm apandisit
olgulari(n=34) 2t 0,37 0,8 2,2
Opere
Apandisit(n=25) 13 0,32 0,8 2,2
Gerileyen

apandisit(n=9) 11 0,23 0,9 1,6

Kontrol grubu(20) 1,84 0,35 1,4 24

Tablo 5: Hasta ve kontrol 2g

mm</sn) karsilastiriimasi
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Akut apandisit tanisinida gold standart tani olarak laparoskopik veya
acik operasyon ile baki ve histopatolojik degerlendirme olmasi nedeniyle
opere edilen ve operasyon sonucuna gbre apandisit saptanan 25 hasta ve 20
kontrol grubu Uzerinden o&lgilen ADC degerleri ile ROC egrisi analizi
yapilmistir. Cutt off degeri 1.45 x10-3 mm?®sn belirlendiginde akut apandisit
tanisinda sensitivitesi %90, spesifitesi %68’dir. Cutt off degeri 1,55 x107

mm?/sn belirlendiriginde sensitivitesi %81, spesifitesi %76’dir. (Grafik 5)
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Grafik 5: ADC degerine iligkin ROC egrisi
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5 OLGU ORNEKLERI

Olgu 1: 74 yasinda erkek hasta, Akut apandisit

A) Oral ve iV kontrastli ¢ok kesitli BT gériintlilemede capi artmis
inflame apendiks ile birlikte ¢evre yagli dokuda inflamatuar degisiklikler,
B) b0 degerli DAG’de sag alt kadranda ¢ekumdan ayirt edilemeyen hafif
hiperintensite C) b800 degerli DAG’de alt kadranda belirgin c¢evre
dokudan ayirt edilen apendiksle uyumlu hiperintensite D) DA ADC

goriintlilemede hipointens izleniyor (ADC degeri 1,61 x10-> mm?/sn).
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Olgu 2: 40 yasinda erkek hasta, Akut apandisit

DAG h800

A

F

DAG ADC DAG ADC

A) b0 degerli DAG'de sag alt kadranda barsak anslarindan ayirt
edilemeyen hafif hiperintensite, B) b800 degerli DAG’de alt kadranda
barsak anslarina gore belirgin hiperintens izlenen apendiksle uyumlu
goériinim C) ,D) DA ADC gérintilemede cevre dokulara gére hipointens
izleniyor (ADC degeri 1.01 x10-2 mm?/sn).
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Olgu 3: 26 yasinda kadin hasta , Akut apandisit

DAG 800

DAG h800

A) b0 degerli DAG'de sag alt kadranda cekum ve ince barsak
anslarindan ayirt edilemeyen hiperintensite, B), C) b800 dederli
DAG’de alt kadranda barsak anslarina gére belirgin hiperintens
izlenen apendiksle uyumlu tdbuler gérinim D) DA ADC
goruntilemede cevre dokulara gére belirgin hipointens izleniyor
(ADC degeri 0.88 x10-> mm?/sn).
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Olgu 4: 35 yasinda erkek hasta, akut apandisit

DAG h800

A) Oral ve iV kontrastli ¢ok kesitli BT gériintilemede capi artmis inflame
apendiks B) b0 degerli DAG’de sag alt kadranda cekum postero medialinde
izointens capi artmis apendiks C) b800 degerli DAG’de alt kadranda ¢evre
dokudan belirgin hiperintens izlenen apendiksle uyumlu hiperintensite D) DA
ADC gbriintillemede hipointens izleniyor (ADC degeri 1,34 x10->mm?/sn) .
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6 TARTISMA

Apandisit farkli etyolojik nedenlerden kaynakli [imen tikanikligina
sekonder gelisen apendikste enflamatuar sure¢ olup akut karin patolojilerinin
onemli bir kismini olusturur.

Etyolojik olarak dusuk lifli, ylksek rafine beslenme ile yuksek iligkili
olup sanayilesmis toplumlarda daha sik gorulmektedir. Genetik yatkinhk
tartismali konu olup ayni aileden birden fazla kigide gorulmesi genetik
yatkinlik mi1 yoksa ayni ¢evre kosullari ve beslenme nedeniyle mi oldugu
konusunda hemfikir belirtiimemistir.

Histolojik olarakta ¢ekuma benzer ve dairesel ve uzunlamasina kas
katmanlari igerir. Ek olarakta submukozasinda oldukga fazla (yaklasik olarak
200 tane) lenf follikdller izlenir. Lenf follikillerin en ylksek yagunluga 10-20
yas grubunda ulasir, 30 yasindandan itibaren sayisi azalmaya baglar 60
yasindan sonra tamamen yok olur.

Apandisit tanisinda fizik muayene labratuar bulgulari ve cesitli
g6rintileme ydntemleri (Direkt grafi, Baryum enema, transabdominal
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans gbérintileme )
kullaniimaktadir.

Direk grafi, baryum enema artik glinimizde apandisit tanisinda
kullaniimamakla birlikte direkt grafi akut batin agisindan olasi diger ayirici
tanilar agisindan kullaniimaktadir.

Ultrasonografi Akut apandisitin radyolojik gértintilemesinde sonografik
degerlendirme ilk basgvurulan yéntem olup ucuz, tekrarlanabilir, kolay
ulasilabilir olmasi ve radyasyon icermemesi avantajlarini olusturmaktadir.
Fakat uygulayan kisi deneyimine bagimli olmasi, batinda limen igi gazlarin

degerlendirmeyi sinirlamasi ve retrogekal alanin gosterilebilmesinin zor
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olmasi, obez hastalarda degerlendirmenin zor olmasi sonografik
degerlendirmenin dezantajlarini olusturmaktadir.

Ultrasonografik degerlendirmenin yapilan ¢alismalarda sensitivitesinin
%75-90, spesifitesinin %86-100, dogrulugu %87-96, pozitif prediktif degeri
%91-94 ve negatif prediktif degeri % 87-97 olarak rapor edilmigdir. Bu kadar
genis araliklarin olmasi goruntulemeyi etkileyecek cihaz kaynakli, hasta
kaynakli ve uygulayici kaynakli birgok etmenin bulunmasi ile agiklanabilir.

Apandisit icin sonografik kriterler; Cekum tabanindan ¢ikip kor ugla
sonlanan katmanlar halinde duvar yapisi olan tubuler yapi seklinde inflame
apandisit goruldr. Perisiltaltizm izlenmemeli ve komprese edilememeli.
Apendisit i¢cin ¢cok dnemli kriter olan Iimen c¢apinin esik dederi 6 mm dir.
Apendisit goruntlle esnasinda tam bu lokalizasyonda en ylksek hassasiyet
Onemli bulgudur. Doppler US’de inflame duvardaki ¢gembersel boyanma
kuvvetle apandisiti destekler.

Apendikolit arkasina golge veren parlak ekojenik alan seklinde gorular.
Apandiks icinde goérllmesi ve perforasyon sonrasi barsaklarin gevresinde
gorulmesi pozitif taniyla yuksek iligkilidir. Apendikolitin  gérilmememesi
taninin olmadigl anlama gelmez. Gergekte kalsiyum icermeyen apendikolitte
ultrason goérunttlerde kalsifiye apendikolit gibi gérindr.

Bilgisayarli tomografinin tetkik c¢ekiminin kolay olmasi, operator
bagdimli olmamasi, perfore apandisiti ve farkli lokalizassyonlari nedeniyle
apandiksin degerlendirmede belirgin Gstunligu, barsak gazi yada obezitede
durumlarindan etkilenmemesi, multiplanar degerlendirilebilmesi ve akut
apandisit ile klinik olarak benzer olan hastaliklarda ayirici tani olanagi
avantajlaridir. Gebelerde ve g¢ocuk hasta gruplarinda radyasyon nedeniyle
kullaniminin sinirh olmasi, IV konrast madde kullanimi dezantajlaridir.

Bilgisayarli tomografinin yapilan c¢alismalarda sensitivitesinin %90-
100, spesifitesinin %91-99, pozitif prediktif degeri % 92-98 ve negatif
prediktif degerinin ise %95-100 oldugu rapor edilmisdir. Eger ince kesitli,
konvansiyonal kontrastli ¢ekim ile elde olunan BT goéruntileme ve deneyimli
radyologla birlikte son yapilan ¢alismalarda degerlendirmenin bu ¢alismalara

gOre Ustun oldugu gosterilmigtir.
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En populer ve konservatif yaklasim tim batin ve pelvisin IV ve oral
kontrast madde kullanilarak yapilan taramadir. Bu teknigin savunuculari akut
apandisit ile birlikte akut karin nedeni olup apandisiti taklit edebilecek
inflamatuar, iskemik ve neoplastik sureclelerin tanisini ve evrelemesini de
degerlendirme acgisindan onemli oldugunu bildirdiler.

Son birkag yilda ultra hizli sekanslarin kullanima girmesiyle daha kisa
tetkik slreleri ve daha az hareket artefaktiyla sonuglanan MR
goruntilemedeki teknolojik gelismeler ile MR daha fazla kullaniimaya
baglanmigtir.

En o6nemli avantajl MR goruntilemede iyonizan radyasyon
olusturmamasidir. Yakin bir zamanda yapilan c¢alismada yag baskili
gadolinyumlu kullanilarak yapilan kontrasth goruntuleme ile apandisit
tanisinda etkin oldugu bildirilmistir.

Akut apandisit MR’da T2 agirlikli goruntilerde bulgulann USG ye
benzer. Merkezinde belirgin hiperintens merkez intraluminal siviyi temsil
eder. Duvardaki 6demi gdsteren hiperintens yuvarlak gérinim ve gevredeki
inflamasyonun veya serbest sivini neden oldugu hiper intens gérunum birlikte
hedef isaretini olusturur.

MR incelemesi dzellikle gocuklarda ve dogurganlik ¢aginda kadinlarda
kontrast madde uygulanmadan elde olunabilmesi, iyonizan radyasyon
icermemesi nedeniyle avantajlidir

MR incelemenin dezavantajlar arasinda maliyeti ve klostrofobisi olan
hastalarda goruntilememe yapilamasi sayilabilir.

Son zamanlarda radyolojide bircok patolojide kullaniimaya baslanan
Difuzyon agirlikli gérintileme mikroskobik dizeyde su molekillerinin
fizyolojik hareketinin goruntilenmesi esasina dayanir. Konvansiyonel
MRG’de suyun molekuler hareketi goruntude kiguk bir katkida
bulunmaktadir. DAG’de guc¢li manyetik gradientler ile eko planar
goruntileme  sekanslari  kullanilarak  gorunti  olusumunda  suyun
difizyonundan yararlaniimigtir.

ADC deger Oolgumleriyle birlikte difizyon MRG bir fonksiyonel

goérlntileme ybdntemi olarak tani ve ayirici tanida ©6nemli Kkatkilar
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saglayabilmektedir. Kontrast madde kullanimina gerek olmamasi,
uygulamanin kolay olup goéruntulerin saniyeler icinde elde edilebilmesi belli
bagli avantajlaridir. Dokudaki su difuzyonu degerlerinin ADC haritalari
tzerinden direkt olarak 6lctlip matematiksel olarak ortaya konabilmesi, diger
fonksiyonel goruntileme yontemlerine kiyasla blyuk bir avantajdir.

DAG’In baslica kullanim alani iskeminin goruntulenmesidir. DAG’da
siklikla santral sinir sisteminin goruntilemesinde kullaniimaktadir. Servikal
lenfadenopatiler ile basg-boyun kitlelerinin benign-malign ayrimi, temporal
kemikte kolestatom tanisi, prostat karsinomu tanisi, femur basi avaskuler
nekrozunun saptanmasi, kemik iligi ve karaciger patolojilerinin tanisinda da
difuzyon agirhkli incelemeler yapilmaktadir. Son yillarda yapilan galigmalarda
DAG ile bagirsaklardaki aktif inflamatuar lezyonlari géstermede
kullanilabilecegi gosterildi. Bu calismalarda inflame barsak segmentlerinin
ortalama ADC degerleri normal segmentlerle karsilastirildidinda istatistiksel
olarak farkli oldugu gosterildi. (128,129)

Akut apandisitte DA goérintilemesi hakkinda yapilan calismalar az
sayidadir. PUBMED Veri Tabanlarinda yaptigimiz taramada bu konuda
tirkge yapilmis ¢alismaya rastlaniimamistir. Bu konuda 2011 yilinda inci ve
arkadaglarinin (130) ve 2013 yilinda Avcu ve arkadaslarinin (131) ve 2013
yilinda Bayraktutan ve arkadagslarinin (132) akut apandisitte DA gérintileme
ve ADC olgumda ile ilgili cahismalari mevcuttur. Tum bu calismalarda DA
go6ranttleme ile birlikte MR gdérintilemde mevcuttur. Bizim ¢alismamiz akut
apandisitte DA gérintileme ile ADC o6lciminin katkisi konusunda 4.
calisma, sadece DA goéruntlilemenin katkisi konusunda ilk galigma olarak
gbrinmektedir.

Avcu ve arkadaslan 1,5T ve 0,50,400,800 b deg@erlerinde yaptiklari
calismalarda DAG’da sinyal intensitesi parlak ve parlak degil olarak
degerlendirildiginde; perfore apandisitli 12 hasta, perfore olmayan 28 hasta
toplam 40 akut apandisitli olgularda 1 olgu disinda tim olgularda parlak
izlenmistir. Parlak izlenmeyen 1 olgu kuvvetli apandisit supheli bulgular ile
opere edilmis ve histopatolojik olarak perfore olmayan apandisit tanisi

almistir. Bu galismada 20 kontrol grubu ile yapilan ¢alismada hig¢ bir olguda
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apendiks parlak izlenmemistir. Bu ¢alismada DA goéruntilemenin sensitivitesi
%97,5 spesifitesi %100, pozitif prediktif degeri %97,5, negatif prediktif degeri
%100, dogruluk orani % 98,1 olarak degerlendirilmistir.

inci ve arkadaslari 1,5T ve 0,500,1000 b degerlerinde yaptiklari
calismalarda DAG’da sinyal intensitesi parlak ve parlak degdil olarak
degerlendirildiginde; toplam 119 olgudan 92 si opere edilmis, 1 olgu karsinoid
tomor tanisi almis 12 olgu normal apendiks olarak belirlenmigtir. Operasyon
sonucuna goére 9 olgu perfore apandisit 70 olgu perfore olmayan apandisit
tanisi almistir. DA goruntulem bulgularinda perfore ve perfore olmayan
apandisit seklinde gruplandiriimamis olan bu g¢alismada toplam apandisit
tanili 79 olguda 1 olgu diginda tim olgularda DA goérintilemede apendiks
parlak izlenmigtir. Parlak izlenmeyen 1 olgu operasyon sonrasi histopatolojik
olarak apandisit tanisi almistir. Bu ¢alismada 50 kontrol grubu ile yapilan
calismada hi¢ bir olguda apendiks parlak izlenmemigtir. Bu galismaya gore
DA goruntulemede en iyi degerlendirme parametresi b 500 degeri ile
yapilabildigini ve buna gére sensitivitesi %99, spesifitesi %97, pozitif prediktif
degeri %96, negatif prediktif degeri %99 olarak degerlendirilmistir.

Bayraktutan ve arkadaslarinin 0-14 yas grubunda 1,5T ve b 0, 800
degerlerinde yaptiklari calismada DAG’da sinyal intensitesi parlak ve parlak
degil olarak degerlendirildiginde; toplam 45 olgudan 39 u opere edilmisg, 1
olgu meckel divertikiliti, 1 olgu chron hastaligi, 1 olgu ovaryan kist ruptura
tanisi almis ve bu 3 olgu da apendiks normal olarak belirlenmistir. Operasyon
sonucuna gbére 4 olgu perfore apandisit 32 olgu perfore olmayan apandisit
tanisi almistir. DA gériantilem bulgularinda perfore ve perfore olmayan
apandisit seklinde gruplandiriimamis olan bu calismada toplam apandisit
tanil 36 olgudan DA gérintilemede 28 olguda apendiks parlak izlenmistir.
Parlak izlenmeyen 8 olgu operasyon sonrasi histopatolojik olarak apandisit
tanisi almigtir. Bu ¢alismaya gore DA gorintilemenin akut apandisit tanisida
sensitivitesi %78, spesifitesi %67, dogrulugu %77 olarak degerlendirilmistir.

Bizim calismamizda 1,5T ve 0, 800 b dedgerleriyle yapilan DAG’da
toplam 35 olgudan 1 olgu sonografik dederlendirme ve operasyon sonucu
normal apandiks olarak degerlendirildi. Bu olgu DAG de apendiks parlak
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degildi. Diger 34 olgu apandisit tanisi almis olup 1 olguda orta derecede
parlaklik saptanmigtir. Bu olgu operasyon sonucuna gore meckel divertikuliti
ile birlikte akut apandisit tanisi almigtir. Diger 33 olguda apandiks parlak
izlenmigtir. 20 kontrol grubunda yapilan degerlendirmede DAG de tim
olgular parlak degil seklinde degerlendiriimistir. Buna gore sensitivitesi
%97.2, spesifitesi %100, pozitif prediktif degeri %100, negatif prediktif degeri
%100 olarak degerlendirildi. Calismamizi inci ve arkadaglarinin ve avcu ve
arkadaslarinin yaptiklari galismayla kiyasylandiginda bulgular benzer 6zellik
tasimaktadir. Olgularin tamamina yakininda DAG’da parlaklik saptanmasi
tanida yardimci  olabilecegini dusindurmektedir.  Bayraktutan ve
arkadaslarinin yaptiklari ¢galisma ile kiyaslandiginda sensitivite ve spesifite
degerlerinin yiiksek oldugu gérilmektedir. iki calisma arasindaki en énemli
fark bizim calismamizda hasta yas grubu 18-88 iken bayrak tutan ve
arkadaslarinin yaptiklari galismada yas grubu 0-14’tir. Cocuk yas grubunda
vucut boyutunun kiglk olmasi atomik dizeyde bozulmada artigsa ve goéreceli
olarak uzaysal rezolusyonun dusmesine patolojik dokunun saptama oranini
dusurmesi seklinde aciklanabilir. Ayrica ¢alismalardaki olgu sayisinin azhgi
ve deg@erlendirmenin subjektif goze dayali parlak veya parlak degil olarak
degerlendiriimesi kesin yorum yapmayi engellemektedir. Bu nedenle kantitatif
bir incelemeye izin veren ADC verilerinin kiyaslanmasi ve degerlendirilmesi
DAG’da daha anlamli olacagi dustnulmusttr

Avcu ve arkadaslan 1,5T ve 0,50,400,800 b deg@erlerinde yaptiklari
calismalarda perfore apandisitli hastalarda (n=12), perfore olmayan
apandisitli hastalarda (n=28), apandisit degil tanili hastalar (n=15), kontrol
grubunda (n=20), ADC ( 10° mm?sn) degerinin ortalama ve standart
sapmalari sirasiyla;0.79+0.19 (aralik 0.42-1.08), 1.11+0.22 (aralik 0.82-1.44),
1.82+0.11(arahk  1.65-2.04), 1.85+0.13 (arallk 1.75-2.11) olarak
hesaplanmistir. ROC egrisi analizine gore cutt-off degerini 1,54 x10° mm?/sn
olarak alindiginda ADC degerinin akut apandisit tanisinda spesivite ve
sensitivitesi %100 olarak hesaplanmigtir. ROC egrisi analizine gore cutt-off

degerini 0,98 x10° mm?%sn olarak alindiginda ADC degerinin perfore ve
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perfore olmayan apandisit ayirici tanisinda sensitivitesi %77,8 spesivitesi
%91,7 olarak hesaplanmistir.

inci ve arkadaslari 1,5T ve 0,500,1000 b degerlerinde yaptiklari
calismalarda apandisitli hastalarda (n=79), apandisit degil tanili hastalar
(n=40), kontrol grubunda (n=50), ADC ( 10° mm?sn) degerinin ortalama ve
standart sapmalari sirasiyla; 1.22+0.18, 2.04+0.14, 2.02+0.19, olarak
hesaplanmistir. ROC egrisi analizine gore cutt-off degerini 1,68 x10° mm?®/sn
olarak alindiginda ADC degerinin akut apandisit tanisinda sensitivite %97,
spesivitesi %99, negatif prediktif degeri %99, pozitif prediktif degeri %97
olarak hesaplanmistir.

Bayraktutan ve arkadaslarinin 0-14 yas grubunda 1,5T ve 0,,800 b
degerlerinde yaptiklari caligmada sadece DA goruntulemede parlak izlenen
28 olgunun ADC ( 10 mm?sn) degerinin ortalama ve standart sapmasi
1.12+0.17 olarak hesaplanmistir. Calismada kontrol grubu dahil edilmeden
yapilmis ve cut off degeri hesaplanmamistir.

Bizim c¢alismamizda 1,5T ve 0, 800 b degerleriyle yaptigimiz
calismada akut apandisitli olgularda(n=34), kontrol grubunda (n=20) ADC (
10 mm®/sn) degerinin ortalama ve standart sapmalari sirasiyla; 1,28+0.37,
1,84 +£0.35 olarak hesaplanmistir.

Bizim g¢alismamizda apandisitli olgularin  histopatolojik olarak
apandisit(n=25), gerileyen apandisit tanili hastalar (n=9) ADC ( 10 mm?sn)
degerinin ortalama ve standart sapmalari sirasiyla; 1,3+0.32, 1,1 +0.23
olarak hesaplanmisgtir.

ROC egrisi analizine gére cutt off degeri 1.45 x10° mm?sn
belirlendiginde akut apandisit tanisinda sensitivitesi %90, spesifitesi %68,
1,55 x10° mm?/sn belirlendiriginde sensitivitesi %81, spesifitesi %76 dir.

Avcu ve arkadaslarinin yaptigi g¢alisma ile bizim c¢alismamizi
karsilastirdigimizda bizim calismamizda hasta grubunda perfore apandisit
olgusu yoktur. Bu nedenle avcu ve arkadaslari nin yaptiklari ¢alismada
perfore olmayan (n=28) hastalar ile bizim ¢alismamizda ki apandisitli (n=34)
olgunun ADC ( 10° mm?sn) degerinin ortalama ve standart sapmalari
sirasiyla; 1.11+0.22 (aralik 0.82-1.44), 1,28+0.37 (aralhk 0.8-2.2), kontrol
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grubu(n=20) ile bizim galismamizda ki kontrol grununda(n=20) ADC ( 107
mm?/sn) degerinin ortalama ve standart sapmalari sirasiyla; 1.82+0.11 (aralik
1.65-2.04), 1,84 +0.35 (aralik 1.4-2.4) dir. Hasta ve kontrol grubunda
ortalama ADC degerleri, hasta gruplarindaki araligi olusturan alt degerler
birbirine yakin degerlerdir. Hasta grubunda araligi olusturan Ust degerinde
belirgin (0,76) farklihk saptandi. Yine kontrol grubunda arahgi olusturan alt
degerde ve Ust dederde anlamli (yaklasik 0,25) fark saptandi. ADC
Olciminde DA goérintulerde hiperintens izlenen alana ROI yerlegtirilerek
dlciim yapiimasi subjektif etkiyi aciklayabilir. inflame apandisitte 6lgiim
yapilacak alanin kiguk olmasi yerlestirilien ROI'nin sinirlarinin  asilarak
Olcumu etkileyebilir. Ayrica apendiksin olasi oblik seyir gostermesi
durumunda aksiyal planda 6lgim yapilirken ¢evre dokularin parsiyel ROI
icine girmesine ve OlgcUm degerlerini etkileyebilecegini gosterir. Avcu ve
arkadaslarinin ve bizim g¢alismamizda kontrol grubunda ADC degerleri
cekum duvarinda olgtimustir. Olgim yapilan alanin kisith olmasi ve ¢gekum
duvarinin seyrinin kivrintili yapisi nedeniyle yerlestirilen ROI'nin sinirlarinin
tasmasina ve cevre dokularin kismen ROI alanina dahil olarak 6lgimde
farkhlik olusturabilir. Yine Olgimu yapan kisinin deneyimi bu odlgimde
subjektif etkiye neden olabilir. Aralii olustuaran alt ve Ust degerlerde ki
farkhlik bu sekilde aciklanabilir.

Avcu ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alisma ile bizim g¢alismamizda ki
cut-off degerlerine gore apandisit tanisindaki spesivite ve sensitivite
degerlerinde ki farklilk apandisit tanili ve kontrol grubundaki olgtlen ADC
degerlerindeki arahdi olusturan alt ve ust sinir degerlerindeki fark ile
aciklanabilir. Bu farkin olasi nedenleri yukarda agiklanmigtir.

inci ve arkadaslarinin yaptigi calisma ile bizim g¢alismamzi
karsilastirdigimizda inci ve arkadaslarinin yaptiklari g¢alismada apandisit
tanili (n=79) hastalar ile bizim ¢alismamizda ki apandisitli (n=34) olgunun
ADC ( 10° mm?sn) degerinin ortalama ve standart sapmalari sirasiyla;
1.22+0.18, 1,28+0,37 , kontrol grubu (n=50) ile bizim ¢alismamizda ki kontrol
grununda (n=20) ADC (10° mm?sn) degerinin ortalama ve standart
sapmalari sirasiyla; 2.04+0.14, 1,84 0.35 dir. Her iki galismada hasta
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grubunda ortalama ADC degerleri benzerdir. Kontrol grubunda ortalama ADC
degerleri arasinda anlamli farkhlik (0,2) gozlendi. Inci ve arkadaglarinin
yaptiklari calismada hasta sayisi ve kontrol grubundaki olgu sayisi bizim
¢alismamidaki olgu sayisinda ve kontrol grubundaki olgu sayisindan yaklasik
2 katindan fazladir. inci ve arkadaslarinin vyaptiklari calismada DA
goruntilemede b 0,500 ve 1000 degerleri kullaniimig olup bizim yaptigimiz
calismada b O ve 800 degerleri kullaniimigtir. Ayrica bizim yaptigimiz
calismada kontrol grubunda ADC 6l¢imi ¢ekum duvarindan yapilmis olup
inci ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada bu konuda bilgi veriimemistir.
Konvansiyonel MR tetkikinde normal apendiks Uzerinden yapilacak dlgimde
normal apendiksin boyutunun kiglk olmasi nedeniyle ADC &lgiminde DA
goruntulerde yerlestirilecek ROI'nin sinirlardan tasarak yapilabilecek &lgim
Uzerine subjektif etki potansiyelini tagiyabilir. Cekum duvarindan olgulmesi
durumunda ise O6lgim yapilan alanin kisith olmasi ve ¢ekum duvarinin
seyrinin kivrintili yapisi nedeniyle yerlestirilen ROI'nin sinirlarinin tagsmasina
ve cevre dokularin kismen ROI alanina dahil olarak olgimde farklilik
olusturabilir. Kontrol grubundaki ortalama ADC degerleindeki farklilik bu
nedenlerle agiklanabilir.

Avcu ve arkadagslarinin yaptiklari ¢calisma ile bizim ¢alismamizda ki
cut-off degerlerine gbre apandisit tanisindaki spesivite ve sensitivite
degerlerinde ki farkhlik her iki calismadaki hasta ve kontrol grubu sayisindaki
farkhliga ve kontrol grubundaki ortalama ADC degerlerindeki farkhlikla iligkili
olarak degerlendirildi. Kontrol gruplarindaki farkhligin olasi nedenleri yukarida
acgiklanmigtir.

Bayraktutan ve arkadaslarinin yaptidi ¢alisma ile bizim ¢alismamizi
kargilastirdigimizda Bayraktutan ve arkadaslarinin yaptiklari c¢alismada
apandisit tanih (n=28) hastalar ile bizim calismamizda ki apandisitli (n=34)
olgunun ADC ( 10° mm?sn) degerinin ortalama ve standart sapmalari
sirasiyla; 1.12+0.17, 1,28+0.37’dir. Her iki calismada hasta grubunda
ortalama ADC degerleri yakin degerler olup kismi farklilik(0,16) saptanmistir.
iki calisma arasindaki en énemli fark bizim ¢alismamizda hasta yas grubu

18-88 iken Bayraktutan ve arkadaslarinin yaptiklari ¢galismada yas grubu 0O-
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14’tar. Cocuk yas grubunda vucut boyutunun kugik olmasi atomik duzeyde
bozulmada artisa ve goreceli olarak uzaysal rezolusyonun dusmesine
patolojik dokunun saptama oranini distirmesi ADC dlgumuinde ilgili alandan
ROI'ni yerlestiriimesinde sinirlarin tagsmasina, ¢evre dokularin kismen dlgim
alanina dahil olmasina, 6lgim yapan kiginin deneyimine baglh nedenlerden
dolayi 6lgim degerlerini etkileyebilir.

Literatir calismalari ve bizim c¢alismamizdaki olgu sayilari, cihaz
Ozellikleri ve ADC degerleri tablo seklinde asagida sunulmustur (Tablo 6 ).

Bizim calismamizda 1,5T ve 0, 800 b degerleriyle yaptigimiz
calismada akut apandisitli olgularda(n=34), kontrol grubunda (n=20) ADC (
10 mm?/sn) degerinin ortalama ve standart sapmalari sirasiyla; 1,28+0.37,

1,84 +0.35 olarak hesaplanmistir.

Yayin b- Ortalama ADC(
Yazarlar yili Olgu Gruplari Tesla |degerleri |10° mm?*/sn)
0,50,400,
Avcu ve ark. 2007 1.5T 300
Perfore
apandisit(n=12), 0.79+0.19
perfore olmayan
apandisit (n=28), 1.11+0.22
apandisit degil (n=15) 1.82+0.11
kontrol grubu (n=20) 1.85+0.13
0, 500,
inci ve ark. 2005 1.5T |[1000
apandisitli tanil
(n=79), 1.22+0.18
apandisit degil (n=40) 2.04+0.14
kontrol grubu (n=50) 2.02+0.19
Bayraktutan ve 15T |0, 800
ark.
apandisitli tanil
(n=28) 1.1240.17
Bizim galismamiz 1.5T |0, 800
Apandisit tanili(n=34) 1,28+0.37
Kontrol grubu (n=20) 1,84 £0.35

Tablo 6: Literatur ve bizim ¢alismamizin kiyaslama sonuglari
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Calismamizda DAG’nin akut apandisit tanisina katkisi ve DAG‘de
apandisitin  goériniminin ve ADC degerlerinin bilinmesinin gec¢ tani
konulmasinda ve yanlis tani konmasinda olasi komplikasyonlari olan klinik
durum olan apandisitin tani konulmasinda yararli olabilece@i hipotezinden
yola ¢ikilmistir.

Literatiirde yapilmis olan calismalarda ortalama ADC degerlerini ( 10
mm?/sn) ve standart sapmalarini Avcu ve arkadaslari. perfore apandisitli
olgularda (n=12) 0.79x0.19(aralik 0.42-1.08) olarak, perfore olmayan
apandisitli olgularda (n=28) 1.11+0.22(aralik 0.82-1.44) olarak, inci ve
arkadasglari. apandisit tanili olgularda (n=79) 1.22+0.18 olarak, Bayraktutan
ve arkadaslarl. apandisit tanili olgularda (n=28) 1.12+£0.17 olarak
Olcllmastur. Avcu ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada apandisitli olgulari
perfore ve perfore olmayan diye siniflamis olup bu ¢alismaya gére perfore
apandisitli olgularda ADC degeri perfore olmayan olgulardaki ADC
deg@erinden belirgin dlisuk olarak saptanmistir.

Bu calismalar baz alindiginda apandisitli olgularin ortalama ADC
degerleri ( 10° mm?/sn) alt ve Ust sinir olarak 1.11£0.22 ve 1.22+0.18 olarak
belirlenmistir. Bizim ¢alismamizda apandisitli olgularda (n=34) ortalama ADC
degeri ( 10° mm?sn ) ve standart sapmasi 1,28+0.37 olarak dl¢iilmiis olup
diger uc¢ calismaya gure ortalama ADC degerleri benzerdir. Anlamh farkhlik
saptanmad..

Yapilan calismalarda ortalama ADC degerlerini ( 10° mm?sn ) ve
standart sapmalarini Avcu ve arkadaslarinin  kontrol olgularinda (n=20)
1.85+0.13 (aralik 1.75-2.11) olarak, inci ve arkadaslarinin kontrol olgularinda
(n=50) 2.02+0.19 olarak ol¢liimustir. Bizim ¢alismamizda kontrol olgularinda
(n=20) 1,84 £0.35(aralik 1,4-2,4) olarak hesaplandi. Avcu ve arkadaglari ve
bizim yaptigimiz calismada kontrol grubunda ortalama ADC degeri inci ve
arkadaslarinin calismasina gore dusuk oldugu saptandi. Bizim
calismamizda ve Avcu ve arkadaslarinin yaptigi ¢galismada kontrol grubunda

ADC degeri cekum duvarindan él¢lilmis olup inci ve arkadaslarinin yaptigi
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calismada ADC degeri 6lgum yeri net belirtimemistir ve diger ¢calismalardan
farkh olarak b0,500 ve 1000 degerlerinde g¢alisma yapiimigstir. Bu nedenle
ayni cihaz parametreleri ve ayni ADC &l¢gim yeri ile yapilmasinin kontrol
grubunda ortalama ADC degerini net bir sekilde belirlenmesi DA
goruntilemenin akut apandisittanisinda ki spesifite ve sensitivite oranlarini
netlikle belirlemede faydali olacaktir. Nitekim Avcu ve arkadaslarinin yapmig
olduklari ROC analizine gére cutt-off degerini 1,54 x10° mm?sn olarak
alindiginda ADC degerinin akut apandisit tanisinda spesivite ve sensitivitesi
%100 olarak, inci ve arkadaslarinin yapmis olduklari ROC egrisi analizine
gbre cutt-off degerini 1,68 x10° mm?%sn olarak alindiginda ADC degerinin
akut apandisit tanisinda sensitivite %97 spesivitesi %99, negatif prediktif
degeri %99 pozitif prediktif degeri %97 olarak hesaplanmistir. Bizim yapmis
oldugumuz calismada ROC egrisi analizine gore cutt-off degerini 1,68 x10°
mm?/sn olarak alindiginda ADC degerinin akut apandisit tanisinda sensitivite
%97 spesivitesi %99, negatif prediktif degeri %99 pozitif prediktif dederi %97
olarak hesapladik. Bu degerlerdeki farkliigin nedenleri arasinda apandisitli
olgularda kontrol olgularda hesaplanan ADC degerlerinin alt ve Ust degerinin
ne kadar cakistigi ile iligkilidir. Avcu ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada
siraslyla apandisit tanili ve kontrol grubunun hesaplanan ADC degerlerinin (
10° mm?%sn) alt ve Ust degerleri (n=28) 1.11+0.22(aralik 0.82-1.44) ve
(n=20) 1.85+0.13 (aralik 1.75-2.11)dir. Goruldigu uzere her iki grupta
cakisan deger olmadidi igin spesifite ve sensitivite degerleri %100 dir. inci
ve arkadaslarinin yapmis olduklari ¢galismada hesaplanan ADC degerlerinin
alt ve Ust degerleri belirtiimemistir. Bizim c¢alismamizda hasta ve kontrol
grubunda olgllen deg@erler agisindan 4 olgu gakismaktadir ve ayni cut off
degerlerinde diger calismalar ile kiyaslandiginda spesivite ve sensitivite
deg@erleri  belirgin  dusuk saptanmigtir. Ayrica c¢alismanin  yapildigi
parametrelerin ayni olmamasi, galismaya dahil edilen olgu sayisinin azhgi
calismanin onemli kisithlik olarak gorilmektedir.

Calismamizdaki kisitlayici faktorler arasinda oncelikli olarak olgu
sayisinda ve olgu kapsamindaki hasta grubunun azhgidir. Akut apandisit acil

bir durum olup klinik olarak ve goéruntileme bulgulari agisindan ¢ok farkh
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durumlar igcermesi nedeniyle hastalar gecikmis tani almasi perforasyon, abse
gibi komplikasyonlara neden olmasi veya yanlig tani almasi durumunda da
negatif apendektomi ve olasi ameliyat komplikasyonlari icermektedir. Yine
gebelik, cocuk gibi hasta gruplari agisindanda farkh gelisler olabilir. Ayrica
klinik durumunun akut patolojik bir olay olmasi da 6nemli 6zelliktir. TUm bu
nedenlerle yeni bir goruntileme yonteminin tim yonleriyle taniya katkisini
arastirmada olgu sayisinin daha genis olmasi ve olgular gebelik yada ¢ocuk
yas grubu gibi icerdigi gruplar agisindan genis olmasini gerektirmektedir.
Bizim yaptigimiz ¢galismada akut apandisit tanisinda DA goéruntulemin katkisi
agisindan onemli verilere ulasilmissa da c¢alisma 18 yas ustl hastalar
uzerinde yapilmig olup sayisal olarakta hasta ve kontrol grubu agisindan
yeterli degildir. Ayrica hasta grubunda gebe olmamasi ¢alismanin ozellikle
radyasyon agisindan kontrendikasyon olusturan bu hasta grubundaki katkisi
arastinlamadi. Yine ayni durum ¢ocuk yas grubu iginde gecerlidir.

Apandisitli olgunun basvuru suresine ve patolojinin evresine gore
perfore olmayan apandisit, perfore apandisit ve periapendikal abse gibi klinik
gelisi farkhliklar igermektedir. Ayrica Chron, Ulseratif kolit, Tifilit gibi primer
patolojinin apendik kaynakh olmayip g¢evre dokulardan kaynaklanan
patolojilerde ek olarak gelismis apandisit gibi klinik durumlar da mevcuttur.
Bizim calismamizda hasta gruplari sadece perfore olmayan apandisitli
olgulardi. Farklh tedavilere gereksinim duyulmasi nedeniyle ayirici tani
agisindan 6nemli olan diger klinik durumlarin bulgulari bu g¢alismaya dabhil
olmamasi ¢alismanin bir diger kisitlayici durumudur.

DA goruntileme apandisitte tanisinda yeni bir yontem olup b degerine
gore bulgular degismektedir. Avcu ve arkadaslarinin farklh b degeri ile yapmis
olduklari calismada yUksek b degerinde tanisal veri elde etme dusuk b
deg@erine gore belirgin Ustlin oldugu vurgulamistir. Bu agidan yeterli calisma
mevcut degildir. Bizim ¢aigsmamizda da b0 ve 800 degerlerinde c¢alisma
yapilmig olup diger b deg@erlerinin taniya katkisi degerlendirilememistir. Bu da
calismamizdaki bir diger kisithlik faktérudur.

Yeni bir teknik olan DA goérunttlemenin diger goruntileme bulgularina

ustinlugu yada eksikligini vurgulamak onemlidir. Bu agidan diger goruntulem
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bulgularini ve DA goruntileme bulgularini degerlendirme birbirinden
bagdimsiz yapilmasi gerekmektedir. Bizim yaptigimiz ¢alismada US ve BT
bulgulari apandisit ile uyumlu bulgusu mevcut olan olgulara DA gérintileme
tetkiki ile degerlendirilmistir. Ayrica DA gorUntulerin koér galisma ile farkli
deneyimde radyologlar taraindan degerlendirimemistir. Bu arastimanin diger
bir kisitlihgidir.

Tum bu veriler degerlendirildiginde akut apandisitte DA goruntuleme
ve ADC degerini dogrulayan ileriye donuk prospektif ¢calisma gereklidir. Bu
calismalarda genis hasta grubu icermesi ve farkli b degerlerini icermesi
apandisitte DA goruntulemenin etkinligini netlikle ortaya koyacaktir. Ayrica
simdiye kadarki calismalarda vurgulanan DA goéruntilemenin uzaysal
¢6zUnlrlGglinun dastk olmasi farkli lokalizasyonlarda bulunan apendiksin
yerinin tespitinde zorluklar olusturdugudur. Bu nedenle simdiye kadarki
calismalarda DA goéruntilemeye konvansiyonel MR goruntileme ile beraber
degerlendirilmistir. Konvansiyonel MR goruntilementin Onemli dezantaji
tetkikin uzun surmesidir. Bu da akut patoloji olan ve acil tedavi karari
gerektiren akut apandisitte istenmeyen durumdur.  Teknolojideki yeni
gelismelerle DA goruntlilemenin uzaysal ¢ézunarligunin olasi artigi tetkike
ayrilacagi surenin azalmasi bu goruntule tekniginin etkinligini artiracagi
kesindir.

Bununla birlikte bu ¢alismamiz sayesinde su anki mevcut kosullarda
apandisitte DA goruntlileme bulgularinin ve ortalama ADC degerlerinin
bilinmesinin, bundan sonraki akut apandisitli olgularda rutinde kullanilan
gorunttleme tetkiklerinin yetersiz kaldigi veya bu gérintileme yéntemlerinde
kontrendikasyon varli§gi durumda diftizyon agirlikli gorintileme ile elde
edilecek bulgular ve ADC degerlerinin tanida vyararl olabilecegini

disunmekteyiz.
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7 SONUC

Retrospekitif olarak yapilan ¢alismamizda 35 hasta grubu ve 20 kontrol
grubu olmak Uzere 55 hasta incelenmis, 24 olgu histopatolojik olarak, 9 olgu
klinikk ve gorintuleme  bulgulariyla  gerileyen apandisit olarak
degerlendirilmigtir. 1 olgu goruntuleme bulgulariyla ve operasyon bulgulariyla
normal apendiks tanisi aldi. Apandisitli olgularda apendiks duvarindan,
kontrol grubunda normal apendiksi gostermek mumkun olmadigindan gekum
duvarindan o6lgim yapilarak DAG ile ADC o&lgumleri yapilarak apandisitin
Ozelliklerinin belirlenmesi amacglanmigtir.

Akut apandisitte DA gorintilemede %97 olguda hiperintens, %3
olguda hiper-izointens izlendi. Apandisitte ADC degerleri 0,8x10° mm?sn ile
2,2 x10® mm?sn arasinda degismektedir. Ortalama ADC degeri 1,28x107
mm?/sn dir. Standart deviasyon 0,37dir. Kontrol grubunda DA gériintiilemede
tim olgularda apendiks hiperintens izlenmedi. ADC haritalamada ADC
degerleri 1,4x10° mm?%sn ile 2,4 x100 mm?sn arasinda degismektedir.
Ortalama ADC degeri 1,84 x10° mm?sn dir. Standart deviasyon 0,35dir.
Calismaya dahil hasta ve kontrol grubu Gzerinden 6lgilen ADC degerleri ile
ROC egrisi analizi yapilmistir. Cutt off degeri 1.45 x10°  mm?sn
belirlendiginde akut apandisit tanisinda sensitivitesi %90, spesifitesi %68,

1,55 x10™® mm?/sn belirlendiriginde sensitivitesi %81, spesifitesi %76 dir.

Kisa slrede, kontrast madde kullaniimadan elde edilen bir tetkik
olarak tek basina yapilacak difizyon agirlikl goérintilemenin, akut apandisit
supheli olgularda taniya onemli katki saglayarak gereksiz ameliyat ve
komplikasyonlarini  veya erken cerrahi muddahale ile apandisitin

komplikasyonlarini azaltmada yararli olabilecedi disunulmusgtir.
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OZET

AKUT APANDISIT TANISINDA DiFUZYON AGIRLIKLI MANYETIK
REZONANS GORUNTULEME

Amag:
Bu calismanin amaci akut apandisit tanisinda tek basina Difflizyon
Agirlikh Manyetik Rezonans Goéruntilemenin (DA-MRG) katkisini ve ADC

degerlerinin kantitatif dlgtim etkinligini belirlemektir.

Gerec ve Yontem:

Retrospektif olarak yapilan ¢galismamizda klinik olarak ve goérintileme
bulgulariyla akut apandisit tanisi almis hasta grubu olarak kabul edilmis
timane US, bir kismina BT yapilmis 35 olgu ve hastaneye acil bir sikayetle
bagvurmayan ve de@erlendirmesinde patoloji saptanmayan normal kabul
edilen kontrol grubu olarak kabul edilen 20 olgu ¢alismaya dahil edilmistir.

Hasta grubu ve kontrol grubu olarak kabul edilen olgulara GE Signa
HDxt 1.5 Tesla MRG cihazi ile EPI sekans (TR:4000msn, TE:76,5 msn,
FOV:44 cm, matrix: 320x256, kesit kalinligi:7 mm, kesit araligi: 1 mm b:800
mm?/sn) kullanilaraki alt batin MRG DAG tetkikleri yapilmigtir.

Hasta grubunda DA gérintilerde b0 sekansta sag alt kadranda ¢ekum
tabanindan baslayip kor ugla sonlanan tubuler yapinin varligi ve b800
sekansta ise bu goérunumin sinyal intensitesi kaydedilmigtir. ADC haritalari
olusturulup bu gérinime denk gelen lokalizasyondan sinirlari tagsmayacak

sekilde sirkuler ROl ile ADC degerleri dlgulmustur.
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DA Goruntulemenin uzaysal ¢ozunurlGguinun diguk olmasi nedeniyle
kontrol grubunda normal apendiks gostermek mumkun olmadigindan bunun
yerine histolojik 6zellikleri ayni olan c¢ekum duvarindan ADC degerleri

Olculmustar.

Bulgular:

35 hasta olgudan 1 olguda US ve histopatolojik olarak apandisit
olmadigi gosterildi. Klinik olarak ve goruntluleme bulgulariyla apandisit olarak
degerlendirilen 25 olgu opere edilmis ve histopatolojik olarak apandisit tanisi
almistir. Diger 9 olgu opere edilmeden klinik ve goéruntileme bulgulariyla
takip edilmis bulgularda gerileme olmasi nedeniyle gerileyen apandisit tansi
aldi.

Calismamizda US’nin apandisitteki sensitivitesi duyarlilik (sensitivitesi)
%84 olarak, BT nin akut apandisit tanisi i¢in sensitivitesi %100 olarak
belirlendi.

Akut apandisitte DA goérUntilemede %97 olguda hiperintens, %3
olguda hiper-izointens izlendi.

Klinik, goéruntlleme ve/veya histopatolojik olarak apandisit tanisi almis
olgularda ADC degerleri 0,8x10° mm?sn ile 2,2 x10° mm?sn arasinda
degismektedir.  Ortalama ADC degeri 1,28x10° mm?%sn’dir. Kontrol
grubunda DA goérintilemede tim olgularda apendiks hiperintens izlenmedi.
ADC haritalamada ADC degerleri 1,4x10° mm?%sn ile 2,4 x10° mm?sn
arasinda degismektedir. Ortalama ADC degeri 1,84 x10° mm?/sn’dir.

Calismaya dahil hasta ve kontrol grubu Uzerinden olgtlen ADC
degerleri ile ROC egrisi analizi yapiimistir. Cutt off degeri 1.45 x10° mm?sn
belirlendiginde akut apandisit tanisinda sensitivitesi %90, spesifitesi %68,
1,55 x10° mm?/sn belirlendiriginde sensitivitesi %81, spesifitesi %76 dir.
Sonug:

Tek basina yapilcak Diftizyon agirlikli gérintilemedeki akut apandisit
icin tipik 6zelliklerinin bilinmesinin rutinde kullanilan diger goérantileme
tetkikleriyle birlikte veya bu géruntileme tetkiklerinde kontrendikasyon varligi

durumunda yanlis tani veya geg taninin neden olabilecegi komplikasyonlari
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ABSTRACT

DIFFUSION-WEIGHTED MR IMAGING FOR DIAGNOSIS OF ACUTE
APPENDICITIS

Purpose

The aim of this study is to investigate the diagnostic role of diffusion-
weighted Magnetic Resonance imaging (DW-MRI) in cases with acute
appendicitis when used solitarily and to evaluate the effectiveness of DW-
MRI and quantitative measurement of ADC values.

Materials and Methods

Our retrospective study includes 35 cases with a diagnosis of acute
appendicitis with clinical and imaging findings (all have ultrasonography and
some have both US and computed tomography) as the patients group and 20
cases with no acute abdominal symptoms as the control group.

Pelvic MRI examinations of the study and control groups were
performed 1.5 Tesla (T) body MRI (GE Signa HDxt) using (TR: 4000 msn,
TE:76,5msn; FOV, 440cm, matrix, 320x256; slice gap 1mm; slice thickness,
7 mm; b:0,800 mm?2/sn).

As it was not possible to define precise appendix localization on DW-
MRI for the control group because of, for low spatial resolution, the ADC
measurements were obtained from cecum wall which had similar histology
with appendix.

Presence of tubular structure starting from the base of cecum to tip
blind ending on the right lower quadrant as appendix have been researched
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in the patient groups with DWI b0 sequence and was recorded signal
intensities of this view on the b800 sequence. ADC values were measured
from this area by circular ROI without exceeding the limits of wall of the
cecum on ADC maps.

Results

One of thirty-five patients had no sign of acute appendicitis on US and
histological examination. Twentyfive patients who had clinical and imaging
findings of appendicitis were operated the histopathological diagnosis was
appendicitis all of them. Another 9 patients were followed up without
operation and diagnosed as resolving appendicitis due to resolution of the
ultrasonographic and clinical findings.

In our study, the sensitivity of US and CT was 84 % and 100%
respectively in the diagnosis of acute appendicitis.

The inflammed appendix was hyperintense in 97%, and iso-
hyperintense 3% of the cases on DW MRI.

The ADC values of the inflammed appendix were measured betwen
0,8x10° mm?sn to 2,2 x10° mm?/sn in cases with appendicitis whereas the
mean ADC value was 1,28x10° mm?®sn. Normal apendix was not seen as
hyperintense in the control group on Diffusion-weighted imaging. The ADC
values of normal cecum wall were measured between 1,4x10° mm?sn to
2,4 x10° mm?sn on DW-ADC maps. The mean ADC value is 1,84 x10°
mm?/sn in these control group.

On receiver operator characteristics (ROC) curve analysis based on
ADC of study and control groups, the cut-off value for the diagnosis of
appendicitis was 1.45x10° mm?sn with a sensitivity of 90 % and specificity
of 68% , 1.45x10° mm?sn with a sensitivity of 81 % and specificity of 76%.
Conclusion

It has been thought with relevant literature that awarness of typical
DWI findings of acute appendicitis may help to prevent complications
resulted from mis or delayed diagnosis and to determine therapeutic
approach when combined with other routinely used imaging modalities or in
cases who had contraindications to them.
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