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OZET

AKUT KARIN iLE TAKIiP EDILEN PEDIATRIK HEMATOLOJI-
ONKOLOJi HASTALARINDA APANDISIT-TiFILIT ACISINDAN AYIRICI
TANI KRITERLERININ BELIRLENMESI
Serra Sabuncu

Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal1, Izmir

Giris ve Amag:

Tifilit (notropenik enterokolit), pediatrik malignensi hastalarinda goriilen
siklikla cekumu tutan, bagirsak mukozal duvarinda nekrotizan inflamatuvar siiregle
seyreden ve yiiksek mortaliteye sahip bir patolojidir. Konservatif tedavi ile sag kalim
orani yiiksek olsada, semptomlar apandisit ile karisabildiginden tanida olas1 gecikme
mortalite riskini arttirmaktadir. Goriintilleme yOntemleri taniya yardimer olmakla
beraber kesin tam1 ve Ozellikle apandisitten ayirici tanist igin kesin bir algoritma
bulunmamaktadir. Medikal tedavi ve klinik izlem gerektiren tifilit ile cerrahi girisim
gerektiren apandisitin tedavi yaklasimlarindaki farklilik, pediatrik malignensi
hastalarinda oOzellikle apandisit tanisindaki gecikmeye bagli morbidite ve/veya

mortalitenin artma riski erken tani1 konulmasininin 6nemini arttirmaktadir.

Bu ¢aligmada tifilit tanisi ile izlemi yapilan hastalarda apandisit 6n tanisi ile
uygulanan cerrahi girisimlerin sonuglarinin derlenmesi ve tifilitle ayirict tanisinda

olasi etkili faktorlerinin arastirilmasi amaglanmistir.
Gerec ve yontem:

Ocak 2010-Aralik 2019 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji ve Cocuk Onkoloji Bilim Dallarinda solid ve non-solid
malignensi nedeni ile tedavi edilmekte olup, akut karmm bulgulart sonucu
tifilit/apandisit O6n tanilar1 ile Cocuk Cerrahisi Anabilim Dalindan konsiiltasyon
istenenen, Cocuk Cerrahisi Anabilim Dalinca izlemi ve tedavisi yapilan 0-18 yag aras1
hastalarin verileri derlendi. Kontrol grubu olarak malignensisi bulunmayan, apandisit
tanisi ile ameliyat edilen, preoperatif abdominopelvik US ve BT tetkiki yapilmis olan

hastalardan bir grup hasta rastlantisal olarak se¢ildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,



semptomlari, fizik muayene, laboratuvar, radyolojik goriintiileme bulgulari, tanilari,
uygulanan tedaviler, tedavi sonuglar1 ve komplikasyonlar1 retrospektif olarak

incelendi. Hastalardan elde edilen veriler veri kayit formlarina aktarildi.

Bu caligma kapsaminda karin agrisi, notropeni (ANS <500 hiicre/pul) ve tibbi
goriintiilemede ¢ekum duvar kalinli§i 3 mm’den daha fazla saptanmast tifilit kriterleri
olarak kabul edildi. Tifilit 6n tanis1 ile degerlendirilen hastalar yukaridaki kriterleri

karsilayip karsilamamasina ve klinik izlem sonuclarina gore gruplara ayrildi.

1. Tifilit grubu (n=34): Tifilit tan1 kriterlerine gore uyan ve tifilit tanisi

ile izlenen hastalardan olusturuldu.

2. Tifilit olmayan grup (mn=37): Tifilit tan1 kriterlerine uymayan

hastalardan olusturuldu.

3. Malignensi apandisit grubu (n=11): Tifilit tan1 kriterlerine gore tifilit
olmay1p, apandisit tanis1 ile ameliyat edilen ve histopatolojik incelemede apandisit

saptanan malignensi hastalarindan olusturuldu.

4. Malignensi dis1 apandisit grubu (n=10): Kontrol grubu olarak malign
patolojisi olmayan, preoperatif abdominopelvik US ve BT tetkiki bulunan, apandisit
tanis1 ile ameliyat edilen hastalardan bir grup hasta rastlantisal olarak segilerek

olusturuldu.

Gruplar semptomlar, klinik bulgular, laboratuvar ve goriintiileme sonuglari
acisindan karsilagtirildi. Ayrica hastalarin abdominopelvik BT’leri uzman radyolog
tarafindan kolona ait bagirsak duvar kalinligi, periapendiseal sivi, perigekal sivi, batin
ici serbest s1vi1, appendiks lokalizasyonu ve capini iceren parametreler agisindan tekrar

degerlendirildi.

Veriler ortalama + standart hata (SEM) olarak ifade edildi. Gruplardan elde
edilen veriler istatiksel olarak SPSS-22 (IBM, Chicago, IL) programi kullanilarak
degerlendirildi. Veriler normal dagilima uymadigindan, parametrelerin ¢oklu gruplar
arasindaki karsilastirmasinda Kruskal — Wallis varyans analizi kullanildi. ikili
gruplardaki karsilastirmalarda Mann-Whitney U testi kullanildi ve Bonferroni

diizeltmesi kullanilarak degerlendirildi. Kategorik veriler Ki-kare ve Fisherin kesin ki-



kare testleri ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul
edildi.

Bulgular:

Pediatrik Hematoloji ve Pediatrik Onkoloji servislerinde Ocak 2010—Aralik
2019 arasinda tedavi edilen toplam 940 hastadan, Cocuk Cerrahisine akut karin
semptomlari (karin agrisi, bulanti, kusma, ishal) nedeni ile konsiilte edilen toplam 358
hastanin verileri derlendi. Calismada tifilit 6n tanisi ile izlenen hasta sayisi toplam 82

idi. Hastalarin 43’1 kiz, 39’u erkek, yas ortalamasi ise 9,15 + 0,57 yas (2 — 18 yas) idi.

Klinik tanilar degerlendirildiginde AML, ALL ve noroblastom tanisinin tifilit
olan grupta %61,8, tifilit olmayan grupta %56,7 ve malignensi apandisit grubunda ise
%72,9 oldugu saptandi. Hastalar semptom siireleri acisindan degerlendirildiginde
tifilit olan hasta grubunda ortalama 60,71 + 7,82 saat ile, tifilit olmayan grupndan

37,14 £+ 5,03 saat anlamli olarak daha yiiksek olarak saptandi.

Hastalarin semptomlar1 gruplara gore degerlendirildiginde, tifilit olan grupda
ates semptomu %79,4 (p=0,003) ve ishal semptomu %82,4 (p=0,000) ile tifilit
olmayan ve malignensi dis1 apandisit gruplarindan anlamli olarak daha yiiksek

saptandi.

Fizik muayenede defans bulgusu ise malignensi dis1 apandisit grubunda %80
ile tifilit olan (%11,7), tifilit olmayan (%5,4) ve malignensi apandisit (%]18,2)
gruplarindan anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p=0,000).

US’de periapendiseal siv1 goriilmesi malignensi dis1 apandisit grubunda %90
ve malignensi apandisit grubunda %81,8 oraninda gortiliirken, her iki grupta tifilit olan
(%0) ve tifilit olmayan (%0) gruplarindan anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,000).
Abdominopelvik BT de perigekal sivi goriilmesi tifilit apandisit grubunda %72,7 ve
malignensi dis1 apandisit grubunda ise %90 ile tifilit olan (%2,9) ve tifilit olmayan
(%0) gruplarindan anlamli olarak daha yiiksek olarak saptandi (»p=0,000). BT de
Periapendiseal sivi degerlendirildiginde malignensi apandisit grubunda %27,3
oraninda ve malignensi dis1 apandisit grubunda %80 oraninda saptanmis olup gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ancak her iki gruptaki oranlar
tifilit olan (%0) ve tifilit olmayan (%0) hasta gruplarindan anlamli olarak yiiksek
saptandi (p=0,001).



Tifilit olan hasta grubunda ¢ekum duvar kalinligi 6,40 = 0,71 mm ile tifilit
olmayan (1,50 + 0,22 mm) ve malignensi dis1 apandisit (2,09 + 0,32 mm) gruplarindan,
¢ikan kolon duvar kalinlig tifilit olan grupda 5,28 + 0,46 mm ile tifilit olmayan (1,26
+ 0,17 mm) ve malignensi dis1 apandisit (1,14 = 0,10 mm) grubundan anlamli olarak

yiiksek saptandi (p=0,002).
Sonuc:

Semptomlarin ve fizik muayene bulgularinin belirsizliginde tifilit/apandisit
ayirici tanisinda goriintiilleme yontemleri yardimer olmaktadir. US’de veya BT de
ozellikle ¢gekum ve ¢ikan kolonda artmis bagirsak duvar kalinlasmasinin varlig tifilit
tanisin1 desteklemektedir. BT ve/veya US’de ¢ekum, ¢ikan kolon ve/veya diger kolon
segmentlerinde 3 mm’den daha fazla duvar kalinlig1 olmasi tifilit, periapendisial ve
perigekal sivi varligi ise apandisit lehine bir kriter olarak degerlendirilebilir. US ile
elde edilen bagirsak duvar kalinliklarinin degerlendirilmesi BT’ de elde edilen
sonuclarla benzer olup, tifilit tanis1 icin US’nin yeterli oldugunu diisiindiirmektedir.
Ayirict taninin yapilamadigl ve apandisit siiphesinin ortadan kalkmadig: hastalarda

minimal invaziv yaklasimla tanisal laparoskopi yaklasimi uygulanabilir.

Anahtar Kelimeler: Tifilit; Apandisit; Notropenik enterokolit; Notropenik ates, Karin

agrist; Cocuk hematoloji; Cocuk Onkoloji;



ABSTRACT

DETERMINATION OF DIFFERENTIAL DIAGNOSTIC CRITERIA IN
PEDIATRIC HEMATOLOGY-ONCOLOGY PATIENTS WITH ACUTE
ABDOMEN IN TERMS OF TPHYLITIS — APPENDICITIS
Serra Sabuncu
Department of Pediatric Surgery, Dokuz Eyliil University, School of Medicine, izmir,
Turkey

Introduction and aim:

Typhlitis (neutropenic enterocolitis) is a necrotizing inflammatory process in
the intestinal mucosal wall, often involving the cecum, and seen in pediatric
malignancy patients with high mortality. Although the survival rate is high with
treatment, delay in diagnosis increases the risk of mortality, as symptoms can be
confused with appendicitis. Medical imaging methods are useful for the diagnosis of
typhilitis but there is no definitive algorithm for the definitive diagnosis and for the
differential diagnosis from appendicitis. The difference in treatment approaches of
typhlitis and appendicitis increases the importance of early diagnosis to avoid
morbidity or mortality.

In this study, we aimed to compile the results of patients who were followed-
up with the diagnosis of typhlitis and who underwent surgical interventions with the
diagnosis of appendicitis and to investigate the possible factors in the differential
diagnosis with typhlitis.

Material and method:

Records of the patients who were followed up in our department and who were
consulted to Pediatric Surgery with a preliminary diagnosis of typhlitis/appendicitis
from the Pediatric Hematology and Oncology clinics between January 2010 and
December 2019 were reviewed retrospectively. Demographic characteristics, main
symptoms, physical examination findings, laboratory findings, medical imaging
results, treatment results of the patients were compiled. Four groups were formed
according to the patients who met/did not meet the diagnosis criteria of typhlitis and

who underwent surgery:



1. Typhlitis present group (n = 34): Comprised of typhilitis patients who met

diagnostic criteria for typhilitis.

2. Typhlitis absent group (n = 37): Comprised of non-typhilitis patients who

did not meet diagnostic criteria for typhilitis.

3. Malignancy appendicitis group (n = 11): Comprised of patients diagnosed

as appendicitis and underwent surgery thus surgically confirmed cases.

4. Appendicitis in the absence of malignancy group (n = 10): Comprised of
acute appendicitis cases with no underlying malignant pathology and who were

operated with the definitive diagnosis of acute appendicitis.

Abdominopelvic CT of the patients were re-evaluated by the expert radiologist
and ileum, cecum, ascendig, transverse, descending colon wall thickness were
measured, periapendiceal fluid, pericecal fluid, intraabdominal free fluid were

searched.

Data are expressed as mean + standard error of the mean (SEM). The data
obtained from the groups were statistically evaluated using the SPSS-22 (IBM,
Chicago, IL) program. Since the data did not conform to normal distribution, Kruskal-
Wallis variance analysis was used for the comparison of parameters between multiple
groups. Mann-Whitney U test was used for comparisons in paired groups and
evaluated using Bonferroni correction. Categorical data were compared with Chi-

square and Fisher's exact tests. Statistical significance level was accepted as p <0.05.

Results:

Data of a total of 358 malignancy patients who were consulted to Pediatric
Surgery for acute abdominal symptoms (abdominal pain, nausea, vomiting, diarrhea)
out of 940 malignancy patients treated by Pediatric Hematology and Pediatric
Oncology services between January 2010 and December 2019 were compiled. The
number of patients followed up with preliminary diagnosis of typhlitis was. A total 43
of the patients were girls, 39 were boys, and the mean age of the patients was 9.15 +

0.57 years (2- 18 years).

Underlying primary malignancies were AML, ALL and neuroblastoma in

61.8% of cases in the typhlitis present group, 56.7% in the typhlitis absent group and



72.9% in the malignancy appendicitis group. Duration of symptoms was 60.71 + 7.82
hours (24-240 hours) in the typhlitis present group and it was significantly higher than
the typhlitis absent group (37.14 £+ 5.03 hours) (3-168 hours).

Fever was present in 79.4% (p = 0.003) and diarrhea was present in 82.4% (p
= 0.000) in typhlitis present group, which were significantly higher than typhlitis

absent and appendicitis in the absence of malignancy groups.

Abdominal guarding was present in 80% of the cases in appendicitis in the
absence of malignancy group. Abdominal guarding was positive in 11.7% of cases in
typhilis positive group, 5.4% in typhilitis absent group and 18.2 in the malignancy
appendicitis group (p = 0.000).

US showed periapendiceal fluid in 90% of the cases in appendicitis in the
absence of malignancy group, in 81.8%o0f the cases in malignancy appendicitis group,
which are significantly higher compared to typhlitis present (0%) and typhlitis absent
(0%) groups (p = 0,000). Abdominal CT showed pericecal fluid in 72.7% of the cases
in malignancy appendicitis group and in 90% of the cases in appendicitisin the absence
of malignancy group, which were significantly higher compared to typhlitis present
(2.9%) and typhlitis absent (0%) groups (p = 0.000). Abdominal CT showed
periapendiceal fluid in 27.3% of the cases in malignancy appendicitis group and 80%
in appendicitis in the absence of malignancy groups which were significantly higher

compared to typhlitis present (0%) and typhlitis absent (0%) groups (p = 0.001).

Cecal wall thickness was 6.40 = (.71 mm in typhlitis present group which was
higher compared to typhlitis absent (1.50 + 0.22 mm) and appendicitis in the absence
of malignancy (2.09 + 0.32 mm) groups. Ascending colon wall thickness was found to
be significantly higher in typhlitis present group (5.28 + 0.46 mm) compared to
typhlitis absent (1.26 = 0.17 mm) and appendicitis in the absence of malignancy (1.14
+ 0.10 mm) groups (p = 0.002).

Conclusion:

Medical imaging modalities are useful in the differential diagnosis of typhlitis and
appendicitis in the uncertainty of symptoms and physical examination findings. The
presence of increased intestinal wall thickening on US or CT, especially wall thickness

in the cecum and ascending colon supports the diagnosis of typhlitis. Intestinal wall



thickness of more than 3 mm in the cecum, ascending colon and/or other colon
segments can be evaluated as typhilitis, and the presence of periapendiceal and
pericecal fluid can be considered as a criterion in favor of appendicitis. The measured
values of the intestinal wall thicknesses by US are similar to the results obtained by
CT, thus we suggest that US is sufficient for the diagnosis of typhlitis. As a minimally
invasive approach, diagnostic laparoscopy can be performed in patients for whom
differential diagnosis cannot be made by medical imaging and suspicion of

appendicitis cannot be eliminated.

Key Words: Typhlitis; Appendicitis; Neutropenic enterocolitis; Neutropenic fever,

Abdominal pain; Children's hematology; Children's Oncology;



1. GIRIS/AMAC

Tifilit klasik olarak ¢ekum ve kolon duvarinda nekrotizan inflamatuar bir siire¢
olarak tanimlanmaktadir (1). Kapsamli bir insidans g¢alismasi olmamakla birlikte
goriilme siklig1 %0,35-9,3 arasinda degismektedir (2,3). Genellikle kemoterapi alan
ndtropenik hastalarda goriilmekle beraber immiinsiiprese ve kemik iligi
transplantasyonu yapilan hastalarda da ortaya ¢ikma ihtimali vardir (1,4).
Kemoterap6tik ajanlarin sitotoksik etkilerinin, nétropeni ve bazi durumlarda bagirsak
duvarinin neoplastik infiltrasyonunun biraraya gelmesi neticesi mikrobiyal invazyon,
hemoraji ve nekroza egilimli bir mukoza olusturdugu diistiniilmektedir (5). Bakteri,
viriis ve ayrica mikotik mikroorganizmalarin transmural penetrasyonu ile birlikte
bagirsak duvarinin genisleyerek gerilmesi nedeniyle bozulmus bagirsak duvari kan
dolasimi1 ve sonucta perforasyonla sonuglanan bir patogeneze sahiptir (1,5). Elektrolit
imbalansi, ileus, gastrointestinal kanamalar, perforasyon ve tedavi edilmedigi takdirde

mortalite ile sonuglanan komplikasyonlara neden olmaktadir (4)

Tifilit tanisinda karin agrisi, ates, notropeni ve radyolojik goriintiilemede
bagirsak duvar kalinlik artis1 saptanmasi kriterler arasindadir (5—8). Ek olarak kusma,

ishal ve kabizlik hastalarda sik saptanan semptomlar arasindadir.

Tanida kullanilan goriintiileme yontemlerinden ultrasonografide (US) ve
bilgisayarli tomografide (BT) bagirsak duvar kalinliginin 3 mm’nin tizerinde olmasi
ve ndtropeni, ates, karin agrisi, ishal, kusma semptomlarindan en az ikisinin olmasi

tifilit acisindan anlamli kabul edilmektedir (5,6).

Tifilitin tedavisinde; enteral beslenmesinin kesilerek izlenmesi, genis
spekturumlu antibiyotik tedavisi baslanmasi temel ilkelerdendir. Klinik bulgular
siddetli olsa da konservatif tedavi ile izlemin daha efektif oldugunu destekleyen
caligmalar mevcuttur(1). Cerrahi miidahale ise siddetli gastrointestinal kanamalar,
perforasyon, nekrotik bagirsak anslarinin olmasi durumunda disiiniilmektedir(4).
Buna ragmen ayakta direk batin grafisinde (ADBGQG) serbest hava goriilen hastalarda
yapilan laparotomilerde hastalarin bazilarinda patoloji saptanmamis olup, radyolojik
bulgularin klinikle birlikte degerlendirilerek cerrahi karar alinmasi O6nem arz
etmektedir(4,5). Tifilit 6n tanisi ile izlenen hastalarda verilecek cerrahi kararinda

tifilit/cerrahi patoloji ayirici tanisinda en sik diislinlilen ve en ¢ok zorlanilan cerrahi



patoloji apandisittir. Klinik semptomlarin ve bulgularin cerrahi kararinda tipik ayirt
edici 6zelliklerinin olmamasi, hastanin tifilit agisindan izlenmesi ya da apandisit tanisi

ile ameliyat edilmesi kararinda zorluklar yasanmasina neden olmaktadir (7-9).

Apandisit, apendiks inflamasyonu ile olusan ¢ocukluk ¢aginda sik goriilen
cerrahi miidahale gerektiren hastaliktir(10). Apendiks limeninin fekalit, yabanci
cisim, parazit veya apendiks lenfoid dokusunun enflamasyonu sonucu tikanmasi
apandisite yol acar. Apandisitin en sik goriilen bulgular1 ¢cogunlukla sag alt kadrana
lokalize karin agrisi, kusma, istahsizlik olup uzamis Oykiilerde ates eslik
etmektedir(11-13). Apandisit tanis1 konulmasma yardimecr olan, yaygin olarak
kullanilan Alvarado skorlamasi taniya yardimci olup agrinin siddeti, lokalizasyonu,
istahsizlik, kusma, lokositoz, ates yiiksekligi, beyaz kiire sayisinda sola kayma
parametrelerini igeren skorlama sistemidir(14). Goriintiileme yontemlerinde ayakta
direkt karin grafisinde fekalit goriilmesi, US’de apendiks ¢apinin 6 mm’nin {izerinde

saptanmasi tantya yardimet diger parametrelerdir(15).

Apandisite bagli semptomlar, tifilit semptomlar1 ile benzer olmakla birlikte
immiinsiiprese hastalardaki tipik semptomlar altta yatan hastalik, antibiotik tedavisi,
kortikosteroid kullanim1 nedeniyle maskelendigi i¢in tifilit-apandisit ayrimi1 net olarak
yapilamamaktadir(8,9) . Pediatrik onkoloji hastalarinda apandisit tanis1 konulmasinda

%37,5’lik hata oran1 saptanmaistir (7).

Pediatrik malignensi hastalarinda karin agris1 ¢ok sik goriilen bir
semptomdur(5). Ozellikle sag alt kadrana lokalize agrilarda tifilit/apandisit ayrimi
yapmak giictlir. Pratikte bu iki hastalifi ayirmak i¢in goriintiileme ydntemlerine
bagvurulur. Siklikla ayirici tani i¢in bagvurulan goriintiileme yontemi abdominopelvik
BT olup, tifilit/apandisit ayirici tanisinda sensitivitesinin yiliksek oldugunu destekleyen
caligmalar vardir(16,17). Ancak son donemde yapilan bazi calismalarda BT’ nin
apandisitle ayiric1 tanisinda yetersiz kaldigi ve sadece tifilitli hastalarda taniya
yardimct oldugu da bildirilmektedir(16,17). Akut apandisitte doku inflamasyonu
apendiks ile sinirh iken tifilitte gekumun tamami, hatta kolonun bazi kisimlar1 da

tutulmaktadir(8).

Tiflitin kesin tanis1 histopatolojik incelemeye dayanir(6,18). Mukozal

tilserasyonlu bagirsak duvart 6demi ve akut inflamatuvar infiltrasyonlarin hemen
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hemen ¢ok az oldugu veya hi¢ olmadig1 nekroz tipik olarak tanimlanmistir. Bu
histopatolojik  kriter tifiliti, bagirsak duvarinda Onemli derecede norofilik
infiltrasyonun goriildiigli apandisitten ayirmaktadir(6). Ancak tifilit tanisi ile izlenen
her hastada cerrahi olarak bagirsak biyopsisi yapilmadigindan genis bir hasta grubunda
tifilitin  apandisitten ayrict tanisinda etkili bir non-invaziv tant ydntemi

bulunmamaktadir.

Kemoterapi almis veya immiinsliprese hastalarda tifilit-apandisit kesin
ayriminda hala zorlanilmaktadir. Bu iki hastaligin tedavi prosediirleri birbirinden ¢ok
farkl1 olmakla birlikte tifilit tanisi ile izlenen fakat apandisit saptanan hastalarda
mortalite riski yiiksektir(7,8,17). Klinik gozlemimizde tifilit tanis1 ile izlenen ve
Ozellikle apandisit ayirict tanis1 amaciyla akut batin semptomlart ile konsiilte edilen
hastalara uygulanan ameliyatlarda appendiks perforasyonlarinin daha ¢ok goriildigi
ve daha agir seyrettigi yoniindedir. Bu hastalarin ayirici tanisi klinik, laboratuvar ve
goriintiileme yontemlerine bagli net kriterlerle saglanamadiglt i¢in uzun izlem
siireleriyle apandisit tanisinda gecikme olmakta ve komplike apandisitlerin
goriilmesiyle sonuglanabilmektedir. Cerrahi endikasyon kararinin verilmesinde ortaya
c¢ikan olas1 gecikme, klinik, laboratuvar ve goriintiileme sonuglarinin tifilit-apandisit
ayrimi agisindan belirsiz olmast nedeniyle immiinsuprese hastalarda gereksiz
cerrahiden kaginma istegine baglidir. Tifilit 6n tanisi ile izlenen ve akut batin semptom
ve bulgularina sahip hastalarin apandisit ayiric1 tanisinda etkili tani kriterlerinin

eksikligi halen mevcuttur.

Bu arastirmamizda, akut karin semptom ve bulgular1 olan ve tifilit? / akut
apandisit? On tanilar ile izlemi yapilan malignensi hastalarinda apandisit 6n tanist ile
uygulanan cerrahi girisimlerin sonuglarinin derlenmesi ve tifilitle ayirict tanisinda

olasi etkili faktorlerinin arastirilmasi amaglanmistir.
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2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Akut Karin Tanimu:

Kar agris1 6zellikle cocuklarda intraperitoneal organlari veya bagka sistemleri
ilgilendiren ¢esitli hastaliklarin seyri sirasinda sik karsilasilan bir semptomdur. Akut
karmn, daha ¢ok intraperitoneal bolgedeki inflamatuar olan ya da olmayan ve cerrahi
tedavi gerektirebilen hastaliklarin ortak klinik semptom ve bulgularini tanimlayan bir
terimdir(10). Karin agris1 ile basvuran cocuk hastalarin ancak %35’inde ameliyat
gerektiren bir patoloji tespit edilebilmektedir(19,20). Semptomun baslangicindan
itibaren ilk 24 saat i¢inde hastaneye bagvurma gerekliligi olan karin agris1 genellikle

cerrahi tedavi gerektiren hastaliklara baglidir(10).

1.1. Akut Karin Ayiric1 Tansi

Agrinin lokalizasyonu da taniya yardimci olan etkenlerden biridir. Mide,
duedonum, safra kesesi ve pankreasla ilgili hastaliklarda epigastrik bdlgede, ince
bagirsak ve kolon ile ilgili hastaliklarda ise gobek ¢evresi ve alt kadranlarda
lokalizedir. Agrinin baslangi¢ zamam ve sekli, degiskenligi, karakteri ve agrinin
yayilmas1 0ykiide dikkat edilmesi gereken parametrelerdir(10). Karin agrisi ile kusma
da sik goriilen semptomdur. Uriner sistem koliklerinde, invajinasyonda ve
gastroenteritlerde agriyla es zamanli kusma baslarken bagirsak tikanikligi veya akut
apandisit gibi peritoneal iritasyonlarda ise kusma agridan daha sonra ortaya
¢ikar(10,19,20). Ayrintili anamnez, fizik muayene, laboratuvar bulgulari ve radyolojik
goriintiileme yontemleri ile karin agrisina neden olan patolojinin cerrahi tedavi
gerektirip gerektirmedigi anlasilabilir. Apandisit, cocukluk caginda en sik karsilagilan
ve cerrahi miidahale gerektiren karin i¢i patolojidir. Karin agrisina neden olabilecek

hastaliklar Tablo 1’de siniflandirilmistir.
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Tablo 1: Cocuklarda karin agrisina neden olabilen patolojiler(10).

Ameliyat gerektiren patolojiler

Ameliyat gerektirmeyen patolojiler

Akut apandisit

Koledok kisti

Meckel divertikiilii
Invaginasyon

I¢i bos organ perforasyonu
Internal herniasyon
Adeziv bagirsak hastaligi

Safra kesesi hastaliklari

Idrar yolu enfeksiyonu
Sag alt lob pnomonisi
Hepatit

Gastroenterit
Mezenterik lenfadenit
Parazitozlar

Kabizlik

Pelvik inflamatuvar hastalik

Psoas absesi

Intra-abdominal testis torsiyonu

3. APANDISIT

1.2. Tarihce

Apandisitin semptomlarini ve bulgularin1 tanimlayan yazili literatiir 16.
ylizyildan beri mevcuttur(21,22). Anatomik bir yapi olarak appendiks 1492’de
Leonardo Da Vinci (Sekil 2) ve 1521 yilinda Berengario Da Capri tarafindan
tanimlanmigtir(23). Onsekinci ylizyila kadar hastaligin ¢ekumdan kaynaklandigi
diisliniildiigiinden hastaliga peritifilitis adi1 verilmistir. Fitz tarafindan 1886’da
hastalifa apandisit adi verilmis ve tedavisinin apendektomi ile miimkiin oldugunu
belirtmistir(24). Bilimsel acidan 1889°da McBurney tarafindan appendiksin
etiyolojisi, belirti ve bulgulart ortaya konulmustur(25). Daha onceleri apendektomi
yapilmasina karsin McBurney’in adi apandisit ve apendektomi ile anilmaktadir.
McBurney “agrimin en siddetli oldugu karin bolgesini gobekten anterior spinal

cthkintiya cizilen hattin 2/3 laterali” olarak tanimlamis oldugu bu nokta literatiire
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“McBurney noktasi” olarak girmistir(25). A. E. Rockey ve G. G. Davis tarafindan

1905 yilinda tip literatiiriine cildin transvers insize edildigi kaslarin liflere paralel

acildigt ve c¢ocuklarda en fazla kullanilan (Rockey-Davis kesisi)

eklenmistir(23) (Sekil 1).

insizyon

Sekil 1: McBurney ve Rockey Davis kesilerinin topografik goriiniimii(10)
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Sekil 2: Leonardo Da Vincinin beslenme yolunun orijinal ¢iziminin re-

prodiiksiyonu (Cekum ve apendiks sag alt kosede resmedilmistir.)(21).

1.3. Embriyoloji ve anatomi

Embriyogenez sirasinda, apendiks ilk olarak gebeligin 8. haftasinda ¢cekumun
alt ucunun devami olarak goriiniir hale gelir(26). Apendiks, cocukluk doneminde
¢ekumun posteromedial yonii {izerinde ileogekal valvin yaklasik 2 cm altinda son
konumuna doner. Bu rotasyondaki degiskenlik, apendiksin birden fazla olast nihai
pozisyonuna yol agar. Apendiks, vakalarin %95'inde intraperitonealdir, ancak tam
yeri biiylik Olgiide degisir. Vakalarin %65'inde ¢cekumun arkasinda, %30'unda
apendiksin ucu pelviste ve %5'inde retrokolik veya retrogekal pozisyonda
ekstraperitoneal yerlesimlidir(27) (Sekil 3). Malrotasyon veya situs inversus olan
hastalarda, yanlis konumlanmis apendiks atipik loklizasyonlarda inflamasyon
belirtilerine neden olabilir. Apendiks, ortalama 6 cm uzunlugundadir, ancak 0,3- 33
cm arasinda degisebilmektedir(10,13). Normal apendiksin ¢ap1 ortalama 5- 10 mm

arasinda degismektedir. Kanlanmasi, ileokolik arterin terminal ileumun arkasindan
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gecen “appendiseal arter” dal ile saglanir(10,15,26). Apendiksin tabani, ¢ekum alt
ucunda ii¢ tenya koli’nin birlesim noktasinda ortaya ¢ikar. Bu nokta, bulunmasi zor
bir apendiksin konumlandirilmasinda yararli bir referans noktasidir. Yenidogan
doneminde apendikste birka¢ submukozal lenf folikiilii bulunur. Bunlar ergenlik
doneminde yaklasik 200'e yiikselir ve 30 yasindan sonra tekrar azalir(28) . Apendiksin
islevi tam olarak hala bilinmemektedir. Primatlarin bir apendiksi vardir, ancak ¢ogu
memelide yoktur. Tavsanlarin bir apendiksi vardir ve “B” hiicrelerinin immiinolojik

gelisimi i¢in dnemli bir yer olduguna inanilmaktadir(29)

Sekil 3: Apendiksin lokalizasyonunun normal varyasyanlari(26)

1.4. Etiyoloji

Karin i¢i cerrahi miidahaleler arasinda en sik yapilan ameliyat appendektomidir
(30). Yasam boyu apandisit riski erkeklerde %9, kadinlarda %7'dir(30). Apandisitli
hastalarin yaklasik ticte biri 18 yasindan kiiciiktiir. Apandisit daha ¢ok beyazlarda ve
cogunlukla yaz aylarinda goriiliir. En yiiksek insidans 11- 12 yaglarinda gériilmektedir.

Apandisit bebeklerde nadir goriilmesine ragmen, prematiire bebeklerde de perfore
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apandisit goriilebilir(13).

Hirschsprung hastaligi olan yenidoganlarda goriildiigli gibi perforasyon bagka
bir hastalik siirecinin sonucu olabilir(31). Tan1 yontemleri ve tedavi olanaklarinda
gelismelere ragmen apandisit hala morbiditeye neden olmakta ve nadiren de olsa

mortaliteyle sonu¢lanabilmektedir(32).

1.5. Patofizyoloji

Apandisit, apendiks liimenin obstriiksiyonunun ardindan enfektif siireglerin
baslamas1 ile olusur. Bu siire¢ ilk olarak 1905'te van Zwalenberg tarafindan
tanimlanmistir(33). Deneysel olarak 1939'da Wangensteen tarafindan kanitlanmistir.
Wangensteen, insan apendiksinin limen i¢i basinglarimin 93 mmHg'yi astig
durumlarda bile mukus salgilamaya devam ettigini gostermistir(34). Luminal
obstriiksiyonun apandisite neden oldugu agik olmakla birlikte, obstriiksiyonun nedeni
her zaman kesin olarak belli degildir(13). Tiim yas gruplarinda liimenin tikanmasina
neden olan patolojiler fekalit, parazitler, yabanci cisim, submukozal lenfoid hiperplazi
veya karsinoid tiimorlerdir. Cocuklarda apendiks liimeni daha c¢ok sistemik
enfeksiyonlar sirasinda olusan lenfoid hiperplazi nedeni ile tikanmaktadir(35). Lenfoid
hiperplazinin sebebi entamoeba, strongyloides, Enterobius vermicularis, schistosoma
veya ascaris tiirleri gibi parazitler oldugu gibi yersinia, salmonella ve shigella gibi
bakterilere bagli olarak lenfatik dokunun lokal veya genel reaksiyon nedenleri,
apendiksin liimen tikanmasina yol agabilir. Kizamik, su ¢icegi ve sitomegaloviriis gibi
enterik ve sistemik viral enfeksiyonlar da apandisite neden olabilir(28,36,37). Kistik
fibrozisli hastalarda, muhtemelen mukus salgilayan bezlerdeki degisikliklerden
kaynaklanan artan bir apandisit insidansi1 vardir(38). Karsinoid tiimorler, ozellikle

proksimal tigte birlik kisimda yerlesim gosterdiklerinde apendiksi obstriikte edebilir.

Apendiks liimeninin tikanmasi, liimen i¢indeki mukusun birikmesine ve sonug
olarak intraluminal basincin artmasina sebep olmaktadir. Artan basingla birlikte ilk
olarak lenfatik drenaj engellenir. Ardindan vendz kanlanma bozularak dokuda
konjesyon gelisir ve siireg daha da ilerlerse nekroz ve perforasyon meydana

gelir(10,13,25,26,39,40). Cocuklarda apendiksin boyu daha uzun, liimen ¢ap1 daha dar
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ve duvar kalinligi da daha ince oldugu icin perforasyon oranlar1 daha yiiksek

goriilmektedir(10).

Perforasyon tablosu olgularin %13-30’unda ilk 24 saat, %70-80’inde 48 saat
icinde ortaya ¢ikmaktadir(41). Ancak bu istatistiksel oranlar kesin bir kural olmayip
48 saatten uzun siiren semptomlari olan hastalarda perforasyon gelismeyebilir. Genel
kural hastanin semptomlarinin siiresi ne kadar uzun ise perforasyon riskinin o kadar

yuksek oldugudur(41).

Appendiks liimeninin onstriiksiyonu ile birlikte baslangicta kolik karakterde
olan agr1 bir siire sonra visseral kiint bir agriya doniisiir. Apendiksin gerilmesi
reseptorler araciligi ile torasik ganglionlara iletilir ve agri umblikal dermatomlarda
hissedilmeye baslar. Klinik ilerledik¢ce apendiks cevresindeki pariyetal peritonun
inflame olmasi daha 6nce umbilikus g¢evresinde hissedilen agrinin sag alt kadrana
lokalize olmasina neden olur (Sekil 4). Bu agr1 T11-L1 afferent sinirleri ile taginir ve
bu sinir demetinin innerve ettigi kas grubunda spazm ve defans ortaya

¢ikar(10,13,20,39).

Erken B
0 - 12 saat

c Perfore

Sekil 4: Semptomlarin baslangicindan sonra agr1 lokalizasyonu umblikustadir
(A). Semptom baglangicindan 24 saat sonra sag alt kadrana lokalize olur (B).

Perforasyon sonrasi tiim batina yayilan agri mevcuttur (C).
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1.6. Tam

3.5.1. Oykii ve Fizik Muayene

Apandisit tanis1 genel olarak dykii ve fizik muayeneye dayanir. Karin agrisi
siklikla hastaligin ilk belirtisidir. Agr1 genellikle epigastik bolge veya umblikus
cevresinde hissedilir. Agrinin ardindan istahsizlik (%60), bulant1 ve kusma (%80)
ortaya c¢ikar(10). Karin agrist1 inflamasyonun baslamasindan 12 saat sonra
belirginlesir ve hastanin giinliik aktivitelerini kisitlamaya baslar. Bu donemde agri
sag alt kadrana lokalize olmustur. Bu seklide umblikustan sag alt kadrana lokalize
olan bir karin agrisimin akut apandisit i¢in tipik oldugu kabul edilir(12). Akut
apandisitli bir cocugun yiiz ifadesi sikintilidir. Agriy1 azaltabilmek icin bacaklarim
karnina ¢eker veya yan yatar. Agrinin baglamasindan sonra mukoid ve kii¢iik hacimli
ishal sikayeti olabilir ve bunun gastroenterit ile karigtirlmamasi gerekmektedir.
Gastroenteritte yiiksek voliimlii ve sulu vasifta ishal mevcuttur. Sag iireter, mesane
ve testikiiler damarlarin iizerini kaplayan peritonun irritasyonuna bagli hastada
diziiri, testis agris1 sikayetleri gdzden kagirilmamalidir. Uriner sistem semptomlari
ozellikle pelvik yerlesimli appendiks olgularinda daha belirgin olabilmektedir.
Perforasyonun ardindan intraluminal basincin azalmasi nedeni ile kisa siireli agrinin
azalmas1 goriilebilir. Ardindan ates yiiksekliginin baslamas1 perforasyonu
diistindiirmelidir. Perforasyon ileum ve omentum tarafindan sinirlandirildigi takdirde
periapendikiiler apse veya plastrone apendiks formasyonuyla, sinirlandirilamadigi
durumda da generalize peritonit ile sonuglanir(10).

Muayene sirasinda c¢ocuk ile iletisim kurulmali, dikkati baska yone
cekilmelidir. Karin muayenesine sol alt kadrandan baglanilir. Sol alt kadran
palpasyonu sirasinda sag alt kadranda agri duyulmasi (Rovsing isareti) apandisiti
destekleyen bir bulgudur. Rektal tusenin cocuk apandisitlerde ki yeri hala tartismali
olup semptomlar1 ve fizik muayenesi apandisit agisindan anlamli saptanan hastalarda

rektal tuse yapilmasi sart degildir(13,42).

3.5.2. Laboratuvar Bulgular

Apandisit tanisinda laboratuvar bulgular1 apandisit tanisin1 desteklemekle
birlikte kesin olarak ekarte ettirmemektedir(43). Yiiksek bir lokosit sayisinin

duyarlilig1 %52- 96 arasinda ve sola kaymis bir notrofil sayisinin duyarliligi ise %39-
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96 arasinda degismektedir. Notrofil sayiminda sola kayma daha iyi tan1 degerine
sahiptir, ancak degerlerin yanlis yorumlanmasi hala yaygindir. Apandisitli hastalarin
%y5'inde normal 16kosit sayis1 goriilebilmektedir. Notrofil / lenfosit oraninin 3.5'ten
daha biiyiik olmasi ile daha yiiksek 6zgiilliik ve duyarlilik bildirilmektedir(44). C-
reaktif protein (CRP) ve sedimantasyon hizinin artmis olmasi da taniy1 destekleyen
laboratuvar bulgularindandir(45).

Apandisit tanisinin dogrulugunu artirmak i¢in 8 klinik faktore (lokalize sag alt
kadran hassasiyeti, 16kositoz, agri migrasyonu, sola kayma, ates, bulanti-kusma,
anoreksi, periton irritasyonu varligi) agirlik veren skorlama sistemleri (Alvarado
skoru, Pediatrik Apandisit Skoru gibi) Onerilmistir(14,46). Akut karin agrist olan
cocuklarin ileriye doniik degerlendirmelerinde, skorlama sisteminin duyarlilig1 %76-

100 arasinda ve 6zgiilliigii %79-87 arasinda degismektedir(47).

3.5.3. Goriintiileme Yontemleri

Apandisit tanisinda ADBG saptanabilecek spesifik bulgu sag alt kadrana
lokalize fekalit/apendikolit goriintiisiidiir (Resim 1). Tek basina tan1 koydurmada
etkisi olmasa da taniya yardimci etkenlerden biridir. Ayrica ADBG’de hava-sivi
seviyeleri, psoas golgesinde silinme, retroperitoneal yag golgesinde silinme de

saptanabilir.
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Resim 1: ADBG’de sag alt kadranda apendokolit goriintiisii (siyah ok).

US yapan kisinin deneyimine bagli olmak iizere akut apandisiti saptama
oraninda duyarliligit  %80’in {izerinde, Ozgilligii ise %95’in {izerinde
saptanmistir(48). Apendiks duvarinin 2 mm’den kalin olmasi, liimen capinin 6
mm’den genis olmasi, liimenin komprese olup olmamasi, iginde fekalit goriilmesi
tanty1 destekleyen bulgulardir(48,49) (Resim 2). US ile plastrone olmus apendiks,
periapendikiiler sivi/abse, apandisit dis1 over kisti ve tiimorii gibi patolojilerde

saptanabilmektedir.
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Resim 2: US’de duvani 6demli, i¢inde apendokolit bulunan (beyaz ok) ve

kompresyona yanit vermeyen apendiks goriintiisii.

BT apandisit tanisinda son donemlerde kullanimi artan goriintiileme
yontemlerinden biridir. Apendiks ¢apinin 6 mm’den biiyiik olmasi, periapendikiiler
yag dokusunda siliklesmenin olmasi, apendikolit saptanmasi, apendiks duvarinda
kontrast tutmasinin azalmasi gibi bulgular BT’de tam1 koymaya yardimci
bulgulardir(50,51)(Resim 3). BT nin duyarlilig1 %90"1n ve 6zgiilliigii %80'in lizerinde
saptanmistir(46). BT, US’ye oranla daha duyarli olmasina ragmen US’nin daha
spesifik oldugu bildirilmektedir(48,50,52). BT'nin rutin kullanimin1 destekleyen iyi
bir kanit olmamasina ragmen(53), pediatrik popililasyonda gergeklestirilen BT
sayisinda dramatik bir artis mevcuttur(54). Hastane kaynak kullanimina ek olarak,
BT'den gelen iyonlastirict radyasyonla iligkili potansiyel kanser riski de dikkate
alinmalidir(54). Bu nedenle BT incelemesi sisman, noérolojik hastalifi olan veya

efektif bir US incelemenin yapilamadigi ¢ocuklarda sinirli kalmalidir(10).
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Resim 3: BT’de saptanan appendokolit, duvari ve ¢evresi 6demli appendiks

goriintiisii (aksiyal kesitlerde, kirmizi ok).

Sag alt kadran agris1 olan ve akut apandisit tanisi fizik muayene ve labaratuvar
yontemleri ile kesinlestirilemeyen hastalarda tanisal laparoskopinin faydali oldugunu
belirten calismalar mevcuttur(55). Tanisal laparoskopi yapilan olgularinin %75°1 akut
apandisiti dogrulamakta hem tan1 hem de tedavi olanagi saglamaktadir(55). Fizik
muayene, laboratuvar incelemeleri ve gorlintiileme sonunda hastanin apandisit
olabilecegine iligkin kusku duyulmasi halinde hastanin cerrahi veya gézlem amagh
hastaneye yatirilmasi  gerekmektedir. Siklikla rapor edilmeyen, ancak
degerlendirmenin kritik bir yonli, aymi kisi tarafindan yapilan tekrarlayan
degerlendirmelerdir. Seri gozlemin giivenligi ve etkinligi ilk olarak 1975'te White
tarafindan bildirilmis ve sonrasinda bir¢ok calisma ile desteklenmistir(56) Surana,
acil apendektomiye kiyasla bir hastanede aktif gézlemden sonra apendektomi ile
morbiditede artis olmadigini gdsteren bir calisma bildirmistir(57). Tani kesin
olmadiginda, tekrarlayan abdominal muayeneler, hekimin hastay1r daha fazla riske

sokmadan gereksiz laparotomi/laparoskopi sayisini azaltmasina olanak saglar(13).

1.7. Tedavi

Apandisitin kesin tedavisinin apendektomi oldugu genel olarak kabul
edilmekle birlikte, tedavinin ayrintilar1 6nemli 6l¢lide farklilik gostermektedir(11).

Kullanilan yeni antibiyoterapiler, US ve BT nin de katkisi ile acil apendektomi yerini
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interval apendektomiye birakmaktadir(28). Hastaneye bagvurduktan sonraki ilk 6 saat
icinde apendektomi yapilan hastalarla, 6-18 saat i¢inde ameliyat edilen hastalar
arasinda perforasyon ve diger komplikasyonlar agisindan anlamli bir fark
saptanmamistir(56,57). Komplike apandisit konusu ise daha tartigmalidir. Komplike
apandisitli hastalarin optimal tedavisi konusunda fikir birligi yoktur. Goriisler, non-
operatif tedaviden, antibiyotik irrigasyonu ile agresif cerrahi rezeksiyona, periton
boslugunun drenajina ve gecikmis yara kapanmasina kadar degismektedir(58—60).
Palpe edilebilen abdominal kitlesi olan hastalarin yonetimi ise baska bir tartismali
konudur. Komplike apandisitli hastalarin kiigiik ama 6nemli bir kisminda, 6zellikle
perforasyon sonrasi kiiciik ¢ocuklarda ortaya ¢ikar. Bazilar1 acil apendektomiyi
savunurken(61), digerleri prosediirii yalnizca anestezi altindaki hastada bir kitle
dogrulandiginda uygulamaktadir. Surana ve Nitecki, 16kosit sayis1 normale donene
ve hasta 24 saat atessiz kalana kadar intravendz antibiyotik tedavisini
onermektedir(62,63). Tekrarlayan US’de hastanin durumu kdétiilesir veya Kkitle
bityiirse, kitle perkiitan drene edilir ve ardindan interval apendektomi yapilir. interval
apendektomi, tekrarlayan apandisit ataklarini 6nler ve cerraha hastay1 apendiks kitlesi
gibi gorlinebilecek baska durumlar i¢in degerlendirme firsat1 verir. Ancak interval
apendektominin gerekli olup olmadig: hala tartisilmaktadir(63,64). Nitecki, interval
apendektominin gereksiz oldugunu, ¢iinkii hastalarin sadece %14'iiniin tekrarlayan
semptomlar1 oldugunu ve ilk teshisten sonraki 2 yil iginde niiksiin nadir oldugunu 6ne
stirmiistlir(65) . Mevcut tedavi standardi, 8 ila 12 hafta sonra interval apendektomiyi

iceren konservatif tedavidir.

3.6.1 A¢ik Appendektomi

Apendektomi klasik olarak McBurney veya Rockey-Davis insizyon ile yapilir.
Cilt katlar gegildikten sonra external oblik fasia liflerine paralel bicimde oblik olarak
acilir. Internal oblik kas ortaya ciktiktan sonra bu kasin fasiasi transvers yonde insize
edilir. Klepmle kas rektus abdominis lifleri arasina girilerek transver abdominal kasta
gecilerek  peritona ulasilir. Bu yontem “Grid-Iron” insizyon olarakta
adlandirilmaktadir. Periton acgilarak batin igine girilir. Cekum ve apendiks mobilize
edilerek insizyon digar1 alinir (Resim 4). Apendiks mezenteri icindeki apendiseal arter

ve ven baglandiktan sonra apendiks kokii siitiir ile baglanarak apendektomi
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tamamlanir (Sekil 5).

Sekil 5: A¢ik apendektomi teknigi. Cilt ve cilt alt1 katlarinin gegilmesi (A, B,
C). Apendiksin bulunmasi ve vaskiiler yapilarin baglanmasi, appendektomi

uyglanmasi (E, F, G, H). (10)
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Resim 4: Acik apendektomi sirasinda inflame duvarli 6demli apendiks.

3.6.2. Laparoskopik Appendektomi

Agik ve laparoskopik apendektomiyi karsilastiran prospektif, randomize
calismalara ragmen, laparoskopik apendektominin avantajlar1 ve dezavantajlari
tartisilmaya devam etmektedir(66,67). Laparoskopik yontemin avantajlar1 arasinda
daha kisa hastanede yatis1, azalmig postoperatif agr1 ve yara komplikasyonlari, tani
belirsizligi olan vakalar1 teshis etme yetenegi, obez hastalarda cerrahi kolaylik ve
daha hizli postoperatif iyilesme yer almaktadir(68). Dezavantajlar1 ise, cerrahi
ekipman ihtiyaglari, uzun ameliyat siirelerine baglh daha yiiksek maliyet, cerrahlar ve
yardimci destek personeli i¢in gerekli egitim ve deneyim, normal bir apendiks bulma
insidansinin artmasi ve karin i¢i enfeksiyon insidansinin artmasidir(69). Bu teknigin
acik teknige gore avantajlari ile ilgili sonuglar ¢ok ¢esitlilik gdsterse de laparoskopik
yontem apendektomi yapmanin giivenli ve etkili bir yoludur ve kullanimi son on yilda

onemli Olclide artmistir(13).
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Resim 4: Tek port yontemi ile laparoskopik appendektomide karin dis1 ve igi

goriintiiler.

1.8. Aymric1 Tani

Karni agris1 olan bir ¢cocukta 6n tanilar arasinda her zaman apandisit gelmelidir.

Ancak, belirti ve bulgular apandisit ile karigabilecek ¢ok sayida hastalik mevcuttur.

Bu hastaliklarin bir kismi cerrahi tedavi gerektiriken bir kismi medikal yontemlerle

tedavi edilebilen hastaliklardir (Tablo 2) (10,13).

Tablo 2: Akut apandisit ayic1 tanisindaki diger patolojiler.

Apendiks
Kolon

Hepatobilier

Ince bagirsak

Uriner sistem

Uterus, over

Diger

Mukosel, Crohn hastaligi, Cekal karsinom
Tifilit, Divertikiilit, Crohn hastalig1
Kolesistit, Hepatit

Duedonal iilser, Invajinasyon, Meckel divertikiiliti
Tiiberkiiloz

Pyelonefrit, Wilm’s tiimorii, Hidronefroz
Over torsiyonu, Riiptiire over kisti,
Tuba-ovaryen apse

Omentum torsiyonu, Pnémoni, Pankreatit,

Burkitt lenfoma
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4. TIFILIiT
1.9. Tanim

Tifilit olarak adlandirilan nétropenik enterokolit, klasik olarak ¢ekum ve
kolonun mukozal duvarinda gerceklesen nekrotizan inflamatuar bir siire¢ olarak
tanimlanmaktadir(1,4—6,8,9,17). Hastalik, en ¢ok kemoterapi uygulanan notropenik
hastalarda goriiliir, ancak kazanilmis immiin yetmezlik sendromu (AIDS), kemik iligi

nakli yapilmis diger immiinsiipresif hastalarda da bildirilmistir(5,9).

1.10. Insidans

Pediatrik onkoloji hastalarinda tifilit insidans1 net olarak bilinmemektedir.
Literatiirde belirtilen sikligr %0,35-9,3 arasinda degismektedir (3). Esas faktor,
neoplastik hastalifin tedavisi i¢in ¢ok ajanli agresif terapotik rejimin daha fazla
kullanilmas1 ve bu tedaviyi takiben ortaya ¢ikabilecek notropenidir(70). Vakalarin
cogu akut 16semi hastalarinda ve anti-neoplastik kemoterapi ile tedavi goren diger
hematolojik malignitelerde ortaya cikarken, nadiren kolon, meme, akciger, testis,
pankreas ve kemik maligniteleri i¢in kemoterapi sonrasinda bildirilmistir(70) . Patoloji
glinlimiizde daha fazla fark edilmesine ve bildirilmesine ragmen, tifilitin etiyolojisi,

patogenezi ve optimal klinik yonetimi belirsizligini hala korumaktadir(18).

1.11. Patofizyoloji

Kemoterapdtik ajanlarin  sitotoksik etkilerinin, nd&tropeninin  ve bazi
durumlarda bagirsak duvarinin neoplastik infiltrasyonunun kombinasyonunun,
mikrobiyal invazyon, hemoraji ve nekroza egilimli islevsiz bir mukoza olusturduguna
inanilmaktadir(18). Bakterilerin, viriislerin ve mikotik mikroplarin transmural
penetrasyonu ile birlikte bagirsak duvarinin kalinlagmasi sonucu bozulan kan akimi,
sonugta bagirsakta perforasyona neden olmaktadir (5,7,9,17,71). Losemili hastalarin
bagirsaklarinda yapilan immiinohistokimyasal ¢aligmalar, 16semik ve lenfoproliferatif
hiicreler tarafindan mukozanin infiltrasyonunu gostermektedir. Bu infiltrasyonun
kemoterapiyi takiben iilserasyona neden olma olasilig1 daha yiiksektir. Aksine, solid
tiimOr metastazinin serozal ylizeyi tutmasi daha olasidir ve anti-neoplastik kemoterapi

ile tedavi edilen solid tiimdrlerde patolojinin gorece nadirligini agiklayabilir (72).
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Gastrointestinal mukozanin proliferasyon yetenegi ¢ok yiiksektir. Sitotoksik
kemoterapi, hiicresel replikasyonu inhibe eder ve mukozal proliferasyon, dogal
deskuamasyonla kaybedilenin yerini almak ig¢in yetersiz kalabilir ve bu nedenle
mukozal biitiinliik kaybolabilir. Katkida bulunan diger faktorler arasinda, mukozal
hasarl1 lokal bakteriyel veya fungal enfeksiyon ve mural 16semik infiltratin nekrozu
yer alir (72). Sepsis kaynakli hipotansiyondan kaynaklanan mukozal iskeminin timii,
mukozal hasarin baslamasina katkida bulunabilmektedir(70,72). Cekum mukozasinin
neden tifilite yatkin oldugu tam olarak agiklanabilmis degildir. Bununla birlikte
¢ekumun nispeten azalmis vaskiilaritesi, artmis stazi, kolonun diger bolgelerine gore
daha fazla esneme egilimi ve artmis lenfatik doku konsantrasyonu nedeniyle tifilit
gelistirme riski yliksek gortinmektedir(72,73). Tifilitin, ciddi trombositopeninin neden
oldugu intramural kanama ile birlikte noétropeni, kemoterapi veya radyoterapinin
neden oldugu normal mukozanin yikimi gibi faktorlerin bir kombinasyonundan
kaynaklandig1 diigiiniilmektedir(72,74). Ayrica, antibiyotikler ve antifungal ajanlarin
neden oldugu normal gastrointestinal floradaki degisiklik ve belirli flora tarafindan
kolonizasyon, inflamatuar siirece katkida bulunmaktadir(72). Belirli kemoterapi rejimi
veya tibbi kosullar, gastrointestinal sistemi ya ajanin direkt toksik etkilerinden
(mukozit) ya da distansiyon ve nekroza neden olan ajanlardan dolayr bakteriyel
invazyona yatkin hale getirmektedir(70,72,73). Notropeni ve steroid kullanimu,
enfeksiyona  karsi  konak  savunmasimi  azaltarak durumu daha da
karmasiklastirmaktadir. Daha sonra nétropeni varliginda transmural nekroz ve

perforasyon gelisebilir (18).

Bagirsak hareketliligini azaltmasiyla bilinen ve ayrica mukozal hasara neden
olan kemoterapotik ajanlar doksorubisin ve sitozin arabinosid’dir. Bu ilaclarin tifilit

patofizyolojisinde 6nemli bir rol oynadigi diisiiniilmektedir(75).

1.12. Tam

Tifilitin yiiksek risk gruplarinda ortaya ¢iktigina dair artan farkindaliga ragmen,
tanisinda hala zorluklar yasanmaktadir(18). Klasik tani kriterleri; notropeni (ANS
<500 hiicre/ul), karin agris1 ve radyolojik incelemede artmis bagirsak duvar
kalinliginin gosterilmesi olarak tanimlanmaktadir(6). Ayrica ates, ishal, bulant1 ve

kusma gibi diger semptomlarda siklikla goézlenmektedir(1,4,7,9,16,17). Fakat
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cocuklarda tani kriterlerinin tamami olmadan da en az bir semptomun varliginda
goriintiileme yontemlerine bagvurarak tifilit ile uyumlu bulgular saptanmasi halinde
tifilit tanis1 ile tedavi edilen hasta grubu oldugunu vurgulayan c¢alismalar
mevcuttur(5,6). Tanm1 koymak ve akut cerrahi durumlar1 diglamak icin goriintiileme

yontemlerinin kullanimi ise ¢ok dnemlidir(1).

Tifilitin ana ay1ric1 tanisinda, 6zellikle karin sag tarafa lokalize klinik semptom
ve bulgular1 olan apandisittir. Tiflitin kesin tanis1 histopatolojik incelemeye dayanir.
Mukozal {ilserasyonlu bagirsak duvarinda 6dem ve akut inflamatuvar infiltrasyonlarin
neredeyse olmadigi veya hi¢ olmadigi nekroz tipik olarak tanimlanmaktadir. Bu
ozellik tifiliti bagirsak duvarinda 6nemli noérofilik infiltrasyonun oldugu bilinen

apandisitten ayirmaktadir (6).

4.1.1. Laboratuvar Incelemeleri

Tifilit tanisina yardimci olan en spesifik laboratuvar bulgusu tani kriterleri
icinde de yer alan notropenidir. Notropeni kriteri olarak ANS <500 hiicre/pl olmasi
kabul edilir(1,6,9). Ayrica CRP yiiksekligi hiponatremi, hipokalemi, hipoalbuminemi
tifilit hastalarinda daha sik goriildiigiide belirtilmektedir(4).

4.1.2. Géoriintiileme yontemleri

Tifilit tanisinda goriintiileme yontemleri ozellikle benzer klinik 6zelliklere

sahip cerrahi nedenleri diglamak agisindan 6nem arz etmektedir.

ADBG tifilit tanisinda hem nonspesifik hemde duyarsizdir. Bununla birlikte
genislemis bagirsak anslarinin goriilmesi, kolonik gaz gélgesinin goriilmemesi ileus
icin yararl olabilir. Grafide serbest hava saptanmasi enterik perforasyon agisindan

dikkat edilmesi gereken bulgulardandir(18).

Hem abdominopelvik US hem de abdominopelvik BT'deki bulgular, sag alt
kadrandaki enflamatuar kitle, perigekal sivi veya pericekal yumusak dokudaki
enflamatuar degisiklikleri, ileum ve ¢ekum duvari kalinliklar1 hakkinda daha spesik
bilgiler vermektedir(1,5,18) . McCarville ve ark. US'de ¢cekumda >3 mm duvar kalinlik
artisinin tiflit siiresi ile iliskili oldugunu belirtmektedir (9) Ancak Cartoni ve ark.
anormal bagirsak duvar kalinligini1 >5 mm olarak kabul etmislerdir ve bagirsak duvari

>10 mm oldugunda mortalite riskinin yiiksek oldugunu saptanmislardir(76).
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Bazi klinik ¢alismalarda tani konulmasina yardimci olmasi icin US bulgulart
yeterli goriiliirken(5,6), baz1 ¢aligmalar US ve BT de bagirsak duvarinin kalinliginin
Olclilmesinin  ve artti@inin  gosterilmesini  tifilitin ~ siddeti ve siiresi ile
iliskilendirmektedir. Bununla birlikte, bagirssak duvar kalinlig1 6l¢iimii ve artisi ile
patoloji arasindaki iliskiyi kesin olarak dogrulamak i¢in ileriye doniik c¢aligmalar

heniiz yoktur(6).

Resim 5: Tifilit tanisi ile izlenen hastalarin BT goriintiisiinde artmis bagirsak duvar

kalinlig1 (Aksiyel kesit).
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Resim 6: Tifilit tanisi ile izlenen hastalarin BT goriintiisiinde artmis bagirsak duvar

kalinlig1 (Koronal kesit).

1.13. Tedavi

Tifilitli hastalarin optimal tedavisi halen tartismalidir. Genel olarak, semptom
ve bulgulan hafif tifiliti olan hastalar, 16kosit sayisinin normallesmesi ile silirecin
malignensi dig1 altina alinmasina ve sonunda iyilesmeye izin verir. Bagirsak
mukozasinin kalic1 bakteriyel invazyonu, bagirsak lezyonunun boyutunun artmasi ve
olas1 bagirsak duvari perforasyonu, 16kosit sayisinin normallesmesinde basarisizlikla
sonuglanabilir(18,73). Konservatif olarak tedavi edilen hastalar, 16kosit sayis1 1000
hiicre/ul'den daha yiiksek seviyelere donmedigi durumlarda yiiksek mortalite
oranlarina sahiptir(73). Peritoniti olmayan hastalarda konservatif tedaviye daha sicak
bakilmaktadir. Konservatif tedavi goren hastalar yakin goézlem ve izlem gerektirir.
Konservatif tedaviyle ilgili genel fikir birligi, genis spektrumlu antibiyotik kullanimi,

bagirsak istirahati, abdominal dekompresyon ve beslenme destegidir(1,4,5,7,17,18)

Beslenme ile ilgili olarak, enteral beslenmenin kesilmesinin abdominal

semptomlar kaybolana ve cerrahi komplikasyonlar dislanana kadar birkag¢ giin ile
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siirlandirilabilecegini savunulsa da bazi hasta grubunda yeterli beslenmeyi saglamak
icin genellikle daha uzun siireli parenteral beslenmeye ihtiya¢ duyulan durumlarda

mevcuttur(1).

Onerilen antibiyotikler arasinda karbapenem veya piperasilin-tazobactam ile
monoterapi veya bir aminoglikozid ile kombinasyon halinde bagka bir anti-
ps6domonal beta laktam antibiyotik ile duoterapi veya sefepim veya seftazidime ek
olarak metronidazol ile duoterapi yer alir(18). Graniilosit koloni stimiile edici faktor
(G-CSF), nétropeni siiresini azaltabilir ve tifilit her zaman potansiyel olarak Sliimciil
bir durum oldugundan, G-CSFnin yonetimin Onemli bir parcast oldugu ifade

edilmektedir.

Konservatif tedavi sirasinda hastalar kotiilesirse, cerrahi bir miidahale gerekli
olabilir. Ancak cerrahi miidahale icin tekrarlanan klinik degerlendirme ve sik
radyografik degerlendirme sonrasinda karar verilebilir. Cerrahi miidahale kriterleri

sunlart igerir:

1) Noétropeni ve trombositopeninin diizelmesinden sonra kalic1 gastrointestinal

kanama ve pihtilasma anormalliginin olmasi,
2) Serbest intraperitoneal perforasyon olmasi,

3) Biiyiik miktarda sivi veya vazopressor ihtiyacina ragmen malignensi disisiiz

sepsisin devam etmesi,

4) Notropeni yoklugunda, cerrahi miidahale gerektiren karin ig¢i patoloji

saptanmasi(7,8,17,18).

Literatiir taramas1 cerrahi olarak tedavi edilen hastalarda daha iyi sonuglar
gbstermesine ragmen, bu sorunun uygun sekilde yiiriitillen randomize malignensi

disilii calismalarla ¢oziilebilecegi ifade edilmektedir(18).

Tiflitin olas1 komplikasyonlar1 konusunda artan bilgiye baglh olarak gittikce
daha fazla hastaya daha erken cerrahi konsiiltasyonlar istenmektedir. Cerrahi agidan

erken tan1 ve miidahale ile daha iyi sonuglar elde edilebilecegi diistiniilmektedir(6).

Erken taniya yol agan tifilit farkindaliginin artmasi, hayatta kalma oraninin
artmasina da katkida bulunmustur. Bununla birlikte, calismalarin ¢ogu birkag¢ hastay1

icermektedir veya bu ¢alismalarda farkli tan1 kriterleri uygulamistir(5,17).
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5, GEREC VE YONTEM

5.1. Calisma grubu ve degiskenler

Dokuz Eyliil Universitesi, Girisimsel Olmayan Calismalar Etik Kurul onay1
alimmistir (GOA-6251/15-16). Ocak 2010-Aralik 2019 tarihleri arasinda Dokuz Eyliil
Universitesi, T1ip Fakiiltesi, Cocuk Hematoloji ve Cocuk Onkoloji Bilim Dallarinda
solid ve non-solid malignensi nedeni ile tedavi edilmekte olup, akut karin bulgular
sonucu tifilit/apandisit 6n tanilar1 ile Cocuk Cerrahisi Anabilim Dalindan konsiiltasyon
istenenen, Cocuk Cerrahisi Anabilim Dalinca izlemi ve tedavisi yapilan 0-18 yas arasi
hastalarin verileri derlendi. Kontrol grubu olarak malignensisi bulunmayan, apandisit
tanis1 ile ameliyat edilen, preoperatif abdominopelvik US ve BT tetkiki yapilmis olan
hastalardan bir grup hasta rastlantisal olarak secildi. Hastalarin demografik 6zellikleri,
semptomlari, fizik muayene, laboratuvar, radyolojik goriintiileme bulgulari, tanilari,
uygulanan tedaviler, tedavi sonuglar1 ve komplikasyonlar1 retrospektif olarak

incelendi. Hastalardan elde edilen veriler veri kayit formlarina aktarildi.

Bu calisma kapsaminda karin agrisi, notropeni (ANS <500 hiicre/pul) ve tibbi
goriintiilemede bagirsak duvar kalinligt 3 mm’den daha fazla saptanmasi tifilit
kriterleri olarak kabul edildi(5,7,9,13). Tifilit 6n tanisi ile degerlendirilen hastalar
yukaridaki kriterleri karsilayip karsilamamasia ve klinik izlem sonuglarina gore

gruplara ayrildi.

1. Tifilit grubu (n=34): Tifilit tam kriterlerine gére uyan ve tifilit tanis1 ile

izlenen hastalardan olusturuldu.

2. Tifilit olmayan grup (n=37): Tifilit tan1 kriterlerine uymayan hastalardan
olusturuldu.
3. Malignensi apandisit grubu (n=11): Tifilit tam1 kriterlerine gore tifilit

olmayip, apandisit tanis1 ile ameliyat edilen ve histopatolojik incelemede
apandisit saptanan malignensi hastalarindan olusturuldu.

4. Malignensi dis1 apandisit grubu (n=10): Kontrol grubu olarak malign
patolojisi olmayan, preoperatif abdominopelvik US ve BT tetkiki bulunan,
apandisit tanisi ile ameliyat edilen hastalardan bir grup hasta rastlantisal olarak

segilerek olusturuldu.
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Radyolojik goriintiilerin degerlendirilmesi Dokuz Eyliil Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Radyoloji  Anabilim Dali tarafindan yapildi. Hastalarin ilk
degerlendirmelerindeki ADBG, US ve abdominopelvik BT sonuglar1 retrospektif
olarak tekrar degerlendirildi. Radyolojide PACS sisteminde kayitli abdominopelvik
BT goriintiilleri SECTRA is istasyonu (Sectra Myrian, Expert 2.0/0502, izmir,
Tiiekiye) kullanilarak uzman radyolog tarafindan (tek kor olarak) her hastanin bagirsak
duvar kalinligini, perigekal sivi, batin i¢i serbest sivi, bagirsaklar arasindaki serbest
s1v1 agisindan (6nceki BT raporlarindan bagimsiz olarak) tekrar degerlendirdi. Ol¢iimii
yapilan bagirsak segmentleri; distal ileum, ¢ekum, apendiks, ¢ikan kolon, transvers
kolon, inen kolon ve rektum idi. Bagirsak duvarimi en iyi gosteren bagirsak
segmentinin enine veya uzunlamasina kesitlerinde 6l¢iimler yapildi. Literatiire gore 3

mm ve lizeri bagirsak duvar kalinlig1 patolojik olarak tanimlandi(9).

5.2. Istatistiksel Degerlendirme:

Veriler SPSS-22 (IBM, Chicago, IL) programi kullanilarak degerlendirildi.
Oncelikle verilerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve grafikler) analitik
testlerle (Kolmogorov-Smirnov / Shapiro Wilk testleri) incelendi. Verilerin normal
dagilima uymadig1 saptandiginda, parametrelerin ¢oklu gruplar arasindaki
karsilastirmasinda Kruskal-Wallis varyans analizi kullanildi. ikili gruplardaki
kargilastirmalarda Mann-Whitney-U testi kullanildi ve Bonferroni diizeltmesi
kullanilarak degerlendirildi. Kategorik veriler Ki-kare ve Fisher’in kesin ki-kare
testleri ile karsilastirildi. Istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul
edildi.
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6. BULGULAR

Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dallarindan Ocak 2010-Aralik 2019 tarihleri
arasinda Cocuk Cerrahisi Anabilim Dalindan toplam 358 hasta i¢in konsiiltasyon
istendi, tlim bu hastalarin verileri derlendi. Bu 358 hasta arasinda tifilit/apandisit 6n

tanisi ile izlenen hasta sayis1 toplam 82 idi (%38,7).

Tifilit/apandisit 6n tanisi ile izlenen malignensi hasta grubu ile malignensi dig1
apandisit grubu arasinda yas ve cinsiyet dagilimi agisindan istatistiksel olarak anlamli

fark saptanmadi (Tablo 3).

Tablo 3: Hastalarin demografik 6zellikleri.

Malignensi hastalar Malignensi dis1
(n = 82) apandisit
(n=10)
Yas (y1l) (ortalama + SEM) 9,15+0,57 12,30 + 1,02
Cinsiyet (Kiz/Erkek) 43 /39 5/5

Malignensi hastalar1 grubunun semptom ve klinik izlem siireleri, malignensi
dist apandisit grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derede daha

uzun olarak saptandi (Tablo 4).

Tablo 4: Hastalarinin semptom ve klinik izlem siireleri (saat, ortalama + SEM).

Malignensi hastalar Malignensi dis1
apandisit
(n=82) (n=10)
Semptom siiresi 46,02 £4,22* 38,40 + 7,33
izlem siiresi 68,59 £9,02% 24,00 + 1,54

* p= 0,006 Diger grup ile karsilastirildiginda.
T p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.
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Hastalar semptom ve fizik muayene bulgular1 agisindan karsilastirildiginda her
iki grupta da ana semptom karin agrisi idi. Ates ve ishal varligr malignensi hastalar1
grubunda istatistiksel olarak anlamli olarak daha fazla saptandi. Karinda hassasiyet ve
defans varlig1 malignensi hastalar1 grubunda, malignensi dis1 apandisit grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az saptandi (Tablo 5). Karin agrisi, kusma,
rebound ve distansiyon varlig1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark saptanmadi.

Tablo 5: Hastalarin semptom ve fizik muayene bulgulari.

Malignensi hastalar Malignensi dis1
apandisit
(n=82) (n=10)
n (%) n (%)
Karin agris1 80 (97,5) 10 (100)
Kusma 26 (31,7) 3(30)
Ates 36 (43,9)* 0(0)
Ishal 44 (53,6)t 2 (20)
Kabizhk 5(6,1) 0(0)
Karinda hassasiyet 57 (69,5)% 10 (100)
Defans 8(9,7)8 8 (80)
Rebound 1(1,2) 1 (10)
Distansiyon 9 (10,9) 1 (10)

* p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.
T p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.
1 p= 0,007 Diger grup ile karsilastirildiginda.
$ p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.
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Lokosit, ANS, lenfosit, trombosit sayilar1 ile hemoglobin diizeylerinin

malignensi hastalari grubunda, malignensi dis1 apandisit grubuna gore istatistiksel

olarak anlaml diizeyde daha diisiik oldugu saptandi (Tablo 6).

Tablo 6: Hastalarin hematolojik degerleri (ortalama + SEM).

Malignensi hastalar
(n=82)

Malignensi dis1 apandisit
(n=10)

Lokosit (hiicre/uL)
Absolii notrofil sayisi
(hiicre/pL)

Lenfosit (hiicre/pL)
Trombosit (hiicre/pL)

Hemoglobin (g/dL)

1.228,33 +£262,97*
606,67 + 155,86F
442,67 + 69,481

84.252,00 +2.249,13%

9,99 £ 0,26**

16.640,00 = 1.420,42
14.100,00 =+ 1.441,52
1.620,00 + 295,44
345.300,00 + 54.236,93

12,97+ 0,38

* p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.

T p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.

1 p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.

$ p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.

** p= 0,015 Diger grup ile karsilagtirildiginda.
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Kan iire azotu ve potasyum degerlerinin malignensi hastalar1 grubunda,

malignensi dis1 apandisit grubuna gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha az

oldugu saptandi. AST ve ALT degerlerinin ise malignensi hastalar1 grubunda,

malignensi dis1 apandisit grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

oldugu saptandi (Tablo 7).

Tablo 7: Hastalarinin biyokimya degerleri (ortalama + SEM).

Malignensi hastalari

Malignensi dis1 apandisit

(n=82) (n=10)
C-ceaktif protein 100,58 + 11,08 88,99 + 28,35
(mg/L)
Kan iire azotu 9,15+ 0,67* 10,7+ 1,01
(mg/dL)
Kreatinin (mg/dL) 0,36 £ 0,25 0,49 + 0,04
AST (IU/L) 36,21 + 3,55% 19,10 + 1,05
ALT (IU/L) 44,07 £ 5,48% 9,10 £ 1,01
Albumin (g/dL) 3,23+0,11% 4,19 +£0,24
Sodyum (mmol/L) 136,0 £ 0,64 135,7 £ 0,83
Potasyum (mmol/L) 3,62+ 0,11%* 4,01 +£0,83
Klor (mmol/L) 102,41 £ 0,61 101,10 £ 0,67

* p= 0,001 Diger grup ile karsilastirildiginda.

T p= 0,002 Diger grup ile karsilagtirildiginda.

T p= 0,000 Diger grup ile karsilastirildiginda.

$ p= 0,004 Diger grup ile karsilastirildiginda.

** p= 0,038 Diger grup ile karsilagtirildiginda.
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Tifilit 6n tanis1 ile izlenen malignensi hastalarinin primer klinik tanilari
degerlendirildiginde AML, ALL ve noroblastom tanili toplam hasta oraninin tifilit
olan grupta %61,8, tifilit olmayan grupta %56,7 ve malignensi apandisit grubunda ise
%72.,9 oldugu saptand1 (Tablo 8). En sik goriilen patolojilerin dagilimi Sekil 6’da

verilmigtir.

Tablo 8: Hastalarin primer malign patolojilerinin akut karin tani gruplarma gore

dagilimi.
Tifilit olan  Tifilit olmayan Malignensi
(n=34) (n=37) apandisit
n (%) n (%) (n=11) n (%)
Akut myeloblastik 16semi 6 (17,6) 3(8,1) 1(9,1)
Akut lenfoblastik losemi 11 (32,4) 11 (29,7) 3(27,3)
Noroblastom 4(11,8) 7 (18.,9) 4 (36,4)
Burkitt lenfoma 3 (8,8) 1 (2,7) 1(9,1)
Ewing sarkomu 2(5,9) 1(2,7) 0(0)
Osteosarkom 1(2,9) 4(10,8) 0(0)
Hepatoblastom 2(5,9) 2(54) 0(0)
Rabdomyosarkom 4 (11,8) 0(0) 0(0)
Sinoviyal sarkom 1(2,9) 0(0) 0(0)
Plevropulmoner sarkom 0(0) 1(2,7) 0(0)
Willms tiimorii 0(0) 1(2,7) 0(0)
Adrenokortikal tiimor 0(0) 1(2,7) 0(0)
Malign mezenkimal 0(0) 1(2,7) 0(0)
tiimor
Noroektodermal tiimor 0(0) 1(2,7) 0(0)
Retinoblastom 1(2,7) 0(0)
0(0)
Undiferansiye 0(0) 1(2,7) 0(0)
pleomorfik sarkom
Post-trasplant 0(0) 1(2,7) 0(0)
lenfoproliferatif hastalik
Rhabdoid over 0(0) 0(0) 19,1
karsinomu
Peutz-Jeghers sendromu 0(0) 0 (0) 1(9,1)
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Hastalarin primer malign patolojilerinin akut karin tan1 gruplarina
gore dagilimi
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Sekil 6: Hastalarin primer malign patolojilerinin akut karin tan1 gruplarina gore

dagilimi.
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Tifilit olan, tifilit olmayan, malignensi apandisit ve malignensi dis1 apandisit
gruplarinin yaglar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Tifilit olan
hasta grubunun kiz/erkek orani, tifilit olmayan hasta grubuna gore istatistiksel olarak

anlaml derecede fazla saptandi (Tablo 9).

Tablo 9: Cerrahi tan1 gruplarina gore hastalarinin demografik 6zellikleri.

Tifilit olan Tifilit Malignensi Malignensi
olmayan apandisit  dis1 apandisit
(n=34) (n=37) (n=11) (n=10)
Yas (y1l) 9,53+0,83  857+090 9,73+1,16 12,30+1,02
(ortalama + SEM)
Cinsiyet 24/ 10% 15/22 4/7 5/5
(Kiz/Erkek)

* p= 0,012 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda

Tifilit olan hasta grubunun semptom siiresi, tifilit olmayan grupdan istatistiksel
olarak anlamli derecede uzun olarak saptandi. Tifilit olmayan, malignensi apandisit ve
malignensi dis1 apandisit gruplarinin semptom siireleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmadi.

Tifilit olan ve tifilit olmayan hasta gruplarmmin klinik izlem siirelerinin,
malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
derecede uzun oldugu saptandi. Malignensi apandisit grubunun klinik izlem siiresi
malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda 3 misli uzun olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Tablo 10). Bu sonuglar malignensi
apandisit grubunda klinik izlem siiresinin 8-360 saat araliginda genis bir dagilim ve

sapma gostermesinden kaynaklanmaktadir.
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Tablo 10: Cerrahi tan1 gruplarina gore hastalarinin semptom ve klinik izlem siireleri

(saat, ortalama = SEM).

Tifilit olan Tifilit Malignensi Malignensi
olmayan apandisit  dis1 apandisit
(n=34) (n=37) (n=11) (n=10)
Semptom 60,71+ 7,86 *  37,14+5,03 30,55+4,67 38,40+ 7,33

siiresi

izlem siiresi | 86,12+ 13,29+ 51,89+1276 70,55+ 24,00 + 1,54
¥ 30,79

* p= 0,003 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda
T p= 0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda
1 p= 0,036 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda

Tifilit olan grupda ates ve ishal varligi, tifilit olmayan ve malignensi dis1
apandisit gruplar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli oranda fazla
saptandi. Tifilit olan hasta grubunda hi¢ kabizliga rastlanmaz iken tifilit olmayan hasta

grubunda %13,5 kabizlik saptandi (Tablo 11).

Tifilit olmayan hasta grubunda karinda hassasiyet varliginin diger gruplarla
karsilagtirildiginda az oldugu saptandi. Tifilit olan, malignensi apandisit ve malignensi
dis1 apandisit gruplar1 arasinda karinda hassasiyet varligi agisindan istatistiksel anlamli
fark saptanmadi. Malignensi dis1 apandisit grubunda defans varlig tifilit olan, tifilit
olmayan ve malignensi apandisit gruplar ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak

anlamli derece fazla oranda saptandi (Tablo 11).
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Tablo 11: Cerrahi tan1 gruplarina gore hastalarin semptom ve fizik muayene bulgulari

(0 (%)).
Tifilit olan Tifilit Malignensi Malignensi
olmayan apandisit dis1 apandisit

(n=34) (n=37) (n=11) (n=10)
Karin agrisi 34 (100) 35 (94,6) 11 (100) 10 (100)
Kusma 11(32,4) 12 (32,4) 3(27.,3) 3(30)
Ates 27 (79,4)* 5(13,5) 4 (36,4) 0(0)
Ishal 28 (82,4)F 12 (32,4) 4 (36,4) 2 (20)
Kabizhik 0(0) 5(13,5) 0(0) 0(0)
Hassasiyet 28 (82,4)$ 20 (54,1 )# 9 (81,8) 10 (100)
Defans 4 (11,7) 2(54) 2 (18,2) 8 (80)**
Rebound 0 (0) 0(0) 1(9,1) 1(10)
Distansiyon 1(2,9) 6 (16,2) 3(27,3) 1 (10)

* p=0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p=0,000 Malignensi dis1
apandisit grubu ile karsilagtirildiginda.

1 p=0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p=0,004 Malignensi apandisit
grubu ile karsilastirildiginda, p=0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile
karsilastirildiginda.

$ p=0,011 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.
# p=0,008 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

** p=0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p=0,000 Tifilit olmayan grup ile
karsilagtirildiginda, p=0,006 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

Malignensi dis1 apandisit grubunun 16kosit, absolii nétrofil, lenfosit, trombosit
sayilarinin ve hemoglobin diizeylerinin, tifilit olan, tifilit olmayan ve malignensi
apandisit gruplan ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla
oldugu saptandi. Tifilit olan, tifilit olmayan ve malignensi apandisit gruplar1 arasinda
hematolojik parametreler agisindan lenfosit sayisi harig istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmadi. Tifilit olan hasta grubunun lenfosit sayisi tifilit olmayan, malignensi
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apandisit gruplari ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli diizeyde az olarak

saptand1 (Tablo 12).

Tifilit olan hasta grubunun CRP degerleri tifilit olmayan ve malignensi dis1
apandisit grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu saptandi. Tifilit olan hasta grubunun CRP degerleri ile malignensi apandisit
grubu CRP degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi. Tifilit
olan hasta grubunun BUN degerlerinin tifilit olmayan, malignensi apandisit ve
malignensi dis1 apandisit gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede az oldugu

saptand1 (Tablo 13).

Tifilit olmayan hasta grubu AST degerlerinin tifilit olan ve malignensi dis1
apandisit grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede fazla oldugu saptandi.
Malignensi dis1 apandisit grubu ALT degerlerinin diger 3 grup ile karsilastirildiginda

istatistiksel olarak anlamli derecede az oldugu saptandi.

Malignensi dis1 apandisit grubu alblimin degerlerinin diger tim gruplardan

istatistiksel olarak anlaml diizeyde fazla oldugu saptandi.

Malignensi dis1 apandisit grubu potasyum degerlerinin tifilit olan ve malignensi
apandisit gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede fazla saptandi. Klor diizeyi
Malignensi apandisit grubu klor degerleri malignensi dis1 apandisit grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede fazla saptandi (Tablo 13).
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Tablo 12: Cerrahi tan1 gruplarina gore hematolojik incelemeleri (ortalama + SEM).

Tifilit olan Tifilit olmayan Malignensi apandisit Malignensi dis1 apandisit
(n=34) (n=37) (n=11) (n=10)

Lokosit (hiicre/pL) 707,87 + 79,76 1.433,33 + 168,28 1.545,45 + 375,84 16.640,00 = 1.420,42 *
Absolii notrofil sayisi 314,24 + 50,59 661,11 £111,08 845,45 +£ 258,11 14.100,00 = 1.441,52 F
(hiicre/uL)
Lenfosit (hiicre/pL) 306,06 + 48,771 532,43 + 73,89 490,91 + 84,31 1.620,00 + 295,44 $
Trombosit (hiicre/pnL) 81.624,24 £ 16.107,00 82.409,34 +11.043,69 88.723,47 +£49.958,20 345.300,00 + 54.236,93 **
Hemoglobin (mg/dL) 9,49 £ 0,23 10,39 + 0,39 10,09 + 0,48 12,97 £0,38 i

* p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilagtirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,041 Malignensi apandisit

grubu ile karsilastirildiginda.

T p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilagtirildiginda, p= 0,041 Malignensi apandisit

grubu ile karsilastirildiginda.

1 p= 0,031 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,001 Malignensi apandisit grubu ile karsilagtirildiginda.

$ p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilagtirildiginda, p= 0,006 Malignensi apandisit

grubu ile karsilastirildiginda.

** p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,005 Malignensi apandisit

grubu ile karsilagtirildiginda.

11 p= 0,001 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,007 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,012 Malignensi apandisit

grubu ile karsilastirildiginda.
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Tablo 13: Cerrahi tan1 gruplarina gore hastalarinin biyokimya incelemeleri (ortalama + SEM).

Tifilit olan Tifilit olmayan Malignensi-Apandisit Malignensi dis1 Apandisit
(n=34) (n=37) (n=11) (n=10)

C-reaktif protein 117,75 + 18,99* 78,55 £ 15,40 121,51 + 21,38 88,99 + 28,35
(mg/L)
Kan iire azotu (mg/dL) 6,99 + 0,817 10,01 £1,08 13,12+ 1,82 10,7+ 1,01
Kreatinin (mg/dL) 0,34+ 0,41% 0,36 + 0,39 0,40+ 0,51 0,49 + 0,04
AST (IU/L) 28,26 + 4,55 44,32 + 6,239 33,45 £ 6,07 19,10 + 1,05
ALT (IU/L) 39,94 + 9,05 47,35 + 8,52 45,82 £9,59 9,10+ 1,01%%
Albumin (g/dL) 3,07 +0,12 3,33+ 0,20 3,37+ 0,25 4,19 £ 0,248$
Sodyum (mmol/L) 134,79 £ 1,28 136,49 + 0,70 138,09 + 1,04 135,7 £ 0,83
Potasyum (mmol/L) 3,64 +0,22 3,69 +0,13 3,33 +0,30 4,01 +0,83P
Klor (mmol/L) 101,65+ 1,11 102,51 + 0,83 104,45+ 1,12Q 101,10 + 0,67




* p= 0,031 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

1 p= 0,018 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda, p= 0,004 Malignensi
dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

I p= 0,014 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
$ p= 0,001 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

11 p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,001 Malignensi apandisit
grubu ile karsilastirildiginda.

$$ p= 0,001 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,004 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,020 Malignensi apandisit
grubu ile karsilagtirildiginda.

B p= 0,007 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,029 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
Q p= 0,007 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
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Malignensi  hastalarina  uygulanan  farkli  kemoterapétik  ajanlar
degerlendirildiginde gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamuistir.
Kullanilan farkli kemoterapotik ajanlarin arasinda tifilit ya da apandisite yol acan

Ozgiin bir ilaca rastlanmamaistir.

Hastalarin ilk degerlendirmelerinde elde edilmis olan radyolojik goriintiileme
sonuglar1 gruplara gore degerlendirildiginde; tifilit olan hasta grubunda ADBG’de
hava-sivi seviyesi goriilmesi, tifilit olmayan ve malignensi dis1 apandisit gruplar ile
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede fazla saptanirken, malignensi

apandisit grubu ile arasinda fark saptanmadi.

Tifilit olan ve olmayan hasta gruplarinda higbir hastada US’de periapendiseal
s1v1 saptanmamis iken, malignensi apandisit ve malignensi dis1 apandisit gruplarindaki
hastalarin %80°den fazlasinda US’de periapendiseal sivi saptanmistir (Tablo 14).
Ancak US’de batin i¢i serbest sivi agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptanmamustir.

Tifilit olan hasta grubunda yalnizca 1 hastada, tifilit olmayan hasta grubunda
hi¢cbir hastada abdominopelvik BT de pericekal sivi saptanirken, malignensi dis1
apandisit ve malignensi apandisit grubu hastalarin %70’inden fazlasinda BT’de
pericekal s1v1 saptanmistir (Tablo 14). Tifilit olan ve olmayan hasta gruplainda BT de
batin i¢i serbest sivi %8-11 oraninda saptanirken, malignensi dis1 apandisit ve
malignensi apandisit grubu hastalarin %40’dan fazlasinda BT’de pericekal sivi

saptanmustir (Tablo 14).

Tifilit olan, olmayan ve malignensi apandisit gruplarindaki higbir hastada
abdominopelvik BT de fekalit saptanmaz iken, malignensi dis1 apandisit grubundaki

hastalarin %40’ 1nda fekalit saptanmistir (Tablo 14).
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Tablo 14: Cerrahi tan1 gruplarina gore hastalarinin radyolojik goriintiilemelerinin ilk degerlendirme sonuglari.

Tifilit olan Tifilit olmayan Malignensi-Apandisit  Malignensi dis1 Apandisit
(n=34) (n=37) (n=11) (n=10)
n (%) n (%) n (%) n (%)
ADBG 0(0) 0(0) 2(18,2)# 0(0)
pnomoperitoneum
ADBG hava-sivi 19 (55,9) * 10 (27,0) 5(45,5) 2 (20)
seviyesi
ADBG apendikolit 0(0) 0 (0) 0(0) 0(0)
US periapendiseal s1vi 0 (0) 0 (0) 9(81,8) T 9(90) $%
US batin ici serbest sivi 12 (35,3) 7 (18,9) 4(36,4) 2 (20)
BT pericekal siv1 1(2,9) 0(0) 8(72,7) 9(90) %
BT batin i¢i serbest sivi 4(11,8) 3(8,1) 6(54,5) % 4(40)B
BT bagirsaklar arasi 3 (8,8) 1(2,7) Q 0(0) 2 (20)
SIV1
BT apendikolit 0(0) 0 (0) 0(0) 4 (40) **

* p= 0,014 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,048 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

T p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.

1 p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.

$ p= 0,003 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,001 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.
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** p= 0,000 Tifilit olan, tifilit olmayan ve malignensi apandisit gruplari ile karsilastirildiginda.
# p= 0,000 Tifilit olan, tifilit olmayan ve malignensi dis1 apandisit gruplar1 ile karsilastirildiginda.

$$ p= 0,000 Tifilit olan ve tifilit olmayan gruplari ile karsilastirildiginda.

11 p= 0,000 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.

B p= 0,001 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,013 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.
Q p= 0,050 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
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Hastalarin belirgin olan semptomlari, US ve BT goriintiilerinde anlamli

farkliliklar saptanan baglica 6zellikleri Sekil 7 ve 8’deki grafiklerde gosterilmistir.

Semptomlarin hasta gruplarina gére dagilimi
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Sekil 7: Hastalarin semptomlarinin gruplara gore dagilimi grafigi.

US ve BT bulgularinin hasta gruplarina gére dagilimi
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Sekil 8: Hastalarin US ve BT bulgularinin gruplara gére dagilimi grafigi.
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Tifilit olan hasta grubu US ile bagirsak duvar kalinliklart 6lgtimlerinin, tifilit
olmayan, malignensi apandisit ve malignensi dis1 apandisit gruplar ile

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli derecede kalin bulunmustur (Tablo 15).

Tablo 15: Cerrahi tan1 gruplarina gore hastalarinin US ¢ekum duvar kalinligt 6l¢timii

degerlendirme sonuglari (ortalama + SEM).

Tifilit olan Tifilit Malignensi- Malignensi

(n=34) olmayan Apandisit  dis1 Apandisit
(n=37) (n=11) (n=10)
US ¢ekum 5,65 + 241+0,13  2,38+0,34 1,53+ 0,19
duvar kalinhgi 0,24*

(mm)

* p= 0,000 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi
apandisit grubu ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile
karsilastirildiginda.

1 p= 0,022 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
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Hastalardan elde edilen abdominopelvik BT lerin bu c¢alisma dogrultusunda

ikinci degerlendirmesi sonucunda elde edilen bulgular sunlardir (Tablo 16):

Tifilit olan ve olmayan hasta gruplarinin appendiks caplari, malignensi
apandisit ve malignensi dis1 apandisit gruplart ile karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli derecede az saptanmistir (Tablo 16).

Malignensi dis1 apandisit grubunda periapendiseal sivi varligi orani,
malignensi apandisit grubu periapendiceal sivi varligi orani ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli derecede fazla saptanmamustir. Tifilit olan ve olmayan hasta

gruplarindan periapendiceal siv1 varligina rastlanmamastir.

Batin ici serbest sivi acgisindan degerlendirildiginde tiim gruplar arasindan

anlaml fark saptanmamustir.

Tifilit olan hasta grubunda ileum duvar kalinlig1 diger 3 gruptan istatistiksel

olarak anlamli derecede artmis olarak saptanmistir (Tablo 16).

Tifilit olan hasta grubu ¢ekum kalinligi, ¢ikan duvar kolon kalinlig1 ve inen
kolon duvar kalinlig1 tifilit olmayan ve malignensi dis1 apandisit gruplarindan

istatistiksel olarak anlamli derecede artmis olarak saptanmaistir.

Tifilit olan hasta grubu transvers kolon duvar kalinligi ve rektum duvar
kalinlig1, malignensi apandisit ve malignensi dis1 apandisit gruplarindan istatistiksel

olarak anlamli derecede kalin saptanmistir.

BT wverileri kiimiilatif olarak tekrar degerlendirildiginde, tifilit olan hasta
grubunda ileum, cekum, ¢ikan kolon, transvers kolon, inen kolon ve rektum
duvarlarinda kalinlik artig1 tifilit olmayan, malignensi apandisit ve malignensi dig1
apandisit gruplarma gore anlamli olarak daha yiiksektir. Bu artig oranlar1 6zellikle
ileum, ¢cekum ve ¢ikan kolon diizeyinde tifilit olan hasta grubunda, tifilit olmayan ve

malignensi dis1 apandisit gruplarinda daha belirgin olarak yiiksektir.

Cikan kolon duvar kalinligi 6l¢iimiinde malignensi apandisit grubundaki
degerler malignensi dis1 apandisit grubundan anlamli olarak yiiksek saptanmasina
ragmen tifilit olan ve tifilit olmayan gruplar arasinda istatistiksel anlamli fark

saptanmamigtir.
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Apendiks capt ve periapendiseal sivi varligi ise malignensi apandisit ve
malignensi dist apandisit gruplarinda diger gruplara gére anlaml diizeyde yliksektir.

Bu degerler tifilit apandisit ayirici tanisinda kriter olma agisindan anlamlidir.
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Tablo 16: Cerrahi tan1 gruplarina gore hastalarin abdominopelvik BTlerin tekrar degerlendirme sonuglari.

Tifilit olan Tifilit olmayan Malignensi apandisit Malignensi dis1 apandisit

(n=8) (n=7) (n=3) (n=10)
Appendiks ¢ap1 (mm) 4,88+ 0,35 * 4,30+ 0,32 F 8,67+ 0,33 9,40 + 0,58
Periappendiseal siv1 0 (0) 0(0) 3(1273)% 8(80) %
n (%)
Batin ici serbest sivi 1(2,9) 1(2,7) 1(9,1) 3 (30)
n (%)
Ileum duvar kahinhg 3,82+ 0,27 # 2,35+ 0,52 2,13+0,81 1,52 +0,24
(mm)
Cekum duvar kalinhgi 6,40 = 0,71 {} 1,50 +0,22 2,10 £ 1,55 2,09 £ 0,32
(mm)
Cikan kolon duvar 5,28 £ 0,46 ** 1,26 £ 0,17 2,60 + 1,10 *** 1,14+ 0,10
kalinhgi (mm)
Transvers kolon duvar 2,10+ 0,29 Q 1,43 £ 0,32 0,83+ 1,66 1,18+ 0,10
kalinhgi (mm)
Inen kolon duvar 2,35+0,42 P 1,18 £ 0,20 1,33 +£0,33 1,25+0,11
kalinhgi (mm)
Rektum duvar kalinhgi 2,41 +0,33 $$ 1,13 +0,23 0,83 £ 1,66 1,14+ 0,12
(mm)

*p= 0,011 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
1 p= 0,017 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda, p= 0,001 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

56



$ p=0,001 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,001 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.
1 p= 0,002 Tifilit olan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,005 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda.

# p= 0,038 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,040 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda, p= 0,001 Malignensi
dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

11 p= 0,002 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

** p= 0,002 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,000 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

Q p= 0,034 Malignensi-Apandisit grubu ile karsilagtirildiginda, p= 0,022 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
B p= 0,043 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,025 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilagtirildiginda.

$$ p= 0,013 Tifilit olmayan grup ile karsilastirildiginda, p= 0,020 Malignensi apandisit grubu ile karsilastirildiginda, p= 0,003 Malignensi
dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.

*#% p= 0,026 Malignensi dis1 apandisit grubu ile karsilastirildiginda.
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7. TARTISMA

Notropenik enterokolit olarak da adlandirilan tifilit ¢ekum ve kolonun
mukozasini etkileyen nekrotizan inflamatuar bir siire¢dir(2,5,72,74). Kemoterapotik
ajanlarin sitotoksik etkilerinin, ndtropeninin ve bazi durumlarda bagirsak duvarinin
neoplastik infiltrasyonunun, mikrobiyal invazyon, hemoraji ve nekroza egilimli
mukoza gecirgenligini arttirmasi hastaligin patogenezinde sorumlu tutulmaktadir (18).
Hastalik kemoterapi alan hastalarda goriilmesine ragmen immiinsiiprese hasta
gurubunda da goriilebilmektedir(5,9). Klasik tami kriterleri, ates, karin agrisi,
ndtropeni ve radyolojik goriintiilemede bagirsak duvar kalinliginda artma(3,73,74)
olarak tanimlanmig olmasina karsin bu tani1 kriterlerinin tiimii olmaksizin da tifilit atag
geciren hastalar bildirilmistir(5). Halen tartismali olmakla birlikte tifilitin nonoperatif
tedavisinde enteral beslenmesinin kesilmesi, genis spektrumlu antibioterapi
baslanmasi, gereklilik halinde graniilosit-koloni uyaric1 faktdér uygulanmasi
esasdir(8,17). Semptomlar1 karin ici pekgok patoloji ile benzemekle birlikte pediatrik
hematoloji-onkoloji hastalarinda tifilitin ayiric1 tanisinda en c¢ok apandisit yer

almaktadir.

Akut karmnin  en sik nedeni olan apandisitin  klasik  tedavisi
apendektomidir(11,55,57). Pediatrik malignensi hastalarinda apandisit ve tifilitin
tedavisi farkli oldugu i¢in bu hastaliklarin zamaninda ve dogru tani1 almasi mortalitesi
yliksek komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan énemlidir. Bu ¢alismanin amac tifilit
On tanisi ile izlenen pediatrik hasta grubunda apandisit tanis1 koymada kriter olabilecek

olasi1 faktorleri belirlenmesiydi.

Caligma periyodunu kapsayan son 10 yilda karin agris1 nedeni ile konsiilte
edilen 358 pediatrik malignensi hastasindan 34’1 tifilit tanis1 nonoperatif tedavi ile
takip edildi ve 11’inde apandisit tanisi ile ameliyat edildi. Cogu ¢alismada kemoterapi
alan cocuklarda apandisit insidans1 %0,5 saptanmisken(7,77) c¢alismamizda apandisit
indisans1 %1,2 olup, literatiirdeki ¢aligmalardan daha yiiksek saptanmistir. Tifilit
insidansi ise net olarak bilinmemesine ragmen literatiirde %0,35-9,3 arasinda arasinda
oldugu bildirilmistir (3). Calismamizda tifilit insidans1 %3,6 olarak saptanmis olup

literatiir ile uyumludur.
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Literatiirde tifilitin AML hastalarinda goriilme sikliginin daha fazla oldugu
belirtilse de(78) calismamizda ALL tanili 11(%32,4) hasta, AML tanilt 6 (%17,6)
hastada tifilit saptanmistir. Baz1 kemoterapotik ilaclar (sitozin arabinozid, vinkristin,
metilprednizolon, antrasiklin gibi) ya direk toksik etki ile (mukozit) ya da bagirssakta
nekroza neden olarak bakteriyel invazyona yatkin hale getirerek tifilit gelisimine
katkida bulunabilmektedir(70,72,73). Notropeni ve steroid kullanimi, enfeksiyona
kars1 konak savunmasini azaltarak durumu daha da karmasiklastirmaktadir. Daha
sonra notropeni varliginda transmural nekroz ve perforasyon gelisebilir(18). Ayrica
bagirsak hareketliligini azalttig1 bilinen ve mukozal hasara neden olan kemoterapotik
ajanlar doksorubisin ve sitozin arabinosiddir(75). Bu ¢alismamizda kemoterapotik
ajanlarin kullanim siireleri kullanim zamanlar1 degerlendirildi ancak malignensi hasta
gruplar arasinda tifilit ya da apandisit etiyolojisi agisindan anlamli bir risk faktori

olarak saptanmadi.

Tifilit/apandisit ayirict tanisinda semptomlarin benzerligi taniy1 zorlastiran
etkenlerden biridir. Calismamizda tifilit ile izlenen hasta grubunda ates 27 (%79,4)
hastada ve ishal 28 (%82.,4) hastada mevcut olup apandisit tanis1 ile ameliyat edilen
hasta grubunda ates 4 (%36,4) hastada, ishal 4 (%36,4) hastada saptanmistir. Malign
patolojisi olmayan malignensi dis1 apandisit grubunda ates saptanmamis olup ishal 2
(%20) hastada saptanmus, tifilit grubunda ates yiiksekligi ve ishal varlig1 daha fazla
saptand1 (p=0,000). Bu ¢alismamizin bulgular1t Hobson ve Angel’in ¢alismalarindaki
tifilit tanisinda ates ve ishal varliginin ayirt edici 6zelliklerden oldugu diisiincesini

desteklemektedir(7,17).

Fizik muayene bulgular1 pediatrik malignensi hastalarinda belirsiz ve atipiktir.
Calismamizda defans bulgusu malignensi dis1 apandisit hastalarinda %80, tifilit olan
hastalarda %11,7, tifilit olmayan hastalarda %5,4 ve malignesi apandisit grubunda
%18,2 saptand1. Bu hastalarda atipik fizik muayene bulgularin1 agiklayabilecek bircok
faktor mevcuttur. Kemoterapotik ilaglardan kaynaklanan gastrointestinal toksisiteye
baglh [antrasiklinler ve sitozin arabinozide bagli gastrointestinal mukozal hasar
olusmasi(17), vinkristine bagli bagirsak hipomotilitesi(18) ve ekzojen steroidlere bagh
siklikla abdominal hassasiyet ve peritoneal irritasyon bulgularinin siliklestigi
gosterilmistir(7). Ayrica notropeniye bagli bulgularda belirsizlik olabilecegi

tartigilabilir. Stellato ve ark. nétropeni varliginda abdominal hassasiyet ve peritoneal
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irritasyon  belirtilerinin  azalabilecegini  belirtirken, peritoneal  irritasyonun
immiinosupresyon nedeniyle sag alt kadrana lokalize olamayabilecegini

belirtmislerdir(79).

Semptomlarin ve fizik muayene bulgularinin belirsizliginde tifilit/apandisit
ay1rici tanisinda tibbi goriintiileme yontemleri yardimci olmaktadir. Gegmis yillardan
bu yana artan tifilit insidansinda, tifilit tanis1 konulmasinda artan farkindalik ve tibbi
goriintiileme yontemlerinin kullanilmasi neden oldugu diisiiniilebilir. Tifilit/apandisit
ayirici tanisinda US ve BT kullanimi biiytik yer tutmakla birlikte halen BT ve US’nin
etkinlikleri tartisilmaktadir. Calismamizda karin BT’si olan hastalarin goriintiileri
tekrar degerlendirildi. Uzman radyolog tarafindan her hastanin bagirsak duvar
kalinligini, perigekal sivi, batin i¢i serbest sivi, bagirsaklar arasindaki serbest sivi
varligi (ilk BT raporlarindan bagimsiz olarak) tekrar degerlendirdi. Bagirsak duvar
kalinligi literatiir ile uyumlu olarak 3 mm ve {izerinde patolojik kabul edildi(5). Tifilit
olan hastalarda distal ileum, ¢ekum, transvers kolon, inen kolon ve rektum duvar
kalinliklar tifilit olmayan ve malignensi apandisit hasta gruplarindan daha kalin
saptand1 (Tablo 16). Ote yandan tifilit olan hastalarda ¢ekum duvar kalmhg 6,40 +
0,71 mm ve ¢ikan kolon bagirsak duvar kalinlig1 5,28 + 0,46 mm ile ayn1 hastalarin
diger bagirsak segmentlerine gore daha kalin saptandi. US sonuglarina gore tifilit olan
hasta grubunda bagirsak duvar kalinligi 5,65 + 0,24 mm olmakla birlikte, diger
bagirsak segmentlerindeki duvar kalinlik artisina yonelik degerlendirme yapilmamis
olup sadece duvar kalinlig1 saptanan segment rapor edilmistir. Mc Carville ve ark tifilit
tanisinda US’nin deneyimli bir radyolog esliginde tani konulmasina yardimci
olabilecegini ifade etmektedir(5). Bizim ¢alismamizda elde edilen sonuglara gore de
US ile elde edilen bagirsak duvar kalinliklarinin degerlendirilmesi BT de elde edilen

sonuglarla benzer olup, tifilit tanis1 igin US nin yeterli oldugunu diistinmekteyiz.

Bununla birlikte, US goériintiilemesinin bir dezavantaji, ¢ocuklarda nadir
goriilen ve bagirsak perforasyonunun neden oldugu bir tifilit komplikasyonu olan
serbest intraperitoneal havayi tespit edememesidir. Perforasyon klinik bir sorunsa,
ADKG veya abdominopelvik BT yapilmalidir. Siipheli tifliti olan hastalar
degerlendirmek i¢in BT veya US yapma karar1, kurumsal uygulama, sonografi uzmani
deneyimi ve radyologun bu modalitelere olan giiven diizeyine gore belirlenecektir. Bu

caligmada bu iki yontem arasindaki bir karsilastima amaci giitmedigimizden US’de
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Olgiilen bagirsak duvar kalinliklar1 ile BT’deki ayni segment bagirsak duvar

kalinliklar arasinda bir kargilagtima yapilmamastir.

Apandisit tanisinda Stroman ve ark fizik muayenede kesin olmayan bulgular
oldugunda BT nin tanisal dogruluk oraninin %90, duyarliklik oraninin ise %92
oldugunu saptamis (99) olmakla birlikte Hobson ve ark. pediatrik onkoloji hastalarinda
apandisit tanisinda BT nin yerinin olmadigini bildirmektedir(17). Caligmamizda ise
BT de tifilit 6n tanili apandisit hasta grubunda ve malignensi dis1 apandisit grubunda
apendiksin capinin diger gruplara gore artis1 anlamli olmakla beraber asil 6nemli olan
ve tan1 kriteri olarak kabul edilebilecek olan periapendisiyel sivi saptanmasidir. Tifilit
tanis1 ile takip edilen hasta grubunun BT lerinde ve tekrar degerlendirilmelerinde
periapendisiyel s1vi saptanmamis olup, tifilit 6n tanisi ile izlenip apandisit tanisi alarak
opere edilen 11 hastanin 3’linde malignensi dis1 apandisit grubundaki 10 hastanin
8’inde periapendiseal s1vi saptanmistir. Ayrica perigekal sivi varligi ve karin igi serbest
stvi varligi apandisit hastalarinda tifilit grubu hastalardan daha yiiksek oranda

saptanmustir. Perigekal sivi varligi apandisit lehine bir kriter olarak degerlendirilebilir.

US verilerinde periapendiseal sivi goriilmesi malignensi dis1 apandisit
grubunda 10 hastanin 9’unda (%90) ve tifilit 6n tanil1 apandisit grubundaki 11 hastanin
9’unda (%81,8) goriiliirken, kesin tifilit tanil1 (%0) ve tifilit saptanmayan hasta (%0)
gruplarda periapendisiyal sivi saptanmamis olup, periapendiseal sivi varlig tifilit-
apandisit ayrici tanisinda apandisit lehine bir kriter olarak degerlendirilebilir. Akut
karin semptomlar1 olan ve kemoterapi uygulanan pediatrik malignensi hastalarinda
tifilit — apandisit ayirict tanisinda asagidaki kritelerin yol gosterici olacagini
diistinmekteyiz. Baz1 semptom ve bulgular her iki patolojide de goriilmesine ragmen
yukarida da bahsedildigi gibi US ve BT goriintiilemedeki bazi kriterler sadece

apandisit olgularinda ortaya ¢ikabilmektedir.
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Tablo 17: Akut karin semptomlart olan ve kemoterapi uygulanan notropenik

hastalarda tifilit-apandisit ayirici tanisinda etkili faktorlerin listesi.

Tifilit Apandisit

Ates + +/-
Ishal + +/-
Karin hassasiyeti + +
Notropeni + +
Lenfopeni + -
C-reaktif protein + +
US periapendiseal sivi - +
US pericekal sivi - +
US bagirsak duvar kalinhg: + -
BT periapendiseal sivi - +
BT pericekal siv1 - +
BT batin ici serbest s1iv1 +/- +
BT ¢ekum/cikan kolon duvar + +/-
kalinhg artisa

Karm agris1 semptomu olan hematolojik- onkolojik maligniteli ¢ocuklarda,
ates, ishal ve US’de veya BT de 6zellikle ¢ekum ve ¢ikan kolonda artmis bagirsak
duvar kalinlagmasimin varlig: tifilit tanisin1 desteklemektedir. Ancak hastanin klinik
tablosu bu bulgulardan tamamini  karsilamiyorsa akut apandisitten de
siiphelenilmelidir. Angel ve ark. Hematolojik—onkolojik maligniteli hasta
poplilasyonunda apandisiti dogru teshis etme becerisinde %37,5’a varan hata
oldugunu belirtirtmiglerdir(7) Bu hasta grubunda post-operatif mortalite riskininde
yiiksek oldugu(17) goz oniinde bulunduruldugunda, hastaligin ayirici tanisinin dogru
yapilmast daha da 6nem arz etmektedir. Elektif apendektomiyi Oneren g¢alismalar

olmakla birlikte(17) diisiik apandisit insidansi ve giincel geleneksel tedavi ile 1yi sonug
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dikkate alindiginda elektif apendektomi yapilmasini gerekli goérmiiyoruz ancak
apandisit tedavisi gecikmis nétropenik ¢ocuklarda, hizla ilerleyen sepsis dnemli bir
risk oldugundan, apandisiti diisiindiiren muayene bulgular1 ve pozitif goriintiilleme

bulgular cerrah1 apendektomiye yonlendirmelidir.
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8. SONUC VE ONERILER

Tifilit hem tan1 hem de tedavi ag¢isindan 6nemli bir klinik zorluk olmaya devam
etmektedir. Notropenik hastada ates, karin agrisi ve bagirsak duvari kalinlagsmasi
saptanmasi halinde klinisyenin dikkatli olmas1 gerekmektedir. Konservatif tedavi ile
sagkalimi yiiksek olan bu hastaligin semptomlar1 apandisit ile benzer oldugundan
tanida gecikmeler yasanip bu hastalikta mortalite riskini arttirmaktadir. Notropenik
hastada ates ve ishalin varhig: tifilit tanisin1 desteklemekle birlikte goriintiilleme
yontemlerine bagvurulmasi gerekmektedir. Calismamizda saptandigi iizere hastanin
diger semptom ve bulgularina ek olarak BT ve/veya US’de ¢ekum, ¢ikan kolon
ve/veya diger kolon segmentlerinde 3 mm’den daha fazla duvar kalinlig1 olmast tifilit,
periapendisial ve perigekal sivi saptanmasi halinde apandisit tanisinin 6n planda
tutularak cerrahi karar1 verilebilecegi diisiinmekteyiz. Ayrica US ile saptanabilen
bagirsak duvar kalinligi, perigekal ve periapendiseal sivi varligi tanida yeterli olup,
altta yatan ek patolojiler diisiiniilmedigi halde BT c¢ekilmesinin gerekmedigini
diistinmekteyiz. Ayirici taninin yapilamadigi ve apandisit siiphesinin ortadan
kalkmadig1 hastalarda cerrahi riskleri de g6z 6niinde bulundurularak minimal invaziv
yaklasimla  oOncelikle laparoskopik  yaklasimin  uygulanmasi  postoperatif

komplikasyonlar1 azaltabilir.
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