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KISALTMALAR
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1- OZET

Akut apandisit ¢ocuk yas grubunda akut karin agrisinin en sik sebeplerinden
biridir. Akut apandisitin tanisi icin bazi laboratuar calismalar yapilmaktadir.
Apandisit tanisinda kullanilan I6kositoz ve CRP vyiksekligi taniyi desteklemekte
yetersiz kalabilmektedir. Calismamizda akut karin tablosu ile basvuran hastalarda
serum amiloid-A (SAA) seviyesinin akut apandisit tanisi ve cerrahi endikasyonunu
belirlemede glvenilirligi arastirildi.

Calismaya Ocak 2010 - Ocak 2011 arasinda, acile karin agrisi ile bagvuran, 0—
17 yas arasi, 27 kiz, 42 erkek toplam 69 hasta katildi. Yirmitger hastalik U¢ grup
olusturuldu.

Grup-l: Akut apandisit 6n tanisi ile operasyona alinan hastalar

Grup-Il: Akut karin 6n tanisi ile yatirilan ancak cerrahi akut karin disunulmedigi icin
ilk planda opere edilmeyen hastalar

Grup-K: Karin agrisi disi nedenlerle acil servise basvuran, sadece amiloid seviyesi
bakilan hastalar

Hastalardan ilk basvuruda; SAA, ESR, CRP ve BK dizeyi bakildi. Tetkikler
grup-'de ameliyat sonrasi 6. ve 24. saatte, grup-II' de yatis sonrasi 12. ve 24.
saatte tekrarlandi. Sonuglar Mann—Whitney U ve T-Test ile karsilastirildi. Ortalama
+ standart sapma olarak ifade edildi. P < 0,05 anlamli kabul edildi.

Grup-I' de gelis serum CRP ve BK dizeyi yuksekti ancak SAA yuksekligi grup-II
ve Il e gore daha belirgindi. Geliste operasyon dusunidlmeyen ancak yatirilarak
takip edilen 5 hastada SAA duzeyleri 2. ve 3. degerlerinde belirgin artis gosterirken
CRP ve BK ayni duzeyde yukselmedi. Bu hastalar klinik dizelme olmamasi Uzerine
opere edildi. Bu sonuglarla SAA’ nin cerrahi gerektiren akut karin tanisinda CRP ve

BK’ ye gore daha iyi bir parametre olarak kullanilabilecegi sonucuna varildi.

Anahtar sézclkler: Karin agrisi, akut apandisit, SAA, CRP, BK



ABSTRACT

Acute appendicitis in pediatric age, is one of common cause of acute abdominal
pain. Leucocytosis (WBC) and CRP elevation is used to support the diagnosis of
appendicitis. In our study, patients presenting with acute abdominal table of serum
amyloid A (SAA) levels and surgical indication in determining the reliability of the
diagnosis of acute appendicitis were evaluated.

The study, January 2010 - January 2011, admitted to the emergency room
with abdominal pain, between 0-17 years, 27 girls, 42 boys participated in a total
of 69 patients. The patients were divided into three groups:

Group-I: Appendicitis was diagnosed, surgery patients who received

Group-ll: Patients who have a presumed diagnosis of acute appendicitis and were
admitted to our clinic but didn’t had a surgical intervention because of the lack of
certain diagnosis.

Group-K: Patients who admitted to hospital without acute abdominal pain

At the first admission blood serum SAA, ESR, CRP and WBC levels of all
patients were measured. Also, in group-l all the measurements were repeated at 6.
and 24. hour after surgery, In group-Il, after admission to hospital 12. and 24. hour.

All of results were compared using Mann-Whitney U-Test and T-test. Mean
standard deviation is calculated P<0,05 was considered significant.

SAA levels have better discriminatory value than WBC or CRP in the assessment
of acute appendicitis in children. Thus, this test appears to be of higher value than the
current standards of care in the diagnosis of this condition.

Key words: Abdominal pain, acute appendicitis, SAA, CRP, WBC



2-GIRiS VE AMAG

Akut karin agrisi yedi gunden az siren ve mudahalesiz gegmeyen karin agrisi
olarak tarif edilir. Akut karin agrisi pediatrik pratik uygulamada sik karsilasilan
problem olmasina ragmen kesin insidansini tespit etmek zordur. Fakat 15 yas alt
hemen hemen her c¢ocugun akut karin agrisi deneyimine sahip oldugu
bildiriimektedir. Ataklarin cogu evde anne-baba tarafindan halledilirken bir kismi aile
hekimleri tarafindan goérilip tedavi edilmektedir. Akut karin agrili cocuklar hastane
basvurularinin %5’ ini, genel cerrahi basvurularinin ise %20’ sini olusturur.
Cocuklardaki akut karin agrisi sebepleri eriskinden daha dar kapsamlidir. Spesifik
bulgular olgularin hepsinde gdrilmediginden tani koymak zor olabilmektedir. Akut
karin agrisi ile getirilen gocuklarin %22-39’ unda agri nedeninin akut apandisite bagli
oldugu bildiriimektedir. Akut karin agrisinda agrinin cerrahi nedenli olup olmadiginin
tespit edilmesi ilk midahale agisindan énemlidir. Tani igin hematolojik testler ve
radyolojik inceleme yoOntemleri kullanilimaktadir. Kan beyaz kire sayimi
(BK=Iokosit), C-reaktif protein (CRP) ve diger akut faz reaktanlari akut apandisit
tanisinda kullaniimakla birlikte gocuklarda tani degeri tartismahdir (1, 2).

Calismamizin amaci karin agrisi sikayeti ile acile basvuran ¢ocuk yas grubundaki
hastalarda reaktif protein olan SAA seviyesindeki yukselmenin akut karin tanisinda ve

cerrahi tedavi kararinda glvenilir bir parametre olup olmadigini degerlendirmektir.

Tani ingiltere Avrupa
Akut non- spesifik abdominal agri %54.8 %63.1
Apandisit %34.9 %32.7
Uriner enfeksiyon %1 %2.6
Diger %4.8 %1.6




Tablol: Akut karin agrisi ile basvuran ¢ocuklarin tanisina yénelik calisma sonugclari

2- KARIN AGRILI COCUGA YAKLASIM

2.1.Girig

Cocuk hasta bebegin dogdugu ilk 28 gunlik yenidogan dénemi sonrasindan

erigkin oldugu (15y-17y) dénem arasindaki yas gruplarini kapsayan hasta grubudur.

Karin agrisi karin ici veya baska sistemleri ilgilendiren cesitli hastaliklarin seyri
sirasinda sik kargilagilan ve abdominal bolgede hissedilen agridir. Birgok Klinik
patolojide akut karin agrisi gértlmektedir. Fakat karin agrisi nedeni ile acil servise
basvuran hastalarin sadece % 5’ inde agri cerrahi nedenli bir patolojiye baghdir ki

bu hastalarin kliniginde akut karin tablosu tespit edilir.

Akut karin ise siklikla intraperitoneal ancak zaman zamanda ekstraperitoneal
bolgedeki inflamasyon sonucu olugan ve genellikle cerrahi tedavi gerektiren

hastaliklarin ortak klinik bulgularini tanimlamada kullanilan bir terimdir.
2.2. Karin agrisinin fizyopatolojisi

Visseral (Splaknik) agri: Visseral peritonlu intraabdominal organlardan orijin alir.

ici bos organlardaki distansiyon, solit organlardaki kapstl geriimeleri ve iskeminin
yapmis oldugu uyarilar visseral afferent sinir lifler ile spinal korda taginir ve bunun
sonucu agri ortaya cikar. Visseral agri yaygin olup lokalize edilmesi gug ve derin bir
agri olarak ifade edilir. Agir visseral agriya terleme, tasikardi ya da bradikardi,
hipotansiyon, ciltte duyarlilik ve karin kaslarinda istemsiz spastik kontraksiyonlar gibi

otonomik refleks bulgulari da eslik edebilir.

Somatik Agri: Somatik ya da pariyatal agri karin duvarindan, mezenterden veya

diyaframadan orijin alir. Somatik afferent liflerle segmental spinal sinirlere tasinir.



Somatik agri genellikle viseral agridan daha keskin, daha belirgin ve daha iyi

lokalizedir.

Vuran Agri_(yansiyan): Agri patolojik taraftaki dermatom boyunca hissedilir.

Diyafram irritasyonu omuz agrisi ile birlikte C4 dermatomunda, safra yolu

hastaliklarinda ise T9 dermatomunda ve sirtta hissedilir.

2.3. Karin agrisi ile gelen hastalarin degerlendirilmesi

Karin agrisi ile acil servise gelen hastalarin yasi ne olursa olsun Ug¢te birinin
tanisi tam olarak konulamamaktadir. Cocuk hastalarin degerlendiriimesinde

hastanin dykusu ve fizik inceleme ¢ok 6nemlidir.
2.3.1. Oykii

Karin agrisi ile bagvuran hastanin anamnezinde yas, cinsiyet, karin agrisinin
baslama sekli, devam ettigi sure, agrn kesici ilag alip almadigi o6nemli
parametrelerdir. Bu parametreler degerlendirilirken oOykundn alindigi  kisinin
guvenilirligi, hastaligin basindan beri yaninda olup olmadigi, bilgi diizeyi mutlaka

dikkate alinmalidir.

-Hastanin yasi; akut karin agrisinda hastanin yasi tani sirasinda yardimci olabilir.
Acil servise huzursuzluk veya surekli aglama nedeniyle getirilen bir bebekte altta
yatan nedenin karin agrisi olabilece@i dusinullerek fizik inceleme ve tetkikler bu
yénde planlanmalidir. Bu yas grubunda konjenital nedenler akut karin bulgusu ile
ortaya cikabilir. Ayrica iki yas Ustl cocuklarda en sik karin agrisi nedeni olan

gastroenterit ve mezenterik lenfadenitin ekarte edilmesi gerekir.

-Hastanin cinsiyeti; addlesan bir gen¢ kizda ovulasyon agrisi (mittelschmerz),
dismenore ve ovarian patolojiler géz o6ninde bulundurulmahldir. Ayni sekilde
addlesan erkeklerde testis torsiyonunda akut karin agrisi sikayeti olabilecedi akilda

tutulmalidir.

-Agrinin yeri; Mide, duodenum, proksimal ince barsak, safra yollari veya pankreasla
ilgili hastaliklarda agri epigastrik bolgededir. Apandisitin baslangi¢ doneminde distal

ince barsak, gcekum ve proksimal kolonla ilgili hastaliklarda ise gdbek ¢evresinde



iken distal kolon, Uriner traktus ve pelvik organlarla ilgili agrilar genellikle suprapubik

bdlgede hissedilir.

-Agrinin yayilimi; agrinin yayihm gosterip gostermedigi sorgulanmalidir. Safra
kesesi hastaliklarinda agn sirta ve sag skapulaya, diyafram irritasyonlarinda omuza,

Ureter veya gonadlardaki patolojilerde kasiga yayilabilir.

- Diger gastrointestinal bulgular; kusma, istahsizlik diyare veya kabizlik mutlaka

sorgulanmalidir.

- Diger sistem bulgulari; agr ile birlikte 6kslrik olmasi sag alt lop pnédmonisini ya da
tonsillite sekonder mezenterik lenfadenopatiyi, alt gastrointestinal kanamasinin
olmasi Meckel divertikilini, Henoch-Schénlein purpurasini, invaginasyonu,
hematurinin olmasi driner sistem taslarini, hemolitik Uremik sendromu, Henoch-
Schonlein purpurasini, adet géren bir kiz gocugunda olmasi Mittelschmerz’ i, over

Kisti torsiyonu ya da riptirinu diusindirmelidir.
2.3.2 Fizik inceleme:

Karin agrisi ile gelen ¢ocugun muayenesi sabirla, nazik ve yumusak olarak
yapiimahdir. incelemeden ©nce cocugun giveninin kazaniimasi g¢ok 6nemlidir.
incelemenin ilk bélimii yalnizca gézlemle yapilir. Cocuk yiiriiyebiliyorsa muayene
odasinda, yurirken gbézlemlenmelidir. Peritoneal irritasyonu olan ¢ocuk bitkin ve
ayaklarini karnina gekerek yatar. Kolik tarzinda agrisi olan ¢cocuklar inler ve rahatsiz
olarak ileri geri sallanir. Cocugu ayakta tutarak yukari ve asagi ziplatmak, periton

irritasyonunun tespiti igin olduk¢a faydali bir ydntemdir.

Sistemik muayene hem intraabdominal hem de ekstraabdominal karin
agrilarinin tespitinde ¢ok 6énemlidir. Bu nedenle tam bir fizik inceleme yapilmalidir.
Vital bulgular mutlaka kaydedilmelidir. Ornegin hipertansiyon Henoch-Schénlein
purpurasi veya hemolitik Uremik sendromla birlikte olabilecedi gibi hipotansiyon
postmenstriel bir kanama ya da ektopik gebelikte bulunabilir. Tagikardi kompanse
sok veya sepsisteki hipovoleminin belirtisi olabilir. Hizli solunum alt lob pnémonisi
ya da peritonitte gorulir. Kussmaul seklindeki solunum diabetik ketoasidozu
dusundurmelidir. Alt ekstremite derisindeki makulopapuler dokuntuler Henoch-

Schonlein purpurasini, eritema marginatum akut romatizmal atesi, sarilik safra



yollari hastaliklarini, orak hucreli anemide hemolitik krizi, hepatiti, eritema nodosum

ve pyoderma gangrenosum ise inflamatuvar barsak hastaliklarini disindurdr.

Karin muayenesi once inspeksiyon ile baglar. Karin diz ma? Cokuk ma?
Yoksa distandi mu? Peristaltizm gorulebiliyor mu? Travma izi var mi? Renk
degisikligi var m1? Damar genigslemeleri var mi? Yuksek yerlegimli testis yada
bogulmus fitik var m1? insizyon skari var mi? Bu bulgular degerlendirildikten sonra
oskultasyon yapilmalidir. Tim karin kadranlari steteskop ile dinlenir. Hipoaktif
barsak sesleri peritonit lehine degerlendirilir. Bes dakika boyunca barsak sesi
duyulmazsa ileus dustnulmelidir. Barsak seslerinin artmasi gastroenteriti, ¢ok tiz ve
mekanik olan sesler obstruksiyonu dusundurir. Sira palpasyona gelmeden énce
hastaya neresinin agridigi sorulur ve muayeneye agrinin olmadigl yerden
baslanaca@ sdylenir. islem sirasinda gocugun yiz gérinimii gdzlenmeli ve ona
gbre muayene yonlendirilmelidir. Sonraki asama perkisyondur ve rebound duyarlilik
icin yeterlidir. Timpanizm ici bos organ perforasyonlari ve intestinal obstruksiyonda

gorulebilir.

Palpasyon muayenede en degerli olan asamadir. Tum karin en ince ayrintilari
ile sistematik olarak palpe edilmelidir. E§er palpasyonda rijidite varsa perforasyon
dugundlmelidir. Defans ve rebound cerrahi bir patolojinin yani akut karinin
goOstergesidir. Derin nefes ve aglama periyotlari arasinda yapilan palpasyonla
timoral kitleler tespit edilebilir. Cocugun Oksurtilmesi, pelvisin hafifce sallanmasi,
ayakta iken kaldirihp topuklarinin yere vurulmasi sirasinda rebound hakkinda bilgi
sahibi olunabilir. Karin muayenesi ¢ocugun oturtularak kostovertebral duyarliliginin

tespiti ve omurga palpasyonu ile bitirilir.

Dis genital muayene ¢ocuklarda rutin olarak yapiimalidir. Erkeklerde balanit ve
uretrit karin agrisi yapabilir. inmemis testis varligi intraabdominal testiste torsiyonu
akla getirebilir. Kiz gocuklarda vaginal atrezi ya da imperfore himen karinda kitle

yada akut karinla ortaya cikabilir.

Rektal muayene muayenenin en son pargasini olusturur. islem yapiimadan
once mutlaka gocuga anlatilmahdir. Bol miktarda kaydirici kremlerle ve mumkun
olan en yavas ve kibar sekilde yapilarak kitle varhgi, duyarhlik, rektal kanama ve

sfinkter tonusu hakkinda bilgi edinilebilir.

2.3.3. Laboratuar:



Laboratuar c¢alismalari karin agrisinin nedenini bulmak icin yardimci

yontemlerdir.

Tam kan sayimi (TKS) ve akut faz reaktanlari: Enfeksiyon ve kanama ile ilgili bilgi

verecek olan asil ydntemdir. Nedeni belli olmayan karin agrilarinda % 31-43
oraninda beyaz kire yukselmesi gorulir. Ayrica gocuklarda karin agrisi klinigi olan
gastroenterit, pndmoni, idrar yolu enfeksiyonu gibi birgok bakteriyel enfeksiyonda
kan beyaz kure seviyesi ylUkseldigi igin akut karin klinigi icin 6zgin degildir. Ayni
sekilde akut faz reaktani olan CRP bircok enfeksiy6z ve inflamatuar hastalikta
yuksek Olgulmektedir. Akut apandisitte ise apendikste enflamatuvar olayin
baslamasindan 6-12 saat sonra serum CRP seviyesi artmaktadir (5). CRP ge¢

yukseldigi icin bazi apandisit vakalarinda CRP duzeyi normal dlgtilmektedir (1, 3, 6).

Kan Biyokimyasi: Serum elektrolitleri ve kan gazlari kusma ve diarede faydalidir.
Karin agrili bir hastada metabolik asidoz olmasi sepsis, hipovolemik sok, diabetik
ketoasidoz, zehirlenme veya bdébrek yetmezligini disundirir. Serum glukoz
yuksekligi diabetik ketoasidozu, BUN ve kreatinin hidrasyon durumunu ve bdbrek
patolojisini gdsterir. Karaciger fonksiyon testleri ve amilaz tayini hepatit ve
pankreatitte faydalidir. Ayrica karin agrisi olan ve seksiel olarak aktif olan
addblesanlarda serum HCG seviyesi Olglimelidir. Pelvik inflamatuvar hastalik

dusunuliyorsa vaginal ve servikal gram yaymalari yapilabilir

Tam idrar analizi ve mikroskobisi: Karin agrili ¢ocukta mutlaka yapilmaldir.

Bakteritiri ve piylri Uriner enfeksiyonu gosterir. Ureter ve mesaneye yakin komsu
olan inflame apendiks idrarda I6kosit gérulmesine neden olabilir. Hematurinin varligi
Urolitiazisi ya da Uriner enfeksiyonu dusunddrir. Hematlri ile birlikte gdrilen
proteintri de Henoch-Schdnlein purpurasi ve hemolitik Gremik sendrom dusuinuldr.
Glukozuri diabet ve sepsiste gorulir. Ketondri diabetli veya oral olarak yetersiz

beslenen hastalarda gorulebilir.
2.3.4. Radyolojik inceleme

Direk karin grafisi: Eder intraabdominal patolojiden kuvvetle suphe ediliyorsa

radyolojik tetkik olarak yatarak ya da ayakta direkt karin grafisi ¢cekilmelidir. Hasta
ayakta duramiyorsa sol yan dekubitis film ayakta cekilen filmin iyi bir alternatifi
olabilir. Grafide hava-sivi seviyeleri, serbest hava, intestinal obstruksiyon,

kalsifikasyon, yabanci cisim ve kitleler gorulebilir. Diafragma altinda serbest hava



perforasyonu gosterir. Radyoopak yabanci cisimler, apendiks ve Meckel
divertikulinde fekalitler, safra kesesindeki ve uriner sistemdeki taglar da radyolojik

olarak tespit edilerek tani koymada faydali olacaktir

Ultrasonografi: Akut karin agrisinin kesin tanisi veya ayirici tanisi i¢in yapilmasi
gerekebilir. Cocuklar icin ideal bir yontemdir. Ulrasonografi agrisiz, noninvaziv,
radyoaktif olmayan, kontrast madde gerektirmeyen ve pek c¢ok sistemin
degerlendirildigi inceleme yontemidir. Tek olumsuz yani yapanin tecribesi ile orantili

olarak tani koydurucu olmasidir.

Bilgisayarli_tomografi ve dopler ultrasonografi: Karin agrisi olan hastalarda az da

olsa kullaniimaktadir. Travma ve intraabdominal kitlelerde tomografinin, akut

skrotumlu olgularda Dopplerin faydali yontemler oldugu gosterilmistir.
2.3.5. Karin agrisi nedenleri

Tablo 2: Karin agrisi nedenleri

-Alt lob pnédmonisi -Hemofili
-Orak hucreli anemi -Porfiri
Ekstraabdominal -Diyabetik ketoasidoz -Epilepsi
nedenler -Romatizmal ates -Hiperparatiroidi
-Kursun zehirlenmesi - Vertebral disk inflamasyonu
Acil girisim | -invajinasyon
gerektiren -Akut apandisit

-Meckel divertikili

-Konjenital agangliyonik megakolol
-Nekrotizan enterokolit

-Meckel divertiklU

-Safra kesesi hastaliklar

-Adeziv intestinal obstriksiyon

Hastaligin _ ) 7
seyri sirasinda -Gastrointestinal ygbanm cisimler
cerrahi —Malr.ota_lsyon, d.L{bllkasyon.
_ . gerekebilen -Pijenllll( k_graqger absesi
Intraabdominal -Hemolitik Giremik sendrom
nedenler -Henoch-Schénlein purpurasi
-Koledok kisti
-inguinal herni
-Peptik Ulser




-TUmoér, polip
-inflamatuar barsak hastaliklar

Cerrahi girigim
gerektirmeyen

-Gastroenterit, hepatit

-idrar yolu enfeksiyonlari

-Sut protein intoleransi

-Pelvik inflamatuar hastalik
-Mezenterik lenfadenit, kabizlik

Tablo 3 : Yas gruplarina gore karin agrilari

Yasa Gore Karin Agrisi Nedenleri

infant

Cocukluk Donemi

Adolesan

Kolik

invaginasyon
Nekrotizan enterokolit
Hirschsprung Hastalig
Volvulus

inkarsere inguinal herni
Perforasyon

Uriner enfeksiyon
Fonksiyonel karin agrisi

Gastroenterit

Apandisit

Pankreatit
Henoch-Schonlein Purpurasi
Hemolitik Uremik Sendrom
Peptik Ulser hastaligi
Konstipasyon

Ovulasyon agrisi
Pelvik inflamatuvar h.
Testis torsiyonu
inflamatuvar barsak h.
Biliyer hastaliklar
Ektopik gebelik

Tablo 4: Akut karin cerrahi sebepleri
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Cocuklarda cerrahi miidahale gerektiren akut karin sebepleri

2 yas alti 2 yas Ustu

invaginasyon Akut apendisit, Meckel divertikiilii

ici bos organ perforasyonu Testis, over ve omentum major torsiyonlari
Dogumsal anomaliler Herni ve barsak adezyonlari

Herni ve barsak adezyonlari Safra kesesi hastaliklari

3. AKUT APANDISIT

Akut apandisit akut karin agrisi ile basvuran cocuklarda en sik gorilen cerrahi
karin nedenidir.

3.1. Apendiks

insandaki apendiks vermiformis “fonksiyonu bilinmeyen bir organ kalintisi”
olarak tanimlanmistir. Dogumda ¢ekum ve apendiks infantil bir yapidadir. Apendiks
¢ekumun alt ucundan c¢ikan inverte bir piramid gibidir. Cocukluk déneminde bilateral
sakkuler hal alir. Cekumun daha sonraki blylimesi esit olmadigi icin apendiks saga
dogdru hizla biyimeye devam eder ve ¢gekum ile ileogekal valvin 2,5-3 cm kadar altinda
posteromedial tarafina yerlesir (Sekil 1). Apendiks tabani ile gekum arasindaki iligki
her zaman sabittir. Fakat distal serbest ug farkli lokalizasyonlarda (pelvik, retrogekal,
retroilial, sol alt kadran, sag alt kadran) bulunabilir. Ug tenia coli apendiksle gekumun
birlesme noktasinda bulusur ve apendiksin dis longitidinal kas tabakasini olustururlar
(7, 8).
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Cekum

Apendiks

Sekil 1: Apendiks anatomik yerlesimi

3.2. Akut Apandisit

Apendiks vermiformisin akut inflamasyonudur. Akut apandisit olusumunda en
onemli faktér lUGmen tikanmasidir. Limen tikanmasinin da en sik nedeni
fekalitlerdir. Daha az oranda lenfoid doku hipertrofisi, baryum kalintilari, meyve,
sebze cekirdekleri ve barsak parazitleri tikanmaya neden olur (8, 9, 10). Apendiks
limeninin proksimal ttkanmasi kapali loop obstruksiyonuna neden olur, bu arada
apendiks mukozasinin normal sekresyonunun devam etmesi kisa slrede
distansiyona yol acar. Apendiksin liminal kapasitesi normalde 0,1 ml’ dir.
Sekresyonun 0,5 ml' lik artigi lumen i¢i basinci 60 cm H2O0’ya cikarir. Basing
artigi kapiller perfizyon basincini yukseltmesi ile vendz ve lenfatik drenajda staz
olur (8, 9, 10). Apendikste kan akiminin bozulmasi bakteriyel invazyona yol agar,
akiminin en zayif oldugu antimezenterik bodlgede elipsoid enfarktlar gelisir ve
enfarkt alanlarinin antimezenterik ylizinde perforasyon olur (Sekil 2).

Apendikuler distansiyon visseral afferent agri liflerini etkileyerek gdbek
cevresinde kiint ve yaygin bir agriya neden olur. inflamasyon kisa siirede apendiks
serozasina ulasir. Takiben apendiks ¢evresinde inflamasyona sekonder toplanan
sivinin ulagsmasi ile agri sag alt kadrana yerlesir ve hasta tarafindan lokalize edilir.

Agrinin karakteri degisir ve devamli agri seklini alir (8, 9, 10).
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F Apendiks Limeaninin Tikanmers: —lv

hMukozal sakgilar Mukoza atrofisi
Bimtalglw —e Tikammkhiim Agalmasi
artisi

intrablaminal basing
: |

infeksiyon(-) —— Infeksiyon (+} —  Odem

¢ Hoerom i
MMukosel
Kompiikasyonlar
¥
l‘i Gangran
Perforasyon *
Peritonit Apse
Sepsis
Sok

Sekil 2: Apandisit patofizyolojisi

3.3. Klinik

3.3.1. Fizik Muayene

Karin agrnsi akut apandisitin primer semptomudur. Klasik olarak agri gébek
gcevresinde veya epigastrik boélgededir, genellikle siddetlidir ve dedismez, zaman
zaman kramplar eslik edebilir. Oniki saatlik bir periyot sonrasi siklikla da 4-6
saatte agri sag alt kadrana lokalize olur. Agrinin lokalizasyonu apendiksin
lokalizasyonuna goére degisebilir. Klasik olarak agri gdbekle spina iliaka anterior
superioru birlestiren ¢izgide spina iliaka anterior tarafina 4-5 cm mesafede hissedilir.
Retrogekal yerlesimli apandisitlerde agri lokalize edilemez ve perforasyon sirasinda
bile gbbek c¢evresinde hissedilebilir. Cocuk apandisitlerin anatomik &zellikleri
hastaligin gidisini etkilemektedir. Yenidogan déneminde apendiks tabani genis olan
bir huni seklinde oldugu igin tikanma olasiligi ¢ok azdir. Cocukluk déneminde
apendiks ince ve uzun oldugundan hastaligin baslangicindan perforasyona kadar
gecen sire kisadir. Ozellikle on yasindan kiiglik gocuklarda omentum majus kisa ve
ince oldugundan perforasyonu sinirlayamamakta ve perforasyon sonrasi yaygin

peritonit gelismesi daha kolay olmaktadir.
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3.3.2. Semptomlar

Hastalarin %95’ inden fazlasinda ilk semptom igstahsizliktir. Bunu abdominal
agri ve kusma izler. Kusma hastalarin %75’ inde vardir ve genellikle bir veya iki kez
olur. Kusma daha 6nce baglamigsa tani sorgulanmalidir (8, 9, 11). Ates perforasyon
gelismeden 6nce 38° C nin altindadir. Perforasyon ve karin i¢i enfeksiyonu geligirse

38° C nin Uzerine yukselebilir.

3.3.3. Bulgular

Komplike olmayan apandisitlerde vital bulgular ¢ok fazla degismez. Belirgin
bulgu olarak vicut isisinda 1°C’ lik artis gorulebilir. Apandisitli hastalar hareket
agny1 arttirdiindan genellikle hareketsizdirler, sirt Gstli yatmayi tercih ederler.
Hareket etmeleri istenirse ¢ok yavas ve dikkatli sekilde hareket ederler. inflame
apendiks anterior yerlesimli oldugunda fizik muayenede sag alt kadranda
hassasiyet ve defans akut apandisit i¢in anlamh bulgudur. Direkt rebaund genellikle
vardir. Ek olarak indirekt rebaund goruilebilir. Ayrica peritoneal irritasyon bulgusu
olan Rovsing belirtisi (sol alt kadran palpe edildiginde sag alt kadranda agri
hissedilmesi) gorulebilir. Bir diger muayene bulgusu Psoas belirtisidir. Bu psoas
kasin proksimalindeki bdlgenin irritasyonunu isaret eder. Hasta sol yanina yatar,
hekim sag bacagl yavasca ceker, boylece iliopsoas kasi gerilir, agri varsa test
pozitif demektir. Ayni sekilde obturator internus kasi Uzerine baski yapildiginda
hipogastrik agri olabilir (8, 9, 11).

3.4. Laboratuvar Bulgulars

Komplikasyonsuz akut apandisitlerde 10.000—18.000/mm3 arasinda degisen orta
derecede I6kositoz ile polimorfonikleer (PMN) hicre hakimiyeti mutlaka vardir.

Bununla beraber beyaz hicre sayisi degisebilir. Eger l6kosit sayisi 18.000/mm3’

Un Gzerinde ise komplike apandisit disunutlmelidir (4, 9). Apandisit tanisinda
I0kositoz destedi guvenilir olmayip taniyr desteklemek icin kullaniimaktadir. Beyaz
kire sayiminin normal olmasi apandisiti ekarte ettirmez. Akut apandisitte CRP ve
eritrosit sedimentasyon hizi (ESR)’ nin tanisal degeri ¢esitlilik gdéstermektedir. CRP
cerrahi sonrasi donemdeki komplikasyonlar igin bir gosterge olarak kullaniimasina
ragmen ameliyat oncesi donemde CRP degeri deg@iskenlik gosterebilir (4, 9). Ayrica
idrarda birkag beyaz kure veya kirmizi kure gorulmesi inflame apandiksin Uriner

sistemi irrite etmesine baghdir. Bakterilri genellikle akut apandisitle gérilmez (4, 9).
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3. 5. Goruntileme Caligmalari

eDirekt grafiler

Direkt karin grafisi akut batin disunudlen tim hastalarda istenen bir tetkik
olmasina ragmen akut apandisitin tanisina nadiren yardimci olur. Bununla beraber
direkt karin grafisi ayirici tanida daha énemlidir.

Akut apandisitte direkt karin grafisinde genellikle sag alt kadranda distandu
ince barsak anslari veya daha siklikla distandli c¢cekum gorilebilir. Gaz dolu
apendiks gorildigiunde proksimal tikanmaya bagh akut apandisit disinalir ancak
Ozgun bir bulgu degildir. Sag alt kadranda radyoopak fekalit her zaman ylksek
olasilikla apandisiti distndtrmelidir (7, 8, 11, 12) ( Sekil 3).

Sekil 3: Apandisit tanisi almis hastanin ADBG’ nde fekalit gblgesi

¢ Ultrasonografi (USG)

USG ucuzdur, hizli bir sekilde yapilabilir ve radyoaktif 1sin kullaniimadigi igin
cocuklarda guvenilir olarak kullanilir. Enflame apendiks sag alt kadranda komprese
edilemeyen hareketsiz bir barsak segmenti olarak longitiidinal kesitte ¢ekumdan
uzanip kor ugla sonlanan tibuler bir yapr halinde, aksiyel kesitte ise target
formunda izlenir (8, 13). Target isaretinin ortasinda izlenen hipoekoik santral alan
apendiks lUumeni icini dolduran sivi ve iltihaba aittir. Bu alan ekojenik olarak
izlenen mukoza tabakasi ile cevrilidir. Bu tabakanin disinda hipoekoik 6demli
apendiks duvari izlenir (8, 14). Apendiksin distal ucu genellikle daha dilatedir.
Cap genisligi proksimalden &l¢gilir ve ¢gapin 6 mm Gzerinde olmasi akut apandisit
olarak kabul edilir (8, 9, 15).

15



Akut apandisitin tanisinda USG’ nin sensitivitesi (duyarliligi) %55-96,
spesifisitesi (6zgdilliigd) %85-98dir (8,16). Bazi ¢alismalarda klinik olarak apandisit
duagtnulen ve USG ile desteklenerek vyapilan apendektomilerde negatif
eksplorasyon oraninin %13-37 arasinda degistigini gostermistir (8).

eBilgisayar/i Tomografi (BT)

Yuksek rezolisyonlu helikal BT akut apandisit tanisinda kullanilir. BT’ de
inflame apendiks dilatedir (5 mm’den blyik) ve duvarinda kalinlasma vardir.
Apendiks mezosunda kalinlasma gibi inflamasyon goérintisi hatta flegmon
goralebilir. BT nin duyarlihdr %92-97, 6zgulligl %85-94’dur (17). Bilgisayarl
tomografi pahali olmasi, kontrast madde alerjisi riski, radyasyon maruziyeti nedeni

ile kullanimi kisithdir.

eLaparoskopi

Laparoskopi akut karin ve apandisitten suphelenilen hastalarda tani ve tedavi
amaciyla kullanilabilir. Ayrica jinekolojik hastaliklari apandisitten ayirmada da
kullanilabilir (8).

3.6. Ayirici tani

Akut apandisitin ayirici tanisi esas olarak akut batinin ayirici tanisidir. Bunun
nedeni klinik gérinimunin bir hastalik igin spesifik olmamasi, fizyolojik fonksiyonlar
icin spesifik olmasidir. Boyle klinik bir tablo peritoneal kavite veya yanindaki pek
¢ok akut olaydan kaynaklaniyor olabilir (8).

Preoperatif tanisal dogruluk %85 civarinda olmasi gerekir. Eger daha
disUkse, bazen gereksiz operasyonlar yapiliyor demektir. Diger yandan bu oran
%90’ In Uzerinde ise atipik bazi akut apandisit vakalarinin acil cerrahi girisime
yonlendiriimek yerine gdzlendigi ifade edilmektedir. Bir ¢alismada hastanedeki
perforasyon hizi %26,7 olarak bulunmus ve akut apandisit operasyonlarin %80’
inde tespit edilmigtir (8). Operasyonun kontrendike oldugu bir ka¢ durum vardir.
Ama genellikle apandisitle karigtirilan hastaliklarin hemen hepsi cerrahi bir
problemdir veya operasyon uygulamakla daha da kétllesmezler. En sik yapilan hata
bir baska patolojiyi bulmak igin preoperatif 6n tani olarak akut apandisit
konulmasidir; daha az siklikla ise baska bir tani sonrasi yapilan operasyonda akut
apandisit bulunur. Preoperatif yanhs tanilarin yaklasik %75’ ini, akut mezenterik

lenfadenit, organik patolojik durum olmayisi, akut pelvik enflamatuvar hastalik,
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over kist torsiyonu, riptire graafian folikil ve akut gastroenteritler olusturmaktadir
(8).

Akut apandisitin ayirici tanisi dort major faktore baghdir. Bunlar; inflame
apendiksin anatomik lokalizasyonu, apandisitin olusum durumu (basit, perfore vs),
hastanin yagi ve cinsiyetidir. Buna bagli olarak ayirici tanida testis torsiyonu, akut
epididimit, Meckel divertikall, invajinasyon, regional enterit, perfore peptik ulser,
divertikulit veya ¢cekumun perfore olan karsinomu, Uriner sistem enfeksiyonlari,
Ureter tasi, primer peritonit, Henosch-Schénlein purpurasi, yersiniasiz, yabanci
cisme bagl barsak perforasyonu, kapali loop intestinal obstriksiyon, sag alt lop
ploriti, akut kolesistit, akut pankreatit, mezenterik arter oklizyonu g6z &éninde

bulundurmahdir (8).

3.7. Tedavi

Apandisit ve komplikasyonlarinda tek tedavi cerrahidir. Perfore olmamis
apandisitlerde acil apendektomi en ideal yoldur. Apandisitin enfektif
komplikasyonlarinin énlenmesinde preoperatif antibiyotik kullaniminin yarari bir ¢ok
kere gdzler énine serilmistir. Pek ¢cok cerrah apandisit disindagu batin hastalara
rutin olarak antibiyotik verme taraftaridir. Eger basit apandisitten sdpheleniliyorsa,
24 saaten daha fazla sdrede antibiyotik vermenin bir faydass yoktur. Eger perfore
veya gangren6z apandisitten bahsediliyorsa antibiyotiklere hasta afebril
oluncaya, beyaz kure sayisi normale gelinceye kadar devam edilmelidir. Orta
derecede ciddi enfeksiyonlarda Cerrahi Enfeksiyonlar Dernegi (Surgical Infection
Society) tarafindan dnerilen sefoksitin, sefotetan veya tikarsilin-klavulanik asitten
biri tercih edilmelidir. Ciddi enfeksiyon varliginda ise karbapenemler tek basina
veya 3. kusak sefalosporin, monobaktam veya aminoglikozitlerden biriyle
klindamisin veya metronidazol kombine edilmelidir (8).

Bahsedilen ¢ tip apandisit perfore olmamis akut apandisit, lokal peritonitli
ruptire veya flegmonlu apandisit ve yaygin peritonitli rlptire apandisit igin
operasyon zamanini saptamada genel fikir birligi vardir. Tek ayrilik periapendikiler
abse formasyonu ile giden apandisitler i¢in operasyon zamanlamasidir. Bu vakalar

icin 6-10 hafta sonra elektif apendektomi tavsiye edilir. Abse ilerlerse drene edilir

(8).

4. AKUT FAZ PROTEINLERI:
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Akut faz yaniti organizmanin butinligline yonelik gésterdigi savunma yanitidir.
Hucre fonksiyonlarinin devami ve savunma mekanizmalarinin kontrolu icin gerekli
olan bu yanitta amacg vicutta ortaya ¢ikan hasari bir bélgede tutmak, yayilimini
engellemek ve hasar veren ajani uzaklastirmak veya izole etmektir. Akut faz yaniti
akut faz proteini olarak adlandirilan gesitli plazma proteinlerindeki konsantrasyon
degisikligini ve c¢cok sayida fizyolojik, biyokimyasal ve davranigsal degisikliklerini
icerir.(18)

Akut faz yanitinda rol oynayan akut faz proteinleri gestasyonun 4.- 5.
haftasindan itibaren fetusta sentezlenmeye baglar. inflamatuar olaylardaki kesin
rolleri henliz tam olarak agiklanamamakla birlikte enfeksiyon, travma ve diger hicre
hasari sirasinda reaksiyonel olarak IL-1 araciligi ile karacigerde sentezlenir. Akut faz
proteinlerinin plazma dizeylerini degistiren durumlar enfeksiyon, travma, cerrahi,
yanik, doku infakti, ¢esitli immunolojik ve inflamatuar durumlar ile kanserdir. Siddetli
egzersiz, sicak carpmasi ve dogum orta dizeyde yukselmelere neden olurken,
psikolojik stres sonrasinda ve cesitli psikiyatrik hastaliklarda hafif dizeyde
yukselmeler olur.

inflamasyon sirasinda akut faz yanitinin baslatimasinda en 6énemli roli
sitokinler Ustlenir. Baslica sitokinler interlokin-1 (IL-1), interlokin-2 (IL-2), interldkin-
6 (IL-6) ve tumor nekroz faktér a ( TNF-a)dir. Bu sitokinler aracihig ile
karacigerdeki hepatositlerde akut faz proteinlerinin sentezi uyarilir (Sekil 4) (19, 20,
21, 22). Baslica akut faz proteinleri ise CRP, fibrinojen, C3 kompleman, alfa-1 asit
glikoprotein, alfa-1 antitripsin, elastaz alfa-1 proteinaz inhibitér, haptoglobindir.

Akut faz proteinlerinin plazma dizeyleri inflamasyona bagl olarak en az %25
oraninda yukselir (pozitif akut faz proteinleri) veya duser (negatif akut faz
proteinleri). Fakat genel olarak akut faz proteinlerinin plazma yarilanma émdurleri ve
inflamasyona cevaplari birbirinden farklidir. inflamatuar olaylari inflamatuar olmayan
olaylardan ayirmada, tedavi takibinde, prognoz belirleyici olarak kullaniimaktadir.

Gunumuzde hizl, otomatik ve kantitatif immunoassayler ile yapilan élgimler
sayesinde Klinikte kullaniimaktadir. Klinik kullanimda etkili AFP igin kabul edilen
Ozellik karacigerde ilgili mediyator sentezinin uyarilmasini takiben serum miktarinin
belirgin gekilde hizla artmasi ve inflamasyon surecinde katabolize olan kisa omurli
bir protein olmasidir. Ginimuizde en ¢ok kullanilan akut faz proteinleri eritrosit

sedimentasyon hizi (ESR) ve C-reaktif protein (CRP) dir. Daha sensitif oldugu
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dugunudlen Serum amiloid A’ nin klinik olarak kullanimi ancak son yillarda gindeme

gelmektedir.
HEMOSTAZIS BOZUKLUGU

I

Enfeksiyon, Doku hasari, Neoplastik biiyime,
Immunolojik bozukluklar

1

LOKAL REAKSIYON

I

Lékosit, fibroblast, endotel hiicre aktivasyonu

IL-6, IL-1, TNF-a ve interferon salinimi

SISTEMIK REAKSIYON

I

Hipotalamus Hipofiz Karaciger Kemik iligi Immun sistem

Ates ACTH-Kortizol ~ Akut faz proteinleri => Kan *= [enfosit
l Proliferasyonu

Lékositoz , Kompleman aktivasyonu

ESR ve IG artigi

!

lyilesme

Sekil 4: Organizmada akut faz reaksiyonu

4.1. Beyaz kiire (Lokosit)

Beyaz kan hucreleri veya I0kositler iki ana gruba ayrilir. Sitoplazmalarinda
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bulunan grantllerden dolay! grantlositler olarak adlandirilan nétrofil, bazofil ve
eozinofiller, grandl tasimayanlar da agranilositler olarak adlandirilirlar. Bununla
birlikte agranulositik hdcrelerin her biri ¢oklu lobu olan nlkleonlari nedeniyle
polimorfonikleer I0kositler (PNL) adini alir. Agranulosite sahip olmayan I6kositler ise
(lenfosit ve monositler) mononulkleer hacreler adini alir. Lokal inflamasyon
I6kositlerin hareketinde kesin bir kimyasal etki yapar. Lokositlerin émra 13-20 gun
arasinda degisir. Sonra lenfatik sistemde parcalanirlar. Lokositler enfeksiyon ve
kapsitilstiz yabanci organizmalarin fagositozu ile vicut savunmasinda rol alirlar.
Beyaz hicreler ayni zamanda immin cevabin bir pargasi olan antikorlarin
siniflanmasinda, tasinmasinda gorev alirlar.

Lokositlerin normal degerleri yasa gore degisir (23, 24, 25) :

0-2 hafta 9-30x103/mm3 2-8 hafta 5-21x103/mm3
2 ay-6 yas 5-19x103/mm3 6-18 yil 4-8x103/mm3
Eriskin kadin 4-10x103/mm3 Eriskin erkek 5-10x103/mm3

Lokositoz (Lokosit artist) (beyaz hicre sayisi >103/mm3) genellikle tek tip
hlcrede olur ve buna gore isim alir:
a. Notrofilik I6kositoz veya notrofili
b. Lenfositik lenfositoz veya lenfositoz
c. Eozinofilik I6kositoz veya eozinofili
d. Monositik lenfositoz veya monositoz
e. Bazofilik I6kositoz veya bazofili.
Lokosit sayisinda artisa neden olan akut lokalize enfeksiyonlar pnémoni, menenjit,
tonsillit, abse iken akut yaygin enfeksiyonlar ise ARA, sepsis, koleradir. Steroid
verilmesi (Or. 40 mg prednizolon verilmesi ) PNL’ de 1700-7500" e kadar arttirir ve
4-6 saatte tepe yapar, 24 saatte normale doner, lenfositler % 70, monaositler % 90
azalr.
Lokopeni beyaz kire sayisinin normal degerin altina (BK <4000/mm3) dismesidir.
En sik viral enfeksiyonlarda (enfeksiy6z mononikleoz, hepatit, influenza, kizamik,
kizamikgik) |6kopeni saptanir. Fakat bazi bakteriyel enfeksiyonlarda ve sepsis,
miliyer tlberkuloz, tifo, paratifo, bruselloz, tularemi gibi agir bakteriyel
enfeksiyonlarda da I6kopeni gorulur. Ayrica bazi ilaglar (sulfonamidler, analjezikler)
da l6kosit sayisinda azalmaya neden olabilir (26).
-Lokosit sayiminda dikkat edilmesi gerekenler (26):
1. Saatlik ritimler: Lokositler sabahin erken saatlerinde diisik seviyede, aksam Uzeri

en yuksek seviyededir.
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2. Yas: Yeni doganlar ve bebeklerde I6kosit miktari 10,000- 20,000 gibi ytksektir.

3. Stres normal hemogram degerlerini degistirir. Bu hastalarda siklikla sadece ates
vardir.

- Polimorfonlkleer |6kositler (segmentli notrofiller = PNL): Normalde beyaz hucre
miktarinin %50-60" idir. Toplam miktari 3000-7000/ mm3 tir.

- Notrofiller viicudun enflamasyona karsi reaksiyonunda, mikrobiyal fagositozda rol
oynayan en Onemli beyaz hlcrelerdir. Bu hicreler saldiklari enzim ve endojen
pirojenler vasitasiyla bazi doku yaralanmalarina da neden olabilirler. Yas noétrofil
sayisi Uzerine etkilidir. Enfeksiyon durumunda cocuklar erigkinlerden daha fazla
noétrofil cevabi verir (23, 25).

- Eozinofiller fagositoz kapasitesi olan antijen-antikor kompleksini fagosite eden ve
enflamasyonun sonunda aktif olan hicrelerdir. Eozinofiller bakteriyel olmayan fakat
parazitik veya allerjik hastaliklara cevap verirler.

- Bazofiller total I6kositlerin ¢ok kiiglk bir ylzdesini olustururlar. Normal deger %
0.5-1 (25-100/mm3)’dir. Fagositiktirler ve heparin, histamin, serotonin igerirler.

- Monositler granulositlere sahip olmayan hicrelerdir ve normal kanin en buyuk
hicreleridir. Enfeksiyona karsi savunmada yer alan ikinci grup hdcrelerdir. Bu
fagositik hucreler antiviral ajan olan interferonu da uretirler. Normal degerleri % 2-6
(1100-600/mm3)’dir.

- Lenfositler grandlleri olmayan kuguk hareketli hicrelerdir. Vicutta erken ve gec¢
dénemde inflamasyon bdlgesine hareket ederler. Serum immun globulinlerinin ve
hicresel immun cevabin kaynagidirlar. Ayrica immunojenik reaksiyonlarda da
onemli rol oynarlar. Butin lenfositler kemikiliginde dretilirler. Normal degerleri
I6kositlerin % 20-40’ ini1 (1000-4000/mm3) olusturur. (23, 25, 26).

4.2. Eritrosit sedimentasyon hizi (ESR)

GCokme anlamina gelen sedimentasyon pihtilagsmaz hale getirilen kanin bir sure
bekletildiginde sekilli elemanlarin ¢okip plazmasinin ayrismasi ilkesine dayanir. Kan
ornegindeki eritrositlerin milimetre cinsinden yarim-bir-iki saat igerisindeki ¢coékme
hizina bakilir. Eritrositlerin agregasyonu ve rulo olusturmalari ESR’ yi etkileyen
onemli faktorlerdir. Olusan rulonun ylzeyi tek tek eritrositlerin yuzeyleri toplamindan
daha az olacagi igin gdkme hizlanir. Gebelik ve pek ¢ok hastalikta sedimantasyon
hizlanmasinin kaynagini bu mekanizma olusturur.

Rulo olugmasinin nedeni tam bilinmemekle beraber eritrosit yuzeyindeki negatif
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yuklerin degismesinin bu olayda sorumlu oldugu dusundlmektedir. Eritrositler
normalde negatif yOkli olduklari igin birbirlerini iterler. Birgok plazma proteini ise
pozitif yukli oldugu igin eritrositlerin yuzeyinde bulunan negatif yluki notralize
ederek itici kuvvetleri azaltip agregasyon ve rulo olusumunu arttirirlar.

ESR plazmadaki buylk molekullerin agirligi ve asimetrisi ile dogru orantili olarak
artar. Fibrinojen plazmada bulunan proteinlerin en asimetrigi oldugu igin ESR’ nin
artmasinda buyuk etkiye sahiptir. Alfa ve beta globulinler, orta derecede asimetrik
olan gamaglobulinler, fibrinojenin agregasyon glcunun yarisina sahiptirler. Albimin
ise plazmadaki en simetrik protein oldugu icin ESR’ yi minimal etkiler, rulo
olusumunu engeller. Bu proteinler enfeksiyon baslangicindan 24-48 saat sonra
yukselmeye baslar ve yarilanma omurleri uzun oldugu icin uzun slre plazmada
yuksek kalirlar. Hiperlipideminin de benzer etkisi oldugu disunulmektedir (27, 28).
Eritrositlerin sekil ve buyuklugundeki degisiklikler rulo olusumunu etkiler. Eritrosit
konsantrasyonundaki degisiklikler de ESR’ yi etkiler. Polisitemide ESR duslk,
anemide ylUksek degerlere rastlanir.

Test icin alinan kanin bekletiimesi ile sitratli kanda eritrosit zarinda degisiklikler
agregasyonu azaltir ve bunun sonucu olarak da sedimantasyon hizi azalr (27, 29).
Safra tuzlarn, polisitemi, asiri 16kosit artisi, hipofibrinojenemi, cryoglobulinemia,
konjestif kalp yetersizligi ve eritrosit sekil bozukluklari da ESR’ yi azaltir.

Yenidoganlarin hematokrit degerleri ylksek oldugu igin, yenidogan déneminde
ESR dasuktur. Cocukluk déneminde her iki cins arasinda fark gértilmezken eriskin
donemde bayanlarda ESR degerlerinin daha ylksek oldugu tespit edilir (29,30).

ESR farkli yontemlerle olculebilir. Westergreen ydntemi en c¢ok kullanilan
yontemdir. Buna gore normal degerler erkeklerde 3-5 mm/saat, kadinlarda 4-7
mm/saattir. (27, 31). ESR pratikte inflamatuvar bir olayin varligini ve siddetini
gOstermek icin kullanilir. Higbir hastaliga karsi 06zgunligu yoktur. Viral
enfeksiyonlarda komplikasyon gelismemisse ESR normaldir veya hafif yukselmistir.
Ciddi bakteriyel enfeksiyonlarda ise yuksek bulunur (27,30, 32, 33).

Arttiranlar Azaltanlar Etkilemeyenler

Plazma proteinlerinin artmasi Polisitemi Viicut 18181
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Anemi Orak hiicreli anemi Yemek
Hiperkolesterolemi Anizositoz, sferositoz Kan sekeri
Kronik enflamatuvar hastaliklar Hipofibrinojenemi Kalsiyum
Postoperatif dénem Konjestif kalp yetmezligi Fosfor
Gebelik Kaseksi

Postpartum dénem Fazla antikoagiilan eklenmesi

Sigara Kisa ESH tipii

Kiz cinsiyet Asiri I6kosit yiiksekligi

Tiipiin egik durmasi
Kan 6rneginin edik durmasi

Yiiksek doz adrenal steroidler
Anti-inflamatuar ilaclar

Tablo 5: Eritrosit sedimentasyon hizini etkileyen faktérler

4.3.Prokalsitonin

PCT molekdler agirhgi yaklasik 13 kilo dalton olan, 116 aminoasitten olusan bir
polipeptittir. PCT 1989 yilinda Ghillani ve arkadadaslari tarafindan insan kalsitoninin
bir prekirséri olarak tanimlanmistir (34,35). PCT kalsitonin  hormonunun
prohormonu olarak kabul edilmektedir. Yapisindaki 60 ve 91. aminoasitler
arasindaki 32 aminoasitlik bolum kalsitonini ifade etmektedir (36). PCT inflamatuvar
yanitin mevcut parametrelerinden farkl ézellikleri olan yeni bir tanisal parametredir.
Ozellikle bakteriyel inflamasyonda, sepsis ve MODS’ da yapimi uyarilir. Viral
enfeksiyonlar, kronik nonbakteriyel inflamasyon, allerjik reaksiyonlar, otoimmin
hastaliklar, neoplastik hastaliklar ve cerrahi travmalardan ya ¢ok az etkilenir ya da
hi¢ etkilenmez. Bu nedenle PCT bakteriyel ve non bakteriyel inflamasyonun ayirici
tanisinda, MODS ve sepsis hastalarinin izleminde kullanilabilecegdi bildiriimektedir
(34).

Aktif kalsitonin prohormon olan prokalsitoninden tiroid bezininin C-hticrelerinde
uretilir ve yapimi kalsiyuma bagl olarak dizenlenir (35, 36). Kalsitoninin serumdaki
yari dmrunudn (10 dakika) kisa olmasina karsihk PCT 25-30 saatlik bir yari dmre
sahip olup invivo kosullarda ¢ok stabil bir proteindir (37, 38).

Bakteriyel enfeksiyon nedenli PCT dretiminin tiroidin C hcrelerinden
kaynaklanmadigi gorulmektedir. Brons epitelindeki akciger néroendokrin hlcrelerin,
intestinal néroendokrin hiicrelerin ve karaciger hicrelerinin PCT kaynagi olabilecegi
Uzerinde durulmaktadir (39, 41, 42, 56, 57). Yapilan klinik gézlem ve c¢alismalar

plazma PCT’ in 6zellikle bakteriyel endotoksinlerce uyarildigini géstermektedir (36,
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43, 44). PCT endotoksin enjeksiyonundan 2-4 saat sonra plazmada tespit edilip 6-8
saat icinde pik konsantrasyona ulasir ve 12-24 saat plato degerinde kalip 48-72 saat
sonra normal degerine diser (45). PCT uyariimasini yalnizca endotoksin ile
aciklamak mumkdan goérGnmemektedir. Herhangi bir enfeksiyon belirtisi olmayan
yanikli ve travmall hastalarda artmig PCT dizeyleri uyarilmada baska faktorlerin de
rol oynayabilecegini disundirmektedir (46, 47, 48). PCT’ in 6zgul yikim yolu kesin
olarak saptanamamistir. Diger plazma proteinleri gibi PCT de muhtemelen proteoliz
ile yikima ugramaktadir.

Kantitatif PCT olcimi serum ve plazmada “Imminoliminometrik Assay”
yontemiyle yapilmaktadir (49). Ozellikle adir bakteriyel enfeksiyonlar ve septik
enflamasyonda ylksek PCT degerleri bildirilirken sinirh veya hafif bakteriyel
enfeksiyonlarda ya hi¢ artmadi§i ya da hafif bir artis goérulebilecegdi belirtiimektedir
(46, 50, 51-55). Peritonit, yaygin yumusak doku enfeksiyonu, flegmonlar, anastomoz
kagagi, pndémoni ve diger akut bakteriyel enfeksiyonlarda PCT
konsantrasyonlarindaki ylikselme inflamatuvar reaksiyonun siddetini ortaya
koyabilmektedir (49, 51, 58, 59). Akut pankreatitin toksik-biliyer olaylardan
ayriminda, sut gocugunda bakteriyel ve viral menenijit ayiriminda, ézellikle bagisikhk
sistemi baskilanmis hastalarda nedeni bilinmeyen ates kaynaginin bakteriyel olup

olmadigini tespit etmede PCT 6lgimu dnemlidir (60-64).

4.4. C-Reaktif protein (CRP)

insan CRP’ si fosfokoline baglanma 6zelligi olan, Ca+2 baglayici bir akut faz

proteinidir (45). C-reaktif protein kalsiyum (Ca) iyonlarinin varliginda Streptococcus
pneumoniae’ nin hucre duvarinda yer alan C-polisakkaridine baglanma 6zelligine
sahip AFP’ idir (31, 66, 67). ilk bulunan protein olan CRP karacigerde
sentezlenir, bes alt Gniteden olugur, 118.000 dalton molekdl agirhigindadir (31).
Protein elektroforezinde yavas-y ile orta-f arasinda bir bdlgede goé¢ etmektedir.
1930’ da Tillet ve Francis tarafindan akut pndmokokal pnémoni gegiren hastalarin
plazmalarinda CRP’ nin yuksek bulunmasi ile inflamasyon varliginda
CRP seviyesinin 6l¢gilmesi 6nemli bir gelisme saglamistir.

CRP Dbakteri, mantar ve parazitlerde bulunan fosfakoline, galaktoz
pargalarina, diger polisakkaritlere ve peptidopolisakkaritlere baglanir. Baglanma ile

kompleman sistemi aktive olur. Fagositozu artirarak hicresel ve humoral
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immunitenin duzenlenmesinde rol oynar. T- lenfosit fonksiyonunu degistirir ve
trombosit agregasyonunu inhibe eder (32).

Laboratuvarda serum CRP konsantrasyonu gesitli yontemlerle (nefelometrik,
immunoturbidimetrik) cabuk, guvenilir ve kolay bir gekilde O6lgulebilmektedir.
Kullanilan kitin 6zelliklerine gére degdismekle beraber saglikl bireylerde serum CRP
dizeyinin 10 mg/L'nin altinda 6lgiim degeri normal kabul edilir (31). inflamasyon
siddetine gdre degisiklik gdstermekle beraber inflamasyon baglamasindan yaklasik
6-8 saat (akut apandisitte 6-12 st ) CRP dlzeyi artmaya baslar (31, 33). Yaklasik
48 saatte pik dizeyine ulasir. Normal degerinin 100-1000 katina c¢ikabilir. Y ari
omri 4-9 saat arasinda degistigi icin enflamasyon bittikten 3-7 gin igerisinde
normal dizeye iner (44). Kadinlarda ve erkeklerde serum CRP konsantrasyonu
arasinda fark yoktur ve her yasta serumda bulunur (31,32).

CRP bakteriyel enfeksiyonlarda ve cesitli inflamatuvar olaylarda onemli
derecede yikselir, viral enfeksiyonlarda normal veya minimal yukselir (68).

Serum CRP konsantrasyonu ESR’ den daha hizl ylkselir ve daha hizh disus
gosterir. Hastalik aktivitesi ile yakindan iligkilidir. Bu nedenle hastaligin aktif
doéneminin degerlendiriimesinde CRP’nin 6lcimu degisim hizi daha yavas ve az
olan diger akut faz reaktanlarina gére daha gtvenilirdir (31, 33).

CRP seviyesi hastalik siddeti ile koreledir. Ayrica seri CRP él¢timleri tedaviye
cevabin degerlendiriimesi i¢in de yararlidir (31, 68). ESR’ den farkli olarak anemi,
gebelik, konjestif kalp yetmezligi, plazma iG ve fibrinojen seviyesinden etkilenmez
(67, 68). CRP cesitli cerrahi durumlar ve ameliyat sonrasi komplikasyonlarin tespiti
icin kullaniimaktadir. Akut apandisitte serum CRP seviyesinin yiksek olmasi tani
acisindan anlamli bir bulgudur. Calismalarda CRP yukseklidinin akut apandisit
tanisinda %40-87 oraninda duyarli ve %53-82 oraninda da 6zgin oldugu
go6rilmustar (31, 69-71). Akut apandisitte CRPsemptomlarin baglamasindan
yaklasik 12-24 saat sonra yikselmektedir (71, 72). Bazi ¢alismalarda normal
apendikste CRP seviyesi yuksek tespit edilirken gangrendéz apandisitte CRP
seviyesi normal seviyede Ol¢ulmuistir (31). Bazi ¢alismalarda akut apandisitte CRP’
nin tek basina degil I[6kosit dizeyi ve noétrofil ylzdeleri ile beraber

degerlendirilmesinin tanida daha guvenilir oldugu sonucuna variimigtir (31).

4.5. Serum Amiloid A Proteini
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Herhangi bir enfeksiyonun erken evrede teshisinde belirtilen Ilaboratuar
parametreleri ve non spesifik klinik belirtiler tanida her zaman yeterli olmadigindan
bu amaca hizmet etmek Uzere daha 6zgin ve daha duyarli bir laboratuar testine
ihtiyac duyulmaktadir. Bu nedenle son yillarda Serum Amiloid A protein (SAA)
dizeyinin inflamasyon tespitinde roli arastirimaya baslanmistir. SAA polimorfik
apolipoprotein ailesinden, 12-14 kilodalton (kd) agirhginda bir proteindir (73, 74, 75).
Sekonder amiloidozda gozlenen amiloid fibrillerin serumdaki prekursérd oldugu
kabul edilmektedir (76, 77, 78). SAA buyuk kismi karacigerde yapilir. Ayrica
ekstrahepatik olarak makrofaj, endotel hiicresi, adipoz hticresi, diiz kas hlicresinde
sentezlenir. SAA 11. kromozomun kisa kolu (11p15.1) Uzerinde yer alan 4 gen
tarafindan kodlanir (79). SAA gen trankripsiyonu IL-1 ve TNF-Alfa tarafindan
indUklenir. IL-6 ise diger sitokinlerle birlikte sinerjistik etki gosterek indirek olarak
indiksiyon yapar (74, 80). Sentez sonrasi SAA proteinleri kana karistiginda ytksek
dansiteli lipoprotein (HDL) izoform-3' e baglanarak kompleks olusturur. Bu
kompleksin boyut araligi ise 20-40 kd’ dir. Birlesme sonrasinda HDL’ de fonksiyonel
ve morfolojik degisiklikler olur ve HDL’ nin kolesterol esterifikasyonu icin gerekli olan
enzime karsi afinitesini azalir. Bunun sonucu olarak da kolesterol metabolizmasi
bozulur (81-85).

SAA’ nin genetigi ve biyokimyasi hakkinda yeterince bilgiye sahip olsakta
gorevleri halen tam olarak bilinmemektedir. Pek cok inflamatuar hastalikta SAA
seviyesi artar ve enfeksiyonlarda bazal seviyesi olan 1-5 ng/ml’ nin en az 1000 kat
Ustline gikar (86, 87). Akut renal veya hepatik allogreft rejeksiyonu tanisinda (88,
89), romatoid artrit (90) ve Kawasaki hastalijinda hastaligin aktivitesinin takibinde
ayrica malign timoér, viral enfeksiyon, otoimmun hastalik ve sekonder amiloidozda
da akut faz reaktani olarak kullanilabilir. SAA’ nin etkisi genellikle immune
modulasyondur (91). SAA PGE2 duretimini bazi sitokinlerin pirojenik etkisini,
noétrofillerin oksidatif solunumunu ve trombosit aktivitesini azaltir. Antikor Gretimini
baskilar. Fibroblastlardan kollajenaz sekresyonunu indukler (91-101). SAA merkezi
sinir sistemi ve sinovyal sivida bulunabilir. Sinovyal dokuda bulunmasi nedeniyle
pek ok eklem hastal@: ile iligkilidir. inflamatuar artritte SAA seviyesi artarken
noninflamatuar ya da travmatik artritte SAA seviyesinde artig yoktur (102, 103).
Menenijitli hastalarda da enfeksiyon etkeninden bagimsiz olarak BOS SAA seviyesi
artar (104, 105).
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Pek c¢ok calisma SAA’ nin bircok hastaliktaki dnemini vurgulamistir. Akut
hastaliklarda Ozellikle viral ve bakteriyel olanlarda SAA seviyesi erken donemde
(genellikle klinik belirtiler baglamadan 2 gun 6nce) yukselir ve pik duzeye ulagir.
inflamatuar stimulus kesilince birkag ginde normale déner (81, 106). Viral
enfeksiyonlarda SAA hafif derecede yukselirken CRP genellikle saptanan limitin
altinda kalmaktadir. SAA’ nin fizyolojik dizeyleri CRP’ den daha yuUksek oldugu icin
hafif derecedeki artiglarin gdzlenebilmesi daha kolaydir. Ayrica SAA CRP’ den daha
uzun slre yuksek olarak saptanabilmektedir. Kawasaki hastaliginda serum SAA
seviyesi tim konvelesan dénem boyunca ylksek kalir ve ¢ok gec¢ duser (107).
Kronik hastaliklardan juvenil romatoid artrit, ankilozan spondilit, Crohn hastaligi ve
tiberkilozda da SAA seviyesi artar (108-112). Malign timérlerin saptanmasinda da
SAA faydali bulunmustur. Ozellikle lenfoma, akciger, mesane ve prostat
kanserlerinde SAA dizeyinin arttigi goérilmustir (113-116). Bazi arastirmacilar
hastaligin tedavisi ve takibinde, SAA’ | bir timor aktivite markeri olarak tanimlar
(117, 118, 119). Pek cok yazar SAA’ 1 ozellikle bobrek ve karaciger transplantinin
reddini degerlendirmede duyarli bir parametre olarak belirtir (120, 121).
Kardiovaskuler hastaliklarla ézellikle de miyokard enfarktlsi, aterojenik proses ve

angina formlarinda ¢alisiimistir (122-125).

Yenidogan doénemiyle ilgili SAA hakkindaki bilgiler kisithdir. Yeni bir ¢calisma
SAA’ nin gestasyonel yagla degismedigini gostermigtir. SAA miktarn yasla
degismedigi icin saglikh yenidodanlardaki seviyesi erigkinlerle aynidir (126).
Patojenlere yanit agisindan degerlendirildiginde yenidoganda da erigkine benzer bir
yanit vardir. SAA seviyesi aniden artar, pik yapar ve sonra normale doner. Yine de
yenidogandaki yanitin bazi 6geleri eriskinden farklidir. Farkli yas gruplarindaki SAA
izoformlarina bakilirsa yenidoganda sadece SAA1’ in bulundugu ancak daha blylk
cocuklarda hem SAA1’ in hem de ondan daha fazla oranda SAA2’ nin, erigkinde ise
sadece SAA2’ nin bulundugu goériimustir (127). Yenidoganda SAA1’ in daha fazla
olmasi, vucudun matirasyonuna baglidir ve yenidogan enfeksiyonlarinin
taninmasinda oldukga 6nemlidir. 2000 yilinda yayinlanan bir galismada enfekte
preterm yenidodanlarda SAA seviyesi enfekte olmayan preterm yenidoganlarin

oldugu kontrol grubundan fazla bulunmustur (128).

Kontrol grubunda SAA seviyesi 2,7 mg/l'den az saptanmigtir. Bu durum SAA’
nin yenidogan enfeksiyonu icin de spesifik, erken bir marker oldugunu gosterir
(129).
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5. GEREG VE YONTEM

Sistemik enflamasyon durumunda cesitli parametrelerin plazmada

Kocaeli Universitesi Aragtirma Fonu’ nun proje hizli destektegi ile yapilan (Proje

no:2010/53) calisma igin Etik Kurul onayi alinmistir. Prospektif ve non-randomize

planlanan g¢alisma Ocak 2010 - Ocak 2011 arasinda yapildi. Calisma c¢ocuk acile

basvurduktan sonra ¢ocuk cerrahisi tarafindan konsulte edilen akut karin agrisi

sikayeti olan g¢ocuklar ile karin agrisi sikayeti olmayan ancak ¢ocuk acil servisine

basvuran ve tarafimiza konsulte edilen, 0—17 yas arasi gocuklarda yapildi (Tablo 6).
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CINSIYET  YAS ' TEDAVi

1
(Apandisit tanili hasta grubu) 17 |6 9,83 (1,17)y | Cerrahi

2 5 hasta cerrahi
(Karin agnsi ile acile bagvuran hasta EEREETEEWE: YRV
grubu) 19 hasta medikal
K
(LN RED TERG P GERVIE VIS 12 | 11 | 5,87 (0,17)y | Semptomatik
tarafimiza konsulte edilen hasta
grubu)

Tablo 6: Gruplar ve calismaya katilan hasta profili

Calismaya alinan hastalarin ailelerine konu ile bir bilgilendirme ve onam formu
verilip onaylari alinarak hastalara ait bilgiler kaydedildi (Ek I).

Calisma, ¢ocuk acile bagvuran ve yakinmalari sonrasi ¢ocuk cerrahi tarafindan
konsulte edilen hastalarda yapildi. Basvuru sirasinda akut karin agrisi olan hastalar
¢alisma grubunu, karin agrisi digi nedenlerle ¢couk cerrahinin degerlendirdigi
hastalar kontrol grubunu olusturdu. Grup-l: akut karin agrisi ile bagvuran akut
apandisit 6n tanisi ile opere edilen hastalar, Grup-II: akut karin agrisi ile bagvuran
ve servise yatirilarak takibe alinan hastalar ve Grup-K: karin agrisi digi nedenlerden
dolayi degerlendirilen ve serum amiloid-A seviyesi bakilan hastalari kapsamaktaydi.

Grup-I ve Grup-II’ deki hastalara karin muyanelerinde akut karin stiphesi oldugu
icin laboratuar incelemelerine ek olarak radyolojik inceleme de yapildi. Klinik ve
laboratuar bulgulari akut apandisit ile uyumlu olan hastalara cerrahi tedavi
uygulandi. Akut karin bulgusu olmasina ragmen acil cerrahi endikasyonu olmayan
hastalar gdzlem amaciyla yatirildi.

Her Gg gruptaki tim hastalardan ilk bagvuru aninda kan alinarak serum SAA,
CRP ve BK degerleri 6l¢uldu. Grup-I' de ameliyat sonrasi 6. saatte ikinci ve 24.
saatte Ug¢lncl kan 6rnegi alindi. Grup-II’ de ikinci ve ugunclu kan ornekleri yatigi
takiben 12. ve 24. saatte alinarak ESR, SAA, CRP ve BK degerleri tekrar dlclld.
Her Ug¢ grubun ilk gelis aninda alinan kan ESR, SAA, CRP ve BK seviyeleri istatiksel
olarak karsilastirildi. Grup-I ile Grup-II’ de tedavi sonrasi alinan ESR, SAA, CRP ve
BK kan seviyeleri istatistiksel olarak karsilastirildi. Ayrica Grup-lI ve Grup-II' nin ilk
geligile 2. ve 3. kan BK, CRP ve SAA dlzeyleri karsilastirildi. Grup-I ve Grup-II' deki
hastalarin radyolojik tetkikleri ve patoloji sonuglari tedavi sonrasi incelenerek kesin

tanilari dogrulandi.

29



Karsilagstirmada Mann—-Whitney U ve T-Test istatistiksel yontemleri kullanildi ve

ortalama * standart sapma olarak ifade edildi. P < 0,05 anlamli olarak kabul edildi.

5.1. Biyokimyasal Analiz

Serum CRP diizeyleri Kocaeli Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Biyokimya
Laboratuvarinda, immunoturbidimetric metot (CRPLX Roche Diagnostics)
uygulanarak COBAS INTEGRA 800 analizor cihazi kullanilarak ol¢ildu.

Duz tipe alinan kanlar 3000 devir/dk’da 10 dakika slreyle santriflije edildi.
Serumlar ayrilarak eppendorf tiplerine alinarak -80°C’ da muhafaza edildi.

SAA diizeyleri ELISA ybntemi ile; Invitrogen Corporation Camarillo, CA, ABD;
Katalog No: KHA0011-KHA0012-KHAOO011C, ticari kit kullanilarak ve kit icerisine 0,5
cc hasta serumu ilave edilerek olgiildi. Calismada kullanilan kit 6lgtim birimi ng/ml
olup 2,0 x 10°ng/ml alti normal, 2,0 — 4,0 x10° ng/ml arasi orta-ciddi enflamatuvar bir
durum, 5,0 x 10° ng/ml distii ise ciddi sistemik enflamatuvar bir durum kabul edildi
(130). Lokosit sayimi Sysmex XT-2001 (Roche diagnostics) otomatik tam kan

sayim cihazi ile yapildi. 10.000/mm3 ve uzeri lokositoz olarak kabul edildi. USG
Toshiba Nevio cihazi ile yapildi. Once 3,5 mhz'lik konveks prob ile tim batin
tarandi. Daha sonra akut apandisit icin 8 mHz lik yizeyel prob ile sag alt
kadran tarandi. Enflame apendiks 6 mm Uzerinde ve komprese edilemeyen
hareketsiz bir barsak segmenti, longitlidinal kesitte gekumdan uzanip kor ugla

sonlanan tibdler bir yapi seklinde, aksiyel kesitte ise target formunda kabul edildi.
6. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Arastirmamizin istatistiksel analizleri SPSS for Windows 10.0 paket programi
kullanilarak yapilmistir. Tim gruplarda BK, ESR, CRP ve serum amiloid A duzeyleri
ortalamalari ve standart sapmalar tespit edildi.

Elde edilen sonuglar Mann—Whitney U ve T-Test ile degerlendirildi ve ortalama
* standart sapma olarak ifade edildi. P < 0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Her grupta es zamanli alinan kan degerlerinin karsilastirmalari Wilcoxon
eslestiriimis iki 6rnek testi ile yapildi. Hata olasilik degerinin %5’ ten kiglk (p<0,05)

olmasi anlamli olarak kabul edildi.
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6.1. Bulgular

Her grupta 23 hasta olmak Uzere ( 27 kiz, 42 erkek) toplam 69 hasta ¢alismaya

dahil edildi.
Grup Cinsiyet Yas En Sik Semptom Tedavi
E K
Karin adrisi, ates,
1 17 6 9,83 (1,17)y kusma Cerrahi
Yaygin karin agrisi, | 5 hasta cerrahi
2 13 10 | 7,80 (3,17)y bulant 18 hasta medikal
Karin agrisi  digi
K 12 11 | 5,87 (0,17)y semptomlar Semptomatik
7,83 (0,17)y 28hasta cerrahi 41
Toplam 42 27 | (Her 3 grubun hasta. medikal
yas ortalamasi) tedavi

Tablo 7: Gruplar ve ¢alismaya katilan hastalarin genel dagihmi

-Gruplar arasinda yas ve cinsiyet dagihmi acisindan anlamli fark saptanmadi.

Grup Cinsiyet Cerrahi Tedavi | Tani
E K

10 hasta akut apandisit

1 17 6 23 5 hasta flegmone, 6 hasta
perfore, 2 hasta plastrone
2 hasta invajinasyon

2 3 2 5 1 over kist rupttru
2 brid ileus

Tablo 8 : Tani ve cinsiyete gére opere olan hastalar

Grup-I’ de akut apandisit nedeni ile opere edilen 23 hastanin 10 akut apandisit,

5 hasta flegmone apandisit ve 6 hasta perfore apandisitti. 2 hastanin ise plastrone

apandisit ile uyumlu patoloji sonuglar vardi.

Grup-II' de akut karin agrisi ile servise yatirilarak takip edilen 5 hastada takip

sirasinda akut karin bulgularinin gerilememesi Uzerine acil cerrahi girigsim yapildi.

Laparotomi yapilan bir hastada ileus, birinde kismi volvulus, birinde over kist ruptura

ve birinde de meckel divertikilinin baslangi¢ noktasi (leading point) oldugu
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invajinasyon ve 1 hastada da polipin baslangi¢c noktasi oldugu invajinasyon
saptandi.

ilk bagvuru sirasinda alinan kan SAA diizeylerinin ortalamasi Grup-I' de
935.219 + 35319 mg/L, Grup-II’ de 259.691 + 28413 mg/L ve Grup-K’ da 308.615 +
58573 mg/L bulundu. Gruplar arasi ilkk SAA deg@erleri karsilastirildiginda Grup-1 SAA
dizeyi Grup-ll ve Grup-K’ ya gore istatistiksel olarak anlamh sekilde ylksek bulundu
(p<0,000). Grup-ll ve Grup-K arasinda ilk alinan SAA dederleri arasinda anlamh fark
yoktu.

ilk basvuru sirasinda alinan kan BK ortalamalari Grup-I' de BK
16.223£1169x10"3/uL  Grup—II' de 13.333£1260x10"3/uL ve Grup K da
13.304+1310x1073/uL dlclildii. istatistiksel karsilastirmada gruplar arasinda BK
degeri acgisindan istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0.17). ilk basvuru
sirasinda alinan kan CRP ortalamalari ise Grup-I’ de 3,96 £1,05 mg/dl Grup-II’ de
3,08 = 1,09 mg/dl ve Grup-K’ da 0.90+ 0,94 idi. ilk CRP degerleri karsilastirildiginda
Grup-l ile Grup-ll arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmadi. Fakat Grup-K’

nin CRP degeri Grup-I ve II’ den anlamli sekilde distik bulundu (p=0.01)

BK Gelis CRP gelis | ESR gelis SAA gelis

GrupK 11330435 | 0,8987 10,96 308615,70

Ep & 16223,04 | 4,9645 17,70 935219,00

Cluzz 13333,04 | 2,0804 16,09 235691,27
P =0.17 =0.01 =0.15 <0.0000

Tablo 9: Ug grubun da gelis AFR degerleri ve Mann-Whitney —U Testi sonuglari

-Grup-I ve Grup-II' de ikinci ve Gglinct kan numunelerinin BK, SAA, CRP sonuglarini
inceledigimizde;

-Grup-I' in 2. kan numunelerinin ortalama BK:15.791,30 ortalama, SAA:959.273
ve ortalama CRP: 7.36 bulundu.

-Grup-II’ nin ortalama BK: 13.164 ortalama SAA:583756,07 ve ortalama CRP: 2.36+
bulundu.

-Grup-l ve Il arasinda BK agisindan istatistiksel fark yoktu fakat CRP ve SAA

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi.
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-Grup-I' in 3. kan numunelerinin ortalama BK: 14,757 SAA: 905,558+ ve CRP 9,24
idi.

-Grup-II' nin 3. kan numunelerinin ortalama BK. 13,043 SAA: 591140 ve CRP 1,94
bulundu. iki grup arasinda CRP ve SAA degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlaml fark saptandi.

BK1 [BK2 |[BK3 |CRP1 |CRP2 |CRP3 | SAAl | SAA2 | SAA3
Chi-Square | 7,262 | 4,270 | 2,008 | 17,7 14,1 22,4 384 |322 |268
df 2 1 1 2 1 1 2 1 1

éizym P- ,026 | ,039 |,156 |,000 ,000 ,000 ,000 |,000 |,000

Tablo10 : Kruskal-Wallis Test (Grup 1 ve 2 nin BK, CRP ve SAA degerlerinin
istatistiksel sonuglari).

A1 A2 A3 c1 c2 c3 D1 D2 D3
Mann- 141,500 | 162,000 | 200,000 | 110,500 | 93,000 | 49,000 | 11,000 | ,000 21,000
Whitney U
Wilcoxon W 41750 | 41500 | 476,00 | 386,50 | 369,00 | 32500 | 264,00 | 231,00 | 252,00
Z 2,703 | 2086 | -1417 | -3384 |-3768 | -4735 | -5495 [ -5675 [ -5,181
Asymp. Sig. | .007 ,039 ,156 ,001 ,000 ,000 ,000 ,000 | ,000
(2-tailed)

Tablo 11: Mann-Whitney U Test (Grup 1 ve 2 nin BK, CRP ve SAA degerlerinin

istatistiksel sonuclari).

-Grup-I’ de ilk, ikinci ve tUguncl zamanlarda alinan kan BK, SAA ve CRP duzeyleri
karsilastirildiginda sadece kan CRP dlzeyinde istatistiksel olarak anlamli fark vardi.
Ug farkli zaman arasinda SAA ve BK degerleri agisindan anlamli fark saptanmadi.

-Grup-II' nin G¢ farkh zamanda alinan kan BK, SAA ve CRP duzeyleri
kargilagtirildiginda sadece ilk alinan kan numunelerinin SAA degeri ile 2. ve 3.
alinan kan SAA degerleri arasinda istatistiksel fark bulundu. Grup-II’ deki kan SAA
sonuglari irdelendiginde cerrahiye giden beg hastanin serum SAA degerlerinin takip

sirasinda artis gosterdigi fark edildi.
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Sekil 9: Tim gruplarin , ESR degerlerinin grafige yansimasi
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Sekil 10 : Tum gruplarin , SAA degerlerinin grafige yansimasi
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7. TARTISMA:

Akut apandisit cocuklarda en sik goérilen abdominal acildir. Cocuklarda akut
karnin farkli ve non-spesifik bulgulari oldugundan uzman hekimler dahi klinik tanida
zorlanmaktadirlar. Ayrica c¢ocuklarda perforasyon riski %20-50 oranindadir.
Gereksiz apendektomi ise %40 kadar ylksek bir oranda ve eriskine goére daha fazla

goraltr (131).

Akut apandisitin fizyopatolojisinde inflamasyon gelisimi rol oynadigindan
inflamatuar cevap belirgindir. Bu nedenle akut apandisit tanisinda kullanilacak olan
laboratuar testlerin sistemik inflamasyonu tespit edebilmesi, yaygin ve kolay
kullanima sahip olmasi gerekir. Ayrica testin maliyeti disuk olmall ve gerektiginde

tekrarlanabilmelidir.

Beyaz kire ve CRP gibi laboratuar testleri son karar asamasinda klinik verileri
desteklemek igin uzun suredir kullaniimaktadir. Fakat apandisiti taklit eden bazi
inflamasyonlarin varliginda da bu parametreler yukseldiginden apandisit tanisinda

testlerin 6zgunlugu ve pozitif tahmin degeri dusuktur.

Non-spesifik inflamasyon belirte¢i olan CRP’ nin akut abdominal agrili
cocuklarda apandisit igin duyarhlik orani %43-92, 6zglnlik orani %33-95 dir.
Galismalardaki sonuglarin genis aralikta olmasinin nedeni farklh zamanlarda
toplanmasi, farkhh metot kullaniimasi ve farkli pozitif kriterlerin kullaniimasidir.
Enfeksiyonun en iyi bilinen ve en yaygin kullanilan parametresi CRP olmasina

ragmen bazen enfeksiyonun erken tanisinda CRP tek basina yetersiz kalmaktadir.

CRP klinikte genellikle ayni bulgulari gésteren viral ve bakteriyel enfeksiyonlarin
ayiminin yapilmasinda, agir bakteriyel enfeksiyonlarin antibiyotik tedavisine
yanitlarinin degerlendiriimesinde ve komplikasyon olarak geligen hastaliklarin
belirlenmesinde kullanilan énemli bir akut faz reaktanidir. Tek bir degerden g¢ok

klinik bulgularla beraber seri CRP dlgumleri hastalidin gidisi hakkinda daha ¢ok bilgi
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verir (131). CRP inflamasyonda daha geg¢ yukselir. Fakat calismamizda ilk basvuru
sirasinda operasyon diustinmedigimiz ancak karin agrisi sebebiyle yatirarak takip
ettigimiz 5 hastanin (grup 2’ de) tekrarlanan CRP dizeylerinde belirgin degisiklik
olmazken SAA duzeylerinde belirgin artis oldugu géruldu. Baslangig tanisi akut
apandisit olmayan daha sonradan cerrahi gerektiren akut karin gelisen bu
hastalarda SAA seviyesinde yukselme SAA’ nin CRP degerine gore sadece akut
apandisitte degil diger cerrahi gerektiren akut karin patolojilerinini tani igin de daha

anlaml bir parametre oldugunu disinduirdd.

Akut apandisit tanisinda erken inflamatuar cevap olarak BK seviyesinde artis
bilinen bir durumdur. Fakat akut apandisit tanisinda BK yuksekligi % 77 duyarlhk ve
%62 0Ozgunlik oranina sahiptir. Stefanutti ve ark. caligmalarinda akut karin
disunulen hastalarda CRP ve BK yiksekliginin ameliyat karari igin guvenilir bir
parametre olmadigini gosterdi (132). Gunidmizde kullanilan inflamatuar testlerin tek
basina veya ikili kombinasyonlar seklinde kullaniimasi akut apandisit tanisinda
sinirli degere sahiptir (133). Biz calismamizda CRP ve BK yuksekliginin medikal
tedaviye cevap veren ve operasyon gerekmeden taburcu olan hastalarda da yluksek

ve korele oldugunu tespit ettik.

Akut apandisit tanisi icin ultrasonografi ve bilgisayarli tomografinin tani
guvenilirligi son yillarda yiksek olmasina ragmen tani testi olarak kullanimi i¢in daha
cok 6ne cikmasi gerekir. Ultrasonografi dusik duyarlihk ylksek 6zgunluk oranina
sahip olmakla beraber tetkikin dogrulugu incelemeyi yapan hekimin kinik tecriibesi

ile yakindan ilgilidir.

PCT son doénemde c¢esitli calismalarda da kulanilan 6n hormon olan
inflamasyon durumlarinda erken ylkselen ve plazma yari émri de uzun olan bir
AFR’ dir. Ancak kullanim alani agisindan lokalize enfeksiyonlara, viral
enfeksiyonlara ve non-bakteriyel akut enflamatuvar hastaliklara yanit vermez (49
,51,58,59). Apandisitin ¢ocukluk yas grubunda daha c¢ok viral kdkenli oldugu
dusunulmektedir. Apandisit tanisinda kullanilan tim AFR’ ler icinde viral
enfeksiyonlara en duyarli belirteg SAA’ dir. Bu bilgi de 6zellikle cocuk yas grubunda

akut apandisit tanisinda SAA’ nin en 6nemli belirte¢ oldugunu gosterir.

SAA, sentezini arttiran uyaranlara c¢ok duyarli oldugundan hafif viral
enfeksiyonlar ve inflamasyonlarda miktari belirgin artis gosterir. Bu 6zelligi ile

uygulamada bir akut faz gostergesi olarak kullaniimasi énerilmemektedir (16).
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GunUmuzde SAA Klinik pratikte spesifik akut faz proteini olarak kullaniimaktadir.
SAA ve CRP endotoksin seviyesini yansitir. inflamasyon, doku injurisi ve enfeksiyon
ile karacigerde immuin aktivasyon tetiklenir ve birka¢ saat icinde SAA salinimi
baslar. SAA dizeyi 2-3 gln iginde pik yapar (100-1000 kat artar), 5-7 gin sonrada
bazal seviyeye doner. SAA CRP’ den daha erken salinir ve daha erken ylkselir.
CRP’ den farkli olarak hem viral hem bakteriyel enfeksiyonlarda yukselme egilimi
gosterir. Grup 1’ de testin anlamliigi bakimindan, gelis SAA ile CRP pozitifligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit ediimese de (p<0,05) degerler
bakimindan Grup 1’ deki hastalarda SAA degerlerinin Grup 2 ve Grup K’ daki
hastalara gore yaklasik 2,2 kat daha fazla yukseldigi goraldu.

Saglikli bireyde SAA O&lgim degerinin 9,7 mg/L oldugu bildiriimektedir.
Calismada kullanilan kit élciim birimi ng/ml olup 2,0 x 10° ng/ml alti normal kabul
edildi. Calismamizda karin agrisi digi nedenlerle SAA kan seviyesi bakilan kontrol
grubundaki on hastada SAA seviyesinin ylksek bulunmasinin nedeni hastalarda

baska sistem enfeksiyon olmasiydi.

Akut karin nedeni ile yatirilip takibe alinan (grup 2’ de) 23 hastanin besinde
takip sirasinda SAA duizeyleri ylkseldi. SAA yiksek seyreden bu hastalarin klinik
bulgulari dizelmedi ve operasyona karar verildi ve akut apandisit disi cerrahi

patolojileri oldugu saptandi.

Tdm Klinik ve tani yontemlerine ragmen acil apendektomi yapilan hastalarda
negatif apendektomi orani %15-35 ve perfore apendisit orani ise %11-32 gibi yuksek
bir degere sahiptir (2). Tanidaki bu sikintilar nedeni ile yeni arastirma ve yardimci tani
yontemleri geligtiriimektedir. Butlin bu arastirma ve yardimci tani yéntemlerinin amaci
negatif apendektomi ve perforasyon oranlarini azaltmaktir (2, 3, 4). Elde edilen
verilere gore SAA Olciminin akut apandisit tanisinda %82.1 oraninda duyarli
%56.4 oraninda 6zgun oldugunu saptadik. SAA cerrahi gerektiren akut karin tanisini

koymada CRP ve |6kosit sayisina goére daha iyi bir parametre olarak kullanilabilir.

Sonug olarak galismamizda ¢ocuklarda akut apandisit tanisinda SAA’ nin tani

icin glvenir oldugunu tespit ettik.

38



8. SONUGLAR

1-Grup-I' de apendektomi sonrasi tum hastalarin histopatolojileri akut apandisit ile

uyumluydu.

2-Akut karin tanisi ile opere edilen grup ile opere edilmeyen grup arasinda SAA

dizeyleri anlamli bir fark vardi.

3-Opere edilen grup ile opere edilmeyen grup arasinda BK ve ESR degerleri

arasinda anlamh bir fark yoktu.

4-Semptomlarin baglamasi ile acil servise basvurma arasinda gecen sureyi de
dugunudrsek karin agrisinin baglangicindan acile gelinceye kadarki gecen zamanin
uzunlugu ile SAA ve CRP degerleri arasinda pozitif yonde iligki vardir. AFR’ ler
icinde en erken yukselen reaktan olan SAA diger parametrelere gore daha fazla

yukselir ve bu da taniyi destekler.

5-Elde edilen verilere gére SAA dlgimunun akut apandisit tanisinda %82.1 oraninda
duyarli %56.4 oraninda 6zgln oldugunu saptadik. PPV 63.8% ve NPV 82.4 %
olarak tespit edildi.

6-Akut apandisitin tanisinda gelis CRP’ nin duyarlihk orani %43-92, 6zginlik orani
%33-95 olarak tespit edildi.

7-Akut apandisit tanisinda BK ylksekligi %77 duyarllik ve %62 6zgunlik oranina
sahip oldugu tespit edildi.

8- Akut karin sebebiyle opere edilen hastalarin hepsinde gelis serum CRP duzeyi
yuksekti ancak SAA’ daki artis miktari cerrahi gerektirmeyen durumlara goére belirgin

bir yukselis gosterdi.

9-SAA akut apandisitin komplikasyonlarini da gdstermede énemli bir belirtectir ve

inflamasyonun siddetiyle dogru orantili olarak artar.
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10-Geliste operasyon distinmedigimiz ancak karin agrisi sebebiyle yatirarak takip
ettigimiz 5 hastada (grup 2 de) SAA duzeyleri 2. ve 3. degerde belirgin artig
goOsterirken CRP’ de ayni oranda artis olmadi. 5 hasta da takiplerde dizelme
olmamasi uzerine opere edildi. 2 hasta invajinasyon, 1 hasta over kist ruptura, 2
hasta brid ileus tanisi aldi. Bu da SAA’ nin sadece akut apandisit degil tim cerrahi

gerektirecek patolojilerde diger AFR* na gore daha belirgin ylkseldigini gosterir.

11-SAA sentezini arttiran uyaranlara ¢ok duyarli oldugundan hafif viral enfeksiyonlar
ve enflamasyonlarda bile miktari belirgin artislar gdsterir. Apandisitin ¢ocuk yas
grubunda daha cok viral kdkenli oldugu diusunulmektedir. Apandisit tanisinda
kullanilan tim AFR’ ler iginde viral enfeksiyonlara en duyarli belirteg SAA’ dir. Bu
bilgi de 6zellikle cocuk yas grubunda akut apandisit tanisinda SAA’ nin en 6nemli

belirte¢ oldugunu gosterir.

12-PCT lokalize enfeksiyonlara, viral enfeksiyonlara ve non-bakteriyel akut
enflamatuvar hastaliklara yanit vermez. Onceki sonucu da géz éniinde tutarsak
SAA’ nin akut apandisit tanisinda (6zellikle cocuk hasta grubunda) PCT’ ye gore

daha onemli bir belirte¢ oldugunu gosterir.

13-SAA cerrahi gerektiren akut karin tanisini koymada CRP ve l6kosit sayisina
gbre daha iyi bir parametre olarak kullanilabilir. SAA ile yapilan ¢alismalarin daha
blylk hasta gruplar ile yapilmasi literature daha kesin sonuglarin eklenmesi

agisindan énem tasir.
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