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1. GIRIS

Akut apendisitli olgularda gerek lokal gerekse sistemik infeksiyoz
komplikasyonlarin  fizyopatolojik mekanizmalarim1 agiklamaya ve bunlari
engellemeye yonelik caligmalar halen devam etmektedir. Antibiyotik profilaksisi
ozellikle postoperatif morbidite ve mortalitenin azaltilmasi amag¢l yaygin olarak
kullanilmaktadir. Erken tani ile beraber etkili antibiyotiklerin kullanima girmesi,
anestezi teknigindeki gelismeler ve cerrahi teknikteki ilerlemeler mortalitesini %
I’in altina distirmistiir (6).

Non-perfore veya basit akut apendisitli olgularda yara enfeksiyonu ve
ameliyat sonras1 intraabdominal enfeksiyon sikligi diisilk olmasma ragmen bu
olgularda profilaktik antibiyotik kullanimi halen sorgulanmaktadir. Antibiyotik
profilaksisi yapilmayan negatif eksplorasyonlarda apendektomi yapildig: takdirde
yara yeri infeksiyonu insidans1 % 10’a kadar ¢ikabilir. Bu insidans, inflame ancak
perfore olmamis apendiksin varligimda % 9-30, perfore apendisitte ise % 75-80
kadar ytiksek olabilir. Perfore olmayan akut apendisitte, antibiyotik profilaksisi ile
yara yeri infeksiyonu insidanst % 2’nin altina diismektedir (5). Ancak apendisitli
olgularda profilaktik antibiyotik uygulamasi ile ilgili tartismalar helen devam
etmektedir. Bu olgularda bakteriyel translokasyon (BT) olup olmadigmin
bilinmesi profilaktik antibiyotik uygulamasinin optimize edilmesi agisindan da yol
gosterici olabilecektir.

Akut apendisitte, inflamasyon ilerledik¢e apendiks limeni i¢inde proteus,
klebsiella, streptokok ve psddomonas gibi bakterilerin sayis1 artmaktadir. Perfore
olgularda ise, en sik izole edilen aerobik mikroorganizma Escherichia coli,
aneorobik mikroorganizma ise Bacteriodes fragilis’dir. Bununla birlikte akut
apendisitli olgularda artan intraliiminal mikroorganizmalarin BT’a yol agip
acmadigr bilinmemektedir. Barsak limeni igerisindeki mikroorganizmalarin
mukozadan gec¢ip mezenter lenf nodu (MLN), karaciger, dalak, bobrek ve
splanknik alana gec¢isine BT denilir (21,32,34). Sok, endotoksemi, intestinal
obstriiksiyon, yanik, total parenteral beslenme, tikanma sarilig1 ve travmada BT
gelistigi yapilan deneysel calismalarla gosterilmistir (14). Ancak, tip literatiiriinde
BT ile non-perfore akut apendisit arasindaki iliskiyi gosteren herhangi bir

prospektif kontrollii ¢alisma bulunmamaktadir.



Bu calisma, perfore olmayan akut apendisitli olgularda MLN’larinda ve
peritonda mikroorganizma kolonizasyonlar1 arastirilarak BT i olup olmadigni

degerlendirmek amaciyla yapilmstir.



2. GENEL BILGILER

Bu calisma ile ilgili genel bilgiler biri akut apendisit digeri bakteriyel

translokasyon olmak {izere iki baslik altinda incelenmistir.

2.1. AKUT APENDISIT

Apendiks vermiformisin akut iltihabina akut apendisit denir. Erken tan1 ve
uygun cerrahi tedavisi yapildig: takdirde mortalitenin 1/1000’in altina diistiigli bu
hastalikta, tan1 ve tedavideki gecikmeler ve yanlis tutum sonucunda morbidite ve
mortalite son derece artmaktadir. Akut apendisit bir antite olarak 1886 yilinda
Reginald Fitz ve McBurney tarafindan tanimlanmig ve o tarihten beri tani ve
tedavisi i¢in belirlenen ilkeler biiyiik 6lciide gecerliligini korumustur.

1886 yilinda patolog olan Reginald Fitz;

1) Akut apendisitin klinik ve patolojik olarak ayr1 bir hastalik oldugunu,

2) Apendiksin iltihaplandiktan sonra delindigini,

3) Akut apendisitte erken tan1 yontemlerini,

4) Akut apendisitte tedavinin, erken apendektomi oldugunu bir kongrede
bildirmistir

Bundan hemen sonra McBurney;

1) Delinmeden 6nce akut apendistin erken belirtilerini,

2) Karin 6n duvarindaki hassas agrili noktayr (umbilikustan sag spina
iliaca anterior superior’a ¢izilen ¢izgide dis 1/3 ile i¢ 2/3’iin kesisme noktasi ),

3) Ameliyatta kullanilacak kesiyi tarif etmistir.

Tim bunlardan sonra akut apendisitin tanis1 kolaylagmig, kotii olan

prognoz iyilesmeye baslamistir (13).

2.1.1. Anatomi

Embriyolojik olarak apendiks, ¢ekumun alt ucundan gelisen bir
divertikiildiir. Yenidoganda tabani ¢ekum tarafinda yer alan koni seklinde bir
cikint1 olup, ileogekal valvden 2,5cm asagida, hafifce sol arkada lokalizedir. i

yiizii kolon epiteli ile ddseli olup icte sirkiiler, dista ise longitudinal kas tabakasi



ile ¢evrilidir. Longitudinal kas tabakasi, {i¢ kolon tenyasinin ¢ekum ve apendiksin
birlesme yerinde birbirine kaynasmasindan olusmustur. Tenyalar o6zellikle 6n
tenya, cerrahi sirasinda apendiksin bulunmasi i¢in yol gostericidir. Her iki kas
tabakas1 arasinda yer yer zayif alanlarin bulunmasi submukoza ve mukozada yer
alan iltihabi olaylarin kolayca serozaya atlamasina yol acar. Apendiksin yoklugu
ve birden fazla sayida olmasi ise ¢cok enderdir (13).

Apendiksin baslica histolojik 6zelligi, submukozal lenf follikiillerinin
varligidir. Dogumdan yaklasik 15 gilin sonra sayilar1 artmaya baslayan bu
follikiillerin 12-20 yas arasinda 200 ve daha fazla oldugu belirlenmistir. Bu
donemden sonra atrofiye ugrayarak yerini fibr6z bir dokuya birakir. Vermiform
apendiksin yapisi, kolonun diger kisimlar1 gibidir. Mukoza, kolumnar epitel ile
ortiiliidiir ve gelismis lenfoid kitleler submukozada yerlesir. En dista longitudinal
kas tabakasi ile ortiiliidiir (13).

Eriskinde silindirik  bigimde, yaklasik 0,8cm ¢apinda ve 6-12cm
uzunlugundadir. Tabanmnin konumu sabit iken ucunun pozisyonu degiskenlik
gosterir. Retrokolik ve retrogekal (%64), subcekal (%2), pelvik (%32), retroileal
(%0,5) ve preileal (%1) olabilir. Apendiksin mezenteri liggen bir katlant1 seklinde
ileumun arkasinda yerlesmistir (13).

Cekum ve cikan kolonun proksimal yarisi, apendiks ve terminal ileum
ileokolik arterden beslenirler. Apendiks arteri mezosunun serbest kenarinda
seyreder. Mezo, terminal ileumun arkasindan gegerek incebarsak mezosu ile
birlesir. Apendiks arteri bir u¢ arter oldugu icin tikanmalarinda organin nekrozu
ortaya ¢ikar. Arteryel beslenmenin en zayif oldugu yer antimezenterik kenarmn
ortasidir. Venleri, siiperior mezenterik ven araciligi ile portal sisteme dokiiliir. Bu
yolla yayilabilecek infeksiyon etkenleri vena porta ve dallarinda flebite,
karacigerde abseye yol acar. Lenfatikler ileokolik arter boyunca yer alan
ganglionlara dokiiliir ve biiyiimeleri intestinal pasaj1 engelleyebilir. Bu lenfatikler
ayrica, retroperitoneal, lumbal ve iliak zincir ile anastomoz yaparlar. Bu iligki
apendiksin iltihabi hastaliklarinda pelvis arka duvari ve retroperitoneumda
infeksiyonun yayilmasina neden olur. Kolonun Meissner ve Auerbach pleksuslari
apendiksde de vardir (13).

Apendiksin en sik goriilen hastaligi akut apendisitti. Bunun diginda

iilseratif kolit, Crohn hastaligi, tiiberkiiloz ve parazitik infeksiyonlar da apendiksi



etkileyebilir. Neoplazmlart (karsinoid tiimor, mukosel, miisindz kistadenom,

kistadenokarsinom, adenokarsinoid tiimérler) da mevcuttur (13).

2.1.2. insidans

Apendisit, ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen cerrahi akut karin hastaligidir.
Insidans1 yas ile yakindan ilgilidir. En sik goriildiigii donem 8-14 yas civar1 olup
yas kiictildiikce veya biiyiidiikge bu siklik azalir. Hayatin ilk yilinda ¢ok seyrek
goriiliir. Ikinci yil ortaya ¢ikmaya baslar ve ilk bes yasta da olduk¢a az goriiliir.
Az goriilmesi ile birlikte 5 yasin altindaki ¢ocugun derdini anlatmaktaki zorlugu,
bu donemde goriilen apendisit olgularinda neden yiiksek komplikasyon
(perforasyon) orani (%90) ile karsilagildigini acgiklar. Cocuklarda apendisit
siklikla sinsi baslar, ¢abuk gelisir ve hizli perforasyon olur. Daha biiylik ¢ocukta
komplikasyon oranmi ¢ocugun doktorla kooperasyonu ve sikintisini anlatabilme
yetenegi arttik¢a diiser. Adolesan donemde komplikasyon orani % 5°dir (3).

Puberteden once iki cinsde goriilme oran1 ayni iken pubertede erkek/kadin
orani 2/1 olup; puberteden sonra her iki cinste esitlik saglanincaya kadar erkekte
kademeli olarak diismeye baslar. Erkeklerde yasam boyunca risk % 8,6 kadinlarda
ise % 6,7°dir. Ugiincii diinya iilkelerinde siklign azdir. Lifli gidadan zengin
beslenmekle iliskili olabilecegi diisiiniiliir. Beyaz wkta daha sik goriiliir. Yaz
aylarinda da siklig1 artar (3).

Erken tani ile beraber etkili antibiyotik, anestezi teknigindeki gelismeler ve
cerrahi yaklasimin daha 1yi yapilmasi apendisit mortalitesini % 1’in altina
disiirmiistiir. Ancak yara infeksiyonu, intraabdominal abse, paralitik ileus ve daha
gec donemde yapisikliklara baglh intestinal obstriiksiyon gibi morbiditeler halen
mevcuttur. Bu orani diisiirmek icin daha erken tan1 ve dikkatli cerrahi yaklagimin

onemi tartigilmazdir (3).

2.1.3. Fizyopatoloji

Apendiks liimeninin tikanmasi ve bunu takip eden infeksiyon yasa

bakmaksizin apendisite zemin hazirlar. Bu durum 1930 larda Wangensteen



tarafindan hayvan deneylerinde gosterilmistir. Liimenin tikanmasi ve infeksiyon
olmak tizere iki neden akut apendisitten sorumludur.

Apendiks liimeni siklik sirasma gore:

1) Fekalit,

2) Lenfoid dokunun hipertrofisi,

3) Taslagsmis baryum,

4) Meyve ve sebze cekirdeklersi,

5) Barsak parazitleri (6zellikle askaris) ile tikanir.

Akut apendisitli ¢ocuklarm % 20’sinde fekalit bulunmustur. Bu oran
perfore olmus apendisitli cocuklarda % 30-40 olarak raporlanmistir.

Apendiks tikanmasi, fonksiyone mukoza hiicrelerinden salgilanan
mukusun distal apendikste birikmesine yol acar. Birka¢ saat icinde Himendeki
volim artar, apendiks liimeni i¢inde bakteriden zengin mukus apendiksin
distansiyonuna neden olur. Biiyilik ¢ocuklar ilk agrilarinin kolik tarzinda oldugunu
ifade ederler. Bu agr1, apendiksin i¢indeki kapsami ¢cekuma atmak i¢in yaptigi
peristaltik hareketlerden dogmaktadir. Bu kolik agrilar1 biraz sonra yerini
miiphem, lokalize edilmesi zor visseral agriya birakir. Bu visseral agr1 genellikle
gobek cevresine yansir. Anoreksi ve bulanti siiratle tabloya eklenir. Daha sonra
kusmalar goriiliir. Bu kusmalar, paralitik ileusdan ziyade refleks kaynaklidir.
Daha sonra apendiks i¢indeki basing, kapiller basingtan daha ytiksek diizeye ulagir
ve barsak duvarinda anoksi bagslar. Boylece saatler gectikce hipoksik, ddemli,
inflamasyonlu apendiks duvarina bakteriler siiratle niifuz etmeye baslar (36).

Inflamasyonun bakteriyel elemani, ¢ok da yiiksek olmayan bir ates
yiiksekligine yol acar (38°C-39°C). Kiigiik ¢ocuklarda ates daha da yiliksek
olabilir. Orta derecede I6kositoz (10000-12000/mm’) ve sola kayma mevcuttur.
Mikroorganizmalarin 6demli, inflamasyonlu ve iskemik barsak duvarmdan
diapedezi, komsu dokularda da inflamasyona neden olur. Omentum bu bolgeye
gelir ve ince barsak anslar1 apendiksi ¢evrelemeye baslar. Apendiksin pariyetal
peritona yakinlig1 nedeni ile peritonda da sekonder inflamasyon baglar ve daha
onceki miiphem, orta karm lokalizasyonlu agr1, keskin, kolay tarif edilen ve T11-
L1 somatik afferent sinirlerle tasman sag alt kadran agrisina doniisiir. Somatik
sinirler uyarilinca, yalniz agr1 karakteri degismekle kalmaz, bu sinirlerle innerve

olan kaslar da kasildigindan tani i¢in tipik olan lokalize hasssasiyet ve defans da



kesinlesir. Tabloya orta derecede karin distansiyonuna neden olan paralitik ileus
ve barsak seslerinin kaybolmasi da eklenir (36).

Apendiks tesadiifen retrogekal yerlesmis veya pelvis i¢inde sigmoid kolon
ya da mesane yakminda ise parietal peritonun somatik innervasyonuna etki
yapmayacag1 icin klinik tablo tipik degildir, hikaye ve fizik muayene ile kolay
tan1 konulamayabilir. Inflamasyonu olan psoas kasmin pozitif psoas belirtisi
vermesi ve karin grafisinde psoas golgesinin goriilmemesi retrogekal apendisiti
disiindiirmelidir. Hastada diziiri bulunmasi, idrar tetkikinde birkag¢ eritrosit ve
1okosit goriilmesi apendiksin prevezikal yerlesimli oldugunu, diare varligi ve
tusede Douglas boslugunda asir1 hassasiyet “pelvik apendiks” ihtimalini akla
getirmelidir. Genel paralitik ileus nedeni ile apendisit ile beraber konstipasyon
gortilebilir fakat tam tersi olarak sigmoid kolona yakin yerleserek inflamasyonun
sigmoide etkisi ile hiperperistaltizm ve diareye de yol acabilir (36).

Apendisit olayinda son asama apendiksin artik nekroze olan duvarinin
delinmesidir. Bu delinme eger apendiks c¢evresinde korunma mekanizmasi
olusmamussa (kiigiik cocuklarda oldugu gibi) jeneralize peritonite neden olur. Ates
38,6°C ve lokosit sayisi 14000/mm™’in iizerine ¢ikar. Omentum ve komsu ince
barsak anslar1 koruyucu bir duvar olusturmussa delinme sonucu periapendikiiler
abse meydana gelir. Her iki durumda da gram negatif septisemi ve genel durumun
siiratle bozulmas1 apendisit komplikasyonlarini diisiindiirecek niteliktedir (36).

Simdiye kadar anlatilan olaylar zinciri bir sekilde degisebilir. Liimen ig¢i
basing artmasi-infeksiyon-odem-iskemi dizisi, liimeni tikayan neden ortadan
kalkarsa kendiliginden diizelebilir. Fekalit ¢cekuma atilabilir veya submukozal
o0dem gerileyebilirse liimen i¢indeki patolojik birikim zararsiz bir bi¢imde ¢ekuma
drene olur. Apendisitli ¢ocuklarin % 10’unda dikkatli bir bicimde arastirilirsa
bahsedilen tipte bir krizi daha once de gegirdikleri 6grenilir. Apendisit olay1
basladiktan sonra hangi hastada bu sekilde geri donecegi bilinmedigi i¢in siiphe

edilen her hasta ameliyat edilmelidir (36)

2.1.4. Belirti ve Bulgular

Akut apendisit, cocuklarda degisik yas gruplarinda farkli klinik seyir

gosterir. Ug yasma kadar olan cocuklarin apendisitlerini tanimak son derece



gligtiir. Bu cocuklar dertlerini anlatamaz ve aile dogru bilgiler aktaramaz. Bu
nedenle bu c¢ocuklar hastaneye basvurdugunda apendisitlerin ¢ogunun
komplikasyonlu oldugu goriiliir. Cocuk istahsiz, huzursuzdur. Hareket hali
kaybolur ve yatmak ister.

Akut apendisitlerin % 10-20°si 5 yasmn altindaki cocukta goriiliir.
Fizyopatoloji daha biiylik cocuktaki gibidir. Ancak 6nemli bir fark hastaliin
ilerleyisinin ¢ok hizli olusudur. Liimen tikanmasi ile perforasyon arasinda ancak
birka¢ saat vardir. Apendiks liimeninin dar olusu, lenfoid doku zenginligi,
infeksiyona siddetli reaksiyon (6dem, abse) ve korunma mekanizmalarinin
yetersizligi bu siireyi kisaltmaktadir. Omentum kisa ve ince oldugundan bu
inflamasyona koruyucu 0rtli yapamaz. Yenidogan déonemindeki perfore apendisit
olgularinda, birlikte Hirschsprung hastaligi olabilecegi hatirlanmalidir.

Klinik olarak c¢ok kiiciik bebek apendisitinde siire ¢ok kisa, belirtiler
nonspesifiktir ve akut hastalik saatler i¢inde jeneralize peritonite donmeye
meyillidir. Hastalarin % 80-90’inda ilk muayene sirasinda apendiks perforedir.
Ates, huzursuzluk ve mamanin reddedilmesi mevcut diger belirtilerdir. Bol
miktarda safrali kusma, tam belirgin olmayan karin agrisi, distansiyon, oligiiri,
dehidratasyon ve bazen diyare dnceki belirtileri izler. 12-24 saat i¢inde saglikli bir
bebekte ilerleyici genel durum bozuklugu olusur.

Muayenede aglayan veya tamamen apatik bir bebek, dehidratasyon, genel
durum bozuklugu, yiiksek ates (40° C) ve tasikardi saptanir. Bebek muayeneye
genellikle kars1 koyar ancak uyku durumundaki bebek karin muayenesi harig
diger maniiplasyonlara ses ¢ikartmayabilir. Son derece hassas olan karmn
distandiidiir. Barsak sesi yoktur, defans mevcuttur, kitle veya peritoneal
irritasyona ait lokalizasyon saptamak giictiir. Rektal tusede Douglas cukurunun
dolu, agrili oldugu saptanir. Lokosit sayis1 yliksektir fakat ¢ok kotii durumdaki
bebekte bile bazen tamamen normal bulunabilir. Idrar miktar1 az, konsantre ve
ketotiktir. Serum elektrolit diizeyleri yliksek (dehidratasyon) ve pH diistiktiir (3).

Nazogastrik aspirasyon, intravendz sivi ve genis spektrumlu antibiyotikler
ile genel durumun diizeltilmesi gereklidir. Bu onlemlerle bebegin atesi diiser,
nabiz sayis1 azalir, dehidratasyonda diizelme belirtileri ve bir iki saat i¢inde renal
fonksiyonlarm yerine geldigi goriiliir. Boylece acil laparotomi giivenle yapilabilir.

Sag alt kadrandan yapilan insizyon ile apendektomi gergeklestirilir. Piiy kiiltiire



gonderilir ve karin boslugu yikanir. Postoperatif diizelme de hastaligin kendisi
gibi kisa stirer. Barsak peristaltizmi 48 saatte baglar, genel durumu diizelir (3).

Ug yasmdan biiyiik ¢ocuklarda apendisit tablosu daha genel bir goriintii
kazanir ve alt1 yasin iistiinde erigkinlerdekine benzer bir klinik seyir gosterir.
Agridan Once hazimsizlik, gastrit, barsak aligkanliginda de8isme gibi
gastrointestinal semptomlar baglar. Tarifi ve lokalizasyonu zor, miiphem bir agr1
seklinde baslar. Yeri genellikle epigastrik veya periumblikal bolgededir. Hasta
istahsizdir, bulant1 hissi vardir ve bazen yakinmalar basladiktan 6-12 saat sonra
kusmalar olur. Konstipasyon enderdir ancak rektal hassasiyet ve tenezm siktir.
Hastaligin ikinci 12 saati iginde huzursuzluk yavas yavas artar, ates orta derecede
yiikselir. Hasta kendini 1yi hissetmemeye baslar, aktivitesi azalir (36).

Ikinci 24 saat icinde genel durumu daha da bozulur. Dil paslanir, agiz
kurur ve karinda orta derecede distansiyon olusur. Biiyiikk ¢ocuk, karnin orta
kesimindeki agrisinin sag alt kadrana yerlestigini soyler. Gosterdigi nokta Mc
Burney noktasidir. Agrinin somatik fazmnin yeri appendiksin anatomik yerine
baghdir. Ornegin sol alt kadranda ucu iltihapli bir apendiks bu bdlgede agriya
neden olur. Retrogekal apendiks genellikle kostovertebral bolgede ve sirtta agriya
neden olur. Pelvik apendiks genellikle suprapubik agriya neden olur. Retroileal
apendiks muhtemelen iireter ve spermatik arterin irritasyonuyla testikiiler agriya
neden olabilir. Bu donemde Oksiirmek ve hareket etmekle agr1 artar. Hasta yatar
durumda ve sag bacagi karna dogru ¢ekili durmay ister (36).

Istahsizlik hemen daima apendisite eslik eder. Akut apendisitli vakalarin %
95’inden fazlasinda istahsizlik ilk semptomdur. Sonra agr1 gelir, sayet varsa agriy1
kusma takip eder. Kusma, agridan once gelirse tanidan sliphe edilmelidir. Ates ve
l1okositoz artar ve genel hastalik hali iyice yerlesir (36).

Bu safhalar1 gegiren cocugun ihmal edilmesi perforasyona neden olur.
Septisemi belirtileri, jeneralize peritonite bagh paralitik ileus ve tahta karin diye
adlandirilan karm duvart kaslarmin kasilmasi, barsak seslerinin kaybolmasi
izlenir. Bazen cocuk doktora birka¢ giin siiren gribe benzer bir hastalik hali ile
getirilir ve muayenede peritoneal irritasyon belirtisi olmaksizin sag alt kadranda
orta derecede hassas bir kitle veya tusede Douglas posunda hassasiyet saptanir. Bu
tablo, zamaninda tan1 konamadigindan perfore olup cevresi iyi smirlanmis bir
apendiks absesidir. Bu hastalar nazogastrik dekompresyon, parenteral sivilar ve

antibiyotik ile tedavi edilebilirler. Bu tedavi ile genel durum diizelir kitle



kii¢iilmeye baglar. Beslenme ve normal aktivite yerine gelir. Hasta taburcu edilir.
6 hafta sonra interval apendektomi i¢in hastaneye cagrilir ve tekrar akut kriz
gecirmeden apendektomi yapilir (36).

Hasta baglangicta yatar pozisyonda 1lik ve kuru bir elle muayene
edilmelidir. Muayeneye agrili bolgeye uzak alanlardan baglanmalidir. Agr1 en
fazla sag alt kadranda hissedilir (direkt rebound hassasiyet ya da indirekt rebound
hassasiyet). Sol alt kadranin palpasyonunda sag alt kadranda agri duymasi
(Rovsing belirtisi) peritoneal irritasyonu gosterir. Hasta sol tarafi iizerine yatarken
sag uylugun yavas¢a yukari kaldirilarak gerilmesi iliopsoas kasini gerer. Agrinin
artmas1 lokal inflamasyonu gosterir. Buna psoas bulgusu denir. Retrogcekal bir
apendisite isaret eder. Swrt {istli yatan hastada fleksiyon haline getirilmis sag
uylugun pasif internal rotasyonu ile obturator kasi gerilmis olur. Bu esnada
hipogastrik agr1 hissedilmesine obturator belirtisi denir. Pelvik lokalizasyondaki
apendisitte pozitiftir (6).

Pararektal bolgedeki inflamatuar bir kitle veya lokalize bir hassasiyetin
varligmin degerlendirilmesinde rektal muayene yapilmalidir. Ozellikle retrogekal
veya pelvik bolge gibi atipik lokalizasyonlardaki apendisitin degerlendirilmesinde
cok yararhdir.

Sag alt kadranda palpabl bir kitlenin olmasi1 periapendikiiler abse veya
flegmonu diistindiirmektedir. Aksiler-rektal ates farkinin 1 dereceden fazla olmasi
da destekleyicidir (6).

Apendiksin lokalizasyonlar1 degiskendir. En sik McBurney noktasinda
ortaya ¢ikar (spina iliaca anterior superiordan umblikusa uzanan hattin 1/3 dis ile
2/3 i¢ kisminin kesigsme noktast).

Eger apendiks retrocekal veya ileumun arkadasasinda ise 6n abdominal
peritondan ayridir ve abdominal lokalizasyon bulgular1 olmayabilir. Komsu
dokularin irritasyonu ishale, sik idrar yapmamaya, piyliri ve mikroskobik
hematiiriye yol acabilir.

Apendiks pelvisde lokalize ise diffiiz agri, bulanti, kusma ve diare ile
birlikte akut gastroenteriti taklit edebilir. Rektal muayenede hassasiyet var ise

pelvik apendisitten siiphe edilmelidir(6).
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2.1.5. Laboratuar

Tam kan sayimi: Cocuk ve geng yetiskinlerdeki apendisitlerde 16kositin
10.000 mm’® den yiiksek olmas1 ve ndtrofil hakimiyeti (>%75) sik karsilasilan bir
durumdur. Eger apendiks perforasyonu mevcut ise beyaz kiire hiicrelerinin total
sayisinda ve immatiir formlarinda artis ortaya cikar. Lokositozun sensitivitesi %
52-96, sola kaymanin % 39-96’diwr. CRP’nin pozitif olmasi ve eritrosit
sedimentasyon hizi kullanilirii, ancak negatif olmasi hastaligi ekarte ettirmez. Bu
testlerin tiimiiniin birlikte degerlendirilmesi daha yardimeidir (18).

Idrar tetkiki: Apendisitli olgularm % 25-40’inda degisiklik gosterir.
Piyiiri, albuminiiri ve hematiiri sik goriilebilir. Idrar tetkikinde her sahada 20’den
fazla 16kosit ve 30’dan fazla eritrosit goriilmesi idrar yolu infeksiyonunu gosterir.

Biyokimya: Serum elektrolit, kan iire azotu ve serum kreatinin

diizeylerine bakilmali, elektrolit anomalileri diizeltilmelidir.

2.1.6. Radyolojik degerlendirme

ADKG: Apendisit tanisinda ¢ok yarar1 yoktur. Bazi olgularda sag alt
kadranda gaz stopaji, sag psoas kasi golgesinde kaybolma, ¢ekumda distansiyon,
apendiks limeninde gaz, fekalite ait opasite goriilebilir. Saga lordoz izlenebilir.
Perfore bir apendisit nadiren pndmoperitoneuma yol agar.

Karn ultrasonografisi: Apendiks ¢apinin 6 mm.’den kalin olmasi, liimen
icinde apendikolit denilen kitle goriinimii ultrasonografide goriilen bulgulardir.
Perfore apendisit tanis1 daha zordur ve periapendikiiler veya pelvik sivi
koleksiyonu seklinde goriilebilir. Sensitivitesi % 85’den ve spesifitesi % 90’dan
fazladir.

Bilgisayarh karin tomografisi: Atipik olgularda veya kompleks olgularda
genellikle uygulanmaktadir. Gergin, kalin duvarli, etraf yag planlarinda
inflamasyon, perigekal flegmon veya abse, apendikolit tomografide goriilebilir.
Sag alt kadranda serbest hava goriilmesi perforasyonu diisiindiirtir. Tomografi
periapendikiiler abse ve flegmonun ayriminda yarar saglamaktadir.

Baryumlu tetkikler: Geg¢miste akut apendisit tanisinda nadiren

uygulanmakta olan bir tetkiktir. Baryumlu tetkikte apendiks liimeninin biitiinligi

11



gosterilir. Eger baryum apendiksi tamamen doldurursa apendisit tanisindan
uzaklasilir. Baryumlu kontrast ¢aligsmasi ile apendisiti taklit eden sag kolon veya
terminal ileum mukozal hastaligini ayird etmek miimkiin olabilir. Ancak bu tetkik
toksik kolitli olgularda yapilmamalidir. Sensitivitesi ve spesifitesi azdir.
Gilinitimiizde kullanilmamaktadir.

Tc®™ lokosit isaretli sintigrafi: Apendisitli c¢ocuklarin timiinde bu

inceleme anormal bulunmustur. Sensitivitesi % 87 ve spesifitesi % 92°dir (18).
2.1.7. Ayirici tam
Apendisitin ayirict tanisinda géz oniinde bulundurulmasi gereken durumlar

Cizelge 2.1.1.’de gosterilmistir.

Cizelge 2.1.1. Apendisitin ayirici tanisi.

Apendiks: Hepatobilier:

Apendiks timérii, karsinoid timor Kolesistit

Mukosel Hepatit

Cekum ve kolon: Kolanyjit

Cekal karsinoma ince barsak:

Divertikiilit Mezenterik lenfadenit
Crohn hastalig1 Duodenal iilser

Intestinal obstriiksiyon Gastroenterit

Sterkoral iilser Intestinal obstriiksiyon
Tiflitis (16semik, amibik) Invajinasyon

Yersinia pseudotuberculozis Meckel divertikiiliti
Uriner sistem: Tiiberkiiloz

Hidronefroz Tifoid tilser perforasyonu
Pyelonefrit Diger:_

Ureteral ve renal taglar Sitomegalovirus infeksiyonu
Uterus, over: Diabetik ketoasidoz
Ektopik gebelik Henoch-Schoénlein purpura
Over torsiyonu Omental torsiyon

Over kist riiptiirii Pankreatit

Salpenjit Porfiri

Tuba-overyan apse Psoas absesi

Menars Orak hiicre anemisi
Mittelschmerz Apendiks epiploika torsiyonu
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Apendektomi yapilan hastalarin % 0,3-0,8’inde karsinoid tiimor saptanmistir. Sikligi
az olmasina karsin ¢ocuk ve addlesanda gastrointestinal sistem neoplazmlarindan karsinoid
timoOr siktir. Timor noroektodermal orjinlidir. Cogu benigndir ve apendektomi kiiratiftir.
Karsinoid tiimor ¢ap1 2cm’in lizerinde ise metastatiktir ve apendektomi ile sag hemikolektomi
gerektirir. lcm’in altinda ise metastaz yapmamis kabul edilir ve apendektomi ile tedavi edilir.

Gouzi ve Butler ile arkadaslar1 karsinoid tiimoriin daha agresif varyasyonlarini
tanimlamislardir. Goblet hiicreli karsinoid tiimdr, adenokarsinoid tiimor ve kript hiicreli
karsinoma. Hastada diffiiz apendikal iliski, apendektomide pozitif marjin, histolojik olarak az
diferansiye ise ve yiiksek mitotik aktivite varsa tlimor boyutlarina bakilmaksizin sag

hemikolektomi (kizlarda bilateral ooferektomi) den yarar goriir (13).

2.1.8. Tedavi

1880’ lerden beri apendisit cerrahi olarak tedavi edilmektedir. Bununla birlikte yavas
gelisen bu dinamik siirecin tedavisinde yeni tartismalar ortaya ¢ikmaktadir. Flegmona cerrahi
olmayan basarili tedavi sonrasinda veya apendikal absenin drenaji sonrasinda apendektomi
zamanini tayin etmek Onemlidir. Bazilar1 interval apendektominin akut veya perfore tiim
apendisitlerde yapilmasini onerirler (3). Son donem antibiyotikler, hastaligin cerrahi olmayan
tedaviye yanitim1 degistirmiglerdir. Ultrasonografi ve bilgisayarli tomografinin tanida
kullanim1 ve apse drenajinda yol gosterici olmalar1 gereksiz erken cerrahi girisimi 6nlemistir
(3). Dren kullanimi, peritoneal irrigasyonun istege bagli olusu veya mutlak gerekliligi, basit
ligasyon veya giidiiglin gdmiilmesi, insizyonun kapatilmasi veya agik birakilmasi ise halen
tartisilmaktadir (13).

Non-perfore apendisit tedavisi: En sik kabul edilen tedavi acil cerrahidir. Akut
apendisit tanis1 konulup ilk 6 saatte ameliyata alinan hastalarla, 6-18. saatler arasinda
ameliyata alman hasta gruplarinda perforasyon orani ve komplikasyon orani arasinda fark
bildirilmemistir. Bununla birlikte akut apendisit tanisi konulan hastalarin ¢ogu halen acil
ameliyata alinir. Intravendz sivi tedavisi idrar ¢ikisini diizenlemek ve elektrolit anomalilerini
diizeltmek igin mutlaka yapilmalidir. Ozellikle peritonitli hastalarda nazogastrik aspirasyon
oldukca yararhdir. Ates yilikselmeleri kontrol altina alinmali ve 39 derecenin lizerinde ise
anestezi uygulanmamalidir (4).

Apendisitin tedavisi cok az neden disinda apendektomidir (36). Diffiiz peritonit ve
stipheli her olguda eksplorasyon median insizyon ile yapilmalidir. Bir ¢ok olguda transvers

insizyon (Rockey-Davis) cok i1yi kozmetik sonug saglar. Ayrica gereginde mediale dogru
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uzatilarak daha iy1 eksplorasyon saglayabilir. Abdominal duvar kaslar1 ayrilir. Karma girilince
cekum ve apendiks kiint ve keskin diseksiyonla mobilize edilir, apendiks insizyondan disar1
¢ikartilir. Mezoapendiks boliiniir ve apendiks tabani baglanir. Ust kismu kesilir. Giidiik, ¢evre
stitlirii veya Z siitiir ile gomiiliir. Basit ligasyon hizli yapilir ve adezyonlar daha az goriiliir.
Katlar kapatilir ve siklikla dren yerlestirilmez. Peritoneal kaviteye girildikten sonra eger
piriilan bir eksuda mevcut ise buradan kiiltiir alinmalidir. Cekum bulunduktan sonra 6n tenya
takip edilerek apendiks tabanina ulasilir. Apendiks dikkatlice yukari ¢ekilerek insizyonun
disina alinmalidir. Eger gozlemde apendiks normal goriiniimde ise (%5-20 olabilir) diger
ayirici patolojiler aranmalidir. Cekum, sigmoid kolon ve ileum; divertikiil (6zellikle Meckel
divertikiilii), infeksiydz, iskemik ve inflamatuar barsak hastaligt  ag¢isindan
degerlendirilmelidir. Mezenter lenfadenopati arastirilmalidir. Bayanlarda uterus, over ve
tubalar gozlenmelidir. Safrali peritoneal sivi varliinda peptik iilser veya safra kesesi
perforasyonu arastirilmalidir. Reprodiiktif ¢agdaki kadinlarda apendektomi yapildiginda
normal apendiks ¢ikma oranmi1 % 15-20°dir. Giiniimiizde bu siklik % 10 ve altina diigmiistiir.
Cerrahiden az sonra normal diyet verilebilir ve hasta cerrahiden 1-3 giin sonra taburcu edilir
(18).

Perfore apendisit tedavisi: Perfore apendisitli hastalarin tedavisi daha komplike ve
tartismalidir. Pratikte tedavi, nekrozun ciddiyetine ve abse formasyonunun derecesine gore
diizenlenir. Perforasyon siklig1 ¢ocuklarda % 16-57 olarak raporlanmistir. Sosyal, kiiltiirel,
ekonomik pek cok neden perforasyon oraninda rol oynamaktadir. Perfore apendisitte mortalite
ve morbidite gectigimiz yiizyll boyunca dramatik olarak azalmis hatta % 0-10 oranina
digmiistiir. Halen perfore apendisitli hastalarin hastanede kalis siiresi daha uzun ve
morbiditesi akut apendisitli hastalardan daha fazladir. Perfore apendisitin puberte 6ncesinde
oldugunda kizlarda fertiliteyi etkiledigine (tubal infertiliteye neden oldugu) dair raporlar
bildirilmistir (18).

Perfore apendisitli hastalarin en uygun tedavisi ile ilgili bir fikir birligi yoktur. Cerrahi
olmayan tedaviden antibiyotikle irrigasyonu, peritoneal kavitenin drenajin1 da igeren agresif
cerrahi rezeksiyona kadar ve yaranin kapatilmasinin ertelenmesine kadar degisen yaklasimlar
mevcuttur. Ancak klinik uygulamada perfore apendisite cerrahi yaklasimda genel egilim
oncelikle apendektomi yapilmasi seklindedir. Bununla birlikte prosediir ile ilgili tartismalar
devam etmektedir. Ornegin, peritoneal kaviteye dren konulup konulmayacagi, cildin kapatilip
kapatilmayacagi, peritoneal kavite irrigasyonunda antibiyotik kullanilip kullanilmayacagi gibi
uygulamalar bir merkezden digerine degisiklik gosterbilir (28).

Apendikal kitle tedavisi: Palpabl abdominal kitlesi olan hastalara yaklasim ytizyildan

fazla zamandir tartismalidir. Az goriilmekle birlikte hastalarin biiyiik bir kisminda ilerlemis
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apendisit ile birliktedir, 6zellikle genc yaslarda ve perforasyon sonrasinda goriiliir. Bazi
yazarlar acil apendektomiyi savunur. Operasyon yapilirsa, barsak anslari, fallop tiipleri ve
overler, iireterler gibi ¢cevre dokularin enflamasyona katilimmi dnlemeye ¢alismak gerekir.
Intravendz antibiyotiklere 16kosit sayimi1 normale donene kadar ve hasta 24 saat atessiz
donem gecirene kadar devam edilmesi gerektigine dair gorisler vardir. Eger hastanin durumu
kotiilesiyor ve kitle seri utrasonografik incelemelerde genisliyorsa, drene edilmelidir (tercihen
perkiitandz), takip eden 4-8 hafta icerisinde interval apendektomi yapilabilir. interval
apendektomi, apendisit atagmni Onler ve cerraha hastayr uygun kosullarda degerlendirme
olanag1 saglar. Bazi arastirmacilar ise hastalarin sadece % 14’linde rekiirren semptomlar
goriildigi ve ilk tanmidan sonraki ilk 2 yil igerisinde rekiirrens sik olmadigindan interval
apendektominin gerekli olmadigmi one stirerler. Giiniimiizde tercih edilen tedavi dncelikle
konservatif yaklagim ve 4-8 hafta sonra interval apendektomi seklindedir (18).

Laparoskopik apendektomi: Laparoskopik apendektomi ilk kez 1983’de
yapilmistir (18). Bu teknik 2 veya 4 trokar kullanilarak degisik metodlarla yapilabilir. Kapali
prosediirle yapilabildigi gibi, ¢ekum laparoskopik olarak cekilip apendiks standart acik
teknikte oldugu gibi cikartilabilir. Laparoskopik apendektominin avantaj ve dezavantajlar
halen tartigilmaktadir. Avantajlari; kisa hospitalizasyon siiresi, postoperatif agrmin az olmasi,
postoperatif komplikasyonlarim az olmasi, siipheli olgularda taniya yardimci olmasi, obez
hastalarda cerrahi kolaylik ve postoperatif hizli iyilesme saglamasidir. Dezavantajlari;
ekipman gerektirmesi, maliyetinin fazla olmasi, agik cerrahiye gore daha uzun siirmesi,

deneyim gerektirmesi ve infeksiyon riskinin yiiksek olmasidir (18).

2.1.9. Akut apendisitte profilaktik antibiyotik kullanim

Akut apendisitte, antimikrobiyal terapinin rolii tartismalidir. Perfore apendisitlerde %
55 olan mortalite antibiyotiklerin gelistirilmesi ile sifirlara yaklasmistir. Antibiyotikler
infeksiydz komplikasyonlarin oranini belirgin sekilde azaltmistir. Son serilerde komplike
apendisitli ¢ocuklarda yara infeksiyonu oranm1 % 1,4-3,4 ve intraabdominal abse oran1 % 1,1-
1,8 olarak raporlanmistir (13).

Antibiyotiklerin yarari tartigmasiz olmasina karsin hangi antibiyotigin ne kadar siire ile
kullanilacagma iliskin tartismalar devam etmektedir. Preoperatif antibiyotiklerin yarar1
aciktir. Koch A ve arkadaslarmin yaptig1 meta-analizde laparoskopik ya da konventional
metod ile yapilan her apendektomide antibiyotik profilaksisi yapilmasi gerektigi gosterilmistir
(27). Cogu profilaksi ve tedavide ampisilin, gentamisin ve klindamisin kombinasyonu altin

standarttir. Perfore ve gangrenli apendisit vakalarinda periton sivisi, abse icerigi ve apendiks
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dokusundan yapilan kiiltiirlerde anaerob, aerob veya fakiiltatif bakteriler (hemen hemen tiim
orneklerde Bacteroides fragilis, Echerchia coli) tiretilmistir. Ayrica peptostreptococcus % 80,
Pseudomonas % 40 ve Lactobacillus % 37 oranlarinda iiremislerdir. Bacteroides, Escherchia
ve Streptococci en sik izole edilen bakterilerdir. Metronidazol siklikla klindamisin yerine
kullanilmaktadir. Birka¢ kombinasyon {iclii tedavi ile aym: etkinligi gosterebilir. Ornegin
sefotaksim ve klindamisin, tek basma sefoksitin, klindamisin ve amikasin, klindamisin ve
aztreonam, sefepim ve metranidazol, tikarsisilin ve klavulonat. Ancak bu kombinasyonlarin
hicbirinin standart ticlii tedaviye tistiinliigli gosterilmemistir (6, 13).

Tedavi stiresi antibiyotik se¢cimine baglidir. Eskiden perfore apendisitlerde standart
antibiyotige 10 giin devam edilmesi Onerilmekte idi. Son c¢alismalar 48 saat devam etmenin
yeterli oldugunu ileri stirmektedir. Diger bir grup tedavinin en az 5 giin siire ile devam etmesi
gerektigini, klinik olarak ise 16kosit sayimi ve ates yiiksekliginin belirleyici olmasi gerektigini
one siirmektedirler. Intraoperatif kiiltiirler tedaviyi degistirmeyi veya uzatmay1 gerektirmez.
Kiiltiirler belki postoperatif abseler hakkinda dnceden fikir verebilir. Kabul edilen standart
tedavi, preoperatif genis spektrumlu antibiyotiklerle profilaksi, akut apendisitli olgularda 24
saat devam etmek ve perfore olgularda bu siireyi 5 giine uzatmaktir (11,33,47). Meier DE ve
arkadaslarinin yaptig1 prospektif randomize calismada ise, perfore apendisitlerde, ucuz genis
spektrumlu antibiyotiklerin kullanilmasi oOnerilmistir. Ayrica postoperatif intravendz
antibiyotigin, atessiz 24 saatlilk donem gecirinceye kadar ve beyaz kiire degerlerinin
12000/mm 3’iin altinda oluncaya kadar devam edilmesi gerektigi anlatilmistir (28). Snelling
ve arkadaslarinin yaptig1 review calismada, komplike apendisitlerde, intraabdominal abse ve
yara yeri enfeksiyonu kanit1 yoksa, antibiyotik kullanim siiresinin kisa tutulmasi gerektigi

gosterilmistir (35).

2.2. BAKTERIYEL TRANSLOKASYON

Barsak liimeni igerisindeki mikroorganizmalarim mukozadan ge¢ip mezenter lenf nodu
(MLN), karaciger, dalak, bobrek ve splanknik alana gecisine BT denilir (21,32,34). Ik olarak
1893 de Carlier tarafindan kis uykusuna yatan kirpilerde tanimlanmistir. 1959 da Jacop Fine
barsak kokenli bakteriler ve bakteriyel endotoksinlerin hemorajik sokta rol oynadigini iddia
etmistir (17). BT olusumuna neden olan en 6nemli etkenler intestinal bariyerin kirilmasi,
immiin direncin zayiflamasi, bakterilerin asir1 cogalmasi ve bakteri kolonizasyon direncinin
kaybolmasidir. Barsak bakterileri villuslar1 déseyen enterosit ile M hiicrelerinin olusturdugu
sik1 baglarin arasindan gegebilir. Bakterilerin intestinal mukoza hiicrelerine alinmasi pinositoz

ile olur. Baz1 arastirmacilar E. coli ile ayn1 boyda lateks partikiilleri intestinal limene
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birakarak barsak duvarindan pinositozla gectigini belirtmislerdir (7,8,9). Gastrointestinal
mukoza iki tiir hiicre ile kaplidir. Absorbsiyon ve sekresyondan sorumlu enterosit ve barsakla
iligkili immiin sistemin (gut-associated lymphoid tissue, GALT) iiyesi olan M hiicresi (Sekil
2.2.1.). M hiicresi lenfoid folikiil veya Peyer plaklarmin lizerinde yer alir (Sekil 2.2.2.). Portal
venin barsak kaynakli kisa siireli endotoksenimisi fizyolojik bir fenomendir. MLN BT tespiti
icin en giivenilir kiiltlir yeridir. Transloke olan bakteri konakta hastalik yapacak diye kural
yoktur. Bu enfeksiyonun olusmasi konak organizma ile konakg¢1 arasindaki dengeye baglhidir.
Translokasyonla barsak duvarmi gecen bakteriler MLN da yakalanarak fagosite edilirler.
Ancak konak organizmada immun yetmezlik s6z konusu ise sistemik enfeksiyonlar olusur. T
hiicre kaynakli immiinite ve humoral immiinitenin translokasyonun engellenmesinde onemli
roli vardir (9-10). Her bakteri tiirliniin translokasyon i¢in farkli yontemleri vardir. Bazi
bakteriler mukozay: direkt olarak harap ederek translokasyona sebep olurlar. Bununla birlikte
mukoza zedelendigi zaman intestinal bariyer kirilir ve bu durumda spesifik olmayan smirsiz
translokasyon s6z konusu olur. Barsak ekosistemi de translokasyonda etkilidir. Anaerob
bakterilerin mukozal yiizeyi kaplayarak translokasyona engel oldugu diisiiniilmektedir.
Sepsisli ve multibl organ yetmezligindeki cerrahi yogun bakim hastalarinin prognozunda
kritik rol oynar. BT cerrahi hastalarinda goriilen septik morbitenin énemli bir nedenidir (13).
Intestinal bariyer fonksiyonundaki yetersizlik ve gecirgenlikte artis olmasi en Onemli
translokasyon sebebidir.

Saglikli bireyde bakteriler primer olarak gastrointestinal sistemde bulunur ve barsak
duvarmmin saglam olmasi halinde konak¢min kan akimina translokasyon olmaz. Ancak;
bakteriyel ¢ogalmaya bagli olarak konak¢min florasinda degisiklik meydana gelmesi,
konak¢min bagisiklik mekanizmalarinda bozulma, TPN, yiiksek proteinli enteral diyet, major
cerrahi girisimler gibi sebeplerle epiteliyal hiicre bariyerlerinde permeabilite artmasi

sonucunda bakteriyel translokasyon ortaya ¢ikmaktadir.
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Sekil 2.2.1. Intestinal mukozal yiizeyde lenfoid follikiil, villus ve M Hiicreli
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Sekil 2.2.2 M hiicresi ve Enterositlerin sematik goériintimii
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3. HASTALAR VE YONTEM

Bu ¢alisma Mart 2004 ile May1s 2005 arasinda Akdeniz Universitesi Hastanesi Cocuk
Cerrahisi Anabilim Dalinda akut apendisit tanis1 ile apendektomi yapilan ve perfore olmayan
olgular1 icermistir. Perfore olmayan (sekil 3.1.) akut apendesit 6n tanisi ile ameliyata alinan
ancak ameliyatta perfore apendisit saptanan olgular ile herhangi bir neden ile operasyon
oncesi antibiyotik kullanan olgular ¢alisma dis1 birakilmistir. Bu ¢alismaya non-perfore
apendisitli 18 hasta ve herhangi bir sistemik enfeksiyonu veya abdominal inflamatuar bir

hastalig1 olmayan elektif operasyon geciren 10 hasta dahil edildi.

Sekil 3.1. Perfore olmamis akut apendisitli bir olgu.

Grup 1 (Kontrol grubu, n=10): Profilaktik antibiyotik kullanilmayan ve bir
intraabdominal patoloji nedeniyle elektif olarak laporotomi yapilan olgular.

Grup 2 (Apendisit grubu, n=18): Profilaktik antibiyotik kullanmayan non-perfore
apendisitli olgular.

Hastalar preoperatif olarak anamnez ve fizik bakinin disinda gerektiginde beyaz kiire,
idrar tetkiki, CRP, ADKG, karin ultrasonografisi ile degerlendirildi. Hastalarin preoperatif
yas, cinsiyet, birlikte oldugu hastaliklar, karin agri siireleri her iic grupta belirlendi.
Laparotomiden hemen sonra insizyon (Rockey-Davis) kenarmna yakm periton yapragi
histopatolojik ve mikrobiyolojik inceleme igin alindi. Intraperitoneal sag parakolik alandan

sirtintii kiltiirii alindi. Apendektomi Oncesi terminal ileuma yakin mezenter lenf nodu
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cikarildi. Mezenter lenf nodunun yaris1 histopatolojik calisma diger yaris1 mikrobiyolojik
degerlendirme i¢in saklandi. Operasyon sirasindaki apendiksin makroskopik goriinmiine gore
(6dematoz, stiptiiratif, gangrendz) apendisit siniflandirildi. Perfore, periapendikiiler absesi olan
ve plastrone apendisitli olgular ¢alisma dig1 birakildi. Apendiksin 1/5 distali intraliiminal
bakteriyel kolonizasyonu degerlendirmek iizere eksize edildi. Standart bir apendektomi
teknigi uygulandi. Apendiks giidiigli baglanarak ve ¢cekuma cevre siitiirii konularak giidiik
gomiildii (Sekil 3.2.). Herhangi bir dren konulmad:. Insizyon kapatilirken her tabaka povidon
iodinli soliisyon ile yikandi. Deri kesisi subkiitikiiler olarak kapatildi.
Doku ornekleri, histopatolojik inceleme i¢in % 10 formolde saklandi, mikrobiyolojik

inceleme i¢in ise 6zel s1vi kiiltiir ortamlarmna koyuldu.

Sekil 3.2. Apendektomi sirasinda g¢evre siitiirii konulmasi ve glidiigiin gdmiilmesi.

3.2 Mikrobiyolojik degerlendirme
Apendiks ve MLN dan alinan yaklasik 1 cm’ hacmindeki doku Srnekleri Tiyoglikolat

besi yerine konarak laboratuvara ulastirildi. Steril bistiiri ile kesilerek homojenize edildi.
Periton siiriintli 6rnekleri transport besiyerine konarak laboratuara ulastirildi.
Siv1 periton Ornekleri steril biyokimya tiiplerine konarak laboratuvara ulastirildi. 1 ml
nin iizerindeki 6rnekler 1500xg de 15 dakika santrifiij edilerek sedimentinden ekim yapildi.
Tim ornekler; Kanli agar, McConkey agar ve Cukulata agar besi yerlerine ekildi.
Kanli agar ve McConkey agar besiyerleri 35 santigrat derecede 72 saat normal kosullarda
Cukulata agar besiyerleri ise % 5 CO2 li ortamda ayn1 1s1 derecesi ve siiresince inkiibe edildi.

Ureme gdzlenen plaklardaki koloniler gram boyama yontemi ile boyandi. Bakterilerin gramla
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boyanma ve morfolojik 6zelliklerine gore farkli biyokimyasal testler kullanilarak bakteriler
tiplendirildi. Konvansiyonel yontemlere ek olarak BD Becton Dickinson Phoenix tam

otomatize tanima sistemi de bakterilerin tanimlanmasinda kullanildi.

3.3 Histopatolojik degerlendirme

Her bir doku 6rnegi % 10 formolde saklandi. Parafin bloklardan 5 mikrometrelik
kesitler yapildi ve Hematoksilen-Eozin ile boyanarak bir patolog tarafindan standart 1sik
mikroskobunda kor olarak degerlendirildi. Periton, MNL ve apendiksin doku hasar skoru 0-9
arasinda hesaplandi. Doku hasar1 6dem, inflamasyon ve nekrozu icermekteydi. Bu
parametrelerin her biri O ile 3 arasinda degerlendirildi. Doku hasar skorunu hesaplarken bu ii¢
parametrenin toplam skoru alindi.

Hastalar postoperatif gelisen infeksiyoz komplikasyonlar (kesi yeri infeksiyonu,
intraabdominal infeksiyon ve sistemik enfeksiyon) yoniinden izlendi. Ayrica hastalarin yatig
siireleri belirlendi ve taburcu edildikten sonra postoperatif 7. giinde kontrole c¢agirilarak
anamnez ve fizik baki (ates, kusma, karmn agrisi, karin ve kesi yeri bakisi) agisindan yeniden

degerlendirildiler.

3.4. istatiksel degerlendirme
Calismadan elde edilen degerler ortalama + standart sapma seklinde hesaplandi.
Histopatolojik ve mikrobiyoljik inceleme sonucunda ortaya ¢ikan bulgular Mann-Whitney U

ve Ki- kare testleri ile karsilastirildi. p<0,050lan degerler anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya dahil olan non-perfore akut apendisitli 18 olgu ve 10 kontrol hastasinin
hi¢birinde intraabdominal veya sistemik bir enfeksiyon ortaya ¢ikmamaistir.
Hastalarimizin yaslar1 4 ile 16 yil arasinda de§ismis olup, ortalama yas 8.6 olarak

bulunmustur. Gruplara gore yas dagilimi Cizelge 4.1°de gosterilmistir.

Cizelge 4.1. Hastalarm gruplara gore yas dagilima.

GRUPLAR 0-5 yas 6-10 yas 11-15 yas 15 yas tlizeri
Grup 1 7 (%70) 2 (%20) - 1 (%10)
Grup 2 1 (%6) 3 (%16) 13 (%72) 1 (%6)

Hastalarimizin % 50°si kiz, % 50°si erkekti. Hastalarin gruplara goére cinsiyet dagilimi

Cizelge 4.2 ‘de gosterilmistir.

Cizelge 4.2. Hastalarm gruplara gore cinsiyet dagilimai.

GRUPLAR Kiz Erkek
Grup 1 6 (%60) 4 (%40)
Grup 2 8 (%dd) 10 (%56)

Grup 2’ nin hastaliklarina gore dagilimi Cizelge 4.3 ‘de gosterilmistir.

Cizelge 4.3. Grup 2’nin hastaliklarma gore dagilimi

Gastrostomi Splenektomi Anal atrezi Kistik
duplikasyon
Hasta Sayis1 7 (%70) 1 (%10) 1 (%10) 1 (%10)




4.1. Doku Kkiiltiir sonuclar:

Apendisitli olgularm sadece ii¢iinde MLN da iireme saptandi. Odematdz apendisitli bir
olguda MLN da Escherichia coli, siipiratif apendisitli bir olguda Pseudomonas aeruginosa ve
gangrendz apendisitli diger bir olguda Escherichia coli iiredi.

Apendiksin 1/5 distal kismindan alinan doku 6rneklerinde sadece 18 olgunun 2’sinde
ireme kaydedilemedi. Diger olgularda ise, apendiks orneklerinde Klebsiella pneumoniae,
Escherichia coli, Pseudomonas aeruginosa, Clostridium testesteroni, Salmonella typhii tespit

edildi.
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Hastalarin doku kiiltiir sonuglar1 Cizelge 4.1.1°de gosterilmistir.

Yas- Apendisit tipi Doku kiiltiir sonuglari
cins | (makroskopik) | Mezenter lenf | Periton doku | Periton siiriintii | Apendiks 1/5
nodu distal
10y, K Stipiiratif - - - Kl.pneumoniae
E. coli
12y,E Stiptiratif - - - -
13y, E Stiptiratif - - - E. coli
15y, K Stiptiratif - - - E. col
P. aeruginosa
13y, K | Odematdz - - - Kl.pneumoniae
15y, K | Odematdz - - - E. coli
C. Testesteroni
11y, E Stiptiratif - - - E. coli
P. aeruginosa
11y, E Stiptiratif - - - E. coli
P. aeruginosa
9y, E Stipiiratif - - - P. aeruginosa
12y, E Odematodz E. coli - - S. typhii
12y, E Stiptiratif - - -
Sy, E Stiptiratif - - - E. coli
13y, E Gangrendz - - - E. coli
12y, E Gangrendz - - - P. aeruginosa
10y, K Gangrendz - - - E. coli
S. sonnei
12y, K Stiptiratif P. aeruginosa - P. aeruginosa
14y, E Gangrenoz E.coli - - E. coli
C. testesteroni
16y, E Odematdz - - - E. coli
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4.2. Bakteriyel Translokasyon Sikhigi

18 non-perfore akut apendisitli olgularin sadece iiglinde (% 16.6) MLN’da BT
saptand1 (Sekil 4.2.1). Kontrol olgularinda MLN’da bakteriyel kolonizasyon yoktu (%0).

Bununla beraber, BT siklig1, apendisit grubunda kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli

bir farklilik gostermemekteydi (p>0.05).

Periton ve periton siiriintii 6rneklerinde ne apendisit ne de kontrol grubunda herhangi

bir lireme yoktu.

bakteriyel translokasyon sikligi (%)
100
80
60 -
X
40
20
. . B
kontrol apandisit
grup

Sekil 4.2.1. BT siklig1

* Apendisit grubunda (% 16.6) kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik

gostermemekteydi (p>0.05)
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4.3. Histopatolojik sonuclar

Hastalarin apendiks makroskopik goriiniimiine gore dagilimi Cizelge 4.3. de

gosterilmistir.

Cizelge 4.3.1 Hastalarin apendiks makroskopik goriiniimiine gore dagilima.

Stipiiratif

Odematoz

Gangrendz

Hasta Sayis1

8 (%odd)

6 (%34)

4 (%22)

MLN doku hasar skoru (Sekil 4.3.1) apendisitli olgularda 3.2+1.5, kontrol olgularinda

2.5 £ 1.5 olarak saptandi. MLN doku hasar1 apendisitli olgular ile kontrol olgular1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark gostermemekteydi (p>0.05).

MLN doku hasar skoru

skor

kontrol
grup

apandisit

Sekil 4.3.1 MLN doku hasar1
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Seki 4.3.3. Lenf diigiimiinde siniis histiositozis ile karakterli hiperplazi ile hafif 6dem

ve yangl. Nekroz izlenmiyor. H&E x 200
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Lenfositlere eslik eden eozinofilik sitoplazmal1 az sayida akut yangi hiicreleri ve 6dem

izleniyor. Nekroz izlenmiyor. H&E x 400

Sekil 4.3.5. Lenf diigiimii korteksinde yer alan orta derecede akut yangi hiicresi
infiltrasyonu ve hafif nekroz. H&E x 200.
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kesitte nekrotik debriler, polimorf niiveli lI6kositlerin olusturduklar1 odaklar H&E x 200.

Periton doku hasar skoru (Sekil 4.3.2) kontrol grubunda 2+1.5, apendisit grubunda
2.8+1.8 olarak tespit edildi. Periton doku hasar skoru iki grup arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir farklilik géstermemekteydi.

periton doku hasar skoru

skor

kontrol apandisit
grup

Sekil 4.3.7. Periton doku hasar skoru
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Sekil 4.3.8. Kontrol grubuna ait peritonda yiizeyde yer alan, biitiinliigiinii koruyan

mezotel altinda hafif 6dem, az sayida lenfosit ve dolgun yapilar1 yer aliyor. H&E x 50.

Sekil 4.3.9. Apandisit olgusuna ait peritonda hafif 6dem, az sayida lenfositler ve
dolgun damar yapilari. Nekroz izlenmiyor. H&E, X200
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Sekil 4.3.10. Apandisit olgusuna ait peritonda hafif 6dem, az sayida lenfositler ve
yiizey epiteli ve altinda polimorf niiveli 10kositlerin bulundugu orta derecede yangi . Nekroz
izlenmiyor. H&E, X100

Sekil 4.3.11. Apandisit olgusuna ait peritonda yangi nedeniyle mezotel hiicreleri

ortadan kalkmuis, orta derecede 6dem ve nekroz. H&Ex200

Apendisitli olgular degerlendirildiginde ortalama doku hasar skorunun 6.8 + 1.9
oldugu tespit edildi. MLN de BT saptanan 3 olgunun hasar skorlar1 sirasiyla 9, 7 ve 7 idi.
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apendiks doku hasar skoru

skor
O = NN WA U Jo0 OO

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18

apendisitli olgular

Sekil 4.3.12. Apendiks doku hasar skoru
* MLN de BT saptanan olgular
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Sekil 4.3.13 Kontrol olgusuna ait apendiks. Yiizey epiteli biitiinliigiinii koruyor.
Lamina propria hafif 6demli ve az sayida lenfositler izleniyor. Nekroz izlenmiyor. Epitel

altinda germinal merkezi belirgin bir lenfoid follikiil yer aliyor. H&Ex 100.
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Sekil 4.3.14. Apendisit olgusunda, appendiksde yiizey epiteli ve altinda orta derecede

0dem ve akut yangi hiicreleri. Nekroz izlenmiyor. H&E x 100
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Sekil 4.3.17 Bir diger apendisit olgusunda yogun yangiya eslik eden 6dem ve nekroz.
H&E x 100

34



Apendisitli olgularm ortalama periapendikiiler yangi skoru 1.44 + 0.8 idi. MLN de BT

saptanan ti¢ olgunun periapendikiiler yang1 skorlari sirastyla 2, 1 ve 2 idi.

periapendikiiler yangi

skor

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
apendisitli olgular

Sekil 4.3.18. Periapendikiiler yangi.
* MLN de BT saptanan olgular
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5. TARTISMA

Akut apendisit cerrahi miidahele gerektiren en sik akut karin nedenidir. Komplike
olmamis akut apendisitte proflaktik antibiyotik kullanimi giinlimiizde halen tartigmalidir.
Buna karsin komplike olmus apendisitlerde antibiyotik kullanimi ile ilgili genis ¢alismalar
yapilmistir (20). Non-perfore akut apendisitte profilaktik antibiyotik kullanildigi zaman
enfeksiyon orani ¢esitli ¢alismalarda % 0-11.7 arasinda bildirilmistir (36).

Anderson ve arkadaslarmin yaptigi meta-analizde antibiyotik profilaksisinin
apendektomi yapilan hastalarda postoperatif komplikasyonlar1 6nlemede etkili oldugu, pre-
peri-post-operatif donemde rutin olarak uygulanmasi gerektigi gosterilmisti (4). Helmer ve
arkadaslarinin  yaptig1 c¢alismada, apendektomi sonrasi infeksiyon komplikasyonun,
antibiyotik tedavisi ve yara bakimi ile azaltilabilecegi gosterilmistir (23). Giacomantonio M.
ve arkadaslarinin yaptig1 prospektif randomize ¢alismada, non-perfore apendisitli olgularda
profilaktik antibiyotik kullaniminin, postoperatif yara yeri infeksiyonunu azalttig:
savunulmustur. Emil ve arkadaslarmin yaptig1 prospektif randomize calismada, kesi yeri
infeksiyonu ve intra abdominal infeksiyon gibi postoperatif komplikasyon riski profilaktik
antibiyotik kullanmaksizin non-komplike apendisitte % 1,2 gangrendz apendisitte % 4,2
olarak saptanmustir (15,29). Apendisitli olgularda antibiyotik profilaksisi ile ilgili yukaridaki
calismalar g6z Oniine alindiginda profilaktik antibiyotik tedavisini gerekligini, postoperatif
yara infeksiyonu ve sistemik infeksiyon iizerine olan etkisini, bu olgularda BT varligin1 test
ederek degerlendirdik. Sedman ve arkadaslar1 cesitli nedenlerle laparotomi yapilan 242
hastada BT oranint % 10.3 olarak bildirmislerdir (34). Ayn1 calismada BT oldugu zaman
septik komplikasyon oranim % 28, BT olmadigi zaman ise % 11.5 olarak bildirmislerdir.
Ancak, non-perfore akut apendisit ile BT arasindaki iligki literatiirde simdiye kadar
goterilmemistir. Akut apendisitte, inflamasyon ilerledik¢e apendiks liimeni i¢inde E.coli,
proteus, klebsiella, streptokok ve pseudomonas gibi bakterilerin sayis1 artmaktadir.
Olgularimizda apendis liimeninden en sik izole edilen mikroorganizmalar, E.coli,
pseudomonas ve Klebsiella pneumoniae 1di. Bu c¢aligmadaki hipoteze gore apendiks
limenindeki artan bakteriyel kolonizasyon BT ile sonuclanabilirdi. Calismamizda 18
apendisitli olgunun sadece {i¢iinde (%16.6) MLN da BT saptanmistir. Elektif operasyon
geciren kontrol hastalarinda BT gelismemesine ragmen iki grup arasinda anlamli bir fark
saptanamamistir. Calismamizda BT yi degerlendirmek iizere MLN, periton ve periton siiriintii
ornekleri alindi. Cilinkii daha 6nce yapilan deneysel ¢alismalarda MLN ve peritonun BT

gostermede en uygun yapilar oldugu belirtilmistir (30). O’Boyle ve arkadaslar1 yaptiklari
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calismada laparotomi yapilan hastalarm % 32 sinin kan kiiltiirtinde ve es zamanli alinan
MLN kiiltiirtinde ayn1 bakteri suslari izole etmislerdir (32). Kontaminasyondan kaginmak
icin periton acilir acilmaz, ornekler hemen alindi1 ve herhangi bir nedenle kontamine olan
hastalar calismadan ¢ikarildi. Diger yandan, periton ve periton siiriintii 6rneklerinde iireme
olmamasi, ameliyat sirasinda onemli bir kontaminasyonun olmadigmi her iki grupta da
gostermekteydi.

BT da rol oynayan en 6nemli faktorlerden birisi mukozal hasar olarak kabul edilsede
Samed ve arkadaglar1 yaptiklar1 ¢alismalarinda mukozal hasar olmadan da BT oldugunu
gormiislerdir.

Lokositlerin  fonksiyonlarini arttirict bir ilag olan Graniilosit Koloni Stimulan
Faktor'in (G-CSF) yanik ve infeksiyona bagli bakteriyel translokasyonu anlamli derecede
azalttig1 tesbit edilmistir (38). BT un patofizyolojisini anlamak i¢in tip literatiiriide hemoraji,
endotoksin-gecisi, yanik, akut pankreatit, intestinal obstriiksiyon ve iskemi modelleri
calisiimastir.

Ozellikle ¢esitli hastaliklara sahip olgularda, proflaktik antibiyotik kullanilmasi
onerilmektedir (19). Fine M ve arkadaslarmin yaptigi prospektif randomize c¢alismada,
preoperatif antibiyotik profilaksisinin, cerrahi sonrasi septik morbiditeyi azalttig1 anlatilmistir
(16). Koch A ve arkadaglarinin yaptig1i meta-analizde laparoskopik ya da konvensiyonel
metod ile yapilan her apendektomide antibiyotik profilaksisi yapilmasi gerektigi bildirilmistir
(27). Proflaktik antibiyotik kullanim siiresinde c¢esitli Oneriler mevcuttur. Snelling ve
arkadaslarinin yaptig1 calismada, komplike apendisitlerde, intraabdominal abse ve yara yeri
enfeksiyonu kanit1 yoksa, antibiyotik kullanim siiresinin kisa tutulmasi gerektigi gosterilmistir
(43). Komplike olmayan apendisitlerde, antibiyotik profilaksisinin gerekli olmadigi ve
operasyon srrasinda komplike olmayan apendisitli olgularda preoperatif baslanan
antibiyotigin kesilmesi onerilmektedir. Abdel-Lah BA ve arkadaslarinin yaptigi prospektif
kontrollii ¢aligmada, apendektomi sonrast komplikasyon olarak gelisen infeksiyon riskinin,
proflaktik antibiyotik kullanimi ile degismedigi gosterilmistir (1). Akut apendisitli olgularda
antibiyotik profilaksisinin gerekli olmadigi, gangrendz apendisitli olgularda ise, profilaktik
antibiyotige operasyon sirasinda saptandiginda baslanmasinin uygun oldugu savunulmustur
(12,22). Postoperatif septik morbiditeyi arttiran en onemli etken BT degildir. Dogrudan
kontaminasyon, operasyon zamani, intestinal anastomoz kagaZi ve benzeri sebeplerde
postoperatif septik morbiditeyi olusturan sebeplerdir (20). BT u engellemek i¢cin Growth
hormone gibi ¢esitli hormonlar ve ilaglar denenmis ve etkili olduklar1 belirtilmistir. Ancak BT

u engellemek i¢in kullanilan rutin bir madde heniiz yoktur.
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Sonug olarak, bu ¢alismada BT sikliginin diisiik olmasi, kontrol grubu ile anlamli bir
farkinin olmamasi, sistemik ve yara yeri infeksiyonu gibi bulgulara rastlanmamasi, non-
perfore apandisitli bu olgularda antibiyotik profilaksisinin gereksiz oldugunu gostermekte ve

bununla ilgili yukarida ifade edilen ¢calismalar1 desteklemektedir.
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6. SONUCLAR

Bu calismada elde edilen bulgular literatiirdeki bilgiler ile birlikte degerlendirildiginde

asagidaki sonuclara ulasilmustir.

I.

BT siklig1, apendisit grubunda kontrollere gore istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
gostermemekteydi (p>0.05).

MLN doku hasar skoru apendisitli olgularda 3,2 + 1,5 kontrol olgularinda 2,5+1,5
olarak saptandi. MLN doku hasar1 apendisitli olgular ile kontrol olgular1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark géstermemekteydi (p>0.05).

Periton doku hasar skoru kontrol grubunda 2 + 1,5 apendisit grubunda 2,8+1,8 olarak
tespit edildi. Periton doku hasar skoru iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik gostermemekteydi (p>0.05).

Yukaridaki sonuglarin genel bir sentezi olarak, bu calisma, komplike olmayan akut
apendisitli ¢cocuklarda BT, doku hasar ve periton hasar skoru agisindan bakildig1
zaman kontrol grubuna gore anlamli fark gostermemekteydi. Perfore olmayan
apendisitli  ¢ocuklarda  antibiyotik  profilaksisinin  gereksiz ~ olabilecegini

diistindiirmektedir.
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7. OZET

Bu prospektif kontrollii calismanin amaci, akut apendisit nedeniyle opere edien
olgularda BT gelisimini tespit etmektir. Bu ¢alismada baska nedenlerle elektif operasyon
geciren 10 kontrol hastas1 ve non-perfore akut apendisitli 18 hasta degerlendirildi. Hastalarin
hi¢cbirine antibiyotik profilaksisi uygulanmadi. Laparotomiden hemen sonra insizyon kenarimna
yakin periton yapragi ve sag parakolik alandan siirlintii kiiltiirii alindi. Apendektomi 6ncesi
terminal ileuma yakin mezenter lenf nodu (MLN) c¢ikarildi. Doku 6rnekleri mikrobiyolojik
inceleme icin s1v1 besi yerinde ve histopatolojik inceleme i¢in % 10 formolde sakland:.

Kontrol olgularindan elde edilen doku orneklerinde bakteriyel kolonizasyon yoktu.
Apendisitli olgularm 3’iinde (%16.6) MLN’de bakteriyel translokasyon saptandi. iki olgu
grubu arasinda anlamli bir farklilik yoktu. Apendisitli olgularin periton doku ve periton
siriintiilerinde de bakteriyel kolonizasyon tanimlanmadi. Doku hasar skoru kontrol
peritonlarinda 2+1.4, apendisitli olgularda 2.8+1.7 idi (p>0.05). MLN doku hasar skoru
kontrollerde 2.5+1.3, apendisitli olgularda ise 3.2+1.5 idi (p>0.05). Hastalarin higbirinde yara
yeri enfeksiyonu gelismedi.

Non-perfore apendisitli olgularda anlamli derecede BT siklig1 ve doku hasar1 (periton
ve MLN’de) tanimlanmadi. Bu sonug, non-perfore apendisitli olgularda antibiyotik

profilaksisinin gereksiz olabilecegini diistindiirmektedir.

Anahtartar Kelimeler: Akut apendisit, Bakteriyel translokasyon
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