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1. GIRIS VE AMAC

Akut apandisit (AA) en sik karsilagilan acil cerrahi durumlardan biridir.
Abdominal cerrahi operasyonlarin % 1’ini olusturur (1,2). Yasam boyunca;
erkeklerde %8,6, kadinlarda %6,9 apendektomi olma olasilig1 vardir (3).

AA tanist; anamnez, fizik muayene, laboratuvar bulgular1 ve gérintiileme
yontemleri ile konulmaya ¢alisilir (4,5). Tedavisiz kalmis apandisit, mortalite ve
morbiditeye yol acabileceginden dolayr apandisit tanisinin olast oldugu
durumlarda ameliyat karart almir (2). Gunumizde gelismis goruntileme
yontemlerine karsin kesin olarak apandisit tanis1 koymak zordur. AA’da Klinik
olarak dogru tanm1 % 85 dolaymndadir. AA’larin Ugte biri atipik klinik seyir,
semptom ve laboratuvar degerlerine sahiptir (5).

Apendektomilerin %14’(inde normal, %70’sinde inflame, % 16’sinda
perfore apandisit saptanir. Perforasyonun en ©Onemli nedeni tedavinin
geciktirilmesidir. Apendiksteki inflamasyonun ne zaman kendiliginden iyilesecegi
ya da perforasyonla sonuglanacagini 6nceden anlamanin dogru yolu yoktur. Her
ne kadar gozlem ve antibiyotik tedavisi ile AA’larin uygun sekilde tedavi
edilecegini ileri slrenler varsa da perfore bir apandisit sonucunda mortalite ve
morbidite riski hep vardir (6).

Preoperatif dogru tan1 oran1 %85’ lerdedir. Bundan daha diisiik dogru tani
orani gereksiz ameliyat yapilmasma yol acar. Bu nedenle ayirici taninin dikkatli
yapilmasi gereklidir. Diger yandan %90’dan daha fazla dogru tan1 durumunda ise
AA olan baz1 atipik apandisit hastalar1 izlenmekte ve gerektigi halde ameliyat
edilmemektedir (6).

Tan1 amacgh yapilan girisimlerin; dramatik sekilde apandisit olmayan
hastalardaki apendektomi sayisini, perforasyonu ve hastanede kalis sdresini
azalttig1 bilinmektedir. Apandisit tanisi i¢in kullanilan yontemler skorlama
sistemleri, bilgisayar programlari, ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi
(BT), manyetik rezonans (MR) ve laparoskopidir (2,5).

Alvarado Skoru (AS), iyi test edilmis, yaygin olarak denenmis 10 puanlik
Klinik skorlama sistemidir. Bu skorlama; anamnez, fizik muayene bulgulari,

laboratuvar degerlerinden olusan bir sistemdir (2,4,5).



Yapilan bircok prospektif ¢alismada, AS’nin tek basina yetersiz bir tanisal
test oldugu bildirilmekte ancak gorintileme yontemi istenecek hastalar
belirlemede etkili olarak kullanilabilecegi vurgulanmaktadir (2,5).

AS’nin komponentleri; yer degistiren agri, istahsizlik, bulanti- kusma, sag
fossa iliakada hassasiyet (S.F.I.H) rebaund, 37,3 ° C iizeri ates, l6kositoz ve artmis
notrofilidir. Skorlama sisteminde; sag iliak fossada hassasiyet ve I6kositoz 2 puan,
diger parametreler 1 puan olarak degerlendirilir. Yapilan birgok ¢alisma AS 4’den
kiclk olan hastalarin taburcu edilmesini, 5-6 olanlarin izlenmesini, 7 ve lzerinde
puan alanlarin opere edilmesini 6nermektedir ( 2,4,5).

Bu calismada Alvarado Skorunun cinsiyet, V.K.I, yas, semptom
surelerinde akut apandisiti saptamadaki etkinligi, Alvarado Skoru diisiik

hastalardaki apandisit, negatif laparotomi ve perforasyonlar arastirilmastir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Tarihce

Apandisitin  tarihi, inflamasyonunun akut batina yol agmasi ve tedavi
edilmediginde mortal olmasindan ©6nemlidir. Ondokuzuncu Y.Y’daki tedavi
yontemleri sorunu ¢ézme denemelerinden olusmaktaydi. Apendektomi 1880’den
sonra, buyuk ve 6nemli ameliyatlardan biri olmus ve sonraki Y.Y basinda bilgi ve
deneyimler giderek artmustir (7).

AA tani ve tedavisindeki, dogruyu ve yanlisi, gegen 150 yilda gelinen
asamalara bakarak nereden nereye geldigini gorebiliriz. Bundan sonraki
zamanlarda AA ile ilgili gelismeleri izlemek ilging olacaktir. Bizim gegmisle ilgili
diistindiiklerimiz gibi buginki cabalara da belki ileride gulerek bakilacak, fakat
takdir edilecektir (7).

2.1.1. Ilk bilgiler

Apendiks vermiformisin akut inflamasyonu insanlik tarihi kadar eskidir,
M.O 3000 yillarma ait oldugu diisiiniilen bir Misir mumyasinin sag alt kadraninda
gecirilmis apendektomiyi gosteren yapisikliklar izlenmistir (7,8). Yunanh
anatomistlere kadar apendiksin fark edilmemis olma ihtimali fazladir. Galenos’un
notlarindan apendiksi fark etmedigini anlayabiliyoruz. Apendiksi ve apandisiti
Efesli Soranos (M.S 100) ve Aretaios (M.S 200) eksik de olsa tanimlamislardir
(7). Apendiks ilk kez Leonardo da Vinci tarafindan kulak benzeri bir yap1 olarak
1492 de betimlenmistir. Bu ¢izimler 20 Y.Y’da yayinlanmistir (3,8,9).

Jacopo Berengario da Capri 1512°de, Andreas Vesalius 1543’te apendiksi
tanimlamislardir (3,8,9).

Lorenz Heister ve Vidius 16. Y.Y ortalarinda apendiks vermiformis ismini
kullanilmistir. Apendiksin bilinen ilk yazili detayh tarifi, 1719 yilinda Battista
Morgagni tarafindan yapilmistir (8,9).

Jean Fernel, 1554°’de 7 yasindaki kiz ¢ocugu otopsisinde mortalitenin
perfore apandisite bagli oldugunu bildirmistir (8,9).



Periapendikuler apse ilk defa 1711’de Almanya’da idam edilmis bir
suclunun otopsisinde tanimlanmis ve apendiks iltihabi ile sag alt kadran agrisinin
ilgili oldugu belirtilmistir (9). Apendiks gangreninin Kklinik tanis1 1734’de William
Ballonius tarafindan bildirilmistir (7).

Mestiver 1759°da iltihapli apandisit olgusunu rapor etmistir. Apendikiler
apse drenaji yapilmis bir hasta operasyondan sag cikamamistir. Postmortem
incelemesinde Mestiver, apendiks duvarinin tahrisinin hastaliga yol agtigini1 6ne
stirmiistiir (9).

Joubert Lamote 1766°da fekaliti, John Hunter 1767°de Albay
Dalarymple’nin otopsisinde gangrenli apandisiti tanimlamigtir. John William
Keys Parkinson, 1812 yilinda perfore apendiksi 5 yasinda bir erkek ¢ocugun 6lim
nedeni olarak bildirmistir (8,9).

Cladius Amayand, 1736°da literatire gecen ilk apendektomiyi
gerceklestirmistir. Skrotal herni ve gaita fistulli 11 yasindaki erkek cocukta
Uzerinde igne basi genisliginde bir delik ve delik etrafinda kireg¢lesmis bir kitle
bulunan apendiksi ¢ikartmistir. Aslinda amaci apendiksi ameliyat etmek degil
cocugun fitigin1 onarmakti. Operasyon skrotal kesi araciligi ile 30 dakikadan daha
az bir slre iginde gerceklesmistir. Sonucgta hasta iyilesmistir. Bu nedenle fitik
kesesi icinde apendiksin bulunmasina Amayand Fitigi1 denilmektedir (3,8,9,10).

Francois Melier 1827’de daha sonradan flegmantéz timoér diye
adlandirilan, ¢ekal mukoza kaynakli apendiks iltihabini tanimlamistir. Goldbeck
1830°da sag iliak bosluk iltihabinin klinik tanimini1 ve otuz olguya ait otopsi
sonuglarini vermistir (9). AA’nin genel bir tanimin1 yapmis fakat nedenini ¢ekum
mukozasinin inflamasyonu sonucu gelisen erozyonuna baglamistir (7).

Johan Fredrich Albers, 1838’de apandisiti basit akut, kronik, sterkoral
tifilit ve peritifilit olarak zaman evre ve etyolojik sistem iginde tanimini yapmustir.
Oppolzer 1863’te gekumun arkasindaki iltihabi paratifilit olarak tanimlamustir (7).

Yillar boyunca doktorlar AA konusunda artan bir tecriibeye sahip
olmustur. Guillaume Dupuytren, 1883’te iltihabin g¢ekal kaynakli oldugu ve
apendiks vermiformisin bu hastalikta sorgulanmasi gerektigini belirtmistir (8).
John Burne, 1836°da, hastaligin baslangicinin ¢ekumda oldugunu fakat

inflamasyonun sonradan apendikse yayildigini belirtmistir (7).



AA olgularinin tedavisi 1890’lara kadar cerrahi midahale olmadan
yapilmaktaydi. ilk apandisit ameliyatlar1 hastalikli organm ¢ikarilmas: olarak
degil, alt karin bodlgesinden yapilan bir kesi ile apsenin bosaltilmasi seklinde

yapiliyordu (8,9).

2.1.2. Cerrahiden onceki tedavi segenekleri

Intraabdominal patolojilerin tedavisinde yiiksek doz afyon kullanimini
1839’da Stokes onermis ve cerrahlar 50 yil sonra mudahale edene kadar bu
kullanim standart uygulama olarak kalmistir (8,9). Tifilit ve paratifilit tedavisi igin
yatak istirahati ile beraber afyon tedavisi, lavman uygulamasi, bagirsak
hareketlerini arttirict ilag kullanimi ve flebotomi 19. Y.Y’da uygulanan yaygin
tedavi yontemleriydi. Apandisit olgularinin ¢ogunun 19. Y.Y sonlarinda kendi
kendini sinirladig ve iyilestigi diisiiniilmekteydi (8).

Zamanla afyon ve lavman ile yapilan tedavilerde ilerlemeler
kaydedilmistir. Sands 1886°da  apandisitteki  perforasyonu diken ilk
cerrahlardandir (7,9).

Dupuytren cerrahi midahaleyi sadece apse drenaji olarak Onermistir.
Willard Parker 1867°de hastalik gelismesinden 5-12 gln sonra cerrahi girisimi
Oonermistir. Bunun en Onemli nedeni ise bazi hastalarin iyilesmesinin
beklenmesidir (7,8,9).

2.1.3. Akut apandisit i¢in apendektomiye gecis

Fenwick 1884°te *“ teorik olarak tan1 kesin ise apendiksi bir an dnce kesip
almak iyidir, perfore olan yerin Ustinden baglayip, tahrise neden olmadan
cikarmak gereklidir’” diye yazmustir (7).

Willard Parker (9) 1867’de apandisit olusum patolojisini mukozanin
yaralanmasi Ve yaranin derinleserek perforasyona neden olmasi diye agiklamistir.
Bulgularin gorilmesini takip eden 5-12 gilin icgerisinde hastalarin ameliyat
edilmesi gerektigini belirtmistir. Parker’in 6nerdigi tedavi yonteminde, sadece
apseye mudahale yeterli goriilmiistii, hastalikli apendiksin yerinde birakilmasinda

sakinca goriilmemistir (9).



Karin patolojileri, 19. Y.Y ortalarinda siklikla otopside ve patologlar
tarafindan konulmaktaydi. Yazili olarak bilinen, AA igin yapilan ilk apendektomi
kesisi, orta hat kesi ile 1884’de Rudolph Kronlein tarafindan gergeklestirilmistir.
Apendiks c¢ikartildiktan sonra batin antiseptikler ile yikanmis, fakat hasta
peritonitten kaybedilmistir (7,9).

Heber Fitz 1886°da apandisit terimini kullanmistir. Perfore olan 176
apendiksi incelemis, akut sag alt kadran inflamasyonunu, peritonitten apseye
kadar uzanan degisimleri agiklamistir. Bes otopsinin Uglinde, fekalit saptamustir.
Yedinci gline kadar hastalarin ¢ogu kaybedilmistir. Hastalarin en ge¢ tctinct giine
kadar opere edilmesi gerektigini 6nermistir (3,8,9).

Charls Mc Burney 1889°da New York Cerrahi toplulugunda kendi ismiyle
anilan, hassasiyetin en fazla oldugu noktayr ve apendiksin nerede olmasi
gerektigini agiklamistir. Bundan 5 yil sonrada glnimizde onun adiyla anilan
kaslar1 ayirarak yapilan Unli insizyonunu tanimlamistir. Mc Burney apandisitten
stiphelenildigi durumlarda apendektominin erken yapilmasini onermistir ve bu
Oneri gunimuizde de kabul edilmektedir (3,7,8,9).

John B. Murphy’de erken cerrahi girisimi 6nermistir. G6bekte agri, kusma,
agrinin sag alt kadrana gecmesini Murphy Sekansi olarak isimlendirmistir.
Murphy 1880- 1903 yillarinda izledigi 2000 hasta bildirmis, cerrahi miidahalenin
ilk 48 saat icinde yapilmasini Snermistir. Ilk 100 hastada mortalite %7 iken,
sonraki 100 hastada bu oran % 2’ye diigmiistiir (7,8).

Artan deneyimler sonucunda 1880’lerde Amerika ve Avrupa’daki
cerrahlar tan1 kesinlesince operasyonu onermislerdir (7).

Cerrahi mortalitenin fazla olmasindan dolay1 ameliyatlar, perforasyon veya
apse olusumuna kadar ertelenmekteydi. Opere edilmeyen, perfore hastalarin
sayisi, opere edilenleri asinca erken operasyonlar baslamistir. Anestezi ve

cerrahideki ilerlemelerle beraber, cerrahi tedavide de artis olmustur (8).

2.1.4. Yirminci yiizyilda apendiks
Mason 1921°de, karsinoid timor orjini ile néroendokrin hiicreler
arasindaki iliskiyi bildirmigtir. Cave 1936°da apendiks duplikasyonlarini ve

anomalilerini tanimlamistir. Skandalakis 1962’de apendiks ve kolonun literatiirde



bildirilen duz kas orjinli tumorlerini yaymlamistir. O’Neill 1966°da apendiksi
fallop tlipu yerine kullanmistir. E. Higa 1973’de apendiks mukozasinin proliferatif
epiteliyal tumorlerini tanmimladi. De Kok 1977°de mini laparotomi yardimli
laparoskopik apendektomiyi tanimladi. Dhillon, Papadaki, Rode 1982’de
subendotelyal néroendokrin hicreleri ve bunlarin seratonin immunreaksiyonunu
arastirdi (9). Semm 1983’de ilk laparoskopik apendektomiyi (LA) yapmustir
(7,9,11).

2.2. Apendiks Vermiformisin Anatomisi

Apendiks vermiformis, ince kurt seklinde bir olusumdur ve sekil itibariyla
bu ismi almistir (6). Apendiks vermiformis bol miktarda lenfoid doku iceren, dar
muskdler bir borucuktur. Uzunlugu 8-13 cm arasinda degisir. Tabani1 valva
ileocekalisin yaklasik 2,5 cm asagisinda ¢ekumun arka-i¢ yan yuziine tutunur
(6,8). Apendiks tabaninin ¢cekuma acildig1 yer sabit olmakla beraber, distal ucu
retrogekal, pelvik, subgekal, preileal veya sag parakolik pozisyonda bulunabilir.
Akut apandisitin kliniginde bu anatomik pozisyonlarin blyik Onemi vardir
(6,12,13). Cocuklarda yetiskinlerden daha uzundur. Orta yaslardan sonra atrofiye
olur ve kuculir.

Apendiks, ¢ekum tabaninda her U¢ tenya Kkolinin birlestigi bir noktada
bulundugu icin, apendiksin yerini tayin etmede en iyi ipucu bu tenyalar: takip

etmektir (6,9,13).

2.2.1. Apendiks Vermiformisin Arteriyel Beslenmesi

Apendiksin arteriyel beslenmesi, a. ¢ekalis posteriorun dali olan a.
apendikularis ile olur. Arter mezoapendiks icinde apendiks vermiformisin ucuna
dogru gider (12).

2.2.2. Apendiks Vermiformisin Ventz Drenaji
V. apendikilaris, v. ¢ekalis posteriora dokulir, boylece vendz kan stiperior

mezenter ven araciligiyla portal vene tasinir (12).



2.2.3. Apendiks Vermiformisin Lenfatik Drenaji
Mezoapendiks icinde bulunan bir veya iki tane lenf diigiimiine drene olur.
Buradan superior mezenterik lenf noduna ulasmak icin ¢ok sayida mezenterik lenf

diigiimiiniin iginden gecer (12).

2.3. Apendiks vermiformisin histolojisi

Apendiksin kesitlerine bakildiginda Iimeninde pembe tabaka
seklinde mukoza ¢ikintilar1 géralir (9,13).

Apendiks vermiformisin tunika mukoza, tunika submukoza, tunika

muskularis, tunika seroza olmak lizere dort tabakasi vardir (9,13).

2.3.1. Tunika mukoza
Mukozada ¢ok sayida lenf folikult bulunur. Bu sebepten bagirsak

tonsili olarak isimlendirilir (13).

2.3.2. Tunika submukoza

Kan damarlar: ve lenf damarlart igerir (9,13).

2.3.3 Tunika muskularis

Icte sirkiuler, dista longitudinal olmak (zere iki tabakadan
olusmustur. Longitudinal kas lifleri apendiks vermiformisin her tarafinda
esit olarak dagilmistir. Bu nedenle kalin bagirsakta gorilen tenyalar bu
organda bulunmaz. Sirkiler kas lifleri longitudinal kas liflerinden daha

gelismis durumdadir (9,13).

2.3.4. Tunika Seroza

Apendiks vermiformisin her tarafini1 6rten peritondur (9,13) .



2.4. Konjenital Anomaliler
Apendiks varyasyonlari az ve nadir gorulir. Bu anomaliler ektopik
apendiks, apendiksin sol tarafta olmasi, apendiks duplikasyonu, apendiks

divertikili ve apendikste heterotopik mukozadir (9).

2.4.1. Ektopik apendiks
Fawcitt, apendiksin ektopik olarak toraksta bulundugunu, beraberinde
diafram defekti oldugunu yayinlamistir. Babcock lomber bdlgede, Abramson,

¢ekum posterior duvarinda bulmus fakat Gizerinde seroza izlememistir (9).

2.4.2. Apendiksin sol tarafta olmasi

Baslica dort durumda apendiks sol tarafta gozlenir.

1- Situs inversus totalis

2- Intestinal sistemin rotasyona ugramamis olmasi
3- Wandering ¢ekum ve uzun mezenter

4- Orta hatt1 gecen, uzun apendiks

Smith ve arkadaglar1 sol alt kadranda yerlesimli 40 olguyu 1933 yilinda,
97 situs inversus olgusunu ise 1949 yilinda yayinlamislardi (9).
Collins, 17’si situs inversus olan 40 sol alt kadran yerlesimli apendiks

tanmimlamistir (9).

2.4.3. Apendiks duplikasyonu
Waugh; double-bareled apendiks, bird tip apendiks, tenya koli tipi

duplikasyon olmak Uzere (¢ ¢esit apendiks duplikasyonu tanimlamistir (9).

2.4.4. Apendiks divertikili

Apendiks vermiformis divertikili ilk 1893’de Kelynak tarafindan
tanimlanmistir. Gastrointesinal sistemin (GIS) diger divertikilleri gibi konjenital
ya da edinsel olarak ikiye ayrilir. Konjenital divertikilerde muskuler tabaka
mevcutken edinsel de bulunmamaktadir. Apendiks divertikillerinde perforasyona
baglh peritonit ve alt GIS kanamasi gibi komplikasyonlar gelisebilecegi



bildirilmistir (14). Gergek konjenital apendiks divertikuli ile ilgili az miktarda
bilgi vardir (9).

2.4.5. Apendikste heterotopik mukoza
Apendikste gastrik mukoza, pankreatik doku, 6zefagal mukoza dokusu
gosterilmistir. Hague ve arkadaslar1 misin Ureten timorlerde heterotopik kemik

dokusu bulmuslardir (9).

2.5. Apendiksin Fonksiyonu

Leonardo da Vinci apendiksin kasilma-gevseme Ozelliginden dolay,
¢ekumun hava birikmesinden dolay1 yirtilmasini engelledigini diistinmistiir (7).

Uzun wyillar apendiksin gereksiz bir organ oldugu ve fonksiyonu
olmadigina inaniliyordu. Apendiks, basta immunglobin A olmak Uzere
immunglobin salgilanmasinda aktif olarak rol alan immunolojik bir organdir (1,6).

Dogumdan sonra apendiks duvarinda lenfoid doku gelisimi baslamakta,
12-20 yas arasinda ise organda 200 kadar lenf folikili olusmaktadir (15).
Apendiksin fizyolojik fonksiyonu immun sistem (zerinde olup B ve T
lenfositlerin maturasyonu ile ilgilidir (15,16). Ayrica imminglobin yapiminda da
rol aldig1 gosterilmistir (15).

Apendektomi yapilmasi halinde immun sistem yetmezligi veya sepsise
yatkilik gibi herhangi bir risk s6z konusu degildir (1,6). Ancak bazi yayinlarda
apendektomi sonrasi kolorektal kanser ve Ulseratif kolit insidansinda artma oldugu
bildirilmektedir (15).

2.6. Apendiksin Epidemiyolojisi

Apandisit cerrahi hastaliklar arasinda en sik gorilen, cerrahi mudahale
gerektiren akut abdominal agr1 nedenidir (2,4,5,6). AA’nin gorilme siklig1 lenfoid
gelisimle paralel seyreder, en sik rastlandigi dénem eriskinlik yaslaridir. Apandisit
Ozelikle puberte doneminde erkeklerde biraz daha sik ortaya ¢ikar. Erkek: kadin
oran1 1,4:1°dir. Yasam boyunca; erkeklerde %8,6, kadinlarda %6,9 apendektomi
olma olasilig1 vardir. Erkeklerde apandisit 10-14 yaslar1 arasinda, (27,6; 100 000),
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kadinlarda 15-19 yaslar arasinda (20,5; 100 000) pik yapar (3,6). Bes yasindan
kiguklerde ve 65 yas ustiinde gorilme sikligi ise daha azdir (3).
Apendiks perforasyonu cocuklarda ve ileri yaslarda artmaktadir. TUm yas

gruplarinda perforasyon orani % 19,2 dir (3).

2.7. Akut Apandisitte Etyoloji Ve Patogenez

AA’da en oOnemli neden limen tikanikligidir. Apendiks ldmeninin
tikaniklik nedeni ¢ocuklarda siklikla fekalitlerdir. Puberte grubunda (10-17 yas
aras1) ise lenfoid dokunun hipertrofisi neden olur; diger nedenler apendiks
Iimenin baryum ile tikanmasi, sebze ve meyve cekirdekleri ve nadir olarak da
parazitlerdir ( Askaris ve diger bagirsak solucanlari)(1,13,17-21).

Yabanci cisim, safra kesesi tasi, cekum timord, primer apendiks timor
ve metastatik (kolon, meme) timaorler AA’ya neden olabilir (18).

Apandisitteki inflamasyon ne kadar siddetli ise limenin tikanik olma
olasiligi o0 kadar fazladir. Apendiks limenini tikayan fekalit olasiligi, basit
apandisitte % 40, perfore olmamis gangrene apandisitte % 65 iken, gangrene ve
perfore olmus vakalarda % 90 oraninda goralir (1,13,18-21).

Apendiksin limenin tikanmasi, apendiksi kapali bosluk haline getirir.
Apendiks mukozasinin sekresyona devam etmesi nedeniyle bu kapali bosluk
icinde hizla sivi birikimi ve distansiyon gelisir. Normal apendiksin ltimen
kapasitesi yaklasik 0,1 ml iken, 0,5 ml gibi disiik miktardaki sivi limen igi
basincini yaklasik 60 cm su seviyesine ¢ikartir. Limen igindeki basing yluksekken
apendiks mukozasi sekresyon yapmaya devam edebilen ender canlilardan biri de
insandir. Insanm bu 6zelliginden dolay: apendiks 6nce gangrene daha sonra da
perfore olur ( 1,7,20).

Limen i¢indeki basincinin artmasi sonucunda bilateral gétiricu agr lifleri
uyarilir ve lokalizasyonu gug, kint ve yaygin bir agrinin ortaya ¢ikmasina sebep
olur (7,22) .

Distansiyona; mukozal salgiyla beraber, apendiks iginde normalde

yasamayan bakterilerin kapali boslukta hizla ¢ogalmasi katkida bulunur. Limen
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icindeki basing arttik¢a, apendiks duvarina yansiyan basingta yiksek seviyelere
cikar. Sonucta arter akimi devam etmekte oldugu halde kapiller ve vendller,
duvardaki basing nedeni ile kapanir ve bunlardaki dolasim durur. Bunun
sonucunda da 6dem ve vaskuler konjesyon ortaya ¢ikar (1,3,6,7).

Apendiksteki distansiyonun artmasi sonucu refleks olarak bulanti ve
kusma ortaya ¢ikabilir, diger yandan da diffuz karakterdeki visseral agri daha da
siddetlenir. Kisa sire iginde inflamasyon olayma apendiks serozasi ve dolayisiyla
0 bolgedeki parietal peritonda katilir ve bunun sonucunda karin agrisi
karakteristik olarak sag alt kadrana yerlesir (9,23,24).

Apendiks de dahil olmak lizere GIS’deki tiim mukoza, kan dolasimindaki
bozukluklara ¢cok duyarlidir. Bu nedenle inflamasyonun ilk déneminde mukozal
batunluk bozulur ve limen icindeki bakterilerin daha derin katmanlara gegcmesi
kolaylasir. Inflamasyon ilerleyip liimendeki basmng arteriyoler basinca
yaklastiginda kan dolasimi agisindan zayif olan kisimlar en fazla etkilenecektir.
Sonugta antimezenterik kenarda elips seklinde doku oOlumleri ortaya ¢ikar. Bir
yandan distansiyon ve bakteri isgali ile birlikte kan dolasimi bozulan organda
doku o6lumlerinin  sonucunda perforasyon gorulir ve bu da genellikle

antimezenterik kenardaki doku 6lumi olan kisimlarda meydana gelir (3,6,7).

2.8. Akut Apandisitte Klinik Semptomlar
Apandisitin  tanisinda, yerlesim yeri farkliliklari, Kklinik ve
laboratuvar bulgularinin kesin olmamasi nedeni ile zorluklar yasanmaktadir
(18,19,21,24-28). Farkl1 klinik bulgularla ortaya ¢ikabilmesi ve pek ¢ok hastalikla
karisabilmesi nedeniyle apandisit 6nemli bir klinik sorundur (26).

AA’nin temel semptomu karin agrisidir. Klasik olarak agri baslangigta alt
epigastrium veya gObek cevresinde yaygin, orta siddette ve kunt bir agr
seklindedir. Bazen bu agrinin tzerine aralikli kramplar da eklenebilir ( 22,23).
Agr1; 1-12 saat arasinda degisebilen bir stre i¢inde ki bu sure genellikle 4 - 6
saattir, sag alt kadrana yerlesir. Her ne kadar klasik agri siralamasi bu sekilde ise
de bu durum degismez degildir. Kimi hastalarda apandisit agris1 sag alt kadranda

bagslar ve hep orada kalir (7,23).
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Apendiksin anatomik yerlesiminin farkliliklar gostermesinden dolay1
agrinin somatik fazinin goriildigi yer de farkliliklar gosterir (3,6,7).

Sol alt kadrana uzanan bir apandisit vakasinda agr1 bu bélgede olurken;
retrocekal apendikste kasik ya da sirtta; pelvik yerlesimde suprapubik alanda,
retroileal bélgede ise kasik veya arka agrisina yol agar. Retroileal yerlesimde ise
ureteri ve spermatik arteri irite etmesi nedeniyle testikller agri ile kendini belli
edebilir (6,7). Sasirtict agrilarin bir diger nedeni ise malrotasyondur. Bu durumda
agrinin visseral komponenti normal yerinde ortaya g¢ikarken somatik komponent
rotasyon esnasinda ¢ekum nerede durmussa karnin 0 bolgesinde ortaya ¢ikacaktir
(3,29).

Istahsizlik bircok apandisit vakasinda gorilmektedir. O denli sabit bir
bulgudur ki eger hastanin istah1 bozulmamissa, 0 hastada AA tanisini tekrar
gOzden gecgirmek gerekir (3,6). Hastalarin % 75’inde kusma da gorulir ancak bu
bulgu ¢ok belirleyici degildir (3,6,7,18).

Semptomlarin ortaya ¢ikisindaki siralama, ayirici tanida 6nemlidir. AA’It
hastalarin % 95’inde ilk semptom istahsizliktir. Bunu karin agris1 ve ardindan
gorilecekse kusma izler. Eger kusma agrinin baslangicindan 6nce ortaya ¢ikmigsa
AA tanisini sorgulamak gerekir (3,6,7).

Hastalarin ¢ogunun anamnezinde, karin agrisindan 0nce tenezm vardir.
Hastalar sanki defekasyon yaptiklarinda rahatlayacakmis gibi hissederler. Ancak
cocuklarda ishal de goriilebileceginden defekasyon tarzinin ayirici tanidaki yeri
azdir (3,6,7).

2.9.Akut Apandisitte Fizik Muayane Bulgulari

Fizik muayene bulgularin1 belirleyen, inflame apendiksin anatomik
pozisyonu ve muayene aninda organin perfore olup olmadigidir (3,6,7). Komplike
olmamis apandisitlerde vital bulgular ¢ok fazla degismez. Vicut sicakligi nadiren
1°C’den fazla yukselir; nabiz sayisi normal veya ¢ok hafif artmistir. Eger bu
bulgulardaki degisiklikler daha fazlaysa ya bir komplikasyon olmustur ya da
baska bir tan1 akla gelmelidir (7,30).

Vicut hareketi ile agr1 arttigindan dolay1 hastalar, ¢ogunlukla sirt Gstd,
bacaklarimi1 karinlarina ¢ekmis sekilde yatarlar. Hastalara hareket etmeleri

soylendiginde cok yavas ve nazik hareket ettikleri izlenir. Inflamasyonlu
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apendiksin ¢ekumun Onlnde bulunmasi halinde klasik sag alt kadran fizik
muayene bulgular1 ortaya ¢ikar. Bu durumda hassasiyet, Mc Burney noktasinda
veya ¢ok yakininda saptanir. Direkt rebaund genellikle vardir, indirekt rebaunda
ise siklikla rastlanir. Hassasiyetin nedeni periton iritasyonudur (7,30).

Rovsing bulgusu (kolon igeriginin soldan saga itilmesiyle sag alt kadranda
agr1 olusmasi) periton iritasyonun bulundugu yeri belirtir. Sagda T 10, T 11 ve T
12 spinal sinirlerinin innerve ettigi bolgede tespit edilen deri hiperestezisi genelde
AA’y1 isaret etse de her zaman dogru degildir. Diger bulgular1 agik¢a apandisiti
isaret eden hastalarda zaten bu bulguyu aramaya gerek yoktur ancak bazen erken
vakalarda ilk bulgu bu hiperestezi olabilir (3,6,7,30).

Muskdler defans, inflamasyonun siddeti ile paralellik gosterir. Hastaligin
erken dénemlerinde, eger varsa defans, istemlidir. Periton iritasyonu ilerleyince,
kas spazmi artar ve biyuk oranda istemsiz bir hal alir (7,30). Psoas bulgusu bu
kasa ¢ok yakin bolgede iritasyona yol agan bir odagin varligin1 gosterir. Obturator
internus kasinin gerilmesiyle hipogastrik agr1 ortaya ¢ikmasina pozitif obturator
bulgusu ad1 verilir (7,30).

AA’nin tanist 3 6nemli faktor g6z Oninde tutularak yapilir. Bunlar;
inflame apendiksin anatomik yeri, hastaligin evresi yani basit mi perfore mi,

oldugu, hastanin yas1 ve cinsiyetidir (6,19).

2.10. Apendiks Perforasyonu

Karm agris1 ile basvuran olgularin yaklasik Ugcte birinde siipheli semptom
ve bulgular nedeni ile hasta yatirilarak izlenmekte veya ileri tan1 yontemlerine
bagvurulmaktadir. Apendiks perforasyonunda mortalite ve morbidite arttigi igin
erken tan1 Onemlidir (31). Akut apandisitin perforasyona yol acabilecegi
bilindiginden erken dénemde apendektomi, yaklasik 120 yil dncesinden beri
onerilmektedir (7,8,9,32). Apendikse yonelik cerrahi girisimlerde %314 normal,
%70 inflame, % 16 perfore apendikslere apendektomi yapildigi gosterilmistir.

AA’da Klinik tablo her zaman ayni sekilde seyretmeyip bazi vakalarda atipik
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seyredebilir. Perforasyona kadar ilerlemenin en 6nemli nedeni tan1 ve tedavinin
geciktirilmesi oldugu bilinmektedir (33,34). DM, KBY, 1Y, malign hastaliklarda,
cok kicuk ya da ileri yas gruplarinda komplikasyonlar sik goéralur (20). Apendiks
perforasyonu en sik olarak limenin obstrikte oldugu yerin distalinde ve
antimezenterik kenarda olusur. Atesin 39° C ve daha yuksek oldugu, 16kositozun
18000 /mm3’ten yuksek oldugu vakalarda perforasyondan kuskulanilmalidir.
Olgularin blyuk cogunlugunda perforasyon lokal olarak smirlanir ve hastada
lokalize ribaund hassasiyet goralur. Rupturin etrafinin sinirlanmasi islemi
basarisiz oldugu takdirde jeneralize peritonit gelisecektir (3,6,30).

Vakalarin % 2-6’sinda fizik muayenede sinirlar1 tam belirlenemeyen kitle
ele gelir. Bu Kkitle, cevresine bagirsak looplari ile bir smir olusturmus
inflamasyonlu apendiksin flegmona dontismiis halini veya periapendisyel apseyi
ifade eder (3,6). Kitle veya apse gelisen durumlarda medikal tedavi
onerilmektedir. Antibiyotik ve goruntileme yontemlerindeki gelismeler bazi
komplike apandisitlerde nonoperatif yaklasimlar1 alternatif olabilecek hale
getirmektedir (35-38).

2.11. Akut Apandisitte Laboratuvar Bulgulari

Komplike olmayan apandisit hastasinda 10 bin ile 18 bin/ mm3 civarinda
hafif bir l0kositoz, bazende orta derecede polimorfonikleer hakimiyeti goralir
(1,7,30,39). Hastada beyaz kire sayist normal ve sola kayma olmamigsa bu
durumda AA tanis1 gozden gecirilmelidir(3,6,7,30). Komplikasyon gelismemis
apandisit vakalarinda beyaz kire sayis1 18.000 /mm3’den fazla olmasi nadirdir.
Eger beyaz kiire sayis1 bu seviyenin Ustiinde ise perfore olmus veya apselesmis bir
apandisit akla gelmelidir. Idrar yollar1 kokenli bir enfeksiyonu gozden
kagirmamak icin tam idrar tetkiki yapilmalidir. Ureter veya mesanenin inflame bir
apendiksten irite olmasi halinde idrarda ¢ok sayida beyaz veya kirmizi kan
hiicrelerine rastlamak mumkiinse de kateterle alinmis bir idrarda bakteritri AA’da
gorilmez (7,30).
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Direk karin grafisi cogunlukla akut karmli olgularda yapilan bir tetkiktir.
Ayirict tanida yararl olsa da AA’nin tanisinda nadiren yardimeidir (3,7,22,30).
AA’ll hastada bazen anormal bir gaz dagilimi izlense de bu 6zgun bir bulgu
degildir. Nadiren direk grafide apendiks lojunda fekalit gorulebilir. Akciger

grafisi, sag alt lob pnémonisi kuskusu olan olgularda ¢ektirilmelidir (7,30).

2.12. Tamida Yardima Yontemler

Akut apandisit tanisinda onerilen yontemlerden biride USG’dir. USG’yi
AA’da tan1 amach olarak ilk kez Deutsch ve Leopold kullanmistir (33). USG’nin
dogru tan1 oram1 %71-97, sensitivitiesi %76-96, spesitivitesi %47-94°dur (33).
Apandisitte USG bulgusu kor uclu ve peristaltik dalgalar1 olmayan ve ¢ekumdan
kdken alan bagirsak uzantisi seklindedir. Ultrason probu bastirilarak apendiksin
on ve arka cap1 Olculur. Eger apendiksin 0n ve arka ¢capt 6 mm veya daha fazla ise
ve basiyla capta azalma olmuyorsa test pozitif kabul edilir. Ultrason
muayenesinde  bir  apendikolit  tespit edilmesi tam1  koydurucudur
(18,21,24,26,35,40).

USG’nin bazi dezavantajlart vardir. Sonuglar yapan kisiye baghdir.
Apendiksin ¢evresinde baska bir nedenle olusan inflamasyona bagl ortaya ¢ikmis
periapandisitis, apandisit sanilan genis bir fallop tlpl, sisman hastalarda akut
inflamasyondan degil ancak, kalin deri alt1 yag dokusundan dolay1 apendiksin
Uzerine basilarak capmin azaltilamadigi vakalarda yalanci pozitif tanilar ortaya
cikabilir. Luminal tikanikligin distalde olmasi, inflamasyonlu apendiksin ince
bagirsak kalinligina ulasacak derecede genislemesi veya apendiksin perfore
olmasindan dolay1 Uzerine basildiginda sikistirilabiliyor olmasi gibi durumlarda
yalanci negatif tanilar konulabilir (24,40).

Kullanilan diger goriintileme yontemleri BT, baryumlu lavman grafisi ve
radyoizotop ile isaretli I6kosit sintigrafisi sayilabilir (1,18,40,41).

BT nin tan1 koymada bildirilen dogruluk oranlari %90-99 arasindadir.
BT’nin duyarliligi %87-100 ve 6zgiinligi %83-100 arasindadir (5). BT’ nin, her
ne kadar USG kadar veya daha fazla tani degeri varsa da, pahali olmasi ve
radyasyon gibi olumsuzluklari da vardir. BT esas olarak, USG ile incelemeye

uygun olmayan obez, abdominal hassasiyeti belirgin, kooperasyon kurulamayan,
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klinik olarak karar verilemeyen olgularda, apendiks apselerinden kuskulanilan ve
perkutan olarak apsenin drene edilebilecegi diisiiniilen olgularda kullanilmalidir
(18,26,40).

Laparoskopik goruntilemenin cerrahiye girmesinden sonra, gesitli aletlerin
gelistirilmesi ve zamanla klinik deneyimlerin artmasiyla tim GIS prosediirlerinde
laparoskopi uygulanmistir (11). LA 1983 yilinda Semm tarafindan tanimlanmistir
(7,9,11). AA diistintilen olgularda laparoskopi hem tan1 hem de tedavi amach
kullanilan bir yontemdir. LA; enfeksiyon orani, postoperatif agri, hastanede kalis
suresi azlig1 ayrica tanisi kuskulu olgularda ve geng kadinlarda tani iistiinliigiinden
dolayr agik apendektomiden daha avantajlidir. LA’nin dezavantajlart ise
operasyon siresinin uzunlugu ve maliyetin yiiksekligidir (9,11).
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2.13. Ayiric1 Tanilar

AA’da tani konulurken ayirici tanida akilda bulunmasi gereken

hastaliklar, agrinin yerlesim yerine gbre Tablo 2.1°de go6sterilmistir

(30,42,43,44).

Tablo 2.1 Akut apandisitte ayirici tanilar.

SAG UST KADRAN
Hepatit- Hepatik Abse

Kolanjit-Kolesistit
Pankreatit-S.A
Budd-Chiari Sendromu
Pnomoni-Plorezi-Ampiyem
MI- Perikardit-P.T.E
Gasrit-Peptik ulser

SOL UST KADRAN
Splenik Abse
Gastrit

Pankreatit
Pnoémoni-Plorezi-Ampiyem
P.T.E
SA-AAA
MI-Perikardit

SAG ALT KADRAN
Meckel Divertikuli

Crohn Hastalig1
Divertikdlit
Gastroenterit
Kolelitiyazis-Renal Kolik
Invajinasyon-Pankreatit

P.I.H-Ektopik Gebelik

Endometriyozis-Over Kist Rlptur(

Mittelschmerz
A.A.A- Sistit

Inguinal Herni

SOL ALT KADRAN
Divertikulit
P.I.H-Ektopik Gebelik
Crohn Hastaligi

Divertikiler Apse
Ileus
Pankreatit-Renal Kolik
Endometriyozis- Over Kist Riiptird

Mittelschmerz

AAA
Inguinal Herni

Sistit

EPIGASTRIK BOLGE

Peptik Ulser-G.O.R — Ozafajit

Aort Anevrizma Riptird

Metabolik Hastaliklar (D.M, Porfiria)

A.AA
M.I-Perikardit
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2.14. Cocuklarda Akut Apandisit

AA; cocuk yas grubunda 20 /100 000, infantlarda 2 /100 000
oraninda gorullr; perforasyon orani ise % 2-4 arasindadir. Tanidaki
gecikmeler perforasyon, apse, peritonit, sepsis, yara yeri enfeksiyonlari,
pelvik apse, intraabdominal yapisiklik gibi komplikasyonlara neden
olabilir. Yeterince gelismemis olan blylik omentumun, olusan bir
perforasyonu sinirlamaktaki yetersizligi ve ayrica AA gelisimi ile
perfore olma arasindaki slrecin daha cabuk gelismesi ¢cocuklarda AA
morbiditesini daha siddetli hale getirir (45-48).

2.15. Yashlarda Akut Apandisit

Ileri yaslarda az gorillen AA tablosunda tan: koymak bazen zor
olabilir. Bu olgularda inflamatuar yanit degisken, periton iritasyonu
farkli sekilde olusabilir. Yaslilarda apandisit insidans: daha geng
yaslardaki hastalara oranla daha disiikse de, bu hasta grubunda mortalite
ve morbidite riski belirgin derecede artmistir. Taninin gecikmesi,
perforasyona giden slrecin daha hizli gelismesi ve hastada bulunan diger

eslik eden hastaliklar bu duruma katkida bulunan faktorlerdir (6,32) .

2.16. Gebelik Sirasinda Apandisit

Gebelik esnasinda ortaya c¢ikan ve cerrahi tedavi gerektiren ekstra
uterin hastaliklar arasinda en sik rastlanan apandisittir. Gebelikteki
insidans1 gebe olmayan populasyonla aynidir fakat perforasyon orani %
40 olup, bu oran gebe olmayan populasyondaki % 4-19’luk perforasyon
oranindan c¢ok fazladir. Bu durum gebelerde AA tanisinin glg
konulmasindan ve dolayisiyla karar  vermekteki gecikmeden
kaynaklanmaktadir (42,49).
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2.17. Immunsuprese Hastalarda Apandisit

Immunsuprese hastalarda akut inflamasyon ve yara iyilesmesi
normal hastalara gdre ge¢ olur. Transplant hastalari, kemoterapi alan
hastalar, hematolojik malignitesi olan ve HIV’li hastalarda tan1 koymak

zorlasir, perforasyon orani artar (3).

2.18. Nonoperatif Tedavi

Preoperatif antibiyotik kullanimindaki gelismeler sonucunda bazi
arastirmacilar apandisite bagli peritonitin apendektomi yapilmadan énce
antibiyoterapi ile duzeldigini bildirmislerdir (36,37). Coldrey 1959°da
471 hastadan olusan yayininda parenteral antibiyotik tedavisi uygulamis
ve apendektomi gerektiren rekklrens oranini %20, interval apendektomi
oranint % 16 olarak belirtmistir (36,37). GUnimizde ise nonoperatif
tedavi daha cok perfore olup, periapendikuler apse gelisen olgularda
perkutan drenaj ile uygulanmaktadir (36,37).

Bircok yayin medikal tedavinin cerrahi tedavi kadar -etkili
oldugunu ancak rekkirens oranlarinin yiksek oldugu ve medikal
tedavinin cerrahi tedavinin yuksek risk icerdigi olgularda yapilmasinin

uygun oldugunu vurgulamaktadir (3,36,37).

2.19. Ameliyat Oncesi Hazirhk

Cocuklarda ve cok yashi hastalarda oncelikli olarak sivi replasmani
yapilmalidir. Hastalarda bulanti kusmaya bagl gelisen elektrolit kaybi yerine
konmalidir. Yeterli hidrasyon saglanmali, elektrolit bozukluklar1 duzeltilmeli ve
altta yatan kardiyak, pulmoner ve renal sorunlara yonelik gerekenler yapilmalidir.
Anestezi indiksiyonunda hastalarin kusmasi olabilecegi icin riskli hastalara
nazogastrik sonda takilmalidir (30,50).

Intravendz antibiyotikler intraabdominal apse varliginda preoperatif
baslanmalidir (30,50)

.ocuklarda ve ¢ok yaslh hastalarda oncelikli olarak sivi replasmani yapilmalidir.
Hastalarda bulanti kusmaya bagli gelisen elektrolit kaybi yerine konmalidir.

Yeterli hidrasyon saglanmali, elektrolit bozukluklar1 dizeltilmeli ve altta yatan
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kardiyak, pulmoner ve renal sorunlara yonelik gerekenler yapilmalidir. Anestezi
indliksiyonunda hastalarin kusmasi olabilecegi igin riskli hastalara nazogastrik
sonda takilmalidir (30,50).

Intravendz antibiyotikler intraabdominal apse varliginda preoperatif
baslanmalidir (30,50)

2.20. Acik Apendektomi

Apendiks ¢cekuma bagli oldugu icin ¢ekumun lokalizasyonuna gore yeri
degisir; sag alt kadranda, pelviste, ¢ikan kolonun altinda ve nadiren peritoneal
kavitenin sol tarafinda bulunabilecegi icin kullanilabilecek sabit bir kesi yoktur.
Tani1 kesinse, Mc Burney kesisi kullanilir (50,51).

Cekum ve sonrasinda tenyalarmin takip edilmesiyle apendiks kokiine
ulagilir. Yeterli goriisiin saglanabilmesi icin ¢ekumun mobilizasyonu gerekebilir.
Apendiks mezosu baglanip kesilerek serbestlesmesi saglanir, bu esnada
apendikdler arteri glvenli bir sekilde baglamak gerekir. Bazen ¢ekum karin st
kadranda veya rotasyon anomalisi varliginda karin sol tarafinda bulunabilir. Bu
durumda kesinin boyunu uzatmak veya gerekirse yeni bir kesi yapmak gerekebilir
(30,50,51).

Apendiks giidiigii basitce baglanip birakilarak veya Z sutlrd ile
gomdlebilir. Gudikteki mukoza elektrokoter kullanilarak yakilabilir. Guduk
canliigint  korudugu icin ve c¢ekumun taban1 da inflamatuar olaydan
etkilenmediginden emilmeyen bir sutlr materyali ile baglanmasi1 yeterince
guvenlidir. Mukosel olusumunu Onlemek icin mukozanin tamamen oblitere
edilmesi 6nemlidir (6,50,51).

Perforasyon veya gangrenle karsilasiimigsa, deri ve deri alti tabakalar
sekonder iyilesmeye birakilir veya 4-5 giin sonra gecikmis primer kapama
uygulanmak uUzere agik birakilir. Deri altt yag tabakasinin genellikle ¢ok az
oldugu c¢ocuk hastalarda yaranin primer olarak kapatilmasi yara enfeksiyonu
olasiligin1 artirmamaktadir (6,50,51).

Apendiks normalse ©once cekum ve mezentere bakilir. Sonra ince
bagirsaklar muayene edilir. Bu muayeneye ileocekal bileskeden baslanir.
Kadinlarda pelvik organlara da bakilmalidir (50,51).
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2.21. Laparoskopik Apendektomi

Laparoskopik apendektomi tum hastalarda son derece kullanighi olmakla
birlikte, dzellikle manuplasyonun gu¢ oldugu, yara yeri enfeksiyonu olasiligi fazla
olan obez hastalarda, taninin siipheli oldugu ¢ocuklarda ve dogurganlik ¢agindaki
kadinlarda tuba ovarian patolojileri daha iyi degerlendiren bir yontemdir
(11,50,52).

Laparoskopik yaklasimin birkag teorik avantaji vardir. Bu avantajlar; yara
enfeksiyonu olasiliginin azalmasi, daha az agri, hastanede kalma siresinin
kisalmasi1 ve hastanin isine daha kisa slre iginde geri donmesi sayilabilir. Ancak
kimulatif  veriler incelendiginde, LA belirgin bir ekonomik avantaj
saglamamaktadir. Hem ameliyat siresi uzamakta ve maliyet artmakta, hem de
hastanede kalma suresi belirgin anlamli olacak sekilde azalmamaktadir (6,11).

LA prensipler diger tim laparoskopik girisimler gibidir. Foley sonda
takilmal1 ve trokarlarin yerlestirilmesinden 0nce bir nazogastrik tip konulmalidir.
Cerrah genellikle hastanin solunda durur ve video kamera hastanin ayakucuna
veya sag tarafina yerlestirilir. GoObekten 10 mm’lik trokar ile girilerek
pnoémoperitonyum olusturulur. Bes mmlik trokar suprapubik bolgeye, diger 5
mmlik trokar sol alt kadrana yerlestirilir. Iyi goriis saglamak amaciyla hasta, sag
tarafi Uste olmak Uzere trendelenburg pozisyonunda olmalidir. Suprapubik
trokardan sokulan alet yardimiyla apendiks ucu yakalanir, mezoapendikse
traksiyon verilir. Mezoapendiks zimbalayict bir aletle veya elektrokoter ile diseke
edilip apandisiyal arter kliplenerek kesilir. Apendiksin koki yeterince goruldikten
sonra kliplenir ve apendiks kesilir. Apendiks giidiigiiniin gomulmesi rutin olarak
uygulanmamaktadir. Apendiks suprapubik trokar yerinden ¢ikartilir (6,50,51).

2.22. Akut Apandisitte Prognoz-Mortalite

AA tanist alan hasta oram1i 1975 yilindan gunimize yaklastikca
100/100000’den 52/100000°e azalmistir. AA’ya bagli mortalite son 50 yilda %
26’dan % 1’e kadar diigmistiir. Ancak morbidite ayn1 oranda azalmamistir. Bu

gerilemenin nedeni tam bilinmemektedir. Daha iyi tanm1 ve tedavi, daha fazla
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sayidaki hastanin perforasyon olmadan uygun tedavi edilmeleri bu diisiise katkida
bulunmustur (6,20,32,39,40).

Mortaliteye etki eden temel faktorler, perforasyon ve hastanin yasidir. leri
yas grubunda gecikmis taniya bagli olarak perfore olmamis akut apandisitte genel
mortalite orani, hastaya sadece genel anestezi verilmesinden ¢ok az yuksektir ki
bu oran %0,06 kadardir. Perfore apandisitte genel mortalite riski yaklasik %3
iken, yasli hastalarda bu oran yaklasik %15 tir (6,20,32).

Mortalite sepsise baglidir (Peritonit, intraabdominal apse veya gram
negatif sepsis). Hastalar sepsise bagli multipl organ yetmezliginden kaybedilir.
Pulmoner emboli bazi 6limlerden sorumlu tutulabilmektedir. Aspirasyona bagl

olimler yash hastalardaki 6nemli bir mortalite nedenidir (6,20,32).

2.23. Akut Apandisitte Morbidite

Tamdaki gecikmeler; perforasyon, apse olusumu, peritonit, sepsis,
bagirsak obstriiksiyonu, yara yeri enfeksiyonu, bayanlarda sterilite, fistiillesme,
pnémoni, yash hastalarda DVT gibi komplikasyonlara neden olabilir
(20,24,32,45,48,53).

2.24. Alvarado Skorlama Sistemi

Reginald Heber Fiz 120 yil 6nce, AA’nin cerrahi bir hastalik oldugunu ve
kesin tan1 konuluncaya kadar beklemektense siipheli vakalarda apendektomi
yapilmasini  Onermistir. Gorlisii  gunumuzde de gecerliligini korumaktadir.
(2,4,32,33,34,37).

Ayrica gunimizde gelismis gorintileme yontemlerine ragmen kesin
apandisit tanis1 koymak zordur. AA olan hastalarin Klinik olarak % 80’ dogru tani
alabilmektedir (2,4,5,25,32,34,37,45,48). Poortman ve arkadaslarina (54) gore
normal apendiks saptama orani %15-40 arasinda degigsmektedir.

Alvarado skorlama sistemi ilk olarak, acil hekimlerine hastalarin
triajlarinda yardimci olmak amaciyla gelistirilmistir (4).

Negatif laparotomi oranlarm1 azaltmak ya da apandisitli olgularda
gecikmeden dolay:r perforasyonu o6nlemek icin birgcok skorlama yontemi

gelistirilmistir. Alvarado Skoru 1986 yilinda tanimlanmistir. Semptomlar; yer
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degistiren agri, istahsizlik, bulanti/kusma, fizik muayene bulgulari; sag alt
kadranda hassasiyet, rebaund, ates yiiksekligi, I6kositoz ve notrofil hakimiyetinde
sola kaymadan olusmaktadir. Alvarado tarafindan bulunmus ve kisaltilmig isim
olarak MANTRELS (Migratory pain, Anoreksia, Nause, Tenderness, Elevated
temperature, Leucocytosis, Shift the left to neutrophils) seklinde tanimlanmistir
(2,4,5,25,55-59).

Alvarado skorlama sistemi hastanin anamnez, fizik muayene ve basit
laboratuvar sonuglarindan olusmaktadir. Uygulamasi kolay, non-invazif,
tekrarlanabilir ve diger gortintiileme yontemlerine gore ucuzdur (25,60).

AA siiphesinde herhangi bir klinik skorlama sistemi ve gorlntiuleme
metodunun amaci, uygun tedavi uygulayabilmek icin hastaligi dogru
tamimlamaktir. Bu amaca ulasmak i¢in AS, klinigi siipheli hastalarda gorintileme
yontemleri ilede desteklenmelidir (5).

Hicbir oyki ya da fizik muayene bulgusunun tek basina apandisiti
ongorme guci yoktur. Yapilan ¢alismalarin cut-off degerleri degisiklik gosterir.
Esas sorun, hastalarin hastaligin degisik safhalarinda gortlmeleri olabilir ve
zamanlama son derece Onemlidir. Erken apandisitte bu tetkikler cogunlukla
yaniltictidir  (56). Kwok ve arkadaslart hastalar1 apandisit riskine gore
smiflandirmak icin MANTRELS skorunu kullanmay1 énermistir (56). Alvarado

Skoru’nun komponentleri Tablo 2.1 de gosterilmistir.
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Tablo 2.2. Alvarado Skoru’nun komponentleri (2,4,5,59-63).

Semptomlar Skor
Agrinin yer degistirmesi 1
Istahsizlik 1
Bulanti-Kusma 1

Fizik Muayene

Sag iliak fossada hassasiyet 2
Rebaund 1
Ates (>37,3°C) 1
Laboratuar
Lokosit sayimi1 > 10.000 /mm3 2
Artmus notrofil oran1 > % 75 1
Toplam 10

AS kullanilarak yapilan ¢alismalarda AS’nin tek basina yetersiz bir tanisal
test oldugu belirtilmis, ancak gortntiileme yontemi istenecek hastalari belirlemede
etkili olarak kullanilabilecegi vurgulanmistir (2,5).

Winn ve arkadaslar1t AS’yi kullanarak ve antibiyotikle selektif ayakta hasta
tedavisinin basit oldugunu ve ileri gorintuleme yontemine gerek olmadigini; AS
diisiik hastalarda ( < 4 puan) tedavi gerekmedigini, AS (5-7 puan) arasindaki
hastalarin sadece %5’inde perforasyon gelistigini bildirmislerdir (5).

Douglas ve arkadaglart AS’nin <4 puan oldugu hastalarda cerrahi
gerektiren apandisit olmadigini bildirmislerdir [ Winn’den (5)].

Hicbir gorintileme yonteminin %100 kesinligi yoktur. Apandisit tanisinda
hicbir belirti, semptom ya da laboratuvar bulgusu % 100 glvenli degildir. Tam
skorlar1 g6zlem ya da ameliyat kararinin alinmasinda yardimci olabilir. AS 5-6
puan arasinda olan hastalar, 4-6 saat araliklarla g0zlenebilir. Tekrar
degerlendirmede skor ayni kaliyor ya da artiyorsa diger goriintiileme yontemleri
kullanilabilir (62).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismaya, Mart 2007 ile Mayis 2009 tarihleri arasinda, Akdeniz

Universitesi Tip Fakiltesi Acil Servisine bagvuran, akut apandisit siiphesi olan

18-70 yas aras1 313 hasta dahil edildi. Gebeler, organ nakil hastalari, bilinen

malignite hastalari, daha 6nceden median laparotomisi, palpasyonda ele gelen

Kitlesi olanlar ¢alismaya alinmadi. Hastalarin tedavisinin planlamasi Alvarado

skorundan bagimsiz olarak hastay1 izleyen hekim tarafindan yapildu.

1-

Calismada olgular agisindan asagidaki faktorler arastirildi.

Yas ve Cinsiyet: Hastalarin yas ve cinsiyet bilgileri acil serviste
degerlendirmede kaydedildi.

Boy ve Kilo: Acil servis degerlendirmesinde boy ve kilolar1 kaydedilip,
vucut kitle indeksleri hesaplandi.

Hastalarin Dagilimi: Hastalar acil servis degerlendirilmesinden sonra;
taburcu edilenler, serviste izleme alinanlar ve ameliyat edilenler olarak
ayrildi. Acil servisten taburcu edilen hastalar 24 saat sonra tekrar telefonla
arandi. Hastalarin ayni sikayetle tekrar bir saglik kurulusuna basvurular
veya apandisit ameliyati olup olmadiklar1 soruldu.

Alvarado Skoruna go0re hastalarin dagihmi: Hastalarin AS’lar
hesaplandi. Olgular ; AS <4, 5-7, 8-10 degerlerine gore gruplandirildi.
Ameliyat edilen hastalarin dagilim: Ameliyat edilen hastalar AS gore
gruplandirildi.

Alvarado Skoru ve USG’nin degerlendirilmesi: Hastalarin USG sonucu
ile AS karsilastirildi.

Cinsiyet ve AS karsilastirilmasi: Erkek ve kadin hastalarm AS ile
ameliyat sonu bulgular1 degerlendirildi.

Yas ve AS Kkarsilastirilmasi: Yas1 40°dan kucik hastalar ile 40 yasindan
blyUk hastalarin sonuglari degerlendirildi.

V.K.0 ve AS karsilastirnlmasi: V.K.I 25’den kiiciik hastalar ile 25 den

blylk hastalarin sonuglar1 degerlendirildi.
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10- Semptom Siresi ve AS karsilastirillmasi: Sikayet siiresi 24 satten kisa
olan hastalar ile sikayetinin baglama siiresi 24 saaten uzun olan hastalarin
sonuglar1 degerlendirildi.

11- Semptom sdresi ile apendiks perforasyonlarin degerlendirilmesi:

Sikayetin baslama suresi ile perforasyonlarin orani degerlendirildi

Istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
‘SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for Windows 16.0 programi
kullanildi. Tanimlayict istatistiksel metodlarmin (Ortalama, standart sapma)
yanisira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda, normal dagilim gdésteren
parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Student’s t testi ve normal
dagilim gOstermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda ise Mann
Whitney U testi kullanildi. Sayisal degerlerin iliskisi korelasyon analizi ile
arastirtldi. Niteliksel veriler ise Ki-Kare testi kullanilarak karsilastirildi. Sonuglar

% 95’lik glven araliginda, anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Mart 2007 ile mayis 2009 tarihleri arasinda, 313 olgu ¢aligmaya alindi.

4.1. Cinsiyet

Hastalarin 141’1 erkek (% 45), 172’si (%55) kadind:.
4.2. Yas

TUm hastalarin yas ortalamalar1 30,8 £10,8 y1l (18-69 yil). Erkeklerin yas
ortalamalar1 31,1 *+ 10,3 y1l (18-69 yil), kadinlarin yas ortalamalari ise 30,5 £ 11,1
yil (18-69 yil) olarak hesaplandi.

4.3. Hastalarim Dagilin

313 hasta AA suphesiyle degerlendirildi. Acil serviste
degerlendirme sonucu 43 hasta (% 15) taburcu edildi. izlem amaclh 113
hasta ( % 36,1) Genel Cerrahi Servisine yatirildi. Olgularin %49,9°u
(157 olgu) acil serviste ilk degerlendirilme sonras: ameliyat edildi. izlem
amacli yatirilan hastalardan; 59’u ( % 52,2) izlem sonras: taburcu
edilirken, 54’ ( % 47,8) ameliyat edildi. izlem sonras:1 ameliyat edilen
hastalardan 34’inde(% 62,9) akut apandisit, 20 hastada ( %37,1) baska
patolojiler saptandi. izlem sonras: apendektomi yapilan hastalarin 5’i (%
14,7) perfore apandisitdi. Acil servis degerlendirmesi sonucu direk
ameliyat edilen 157 hastadan; 136°’sinda (% 86,6) akut apandisit
saptanirken, 21’inde ( % 13,4) ise baska patolojiler bulundu. Acil servis
degerlendirmesi sonucu direk ameliyat edilen hastalarin 29’unda (%
18,4) perfore apandisit saptandi. Toplamda 170 hastaya akut apandisit
nedeni ile apendektomi yapildi, bunlarin 34’inde perfore apandisit ( %
20) saptandi (Tablo 4.1).

Acil servisten taburcu edilen hastalar 24 saat sonra tekrar arandi. Bir hasta
AA nedeniyle dis merkezde opere olurken (perforasyon yok), 1 hasta acil servis
degerlendirmesinden 12 saat sonra tekrar karin agrisi ile geri geldi. Hasta ameliyat
edildi, AA saptandi.
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Tablo 4.1. Calismaya alinan hastalarin dagilima.

313 Hasta

|
I ! }

43 Hasta 113 Hasta 157 Hasta
Acil Servisten Taburcu I1zlem Direk Ameliyat
% 15 % 36,1 % 49,9
59 Hasta 54 Hasta 136 hasta 21 hasta
izlem sonrasi taburcu | |izlem sonrasi ameliyat| |Akut Apandisit Diger
% 52,2 % 47,8 % 86.6 %13.4
34 Hasta 20 Hasta
Akut Apandisit Diger
% 62,9 % 37,1
5 Hasta 29 Hasta
Perfore Apandisit Perfore Apandisit
% 14,7 %18,4

4.4. Alvarado Skoruna Goére Hasta Dagilimi

AS <4 olan 60 olgu vardi. Bunlardan 23’0 ilk degerlendirme sonrasi, 14’0
izlem sonrasi taburcu edildiler. Kalan olgularin 10°u (% 16,7) ilk degerlendirme
sonrast ameliyat edilirken 13’0 (%21,7) izlem sonras1 ameliyat edildi.

AS 5-7 aras1 olan 135 olgunun 20’si (% 14,8) ilk degerlendirme sonrasi,
36’s1 (% 26,7) izlem sonrasinda taburcu edildi. Bu gruptaki hastalardan 51’i
(%37,8) ilk degerlendirmeden sonra ameliyat edilirken, 28’1 (%20,7) izlem
sonrast ameliyat edildi.

AS 8-10 aras1 olan 118 olgudan, 96 olgu (%81,4) ilk degerlendirme
sonrasinda ameliyat edilirken, 13 olguya (%11) Kklinik izlem sonrasinda cerrahi
uygulandi. Kalan 9 olguda (%7,6) ise izlem sonras1 bir patoloji diisiiniilmeyerek
taburcu edildi ( Tablo 4.2).
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Tablo 4.2. Alvarado Skoruna gore hasta dagilima.

Alvarado Taburcu Izlem sonrasi Amelivat izlem sonrasi Toplam
Skoru taburcu y ameliyat b
n 23 14 10 13 60
<4
% 38,3 23,3 16,7 21,7 100
5.7 n 20 36 51 28 135
% 14,8 21,7 37,8 20,7 100
n 0 9 96 13 118
8-10
% 0 7,6 81,4 11,0 100
n 43 59 157 54 313
Toplam
% 13,7 18,8 50,1 17,4 100

45. Opere Edilen Hastalarin Ameliyat Bulgularmmin Alvarado

Skoru’na Gore Dagilim

Ameliyat edilen 211 hastadan, AS < 4 hastalarin % 56,5’unda AA ile
uyumlu bulgular saptanirken; ayn1 oran AS 5-7’de %75,9; AS 8-10’da %89
saptand1. (Tablo 4.3)

Tablo 4.3. Ameliyat olan hastalarin ameliyat bulgularinin Alvarado Skoru’na
gore dagilimu.

Alvarado Sonug
Skoru Apandisit Yok Apandisit Var Toplam P
n 10 13 23
<4
% 43,5 56,5 100
n 19 60 79
5-7
% 24,1 75,9 100
n 12 97 109
8-10
% 11,0 89,0 100
n 41 170 211
Toplam P=0,001
% 19,4 80,6 100
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4.6. TUm Hastalarin Alvarado Skorlarimin Sonucu

Calismaya alinan 313 hastadadan, AS <4 olan 60 hastadan 13’inde, AS
5-7 arasinda olan 135 hastadan 60’inda, AS 8-10 arasinda olan 118 hastadan,
97’sinde AA saptandi (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. TUm hastalarm Alvarado Skorlarinin sonucu.

Alvarado Sonug
Skoru Apandisit Yok Apandisit Var Toplam P
n 47 13 60
<4
% 78,3 21,7 100
n 75 60 135
5-7
% 55,6 44,4 100
n 21 97 118
8-10
% 17,8 82,2 100
n 143 170 313
Toplam P<0,001
% 45,7 54,3 100
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4.7. AS ve USG’nin Karsilastirnlmasi

AS ; <4 olan 60 hastadan 31’inde USG’de AA saptanmasina ragmen,
hastalarin 13’Unde, AS 5-7 arasindaki 135 hastadan 92’sinde USG’de AA
saptanirken hastalarin 60’1inda, AS 8-10 olan 118 hastadan 93’(inde USG’de AA
saptanirken hastalarin 97’sinde AA saptandi (Tablo 4.5).

Tablo 4.5. AS ve USG’nin karsilastirilmasi.

Alvarado | Ameliyat USG Sonug
Skoru Bulgusu
Normal | Apandisit Toplam P
Apandisit | n 27 20 47
Yok %| 93 64
<4 Apandisit | n 2 11 13
Var % 7 36
Toplam n 29 31 60 50007
%| 100 100 ’
Apandisit | n 28 47 75
5-7 Yok %| 65 51
Apandisit | n 15 45 60
Var %| 35 49
n 43 92 135
Toplam ol 100 100 P=0.126
Apandisit | n 8 13 21
Yok %| 32 14
8-10 Apandisit | n 17 80 97
Var %| 68 86
n 25 93 118
Toplam ol 100 100 P=0,073
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4.8. Cinsiyet ve AS’ye GOre Hastalarin Dagilimm

AS <4 olan 34 kadin hastadan 5’inde, 26 erkek hastadan 8’inde, AS 5-7
puan arasinda olan 75 kadin hastanin %26,7’sinde, 60 erkek hastanin %
66,7°sinde, AS 8-10 puan arasinda olan 63 kadin hastadan 47’sinde, 55 erkek
hastadan 49’unda, AA saptand: (Tablo 4.6).

Tablo 4.6. Cinsiyet ve AS’ye gore hastalarin dagilimi.

Sonug
A.S Cinsiyet Apandisit | Apandisit
Yok Var Loplam P
n 29 5 34
Kadin
<4 % 85,3 14,7 100,0
n 18 8 26
Erkek
% 69,2 30,8 100,0
n 47 13 60
Toplam P=0,119
% 78,3 21,7 100
n 55 20 75
Kadin
5-7 % 73,3 26,7 100,0
n 20 40 60
Erkek
% 33,3 66,7 100,0
n 75 60 135
Toplam P<0,001
% 55,6 44.4 100
n 16 47 63
Kadin
8-10 % 25,4 74,6 100,0
n 6 49 55
Erkek
% 10,9 89,1 100,0
n 22 96 118
Toplam P=0,55
% 19,4 44.4 100
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4.9. Yas ve AS’ye GOre Hastalarin Dagilim

AS <4, 40 yasindan kiiguk, 54 hastanin %22,2’sinde, 40 yasindan blyuk
6 hastanin % 16,6’sinda, AS 5-7 puan arasinda, 40 yasindan Ki¢lk, 114 hastanin
47’°sinde, 40 yasindan biyuk 21 hastanin 13’Unde, AS 8-10 puan arasinda, 40
yasindan Kiglk, 93 hastanin %79,5’inde, 40 yasindan blyiuk 22 hastanin %
81,3’unde AA saptandi (Tablo 4.7).

Tablo 4.7. Yas ve AS’ye gore hastalarin dagilimu.

Sonug
AS Yas Apandisit | Apandisit Toblam p
Yok Var P
n 42 12 54
<40
<4 % 77,8 22,2 100,0
n 5 1 6
> 40
% 83,4 16,6 100,0
n 47 13 60
Toplam P=0,369
% 78,3 21,7 100
n 67 47 114
<40
5-7 % 58,8 41,2 100,0
n 8 13 21
> 40
% 38,1 61,9 100,0
n 75 60 135
Toplam P=0,147
% 55,6 44,4 100
n 19 74 93
<40
8-10 % 20,5 79,5 100,0
n 3 22 25
> 40
% 22,0 88,0 100,0
n 22 96 118
Toplam P=0,233
% 18,7 81,3 100

34




4.10. V.K.I ve AS’ye Gore Hastalarin Dagihm

AS <4, VK. <25 olan 40 hastadan 8’inde, V.K.I > 25 olan 20 hastadan
5’inde, AS 5-7 puan arasinda,V.K.I < 25 olan 82 hastanin %37,8’inde, V.K.I >
25 olan 53 hastanin % 54,7’sinde , AS 8-10 puan arasinda V.K.I < 25 olan 93
hastadan 74’iinde, V.K.I > 25 olan 25 hastadan 22’sinde AA saptandi (Tablo 4.8).

Tablo 4.8. V.K.I ve AS’ye gore hastalarin dagilimu.

_ Sonug
AS VKl Apandisit | Apandisit Toolam p
Yok Var b
n 32 8 40
<25
<4 % 77,8 22,2 100,0
n 15 5 20
> 25
% 83,4 16,6 100,0
n 47 13 60
Toplam P=0,448
% 78,3 21,7 100
n 51 31 82
<25
5-7 % 62,2 37,8 100,0
n 24 29 53
> 25
% 45,3 54,7 100,0
n 75 60 135
Toplam P=0,04
% 62,3 37,7 100
n 19 74 93
<25
8-10 % 20,5 79,5 100,0
n 3 22 25
> 25
% 22,0 88,0 100,0
n 22 96 118
Toplam P=0,077
% 18,7 81,3 100
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4.11. Semptom Siresi AS’ye GOre Hastalarin Dagilim

AS < 4, semptom suresi 24 saaten Once baslayan 35 hastanin
%22,8’inde, semptom suresi 24 saaten uzun olan 25 hastanin % 20’sinde, AS 5-7
puan arasinda semptom sliresi 24 saaten once baslayan 100 hastanin %49’unda,
semptom siresi 24 saaten uzun olan 35 hastanin %35,4’Unde, AS 8-10 puan
arasinda semptom siresi 24 saaten once baslayan 83 hastanin % 83,1’inde,
semptom siresi 24 saaten uzun olan 35 hastanin %77,1’inde AA saptandi.
(Tablo 4.9)

Tablo 4.9. Semptom Siiresi AS’ye gore hastalarin dagilima.

AS Semptom SONug
' S aci Apandisit | Apandisit
Suresi
Yok Var Toplam P
n 27 8 35
<24
<4 % 77,2 22,8 100,0
n 20 5 25
> 24
% 80,0 20,0 100,0
n 47 13 60
Toplam P=0,525
% 78,3 21,7 100
n 51 49 100
<24
5-7 % 51,0 49,0 100,0
n 24 11 35
> 24
% 68,6 314 100,0
n 75 60 135
Toplam P=0,066
% 62,3 37,7 100
n 14 69 83
<24
8-10 % 16,9 83,1 100,0
n 8 27 35
> 24
% 22,9 77,1 100,0
n 22 96 118
Toplam P=0,332
% 18,7 81,3 100
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4.12. AS ile Apendiks Perforasyonlarmin Karsilastirilmasi
AS <4, 13 hastadan 1’inde, AS 5-7 arasinda olan 60 hastadan 6’sinda, AS
8-10 arasinda olan 97 hastanin 27’sinde perfore apandisit saptandi (Tablo 4.10).

Tablo 4.10. AS ile Apendiks perforasyonlarinin karsilastiriimasi.

Sonug
Alvarado
Skoru Perforasyon Yok | Perforasyon VVar | Toplam P
n 12 1 13
<4
% 92,3 7,7 100
n 54 6 60
5-7
% 90,0 10,0 100
n 70 27 97
8-10
% 72,2 27,8 100
n 136 34 170
Toplam P=0,013
% 80,0 20,0 100

37




5. TARTISMA

AA’da kesin tan1 konuluncaya kadar beklemek yerine siipheli durumlarda
apendektomi yapilmasini Fenwick 1884’te, Mc Burney 1889°da Onermistir.
(7,8,9,32). AA’nin klasik belirti ve semptomlar1 ilk olarak 1886’da Haber Fitz
tarafindan bildirilmistir (62). AA tiim yas gruplarinda en sik g6zlenen akut batin
nedenidir. Acil servise AA 0n tanisi ile gelen hastalara dogru ve cabuk tani
konulmasi hala sorun olmayi strdurmektedir (33). Tan1 koymada anamnez ve
fizik muayene bulgular1 temel noktalar1 olusturmaktadir (33). Hastalarda amag,
komplikasyon olusmadan erken ve dogru tami koymak, negatif apendektomi
oranini azalmaktir.

Douglas ve arkadaslart AS < 4 olan hastalarda cerrahi gerektiren apandisit
olmadigimi bildirmislerdir (5). Winn ve arkadaslar1t AS < 4 olan hastalarda
tedaviye gerek olmadigin1 6nermektedir (61). Alvarado ve arkadaslarina gore (33)
retrospektif degerlendirmede negatif apendektomi olgularinin % 80’ninin AS < 6
olmas1 anlamlidir. Ozellikle degisik klinik tablo ile gelen hastalarda skorlama
sisteminin kullanilmasi dogru tan1 giivenilirligini arttiracaktir (33).

Literatlr calismalart AS < 4 olan hastalara taburculuk 6nermektedir.
Bizim ¢alismamiza gore AS < 4 olan hastalarin guvenle evlerine gonderilemez.
Ikramullah’in 100 hastadan olusan ¢alismasinda, 17 hastas1 AS < 4’di ve bu
hastalar1 taburcu etmistir. Hastalarin 3’0 48 saat iginde geri donmiis ve yeni AS
degerlerini 7 hesaplamistir, 3 hasta ameliyat edilmis ve apandisit saptanmistir
(25). Winn ve arkadaglar1 AS < 4 olan 12 hastay1 (% 9,8) taburcu etmis ve
herhangi bir medikal takip 6nermemistir. 4 hasta tekrar basvurmus, 2 hasta opere
edilmis ancak apandisit saptamamustir (61) . Bizim ¢alismamizda AS < 4 olan
hastalarin 23’0 acil servisten, 14’0 izlem sonras1 (%61,6) taburcu edildi, 2 hasta
tekrar bagvuru nedeniyle ameliyata alindi, AA saptandi. Ayaz ve arkadaslar1 AS <
4 olan 4 hastay1 (% 4) opere etmis ve apendiksi normal saptamislardir (60).
Yildirnm AS < 4 olan 18 hastadan (%12,5) 14’ni opere etmis ve 13 hastada
(%72,5) AA saptamustir (5). Bizim ¢alismamizda AS < 4 olan hastalarin % 38,4°U
ameliyat edildi (Tablo 4.2). AS < 4 olan hastalarda ameliyat orani literatirden

daha yuksek bulunmustur. Ameliyat olan hastalarda AA % 56,5 olarak
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saptanmuistir (Tablo 4.3). Bizce AS < 4 olan hastalar izlenmeli, taburcu edilen
hastalar karin agrist igin bilgilendirilmeli, agrilarin artmasi durumunda tekrar
hastaneye basvurmalar1 sOylenmelidir. Eger hasta uzak merkezden geliyorsa, AS
< 4 olan hastalar yatirilip izlenmeli, aralikli olarak AS’leri hesaplanmalidir.
Sonug olarak AS < 4 olan hastalarin, Kklinik korelasyon yapilmadan taburcu
edilmeleri durumunda bazi olgularin gozden kagabilecegi kanisina ulagtik. AS <4
olan hastalarda ameliyat diistiniilmiiyorsa, bu hastalarda skorun 3-4 saatte bir
tekrarlanmasinin uygun olacagi goriisiindeyiz. Stipheli hastalarda tekrarlayan
muayeneler ile hastalardaki morbiditeyi azaltacagi kanisinday1z.

Ikramullah AS 5-6 olan 31 hastanin (% 31), 22’sini 24 saat gozledikten
sonra taburcu etmis, 9 hastasin1 ameliyat etmis, bunlarin 6’sinda AA saptamistir
(25). Yildirnrm ve arkadaslari, AS 5-7 arasinda olan 70 hastanin, 62’sini AA
nedeniyle ameliyat etmis, 3 hastada normal apendiks saptamistir (5). Winn ve
arkadaglari, AS 5-7 olan 52 hastadan, 49’una antibiyotik tedavisi vermis 27’°sini
hastaneye yatirmis, 10’unu opere etmis ve bunlarin tamaminda AA saptanmigtir
(61). Bizim galismamizda AA tanisi ile yatan hastalara antibiyotik tedavisi ile
non-operatif tedavi protokoll uygulanmamistir. Ayaz ve arkadaslari, AS 5-7
olan 55 hastadan, 50’sinde AA, 5’inde ise normal apendiks saptamistir (60).
Bizim ¢alismamizda (Tablo 4.3) AS 5-7 arasinda ve ameliyat edilen 79 hastanin
60’inda (%75,9) AA saptandi. Bizce; AS 5-7 olan hastalar klinigine gore
degerlendirilmeli, gen¢ kadinlarda gOruntileme yoOntemlerine bagvurulmali,
aralikli olarak AS hesaplanarak karar verilmelidir.

Yildirim ve arkadaslari, AS 8-10 olan 55 hastanin 51°ni ameliyat etmis
50’sinde AA, 1 hastada normal apendiks saptamistir (5). Ikramullah AS 8-10 olan
52 hastadan 45’inde AA, 7 hastada normal apendiks saptamistir (25). Ayaz ve
arkadaslarinin c¢alismasinda ise ameliyat ettikleri 41 hastanin tamaminda AA
saptamiglardir (60). Winn ve arkadaslart AS 8-10 olan 57 hastadan 52’sini
ameliyat etmis, 46’sinda AA, 1 hastada perforasyon saptamislardir (61). Bizim
calismamizda (Tablo 4.2- Tablo 4.3) AS 8-10 arasinda olan 118 hastanin %
82’sinde AA saptandi. Calismamiza gore AS 8-10 olan hastalarda AS’nin
glivenirliligi artmaktadir. Hastalar diger gorlntileme yontemlerine gerek

duyulmadan ontan1 AA ise ameliyata alinmalidir. Clnki bu hastalarda ameliyatin
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geciktirilmesi  halinde, morbidite ve maliyetin  artabilecegi  akilda
bulundurulmalidir.

Douglas ve arkadaslar1 negatif apendektomi oranini gelismis gorintileme ve
laboratuvar yontemlerine ragmen %15-30 arasinda bulmustur (2). Malik ve
arkadaglar1 negatif apendektomi oranlarmi % 32,5 olarak bildirirken, AS 7 ve
uzerinde olan olgularda bu oranin % 18,8’e diistiigiinii saptamistir (33).
Alvarado’ya goére negatif apendektomilerin % 80’ninde skoru 6 veya daha diisiik
olmas1 anlamhdir. Ozellikle cocuklarda ve vyashlarda, skorlama sistemi
kullanilmasmmin ~ negatif ~ apendektomi  ve  perforasyonlar1  azaltacagi
diistintilmektedir (33)

Literatirde AS’nin [< 4, (5-7), (8-10)] degerleri igin ayri ayri negatif
apendektomi oranlarina bakilmamistir. Kimdlatif olarak hastalarin negatif
apendektomi oranlarina bakilmistir. Bizim ¢alismamizda (Tablo 4.3) negatif
apendektomi oranlarimiz AS < 4 de (% 43,5), AS 5-7°de (% 24,1), AS 8-10’da
(%11) ve ameliyat ettigimiz tim olgularda bu oran % 19,4 hesaplandi. Literattrde
negatif apendektomi oran1 % 15-40 arasinda degismektedir (4,25,33,39,41,45,48)
. Bu verilerden yola ¢ikilacak olursa; AS < 4 olan grupta negatif apendektomi
orani kabul edilemeyecek kadar ylksek ¢ikmaktadir. Diger gruplarda ise negatif
apendektomi oranlar1 daha kabul edilebilir seviyelere inmektedir. Ancak bilindigi
uzere klinik olarak AA disiiniilen hastalar1 ameliyat edip negatif sonuc elde
etmek bir olumsuzluk olarak degerlendirilmemelidir.

USG 1990’larda AA siiphesinde tanisal goruntileme yontemi olarak
kullanilmaya basland1 (56). USG’nin AA’daki sensitivitesini % 50-88 arasinda
degisen oranlarda bildirirken, spesitivitesini ise % 73-100 oraninda
bildirilmektedir (18,33,40,56).

Literatirde AS’nin [< 4, (5-7), (8-10)] degerleri ile USG sonuglari
karsilagtirtlmamistir. Calismamizda (Tablo 4.5) AS < 4 olan hastalarda USG
sonuglar1 ameliyat bulgulariyla karsilastirildiginda apandisit olmayan olgulari
%93 gibi yiksek bir oranda dogru olarak degerlendirmistir. Ancak USG ile
apandisit tanist konulanlarda yanlis tani oram1 %36 olarak hesaplanmistir. Bu
bulgulara gore; USG ile apandisit tanisi konulan olgularda sadece USG ile

ameliyat karar1 vermenin dogru bir yaklasim olmadigini diistinmekteyiz. AS 5-7
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arasinda olan grupta USG’nin giivenilirliginin daha da diisiik oldugunu saptadik.
Ayni sorun AS 8-10 olan olgular iginde gegerlidir.

Literatirde; AS’nin, cinsiyet, yas, V.K.I’lere gore etkinligini arastiran
caligmaya rastlanilmamistir. Calismamizda AS’nin [ < 4, (5-7), (8-10)] arasindaki
gruplarda cinsiyet, yas V.K.I gore etkinligi degerlendirildi.

Calismamizda (Tablo 4.6) AS < 4 olan grupta cinsiyetler arasinda AS
giivenilirligi agisindan farklilik saptanmamistir. AS 5-7 olan grupta ise AS
degerlendirmesi erkeklerde daha dogru sonug vermektedir. (P<0,001) Bizce AS 5-
7 arasinda olan erkek hastalarin izlem ve diger yardimct goOruntileme
yontemlerine basvurmadan ameliyat edilmeleri, kadin hastalarin ise takip veya
diger goruntiileme yontemleri ile degerlendirilmeleri gerektigi kanisindayiz. AS
8-10 olan gruba bakildiginda cinsiyetler arasinda anlamli fark saptanmadi.

Calismamizda; AS ile 40 yas smir almarak yapilan glvenirlilik
karsilastiritlmasinda bir farklilik ortaya ¢ikmadigini gozlemledik. (Tablo 4.7) Bu
neden AS’nin yastan bagimsiz olarak AA degerlendirilmesinde kullanilabilecegi
kanisina ulastik.

AS’nin V.K.I ile giivenilirligine bakildiginda istatistiksel olarak anlamli
sonu¢ sadece AS 5-7 olan grupta saptandi. [P= 0,004, (Tablo 4.8)] AS 8-10
grubunda ise elde edilen degerlere bakildiginda apandisit olanlar igin %79,5 ve %
88 (V.K.I < 25, V.K.I. > 25) gibi yakin degerler olmasina karsin istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamustir. Olgularin toplamina bakildiginda V.K.I’nin
yiiksekligi AS’nin giivenilirligini azaltmaktadir.

Semptomlarin stresi ile AS’nin giivenilirligini karsilastirdigimizda her (g
grupta da bir farklilk saptanmamustir (Tablo 4.8). Bizce AS semptomlarin
basladig1 sireden bagimsiz olarak sonu¢ vermektedir. Yani erken veya geg
bagvuran hastalarda AS’nin giivenilirligi etkilenmemektedir.

AA’da gecikmis tedavi hastanede kalis stresinde ve normal yasama geri
donmede uzamaya, perforasyonda artmaya neden olur (48). Mentes Ve
arkadaslarina gore (33) AA’da genel perforasyon orani %16-39 civarinda
degismekle birlikte ortalama % 20 civarindadir. Perforasyon genc olgularda % 40-
57, ileri yaslarda % 55-70 oraninda gorulir (33). Perfore olmamis AA’da

mortalite % 1°den az iken, perforasyonda mortalite 5 kat artmaktadir (33).
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Calismamizda (Tablo 4.10), AS < 4 grubunda %7,7, AS 5-7°de %10, AS
8-10’da %27, tum olgularda % 20 perfore apandisit saptandi. Tablodan da
anlasilacagi Uzere AS blyuldikce perforasyon orani artmaktadir. Douglas ve
arkadaslar1 (5) AS < 4 hastalarda cerrahi midahale gerekmedigini savunmalarina
ragmen, c¢alismamizda AS < 4 olan grupta 1 olguda (%7,7) perforasyonla
karsilastik. Bu nedenle. AS’ye bakarak hastalarin perfore olup olmayacaginin
degerlendirilemeyecegi  diisiincesindeyiz. Ancak AS’si yuksek hastalarin
perforasyon ihtimalinin daha fazla oldugu gercektir. Bizce AS diisiik olsa bile
perforasyon riski vardir, bu hastalarda tekrarlayan AS hesaplamasi yapilmalidir.

AS objektif olan parametrelerden olusur. Ayni hastalar farkli doktorlar
tarafindan  degerlendirildiginde sonuglar degismemektedir. Denizbas1 ve
arkadaslar1 (4) AS’yi kullanarak genel cerrahi ve acil asistanlar1 arasindaki AA
tanis1 koymada anlamli bir fark saptamamiglardir. Klinik kullaniminda objektif
degerlendirme  olmasmna  karsin  ¢alismamizda; perfore  apandisiti
degerlendirmesinde, USG ile karsilastirildiginda yeterince guvenilir olmadigini
saptadik. Bu nedenle yiksek AS olan hastalarda verilen ameliyat kararinin buyuk
oranda dogru oldugu kanisindayiz. Ancak AS diisiik olgularda ise olgularin
taburcu edilmeleri, izlenmesinde veya ameliyat karar1 alinmasinda daha dikkatli
davranilmas: gerektigi, klinik gerektiriyorsa taniy1 destekleyen ek tetkiklerin AS

ile birlikte kullanilmasinin daha dogru bir yaklasim olabilecegi kanisina ulastik.
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6. SONUCLAR

Bu calismada Alvarado Skorunun, akut apandisiti saptamadaki etkinligini
arastirdik. Elde ettigimiz sonuclar,

1. AS < 4 olan hastalarda da akut apandisit saptanabilir, AS < 4 olan
hastalar taburcu edilirken dnerilerle taburcu edilmelidir.

2. AA tanisin1 koyarken sadece USG’ye bagli kalinmasi negatif laparotomi
ve gozden kacan AA hasta sayisinin artmasina neden olabilir.

3. AS 5-7 olan kadin hastalarda AS, AA’y1 saptamada etkin degildir.

4. AS 5-7 olan erkek hastalarda akut apandisit saptama orani daha
yuksektir.

5. AS 5-7 olan obez hastalarda (V.K.I > 25) apandisit olma ihtimali daha
fazladir.

6. AS, apandisiti saptamada semptomlarin baslama slresinden
etkilenmemektedir.

7. Hasta yasimin AS ile degerlendirmesinde apandisiti saptamada etkisi

yoktur.

43



7. OZET

Apendektomi tim yas gruplarinda en sik yapilan ameliyattir. Apandisitte
amag negatif apendektomiyi ve perforasyonlar1 azaltmaktir. Alvarado Skoru 1986
yilinda tanimlanmig skorlama sistemidir. Hastanin semptomlari, fizik muayane
bulgular1 ve laboratuvar degerlerinden olusur.

Bu caligmanin amaci, Alvarado Skorunun akut apandisiti saptamadaki
giiveninirligini, Alvarado Skorunun degeri ile yas, cinsiyet ve vicut Kitle
indeklerinde akut apandisiti saptayip saptayamadigini arastirmaktir.

Mart 2007 ile Mayis 2009 tarihleri arasinda, Akdeniz Universitesi Tip
Fakultesi, Acil Servisine bagvuran, akut apandisit siiphesi olan 18- 70 yas arasi
313 hasta dahil edildi. Gebeler, organ nakil hastalari, bilinen malignitesi, daha
onceden median laparotomisi olanlar, palpasyonda ele gelen kitlesi olanlar
calismaya alinmadi. Hastalarin tedavisinin planlamasi Alvarado skorundan
bagimsiz olarak hastay1 izleyen hekim tarafindan yapildi. Hastalarin acil servise
bagvurmalart sirasinda ki Alvarado Skorlart hesaplanarak hastalarin taburcu
edilmeleri, izlenmeleri, izlem sonrasi ameliyat edilmeleri, direk ameliyat
edilmeleri kaydedildi. Negatif laparotomi ve perforasyon oranlarina bakildi.
Alvarado Skorunun; USG, cinsiyet, yas ve semptom slrelerine gore giivenirligi
karsilastirildi.

AS <4 olan hastalarda da hem akut apandisit hem de diisiik oranda perforasyon
saptanabilir. AS < 4 olan hastalar izlenmeli, taburcu edilen hastalar akut
apandisit olabilecekleri hakkinda bilgilendirilmelidir. AS 5-7 olan erkek
hastalarda apandisit olma olasihigi daha fazladir. V.K.I > 25 AS 5-7 arasinda
giiverliligi yiksek bir skorlama sistemidir. AS, apandisiti saptamada semtomlarin
baslama suresinden etkilenmemektedir. Hasta yasinin AS ile degerlendirimesinde

apandisiti saptamada etkisi yoktur.

Anahtar Kelimeler: Akut apandisit, Alvarado Skoru
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8. ABSTRACT

The reliability of Alvarado Score in the diagnosis of acute apandicitis

Apendectomy is the most frequently performed operation in all age
groups. The aim of the operation is to decrease negative apendectomy and
perforation rates. Alvarado score (AS) which is a scoring system based on
symptoms, physical findings and laboratory results has been designed in 1986.

The aim of this study is to search the reliability of Alvarado score based on
age, sex and body mass index (BMI). Between May 2007 and 2009, three hundred
and thirteen patients who were admitted Akdeniz University Hospital Emergency
Department with the diagnosis of appendicitis, ages 18-70 yrs, were included in
this study. The exclusion criteria’s were pregnancy, confirmed malignancy,
previous laparatomy and palpated intraabdominal mass. The treatment strategy
was planed by primary physician not considering Alvarado score. The data for
admission of patient, operation, follow-up were recorded. The rate of negative
laparatomy and perforation was recorded. The reliability of Alvarado score were
compared according to Ultrasound finding, age and symptom period.

In conclusion; In AS < 4 patients , perforation or acute appendicitis can
be seen with a low ratio ; AS < 4 patients have to be followed up, and be informed
about possibility of acute appendicitis; AS 5-7 male patient has a high possibility
of acute appendicitis. AS is a highly reliable scoring system in patients whose

BMI > 25. AS is not affected by duration of symptoms and patient’s age.

Key words: Acute appendicitis, Alvarado Score.
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