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SIMGELER VE KISALTMALAR
USG: Ultrasonografi
BT: Bilgisayarli Tomografi
MRG: Manyetik Rezonans Gériintiileme
CRP: C-Reaktif Protein
WBC: Beyaz Kan Hiicresi
PLT: Platelet
INR: International Normalized Ratio
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B-HCG: Beta Human Koryonik Gonodotropin
TNF: Tumor Nekrotizan Faktor
IL-6: Interlokin-6
ASA: American Society Of Anesthesiologists
BMI: Body Mass Index
DM: Diabetes Mellitus
KOAMH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastlalig1
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OZET

KOMPLIKE VE NON-KOMPLIKE APANDISIiT OLGULARININ
RETROSPEKTIF KARSILASTIRILMASI

GIRIS VE AMAC : Akut apandisit diinyada en sik goriilen ve acil cerrahi miidahele
gerektiren karmn patolojilerinden birisidir. Hastalarin tanis1 klinik muayene, laboratuvar ve
gorinttleme yontemleri ile konur. Tam1 ve tedavide gecikmelerin olmasi hastanin non-
komplike apandisit halinden komplike apandisit halinde gegmesinde etkendir. Mevcut gecis
ise nihayetinde hastanin yara yeri enfeksiyonu, yatis siiresi ve morbiditesinde artiglara yol
acmaktadir. Preoperatif komplike apandisit tanisin1 koymus olmamiz hastaya yapilacak
cerrahi veya konservatif tedavi seceneklerinden hangisini segecegimizi ve hastaya
yaklagimimizi etkileyecektir. Biz bu ¢alismamizda akut apandisit nedeni ile ameliyat edilen
hastalar1 retrospektif olarak inceleyerek hastalarin ameliyat Oncesi klinik ve laboratuvar
parametrelerinden faydalanarak komplike veya non-komplike apandisit tanisin1 koyabilmeyi
hedefledik. Bu amacla dogru medikal ve cerrahi segeneklerinin uygulanabilecegini
diisiiniiyoruz.

MATERYAL VE METOD : Calismamizda, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulunun 17.01.2023 tarih ve 43 numara sayili onay1 (ek
1) alindiktan sonra 01.12.2017 ile 31.12.2022 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Genel
Cerrahi Kliniginde akut apandisit tanisi ile opere edilmis 979 incelemeye dahil edilmistir.
Mevcut hasta bilgilerine hastane bilgi yonetim sistemi iizerinden ulasilmistir. Dislama
kriterlerine gore calismaya dahil edilecek hastalar belirlenmistir. Hastalar dislama ve dahil
etme kriterlerine uygun olarak ayristirildiktan sonra yaklasik olarak 979 hasta ile ¢alismamiz
devam etmistir. Hastalar intraoperatif klinik goriintiglerine gore 2 ayri1 gruba ayrilmislardir.
Non-komplike apandisit grubu olarak disiindiiglimiiz hasta grubuna akut ve flegmon
apandisitler dahil edilmistir. Komplike olarak tanimladigimiz gruba ise gangrendz ve perfore
apandisitler dahil edilmistir. Hastalarimiz bu iki gruba gore 2 ye ayrilmis olup bu gruplarin
caligmaya dahil edilen hastalarinin yasi, komorbiditeleri, cinsiyeti, asa skoru, semptom siiresi,
ameliyat siresi, postoperatif komplikasyon olup olmamasi, yatis siiresi, tekrarlayan yatiginin
olup olmamasi, mortalite orani, intraoperatif komplikasyon olup olmamasi, dren konulup
konulmamasi, laparoskopik veya acik cerrahi secenegi, laboratuvar degerlerinden tam kan
saymmi (beyaz kiire, platelet, noétrofillenfosit ve nétrofil/lenfosit orani) ve biyokimya
degerlerinin (sodyum, albiimin, total bilirubin, c-reaktif protein, c-reaktif protein/alblimin
orani, laktat, inr) karsilastirilmasi amaglanmistir. Calismadan elde edilen nicel veriler
aritmetik ortalama + standart sapma, medain (minumum-maksimum); nitel veriler frekans ve
yiizde olarak gosterildi. Nicel verilerin normal dagilimi uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
analiz edildi. Gruplarin karsilagtirlmasinda Mann Whitney U ve ki-kare testleri kullanildi.
Komplike vakalarin gelismesinde etkili olan risk faktdrlerini belirlemek amaciyla once tek
degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Bu analizde etkili bulunan faktorler ile ¢ok
degiskenli regresyon analizi yapildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak alindi.

viii



BULGULAR : Calismaya alinan hastalarin %83.2 si non-komplike apandisit ( flegmon ve
akut apandisit) (n=815) olarak degerlendirilirken %16.8’1 komplike apandisit ( gangrene ve
perfore apandisit) (n=164) olarak degerlendirildi. Genel grubun yas ortalamas1 33.0 = 12.7
(18-85) yil idi. Non-komplike apandisit grubunda yas ortalamasi1 31.7 + 11.4 (18-85) yil iken
komplike apandisit grubunda yas ortalamast 39.5 + 16.4 (18-80) yil olarak tespit edildi.
Calismaya alinan genel grubun cinsiyet dagilimina baktigimizda %55.8’1 erkek (n=546),
%44.2°s1 kadin (n=433) idi. Non-komplike apandisit grubunda erkek orami %55.5 iken
komplike apandisit grubunda erkek oranit %57.3 olarak tespit edildi. Komplike apandisit
grubu ile  non-komplike apandisit  gruplart  arasinda; yas, cinsiyet, bazi
komorbiditeler(DM,KOAH gibi), ASA skoru, BMI, semptom siiresi, cerrahi siire, yatis siiresi,
dren varligi, postoperatif komplikasyon varligi, WBC, nétrofil, lenfosit, notrofil/lenfosit,
albimin, CRP, CRP/alblimin, laktat, INR, total bilirubin ve sodyum gibi parametreler
karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli farkliliklar ortaya ¢ikmustir. Yine ¢ok degiskenli
lojistik regresyon testinde sodyum degeri kategorik olarak ele alindiginda istatistiki olarak
yiiksek anlamli ¢ikmistir (p=,000).

SONUGC : Preoperatif kullanabildigimiz basit ve kolay ulasilabilen bircok parametre ve
verinin sistematik kullanilmas: ile birlikte komplike apandisitin cerrahi Oncesi tahmin
edilebilecegi sonucuna ulasilmistir.

ANAHTAR KELIMELER : Non-komplike apandisit, Komplike apandisit, Preoperatif tani,
Sodyum, Total bilirubin.



ABSTRACT

CLINICAL AND LABORATORY RETROSPECTIVE COMPARISON OF
COMPLEX AND NON-COMPLICATED APPENDICITIS

INTRODUCTION AND OBJECTIVE: Acute appendicitis is one of the most common
abdominal pathologies requiring emergency surgical intervention worldwide. Diagnosis of
patients is made through clinical examination, laboratory tests, and imaging methods. Delays
in diagnosis and treatment can lead to the transition of a patient from non-complicated
appendicitis to complicated appendicitis. This transition ultimately results in increased risk of
surgical site infection, length of hospital stay, and morbidity. The preoperative diagnosis of
complicated appendicitis in acute appendicitis will determine our choice between surgical or
conservative treatment options and influence our approach to the patient. In this study, we
aimed to diagnose complicated or non-complicated appendicitis by examining patients who
underwent surgery for acute appendicitis retrospectively, based on their preoperative clinical
and laboratory parameters. We believe that this will enable the implementation of appropriate
medical and surgical options.

MATERIALS AND METHODS: In our study, after obtaining approval from the Non-
Interventional Clinical Research Ethics Committee of Dicle University Faculty of Medicine
on January 17, 2023, with reference number 43 (Appendix 1), a total of 979 cases who
underwent surgery for acute appendicitis at the General Surgery Clinic of Dicle University
between December 1, 2017 and December 31, 2022 were included in the study. The patient
information was accessed through the hospital information management system. Patients were
selected based on exclusion criteria. After segregating patients according to the inclusion and
exclusion criteria, the study continued with approximately 979 patients. Patients were divided
into two groups based on their intraoperative clinical presentation. The non-complicated
appendicitis group included patients with acute and phlegmonous appendicitis. The
complicated group, as defined by us, included patients with gangrenous and perforated
appendicitis. Our patients were divided into these two groups, and the comparison aimed to
include age, comorbidities, gender, ASA score, symptom duration, operation duration,
presence of postoperative complications, length of hospital stay, presence of recurrent
hospitalization, mortality rate, presence of intraoperative complications, use of drainage,
choice of laparoscopic or open surgery, complete blood count (white blood cells, platelets,
neutrophils, lymphocytes, and neutrophil/lymphocyte ratio), and biochemical values (sodium,
albumin, total bilirubin, C-reactive protein, C-reactive protein/albumin ratio, lactate, INR).
Quantitative data obtained from the study were presented as mean * standard deviation,
median (minimum-maximum), while qualitative data were presented as frequencies and
percentages. The normal distribution adequacy of the quantitative data was analyzed using the
Shapiro-Wilk test. For comparing the groups, the Mann-Whitney U and chi-square tests were
utilized. To determine the risk factors influencing the development of complicated cases, a
univariate logistic regression analysis was initially conducted. Then, a multivariate regression



analysis was performed using the factors found to be effective in the previous analysis. The
significance level was set at p<0.05.

RESULTS: In this study, 83.2% of the included patients were classified as having non-
complicated appendicitis (phlegmon and acute appendicitis) (n=815), while 16.8% were
classified as having complicated appendicitis (gangrene and perforated appendicitis) (n=164).
The average age of the overall group was 33.0 + 12.7 (18-85) years. The average age in the
non-complicated appendicitis group was 31.7 + 11.4 (18-85) years, while in the complicated
appendicitis group, it was 39.5 + 16.4 (18-80) years. In terms of gender distribution in the
overall study group, 55.8% were male (n=546) and 44.2% were female (n=433). In the non-
complicated appendicitis group, the percentage of males was 55.5%, while in the complicated
appendicitis group, it was 57.3%. When comparing the complicated appendicitis group with
the non-complicated appendicitis group, statistically significant differences were observed in
parameters including age, gender, certain comorbidities (such as DM and COPD), ASA score,
BMI, symptom duration, surgical time, length of hospital stay, presence of drainage, presence
of postoperative complications, WBC count, neutrophil count, lymphocyte count,
neutrophil/lymphocyte ratio, aloumin level, CRP level, CRP/alubmin ratio, lactate level, INR
value, total bilirubin level, and sodium level. Furthermore, when sodium value was
considered categorically in the multivariate logistic regression test, a statistically significant
result was obtained (p=0.000).

CONCLUSION : It has been concluded that with the systematic use of several simple and
easily accessible parameters and data that can be used preoperatively, the prediction of
complicated appendicitis before surgery can be achieved.

KEYWORDS: Non-complicated appendicitis, Complicated appendicitis, Preoperative
diagnosis, Sodium, Total bilirubin
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1.  GIRIS VE AMAC

GIRIS

Batin i¢i patolojilerde cerrahi endikasyonu olan akut apandisit; diinyada en sik goriilen ve acil
cerrahi mudahele gerektiren hastaliklardan birisidir (1). Genellikle 2 ve 3. Dekatta gortilmekle
birlikte mevcut popiilasyonun yiizde 10’a yakini akut apandisit nedeni ile ameliyat olmaktadir
(2). Hikaye ve fizik muayene ile olgularin yarisindan fazlasinda tani konulabilinir (3). Tani
koymak mevcut klinik bulgularin yetersiz oldugu durumlarda zorlasir. Tanida gecikmeyi
onlemek icin radyolojik goruntilemeler ve laboratuvar incelemeleri destek olarak
kullanilabilir. Ancak bunlarin taniya smirli oranda katki sundugu goriilmiistiir (3). Klasik
yaklasimda akut apandisitte cerrahi prosediirde gecikmenin peritonit ve perforasyona yol
acabilmesi nedeni ile acil apendektomi Onerilirken, abse veya plastron gelisen durumlarda
konservatif tedavi dnerilir (4).

Akut apandisitin histopatolojisinde apandiks limeninde meydana gelen tikanikliga bagl
duvarin gerilmesi ve buna bagli mukozada iilserasyon gelismesi etkendir. Bu mevcut durum
bakteriyel translokasyona yol agar. Verilen yanit sonucu apendikste 6dem olur. Mevcut durum
ilerlerse gangren, iskemi ve perforasyonla sonuglanir. Perforasyon sonucu batin i¢inin enfekte
olmas1 ve dolayisiyla portal ven araciligiyla karacigerin etkilenmesi kaginilmaz olur. Multiple
karaciger abseleri ve dolayli olarak bu durumda bilirubin atiliminda sikintilar yasanir ve
hiperbilirubinemi olur. Son yapilan calismalarda hiperbilirubineminin gangren ve perfore
apandisitlerde artabilecegi ve dolayisiyla tan1 asamasinda bu hastalarin belirlenmesinde
faydali olabilecegi gdsterilmistir (5,6).

Ultrasonografi ve abdominopelvik BT(Bilgisayarli tomografi) gibi gortntuleme yontemlerinin
tim apandisit olgularmin taninmasinda yiiksek sensitivite ve spesifisite degerlerine sahip
oldugunu bildiren calismalar mevcuttur. Son yillarda bu yontemlerin daha sik kullanimi
biiyiik oranda negatif laparotomi oranlarinda azalmaya yardimci olmustur (7).

Akut apandisit komplike ve non-komplike apandisit olarak siniflandirilabilir (8). Apendiks
gangreni, nekrozu, perforasyonu, apse varligi, plastron olusumu ve yaygin peritonit hali
komplike apandisit olarak bir ¢ok yayinda tanimlanmistir (9-14). Hastalarin tedavilerinin
planlanmasinda hastanin komplike apandisit olup olmadiginin belirlenmesi nemlidir (14).
Komplike apandisit olgularinda cerrahi alan enfeksiyonu, intraabdominal apse ve postoperatif
ileus oranlar1 artmaktadir. Apandisit ile iligkili 6liim oranmnin %0,05 ile %0,25 arasinda
oldugu tahmin edilmektedir; bununla birlikte, perfore apandisit ve jeneralize peritonit ile
bagvuran hastalarda mortalite yaklagik %5 daha yiiksek olmaktadir. Peri-apendikuler apse,
gangrenoz veya perfore apandisit olgularinda morbidite ve mortalite artmaktadir (15).

Akut apandisit tanisinda kan biyokimya analizi, serum c-reaktif protein (CRP), hemogram
analizi, ve ozellikle kan 16kosit diizeyi sik kullanilan laboratuvar testleridir (16,17).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/appendix-perforation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/peritonitis

AMAC

Bu calismada amacimiz; tedavi oncesi laboratuvar, goriintiileme ve klinik olarak apandisit
olgularmi inceleyerek komplike ve non-komplike apandisit tanisinin/ayriminin tedavi 6ncesi
yapilmasinit miimkiin kilacak anlamli degerleri tespit ederek bu bilgileri literatiirle paylagmak,
literatiire katkida bulunmak ve bununla birlikte klinik yaklasimlari tekrar tanimlamak
olacaktir.



2.  GENEL BILGILER
2.1.  Apendiks vermiformis

Genelde ¢ekumun posteromedial yiiziinden disar1 dogru uzanan liimenli, i¢i bos, kor sonlanan
bir organ olan apendiks, kolonun gercek divertikiiliidiir. Isim kéken olarak Latincedir.
Vermiformis ‘solucan gibi’ demek iken apendiks ise ‘gdvdeden ayri , uzanti ° anlamina
gelmektedir (18). Yapilan immiinolojik arastirmalarda apendiksin immiin sistem ve ‘barsak
iliskili lenfoid doku sisteminin’ bir parcasi oldugu gosterilmistir. Ancak apendektominin

mevcut immun sistemde negatif bir etkisi gosterilmemistir (19).

2.1.1.  Tarihgesi

Apandisit hastaligimin tarihgesi ¢ok eskilere gitmektedir. Antik misir uygarlifinda
mumyalarin karin igerisinde yapisikliklarin olmasi apandisite ait bulgulardir (20). Da Vinci
apendiksi gostermis ancak bu ¢izimler Da Vinci 6ldiikten sonra yaymlanmistir (21).
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Sekil 1. Apendiks vermiformis ¢izimi, Leonardo Da Vinci (22).

Lorenz Heister 1700’li yillarin basinda apandisitin gangrendz halinin perforasyona yol
acabilecegini dile getirmistir (23). Otopsi sonuglar1 ile apendiksin ¢ikarilabilecegini ilk kez

Francois Melier 1827 de dile getirmistir (23,24).



1735 yilinda Cladius Amyand ilk cerrahi prosediirii yani apendektomiyi gerceklestirmistir
(25). Amyand’in hastasi erkek ¢ocuk olup skrotal insizyon ile cerrahi islem gerg¢eklesmistir.
Gilinimiizde de Amyand hernisi apendiksin inguinal kanala herniye olmasi anlamina
gelmektedir (26). Bilimsel yayinlarin literatiirde goriilmeye baslanmasi 19. Yiizyilin son
ceyregini bulmustur (27).

Charles McBurney apendektomiyi modernize edip kendi ismiyle telaffuz edilen insizyonu
tamimlayarak New York Medical Journal’da 1899’da yayinlamistir (20,28). Mevcut ufak
degisikliklere ragmen McBurney insizyonu hala giiniimiizde kullanilmaktadir. Acik
apendektomide cerrahlar arasinda ilgi gérmeye devam etmektedir (20,28,29).

Antibiyotiklerin yayginlagmasi ve mevcut teknolojik ilerlemeler 15181nda apendiksin cerrahisi
giderek artmigtir. 19. Yiizyil sonlarinda Bernays 71 vakalik serisinde mortalitenin sadece bir
hastada gelistigini gostermistir (30). Modern tibbin gelisimi ile oranin ¢ok ¢ok daha az
oldugu bir¢ok ¢alismada gosterilmistir (31).

2.1.2. ANATOMI, EMBRIYOLOJI, FiZYOLOJi VE HISTOLOJIi

Apendiks ve ¢ekum, gelisimin yaklasik olarak altinci haftasinda orta barsagin kaudal ucunun
ceplesmesi ile goriiniir. Disa dogru ceplesme sekizinci haftadan baglayarak beginci aya kadar
solucan halini alir (32). Apendiks ileum ve ¢ekumun birlesim yerinin yaklasik 2-2.5 cm kadar
altindan, ¢ekumdan ¢ikar. Apendiks ¢ekumun dogal divertikultdur (33,34).

Klasik barsak duvarlart gibi apendiks duvarinda kolon katmanlarinin tiim tabakalar
mevcuttur. Seroza, muskularis eksterna, submukoza, muskularis mukoza, lamina propriya ve
epitel tabakalarindan meydana gelir (35). Tenya koliler apendiksin longitudinal kaslar1 olarak
seyreder (29). Cerrahi prosediir sirasinda bu takip edilerek apandisitin bulunmasinda kolaylik
saglanir (36).

Apendiks’in yerlesim yerlerinin farklilik gostermesi tan1 konulmasi sirasinda yanilgilara yol
acabilir (37,38). Apendiksin ¢ekumdan ¢iktig1 nokta uzanimdan bagimsiz olarak farklilik
géstermez (29). Uzanima goére apendikste sik goriilen anatomik varyasyonlar (sekil 2)
subcekal, paragekal, pelvik, promontorik ve retrogekal seklinde goriiliir (39).



Sekil 2. Apendiksin anatomik varyasyonlari (40).

Yetiskin insanlarda uzunluk 6 ile 9 cm arasinda degisebilir. Ancak 1 ile 30 cm arasinda da
gosterilenler mevcuttur. Liimenin ¢ap1 3 mm ye kadar ¢ikabilirken , duvardan duvara ¢api ise
8 mm ye kadar ¢ikabilir (32). Bugiine kadar literatiirde en uzun boy olarak 33 cm karsimiza
cikmaktadir (41). Apendiksin dogustan agenezisi ¢ok nadir olarak gorulr (42,43).

Apendiksin arteryel beslenmesi ileokolik arterden dal alarak olur. Apendikuler arter cekum ile
terminal ileum bileskesinin posteriorundan apendiks radixine yakin seyrederek mezoya katilir
(44). Venoz bosalma ise sag kolik ven yada ileokolik ven iizerinden siiperior mezenterik vene
olur (sekil 3). Lenfatik bosalmay1 ise arteri boyunca mevcut olan lenf nodlarina yapar. Nervus
vagusun parasempatik dallar1 ve siiperior mezenterik pleksusun T10-L1 sempatik sinirleri ile
inerve edilir (44).



J{ — T'erminal part of ileocolic

Sekil 3. Apendiksin vaskdiler anatomisi (45).

Kolon ile apendiksin histolojik olarak farklilagan belirgin noktas1 apendiksin lamina
propriasiin altinda T ve B lenfositlerin yogun seyrettigi lenf nodlaridir (sekil 4). Lieberkiihn
bezleri olarak da adlandirilir (46). Buradaki mevcut hiicreler IgA salinimi yaparak bagisiklik
sisteminde gorev alirlar. Daha dnceleri apendiksin bir fonksiyonu olmadig: diisiiniiliirken artik
gastrointestinal immiin sistemin bir bileseni oldugu bilinmektedir. Bu mevcut sisteme ‘Gut-
Associated Lymphoid Tissue System’ (GALT) denir (37). Fakat apendiksin cerrahi olarak
cikarilmasi mevcut sistemi etkilemez (35). Ayrica apendiksin lenfoid 6zelligi yas ilerledikge
azalmakta ve kaybolmaktadir (47).



Sekil 4. Apendiksin histolojisi (Hemotoksilen eozin, 100X) (48).

2.2. AKUT APANDISIT

Apendiks vermiformisin jeneralize enfeksiyonu, fibrozisi, obstriiksiyonu ve bunun gibi
sebeplerden otiirii giderek artan inflamasyon ve buna bagli olarak vendz drenajin bozulmasi
sonucu meydana gelen hadisedir.

22.1. EPIDEMIYOLOJi VE INSIDANS

Akut apandisit diinyada akut karin durumlarindan acil cerrahi gerektiren en sik sebeplerden
birisidir (49). Akut apandisitin gelisme ihtimali en ¢ok 20 ve 30 lu yaslarda artmaktadir.
Kadinlarda %6.7 erkeklerde ise %8.6 oranlarinda goriiliir. Toplumda insidans1 233/100.000
olarak gorillmiistiir (49). Morbidite ve mortalite 5. dekattan sonra artar (50). Toplumun
geneline bakildiginda cerrahi gecirme orant %12’dir. Bu cerrahi prosediirlerin sonucunda
erkeklerde %9.3 kadinlarda ise %22.2 oranlarinda apendiks normal olarak goriilmiistiir (49).
Diger adiyla negatif laparatomi ya da laparoskopi olarak adlandirilan bu durum daha sik
treme ¢agindaki kadinlarda goriilmekte ve bazi g¢alismalarda oranlar %30’lara kadar
¢ikmaktadir (36,51). Genel olarak perforasyon verileri %20 ile %30 arasindadir (52). Yasli,
cocuk ve bebeklerde komplikasyon gelisme ihtimali daha yiiksektir (36,52). Ozellikle yaslh



kesimlerde perforasyon oranlari bazi calismalarda %40 ile %70 arasinda gosterilmistir
(54,55).

2.2.2. ETYOLOJi, PATOGENEZ VE MiKROBIYOLOJi

Akut apandisit etyolojisinde lenfoid dokunun hipertrofisi ve fekalit’e bagli olarak liimenin
tikanmasi en onemli faktor olarak goriilmektedir. Fekalit ve tas bu hastalarin %40’ mnda (56),
perfore olmayan gangrene apandisitlerin %65’inde ve perfore olan gangrene vakalarin
neredeyse %90’inda belirlenmistir (57). Cocuklarda lendoid hiperplazi etyolojide 6n
plandayken yetigkinler fekalit daha 6n plandadir (58). Bunlarin disinda daha az oranda
goriilen nedenler arasinda; amebiazis, ascaris lumbricoides ve enterobius vermicularis
enfestasyonlar1, meyve ve sebze cekirdekleri , apendiksin adenokanseri ve primer karsinoid
tiimorleri , lenfoma, kaposi sarkomu, endometriozis, metastatik akciger ve kolon tiimorleri,
inflamatuar barsak hastaliklar1 gibi hastaliklar sayilabilir (59).

Apendikste intraluminal tikaniklik meydana geldigi zaman intramural ve liimen i¢i basing
artar. Bundan dolay1 lenfatik drenaj zarar goriir. Takiben apendiks duvarinda tromboz
meydana gelir ve bazi vaskiiler yapilar kapanir (60). Normal intraluminal hacim ortalama 1
ml’dir. Mukozal salgilar 0.5 ml’ye ulastiginda intraluminal basing 60 cmH2O gibi bir basinca
ulagir. Takiben duvardaki kilcal damarlarda mikro trombiisler olusur. Lenfatik drenaj bozulur.
Bu sire¢ sonucunda 6nce iskemi sonrasinda da nekroz meydana gelir (60,61).

Apendiks mevcut obstrilksiyona bagli genisledikce T8-T10’da omurilige ilerleyen visseral
afferent sinirler etkilenir. Sonug olarak non-spesifik karm agrist meydana gelir (60). ilerleyen
donemde pariyetal peritonun etkilenmesi ile birlikte agr1 sag alt kadrana yerlesir.

Apendikste meydana gelen bu inflamatuar hadiseler sonucunda bakterilerin Gremesi icin
uygun bir ortam olusmus olur. ilk etapta aeorobik bakteriler baskinken ilerleyen siirecte miks
tip bakteriler artar (62). Escherichia coli, pseudomonas, bacteroides  fragilis  ve
peptostreptococcus gibi organizmalar 6n planda yer alir (63).

GR(-) BASIL GR(-) BASIL
Eschericia coli Bacteroides spp.
Pseudomonas aeruginosa Bacteroides fragilis
Klebsiella spp. Fusobacterium spp
GR(+) KOK GR(+) KOK
Streptococcus aeruginosa Peptostreptococcus spp
Streptococcuc spp. GR(+) BASIL
Enterococcus spp. Clostridium spp.



Tablo 1. Akut apandisit yapan bakteri gruplari (61).

Laura W. Lamps, 2010 yilinda akut apandisitin etiyolojisinde rol alabilecek diger
organizmalari tablo ile rapor etmis ve 6zetlemistir (tablo 2)(64).

Epstein-Barr virls Mucormycosis toxoplasma
EBV reul _ _ ; ridium
( ) pseudotube culosis Histoplasmosis c yptgspo idiu
Campylobacter Echinococcus
Kizamik S
- PP- Trichuris spp.
Adenoviris -
Clostridium spp Ascaris s
Sitomegalaviris(CMV)  Mycobacteria spp. pp-
Salmonella spp Enterobius
vermicularis

Shigella spp Schistosomes

Y. enterocolica

Entamoeba
Rickettsia ricettsii histolytica
Actinomyces spp. Balantidium coli
Strongyloides
stercolaris

Tablo 2. Apandisit hadiselerinden sorumlu diger mikroorganizmalar (64).

Apendikste nekroz varligi demek perforasyon agisindan risk anlamini tagir. Bu durum
sonucunda lokalize veya generalize peritonit hali meydana gelir. Perforasyon gelismesi icin
gecen sure ilk 24 saat sonunda % 20 iken , 48 saat sonunda perforasyon orani %65’lere kadar
¢ikmaktadir (65).

Perforasyon meydana geldiginde apendiks komsu organlar tarafindan sarilmak istenir. Bu
durumda plastrone apandisit veya periapendikiiler abseler olusabilir. Perforasyon sonucu
liimen igerigi batin igerisine serbest olarak yayilirsa generalize peritonit gelisir (60). Bazi
vakalarda enfeksiyon kendisini sinirlayabilir (66). Lokosit sayisinin yiiksek olmasi
perforasyon agisindan anlamli olabilir (67).



2.3. AKUT APANDISITTE KLINiK DURUM
2.3.1. SEMPTOMLAR VE BULGULAR

Akut apandisitin tanis1 konulurken hastanin Oykiisi, semptomlari, kan degerleri ve
goriintiileme yontemleri kullanilir. Akut apandisit farkli farkli klinik tablolara sahip olsa bile
genelde temel semptom ve niteligi degismeyen karm agrisidir. Agri umblikal bolgede baglar
ve belirgin lokalizayonu yoktur. Takiben sag alt kadranda lokalize olur. Mevcut semptom
akut apandisitin en sensitif bulgularindan birisidir (52). Ancak hastalarin %40-45’inde agrinin
merkezde baslayip sag alt kadrana lokalize olmasi sirasi gergeklesmez (68).

Apendiksin anatomik olarak farkli lokalizasyonlarda olmasi mevcut somatik agrinin farklh
klinik yansimalarina neden olur. Ornegin retrogekal apandisitte sag alt kadrandan ziyade yan
agris1 sik olur. Pelvise uzanan apandisitte suprapubik agri ve tenesmus hissi olabilir.
Anatomik malformasyonlarda farkli agri paternleri goriilebilir (69,70,71).

Gebe apandisitlerde uterusun biiyiimesi sonucu ¢ekum ve apendiksin yeri degisir. Buna bagh
agrinin lokalizasyonu degisir. Batin orta hatta veya sag {ist kadranda somatik agr1 goriilebilir
(72).

Mevcut karin agrisinin ilerleyerek devam etmesi durumunda medikal veya cerrahi olarak
miidahele edilmez ise gangren gelisir. Takiben perforasyon olur. Sonug olarak peritonit klinigi
gelismeden hemen Once kisa bir aralikta distansiyonun azalmasina bagl olarak hasta klnik
olarak rahatlar. Bu donem tehlikeli aralik ya da lucid interval olarak adlandirilir (73).

Akut apandisit tanis1 alan hastalarin biiylik cogunlugunda istahsizlik vardir. Bulanti bu
klinikle beraber seyredebilir. Kusma ise daha az bir hasta kesiminde gorulur. Akut apandisitin
ilk 10 saatinde istahsizlik sikayetinin %100’e yakin oranda gorildigi bildirilmistir.
Hastalarda istahsizlik ve karin agrisi birlikte meydana geliyorsa akut apandisit akilda
tutulmas1 gereken hastaliklardan birisi olmalidir (73). Kusmanin agridan once veya sonra
olmasi tan1 konulmasi esnasinda yardimci olur. Akut apandisitte kusmanin agridan sonra
goriilmesi beklenir. Ishal ve kabizlik sikayetlerinin tanisal degeri ise pek yoktur (74).
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Istahsizlik

Bulant1

Agr1 6ncesi kusma

Sag alt kadran agris1

Agrimin goci

Ates

Rijidite

Rebound

Defans

Psoas belirtisi

Agrinin saga gogii

Rektal hassasiyet

Tablo 3. Akut apandisitin tanisinda semptomlar (75).

%36

%36

%64

%353

%82

%79

%83

%69

%357

%95

%82

%17

11

%68

%358

%100

%81

%64

%67

%27

%63

%74

%16

%64

%41



2.3.1. FIZIK MUAYENE BULGULARI

Fizik muayenede bulgular apandisitin komplikasyonlar1 ve anatomik yerlesimlerine gore
degisir. Ilk zamanlarda vital bulgulardan nabiz hizi hafif artabilir. Hafif ates yiiksekligi
olabilir. Klinigin siddetli oldugu durumlarda farkli tanilar1 veya komplikasyonlar1 diisiinmek
gerekir (76). Akut apandisit tanis1 almis olan hastalar peritonit klinigine bagl olarak yavaslar
ve sirt listii yatma egilimindedirler (52).

Perkiisyon ve oskiiltasyon tan1 koymada yeterli doneyi saglamayabilir. Perforasyon gelismesi
durumunda inflamasyona bagli olarak adinamik ileus hali meydana gelebilir. Buna bagh
olarak barsak sesleri azalabilir. Palpasyon ile sag alt kadran muayenesinde eger paryetal
periton tutulumu da varsa lokalize agr1 hissedilir (67). Baz1 retrogekal veya pelvik uzanimli
apandisit hastlarinda inflame apendiksin anterior peritonla temasinin az olmasindan dolay1
klasik sag alt kadranda agr1 klinigi ¢ok goriilmeyebilir. Yan agris1 goriilebilir. Pelvik ve rektal
muayene bu hastalarda daha anlamli olabilir (77). Ileumun altindan ilerleyen apandisitli
hastalarda testis agrisi da goriilebilir (34).

Fizik muayenede tani koymak amaciyla bircok muayene bulgusu tanimlanmistir. Bunlarin
hicbiri tek bagina yiizde yiiz tan1 koydurucu degildir. Tan1 koymaya yardimci olurlar.
Duyarlilik ve 6zgiilliikkleri birbirlerinde farklidir.

Baz sik kullandigimiz fizik muayene bulgular :

1. Mduskuler defans : Palpasyonla hissedilen kas direnci, inflamasyonun siddeti ile
ilgilidir. Ilk etapta istemli defans mevcut iken paryetal peritonun irritasyonu ile defans
bulgusu oturur (29).

2. Rebound bulgusu : Rebound bulgusu demek palpasyonla muayene edilen elin hizli
sekilde geri ¢ekilmesi sonucu peritoneal irrittasyon bulgusu gelisen hastalarda siddetli
agr1 olmasidir. Diger bir ismi ise blumberg belirtisidir (78).

3. Mc burney bélge agris1 : Bu nokta spina iliaka anterior siperior ile umblikus
arasinda kalan hayali ¢izginin 1/3 spina iliakaya yakin olan kismin1 gosterir. Buralarda
agr1 ve hassasiyet olur (79,80,81)(sekil 5).

4. Psoas belirtisi : Prensip psosas kasini germe iizerine ¢alisir. Uylugun extansiyonu ile
ileopsoas kas1 gerilmesi sonucu bu kasa komsu inflame apendiks daha irrite olur. Agri
sag alt kadranda olusur. Retrogekal apandisitlerde belirgin olabilir (82,83,84)(sekil 6).

5. Rovsing bulgusu : Supin pozisyonunda yatan bir hastanin sol alt kadranina baski
yaprak mevcut kolonik gazin ¢ekuma dogru yer degistirmesi ile ¢ekumda artan
distansiyona bagli agrinin meydana gelmesi olarak tanimlanir. Dolayli bir muayene
bulgusudur (85).

6. Topuk testi : Hastanin ayak parmak uclarinda yiikselmesi ve sonrasinda kontrolsiiz
hizl1 bir sekilde notr pozisyona gelmesi istenir. Sag alt kadranda agri1 olmasi pozitif
olarak degerlendirilir .

7. Hedri’nin testi : Batin 6n duvarinda apendikse komsu olmayan herhangi bir noktaya
vurulmasi sonrasi sag alt kadranda agr1 olmasidir.

8. Obturator bulgusu : Supin pozisyonundaki hastanin sag kal¢a eklemine i¢ rotasyon
yapilmasi sonucunda agrinin artmasi durumudur. Obturator kas1 gerilir (83)(sekil 7).
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9. Dunphy belirtisi : Oksiirme gibi batin iginde basincin artmasina bagl olarak agri
olusmasi ya da artmasi durumdur (86).

10. Rektal muayene : Pelvik yerlesimli apandisitlerin rektal tusede hissetme ve agri
meydana gelebilir.

McBuarney
Noktas:

Sekil 5. McBurney noktasi
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Sekil 6. Psoas kasi bulgusu

Sekil 7. Obturator bulgusu
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2.3.2. KLINIK SKORLAMA SISTEMLERI

Akut apandisit tanis1 konulurken hikaye, klinik, labaratuar, fizik mueyene ve goérintileme
yontemleri kullanilir. Ancak tiim bunlara ragmen negatif laparatomi ve ge¢ tani koymadan
dolay1r ayiric1 tani igin yardimci olacak skorlama sistemleri 1980°li yillardan sonra
gelistirilmeye baslanmustir (87).

Alvarado skorlama sistemi 1986 yilinda alvarado tarafindan tanimlanmis, en eski ve ayirici
tanida anlamli olan bir skorlama sistemidir (52,88). Bu skorlama sisteminde toplam on puan
tizerinden degerlendirme yapilir. 1-4 arasinda puan alan hastalarda akut apandisitin dislanmasi
diistintiliir, ihtimal azalir. 5-6 puan alan hastalarda klinik olarak gozlem onerilir. EK tetkiklere
ihtiya¢ duyulur. 7 ve Uzerinde puan durumunda ise akut apandisit kuvvetle muhtemeldir.
Parametreler arasinda sag alt kadran hassasiyeti ve lokositoz 2’ser puan alirken diger tUm
parametreler 1 puan alir (88)(tablo 4).

Migratuar agr1 1
Istahsizlik 1
Bulanti-kusma 1

Sag alt kadran hassasiyeti 2
Rebound 1
Lokositoz 2

Ates 1

Sola kayma 1
TOPLAM 10

Tablo 4. Alvarado skorlama sistemi (88).
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Bu skorlama sistemi ile yapilan cerrahi prosediirlerde negatif apendektominin oraninin yiizde
10’larmn altina distiigii bildirilmistir (88).

Kalan ve arkadaglar1 alvaradonun skorlama sistemini revize ederek nétrofillerde sola kaymay1
cikarmiglardir. Modifiye alvarado skorlamasi olarak isimlendirilen bu sistemde toplam 9 puan
iizerinden hesap yapilir. Cocuk ve erkeklerde onemi daha yiiksek iken kadin hastalarda
anlamli farklilik goriilmemistir (89,90).

Apandisit inflamatuar cevap skorlamasi, alvarado skorlama sistemine benzeyen ancak ek
parametreler i¢eren bir sistem olmakla birlikte alvarado’ya gore daha sensitiftir (52). On iki
puan iizerinden hesap yapilir. 0-4 arasi diisiik ihtimal, 5-8 aras1 orta risk yani gézlem altinda
tutulacaklar ve ek tetkik gerekenler, 9 ve Uzeri ise kuvvetle muhtemel apandisit olarak cerrahi
onerilen grup olarak ayrilir (91)(tablo5).

Kusma 1
Sag alt kadran agris1 1
Rebound veya defans Hafif: 1, orta: 2, siddetli: 3
Ates (>38,5 C) 1
Notrofillerde sola kayma %70-84: 1, >%85: 2
Lokositoz 10.000-14.999: 1, >15.000:2
Crp 10-49 gr/L:1, >50 gr/L: 2
Toplam 12

Tablo 5. Apandisitin inflamatuar cevap skorlamasi sistemi (91).
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1994 yilinda Eskelinen 6 parametre iizerinde farkli bir skorlama sistemi tanimlamistir. Bu 6
parametre istatistiksel olarak hesaplanan katsayilar ile ¢arpilir ve toplanarak sonug¢ puan
ulagilir. Toplam puan 48’in altindaysa apandisit olma ihtimali diisiiktiir. 48-57 arasinda bir
puan var ise gozlem ve ek tetkik gerekir. 57’den fazla bir puan toplami ¢ikarsa o zaman
cerrahi Onerilir (92)(tablo6).

Sag alt kadran agrisi E:2 H:1 11,41
Rijidite varlig1 E:2 H:1 6,62
Lokosit sayist >10.000:2 <10.000:1 5,88

Sag alt kadranda rebound E:2 H:1 4,25
Agrimin ilk lokalize yeri Gobek, sag alt kadran:2 3,51

Herhangi bir yer:1

Agr1 siiresi 48 saat:1 2,13

E: EVET H: HAYIR

Tablo 6. Eskelinen skorlama sistemi (92).

Ohmann 1995 yilinda sekiz farkli parametreden olusan yeni bir skorlama sistemi
tanimlamigtir. Farkli parametreler i¢in farkli puanlar verilmistir. 6’dan az, 6-11.5 aras1 ve 12
puan iizerinde olmak iizere 3 farkli gruba ayirmislardir. Bunlar sirasi ile apandisit ihtimali
diisiik olanlar, gozlem ve ek tetkik gerektirenler ve apandisit olma ihtimali yliksek olanlar
olarak nitelendirilir (93,94)(tablo 7).
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Uriner sistem sikayeti yoklugu 2

Sag alt kadran hassasiyeti 4,5
Defans 1
Rebound 2,5
Stirekli agr1 2
Lokositoz (>10.000) 1,5
Yas (<50) 1,5
Agrinin sag alt kadrana gogii 1

Tablo 7. Ohmann skorlama sistemi (94).

2005 yilinda Tzanakis gelistirdigi skorlama sistemini 4 parametreden meydana getirmistir.
Toplam 15 puan alan skorlama sisteminde 8 puanin {izerinde puan almasinin kuvvetle
muhetemel akut apandisit lehine sonug¢ gosterdigini bildirmistir (95).
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Sag alt kadran agris1 4

Rebound 3
Lokositoz ( >12.000) 2
USG bulgusu 6
TOPLAM 15

Tablo 8. Tzanakis skorlama sistemi (95).

2.33. LABORATUVAR BULGULARI

Akut apandisit hastaliginin tanis1 koyulurken laboratuvar parametrelerinden herhangi birisi
kesin tan1 koydurma ozgiinliigiinde degildir (37). Rutinde en ¢ok kullanilan parametreler
beyaz kan hiicre (WBC) ve c reaktif protein (CRP)’dir (96).

Komplike olmayan apandisitlerde erken evrede WBC artmayabilir. Bu erken evre disinda
apandisit hastalarinda WBC ‘nin artmasi beklenir, artmiyorsa akut apandisit olmayabilir.
Bunun disinda komplike yani gangrendz ve perfore apandisitlerde ise WBC diizeylerinin daha
fazla artarak 18000/mm3 ‘“lin iizerine ¢ikmasi olasidir. Ayrica yiliksek CRP diizeyi de
komplike apandisit lehinedir (52).

Yapilan klinik ¢alismalarda notrofil/lenfosit oranin degerli olabilecegi gosterilmistir (95).
Perfore apandisitlerde yapilan bazi klinik caligmalarda total bilirubin diizeylerinin arttigi
goriilmiistiir buna bagli olarak preoperatif tani amagli degerli olabilecegi belirtilmistir
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(37,98,99). Bu parametreler tanida kullanilirken komplikasyon gelisip gelismedigi hakkinda
da bilgi verebilir (37,100,101).

Yine yapilan bazi ¢aligmalarda total bilirubin degerinin belli bir seviyenin lzerinde olmasi
perforasyon agisindan anlamli olarak gosterilmistir (102).

Idrar analiz edilerek Uriner enfeksiyonu dislamak faydali olabilir. Hafif idrar yolu enfeksiyonu
bulgusunun olmasi apandisit tanisin1 dislamaz. Apendiksin iireter ve mesane {izerine temasit
ile idrar 16kosit ve eritrositi artabilir. Ozellikle ¢ocuk hastalarin %10-25 ‘inde piyiirinin eslik
edebilecegi de unutulmamalidir (103).

Yapilan bir ¢alismada prokalsitonin, CRP ve serum amiloid A diizeylerinin akut apandisitin
tanisinda sentivite ve spesifiteleri degerlendirilmistir. Serum amiloid A %92 sensitif- %72
spesifik, prokalsitonin %85 sensitif-%74 spesifik, CRP ise %75 sensitif-%72 spesifik olarak
degerlendirilmistir (104).

Barsak duvarinda inflamasyon ile gerilim artmasi sonucu serotonin metaboliti olan 5 hidroksi
indol asetik asitin (5-HIAA) idrarda bakilmasi tani noktasinda 6nerilen bir baska parametre
olabilir (105,106). Trombosit ortalama hacmi olarak adlandirilan MPV iizerinde ¢alismalarin
oldugu ancak tani1 degeri daha kisith gosterilen bir parametredir (107,108).

Ozellikle kadin hastalarda B-HCG(Beta human koryonik gonodotropin) istenmelidir. Yine
benzer sekilde elektrolitler, iire ve kreatinin, karaciger fonksiyon testleri ve sedimentasyon
testleri de ayirici tan1 agisindan galisiimalidir (54,105).

2.3.4. GORUNTULEME YONTEMLERI

Hastalarin bir kismina anamnez, klinik, fizik muayene ve laboratuvar ile tan1 koyulabilirken
bir kismma ise ek tetkikler gerekebilir. Tanida arada kalinan hastalarda goriintiileme
yontemleri degerlidir (86,109). Akut apandisit tanisinda gecikmeler ve bu gecikmelere bagli
olarak perforasyon ve diger komplikasyonlarin meydan gelmesini 6nlemek amaciyla
goriintileme yontemlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (110).

2.3.4.1. DIREK GRAFILER

Akut apandisitin tanisinda kisith imkanlar saglar. Karin agris1 ile gelen akut apandisiti
hastalarin %10 kadarinda grafilerde apendikolit goriiliir. Bu bulgu anlamli olabilir ancak
apandisit olmayan hastalarin % 3 kadarinda da fekalit goriilebilir (111).

Direk grafiler ayirici tanida daha faydali olabilirler. Ornegin perforasyonda subdiafragmatik
serbest hava olmas1 anlamli iken intestinal tikanikliklarda hava sivi seviyelenmelerinin grafi
ile goriilmesi tan1 konusunda oldukga etkilidir (112). Akciger bazal seviye pnomonilerinde
yansiyan agrinin ayirici tanisinda grafiler tekrar faydal olabilir.

20



2.3.4.2. ULTRASONOGRAFiI

Akut apandisitin en ¢ok kullanilan goriintllleme yoOntemi ultrasonografi olarak karsimiza
cikar. Masrafinin az olmasi, hasta basi yapilabilmesi, radyasyon icermemesi ve kolay
ulagilabilir olmasi avantajlarindandir. Ancak subjektif bir degerlendirme ydntemi olmasi
nedeni ile yapanin tecriibesi dogru sonug¢ vermesinde énemli bir etken olarak karsimiza ¢ikar.
Morbid obez hastalarda, barsak gaz yogunlugu fazla olanlar ve retrogekal apandisit
hastalarinda ultrasonografi yeterli dogru sonucu vermeyebilir. Bu anlamlarda bilgisiyarl
tomografi ve manyetik rezonans goriintiilemeye gore tan1 dogrulugu daha diistik kabul edilir.
% 50 oranlarinda vizualize edilemez (113,114).

Ultrasonografinin akut apandisitin tanisinda daha 6nce yapilan 40’a yakin ¢aligmanin meta
analizinde spesifitesi %90 iken sensitivitesi %85 olarak ¢ikmistir (115,116). Yine yapilan
baska bir ¢aligmada tan1 alan 28 vakanin 25’ine perfore olan 7 vakanin ise 6’sina ultrason ile
tan1 konulabilmistir (117).

Akut apandisitin ultrasonda goriilebilecek olan bulgular: basi ile komprese olmayan ¢ekumun
hemen yaninda kor sonlanmasi , ¢apinin en genis yerinde 6 mm’yi ge¢cmesi ve duvarda
inflamayon ve periapendikiler ¢demdir. Renkli doppler usg ile mevcut bdlgede vaskuler
yapilarda belirginlesme de goriiliir (118). Apendiks duvarinda biitiinliiglin bozulmasi
apandisitin gangren veya perforasyonunu isaret eder (119).

Akut apandisitte apendiks igerisinde yani liimeninde siv1 ve ortada hipoekoik alan, disarida da
apendiks duvarinin kalinlasmasi sonucu “’target sign’’ dedigimiz bulgu ultrasonografi ile
gordlebilir (34,120)(sekil 8).

Sekil 8. Target bulgusu (120)
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Sekil 9. 10 mm ¢apindaki apendiksin ultrasonografik goriintiisii
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Sekil 10. Apendokolit ve periapendikiler 6dem (121).

2.3.4.3. BILGISAYARLI TOMOGRAFI

Bilgisayarli tomografi ile apendiksin duvarinda yiikselme ve kalinlagma, apendiks ¢evresinde

inflamasyona bagli 6dem, ¢apinin 6 mm iizerine ¢ikmasi ve liimenin tikali olmas1 goriilebilir
(122-124).

Bilgisayarli tomografinin kullaniminda gebelerde radyasyon dezavantajindan dolay1 kullanimi
sinirlidir.  Pahali olmast ve olast kontrast maddeye karsi alerji gelismesi yine
dezavantajlarindan birisidir. Tanida spesifitesi %95’lere kadar ¢ikarken, sensitivitesi de
%97’lere kadar ¢ikmaktadir (125). Cok erken evrede bilgisayarli tomografide apandisit
halinin bulgular1 goriilmeyebilir (126).

Bilgisayarli 6zgiilliigli yiiksektir, dolayisiyla yanlis tant konulmasinin oniine geger. Bazi
cerrahlar apandisit siiphesi olan tiim hastalarda bu sebepten 6tiirti tomografi ¢ekilmesini 6nerir
(127).
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2.3.4.4, MANYETIK REZONANS GORUNTULEME

Manyetik rezonans goruntiilemenin(MRG) akut apandisitte kullanimi sinirlidir. Pahali olmasi,

hareket halinde goriintiiniin bozulmasi, kolay ulasilir olmamas1 gibi nedenler bunda etkendir
(128).

Bilgisayarli tomografi ile kiyaslayinca radyasyonun olmamasi avantajlarindadir. Yapilan
farkli aragtirmalarin meta analizinde spesisfite %92 iken sensitivitesi %95 olarak belirtilmistir
(129).

Ozellikle gebe hastalarda tomografinin kullanilamamasi ve ultrasonografinin de tanida
yetersiz olmasi nedeni ile manyetik rezonans goriintiileme 6n plana ¢ikmaktadir (130). 1000’e
yakin gebe hastanin degerlendirmesini igeren 12 calismanin meta analizinde spesifite %97
cikarken, sensitivite %94 olarak ortaya ¢ikmistir (129).

Son yillarda yapilan baz1 ¢aligmalarda difiizyon manyetik rezonans goriintiilemenin tanida
yardimci olabilecegi sdylense bile pratikte fazla kullanilmamaktadir (131-133).

2.35. AYIRICI TANI
2.35.1. GASTROINTESTINAL HASTALIKLAR

Akut apandisitte perforasyonun meydana gelmesi igin gegen siire degiskenlik gosterir. Ilk 24
saatte %20 hasta perfore olurken, ilk 48 saatte bu oran % 65’lere kadar ¢ikabilir (65). Yine
vakalarda beyaz kan hiicre sayiminin ¢ok yiiksek olmasi, atesin artmasi, goriintiilemelerde sag
alt kadranda koleksiyon gorilmesi perforasyon agisindan anlamlidir (65).

Daha cok genc hastalarda gorulebilen ¢ekal divertikilitler akut apandisit ile benzer klinik
ozellikleri gosterirler. Ayiric1 tamda akla getirmek gerekir. Intra vendz ve oral kontrast madde
verilerek cekilen tomografilerde gosterilebilirler (134).

Meckel divertikiliti ileocekal valften 50-60 cm kadar proksimalde bulunur. Ince barsak
kompleksinin yer degistirip sag alt kadranda toplanmasi ile akut apandisit gibi klinik verir.

Dolayisiyla cerrahi prosediir sirasinda apendiks normal olarak goézlenirse muhakka akla
meckel divertikaliti gelmelidir (134,135).

Campylobacter, yersinia, salmonella gibi bakteriler akut ileit ile ishal tablosuna yol acarlar.
Yersinia da tip akut apandisit klinigine benzer semptomlar gosterir. Ayirict tanida akil
tutulmasi gereklidir. Operasyon sirasinda apendiks gevresinde, mezenterde ve ileum distalinde
inflamasyon goérulir (136,137).

Crohn hastaliginda eger sadece terminal ileum lokalize tutulmus ise tipki akut apandisit
klinigi gibi klinik gosterebilir. Ates, karin agrisi, kilo kaybi, bulanti, kusma gibi ¢cok benzer
semptomlart vardir. Cerrahi islem sonrasi hastanin sikayetleri gerilemezse siiphe duymak
gerekir (138).

24



2.35.2. JINEKOLOJIK VE OBSTETRIK DURUMLAR

2 ve 3. Dekattaki kadinlarda akut apandisit mevzu bahis oldugunda yanlis tan1 konulma

ihtimali artar. Ayric1 tan1 6onem arz ederken, yanlis tan1 oran1 %40’lara kadar ¢ikmaktadir
(139).

Tubo-ovaryan abse daha ¢ok tireme ¢agindaki kadinlarda goériilmekle birlikte iist genital
bolgeden kaynaklanan inflamasyon durumudur. Klinige vajinal akinti, karin agrisi, ates ile
yansir. Ayirici tanida 6nemliyken tomografi ve anamnez ile ayrim yapilabilir (140,141).

Pelvik inflamatuvar hastalikta alt batin bolgesinde hassasiyet mevcuttur. Koitus esnasinda
veya ani baslayan siddetli agri bize bu hastaligi dislindiirtiir. Yapilan muayenede
endoservikal akinti ve adnekslerde hassasiyet mevcuttur. Yine anamnez ve bilgisayarl
tomografi ile ayrici tan1 yapilir (142).

Over kist riiptiirii yine lireme ¢agindaki kadinlarda sik olmak {izere genelde tek tarafli agrinin
oldugu klinik bir durumdur. Rektosigmoid kolon ansinin sol overi korumasi nedeni ile daha
cok sag alt kadranda goriiliir. Agr1 koitus ile baglar. Hafif vajinal kanama eslik edebilir.
Dermoid kist riiptiire olursa sizan mayi graniilamatoz reaksiyon ve peritonite neden olur. Cok
agrili bir durumdur. Yine anamnez ve bilgisayarli tomografi ayirici tanida 6nemlidir (143).

Over torsiyonu ise ani gelisen karin agrisi ile ortaya ¢ikar. Bulant1 ve kusma kendini gosterir.
Ates olabilir. Beyaz kan hiicre sayisinin beklenenden daha ¢ok artmasi nekrozu diigiindiiriir.
Bilgisayarli tomografi ayirici tanida 6nemlidir (144).

Over Kkist riiptiiriine benzer bir klinik tablo sergileyen ektopik gebelik riiptiirii pelvik agr1 ve
vajinal kanama ile gelir. Gebelik testi pozitif oldugu halde intrauterin kese yoktur. Ruptur
olursa lokalize sag alt kadran peritoniti meydan gelir. Laboratuvar ve gorintuleme ile ayrici
tan1 konur (145).

2.3.5.3. UROLOJIK HASTALIKLAR

Renal kolik akut apandisit ile sik¢a karigabilir. Agrinin klinik olarak hastaya yansimasi ve
tarz1 her ne kadar farkli olsa da tasin sag ireteri tikanmasi sonucu olusan klinik retrocekal
apandisit klinigi ile karisabilir (146).

Ozellikle sag testisin spermatik kordun etrafinda dénmesi sonucunda vaskiiler yapilarin
tikanmas1 sonrasinda iskemi ve nekroz meydana gelebilir. Geng yasta sik olmak iizere her
yasta goriilebilir. Klinigi akut apandisit ile benzerdir. Testisin eleve edilmesi ile klinik agrinin
azalmasi arasinda bir iliski mevcuttur (147).

Skrotal agr1 yapan epididimit geng erkeklerde sik goriiliir. Cinsellik, spor, travma, idrar yolu
anomalisi gibi nedenlerden dolay1 ortaya ¢ikabilir. Agriyla birlikte kizariklik ve 1s1 artis1 da
meydana gelir.

Genel olarak tablo 9°da akut apandisit ile ayirici tanida akilda tutulmasi gerekenlere yer
verilmistir.
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Jinekolojik Pelvik inflamatuvar hastalik
Ektopik gebelik
Over kist riptri
Over torsiyonu

Obstetrik Uterus riiptirdi
siddetli preeklamsi, HELLP sendromu
Intraamniyotik enflamasyon
Plasental abrupsiyon

Genitolriner Testis torsiyonu
Idrar yolu enfeksiyonu
Akut piyelonefrit
Renal kolik

Diger Nedenler Orak hiicre krizi
Mezenterik adenit
Primer peritonit
Ailevi akdeniz atesi

Batin Disi Nedenler Hemolitik Gremik sendrom
Pnémoni
Diyabetik ketoasidoz
Henoch Schonlein purpura
Streptokokal farenjit

Tablo 9. Akut apandisit hastaliginda ayirici tanida akilda bulunmasi gereken hastaliklar (148).
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2.3.6. AKUT APANDISITIN KOMPLIKASYONLARI

Akut apandisitin komplikasyonlar1 yara yeri enfeksiyonlarindan batin i¢i apse olusumuna
kadar genis bir yelpaze igerisinde yer alir. Perfore apandisitler komplikasyon olusumunda
etkilidirler. Komplikasyon olabilecegi diisiiniilen hastaya preop ve postop antibiyoterapi
verilerek enfeksiyonun 6niine gecilebilinir (149).

2.36.1. PERFORE APANDISIT

Apandisitin perfore olmasi yani delinmesi genellikle apandisitin u¢ kismindan olur. Liimen i¢i
basincin artmasi sonucu perforasyon meydana gelir. Tanida gecikme ve tedavide yetersiz
kalma gibi durumlardan dolay1 perforasyon daha stk meydana gelir (61).

Ik 24 saatte perforasyon oran1 %15’lerde iken 48 saat sonunda bu oran %50’ leri gegmektedir.
Ates, yiiksek beyaz kiire sayisi, nabiz sayisinin artmasi gibi durumlarda perforasyonun akla
getirilmesi gerekir (65).

2.3.6.2. PLASTRON APANDISIT

Akut apandisit durumlarinda omentum, ince barsak, sigmoid kolon gibi batin i¢i organlar
inflamasyon nedeni ile sag alt kadrana hareket ederek kitle benzeri bir yapt meydana
getirebilirler. Bu plastron apandisit durumudur (34). Plastron apandisit durumunda akut
cerrahi miidahele etmek komplikasyonlara davetiye ¢ikarir. Dolayisiyla 2 ay kadar beklemek,
antibiyoterapi vermek onerilir. Bu siire sonunda cerrahiye karar verilir (150).

2.3.6.3. PERIAPENDIKULER APSE

Apendiks perforasyonu sonrasi mevcut liimen igerigi disartya dogru harekete geger. Ancak
cevre mezo dokusu tarafindan sarilarak batin igerisine ilerlemesi engellenmis olur. Klinik
olarak da ilk etapta perforasyona bagli rahatlama olsa da olusan apseye bagh ileriki siiregte
ates meydana gelir. Cerrahi drenaji saglanmaz ise hasta sepsise ilerleyebilir. Bilgisayarl
tomografi ve ultrasonografiyi tani/ayrici tanida kullanilabilir (151).

2.3.6.4. PLEFILEBITIS

Pilefilebitis belirtileri ates, 1okositoz ve sarilik olarak karisimiza ¢ikabilir. Portal sistem
oncesinde intestinal sisteme ait ikincil enfeksiyonlara bagli olarak ortaya ¢ikar (152). %50 ve
%380 arasinda bakteri kaynakli hadiseler meydana gelir. E. Coli, B. Fragilis ve Streptococcus
gibi etmenler 6nemlidir (152,153). Bu mevcut durum karacigerle ilgili iskemiden portal
hipertansiyon veya karaciger apsesi gibi ¢esitli klinik durumlarla karsimiza gelebilir (154).

Tanida bilgisayarli tomografi onem arz eder. Higbir radyolojik bulgu kesin tani
koydurmazken batin bulgularmin eslik ettigi sepsis varliginda siiphelenmek 6nemlidir
(155).Mortalite oranlar1 ¢ok yiiksek oldugundan erken tani ¢ok dnemlidir (156).

Tedavide genis spekturumlu antibiyotikler gram negatif basil ve anaeroblar1 hedef almalidir.
Tedavi siiresi klinige gore 4-6 hafta arasinda degisir (157,158).
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2.3.7. AKUT APANDISIT TEDAVISI

Akut apandisitin tedavisi hem cerrahi hem de medikal tedavi kombinasyonudur. Tedavi
seciminde hastanin yasi, komorbid hastalik varligi, obezite ve gebelik gibi etkenler goz oniine
alinarak karar verilir.

Prospektif yapilan bir ¢calismada antibiyoterapi ile tedavisi diizenlenen bir hasta grubunda 1
yil igerisinde yaklasik %27 oraninda cerrahiye doniis olmustur (159). Yine ¢cok merkezli ortak
bir caligmada akut apandisit hastalarina antibiyotik verilmesi ile erken donemde basar1 %100
e yakin goriilse de kisa siireli takipte niiks %30’lara kadar ¢ikmistir (160).

Komplike apandisit olarak adlandirilan gangrene ve perfore apandisitlerde ilk tedavi segenegi
cerrahi iken plastron veya apse durumlarinda drenaj ve antibiyoterapi sonrasi cerrahi prosedir
uygulanabilir (161). Bazi ¢alismalarda komplike apandisit vakalarinda laparoskopinin
konvansiyonel apendoktimiye iistiin oldugu gosterilmistir (162).

Birgok acil cerrahi 6ncesinde olmasi gerektigi gibi akut apandisit hastalarinda da preoperatif
yeterli hidrasyon saglanmali, hastaya antibiyoterapi baslanmali, varsa elektrolit imbalansi
dengelenmelidir. Cerrahi karar1 verdikten sonra cerrahiye alinmalidir (163).

2.3.7.1. ANTIBIYOTIK TEDAVISI

Profilaktik olarak antibiyoterapi cerrahi sonrasinda olabilecek komplikasyonlarin 6ntne
gecmek icin verilir (163). Tipk: kolonda oldugu gibi apendiks liimeninde de gram negatif
aerob ve anaeroblar mevcuttur. Operasyon oncesinde 30 dakika veya 1 saat kala antibiyotik
yapilir (164,165).

Cerrahi islem Oncesinde eger apandisit perfore degilse sefoksitin, sefazolin,
ampisilin/sulbaktam ve metronidazol beraber kullanilabilir. Bunlara alerji gelismesi
durumunda ise Kklindamisin, levofloksasis, gentamisin veya siprofloksasin kullanilir
(166,167). Cerrahi prosediir sonrasinda antibiyotigin faydasi ise ¢ok sinirhidir (168).

Perfore apandisit vakalarinda ise genis spekturumlu tedavi verilmesi gerekir. Tekli tedavi
olarak piperasilin-tazobaktam veya tikarsilin-klavulanat tecih edilirken 3. Kusak sefalosporin
ile metronidazol kombinasyonu da ikili tedavi olarak tercih edilebilinir (169,170).

2.3.7.2. CERRAHI TEDAVI

Cerrahi tedavide laparoskopik ya da konvansiyonel agik cerrahi tercih edilebilinir.
Konvansiyonel apendektomide hasta indiikiyon sonrasinda uyurken tekrar muayene edilir. Ve
cerrahi teknik buna gore belirlenir. Yetiskinde Mc Burney noktasindan insizyon yapilirken
cocukta Rockey-Davis transvers insizyonu yapilir. Perfore olmus olan vakalarda ise
insizyonlar abse veya igerik drenaji1 i¢in farkli sekillerde agilabilir. Amag enfeksiyonun oniine
gecebilmektir.

Perfore olmus apandisitlerde mortalite ve morbidite oram1 %5 civarindadir. Erken tan1 ve
tedavi her ikisini de azaltmaktadir (171).

Yine perfore olan vakalarda batin i¢ine konulan drenlerin; enfeksiyon veya apse olusumunu
engellemede faydasiz oldugu gosterilmistir. Dolayisiyla gereksiz bulunmustur (172,173).
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Uzun siiredir semptomlar1 olan ve flegmon olusumu gerceklesmis hastalarda akut dénemde
cerrahide meydana gelebilecek yaralanmalardan dolay1 operasyon diigiiniilmeden evvel tedavi
programi ortaya konur (174-177). Periapendikiler apse varliginda perkiitan drenaj katateri ile
drenaj yapilir takiben 2 ay igerisinde cerrahi islem gerceklestirilir (178).

Laparoskopik apendektomi ile konvansiyonel apendektomi karsilastirildiginda laparoskopik
apendektomi sonrasi hastalarin agrisinin daha az oldugu goriilmiistiir. Kadinlarda ayirici
tanida jinekolojik hastaliklar apandisit ile karisabileceginden oncelikli yaklasim laparoskopik
cerrahi olmalidir (179-181).

Laparoskopi ile konvansiyonel cerrahi karsilagtirildiginda ; intraoperatif ve postoperatif
komplikasyonlarin, hastanede kalig siiresinin, yara yeri sorunlarinin, postoperatif agrinin az
olmasi, intestinal motilitenin daha ¢abuk normale gelmesi gibi avantajlar1 laparoskopik
cerrahinin avantajlari iken ameliyat slresinin uzamasi, masraflarin artmasi gibi durumlarda
laparoskopinin dezavantajlarindandir. Ayrica morbid obez ve yash hastalarda (erken taburcu
olabilmesi agisindan) laparoskopik cerrahi daha konforlu olabilir (182-185).

Laparoskopik cerrahinin bir diger avantaji da diger karn i¢i organlarin izlenebiliyor
olmasidir. Ozellikle iireme ¢agindaki kadmlarda olas1 jinekolojik patolojilerin ortaya
konmasinda da laparoskopik cerrahi daha avantajlidir (186-189).

Son yillarda yeni teknikler olarak transgastrik, transvajinal ve kolonik endoskopik retrograd
apendektomi yapilmaktadir (190,191).

Sekil 11. Kolonik Retrograd Apendektomi. A, kolonoskopi ile orifise kadar gelinir. B,
kontrast madde verilerek skopi ile perforasyon olup olmadigina karar verilir. C, apendiks

cevirici cihaz ile apendiks liimen igerisine ¢ekilir. D, kok kismindan baglanir. E, bigak ile
kesilir (192).
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3. MATERYAL VE METOD

Calismamizda, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulunun 17.01.2023 tarih ve 43 numara say1li onay1 (¢k 1) alindiktan sonra 01.12.2017 ile
31.12.2022 tarihleri arasinda Dicle Universitesi Genel Cerrahi Kliniginde akut apandisit tanis
ile opere edilmis 979 incelemeye dahil edilmistir. Mevcut hasta bilgilerine hastane bilgi
yonetim sistemi {lizerinden ulagilmistir. Diglama kriterlerine gore calismaya dahil edilecek
hastalar belirlenmistir.

3.1. DISLAMA KRIiTERLERI

Patoloji sonucunda malignite gorilen hastalar

18 yas altinda kalan hastalar

Hastane kayit sistemlerinde yeterli veriye ulasilamayan hastalar

Bilinen kronik bobrek yetmezligi olan hastalar

Apandisit dist nedenlerle cerrahi yapilirken es zamanli apendektomi yapilan hastalar
Negatif laparotomi sonucu yapilan apendektomiler

oakrwbnpE

3.2. DAHIL ETME KRIiTERLERI

18 yasindan biiyiik olan hastalar

Hastane kayit sisteminde verilerine ulasabildigimiz ya da verileri olan hastalar
Patoloji sonucu apandisit olarak raporlananlar

Apandisit zemininde gelismis komplike veya non-komplike tiim apandisit olgular1

e

Hastalar dislama ve dahil etme kriterlerine uygun olarak ayristirildiktan sonra yaklasik olarak
979 hasta ile ¢calismamiz devam etmistir. Hastalar intraoperatif klinik goriiniiglerine gore 2
ayr1 gruba ayrilmislardir. Non-komplike apandisit grubu olarak diisiindiiglimiiz hasta grubuna
akut ve flegmon apandisitler dahil edilmistir. Komplike olarak tanimladigimiz gruba ise
gangrendz ve perfore apandisitler dahil edilmistir. Hastalarimiz bu sekilde iki gruba ayrilmis
olup bu gruplarda ¢alismaya dahil edilen hastalarin yasi, komorbiditeleri, cinsiyeti, asa skoru,
semptom stiresi, ameliyat suresi, postoperatif komplikasyon olup olmamasi, yatis siiresi,
tekrarlayan yatisinin olup olmamasi, mortalite orani, intraoperatif komplikasyon olup
olmamasi, dren konulup konulmamasi, laparoskopik veya acik cerrahi segenegi, laboratuvar
degerlerinden tam kan sayimi (beyaz kiire, platelet, nétrofil,lenfosit ve nétrofil/lenfosit orani)
ve biyokimya degerleri (sodyum, alblimin, total bilirubin, c-reaktif protein, c-reaktif
protein/alblimin orani, laktat, inr) not edilmis ve belirlemis oldugumuz iki grup bu degerler
temel alinarak karsilastirilmistir.

Calismamizin gruplarinin karsilastirilmasinda kullanilan bazi parametrelerin normal deger
araliklar1; beyaz kiire sayist i¢in 3700-10100 hiicre/mm3 , platelet sayis1 i¢in 155-366 bin,
notrofil sayisi i¢in 1.63-6.96 arasinda, lenfosit sayisi i¢in 1.09-2.99 arasinda, sodyum i¢in
135-145 araliginda, albiimin i¢in 3.5-5 araliginda, total bilirubin i¢in 0.3-1.2 araliginda, c-
reaktif protein icin 0-0.5 araliginda, laktat igin 0.5-1.6 araliginda ve inr igin 0.8-1.25
seklindeydi.
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Calismadan elde edilen nicel veriler aritmetik ortalama + standart sapma, medain (minumum-
maksimum); nitel veriler frekans ve ylizde olarak gosterildi. Nicel verilerin normal dagilimi
uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile analiz edildi. Gruplarin karsilagtirllmasinda Mann Whitney
U ve ki-kare testleri kullanildi. Komplike vakalarin gelismesinde etkili olan risk faktorlerini
belirlemek amaciyla dnce tek degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Bu analizde etkili
bulunan faktorler ile ¢ok degiskenli regresyon analizi yapildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05
olarak alindi.
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4. BULGULAR

Calismaya 1 aralik 2017 ile 31 aralik 2022 tarihleri arasinda hastanemizde akut apandisit
On tanisi ile opere edilen dislama ve dahil olma kriterlerini tasiyan 979 hasta dahil edildi.

Calismaya alinan hastalarin %83.2 si non-komplike apandisit ( flegmon ve akut apandisit)
(n=815) olarak degerlendirilirken %16.8’1 komplike apandisit ( gangrene ve perfore apandisit)
(n=164) olarak degerlendirildi (tablo 10).

Non-komplike apandisit 815 %383.2
Flegmon apandisit 272 %33.4
Akut apandisit 543 %66.6
Komplike apandisit 164 %16.8
Gangrene apandisit 29 17.7
Perfore apandisit 135 82.3
Toplam 979 %100

Tablo 10. Komplike ve non-komplike apandisit gruplarinin dagilimi

Genel grubun yas ortalamasi 33.0 + 12.7 (18-85) yil idi. Non-komplike apandisit grubunda
yas ortalamasi 31.7 = 11.4 (18-85) yil iken komplike apandisit grubunda yas ortalamasi 39.5 +
16.4 (18-80) yil olarak tespit edildi. Gruplar aras1 yas goz Oniine alindiginda yas ilerledikge
komplike apadisit oraninda artma oldugu goriilmiis olup istatistiksel olarak yiiksek anlamli
bulunmustur (tablo 11).
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Yas(yil) 33.0£12.7 31.7+11.4 39.5+16.4 0
30.0 (18.0-85.0)  29.0 (18.0-85.0)  34.0 (18.0-80.0)

Tablo 11. Calismaya alinan hastalarin yas dagilimlari

Calismaya alinan genel grubun cinsiyet dagilimmna baktigimizda %55.8°1 erkek (n=546),
%44.2°s1 kadin (n=433) idi. Non-komplike apandisit grubunda erkek orani %55.5 iken
komplike apandisit grubunda erkek orani1 %57.3 olarak tespit edildi. Cinsiyetler her iki grupta
karsilagtirildiginda dagilimlar benzer olup istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi
(p>0,05) (tablo 12).

Erkek 546 (55.8) 452 (55.5) 94 (57.3) 0.662

Kadin 433 (44.2) 363 (44.5) 70 (42.7)

Tablo 12. Hasta gruplarinin cinsiyetlere gore dagilimi

Calismaya dahil edilen hastalarin 6zge¢mislerine baktigimizda eslik eden hastaliklardan en
stk %4.6 ile diabetes mellitus(DM) 6n plana ¢ikmaktadir. Hastalarin 6zgegmis bilgileri tablo
13’ da 6zetlenmistir.
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Diabetes mellitus Yok 934 95.4

Var 45 4.6
Koroner arter Yok 956 97.7
hastalig1

Var 23 2.3
Hipertansiyon Yok 944 96.4
Var 35 3.6

Astim ve Koah Yok 967 98.8
Var 12 1.2

Tablo 13. Hastalarin genel 6zge¢mis bilgileri

Calismamiza dahil edilen hastalarda; diabetes mellitus Oykiisii varlig1 ile ¢alisma gruplari
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark ortaya ¢ikmigtir. Diabetes mellitus varliginda
hastanin komplike apandisit olma ihtimalinin arttig1 istatistiksel olarak kanitlanmistir. Tablo
14°de diabetes mellitusun komplike ve non-komplike apandisit ile iligkisi 6zetlenmistir.
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Non- Komplike p
komplike apandisit

apandisit
Diabetes Yok N 791 143 0
mellitus
% 97.1 87.2
Var N 24 21
% 2.9 12.8

Tablo 14. Calismaya alinan hasta gruplarinin diabetes mellitus 6ykiisii varliginda goére
istatistiksel analizi

Yine hastalarimizda gruplarin koroner arter hastaligi oykiisii varligi ile istatiksel olarak
anlamli bir fark gortilmemistir (p=0.254). Tablo 15‘de non-komplike ve komplike apandisit
gruplart ile koroner arter hastalig1 dykiisii iligkisi 6zetlenmistir.
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Non- Komplike p
komplike apandisit

apandisit
Koroner Yok N 798 158 0.254
arter
hastalig1
% 97.9 96.3
Var N 17 6
% 2.1 3.7

Tablo 15. Calismaya dahil edilen hasta gruplarinin koroner arter hastaligi 6ykiisiine gore
istatistiksel analizi

Yine non-komplike ve komplike apandisit hasta gruplarinin hipertansiyon 6ykiisii varligi ile
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir goriilmemistir (p=0.094). tablo 16°da iki hasta
grubunun hipertansiyon ile iligkisi gdsterilmistir.
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Non- Komplike p
komplike apandisit

apandisit
Hipertansiyon Yok N 790 154 0.094
% 96.9 93.9
Var N 25 10
% 3.1 6.1

Tablo 16. Calismaya dahil edilen hasta gruplarinin hipertansiyon oykiisii varligina gore
istatistiksel analizi

Calismamiza dahil edilen hasta gruplar ile hastalarin astim ve koah(Kronik obstriiktif akciger
hastaligi) oykiileri olmasi arasinda istatistiki olarak anlamli bir fark gozlenmistir (p=0.036).
Astim ve koah tanisi olan hastalarin komplike apandisit olma ihtimalinin arttif1 istatistiksel
olarak ortaya konulmustur (tablo 17).
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Non- Komplike
komplike apandisit
apandisit

Astim ve Yok N 808 159 0.036
Koah
% 99.1 97
Var N 7 5
% 0.9 3.0

Tablo 17. Calismaya alinan hasta gruplarinin astim ve koah 6ykiisii varligina gore istatistiksel
olarak analizi

Calisma gruplar1 ile ASA(American society of anesthesiologists) skoru ve BMI(Body mass
index) oranlar1 karsilagtirildiginda ASA skoru ve BMI'nin arttifi durumlarda hastanin
komplike apandisit olma ihtimalinin arttig1 goriilmiistiir. Istatistiki olarak anlamli oldugu
ortaya konulmustur. Tablo 18’de ASA skoru ve BMI’nin non-komplike ve komplike apandisit
ile iligkisi gosterilmistir.
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ASA skoru
1 840 (85.8) 725 (89.0) 115 (70.01)
2 89 (9.1) 62 (7.6) 27 (16.5)
3 50 (5.1) 28 (3.4) 22 (13.4)
BMI 25.5+3.2 25.4+3.19 26.443.3 0

25.7 (18.2-38.0)  25.1(18.2-38.0) 27.0(19.0-35.1)

Tablo 18. Calismaya alinan hasta gruplarinin ASA skoru ve BMI ile oranina gore istatistiksel
olarak analizi

Non-komplike ve komplike hasta gruplarinin ameliyat esnasinda ek patoloji varligi 6ykusu ile
aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark goriilmemistir (p=0.128). Semptom siiresi olarak
tanimlayacagimiz sikayetlerin baglamasindan tan1 konulup ameliyat yapilana gegen siire ile
hasta gruplar karsilastirildiginda komplike apandisit grubunda semptom siiresinin diger gruba
gore istatistiksel olarak anlamli derecede uzamis oldugu tespit edildi. Yine hasta gruplari ile
cerrahi siire karsilastirildiginda komplike apandisit hastalarinda cerrahi siirenin uzamis oldugu
ve istatistiksel olarak aradaki farkin anlami oldugu goriildii. Ayn1 hastalarin yatig siireleri
komplike ve non-komplike hasta gruplar1 karsilastirildiginda yatis siirelerinin yine komplike
hasta grubunda uzamis oldugu ve bunun istatistiksel olarak anlamli oldugu ortaya
konulmustur (tablo 19).
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Ek Patoloji (+) 51 (5.2) 38 (4.7) 13 (7.9) 0.128
Semptom 27.8+19.7 23.9+15.6 47.3+25.8 0
Siresi

24.0 (4.0-168.0) 24.0 (4.0-154.0) 48.0 (6.0-168.0)

Cerrahi Sure 77.5%£36.9 73.7£33.7 96.4+45.6 0
60.0 (15.0- 60.0 (15.0- 90.0 (25.0-
340.0 260.0) 340.0
Yatig Siiresi 2.3£2.5 1.6+1.2 5.7£3.9 90

1.0(1.0-26.0)  1.0(1.0-140) 5.0 (1.0-26.0)

Tablo 19. Caligmaya alinan hasta gruplari ile vaka sirasinda karsilagilan ek patolojiler varligi,
semptom siiresi, cerrahi siire ve yatig siirelerinin istatistiksel olarak analizi

Calismamiza dahil edilen hasta gruplari ile cerrahinin yapilis sekli (laparoskopik-agik)
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmemistir (p=0.052). Yine ¢alisma
gruplarimiz ile hastaya dren konulup konulmamasi arasindaki iliski degerlendirildiginde
komplike hasta grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek olacak sekilde, klinik olarak
hastaya dren koyma egiliminde oldugumuz gosterilmistir. Cerrahi islem sonrasi ortaya ¢ikan
komplikasyonlarin hasta gruplari ile iliskisi degerlendirildiginde komplike apandisit grubunda
komplikasyonlarin istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugu ortaya konulmustur.
Yine benzer sekilde taburculuk sonrasi tekrarlayan yatiglarin olup olmamasi; hasta gruplari ile
karsilastirildiginda arada istatistiksel olarak anlamli fark tespit edilmemistir (tablo 20).
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Cerrahi sekli
Laparoskopik 401 (41.1) 345 (42.3) 56 (34.1) 0.052
agik 578 (59.0) 470 (57.7) 108 (65.9)
Dren 164 (16.8) 34 (4.2) 130 (79.3) 0
konulmasi
Ameliyat 11 (1.1) 2(0.2) 9 (5.5) 0
sonrasi
komplikasyon
varhgi
Tekrarlayan 5(0.5) 3(0.4) 2(1.2) 0.198
yatislarin
olmasi

Tablo 20. Caligmaya alinan hasta gruplart ile cerrahi seklinin, dren konulup konulmamasinin,
ameliyat sonrast komplikasyon varliginin ve tekrarlayan yatislarin olup olmamasinin
istatistiksel olarak analizi

Calisgmaya alinan hasta gruplart ile hastalarin ilk gelis beyaz kire (WBC) sayisi
karsilastirildiginda komplike apandisit grubunda non-komplike apandisit grubuna gére WBC
anlamli olarak yiiksek bulunmustur (p=0.023). Yine gelis platelet (PLT) degerleri iki grup
arasinda karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark ortaya konulmamistir (p=0.427).
Hastalarin ameliyat 6ncesi notrofil ve lenfosit sayilari iki ¢alisma grubu ile karsilastirildiginda
nétrofil saymnin komplike apandisit grubunda istatistiksel olarak anlamli yiiksek ¢ikmasina
karsin lenfosit sayisinin komplike apandisit grubunda istatistiksel olarak anlamli diisiik ¢iktigi
goriilmistiir. Notrofil/lenfosit oranmnin ise komplike apandisit grubunda non-komplike
apandisit grubuna gore istatistiksel anlamli derecede yiiksek oldugu ortaya konulmustur (tablo
21).
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Beyaz kiire (WBC) 14.6+4.3 14.5+4.3 15.4+4.7 0.023
(103 ) 14.5 (3.2-32.5) 14.4 (3.2-32.5) 14.9 (3.9-27.2)
Platelet (PLT) 244.6+67.4 243.3+64.6 251.1+79.8 0.427
(103 ) 236.0 (91.9- 235.4 (92.1- 244.7 (91.9-
699.6) 699.6) 655.)
Notrofil say1si 11.6+4.3 11.4+4.2 12.7+4.4 0.001
(103 ) 11.4 (0.6-30.7) 11.3(1.1-30.7) 12.3 (0.6-24.5)
Lenfosit say1s1 1.8+0.8 1.9+0.9 1.4+0.7 0
(103 pl) 1.7 (0.1-6.0) 1.8 (0.1-6.0) 1.3 (0.2-3.5)
Notrofil/lenfosit orani 8.4+6.7 7.8+6.4 11.3+7.4 0
6.4 (0.4-54.1) 5.8 (0.8-54.1) 9.2 (0.4-47.2)

Tablo 21. Calismaya alinan komplike ve non-komplike hasta gruplari ile hastalarin baz1 gelis
hemogram parametrelerinin istatistiksel olarak analizi

Caligmaya alinan hasta gruplari ile hastalarin ilk gelis albiimin, c-reaktif protein (CRP), laktat,
INR ve CRP/albiimin degerleri karsilastirildi. Iki grup karsilastirilmasinda albiimin komplike
hasta grubunda diisiik iken, CRP yiiksekti. INR(Internationel Normalized Ratio) degeri
komplike hasta grubunda uzamis iken laktat ayni grupta artmisti. CRP/albiimin orani
komplike apandisit grubunda istatistiksel olarak anlamli derecede yiikse ¢ikti (tablo 22).
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Albimin 4.1+0.5 4.1+0.4 3.8+0.6
4.2 (2.1-5.2) 4.2 (2.2-5.2) 3.9 (2.1-4.9)
CRP 4.3+6.5 2.6%£3.9 12.7+9.4 0

1.3(0.02-40.7)  0.9(0.02-29.4)  11.6 (0.08-40.7)

Laktat 1.420.7 1.420.7 1.620.7 0.002
1.3(0.2-6.9) 1.3 (0.4-6.9) 1.5 (0.2-4.9)
INR 1.020.1 1.020.1 1.120.1 0
1.0 (0.7-4.3) 1.0 (0.7-4.3) 1.1 (0.8-1.6)
CRP/Albiimin 1.12.0 0.6+1.0 3.7+3.3 0

0.3 (0.0-15.4) 02(0.0-7.2)  2.8(0.02-15.4)

Tablo 22. Calismaya alinan komplike ve non-komplike hasta gruplari ile hastalarin bazi gelis
biyokimyasal parametrelerinin istatistiksel olarak analizi

Calismaya aliman komplike ve non-komplike apandisit gruplarinin; biyokimyasal
incelemelerinde sodyum degeri komplike apandisitlerde istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiik, bilirubin degeri ise komplike apandisitlerde istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde
¢cikmistir (tablo 23).
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Sodyum 0
<135 170 (17.4) 78 (9.6) 92 (56.1)
>135 809 (82.6) 737 (90.4) 72 (43.9)
Total 0
Bilirubin
Normal 838 (85.6) 719 (88.2) 119 (72.6)
Yiksek 141 (14.4) 96 (11.8) 45 (27.4)

Tablo 23. Calismaya alinan komplike ve non-komplike hasta gruplarinin serum sodyum ve
bilirubin ile iligkisinin istatistiksel analizi
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1.042 1.030-1.055
Cinsiyet (erkek) 0.62 1.078 0.768-1.513
BMI 0 1.101 1.044-1.160
Diabetes mellitus 0 4.840 2.624-8.927
Koroner arter 0.231 1.783 0.692-4.592
hastalig1
Hipertansiyon 0.061 2.052 0.966-4.359
Astim ve KOAH 0.029 3.630 1.138-11.581
Ek patoloji 0.090 1.760 0.916-3.384
ASA skoru
1 0 1
2 0 2.745 1.677-4.494
3 0 4.953 2.740-8.954
Semptom sdiresi 0 1.057 1.046-1.068
WBC 0.012 1.051 1.011-1.092
PLT 0.178 1.002 0999-1.004
Notrofil 0 1.072 1.031-1.114
Lenfosit 0 0.466 0.367-0.591
Notrofil/Lenfosit 0 1.065 1.042-1.089
Sodyum (normal) 0 0.701 0.650-0.755
Sodyum (<135) 0 12.073 8.201-17.774
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Alblmin 0 0.292 0.213-0.400

Total bilirubin 0 2.345 1.768-3.111

(normal)
Total bilirubin 0 2.832 1.891-4.241

(ylksek)
CRP 0 1.243 1.203-1.284
CRP/Alblmin 0 2.165 1.913-2.450
Laktat 0.006 1.338 1.089-1.644
INR 0.001 5.160 2.030-13.112

Tablo 24. Tek degiskenli lojistik regresyon tablosu

Cok degiskenli lojistik regresyon testine bakildiginda serum sodyum degeri ve semptom
stiresinin istatistiksel olarak anlamli oldugu tekrardan dogrulanmistir (tablo 25).

Exp(B) Lower Upper

Yas 0.060 1.029 0.999 1.060

BMI 0.219 0.944 0.860 1.035

Diabetes 0.858 1.131 0.293 4.363
mellitus

KOAH 0.444 0.427 0.048 3.779

ASA skoru (1) 0.939
2 0.735 0.841 0.308 2.294
3 0.937 0.941 0.208 4.249
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Semptom suresi

WBC

Notrofil

Lenfosit

Notrofil/Lenfosit

Albimin

CRP

CRP/Albimin

Laktat

INR

Sodyum
kategorik

Total bilirubin
kategorik

Constant

.000

0.345

0.645

0.194

0.929

0.812

0.350

0.420

0.165

0.893

.000

0.142

0.040

Tablo 25. Cok degiskenli lojistik regresyon tablosu

1.037

1.134

0.938

0.681

1.003

0.910

1.101

1.370

1.267

1.084

9.373

1.645

0.010
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1.025

0.873

0.713

0.381

0.946

0.419

0.900

0.637

0.907

0.337

5.417

0.846

1.049

1.474

1.233

1.216

1.063

1.979

1.348

2.944

1.769

3.485

16.220

3.198



5. TARTISMA

Apendiksin inflamatuvar bir hastali§i olan akut apandisit , en sik karsilagilan akut karin
hastaliklarindan biridir. Acil batin cerrahisi ameliyatlar1 igerisinde en fazla endikasyon
konulan hadiselerden birisidir (193). Akut apandisit komplike ve non-komplike apandisit
olarak smiflandirilabilir. Apendiks gangreni, nekrozu, perforasyonu, apse varligi, plastron
olusumu ve yaygin peritonit hali komplike apandisit olarak bir ¢ok yayinda tanimlanirken
apendiksin diger halleri ise non-komplike apandisit olarak tanimlanmaktadir (8-14).

Her yasta goriilmekle birlikte 20-30’lu yaslarda goriilme sikligi artarken yasin ilerlemesiyle
beraber goriilme siklig1 azalir (30,31). Akut apandisit tanisi alip ameliyat olan hastalarda
Ozkan ve ark. Yaptig1 calismada 36+17,78 (194), Chambers ve ark. 1298 hasta sayisina
ulastig1 retrospektif bir ¢aligmada ortalama yas1 33+17 olarak belirtmislerdir (195). Saribay’in
caligmast sonucu yas 36,79+15,12 olarak ortaya c¢ikarken, Karaaslan ve ark. Yaptigi
calismaya gore 35,95+14,75 seklinde rapor edilmistir (196,197). Sand ve ark. Yaptigi1 538 kisi
sayisina ulasan caligmada ortalama yas 35 iken komplike apandisitlerde ise 49 olarak rapor
edilmistir (6). Atahan ve ark. yaptiklari caligmada, komplike apandisit grubunda yas
ortalamasi 34,5+£17,7 iken medyan yas ise 29 olarak bulunmustur (99). Bizde ¢alismamizda
ortalama yas1 literatiirle uyumlu olarak 33,0+12,7 ve medyan yasi 30 olarak bulduk. Non-
komplike grubun yas ortalamasi 31,7+11,4 iken komplike apandisitlerde ortalama yas
39,5+16,4 bulunmustur. Non-komplike apandisit grubuna gére komplike apandisitlerde yas;
istatistiki olarak anlamli derecede biiyiik ¢cikmustir.

Akut apandisit erkeklerde kadinlara gore daha fazla goriiliir (198). Eren ve ark. Yaptigi
caligmada apendektomi yapilan hastalarda erkek oranit %60 iken , Sevin¢ ve arkadaslarinin
yaptig1 3392 hastay1 iceren metaanalizde erkek orani %59,4 olrak raporlanmistir (199,200).
Gormiis C. tarafindan hazirlanan tez ¢aligmasinda hastalarin yaklagik %66°sinin erkek oldgu
gosterilmistir (201). Bizim ¢alismamizda erkek orani her iki grupta toplam %55,8 olarak
ortaya belirlendi. Komplike apandisit grubunda bu oran %57,3’¢ yiikselirken non-komplike
apandisit grubunda ise erkek oranin %55,5’e diistiigti goriilmiistiir. Ancak istatistiksel olarak
aralarinda anlamli farklilik gériilmemistir. Sand ve ark. yaptig1 ¢alismada bizim ¢alismamizla
uyumlu olarak erkek oranin %355 oldugu gosterilmistir (6). Yine atahan ve arkadaslarinin
yaptig1 bir ¢alismada non-komplike apandisit grubunda erkek orani bizim g¢alismamizla
uyumlu olarak %55 ¢ikarken, komplike apandisitlerde ¢alismamizdan biraz daha fazla artarak
%60 oranina ¢ikmistir (99).

Akut apandisit hastasinda obezitenin mevcut olmasi; tan1 ve tedavide gecikmelerin meydana
gelmesine ve sonug olarak hastanin komplike apandisit olarak karsimiza ¢ikmasina yol acar
(202). Ozkan ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir ¢alismada viicut kitle indeksi 25’in
altinda olan hastalarda non-komplike apandisit hasta sayis1 fazla iken viicut kitle indeksi 30 ve
iistli olan hastalarda perforasyon orani diger gruba gore anlamli derecede yiiksekti (203).
Bizim caligmamizda ise non-komplike apandisit grubunda ortalama BMI 25.4+3.19 iken
kompkike apandisit grubunda ortalama 26.4+3.3 olarak tespit edilmistir. Bu durum literatrle
uyumludur ve istatistiki olarak anlamli ¢gitkmustir.
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Akut apandisitte hastanin diabetes mellitus tanisina sahip olmasi; hastanin ge¢ tani almasina
ve buna bagl olarak komplike apandisit olgusu olarak karsimiza ¢ikmasina sebep olabilir
(204). Bizim galismamizda non-komplike apandisit tanist almis hastalarin %2.9’u diabet
tanisina sahip iken komplike apandisitlerde bu oran %12.8 e ¢ikmaktadir. Yani hastanin
diabet tanisinin olmasi komplike apandisit olma oranimni istatistiki olarak anlamli derecede
arttirmaktadir. Koroner arter hastalig1 varlig1 non-komplike ve komplike apandisit gruplarinda
karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli farklilik bulunmamistir (p=0.254). Yine
hipertansiyon varlig1 ile mevcut iki grubun karsilastirilmasinda istatistiki olarak anlamli
farklilik ortaya ¢cikmamistir. Literatiirde hipertansiyon ve koroner arter hastaligi varligi ile
hastanin komplike veya non-komplike apandisit olma ihitmali arasindaki iligkiyi gosteren
yeterli ¢alisma bulunmamaktadir. Yine literatlirde kronik obstriktif akciger hastaligi(KOAH)
ile hastanin komplike veya non-komplike apandisit iliskisini agiklayan ¢aligma olmamasina
ragmen, hastanin bu tlr bir komorbiditesinin olmasi postoperatif komplikasyonlarin olma
ihtimalini arttirmaktadir (205). Bizim yaptigimiz ¢alismada ise non-komplike apandisit
grubunda KOAH tanis1 almis olan hastalarin oran1 %0.9 iken komplike apandisit grubunda bu
oran %3 olmaktadir. Bu oran Istatistiki olarak anlamli yiiksektir (p=0.036).

Literatirde ASA skoru ile komplike ve non-komplike apandisit olma hali arasindaki iligkiyi
gosteren calismalar az olmakla birlikte bizim ¢aligmamizda non-komplike apandisit grubunda
ASA 1 skora sahip olanlarin oran1 %89 iken komplike apandisit grubunda bu oran %70.1 idi.
ASA 3 skora sahip non-komplike apandisit oran1 %3.4 iken komplike apandisit grubunda bu
oran %13.4 e ¢cikmaktadir. Bu durum yine istatistiki olarak anlamlidir.

Semptom sdresinin uzun olmasi ile komplike apandisit arasindaki iliski degerlendirildiginde
2018 yilinda 152.314 hastay:r iceren sistematik derleme ve metaanaliz ¢alismasinda non-
komplike apandisit oldugu diisiiniilen hastalarin cerrahi siirelerinde 24 saatlik gecikme
olmasinin komplike apandisit olma ihtimalini veya morbiditeyi arttirmadigi gosterilmistir
(206). Yine Drake ve arkadaslarinin yapmis oldugu 9048 hasta sayisina ulasan bir ¢alismada
hastaneye basvuru ile cerrahiye alinma zamanlar1 arasindaki farkin perforasyon ile iligkisinin
olmadigi gosterilmistir (207). Daha farkli olarak Atahan ve ark. Ortaya koymus oldugu bir
calismada komplike apendektomi grubunda semptom siiresi (2,6+1,4 giin) olarak diger
gruplara gére anlamli olarak yiiksek raporlanmigtir (99). Bizim ¢alismamizda ise non-
komplike apandisit grubunda semptom siresi ortalama 23.9+15.6 saat iken komplike
apandisitlerde bu stre ortalama 47.3£25.8 olarak tespit edilmistir. Bu oranla istatistiki olarak
anlaml1 yuksektir.

Hastalarda ameliyat sirasinda gOrtlen jinekolojik (myomo uteri,over kist vb.) ve
urolojik(bobrek kisti vb.) ek patolojilerin varligi ile hasta gruplari karsilagtirildiginda ek
patolojilerin olmasinin hastanin komplike veya non-komplike apandisit halini istatistiki olarak
anlaml1 derecede etkilemedigi goriilmiistiir.
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Uzayan ameliyat siiresinin ¢esitli cerrahi iglemlerde ortaya ¢ikan komplikasyon oranlarindaki
artma ile iliskili oldugu son zamanlarda yapilan ¢aligmalarda gosterilmistir (208). Cerrahi siire
g0z Oniine alindiginda klinigimizde ¢alismaya konu olan ameliyatlarin ortalama siiresi dakika
cinsinden 77.5+36.9 dakikadir. Non-komplike apandisitlerde bu 73.7+33.7 dakika iken
komplike apandisitlerde bu 96.4+45.6 dakika olarak ortaya ¢ikmustir. Istatistiki olarak anlamli
derecede farklidir. Ancak bu durum komplike apandisitlerde cerrahi islemin muhtemel
zorluklarindan dolay1 olabilecegi kabul edebilecegimiz bir gergektir.

Ricci ve arkadaslariin yaptigi 1985 hastay1 igeren yaklagik 5 yillik bir retrospektif ¢aligmada
komplike olan grupta hastanede yatis siiresi 2,5 giin daha fazla bulunmustur (209). Yapilan
bir ¢aligmada perforasyon gelisen apandisit hastalarinin hastanede yatis siiresinin dokuz giin
oldugu, komplike olmayan apandisit hastalarinda ise bu siirenin 6,6 giin oldugu gosterilmistir.
Perforasyon gelisen hastalarin hastane maliyeti aramaktadir ve hastanede kalis siiresinin ise
perforasyon gelismeyenlere gore 2 kat fazla oldugu gosterilmistir (210). Bizim ¢alismamizda
non-komplike apandisit grubunda yatis siiresi 1.6+1.2 giin iken komplike apandisit grubunda
bu say1 5.7£3.9 giin olarak ortaya konulmustur. Ortaya ¢ikan fark istatistiki olarak anlamlidur.

Apandisitin hastaneye bagvuru sekli iizerine yapilan c¢aligmalarda ameliyat olan hastalarin
%14 linde apandisit normal olarak bulunurken, %70 hastada enflame apandisit ve % 16
hastada da perforasyonun mevcut oldugu goriilmistiir (211). Teixeira ve arkadaslarmin 4000
hasta sayisina ulasan serisinde perforasyon oranin %26’lara ¢iktig1 tespit edilmistir (212).
2022 yilinda yapilan retrospektif bir ¢aligmada hastalarin %14’linde erken evre apandisit,
%72’sinde akut siiptiratif apandisit tespit edilirken %13’linde komplike apandisit olarak
niteleyecegimiz gangrendz ve perfore apandisitler tespit edilmistir (213). Yine 720 hasta
sayisina ulagan retrospektif bir calismada komplike apandisit orant %10.2 olarak tespit
edilmistir (214). Bizim ¢aligmamiza ise toplam 979 hasta alinmig, bunlarin 164’ komplike
olarak degerlendirilirken 815’1 non-komplike olarak kabul edilmistir. Yani komplike apandisit
oranimiz %16.7 olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu sonug bir ¢ok merkez i¢in degiskendir.

Apendektomi ameliyati i¢in en iyi cerrahi yaklasim sekli acaba nasil olmalidir sorusu farkli
tartigmalara yol agmistir. 1983 de Semm tarafindan tanimlanan laparoskopik apendektomi
yaklagiminin acik ameliyat yaklasimina {istiin oldugunu gdsteren bir ¢cok calisma mevcuttur.
Hizli iyilesme, ise erken doniis cerrahi alan enfeksiyonlarinin azalmasi gibi ana avantajlar
ortaya konulmustur (215-218). Iki randomize kontrollii ¢alisma ve 14 retrospektif kohort
calismasinin dahil edildigi sistematik bir derlemede laparoskopik apendektomide cerrahi alan
enfeksiyonlarinin anlamli olarak azaldigir goriilmiistiir. Bu calismada cerrahi siirenin uzun
olmasi1 laparoskopik cerrahinin dezavantaji olarak goriilmektedir. Laparoskopi grubunda
hastanede kalis siiresi ve postoperatif oral alim siiresi agik gruba gore istatistiki olarak anlaml
derecede kisa olarak belirlenmistir. Postoperatif agri agisindan ise anlamli farklilik
izlenmemistir (219). Bizim ¢alisgmamizda 979 hastanin 401 ine laparoskopi yapilirken 578’ine
acik cerrahi yapilmistir. Non-komplike apandisit grubunda laparoskopi oranit %42.3 iken
komplike apandisit grubunda bu oran %34.1°¢ diismektedir. Sayisal verilerde goriildiigii gibi
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klinigimizde komplike vakalarda acik cerrahi daha ¢ok tercih edilmistir. Ancak mevcut veriler
istatistiki olarak bulunmamistir(p=0.052).

Komplike apandisitler i¢in en 6nemli sayilacak postoperatif komplikasyon karin i¢i apse
olugmasidir. Yakin zamanda yayinlanan derlemelerde komplike apandisit formlarinda %10
kadar karin i¢i apse gelistigi gOsterilmistir (220). Laparoskopik apendektomi sonrasi
intraperitoneal alana drenaj katateri konulmasi, 6zellikle komplike apandisitlerde batin igi
apse olusumunu Onlemek ic¢in yaygin bir uygulamadir. Kullanilmasinin ana nedeni
intraperitoneal sivinin bosaltilmasidir (221). Bu avantajinin yaninda dren konulmasinin;
cerrahi enfeksiyonlart ve hastanede kalis siirelerini uzattigini 6ne siiren ¢alismalarda mevuttur
(221,222). Schlottmann ve arkadaslarinin laparoskopik apendektomi yapilan 1300 hasta ile
yapilmig calismasinda deklare ettigi; komplike apandisitte dren kullaniminin
komplikasyonlar1 6nlemedigi ve hatta hastanede kalis siiresini uzatabilecegi sonucuna dikkat
cekmektedir (223). Bizim ¢alismamizda ise 979 hastanin toplam 164’{ine dren konulmusken
oran olarak komplike grupta dren konulma orant %79.3 non-komplike grupta ise bu oran
%4.2 olarak kalmistir. Sayisal netice olarak klinigimizde komplike apandisit grubuna dren
konulmasi egiliminde oldugumuz sonucu ortaya ¢ikmaktadir. Mevcut durum istatistiki olarak
anlamlidir (p=0).

Yapilan bir¢ok calisma, apandisitli hastalarda komplikasyon gelismesinin prognozda énemli
bir risk faktorii oldugunu, apendektomi yapilan hastalarin prognozunu etkileyebilecegini
ortaya koymustur (11,224). Hastalar perioperatif klinik tani ve postoperatif histopatolojik
incelemeye gore Bhangu ve ark. tarafindan gelistirilen siniflama sistemine gore 2 gruba
ayrildi (9). Birinci grup; basit ve perfore olmayan apandisitli hastalardan olusuyordu ve ikinci
grup ise gangrenli ve perfore veya batin i¢i apse gelisen komplike apandisit olarak tanimlanan
hastalardan olusuyordu. Bu c¢alismanin temel dayanagi ise apendektomi sonrasi
komplikasyonlardi. Komplikasyonlar, hastanede yatis sirasinda stabil seyirden herhangi bir
sekilde sapma olarak tanimlandi. Komplikasyonlarin siddeti clavien-dindo siniflama sistemine
gore derecelendirildi (225). Komplikasyonlar az siddetli (clavien-dindo 1 ve 2) veya siddetli
(clavien-dindo 3 ve 4) olarak kategorize edildi (226). Apendektomi sonrast en sik goriilen
komplikasyonlar cerrahi alan enfeksiyonlari, ileus, karin i¢i abseler, ates, iiretral enfeksiyonlar
olarak siralanabilir. Kravatla ve arkadaslarinin retrospektif yaptiklar1 bir calismada sonug
olarak deklare ettikleri metinde postoperatif komplikasyonlarin en sik sebebinin enfeksiyoz
sebepler oldugunu dile getirmislerdir. ASA skorunun postoperatif komplikasyonlarin
gelismesinde Onemli bir etmen oldugu istatistiki olarak ortaya konulmustur (227). Bizim
caligmamizda postoperatif komplikasyon oranlar1 genel olarak literatiire gore diigiik ¢ikmakla
birlikte komplike apandisit grubunda komplikasyon gelisme orani %5.5 ile non-komplike
grupta bu oran %0.2 olmaktadir. Mevcut farklilik istatistiki olarak yiiksek derecede
anlamhdir.

Apendektomi sonrasi tekrarlayan plansiz yatislarin  olmasi istenmeyen ama olasi
komplikasyonlarin sonucu olarak her cerrahin basina gelebilecek bir durumdur.
Moghadamyeghaneh ve arkadaglart 46.960 apendektomi yapilan hastay1 ele aldi. Bunlarin
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%18.5’inde perforasyon vardi. Genel olarak hastalarin %3.7’sinde planlanmamis fazladan
yatis vardi. En sik yeniden yatis nedenleri batin i¢i enfeksiyon, non-spesifik karin agrisi ve
paralitik ileustu. Sonug olarak tekrarlayan yatislarin olmasi postoperatif komplikasyonlarla
iligkilidir (228). Bizim g¢alismamizda ise tekrarlayan yatislarin sayisi ve orani bahsettigimiz
literatirden daha az olmustur. Komplike apandisitlerde tekrarlayan yatiglarin oran1 %1.2 iken
non-komplike apandisitlerde bu oran %0.4 olmustur. Mevcut sonug istatistiki olarak anlamli
bulunmamistir (p=0.198).

Komplike veya non-komplike apandisitte hastaligin siddetine bagli olarak inflamatuvar
parametrelerde artis gorullr. Bu sebepten dolay1 laboratuvar degerleri Onem arz etmektedir.
Literatiirde notrofil ve I6kosit sayisi ile ilgili birgok ¢alisma vardir. Komplike apendektomi ve
basit apendektomi arasinda WBC ve nétrofil ylzdesini karsilastiran Al-Gaithy ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada akut apandisit ¢alisma gruplari arasinda anlamli farklilik
bulunmustur (p<0,001). Siras1 ile WBC sayilar1; negatif apendektomi, basit apendektomi ve
komplike apendektomi igin (10,67+5,6/ 103 ul), (13,03+4,9/ 103 ul) ve (14,3£5,25 /108 ul)
olarak bildirilmistir. Yine Al-Gaithy ve arkadaslarinin yaptigi ayni ¢alismada nétrofil yiizdesi
icin gruplar arasi1 bakildiginda komplike apendektomi, basit apendektomi ve negatif
apendektomi i¢in anlamli fark bulunmustur (p<0,001) (229). Farkli bir ¢alisma olarak Yang
ve arkadaslari tarafindan yapilan bir calismada komplike apandisit, non-komplike apandisit ve
negatif apandisit gruplar1 arasinda bakilan WBC ve nétrofil yiizdeleri agisindan istatiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,01) (100). Sand ve arkadaglarinin gergeklestirmis
oldugu retrospektif bir caligmada genel ortalama olarak WBC 11+ 4.6/ 10° ul ve gruplar arasi
karsilagtirma yapildiginda komplike grupta ortalama WBC 14.4+4.6/ 10° pl olarak bulunmus
ve anlamli derecede yiikseklik oldugu ifade edilmistir (102). Akut apandisitte WBC ve
ndtrofil sayilarinin yiiksek olmasi tan1 agisindan 6nemli bir yer edinse de bu degerlerin diisiik
olmasi tanmnin diglanmasinda ise yaramamaktadir (96,100,230). Akut apandisitte nétrofil,
16kosit orani ve sayisal degerlerinin karsilastirildiklart ¢aligmalarda komplikasyon meydana
gelen hastalarda 16kosit ve nétrofil sayisinin anlamli diizeyde yiliksek oldugu saptanmustir,
fakat akut apandisitte tan1 koymak i¢in bu bulgularin negatif olmasinin taniy1 dislayamayacagi
belirtilmistir, perforasyon olmadik¢a WBC parametresinin 18.000’in {istiine ¢ikmayacagi ek
not olarak belirtilmistir. (231, 232). 2014 yilinda Kape1 ve arkadaglarinin yaptiklari calismada
notrofil sayis1 8,5 ve Ustii olan hastalarda akut apandisit tanisi i¢in sensitiviteyi %69,
spesifitey1 %76 olarak belirtmislerdir. Ayn1 c¢alismada 16kosit sayist 11,6 ve lizeri olan
hastalarda sensiviteyi %66, spesiviteyi %73 olarak tespit etmislerdir (233). Abu Foul ve
Arkadaglarinin 2019 yilinda apendektomi olan 171 hasta ile yaptiklar1 ¢alismada hastalarin
ameliyat oncesi WBC degerleri ortalama 13,6, viicut sicakliklar1 ise ortalama 37,2 derece
tespit edilmistir. Bu ¢alismada hastalarin patolojilerinin ve klinik tanisinin basit apandisitten
gangrene ve perforasyona dogru kotiilestikce viicut sicakliklarmin yiikseldigi ve WBC
degerlerinin de yukar1 yonlii hareket ettigi tespit edilmistir (234). Patmano ve arkadaslarinin
530 hasta tizerinde yaptiklar bir ¢alismada normal apandisit grubunda ortalama lenfosit sayis1
2.27+0.83 iken komplike yani perfore apandisit grubunda ise bu say1 1.44+0.64 olarak tespit
edilmigtir. Mevcut sonug istatistiki olarak anlamhidir (p<0.001). Yine aynmi caligmada
notrofil/lenfosit orani basit apandisit grubunda 4.9543.13 iken komplike apandisit grubunda
10.85+6.25 olarak hesaplanmistir. Mevcut sonug istatistiki olarak anlamlidir (p<0.001) (235).
Son zamanlarda, notrofil-lenfosit orani, akut apandisit gibi farkli abdominal inflamatuar
patolojilerde inflamatuar bir belirte¢ olarak bildirilmistir (236,237). 1136 hastayla yapilan tek
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merkezli retrospektif bir kohort ¢alismasinda nétrofil/lenfosit oraninin yiiksek olmasi cerrahi
alan enfeksiyonunun gelismesinde ¢ok degiskenli regresyon testinde bagimsiz anlamli bir risk
faktorli olarak ortaya cikmaktadir (238). Yazar ve arkadaslarmmin 640 hasta iizerinde
retrospektif olarak yaptiklar1 ¢alismada platelet sayis1 non-komplike apandisit grubunda 250 +
96 iken komplike apandisit grubunda 268,5 + 106 olarak tespit edilmistir. Cikan sonug
istatistiki olarak anlamli degildir. Ayni ¢aligmada trombosit/lenfosit oranin komplike ve non-
komplike apandisit grubunda istatistiki olarak anlamli farkliik meydana getirdigi
gosterilmistir (p<0,001) (239). Bizim kendi ¢alismamiz ele alindiginda mann Whitney u
testine gore non-komplike grupta ortalama WBC 14.5+4.3 iken komplike grupta ortalama
15.44+4.7 olarak hesap edilmistir. Literatiirde yer aldigi gibi aradaki fark istatitiki olarak
anlamlidir, tani kriterleri arasinda yer alabilir. Negatif olmas1 ise taniy1 diglayict degildir
(p=0.023). Notrofil sayisi ele alindiginda ise ortalama nétrofil non-komplike grupta 11.4+4.2
iken komplike grupta bu say1 12.7+4.4 olarak tespit edilmistir. Aradaki fark literatiirle uyumu
olarak istatistiki olarak anlamlidir (p=0.001). Lenfosit sayisinda bakildiginda ise komplike
grupta istatistiki olarak anlamli derecede komplike grupta lenfosit sayisinin azaldigi dikkat
cekmektedir. Ortalama lenfosit sayisi non-komplike grupta 1.9+0.9 iken komplike grupta
ortalama 1.4+0.7 olarak tespit edilmistir. Istatistiki olarak anlamlidir (p=0). Nétrofil/lenfosit
oran1 non-komplike grupta 7.846.4 iken komplike grupta bu oran 11.3+7.4 olarak
degismektedir (p=0). Platelet sayisina bakildiginda ise platelet sayis1t non-komplike grupta
243.3+64.6 iken komplike grupta 251.1+£79.8 olarak hesap edilmistir. Mevcut sonug istatistiki
olarak anlamli degildir (p=0.427).

CRP parametresinin non-komplike ve komplike apandisit tan1 ve ayriminda literatiir taramasi
yapildiginda bir¢ok farkli sonug oldugu goriilecektir. YU ve arkadaglar tarafindan yapilan bir
caligmada spesifite %55-89 arasindayken sensivitesi %47-74 araliginda gosterilmistir (240).
Hallan ve arkadaglarinin yaptigi bir meta-analizde CRP spesifitesi %27-90 araligindayken
sensivitesi %49-99 araliginda tespit edilmistir (17). Yapilan benzer g¢aligmalarda non-
komplike apandisitlerden komplike apandisit grubuna gecis olmasi yani apandisitin
perforasyonu ya da gangreni durumunda CRP degerinin arttig1 goriilmiistiir (100). Yazar ve
arkadaslar1 565 hasta sayisina ulasan bir ¢alismada; hastalar1 negatif, non-komplike ve
komplike apandisit olarak gruplandirip karsilastirdiklarinda CRP degerlerini sirast ile 17+33
mg/L, 25+51 mg/L, 68+49 mg/L bulmuslardir ve p<0,001 ile istatiksel olarak anlamli
gostermislerdir (239). Yokoyoma ve arkadaslar1 CRP’nin akut apandisitte tan1 koyma
amaciyla yaptiklar bir caligmada basit inflamatuar apandisit i¢in kesim degerini 0,23 mg/dl,
flegmondz apandisit i¢in 4,0 mg/dl olarak tespit etmislerdir. Sonu¢ olarak CRP’nin akut
apandisit i¢in kullanimmin anlamli oldugunu belirtmislerdir (241). Kaya ve arkadaslarinin
calismalarinda CRP’nin akut apandisit tanisinda kesim degeri 0,8 mg/dl olarak tespit
edilmistir ve sensitivite ve tan1 dogrulugunun yiiksek oldugu bildirilmistir (242). Bizim
caligmamizda ise non-komplike apandisitlerde ortalama CRP degeri 2.6+3.9 iken komplike
apandisit olgularinda bu ortalama deger 12.7+9.4°e¢ kadar ¢ikmaktadir. Bizim g¢alismamiza
gore komplike apandisitte non-komplike apandisite gére CRP degeri istatistiki olarak anlamli
derecede artmaktadir.
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Ding ve arkadaslarinin 2022 yilinda 576 hasta iizerinde yaptiklari retrospektif bir ¢calismada
hasta gruplar1 komplike ve non-komplike olarak iki gruba ayrilip serum albiimin degerleri
karsilastirildiginda istatistiki olarak anlamli bir farklilik gorilmemistir (243). Bizim
caligmamizda ise non-komplike grupta ortalama albiimin degeri 4.1+0.4 iken komplike grupta
bu ortalama istatistiki olarak anlamli derecede diisiip 3.8+0.6 olmaktadir.

Demircan ve arkadaslarinin 2004 yilinda yaptiklari komplike ve non-komplike apandisit
ayriminda laktatin 6nemi ¢alismasinda sonug olarak perfore apandisitlerde basit apandisitlere
gore kan laktat diizeyinin anlamli olarak arttig1 tespit etmistir. Bizim ¢alismamizda komplike
grupta laktat degeri non-komplike gruba gore yiiksek ¢ikmistir (p=0.002).

international normalized ratio(INR) degerinin komplike veya non-komplike apandisit ile
iligkisini gbsteren ¢alisma sayist ¢ok az olmakla birlikte Kim ve arkadaslarinin 2016 yilinda
234 hasta iizerinde yaptiklari retrospektif bir calimada INR ile komplike apandisit arasindaki
iligki incelendi. Mevcut sonuglara gore INR degeri komplike apandisitlerde anlamli olarak
artmaktaydi (244). Bizim kendi ¢alismamizda non-komplike apandisit grubunda ortalama
deger 1.0+0.1 ike komplike apandisit grubunda bu oran 1.1+0.1 olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Bu sonug istatistiki olarak anlamlidir (p=0).

Yiiksel ve arkadaslarinin 2022 yilinda yaptiklar1 bir calismada komplike apandisit ile non-
komplike apandisit arasindaki ayrimi yapabilmek amaciyla preoperatif CRP/Albumin
degerinin en spesifik biyobelirte¢ oldugunu gostermislerdir (245). Yine Afzal ve arkdaglarinin
2023 yilinda 2275 hasta lizerinde yaptiklar1 retrospektif bir ¢aligmada hem tek degiskenli hem
de cok degiskenli analizlerde CRP/Albumin oranin artmasinin inflamasyon siddeti ile iliskisi
istatistiki olarak anlamli derecede gosterilmistir (246). Bizim ¢alismamizda ise non-komplike
grupta bu oran 0.6£1.0 iken komplike grupta bu oran 3.7+3.3 olarak hesaplanmigtir. Sonug
olarak non-komplike gruptan komplike gruba dogru giderken CRP/Albumin oranin istatistiki
olarak anlamli derecede arttig1 gosterilmistir.

Akut apandisit tanist almis hastalarda serumdaki total bilirubin seviyesinde yiikselmeler;
gangrendz veya perforasyon gelisenlerde endotoksinemi veya bakteriyeminin meydana
gelmesi sonucu gerceklesebilir (98). Sistemik enfeksiyon gegiren hastalarda hiperbilirubinemi
gelistigi gosterilmistir. Gram negatif bakterilerleden E.coli de dahil omak {lizere cesitli
bakterilerle ilgisi oldugu bildirilmistir (247,248). Baska bir mekanizma diisiiniirsek
endotoksinemi sebebiyle bilirubinin karacigere aliminda ve kanalikiiler olarak atiliminda
azalma sonucu ortaya ¢ikabilir. Bakteriyel endotoksin safra taginmasinin sitokinler aracilig
ile inhibasyonuna neden olarak kolestaz olusturur. E.coli endotoksin lipopolisakkaridi ile
iligkili olan apandisitte periton sivisi i¢inde kiiltiirlenen en yaygin organizmadir (98). Yapilan
caligmalarda komplike apandisit grubu olarak adlandirabilecegimiz gangrene ve perfore
apandisitler i¢in hiperbilirubineminin sensitivitesi %88, pozitif prediktif degeri ise %91
oraninda bulunmustur (249). Akut apandisitte total serum bilirubin degerinin perforasyonla
birlikte goriilebilicegini gosteren calismalar mevcuttur. Gangrendz apandisitlerde normal
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apandisitlere gore serum total bilirubin diizeyinin fazla ¢iktig1 gdsterilmistir. Ayrica serum
total bilirubin degerinin 1mg/dL’den fazla oldugu durumlarda perforasyon riskinin 3 kat daha
fazla oldugu gosterilmistir (250). Yapilan bir baska ¢alismada hiperbilirubineminin gangrentz
ve perfore apandisitler i¢in spesifitesi %86 gdosterilmistir (6). Yine benzer sekilde Atahan ve
arkadaglarinin yaptiklart baska bir ¢aligmada ise perfore ve gangrene apandisitler igin
bilirubinin spesifitesi %87 olarak hesap edilmistir (99). Hong ve arkadaslarmin yapmis
oldugu ve 1195 hastay1 iceren bir c¢alismada, bilirubin yiiksekliginin oldugu hastalarda
bilirubinin sensivitesi %55, spesifitesi %66 ve perforasyon gelisme ihtimali isel.77 kat daha
fazla olarak tespit edilmistir (250). Bizim ¢alismamizda non-komplike grupta ortalama total
bilirubin degeri 0.7+£0.4 olarak hesaplanirken komplike apandisit grubunda bu say1 1.0+£0.6
olarak tespit edilmistir. Yine non-komplike apandisit grubunda serum total bilirubinin
normalden biiyiik olma orani1 %11.8 iken kompike apandisit grubunda bu oran %27.4’e kadar
cikmaktadir. Mevcut sonug istatistiki olarak anlamlidir (p=0).

Komplike apandisitte ameliyat Oncesi tani koyabilmek adina giivenilir bir belirtecin
belirlenmesi son yillarda cerrahi literatiirde yaygin bir arastirma konusu haline
geldi. Hiponatremi, hem pediatrik hem de yetiskin popiilasyonlarda komplike apandisitin bir
belirteci olarak arastirilan birkag laboratuvar parametresinden biridir. 14 yasin {izerindeki 129
hastay1 igeren yeni bir tek merkezli ¢alisma, hiponatreminin perforasyon, gangren veya apse
icin giivenilir bir belirte¢ oldugunu ortaya koymustur (251). Bagka yapilan bazi ¢alismalarda

bu sonuglar1 dogrulamaktadir (252,253). Bugiine kadar sadece yetiskinlerin dahil edildigi en
biiyiik retrospektif ¢alisma 1550 hasta sayisina sahipti. Bu ¢alismada Komplike apandisit;
perfore veya gangren olarak tanimladi. Sonug¢ olarak klinik arastirmaci lojistik regresyona
dayali komplike apandisit i¢cin dort bagimsiz belirte¢ tanimlandi ve bunlarin arasinda
hiponatremi en giiglii olaniydi (254). Ancak bu ¢alisma tek merkezli bir analizle
siirliydi. Hiponatremi ve komplike apandisit arasindaki iliski hakkinda genis ol¢ekli
popiilasyon diizeyinde veriler heniiz yeterli sayida bildirilmemistir. 2023 haziran ayinda
61.245 hastayla yapilan retrospektif biiyilk bir calismada, komplike apandisit ihtimali
pediatrik hastalarda hiponatremi mevcut olunca biiyiik oranda artarken yetiskin hastalarda bu
artig goriilmektedir. Ancak pediatrik hasta grubuna goére daha diisiik orandadir (255). Shuaib
ve arkadaslarinin 2022 yilinda 247 hasta iizerinde yaptiklar1 retrospektif bir c¢aligmada
komplike ve non-komplike apandisit tanisinin ayriminda tek degiskenli ve ¢ok degiskenli
lojistik regresyon analiz testleri istatistige dahil edildiginde her iki testte de istatistiki olarak
anlamli sonuglar ortaya ¢ikmistir. Non-komplike gruptan komplike gruba dogru kayma
olduk¢a hiponatremin belirginlestigi goriilmiis ve sonug istatistiki olarak anlamli kabul
edilmistir (p=0,002) (213). Sheen ve arkadaslarinin 2022 yilinda toplam 890 hasta iizerinde
yaptiklari(ki bunlarin 709 kadar erigkin hastalardan olugsmaktaydi) ¢alismada yetigkin hastalar
baz alindiginda hiponatremisi olan hastalarinda ¢ok biiyiilk oranda komplike apandisit
vakalarinin icerisinde oldugu ve istatistiksel olarak p degerinin anlamli derecede diisiik ¢iktigi
gosterilmistir (p<0,00001) (256). Bizim ¢alismamizda non-komplike apandisit grubunda
ortalama sodyum degeri 137.0+2.1 iken komplike grupta bu deger 134.8+3.1 olarak
hesaplanmistir. Eger sodyum degeri kategorik olarak ele alinirsa yani <135 veya >135 olarak
gruplara ayrilirsa non-komplike grupta hiponatremi oranm1 %9.6 iken komplike grupta bu oran
yizde 56.1’lere kadar ¢cikmaktadir (p=0). Tek degiskenli ve ¢cok degiskenli lojistik regresyon
testleri baz alindiginda istatistiki olarak anlamli sonuglar ortaya ¢ikmaktadir. Elde ettigimiz
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sonuca gore ¢cok degiskenli lojistik regresyon testinde sodyum kategorik olarak ele alinirsa
hiponatreminin olmasi (sodyum<135) komplike apandisit olma ihtimalini 9.373 Kkat
arttirmaktadir (p=,000).

6. GENEL DEGERLENDIRME

1-) Calismamizda hastalarimizin ortalama yaslar1 her iki grupta (non-komplike ve komplike
apandisit) literatiir ile uyumlu olarak anlamli farkliliklar igermekle birlikte komplike apandisit
grubunda yas ortalamasi daha yuksek goriilmiistiir.

2-) Cinsiyete her iki grup toplami gbéz Oniine alindiginda literatiirle uyumlu olarak erkek
egemenligindeydi. Karsilastirilan iki grupta (non-komplike ve komplike apandisit) cinsiyet
acisindan anlaml farklilik gortil.

3-) BMI arttikga literattr bilgileri ile uyumlu olarak komplike apandisit olma ihtimalinin
arttig1 gorilmiistiir.

4-) Hastalarin komorbiditeleri karsilastirildiginda diabetes mellitus ve KOAH hastalarinda
komplike apandisit olma oraninin istatistiki olarak anlamli derecede yiiksek oldugu
gorilmiistiir.

5-) ASA skoru arttik¢a hastanin komplike apandisit olma ihtimalinin arttig1 gézlemlenmistir.

6-) Caligmamizda semptomlarin siresi uzadikca hastanin komplike apandisit olma ihtimalinin
anlamli derecede arttig1 goriilmiistir.

7-) Literatiirle uyumlu olarak komplike apandisit grubunda cerrahi siire ve yatis siiresinin
uzadig1 gorilmiistiir.

8-) Calisgmamizda komplike apandisit ile bagvurma yuzdesi 16,7 olarak hesaplanmustir.
9-) Komplike vakalarda dren kullanma egiliminde oldugumuz goriilmiistiir.

10-) Postoperatif komplikasyonlarin olmasi komplike apandisit grubunda istatistiki olarak
anlamli derecede yiiksek ¢ikmistir.

11-) Genel literatiir bilgileri ile uyumlu olacak sekilde enfektif parametrelerden WBC, nétrofil
ve noétrofil/lenfosit degerleri komplike apandisitlerde istatistiki olarak anlamli derecede
yiksek bulunmustur. Buna karsilik lenfosit degerleri ise anlamli sekilde diisiik bulunmustur.

12-) CRP, albiimin, laktat, INR ve CRP/albiimin degerleri komplike grupta istatistiki olarak
anlamli derecede yiliksek cikmistir. Albliminin komplike grupta istatistiki olarak anlaml
derecede diisiik ¢iktig1 goriilmiistiir.

13-) Birg¢ok giincel calismayla uyumlu olarak serum total bilirubin degerinin artmasinin
hastanin komplike apandisit olma hali ile iliskili oldugu goriilmiistiir.
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14-) Cok degiskenli regresyon analiz testine gore hiponatreminin mevcut olmasi hastanin
komplike apandisit olma ihtimalini istatistiki olarak guc¢li bir bi¢cimde arttiriyor. Preoperatif
hiponatreminin gorulmesi hastada komplike apandisit diistiniilmesi lehine énemli bir bulgu
olarak gorulebilir.

7. SONUC

Bu calisma ile oncelikle apendisitlerin komplike ve non-komplike olarak siniflanmasinin
klinik isleyisi kolaylastirabilecegi, prognoz ve komplikasyon yonetimi i¢in degerli bir bakis
acist sunabilecegi kanaati olusmustur. Bazi biyokimyasal parametrelerin preoperatif tanida
oldugu gibi komplike ve non-komplike ayrimim1 da kolaylastiran 6zelliklerde olabilecegi
goriilmistiir. Bilimin hizla ilerledigi giiniimiizde tiim hasliklarda dogru tan1 ve uygun tedavi
yaklagimi i¢in her tiirlii ayrint1 bilginin ¢ok degerli oldugu bir kez daha bu calismamizda
gorilmustiir.
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