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OZET

Acil Serviste Akut Apandisit Tams1 Konulan Hastalarda SCUBEL Proteininin Tamsal

Degerinin Arastirilmasi

Amacg: Signal peptide - CUB (complement C1r/C1s, Uegf, and Bmpl) - EGF (epidermal
growth factor) - like domain - containing protein 1 (SCUBEI1) yakin zamanda bazi
calismalarda bazi kanserlerde, Akut koroner sendromun (AKS) tanisinda, iskemik strokta ve
Kirim Kongo Kanamali Atesi’nde (KKKA) biyobelirteg olarak arastirilmustir. Bu ¢alismamn
amaci akut apandisit (AA) tanisi konan hastalarda SCUBE1‘in tamsal degerini aragtirmaktir.

Materyal ve Metot: Calismamiza acil servise basvuran AA 6n tamli 150 hasta alind.
Bunlardan ¢esitli nedenlerle ¢alismadan ¢ikarilan hastalar ile patolojik tanist AA olmayanlar
calismadan diglandi. Hasta grubu patolojik tamsi AA olarak kesinlesen 47 hastadan olustu.
Kontrol grubu da 43 saglikli goniilliiden olustu. Gruplarda SCUBE1, Alvarado skoru (ASK),
C-reaktif protein (CRP), rutin testler karsilastirild.

Bulgular: SCUBE1 degerlerinde hasta grubu ile kontrol grubu karsilastirildiginda anlaml
fark gorilmedi (p=0,209). SCUBE1 degerleri, CRP (+) hastalarda anlamli yiiksek c¢ikti
(p=0,048). Hasta grubunda SCUBE1 degerlerinde, ASK agisindan kiyaslandiginda anlamli
fark ¢ikmadi (p=0,304). Bilgisayarli tomografide (BT) apendiks capi arttikca SCUBE1
degerleri artmaktadir (p=0,043). CRP degerleri perfore apandisitte (PA), nonperfore
apandisitten (NPA) anlamli derecede yiiksek bulundu (p=0,007). Beyaz kan hiicreleri (WBC),
PA ve NPA’y1 ayirmada etkili degildi (p=0,06).

Sonu¢: Calismamizda SCUBE!1’in AA’da tanisal bir degeri olmadigim bulduk. Ancak
CRP’si pozitif olan hastalarda SCUBE1 in anlamli yiiksek oldugunu bulduk. SCUBE1

degerleri ile BT apendiks ¢aplan arasinda pozitif korelasyon bulundu.

Anahtar Kelimeler: Akut Apandisit, SCUBE1, Alvarado Skorlamasi, USG, BT, CRP



ABSTRACT

Diagnostic Value of SCUBEL Protein in Patients Diagnosed with Acute Appendicitisin

Emergency Service

Objective: SCUBE1 (Signal peptide - CUB (complement C1r/C1s, Uegf, and Bmpl) - EGF
(epidermal growth factor) - like domain - containing protein) is recently studied in researches
as a diagnostic biomarker for acute coronary syndrome, various cancers, ischemic stroke and
Crimean-Congo Haemorrhagic Fever (CCHF). The aim of this study is to evaluate the value

of SCUBE1 in patients diagnosed with acute appendicitis.

Material and Method: We evaluated 150 patients with initial diagnosis of acute appendicitis
(AA) who admitted to the emergency department. 103 patients were excluded from the study
for various reasons. 47 patients with definitive diagnose of AA as patients group and 43
volunteers as healthy controls were enrolled to the study. SCUBE1, Alvarado scoring (ASK),

C-reactive protein (CRP) values and routine tests are compared between two groups.

Results: SCUBE1 plasma levels were not statistically significant between two groups (p=0,
209). SCUBE1 values were found significantly higher in CRP (+) patients (p=0, 048). There
was no correlation between SCUBE1 values with ASK (p=0, 304). Both the diameter of
appendix on CT (computed tomography) and SCUBE1 values were increasing proportional.
(p=0, 043). CRP levels were significantly higher in the perforated appendicitis (PA) group
when compared with non-perforated appendicitis (NPA) group (p=0, 007). White blood cells
(WBC) values were found insignificant to distinguish perforation (p=0, 06).

Conclusion: In this study SCUBE1 values were not diagnostic in AA, although SCUBE1
was significantly higher in CRP positive patients. There was positive correlation between

SCUBE1 values and diameter of appendix which measured on CT.

Keywords: SCUBE1, Acute Appendicitis, Alvarado Scoring, USG, CT, CRP
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Hipertansiyon
Koroner Arter Hastalig
Likelood ratio
Manyetik Rezonans Goriintiileme
Hasta Sayisi
Negatif apandektomi oran
Notrofil lenfosir orani
Non-perfore apandisit

Negatif prediktif deger



NSTMi  Non- ST elevasyonlu miyokart infarktiisii

P (p) Istatistiksel Olarak Anlamli Deger

PA Perfore apandisit

PID Pelvik inflamatuar hastalik

PLT Platelet-trombosit

PPD Pozitif prediktif deger

SCUBE1 Signal peptide-CUB (complement C1r/C1s, Uegf, and Bmpl)-
EGF (epidermal growth factor)-like domain-containing protein

SPSS Statistical Package For Social Sciences

std Standart sapma

TNF-o  Timor nekrozis faktor-o

USG Ultrasonografi

VWF Von Willebrand faktor

WBC  Beyaz kan hiicresi
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1. GIRIS VE AMAC

AA acil servisin en sik bagvuru alan akut cerrahi batin nedenidir (1, 2). Apandisit
siklikla hayatin 2. ve 3. dekadlarinda goriliir. 10-19 yas grubunda insidanst yiiksektir,
toplumda 233/100000 sikliginda goriiliir. Erkeklerde goriilme sikligt daha yiiksektir (1, 4: 1).
Tim hayatlart boyunca erkeklerin %8, 6’s1, kadinlarin %6, 7’si apandisit gegirirler (3). ABD
de AA oranmt %7 civarinda olup bu yilda 250.000 hasta demektir (4). %20 ile 30 arasinda
degiskenlik gosteren negatif apandektomilere rastlanmaktadir (5). Bunun sebepleri arasinda 3
yasindan kiiciik ¢ocuklar ve 60 yas tustlindeki hastalar, gebelerde fiziki muayenenin
gebelikteki durumdan dolayr olusan anatomik yer degistirmeye bagh farklilik gosterilebilir
(6). Kadinlarda yanlis tami konulanlar arasinda pelvik inflamatuar hastalik, graft folikiil
rlptiirli, over Kisti veya torsiyonu, ektopik gebelik riiptiirii sayilabilir. Geng kadinlarda bu
tamlann varligi dikkate alindiginda NAR (Negatif apandektomi orani) %15’lere indirilebilir
(7.

Apandektomi cerrahin karan ile verilir. Genel cerrah bu kararim verirken anamnez,
fiziki muayene, laboratuvar sonuglar, ileri gorlintileme yontemleri ve skorlama
sistemlerinden yararlanir (8, 9).

Anamnezde iyi lokalize edilemeyen periumblikal yerlesimli olup, sonrasinda ¢ogu
zaman sag alt kadrana yerlesen agr1 olabilir. Bunu istahsizlik takip eder ve sonra bulanti
kusma gibi olagan semptomlar ortaya ¢ikabilir. Fiziki muayenede ilk zamanda hafif tasikardi,
subfebril ates, barsak seslerinde azalma ve McBurney noktasinda (10) hassasiyet saptanabilir.
McBurney noktasindaki duyarlilik ASIS’ten (anterior superior iliac spine) umblikusa dogru
cizilen diiz hat iizerinde ASIS’ten 3-5 cm uzaklikta olan maksimal duyarlilik olarak
tantmlanmr (Sekill). inflamasyon genellikle 24-36 saat sonra perforasyona ilerler (4). Tedavi
edilmemesi veya tedavideki gecikme karsimiza AA’daki bu inflamasyonun apse olusumu
veya diffiiz peritonitin eglik ettigi perforasyon seklinde ¢ikacaktir ki bu da tedaviyi zorunlu
kilmaktadir (5, 11).



1.stperior anterior iliak

spine /k/\u
3.umblikus
2.McBurney noktasi

Sekil 1: McBurney noktast

Klinisyen eldeki veriler 1s1@inda tedavi kararim vermelidir. Beyaz kan hiicresi (WBC),
notrofil yiizdesi, CRP diizeyi hastamn klinik durumu Klinisyene operasyon veya antibiyoterapi
acisindan yon verici olacaktir (12). Lokosit sayist notrofil sayisi AA tanisi igin sik kullanilan
testlerdir fakat spesifik degildirler. Bu testin sensitivesi (%79-%93) olmasina ragmen
spesifitesi diisiiktiir (43-73%) (13, 14).

CRP bir akut faz proteinidir, inflamasyon varligi i¢in ve 6zellikle komplike AA igin
tarama testi olarak kullamlabilen gii¢lii bir indikatordiir (15, 16). Birgok ¢alismalarda yiiksek
CRP AA’da tamya yardimei oldugu gosterilmigtir (14, 17-19).

Tamya yardimct bu yontemleri birbiriyle kiyaslayan bu caligmalar yamnda bu
yontemlerin birlikte kullantmimi, &zellikle ultrasonografi (USG) ve BT ile laboratuvar
testlerini, degerlendiren ¢alismalar da bulunmaktadir (20-24).

Aragtirma konumuz olan SCUBE1l yakin zamanda bazi ¢alismalarda gastrik
kanserlerde ve AKS’nin tanisinda, erken belirte¢ olarak arastinlmistir (25-27). Ratlarda

deneysel olarak olusturulan akut iskemik strokta yiikseldigi tespit edildi (28). Ratlarda yapilan



diger bir ¢alismada periferik iskemi modeli olarak testikiiler torsiyonda ¢alisilmigtir (29).
AKS’de ve iskemik strokta calisilmis ve her iki olayda da yiikseldigi gosterilmis (27). Akut

mezenterik iskemide de yiiksek oldugu ve erken tanida yararli olabilecegi gosterilmistir(30).

Hemodiyaliz hastalarinda ¢alisilan SCUBE1’in yiiksek oldugu bulunmustur. Fakat bu
sonu¢ hemodiyaliz ile iliskilendirilmistir (31). Yeni tam almis evre 1 hipertansiyon
hastalarinda SCUBE1 in anlamli yiiksek oldugu goriilmiistiir (32). Benzer bir ¢alismada da
hipertansif krizle bagvuran hastalarda SCUBE1 kontrol grubuna goére anlamli yiiksek
bulunmustur (33).

Bu c¢alismadaki birincil hedefimiz SCUBEL1’in AA klinigi ile basvuran hastalarin
tamsinda degerli olup olmadigint arastirmaktir. AA’daki mikrotrombiis olusumunun SCUBE1
degerini artiracagim diistindiik. Buradan yola ¢ikarak acil servise bagvuran hastalardan akut
apandisit ontamisi olanlarda tamda degerli olacagim subjektif degerlendirmeler verecegini

disiindiik.

2. GENEL BILGILER

2. 1. Embriyoloji, Anatomi, Fizyoloji

Apendiks embriyolojik gelisimin 6. haftasinda ¢ekumla beraber kaudal bacak
kismindan koken alir. 8. haftada belirir ve 5. aya kadar uzayarak solucanmimsi goriiniim alir.
(34, 35). Gelisimi boyunca ¢ekumun ucundaki konumunu korur. Cekumun medial duvarinin
esitsiz asimetrik biiyiimesi ile apendiks yetiskindeki pozisyonu olan iliogekal valvin altina
posterior medial duvara lokalize olur. Apendiks beraberindeki tenya kolinin etkisi ile
cekumun baska yerlerinde de bulunabilir. Bu durumda karin sag alt kadranin herhangi bir
yerinde, pelviste veya retroperitonda olabilir. Cok nadir de olsa, otozomal resesif olan
abdominal organlarin transpozisyon bozuklugu olan situs inversus durumunda apendiks sol alt
kadran yerlesimli olabilir (36).



kalin
bagisak

¢ekum
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Sekil 2: Apendiksin konumu

Apendiksin uzunlugu 1 ila 30 cm arasinda olmast miimkiin olmakla beraber ortalama
6-9 cm arasindadir. Dis ¢ap1 3-8 mm liimen ¢apt 1-3 mm arasinda degisebilir (34). Arteryel
beslenmesi iliokolik arterin apandikiiler dalindan olur. Lenfatik drenaji iliokolik arter boyunca
uzanan lenf bezleriyle saglanir. Innervasyonu siiperior mezenterik pleksusun sempatik

dallarindan ve nervus vagusun afferent parasempatik dallarindan alir (7).
Apendiksin histolojik {ic katmam vardir:
1-Peritonun da uzantisi olan dis seroza,
2-Baz1 yerlerde iyi lokalize olmayan muskiiler tabaka,
3-Submukoza ve mukoza (37).

Lenfoid agregatlar submukozal tabakayr olusturur ve muskiilaris mukozaya kadar
uzamr. Lenfoid kanallar lenfoid agregatlarin altinda uzanan temel yapilardir. Mukozasi
lenfoid dokunun yogunlugu disinda kolon mukoza o6zelliklerini tasir. Kriptler kolondaki
diizenli sekiller yerine irregiiler diizen ve sekildedir. Ganglion hiicreleri, sSchwann hiireleri,
noral lifler ve nérosekretuar hiicrelerden olusan néroendokrin kompleksler kriptlerin altinda

yerlesmistir (37, 38).

Uzun yillar apendiks yanlis olarak, fonksiyonu bilinmediginden dolay1 fonksiyonsuz
korelmis bir organ olarak diistiniiliiyordu. Simdi anlasildi ki; 6zellikle immunglobulin A



salgilayan immun sistemde yer alan iglevsel yonii vardir. Apandektomili hastalarda {ilseratif
kolitin sikligimin azalmis oldugu rapor edilmis olmasina ragmen hastaliklar iizerine ertkisi
hala agikliga kavusmamistir. Crohn hastaligi ve apandektomi arasindaki iliski hakkinda daha
az bilgi mevcuttur (39-41). Apendiksteki lenfoid doku, ilk olarak dogumdan sonraki ikinci
haftada ortaya ¢ikar, giderek artarak 12-20 yaslarinda en yiiksek seviyeye ulasir, 30’lu
yaslardan sonra tekrar azalmaya baslayarak yariya iner ve 60 yasindan sonra ise kaybolmaya

baslar (7, 42).

Apendiks kolon bakterilerinin rekolonize oldugu yer olabilir. Retrospektif bir
calismada Clostiridium difficile infeksiyonu ile apandektomize olma arasinda ters iligki

gosterilmistir (43). Diger bir retrospektif calismada ise etkisi goriilmemistir (44).

2. 2. Tarihge

Apendiks hastaliklar hastane basvurularinin sik sebebidir ve giiniimiizde apandektomi
acil operatif uygulamalarinda ciddi yer kaplar. Insan sagligini bu denli etkileyen bu organmn
1492°de Leonardo Da Vinci’nin anatomik ¢izimleri ile kendinden yazili olarak bahsettirdigini
gormekteyiz ki bu anatomik ¢izimlerin de 17. yiizyila kadar basilmamis oldugunu bilmekteyiz
(45). Bu yiizden ilk basili bilgileri 1521°de Berengario Da Capri’nin ve 1543’te Andreas
Vesalius’un ¢izimleri ile gormekteyiz (46). Jean Fernel 1544°te 7 yasindaki hastada karin
agrisint bir tiir ayva ilaci ile tedavi etti fakat karin agrnisi artan ¢cocuk kaybedildi. Yaptig
otopsi ile apendiksin ayva gekirdegi tarafindan obstriikte edildigi ve apendikste nekroz ve
perforasyon olustugunu tespit etti (47). Lorenz Heister 1711°de bugiinkii klasik tammlamay1
yapt1 (45).

Bilinen ilk apandektomi Londra’da 1736 yilinda Claudius Amyand tarafindan yapildi
(48). 1889 da Charles McBurney, apadisit i¢cin doniim noktasi olan erken apandektomi
endikasyonlarim yayinlad: (10). Semm K. 1982 de ilk basarili laparoskopik apandektomiyi
gerceklestirdi (49).

2. 3. Akut Apandisit
Apendiksin akut iltihabina AA denir (50).

2. 3. 1. Epidemiyoloji

Hayat boyu apandisit olma ihtimali erkekler igin %12, kadinlar igin %25’tir (51).

Hayat boyunca tiim erkeklerin %38,6's1 ve kadinlarin %6,7’si apandisit gecirirler ve 2. ve 3.



dekadde apandisit sikligi artmistir (3). 1950’lerden 1990’lara kadar giderek azalan
apandektomi oran1 15/10.000’lere kadar geriledi. 1990’larda NPA olgularinda artis basladi.
Bunun sebebi tam aydinlatilamamis olsa da ileri tetkik imkanlarinin artmast olarak

degerlendirildi (52).

Sekil 3: AA’nin makroskopik goriiniimii

AA iilkelere gore, aym tlkenin degisik cografyalarina gore, 1rk, yas, cinsiyet ve
sosyoekonomik kiiltiirel seviyelerine gére insidansinda degisiklik olmaktadir (53-55).

Bazi c¢alismalarda lifli gidalarla beslenme orammin AA insidansini etkiledigi
gosterilmistir (56-58). Bu ¢aligsmalarda lifli gidalardan fakir daha rafine beslenen gelismekte

olan iilkelerde endiistriyel toplumlara gore insidans yiiksek bulunmustur.



2. 3. 2. Etiyoloji ve patogenez

AA’nin etiyolojisi ve patogenezi hala tam olarak anlasilmis degildir. Liimenin fekalit
veya hipertrofiye ugramis lenfoid doku tarafindan tikanmasi ana etiyolojidir. Obstriiksiyon
sikligi inflamasyonun siddetini belirler. BAA (Basit akut apandisit)lerin yaklasik %40'1nda
(59), gangrendz apandisitlerin %65'inde, gangrenéz ve riptire apandisitlerin %90’ ninda
fekalit ve kalkiil bulundu (60). Neden liimen obstriiksiyonu oldugu zaman bu obstriiksiyon
limen ve liimen i¢i basing artisina sebep olmasiyla apendiks duvarindaki mikrovaskiiler
yapilarda olusan okliizyon, staz ve trombozis ve devamindaki lenfatik staz olusumu gelisir.
Bu tikamklikla spinal kordun T8-T10 viseral aferent sinirleri uyarilir, merkezi belirsiz veya
periumblikal karin agrisina yol acar (61). Lenfatik ve vaskiiler sistemdeki bu durum apendiks
duvarinda iskemi ve nekroz gelisimine neden olur. Inflamasyonun parietal peritona

ulasmasiyla da daha iyi lokalize edilmeye baslanan agrilar ortaya ¢ikar (62).

Liiminal obstriiksiyon yasa gore farklilik gosterebilir. Obstriiksiyona sebep genglerde
daha ¢ok enfeksiyona bagli lenfoid hiperplazi iken ileri yaslarda daha ¢ok fibrozis, fekalitler
ve neoplaziler endemik bolgelerde herhangi bir yas grubunda parazitler olabilir (62).

Siirecin bagindaki vaskiiler beslenme bozuklugu nedeniyle mukozaya bakteriyel
invazyon gelisit. Bu vaskiiler sunum bozuklugu antimezenterik simrda meydana gelir.
Distansiyon gelisimi infarktiise, sonrasinda da perforasyona ilerler. Bu asamada AA

kaginilmaz olur fakat bazilarn kendiliginden diizelebilir (62).

AA’da bu olay her zaman bu sekilde olmayabilir. Hastalarin bir kisminda
kendiliginden iyilesme gorilebilir. Bu spontan iyilesmenin (rezoliisyon) her 13 hastada
birinde meydana geldigi gosterilmis olup AA tamsi ile opere edilen ve Oykiisiinde apandisit
bulgulan olabilecek sikayetlerin daha dnce de oldugu, hastalarin patolojik incelemelerinde de

gosterilmistir (63).

2. 3. 3. Mikrobiyoloji

Inflame apandisitin florast normal apendiks florasindan farklidir. AA’daki aspiratin
%601 anaerob iken, normal apendiksinki %25’dir (64). AA, apendiksdeki bakterilerin asir
artigina zemin hazirlar. Apandisitin erken donemlerde aerobik organizmalar daha baskin iken,
ge¢ doneminde siklikla miks enfeksiyon vardir (62). Bulasic1 bakteri ve viriisler ¢ok az oranda
goriiliirler (65, 66). Gangrendz ve PA’da en sik E.Coli, Peptostreptokokus, Bacteroides
Fragilis ve Pseudomas 6n plana ¢ikar (67). inflame apendiks duvarindan alinan drneklerin

hemen hemen hepsinde E.coli ve Bacteroides tiirleri iiredi (68, 69). Normalde g¢ekum
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florasinda bulunmayan Fusobacterium nucleatum/necrophorum inflame apendikste %62
tespit edildi (70). Escherichia coli (E.coli) ve Bacteroides fragilis biitiin AA vakalarinda
tiretilmistir (7, 50).

Tablo 1: AA’da bakteriyoloji

Aerobik ve Fakiiltatif Anaerobik
Gram-negatif basil Gram-negatif basil
E.coli Bacteroides fragilis
Pseudomonas aeruginosa Bacteroides tiirleri
Klebsiella tiirleri Fusobacterium tiirleri
Gram-pozitif koklar Gram-pozitif koklar
Streptococcus anginosus Peptostreptococcus tiirleri
Streptococcus tiirleri Gram-pozitif basil
Enterococcus tiirleri Clostridium tiirleri

Intraliimiinal alandaki bakteriler daha sonra apendiks duvarim isgal eder ve bu da
nétrofilik inflamasyona neden olur. Notrofiller serozal yiizey ftzerinde fibropiiriilan
reaksiyona neden olarak parieatal peritonda irritasyon olusturur (71). Somatik sinirlerin

uyarilmasi ile irritasyonalaninda agriya neden olur (72).

PA ve NPA’da kiiltiir alim1 tartismalidir. AA’da periton kiiltiir sonuclarimn %16
pozitif oldugu bir ¢alismada antibiyotik tedavisinin etkinligi gosterilememistir (73). Benzer
sekilde kiiltiir sonucu %88 pozitif olan perfore ve gangrendz apandisitlerdeki antibiyotik
tedavisi de kiiltlir sonucuna gore olmasinin etkisi olmamaistir. Bu nedenle periton kiiltiirlerinin

immunsiiprese olmayan hastalardan alinmasimn tedavide katkisi olmamaktadir (74).

2. 4 Klinik

Genel viseral agr olarak karinda yaygin baslayan AA agrisi peritoneal plevranin irrite

olmasiyla irritasyon yerine gore lokalize olur (75).

2. 4. 1. Semptomlar

AA’da en sik goriilen klinik semptom karin agrisidir ve nerdeyse tiim hastalarda
goriiliir (76, 77). AA agrisi genel olarak periumblikal alanda baslar ve batin sag alt kadrana
lokalize olur. Bu agri seklinin sensitivitesi %81 ve spesifisitesi %53°tiir (78). Bu klasik agn

tipinin sensitivitesine ragmen AA agnsi, somatik varyasyonlar ve apandisin farkli
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pozisyonlardaki yerlesimi nedeniyle atipik agri, minimal agr1 veya farkli yerlesimli agriyla

belirti verebilir (79).

AA gastrointestinal semptomlarla iliskilidir. Bulant1; sensitivite %58, spesifite %36,
kusma; sensitivite %51 spesifite %45, istahsizlik; sensitivite %68, spesifite %36 goriilebilir.
Gastroenteriti diisiindiirebilecek gastrointestinal semptomlar meydana gelebilir. Hastalar
kabizlik hissi ile defekasyon yapsalar rahatlayacaklarim diisiiniirler. Ishal de bazi hastalarda

sikayetler arasindadir ve 6zellikle ¢ocuklarda perforasyonla iligkilidir (78).

2. 4. 2. Bulgular

Bagvuruda vital bulgular hafif degismis veya normal olabilir. Viicut 1sis1 ve nabiz
normal ya da hafif artmis olabilir. Daha biiyiik degisiklikler gézlendiginde bagka tami veya

komplikasyon olabilecegi goz 6niinde bulundurulmalidir (80).

Fiziki muayenede peritonal irritasyon bulgularimin olup olmadig apandisin riiptiire
olup olmadig hakkinda bilgi verir. Apandisitli hastalar genellikle periton irritasyonundan
dolay1 yavas hareket ederler ve genellikle yine bu sebepten sirt {istii yatmay: tercih ederler.
Palpasyonda en stk McBurney noktasinda hassasiyet vardir (10). Sag iliak fossada sol ile
karsilastirildiginda derin palpasyonla, palpasyona karst koruma amagli kas direnci hissedilir ki
buna defans deriz. Elimizi aniden ¢ektigimiz zaman hasta daha siddetli agr1 duyacaktir. Bu da
rebound oldugunu diisiindiiriir. Indirekt hassasiyet ise sol alt kadrandaki derin palpasyon
yapilinca sag alt kadranda olusan hassasiyet ve agriya denir. Bu Rovsing’s sign olarak
adlandirilir. Rebound belirtisi hasta i¢in konforsuz ve sikintili olacagindan ilk olarak sol taraf
bulgulan i¢in sol taraftan muayeneye baslanmasi uygun olacaktir. Anatomik varyasyonlar
AA’min fiziki muayene bulgularinin sapmasina neden olacaktir. Retrogekal bir apadisitin
muayene bulgulan daha az dikkat ¢ekici olur ve flank bolgesine dogru yer degistirir (81).
Pelvis icine dogru uzanan bir apendiksdeki inflamasyon bulgularn ise tamamen silik
bulunabilir ve tan: atlanabilir. Sag tarafli rektal hassasiyet bu durumda yardimei olabilir ama
tam koydurucu degildir. Psoas belirtisi; sag bacagin ekstansiyonu ile olusan agri, sag psoas
kasina olan irritasyonu gosterir. Benzer sekilde obturator internusun internal rotasyonu ile de

olusan agn da obturator belirtisi olarak adlandirilir (82).



Tablo 2: Fiziki muayene 6zeti

Yontem Sensitivite Spesifisite  LR*+ (95% CI) LR*- (95% CI*¥*)
Sag alt kadranda 0. 81 0. 53 7. 31-8. 46 0-0. 28

agri

Rijidite 0. 27 0. 83 3. 76 (2. 96-4.78) 0. 82 (0. 79-0. 85)
Migrasyon 0. 64 0. 82 3. 18 (2. 41-4. 21) 0. 50 (0. 42-0. 59)
Agr1 Oncesi 1. 00 0. 64 2. 76 (1. 94-3. 94)

kusma

Psoas belirttisi 0. 16 0. 95 2.38 (1. 21-4.67) 0. 90 (0. 83-0. 98)
Ates 0. 67 0. 79 1.94 (1. 63-2.32) 0.58(0.51-0. 67)
Rebound 0. 63 0. 69 1. 10-6. 30 0-0. 86

Defans 0. 74 0. 57 1. 65-1. 78 0-0. 54

Daha once 0. 81 0. 41 1. 50 (1. 36-1. 66) 0. 323 (0. 246-0. 424)
benzer agn

olmamast

Rektal 0. 41 0. 77 0. 83-5. 34 0. 36-1. 15

hassasi yet

Istahsizlik 0. 68 0. 36 1. 27 (1. 16-1. 38) 0. 64 (0. 54-0. 75)
Bulant1 0. 58 0. 37 0. 69-1. 20 0. 70-0. 84
Kusma 0. 51 0. 45 0. 92 (0. 82-1. 04) 1. 12 (0. 95-1. 33)

*LR likelood ratio** CI confidens interval-giiven araligi (83).

2. 4. 3. Laboratuvar Bulgulari

Apandisit hastaligin olusturdugu inflamatuar yanitla yakindan alakadardir. Tam i¢in
laboratuvar incelemeleri Oonemli deger tasir. Akut komplikasyonsuz apandisitte siklikla
polimorf hiicre hakimiyetinde olan hafif 16kositoz goriiliir. Komplikasyonsuz AA’da 16kosit
sayisinin >18. 000 hiicre/mm? olmasi beklenmeyen bir durumdur. Bu seviyenin iizerindeki

10kosit sayist; apse ile beraber veya degil, komplikasyon gelistigini diisiindiirtir (7, 83).

CRP konsantrasyonu apandisit icin giiclii bir gostergedir. Ozellikle komplike
apandisitte degerlidir (15). Lenfopeni durumunda WBC normal olabilir. Fakat bu durumda
notrofil oram c¢ok yiiksek olacaktir. Bu sebeple tiim inflamatuar belirtegler birlikte
bakilmalidir. Eger WBC, nétrofil oram, CRP gibi belirteglerin hepsi normalse AA biiyiik
olasilikla yoktur (84). Inflamatuar yamt apandisitte dinamik bir yamttir. Siirecin basinda
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inflamatuar cevap zayif olabilir. CRP yiikselmesi 12 saat gecikmeli olabilir. Azalan
inflamatuar yanit spontan ¢oziilmeye ve iyilesmeye isaret edebilir (63, 84).

Tam idrar tahlili olasi infeksiyon kaynag: acisindan yararlidir. AA’da iireter veya
mesane irritasyonuna bagli birkag WBC veya eritrosit goriilebilir ama bakteriiiri genellikle
goriilmez (85).

2. 5. Klinik Skorlama Sistemleri

AA’min klinik tamst subjektif birtakim zayif tammlamalara dayali tahminlerle
konmaktadir. Bununla beraber bu kullamlan seyler yiiksek prediktif degere sahip degerlerle
kullanilir. Bunlar daha objektif olan klinik uygunluk giici gosterilmis klinik skorlama
sistemleri ile kullanilabilir. Bu skorlama sistemlerinin amact AA tanisim daha erken ve daha
dogru koyabilmektir. Bununla beraber bu skorlara gore goriintileme destegi alinmali ve bagka
bulgularla tani desteklenmelidir. En yaygin kullanilan skorlama sistemi Alvarado skorlama
sistemidir (Tablol). AA’y1 ekarte etmede ve 6zellikle ileri tam araglarim kullanma kararinda
yararlidir (86). Non-invazif, uygulamasi kolay, tekrarlanabilir olan, maliyeti ucuz bir
skorlama sistemidir (87). Bu skorlamada <3 puan alan hastalar apandisit agisindan diisiik
risklidir ve ileri arastirma yapilmast onerilmez. 4—6 arasi puan alan hastalar i¢in daha ileri
goriintiileme diistiniilmelidir. Puan1 >7 olan hastalarda apandisit yiiksek olasilikla mevcuttur

(86).

Modifiye Alvarado skorlamasi da 1994’te tamimlanmis olup bu skorlamada 16kosit
sola kayma ¢ikarilip skor 9’a diisiiriilm{stiir (88). Apandisit inflamatuar yamt skorlamasi ise
daha kademeli degiskenler ve CRP igeren Alvarado benzeri bir simflamadir (Tablo. 2).
Calismalarda daha iyi sonuglar goriilmistiir (89-91). Bu skorlamada CRP’nin yiikseklik
derecesi, nétrofil yiizdesi, rebound ve defans varligi kademeli olarak ek puanlamaya tabi
tutularak siddetin artmasi ile puanlama artirilmistir. Skorlama ile ilgili veriler artmaktadir (90,
92). lyi tahmin verileri olmalarina ragmen klinik siniflama sistemleri yayginlik kazanmamustir
(Tablo 4).
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Tablo 3: Alvarado Skoru

ASK (Alvardo Skoru) Puan
1 | Klasik agn seklinin varlig 1
2 | Istahsizlik 1
3 | Bulant1 veya kusma 1
4 | Sag alt kadran hassasiyeti 2
5 | Rebound 1
6 | Ates 1
7 | Lokositoz 2
8 | Lokosit sola kayma 1
Toplam 10
Tablo 4: Apandisit Inflamatuar Yamt Skoru
Apandisit inflamatuar yamt skoru (AIR) puan Skor:
Kusma 1
Sag alt kadranda agn 1 0-4: disiik olasilik, ayaktan takip
Rebound veya kas defansi hafif | 1
Orta | 2 5-8: belirsiz grup, gozlem ya da
giiclii | 3 laparoskopik tani
Ates >38, 5 1
PMNL % 70-84 | 1 9-12: yiiksek ihtimal, cerrahi
> 985 |2 eksplorasyon
WBC 10. 000- | 1
15000 | 2
> 15000
CRP 10-49¢g/L | 1
>50g/L|2

PMNL: Polimorf niiveli lokosit WBC: Beyaz kan hiicresi CRP: C-reaktif protein

2. 6. Goriintileme Yontemleri

2. 6. 1. Diiz grafiler

Diiz grafiler apandisitin de iliskili bulundugu ¢ekumun fekalit ve diski yiiklii varliginm

gostermede yardimer olur fakat bunun AA tanmisinda pek yardimi olmaz (93). Diger tanilarin

varligim dislamada yardimer olabilir. Diiz akciger grafisi sag akcigerdeki bir pndmoniyi

gostermede yararli olabilir. Apendiks baryumlu enema ile dolduruldugunda apandisit olast
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denebilir ama bu test acil sartlarda endike degildir (94). Teknesyum -99 isaretli 16kosit
kullamlarak sintigrafik goriintiilii tarama apandisit tanisinda iyi sonug¢ vermistir fakat goreceli
olarak ulasma imkam zor ve pratik kullammdan yoksun olmasi nedeniyle yayginlik

kazanmamustir (95).

2. 6. 2. USG

USG ve BT olast apandisit tamli karin agrili hastalardaki en yaygin kullamlan
goriintiileme yontemleridir. Bu goriintilemelerin kullanimim inceleyen birgok metaanaliz
yayinlanmistir (96-101). Genel olarak BT, AA’yr tammada USG'den daha hassas ve
yararlidir (102).

USG kontrast madde igermez, hamilelerde de kullanilabilir ucuz pratik bir yontemdir.
USG’de apandisit gekumda komprese olmayan, kor uglu, non-peristaltik barsak pargasi olarak
tanimlamr. Maksimal kompresyon ile apendiks ¢apr 6l¢iiliir. Apendiksin duvar kalinlagmasi
ve periapandikiiler sivi varligi apandisiti diisiindiiriir. Kolayca komprese olabilen ve ¢apt <5
mm olan bulgular apandisiti diglar. USG’nin AA’daki sensitivitesi %55-96, spesifitesi %85-
98 olarak rapor edildi (103-105). Cocuklarda ve son doneminde kullanimi1 sinirli olsa da gebe
kadinlarda da yakin sonuglar rapor edildi (106). USG’nin &zellikle operatdr bagimli olmasi

sonuglarin niteligini stmrlar. Yetiskin niifus i¢in kullammmi sinirlidir (104).

Prospektif bir calismada 235 hastada yapilan USG’de 193’iiniin (%82,1) histopatolojik
sonucu AA geldi, 42’sinin (%17,9) ise histopatolojik sonucu AA ¢ikmadi. USG sonucu AA
olan 150 hastanin histopatolojik olarak 133’lniin (%88,67) AA oldugu, USG’nin normal
oldugu 85 hastamn ise histopatolojik olarak 60’1mn AA oldugu saptandi. Histopatolojik tanist
AA olan hastalarin %31, 1’ine USG ile tam konamad: (107).

Bir c¢alismada klinik degerlendirme sonrasinda yapilan muayenenin negatif
apandektomi oramm (NAR) azaltigi gosterilmistir(108). Baska bir ¢alismada USG’nin

anamnez ve fizik muayeneden daha iistiin olmadig sonucuna vartlmistir (107).

2. 6.3 BT

Yiiksek ¢oziniirliiklii helikal BT ile >5 mm, inflame, duvan kalinlagmis apandisit
goriintiilenebilir (109, 110). Ozellikle periapandikiiler yag artisi, sivi ve organizasyonu,
kalinlasmis mezoapendiks, flegmon varligi apandisit agisindan degerli bulgulardir (111).
Fekalit genellikle goriintiilenir fakat onlarin varligi patognomonik bulgu degildir (112). BT,

diger inflamatuar siirecler de apandisit gibi davrandigindan dolayr tamimlamada iyi bir
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yontemdir. BT, AA’da kontrastli veya kontrastsiz kullamlmistir. Her iki teknik de apandisiti
tanima agisindan yakin degerlere sahiptir: sensitivite %85-94; spesifite %90-98 olarak
degerlendirilmistir(113, 114). Ek olarak rektal kontrast verilmesi BT taramada AA i¢in ek
fayda vermez. Diisiik kontrast igeren BT taramasi da kullamilan yontemler arasina
girmistir(115).

Bazi ¢alismalarda BT nin negatif apandektomiyi %19-12 oramina diisiirerek azalttig
gosterilmistir(116). Diger retrospektif analiz ise BT nin sensitivite, spesifite, pozitif prediktif
deger (PPD), negatif prediktif degerlerini (NPD) sirasiyla %96, %75, %98. 5, %50 olarak
raporlamistir (117). Baska bir ¢alismada kadinlarda bu oram %24’ten %5'e disiirdigi
gozlenmistir ve AA’dan alternatif tamli hastalarda apandisiti ekarte etmede de yararli
bulunmustur (116).

BT nin bu yararlarina ragmen dezavantajlar1 da vardir. Pahali olmasi, hasta i¢in ciddi
radyasyon riski olmasi ve gebelerde kullamminin olmamast bunun sebeplerindendir. Iyot ve
kontrast madde alerjisi ile oral alimini tolere edemeyen hastalarin varligi da kullammim
engellemektedir (118). Sag alt kadran agrisi ile bagvuran hastalara BT taramasi gerekliligi
acik degildir. Spontan ¢o6ziilme olabilecek apandisitin tanisim artirabilir. Alternatif olarak
Klinisyenin selektif degerlendirmeleri dikkate alinarak istenen BT taramasi daha avantajli
olacaktir. USG ve BT gibi ileri goriintilemelerin olmasina ragmen yanlis apandisit tanist %15
olup bu oran sabit kalmistir. Kadinlarda yanlis tani orami daha yiiksek olup %22-9,3 arasinda
degismektedir (119). Ureme c¢agindaki hastalarda daha yiiksektir. Baska bir retrospektif
calismada NAR %18,3 ve ilireme cagindaki kadinlarda % 28-12 oldugu tespit edildi. Bu
sonug da tireme ¢agindaki hastalarda daha yiiksek oldugunu géstermistir (120).

2. 6. 4. Magnetik Rezonans Goriintileme (MRG)

Akut karin agrilarinda ileri inceleme yontemlerinden biri de MRG incelemesidir. Akut
karin nedenlerinin &zellikle USG’nin yeterli bilgi vermedigi ve BT’nin kullamlamadig
gebelik gibi durumlarda ve radyasyonun ve kontrast maddenin zararindan kaginmak
istedigimiz pediatrik ve kronik bobrek yetmezligi hasta popiilasyonunda iyi bir secenek
olmaktadir (121-123).
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2. 7. Ayiricl tam

AA igin ayirict tam listesi oldukca genistir. Yas ve cinsiyeti mutlaka gdz Oniinde

bulundurmamiz gerekmektedir. Ayirict tamdaki baslica gézden gegirilmesi gereken tanilar
tabloda gosterilmektedir (Tablo 5) (124).

Tablo 5: AA ayirici tanist

Gastrointestinal nedenler

Enfeksiyoz nedenler

Jineko-obstriiktif nedenler

Cekal divertikiilit
Invajinasyon
Terminal ileit
Meckel divertikiiliti
Mezenterik lenfadenit
Cekum karsinomu
Lenfoma

Tifilitis

Akut kolesistit
Pankreatit

Perfore duodenal tlser

Gastroenterit
CMV koliti

Over kisti (riiptiire veya degil)
Over kist torsiyonu
Endometriozis

PID (Pelvik inflamatuar
hastalik)

Korpus luteum Kisti (riiptiire
veya degil)

Tuba-ovaryen abse

Ektopik gebelik
Koryoamniotis

Erken dogum

Urogenital

Batin dis1 nedenler

Pyelonefrit
Perinefritik abse
Nefrolitiazis

Idrar yolu enfeksiyonu

Alt lob pnémonisi
Rektus kast hematomu

CMV: Citomegalovirus

2. 7. 1. Genel popiilasyon

AA’min ayirict tamst aslinda akut batin tam caligmasidir. Akut batin olusturan
hastaliklar periton ile iligkisinden dolayr aym klinik durumu gosterirler. Bunun nedeni, klinik
goriinimiiniin bir hastalik icin spesifik olmamasi, fizyolojik fonksiyonlar i¢in spesifik
olmasidir. Boyle klinik bir tablo, peritoneal kavite veya yamndaki pek ¢ok akut olaydan
kaynaklanma ihtimalinden dolayidir. Preoperatif tamlarin dogrulugu %85 den fazla olmalidir.
Aksi halde gereksiz operatif islemler olacaktir. Aksine bu oran %90’1n {izerinde ise, atipik
klinikle gelen bir kissm AA olgularimn acil cerrahi girisime almak yerine, gozlendigi ifade
edilmektedir (7). AA ile karisan tamlar arasinda azalan sira ile akut mezenter adenit, higbir
organik patoloji olmamasi, akut pelvik inflamatuar hastalik (PID), torsiyona sebep olan
overyan Kisti, over graft folikiil riiptiirti, akut gastroenterit gelmektedir. AA’min ayirici tanist
esas olarak major faktorlere baghdir: inflame apendiksin anatomik lokalizasyonu,

inflamasyonun seviyesi (komplike; unkomplike), hastanin yasi ve cinsiyeti gibi (125-129).
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Meckel divertikiiliti AA ile genelde aym klinikleri verir ve aym sekilde tedavi edilir.
Cogu zaman operasyon sonrasinda fark edilir. Epiploik apandisitler de AA’y1 taklit edebilirler
(130).

Invajinasyon ile AA’min ayinmi onemlidir ve invajinasyonda periton bulgular
olmadan tedavide cerrahi diisiiniilmez. Komplikasyon varliginda peritonit yapacagindan

AA’y1 taklit eder. Daha ¢ok pediatrik yasta rastlanan bir durumdur (131, 132).

Crohn hastaliginda kronik veya tekrarlayan agri, ates, diare, kilo kaybi yakinmalarn
olmakla beraber klinik AA’y1 andinr ve bazi hastalara ancak ameliyatta tani konabilir.

Hastalik ataklar i¢in ameliyat gerekli olabilir (133).

2. 7. 2. Pediatrik hastalar

Akut mezenterik adenit cocuklarda AA’da en sik ayirici tanmya giren durumdur (134).
Bu durumda neredeyse her zaman bir {ist solunum yolu enfeksiyonu gegirmekte veya iyilesme
doneminde olur. Agn genellikle dagimk ve apandisit kadar da hassasiyet belirgin degildir.
Fakat ¢cogu zaman klinik degerlendirme yetersizdir ve ayirici tanmt agisindan ileri goriintiileme
gerektirir. Istemli defans bazen mevcuttur fakat gercek rijidite nadirdir. Laboratuvar
incelemelerinde goreceli olarak mezenter adenitte lenfositoz goriilse de genelde az bir yardimi
olur (119). Mezenter adenitte birka¢ saat gozlem yararlidir, kendi kendine rezoliisyon

gerceklesebilen klinigi vardir (135).

2. 7. 3. Yash hastalar

Sigmoid kolonun sag tarafa wuzanan divertkiilitleri veya karsinomlarimn
perforasyonunu AA’dan ayirt etmek miimkiin olmayabilir. Daha yash olan hastalarda akla
getirilmesi gereken ayirici tamilardandir. BT taramasi atipik klinikle gelen sag alt kadran
agrisinda AA ile diger tamlar ayirmada yararlidir (136). Yine de arada kalinan vakalarda
baryumlu enema ile BT veya kolonoskopi yardimei olacaktir (137).

2. 7. 4. Kadin hastalar

Ureme ¢agindaki kadinlarda AA ile ayirici tamya giren ve yanhishikla AA tamst alan
hastaliklar azalan sirada soyledir: PID, riiptiire graf folikiil{i, biikiilmiis overyen Kisti veya
timor, endometriozis, riiptiire ektopik gebelik. Sonu¢ olarak yanlis tan1 kadin hastalarda
yiiksektir (7).
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PID genelde iki taraflidir fakat sag fallop tiipiine sinirlt ise AA ile karisabilir. AA’Ih
hastalarda bulant1 kusma genelde olur ancak PID hastalarinda %50 ancak goriilebilir. Agn ve
hassasiyet daha disiiktiir ve serviks agrilidir (138). Piiriilan vajinal akintidan smearla hiicreigi
diplokoklar goriilebilir. AA, PID’li hastalarin menstriiel siklusun erken evresinde diisik,
luteal faz evresinde daha yiiksektir (125). Bunun Klinikte géz oniinde bulundurulmasi geng

bayanlarda negatif laparoskopik apandektomide %15 azalma yapmistir (7, 139, 140).

Ovulasyon az miktarda kan ve folikiiler sivimin alt kadrana dokiilmesine neden olur.
Stvi aligilmistan fazla olursa ve oviile olan over sag over olursa bu durum apandisiti taklit
edebilir. Agr ve hassasiyet diffiiz olabilir, hafif 16kositoz ve ates olur veya olmayabilir. Bu

durum menstriiel siklusun ortalarinda olur ve mittelschmerz olarak isimlendirilir (141).

Overin serdz kistleri yaygindir ve genellikle asemptomatik kalir. Sag tarafli olanlar
riiptiire oldugunda veya torsiyone oldugunda klinik bulgulari nedeniyle AA ile karisabilir.
Hastalarda sag alt kadranda hassasiyet, rebound, 16kositoz, ates gorilebilir. Tam igin
transvajinal USG veya BT'nin her ikisi de yararlidir. Torsiyon acil durumdur ve cerrahi tedavi
gerektirir (142, 143). Uzun zaman ge¢misse pedikiil tromboze olur ve over ve fallop tiipii
gangrenlesir ki eksizyon gerektirir. Fakat Onerilen laparoskopik olarak kistin basit
detorsiyonu, overin fiksasyonu ve birka¢ giin sonra kontrolidiir. Bunun sebebi properatif

olarak overin canliligimin tam degerlendirilemeyecegidir (144).

Blastokistler fallop tiipiinde (genellikle ampullaya) implante veya overde bulunabilir.
Riiptiire overyan veya fallopyan gebelik AA’y1 taklit eder. Hastalar bir ya da iki veya daha
fazla da olabilen menstriiel siklus gecikmesinden veya hafif vajinal kanamadan bahsederler.
Ne yazik ki hasta hamile oldugunu fark etmeyebilir. Sag alt kadramn biiyiimesi veya agrisi ilk
semptom olabilir. Riiptiire dis gebelik tamsi goreceli olarak daha kolaydir. Yiikkselmis human
chorionic gonadotropin (b-hcg) ve pelvik kitle ve hassasiyet karakteristiktir. Her ne kadar
l16kosit sayisi hafif artsa da batin i¢i kanama nedeniyle hematokrit (hct) azalmistir. Vajinal
muayenede servikal hareket ve adneksiyal hassasiyet vardir. Daha kesin sonug kuldosentez ile
tayin edilebilir. Kan ve desidual hiicre varligi patognomoniktir. Riiptiire ektopik gebelik acil
cerrahi tedavi gerektirir (145, 146).

2. 7. 5. immun suprese hastalar

Akut apandisit HIV’li hastalarda %0,5 olarak bildirilmistir. Bu normal insan
populasyonunun orani olan %0,1-0,2 den fazladir (127). Klinik bagvurunun normal insandaki

klinikle benzerdir. Cogunda ates vardir, agri periumblikal baslar ve sag alt kadrana yayilir
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(%91), sag alt kadranda hassasiyet vardir (%91), rebound vardir (%91). Mutlak 16kositoz
yoktur fakat bazal 16kosit degerleri biliniyorsa goreceli 16kositoz olabilir (127).

AA’da riiptiir riski artmig gibi goriliniir. Biiyiikk bir seride HIV enfekte hastalarin
AA’dan durumunda uygulanan laparatomide %43 iiniin perfore oldugu tespit edildi (147).
Bunun sebebi bu hastalardaki klinik bulgularin ve tanimn gecikmesi olabilir (127, 147).
Ayrica disik CD4 sayimi da riiptiirle iliskilidir (127).

Sag alt kadran agrisinin ayirici tamsinda HIV’li hastalarda daha genis diisiiniilmelidir.
Firsat¢1 enfeksiyonlar da akla gelmelidir (127, 147). Notropenik enterokolit de bu hastalarda
akilda tutulmalidir (127, 147).

2. 8. AA yonetimi

AA’da tami konduktan sonra altin standart tedavi cerrahidir. Cerrahi tedavinin
zamanlamasi hakkinda birden fazla ¢alismada gecikmenin komplikasyon oranimi artirmadig
gosterilmis olsa da semptomlarin baslamasiyla beraber perforasyon riski artis gostermektedir.
Semptomlarin baslamasindan 36 Saatlik siire gecmesi ile perforasyonda %16-36 artis

gorilmiistiir (148).

2. 8. 1. Unkomplike apandisit

Nonoperatif yontem

Akut apandisitli hastalarda Mcburney tecriibelerini aktardigindan beri cerrahi tedavi
standart tedavi olarak tercih edilmektedir. Nonoperatif yontem yapilan iki duruma
dayandirilmaktadir. Bunlardan birincisi operasyonun miimkiin olmadig denizaltilar, uzak
bolgelerde kesif gibi yerlerde sadece antibiyotik tedavisi kullamlmistir. ikincisi cogu AA
semptom ve bulgulari olan-olmayan ama medikal tedavi takibinde uyumlu olmayan
hastalarda kendiliginden rezoliisyon olmustur. Bazi gozlemsel ve deneysel ¢alismalar
operasyon yerine nonoperatif tedaviyi raporladilar (149-153). Kisa vadede (<30 giin) %9
basarisizlik oldugu goriildii. Basarisiz olanlarin yaklagik yarist komplike apandisite sahipti.
Bir aydan sonra basarili olanlarin yaklasik %1'ine apandektomi uygulandi, %13'inde tekrar

apandisit olustu ve olusanlarin %18 komplike apandisit idi (149-153).

Acil apandektomi yerine ivedi operatif apandektomi yontemi
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Apandektomi AA’min geleneksel olarak acil cerrahi tedavisidir. Bununla birlikte
tandaki gecikmeler, operasyon imkanlarimn ulagim zorlugu ve nonoperatif tedavi tecriibeleri

gosterdi ki unkomplike apandisit cerrahi bir acildir (84).

Unkomplike apandisit i¢in {i¢ retrospektif ¢alisma yapildi. Bunlardan birinci grup acil
olarak adlandinldi ve 12 saat icerisinde opere edilmis olanlardi. Ikinci grup ivedi acil olarak
degerlendirildi ve 12-24 saat arasinda opere edilen hastalar degerlendirildi. iki grup arasinda
komplike apandisit vaka sayisinda anlamli derecede fark yoktu. Benzer sekilde yara yeri
enfeksiyonu, batin ici apse, ameliyat siiresi agisindan da anlamli fark izlenmedi. Ivedi grupta
hastanede kalis siiresi daha uzun olmakla birlikte istatistiksel klinik anlam1 bulunmadi. Go6z
oniinde bulundurulan noktalardan birisi de acil grubundaki hastalarin igine gecikmis vakalar,
perforasyon bulgu ve isaretleri gosterenler, Klinik tarifi 48 saatten 6nce baslamis hastalar da
dahil edilmigtir (154-156).

Ivedi apandektomi yerine acil apandektomiyi tercih eden kurum ve cerrahlar da
mevcuttur. Bu durum daha ¢ok operasyon imkanlarimn durumu, Kurum veya cerrahin

tercihine gore degisebilmektedir.

2. 8. 2. Komplike apandisit

Komplike apandisit genellikle PA’y1 ifade eder ki ¢ogu bir apse veya flegmonla
yakindan iliskilidir. PA yilda 2: 10,000 insanda goriiliir. Cografi bolge, zaman ve yasa bagl
kayda deger az bir fark gozlenir. PA oram % 25 civarindadir ve siklikla tedavi kalitesinin bir
gostergesi olarak kullamilir. Bu oramin disindaki farkliliklar neredeyse tamamen NPA’nin
insidansindaki farkliliklan ile ilgilidir. Diisiik oranlar erken tani ve tedavinin ve spontan

¢oziilmenin sonucuna baglidir (58, 157, 158).

PA oram <5 yas ve >65 yas olgularda sirasiyla %45 ve %51 olup daha yiiksektir. Bu
oran semptomlarin siiresi arttikga artar. Bu durumda perforasyonlar daha hastaneye gelmeden
meydana gelmis olur. Bu durum nonkomplike apandisitlerin de spontan rezulosyonunu agiklar
niteliktedir (159, 160).

Perforasyonun kadin cinsiyette tubal fonksiyonlari bozdugundan dolayr infertiliteyi

artirdigr diistiniilmiistiir ama epidemiyolojik ¢alismalarda bu gosterilememistir (161).

Inflamatuar yanitin giilii oldugu ve generalize peritonit bulgulan varliginda riiptiire
apandisitten siiphelenilmelidir. Birgok riiptiirde de lokalize agrilar da olabilir. %2-%6 hastada
ise palpasyonla ele kitle gelebilir (162, 163). Bunun sebebi periapandikiiler apse varlig veya
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komsu barsagin mezenteri ile inflamasyon alamnda olusturdugu flegmondur. Boyle kitle ile
gelen hastalar genellikle 5-7 giin gecikme ile gelen hastalardir. Her zaman kolay olmasa da
nonkomplike apandisiti  komplike apandisitten ayirt etmek tedavide farklilik
gosterebileceginden dolayr 6nemlidir. BT tarama bu hususta tam ve tedavi yonlendirmede
faydali olacaktir (164).

2. 8. 2. 1. Operatif tedavi

Generalize peritonit bulgulart ve sepsis klinigi olan hastalar resiisitatif tedavi
baslanarak hemen operasyona alinmalidir. Acik apandektomi veya laparoskopi cerrahin
tercihine gore degisebilir fakat komplike vakalarda acgik cerrahi ile tedavi ek patolojiler
acisindan daha avantajlidir (84).

Komplike apandisiti olan; apse ya da flegmonun mevcut oldugu fakat lokal peritoniti
olan hastalarda tedavi algoritmi daha karmasik olabilir. Intraabdominal apse olusumu
acisindan bu hastalarda da konservatif tedavi yerine operasyon onerisi daha baskin olacaktir.
Komplike apandisitte konservatif tedavi yerine operatif tedavinin karsilastinldigi ¢alismalar
retrospektif olup kontrollii randomize ¢alismalar yoktur. iki metaanaliz yayinlandi. Andersson
ve Petzold’un 2007°de 61 calismayr inceledigi analizde konservatif yaklasim daha iistiin
goriiliiyordu (161). Konservatif tedavi gastrointestinel uyartyt minimize etmeyi, partenteral
antibiyotigi, intravendz siviyi ve uygun goriilen hastalara perkiitan drenaji i¢eriyordu. Acil
cerrahiye alinan hastalarin morbiditesi %36, 5 iken konservatif tedavinin morbiditesi %211 idi.
Konservatif tedavi edilenlerin %7,6 si basarisiz olup operatif tedaviye gegildi. Bu grubun
genel komplikasyon oram %13,5 idi. Apandektomi gerektirmeyen grupta rekiirrens oram
%7,4 olarak gozlendi. Yazarlar da komplike apandisitte erken operasyon yerine konservatif
tedaviyi istiin buldular (165).

Simillis ve arkadaslant 2010’daki metaanalizde de konservatif yaklasimin komplike
apandisitte daha az komplikasyonla sonuglandigini bildirdiler (166). Aynmi sekilde Aranda-
Narvaez ve arkadaslarinin yaptig analizde de flegmon veya apse igeren komplike apandisitin

tedavisinde ilk basta konservatif tedavi onerisi 6n plana ¢ikmaktadir (167).

Pediatrik literatiirde iki prospektif kontrollii randomize klinik ¢alisma mevcuttur.
Sonuglart erken apandektominin konservatif tedaviye esdeger ve yiiksek oldugu gorildii.
Fakat bu ¢alismalarda vakalarin hepsinde interval apandektomi igermekteydi (168, 169). St.
Peter ve arkadaglarimin yaptigi calismada konservatif tedavinin %20 si basarisiz bulundu.

Erken apandektomi ile interval apandektomi de esdeger bulundu (168). Blakely ve
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arkadaslarinin ¢alismasinda interval apandektominin yan etkileri daha fazla bulundu. Ayrica
konveratif tedavi edilen hastalarin %9’u rekiirren apandisit oldu. Sonu¢ olarak erken
apandektominin konversatif tedavi ve interval apandektomiye gore daha iistiin oldugu rapor
edildi (169).

2. 8. 2. 2. Nonoperatif yonetim sonrasi interval apandektomi

Interval apandektomi konservatif tedavi ile basarili olarak tedavi edilen hastalarda
yapilan apandektomiyi ifade eder. Bu hastalarda apandektomi yapilma karar1 semptomlarin
varligr ile alakadardir. Semptomlan ilerleyen ya da daha farkli patolojiyi 6rnegin maliniteyi
isaret eden, gelecekte apandisit rekiirrensini 6nlemek istedigimiz hastalarda apandektomiye
gidilebilir.

Bu hususta prospektif c¢alisma ¢ok azdir. Retrospektif yayinlar mevcuttur.
Metaanalizler mevcuttur (170-172). 1434 hastanin incelendigi konversatif olarak tedavi edilen
komplike AA hastalarimin 35 ay takip edilmesi sonrast %8,8’inde rekiirren apandisit izlendi.
Rekiirrensler i¢inde komplikasyon orani diisiik (%2,4) idi. Malignite %1,3 olarak raporlandi.

2. 8. 3. Operatif yontemler
2. 8 3. 1. A¢ik apandektomi

Apandektomi giiniimiizde halen yilizyildan fazla siire 6ncesinde kullanilan yontemle
yapilmaktadir. McBurney insizyonu neredeyse aym sekliyle kullamlmaktadir. Cogunlukla
erigkinlerde kullanilan bu insizyon, gébek ile spina iliaka anterior superioru (SIAS) birlestiren
c¢izginin 1/3 lateral kisminda yer alan McBurney noktasindan yapilir. Cocuklarda ise Rockey-
Davis insizyonu olarak adlandirilan transvers bir insizyon kullamlmaktadir. BT, USG ve
laparoskopi sayesinde giliniimiizde ileri tam tekniklerinin artmis olmasindan dolayr eskiden
tanimin kesin olmadig olgularda kullamlan sag transrektal insizyonun apandektomi igin
kullamimina gerek duyulmamaktadir. Apendiks normal ise apandektomi yapilir ve Meckel
divertikiiliti, pelvik patolojiler, akut kolesistit ve iilser perforasyonu gibi baska patolojiler

aragtirilir. Gerekirse insizyon transvers yonde uzatilarak yeterli ekspozisyon saglanir (84).
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Sekil 4: Agik apandektomi

2. 8. 3. 2. Laparoskopik apande ktomi

Laparoskopik apandektominin tavsiye edilebilecegi en Onemli durum; AA’nin
tanisinda  kusku olmasidir (173, 174). Laparoskopi ozellikle, fertilizasyon ¢agindaki
kadinlarda obstetrik ve jinekolojik patoloji ihtimali olanlarda fayda saglamaktadir. Bu hasta
popiilasyonunun % 40’tan fazlasinda normal apendiks bulunur. Bu vakalarda laparoskopi,
hem tamsal hem de tedavi amagli kullamlir ve bdylece jinekolojik patolojileri olanlarda
gereksiz laparotomiden kaginilmis olur. Normal apendiks bulunan hastalart kapsayan bir
calismada laparoskopik eksplorasyonla vakalarin %73’linde jinekolojik patoloji
saptanabilirken agik apandektomide bu oran %17°de kalmistir (174). USG, BT ve tanisal
laparoskopinin kullaniminin yayginlasmasina ragmen negatif apandektomi ve komplikasyon

oranlarinda gerileme gozlenmemistir (Tablo 6) (175).
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Tablo 6: Yillara gore apandisit perforasyonu ve NAR

Yil Perforasyon % NAR %
1962 16 42
1973 17 33
1975 21 20
1981 16 30
1997 7,2 27
1998 10, 9 29, 3
1999 12, 9 22, 7
2000 14, 1 28, 5
2001 18, 5 31, 5
2002 14, 8 26, 5
2003 17, 3 24, 8

NAR: Negatif apandektomi orani

2. 8. 3. 3. Tekinsizyonlu laparoskopik apande ktomi

Iki ya da ii¢ insizyonla yapilan apandektomi yerine tek insizyonla yapilan
apandektomi de uygulama alam bulmustur. ilk olarak Inoue 1994’te rapor etmistir. Bu vakada
laparoskopik olarak goriintiileyip apendiksin eksplorasyonu laparoskopik olup apandektomi
acik olarak tamamlanmistir (176). Pir laparoskopik tek insizyonel apandektomiler ise
2009°da birgok cerrah tarafindan bildirilmistir. Bu tarihten itibaren tibbi sanayi tek giris
secenegi sunan cihaz lretmeye basladi (177). Tek insizyon apandektomi ve standart
apandektominin degerlendirildigi ¢alismalarda ve metaanalizlerde komplikasyon varlig ve

ekonomik agidan fark olmadig sonucuna varildi (177, 178).

2. 8. 4. Endoskopik retrograd apandektomi tedavisi (ERAT)

Bazi uygulama merkezlerinde denenmis olup yeni bir prosediirdiir. Komplike olmamis
vakalarda uygulanan c¢ok merkezli prospektif g¢alismada basarili bulunmustur. Destek
bulgulara ihtiyag vardir (179, 180).

2. 9. Biyobelirte¢ Olarak SCUBE1

SCUBEZY’in scube gen ailesinden bir hiicre yiizey proteini oldugu tespit edilmistir
(181). Bu ailenin memelilerde SCUBE1, scube 2 ve scube 3 olarak ti¢ farkli formu tespit
edilmigtir (182). Signal peptide—CUB-EGF domain-containing protein 1 yetiskinlerdeki
endotel hiicre yiizeyinde tespit edildi (183). Trombositler tizerinde endotel hiicrelerinden daha

¢ok SCUBE1 proteinin varligl da ¢alismalarda ortaya ¢ikt1 (27). Bu proteinler aktive olmamis
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trombositlerin alfa graniillerinde depo seklindedir. Trombinle aktive olan trombositlerde bu

proteinler hiicre ylizeyine transloke olurlar ve trombiisiin i¢ine solubl olarak katilirlar (184).

SCUBE genleri agirlikli olarak fare embriyogenezi sirasinda gonadlar, gelismekte olan
dokular, merkezi sinir sistemi, dermomiyotom, dijital mezenkim ve uzuv tomurcuklarinda
tespit edilmistir (185). Ayni zamanda bazi aragtirmalarda SCUBE1'in farelerin gelisimi
sirasindaki endotel ve yetiskin endotelyal hiicrelerden salgilandigi gosterilmistir (181, 183,
186).

SCUBEL1 hiicre yiizeyi glikoproteini geni SCUBE gen ailesi tarafindan kodlanir. Bu
SCUBE gen ailesinin bir iiyesi olan SCUBE1 geninin memelilerde ii¢ farkli izoformu vardir.
Bu gen ailesi SCUBE, bir amino-terminal sinyal peptidini, EGF-benzeri tekrarlayan karboksil
terminalinden olusur. Bu tekrar 9 tekrarlidir. Bu protein, trombositler ve endotel hiicrelerinde
salgilamr ve vaskiiler biyolojisinde 6nemli bir rol oynayabildigi tahmin edilmektedir. Ayrica

erken embriogenezis siiresince hiicre yiizey proteini olarak tespit edilmistir (187).

Aktiflesmemis trombositlerde alfa graniiller i¢inde depolanan SCUBE1 molekiilleri,
trombin aracilikli uyarilan ve aktiflesen trombosit yiizeyine transloke olur (182). Coziinebilen
kiigiik pargaciklar olarak salgilamr ve trombiis i¢ine katilir. Aktiflenmis ve organize
trombiisler iginde fibrinden zengin alanlarda yogun sekilde gosterilmistir. Aterosklerotik
lezyonlarin subendotelyal matriksinde immunohistokimyasal olarak SCUBEI1 birikimi

saptanmistir (187).

SCUBE 1’in embriyogenezin erken evresinde hiicre yiizey proteini olarak salgilandig
tespit edilmekle beraber; endotelyum ve plateletlerde eksprese edildigi bulunmustur (187).
SCUBE1 molekiilleri inaktif plateletlerdeki alfa graniiller iginde bulunurlar. Trombin
tarafindan aktivasyondan sonra platelet yiizeyine transloke olur, kiiciik ¢oziiniir parcalar
seklinde salgilamir ve trombiis igine katilir. Insanda ilerlemis aterosklerotik lezyonlarin
subendotelyal matriksinde immunohistokimyasal olarak SCUBE1 birikimi tespit edilmistir
(27).

Aktive trombositlerde P-selektinin yiizeyde ekspresyonu sonucunda SCUBE1’in de
yiizeyde ekspresyonu tespit edilmistir (187). SCUBE1 birikimi immunohistokimyasal olarak
aterosklerotik  lezyonlarin ~ subendotelyal = matriksinde  saptanmistir. ~ SCUBE1’in
aminoterminaldeki EGF benzeri tekrarlar ve karboksil CUB fragmanlarn glutatyon S-
transferazla yapiskan etkilesime aracilik eder. SCUBEL, fibrinojen, von Willebrand faktor
(VWVF) ve fibronektini iceren ekstraselliiler matriks komponentinin proteinlerindendir (94).
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CUB alam PDGF ailesinin iki yeni iiyesi olarak tanimlanmis olup proteolitik ayrilmada
gereklidir ve SCUBE1 sekrete edilir edilmez, proteolitik ayrilma i¢in substrat olabilecektir.
Amino ve karboksil uclarimn eklenmesi sirastyla FLAG ve Myc ikili bir epitopuyla
isaretlenmis SCUBE1 HEK-293 T hiicrelerinden eksprese edilir (10).

3. GEREC VE YONTEM

3. 1L Arastirmamn Metodu

Kontrollii prospektif ¢alismamiza Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Etik

Kurulu 71306642-050. 01. 04-sayil1 karariyla onay alindi.

Acil servise karin agrisi ile basvuran ve akut apandisit 6n tanisi alan150 hastadan tam
kan sayimi, rutin biyokimya, CRP ve SCUBEL1 igin kan 6rnegi alindi. Hastalarin ASK
hesaplanarak ileri tetkik agisindan degerlendirilmesi yapildi. ASK >4 olan hastalarda tani i¢in
ileri goriintiileme yapildi. Yas, obezite, uygulanalabilirlik ve diger ayirici tamlarin gesitliligine
gore batin USG veya BT yontemlerinden birisi tercih edildi. Calismadan 84 hasta AA’dan disi
tanilar aldigindan, 5’inin kan degerlerine ulasilamadigindan, 4 tanesi hastanemizde opere
olmay1 reddettiginden, 2 si dis merkeze sevk edildiginden, 4 tanesinin alinan kan 6rneklerinin
bekleme siiresi uzadigindan ve 4’iiniin de patoloji raporunun baska tanilar olmasindan dolay1
toplamda 103 hasta ¢alismadan dislandi. Sonug olarak ¢alismamiz (47) hasta ve (43) saglikli
kontrol grubundan olustu. Arastirmamizda patolojik tani ile kesinlesen AA hastalarinda basta
SCUBE1 olmak iizere WBC, CRP, ASK ve diger rutin tetkiklerin tamyla iliskisi arastirildi.

BT’de apendiks ¢aplari 10 mm’den biiyiikk ve kii¢iik olmak iizere iki gruba ayrldi.
CRP degerleri 0,5 mg/dl’den yiiksek olanlar CRP (+) ve diisiik olanlar CRP (-) seklinde iki
gruba ayrildi.

WBC degerleri ayrica hasta grubu i¢in 15000 /mm®ten kiiciik olanlar ve biiyiik
olanlar seklinde iki grupta incelendi. Hasta grubunda patoloji sonuglart BAA, FA (flegmendz-
gangrendz apandisit), PA olmak 3 grupta incelendi. ASK 0-3 puan alanlar, 4-6 puan alanlar ve
7 ve lizeri puan alanlar olarak 3 grupta incelendi.

Calismaya dahil edilen hasta ve goniillillere ¢alismanin amaci ve yapilacak islem

hakkindan bilgi verilerek onamlar alindu.
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3. 3. Dahil Edilme Kriterleri

18 yas tizeri karin agrisi ve AA’dan 6n tamsi diistindiiren semptomlar ile basvuran hastalar.

Calismaya katilmay1 kabul eden hasta ve goniillii olgular.

3. 4. Olgu Dislama Kriterleri

18 yas alt1 hastalar

Calismay1 reddeden hasta ve sagliklilar.

Gecgmis bir ay iginde batin i¢i operasyonu olanlar.

Apandektomi Oykiisii olan hastalar

Gegmis bir ay1 iginde pulmoner emboli, iskemik inme, derin ven trombiisii, periferik arter
embolisi, pnédmoni, AKS, gegici iskemik atak gibi iskemik hastaliklar, akciger 6demi,
hemorajik inme, ciddi kalp kapak hastaliklari, miyokardit, endokardit, CABG, perkiitan
grisimler, karaciger enzim yiiksekligi olan hepatitler, kanser hastalar.

Bagvuru sirasinda inflamatuar hastaligi olan hastalar

Mevcut psikiyatrik problemi olan bireyler.

Gebelik hikdyesi ya da yakin zamanda dogum yapmis olan kadinlar.
Uyutucu-uyusturucu ila¢ kullamm o6ykiisti veya bagimliligi olan bireyler,

3. 5. Kontrol Grubu Diahil Etme Kriterleri

Ozge¢misinde alkol, uyusturucu veya uyarict madde kullamm hikiyesi olmayan,
viicudunda travmatik yara ve iz bulunmayan, son 3 ay i¢inde cerrahi operasyon gegirmeyen,
yakin zamanda trafik kazasi gibi ciddi travma hikayesi olmayan, kardiyak bir hastalik ve inme

oykiisii bulunmayan ve apandektomi Gykiisii olamayan saglikli bireyler dahil edildi.

3. 6. OrneKlerin Hazirlanmasi Ve Ol¢iimleri

Calismaya dahil edilen hasta ve goniillilerden SCUBE1 ol¢iimleri i¢in serum eldesi
(serumda yapilan testlerde ve oto analizorlerde kullanilan) sari kapakli separator jel
iceren tiiplere kan ornekleri alindi. Alinan biyokimyasal kan 6rnegi 10-20 dakika bekletilerek
3000 devirde 10 dakika santrifiij edildikten sonra -80 derece sogutucu dolapta muhafaza
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edildi. Olgiimlerin yapilmasindan 6nce érneklerin oda sicakliginda erimeleri beklendi. Testler
SCUBE1 (Human signal peptide, CUB and EGF-Like Domain-Containing Protein 1 ELISA
kit, Mybiosource, Cat no: MBS9305694, San Diego Ca. U.S.A) ELISA test markirnmn

calistimasi yapildi. Cikan test sonuglart hastalarin diger parametreleri ile karsilastirildi.

3. 7. Elisa Prosediirii

Calismaya baglamadan 6nce Ornekler ve kit oda 1sisina getirildi. 7 adet standart kitin
igersinden ¢ikan 480 ng/ml‘lik stok standartin seri diliisyonu ile elde edildi. Antikor ile kapli
mikroplak kuyucuklarina hazirlanan standartlardan 100°er pl eklendi. Sonra standartlarin
tizerlerine biotin konjugat 50 pL pipetlendi. Standartlar mikroplaga pipetlendikten sonra
sirastyla serum Ornekleri, her bir kuyucuga 40 pl olacak sekilde pipetlendi. Mikroplak
calkalayici tizerinde 2 saat inkiibasyona birakildi. Serum Orneklerinin iizerlerine sirasiyla 10
ul SCUBE1 Antibody ve 100 uL Streptavidin- Horse Radish Peroksidaz (HRP) konuldu.
Mikroplagin tizeri kapatilarak 37 C° de 60 dakika inkiibasyona birakildi. Kit i¢erinde bulunan
30X lik yitkama solusyonu hazirlandiktan sonra, ELISA plate yikayicida 350 ul de 3 kez
yikandi. Tiim kuyucuklara sirasiyla 100 L TMB substrate pipetlendi. 10 dakika 37 C° de 151k
almayacak sekilde inkiibasyona birakildi. Tiim kuyucuklara 50 ul Stop solusyon eklendi.
Mikroplak 10 dakika icerisinde 450 nm absorbansda okundu.

3. 8. istatistiksel Analiz

Calismada elde edilen veriler IBM SPSS-20 (Statistical Package For Socal Sciences)
paket programiyla hesaplandi. Kategorik degiskenler, ortalama, ortanca, en kiigiik, en yiiksek
ve ylizdelik degerler hesaplandi. Gruplar arasi karsilagtirmada SCUBE1 ile BT, CRP, cinsiyet,
yas gruplan arasinda Ki-KARE ve MANN- WHITNEY U testi kullamldi. SCUBE!’in
patolojik simflarla olan iliskisi normal dagilim sart1 saglamayan gruplar arast karsilastirmalar
icin KRUSKALL W ALLIS testi uygulandi. Ayrica CRP’nin gruplar arasinda anlamli farklilik
oldugunu belirleyebilmek i¢in nonparametrik Dunn ¢oklu karsilastirma testi uyguland.
Degiskenler arasi iliskilerin hesaplanmasi icin SPEARSMAN korelasyon testi uygulandi.
Sonuglar % 95 giiven araliginda, anlamlilik p <0, 05 diizeyinde degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya 32 (%68) erkek, 15 (%32) bayan olmak iizere 47 hasta alindi. Kontrol
grubuna ise 23 (%53) erkek, 20 (%47) bayan hasta alindi. Hasta grubun yas ortalamasi
erkeklerde 32+12, kadinlarda 33+ 14 idi. Kontrol grupta erkeklerde yas ortalamast 31+10,
kadinlarda 29412 olarak hesaplandi.

Hasta grubunda SCUBEL1 degerleri 25,32 + 3,39 olarak, Kontrol grubunda ise 43,64 +
4,86 olarak bulundu ve aralarinda anlamli fark goriilmedi (p=0,209). Hasta grubunda
erkeklerde 24,89+3,78, kadinlarda 26, 24+7,11 ve kontrol grubunda erkeklerde 43,79+7,17,
kadinlarda 43, 4746,62 bulundu.

Cinsiyetler agisindan anlamli fark yoktu (p=0,207, p=0,142). CRP’si 0,5 mg/dL'den biiyiik
olanlarin SCUBE1 degerleri anlamli derecede kiigiiktii (p=0, 048). ASK 7'nin altinda olanlarla
7 ve tizerinde olanlar arasinda SCUBE1 agisindan anlamlilik bulunmad: (p=0,304) (Tablo. 7).
Hasta grupta CRP degerlerinin 13 (%27) hastada (-) oldugu, 34 (%73) hastada (+) oldugu
goriilda (Tablo 7).

Tablo 7: Hasta ve kontrol gruplarinda SCUBE1 degerlerinin karsilastirilmasi

Grup N ortalama std p
Hasta 47 25, 32 23,24
Tamamu
Kontrol 43 43, 64 31, 88 0, 209
Erkek Hasta 32 24, 89 21, 39
Kontrol 23 43,79 34, 41 0, 707
Kadm Hasta 15 26, 24 27,56
Kontrol 20 43, 47 29,6 0, 142
<7 puan 21 27,06 24,63
ASK >7 puan 26 23,92 22,44 0, 304
<0,
CRP iomg/dl 13 33,18 28, 59
5mg/dl 34 22,32 20, 54 0, 048

Mann Whitney U Test. N: Hasta sayisi std: standart sapma ASK: Alvarado skoru CRP: C-reaktif protein

Patolojik siniflamaya gére CRP degerleri arasinda anlamli farkliliklar vardi. PA’da FA
ve BAA’dan anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,007). BAA, FA, PA gruplan arasinda
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SCUBE1 degerleri agisindan anlamli farklilik yoktu ( p=0,946). WBC degeri <15000
hiicre/mm® ve >15000 hiicre/mm® olanlar arasinda anlamhilik bulunmad: (p>0,05). Yine
anlamli olmamakla ( p>0, 5) beraber patolojik simiflardan PA'da WBC (11,340)’nin, FA
(15,840) ve BAA (14,420)’dan diisiik bulundu. WBC degerinde patoloji siniflart agisindan
anlamli farklilik bulunmad: (p=0,060) (Tablo. 8).

Tablo 8: Hasta grupta patolojik simiflamaya gére SCUBE1, CRP ve WBC degerlerinin
karsilastirilmasi

Grup N ortalama std p

BAA 16 25,08 26, 45

SCUBE1 FrA 25 26,79 23,81 0,946
PA 6 19, 84 10, 06
BAA 16 1,46 2,36

CRP FA 25 1,69 2,36 0, 007
PA 6 9,64 10, 95
BAA 16 14, 42 4,85

WBC FA 25 15, 84 4,11 0, 06
PA 6 11, 34 4,44

Kruskal Wallis Testi. SCUBEL: signal peptide CUB-EGF domain-containing protein 1 WBC: Beyaz kan
hiicresi CRP: C-reaktif protein BAA: Basit akut apandisit FA: Flegmonoz apandisit PA: Perfore apandisit N:

Hasta sayisi std: standart sapma

CRP degerleri
10
9
8
7
6
5
4
3
. > o
1
0
Basit Akut Flegmondz Perfore
Apandisit Apandisit Apandisit

CRP: C-reaktif protein

Grafik. 1: Patolojik simflamada CRP ortalamalarn

29



WBC

15,84

16 14,42

14

» 11,34
| I I I

Basit Akut Apandisit Flegmontz Apandisit  Perfore Apandisit

18

O N B O ©©

WBC: Beyaz kan hiicresi

Grafik. 2: Patolojik siniflamaya gére WBC degerleri

SCUBE1 degerleriyle USG’de apendiks ¢aplarn arasinda anlamli ilski bulunmadi
(p=0,284). Bu sonucun diisiik sayidaki o6rneklem ile iliskili olabilecegi degerlendirildi.
SCUBE1 degerleri ile BT de apendiks ¢aplar arasinda pozitif korelasyonlu bir iligki vardi.
Apendiks ¢apt BT de arttikca SCUBE1 degeri de anlamli olarak artt1 (p= 0,043). SCUBE1
degerleri ile hasta yast arasinda negatif yonde, anlamli bir iliski bulundu ( p=0,017). SCUBE 1
degerleri arttikga hasta yast kiigiilmektedir. Lenfosit, notrofil, hgb, hct, nétrofil yiizdesi,
nétrofil lenfosit oram (NLR), trombosit (PLT), WBC, CRP, ASK ile SCUBE1 degerleri
arasinda ise anlaml bir iligki yoktu (p>. 05) (Tablo. 9).
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Tablo 9: Hasta grubunda SCUBE 1’le ilgili iliskiler

Degiskenler r p
USG 0,473 0,284
BT 0, 314 0, 043
Yas -0, 346 0,017
Lenfosit -0, 067 0, 645
Notrofil -0, 103 0, 492
HGB 0, 032 0,831
HCT 0, 067 0, 654
Notrofil Yiizdesi -0, 072 0, 629
NLR -0, 029 0, 846
PLT 0, 021 0, 889
WBC -0, 102 0, 497
ALVARADO Skoru -0, 140 0, 346

Spearman Brown Swra Farklari Korelasyon Katsayisi. USG: Ultrasonografi BT: Bilgisayarli tomografi HGB:
Hemoglobin HCT: Hemotokrit PLT: trombosit NLR: Nétrofil lenfosit orant WBC: Beyaz kan hiicresi

Hasta grubunda WBC degeri kontrol grubuna gore 6nemli derecede yiiksek bulundu
(p<0,001). Hasta grupta erkek hastalarin WBC ortalamasi 15,77+4,64 iken (n=32) kadinlarin
ortalamasi 12,67+3,69 (n=15) bulundu ve erkeklerdeki ortalama daha yiiksekti (Tablo. 10).

Tablo 10: Hasta ve kontrol gruplarimn WBC degerlerinin karsilastirilmasi

Grup N ortalama  std p
Hasta 47 14,78 4,56
0, 000
Kontrol 43 6,88 1,28

Mann Whitney U Testi. N: Hasta sayisi std: standart sapma

Hastalarda ASK 0-3 olan 0 (%0), 4-6 olan 21 (%45), > 7 olan 26 (%55) kisi
bulunuyordu. ASK’nin kriterlerinin siklik durumu da hesaplanmistir. Hastalarda en fazla
%93'linde sag alt kadranda hassasiyet, %85'inde 16kositoz ve %66'sinda tipik agri migrasyonu
vardi. En az goriilen kriterin de ates (%7 ) oldugu goriildii (Tablo. 11). SCUBE1 degerleri
ASK 7 puanin iizerinde olanlarla (23, 92 ng/mL), 7 puanin altinda olanlarda (27,06 ng/mL)
olarak goriildii ve anlamli fark bulunmadi (p=0,304).
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Tablo 11: ASK kriterlerinin siklik durumu

Alvarado Skoru Siklik yiizdesi
tipik agr yayilim sekli 66%
istahsizlik 59%
bulanti, kusma varlig 47%
sag alt kadran hassasiyeti 93%
rebound 51%
ates 7%
16kositoz 85%
sola kayma 60%
sikhk yuzdesi
100% n=44
90% - n=40
80% - 31
o n=

70% - n=28 n=28

40% -

30% -

20% -

10% - n=3

0% =1 T T T L
X $ > &> N > > =

qj—}@ 055\'0 é\k @O %@ QOQ'Q \Q%& #
g:’ \& ‘\\'& \‘b%- \.‘%9 ﬁb X3
> s £ - &
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Grafik. 2. ASK degerlendirmesi

Patolojik simflama agisindan ASK 7'nin altinda olanlar 7'ye esit ve iizerine olanlar
arasinda anlaml fark bulunmadi (p>0, 05). Hasta grupta WBC degeri 15000 /mm® ve biiyiik
olanlarla 15000/mm*’den kiigiik olanlarin ASK agisindan anlamli fark yoktu ( p>0, 05) (Tablo.
12).
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Tablo 12: ASK ile WBC Kkarsilastirmasi

WBC Gruplan
<15000 >15000/
Ask  /mm®  mm®  Toplam
15 6 21
<7puan b4 28,6 100
14 12 26
>7puan 538 46,2 100
p>. 05

Ki—kare testi. ASK: Alvarado skoru WBC: Beyaz kan hiicresi

Alvarado Skoru BT’de apendiks ¢ap1 10 mm ve iizeri olan hastalar ile 10 mm’den az

olan hastalar arasinda anlamli fark bulunmustur (p<0, 05) . ASK=9 olanlarin tamami (n=4) 10

mm den biiyilkken ASK 6, 7, 8 olanlarin 16’st 10 mm’den kiigiik ve 11 tanesi yiiksek

cikmustir (Tablo. 13).

Tablo. 13: ASK ile BT karsilastirmasi

BT'de cap
ASK <10 >10
mm MM Toplam
N/% N/I%  N/o
6 0 6
4 100 0 100
2 3 5
> 40 60 100
5 2 7
6 778 22,2 100
5 5 10
! 545 455 100
6 2 10
8 63,6 36,4 100
0 2 2
9 0 100 100
p<0, 05

Ki—kare testiASK: Alvarado skoru WBC': Beyaz kan hiicresi N: Hasta sayisi
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Patolojik siniflamaya gore WBC degeri <15000 /mm?olan hastalarla >15000/mm®
olan hastalar arasinda anlamlilik bulunmad: (p>0, 05) (Tablo. 14).

Tablo. 14: Patoloji ile WBC*nin karsilastirmasi

WBC

<15000 =>15000
Patolojik /mm® /mm® Toplam
Simf N/% N/% N/%

11 5 16

BAA 68,8 31,3 100

13 12 25

FA 52 48 100

5 1 6

PA 83,3 16,7 100
p>. 05

Ki—kare testi. WBC: Beyaz kan hiicresi BAA: Basit akut apandisit FA: Flegmondz apandisit

PA: Perfore apandisit N: Hasta sayisi
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5. TARTISMA

AA diinyada akut batin tablosunun en yaygin nedenlerinden biri olarak kabul
edilmektedir (1). Giinlimizde WBC ve CRP diizeyleri AA’da en sik kullamlan tani
belirtecidir. Bunlar kolaylikla ulagilabilen ve ekonomik olmalarindan dolayr ¢ogu merkezde
rutinde bakilan parametrelerdir. Fakat buna ragmen spesifite ve sensitiviteleri sinirlidir.
WBC’nin sensitivitesi (%85) ve spesifitesi (%25) olarak verilmisti (188). WBC degerlerinin
spesifisitesindeki diisiikliik ciddi problem olarak durmaktadir. AA’da diizeyi yiikseldigi
saptanan fosfolipaz A2, serum amiloid A, interlokinler ve sitokinler gibi birgok inflamasyon
belirteci tam igin arastirildi (189-191). Prokalsitonin ve d-dimer de tan1 amaciyla arastirilmis
olup sensitivitesi ve spesifitesi diisiikk bulunmasi nedeniyle kullanisli olmadigr saptanmis (192,
193). Bilirubin degerleri ve CRP de belirteg olarak arastirilmis (83, 194). Bilirubinin bir
calismada AA ve AA komplikasyonlar agisindan tanimlayict olmadigt bulunurken, diger bir
calismada PA’da bilirubin diizeyinin BAA hastalarina gore daha yiiksek oldugu bulunmus
(83, 194). CRP, BAA hastalarinda PA olan hastalara gore anlamli olarak yiiksek bulunmasina
ragmen AA igin faydasi simirli olarak kalmistir (p<0,0001 ) (83, 195).

Biz bu ¢alismada AA’da SCUBEZ1’in belirte¢ olarak degerini arastirmayr amacladik.
SCUBEI proteini ilk olarak inflamasyon alaminda rapor edildi. Baslangigta SCUBE1, sadece
endotel hiicrelerinde salgilandig diistintiliiyordu (196). Tu ve arkadaslart SCUBE’nin
trombositlerden yiliksek oranda salgilandiginmi gosterdiler. Trombosit agregasyonu AKS ve
akut iskemik stroktan sorumlu olarak bilinmektedir. Calismalarda SCUBE’nin aktive olan
trombosit yiizeyinden salgilandig ispatlanmistir (27, 187). Trombosit agregasyonunu takiben
alfa granillerden salgilandiklarini, aym zamanda insan microRNA’sinda (mRNA) da
oldugunu gosterdiler, dahast SCUBEL, trombosit agisindan zengin trombiis ve aterosklerotik
lezyonlarda tespit edilmistir (184). SCUBEX1’in aterosklerotik plak veya trombiisde hangi
islevi gordiigii net olarak ortaya konulamamistir ve neden aktive trombositler tarafindan

salgilamr hala bilinmemektedir (196).

Calismamizda SCUBE1 acisindan AA’da hasta ve kontrol gruplarinda anlamh
farklililk bulunmadi (p=0,209). Hasta ve kontrol grubunda cinsiyete gore anlamli fark
goriilmedi (p=0,707, p=0,142). SCUBEZX’in lenfosit, nétrofil, hgb, hct, nétrofil yiizdesi, NLR
ile anlaml iligkisi bulunmadi (p> 0,05).
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WBC degerleri de AA’da en ¢ok kullanilan parametrelerdendir (197). Cardall T ve
arkadaslarinin yaptign ¢alismada WBC degeri >10.000 hiicre/mm? olan hastalarda AA’dan
siiphelenilebilmekle birlikte zayif olan sensitivitesi (%76) ve spesifitesi (%52) nedeniyle tant
icin mutlaka ek kanitlara ihtiya¢ duyulacag goriilmiis (7, 198). Calismamizda WBC degerleri
hasta grubunda 14,78+4,56 10° hiicre/mm®, kontrol grubunda 6,88+1,28 10hiicre/mm?®
bulundu (p<0,001). I G Panagiotopoulou ve arkadaslarimin yaptigi 1.169 apandektomize
hastamin retrospektif degerlendirildigi calismada WBC degeri > 18000’den fazla olan
hastalarda perforasyon riskinin arttigi goriilmiis (83). Ancak Tintinalli'nin editorliigiindeki
“Kapsamli Acil Tip Caligma Kitabi (2015)”te ise WBC degerlerinin PA'yt NPA’dan ayirmada
etkin olmadig belirtilmis (197). Calismamizda da bunu destekleyen bulgu olarak WBC
degerleri patolojik gruplar arasinda anlamli bir iliski olmadigim gordiik (BAA’da 14.420
hiicre/mm? , FA’da 15.840 hiicre/mm?, PA’da 11.340 hiicre/mm?) (p= 0, 060).

I G Panagiotopoulou ve arkadaglarimn arastirmasinda CRP degerleri PA’da FA ve
BAA’dan anlamli yiiksek bulunmus (p<0,0001) (83). Calismamizda CRP degerleri hasta
grubundaki 47 hastamn 13’{inde negatif kabul edilen 0,5 mg/dL den diisiik diizeyde oldugunu,
34 hastamin da pozitif oldugunu bulduk. Mentese A ve arkadaglarimn yaptigi calismada
KKKA’da SCUBE1 degerleri bakilmis ve kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulunmus
(p=0, 985). Yine bu c¢alismada SCUBE1’in CRP ile iliskisi anlamli bulunmus (p=0,0001)
(199). Bu degerlerle SCUBEY’in karsilagtinlmasinda CRP (+) (CRP > 0,5 mg/dL) olan
hastalarin CRP (-) olan hastalara gore SCUBE1 degerleri anlamli oldugunu bulduk. CRP (+)
olan hastalarda SCUBE1 anlamli olarak (p=0,048) yiiksek cikti. Ayrica CRP degerleri
patolojik simiflamaya gore incelendiginde PA'da anlamli derecede BAA ve FA'dan yiiksek
bulundu (p=0,007).

AA’nin erkeklerde goriilme sikligr daha fazladir (1,4: 1) ve hayatin 2. ve 3. dekadinda
artts gostermektedir (3). Bizim calismamizda erkek kadin oram 2,13:1'di ve 2.-3. dekadde
siklik daha fazlaydi. Man E ve arkadaslari akut apandisitli hastalarda yas ortalamast 33,3
buldular (200). Sand M ve arkadaslarimn yaptiklan ¢alismada, benzer sekilde AA’dan tanist ile
apandektomi yapilan hastalarin yas ortalamasi 33, 8+18,5 bulunmustur (194). Yine benzer sekilde
Anielski R ve arkadaslarinin 132 hastalinin dahil edildigi prospektif bir galismada, acil servisten
AA siiphesi ile servise kabul edilen hastalarin yas ortalamasi 36+17 saptanmistir. Mehmet K
ve arkadaslarimin yaptiklan ¢alismada ise AA 6n tamsi ile 540 hasta opere edildi. Normal

apendiksli olgularin yas ortalamast 31,8+12,4, komplike olmayanlarda yas ortalamast
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29,8+11,9, komplike olanlarin yas ortalamasi 31,8+14,2 saptanmistir (5). Gronroos JM ve
arkadaglarimin yaptiklar ¢calismada AA tamisi ile opere edilen hastalardan normal apendiksli
olanlarin yas ortalamasi 32,0 ve komplike olmamis AA vakalarinin yas ortalamasi da 32,0
olarak saptanmis. Komplike olgularin yas ortalamasi ise 41,0 olarak saptanmis. (13).
Calismamizda AA yas ortalamasi 32,81 + 1,90 olarak bulduk. Bu bulgular diger ¢alismalarla
benzerdi. Patolojik siniflamaya gore de AA’da yas ortalamast 30+1,2, komplike
apandisitlerde ise 34,25+1,8 olarak bulundu ve Grénroos ve arkadaglarimn ve Mehmet K ve

arkadaslarinin yaptiklar ¢alismalarla benzerdi.

AA’da tami yontemlerindeki gelismelere ragmen negatif apandektomi oranlart (%15,
3) (157), %18,2 (120), %18,2 (201), %20,6 (202), %17,2 (203), %16 (175)) seklinde yiiksek
seyretmektedir. NAR" azaltmak amaciyla tam icin fiziki muayene, laboratuvar testlerine ek
olarak skorlama sistemleri ve ileri goriintiileme teknikleri (BT, USG, MRG) kullanilmaktadir
(204). Ozellikle BT yi sensitivite ve spesifitesindeki yiikseklik kullamgli kilmaktadir (113).
Apisarnthanarak ve arkadaslarinin ¢alismasinda BT sensitivitesi %97,5 ve spesifitesi %96, 5
olarak bulunmustur (205). Alvarado skorlamasi1986’da Alvarado tarafindan tammlanmis olup
yillarca AA tanisinda tamya yonlendirici skor sistemi olarak klinisyenlere faydali olmustur
(206). Apisarnthanarak ve arkadaslart ASK ile BT taramay: karsilastirdigi arastirmasinda BT

yerine kullanimimn uygun olmadig sonucuna varmistir (205).

Calismamizda 47 hastanin ASK hepsi >4 puandi ve 42 hastaya BT ve 7 hastaya USG
¢ekildi. Calisma metodu olarak AA 6n tanist olan hastalardan olustugundan ASK< 4 puan
diisiik skorlu hastalara BT ¢ekilmedi. ASK <7 olanlarla >7 olanlar WBC degerleri agisindan
anlamli bulunmad: (p>0,05). Hepsinin patolojisi AA olmakla beraber BT de apandis capi ile
ASK arasinda anlamli iliski bulamadik (p>0,05). ASK skoru 9 olanlarin hepsinin BT de ¢api
10 mm’den yiiksek ¢ikti. ASK ile patolojik simflama arasinda da anlamlilik bulunmadi
(p>0,05).

SCUBEL1 ile ASK arasinda anlamlilik bulamadik (p= 0,346). Yine SCUBEL1 diizeyleri
ve ASK arasinda iliski analizinde de ASK >7 olan hastalar ile ASK <7 puan alan hastalar
arasinda anlamli fark bulamadik (p=0,304 ). Patolojik siniflamaya gére SCUBE1 degerleri
anlamli bulunmadi (p=0, 946).
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Dai ve arkadaslan g¢alismalarinda plazma SCUBE1 degerlerinin PLT aktivasyonu
sonrast 6 saatte yiikselmeye baslayarak yaklagik 3-4 giin plazmada Olgiilebilir oldugunu
gostermigler (10). PLT aktivasyon derecesi, PLT aktive edici faktorler, PLT aktivasyon
kabiliyeti, antiplatelet ilaglar serum proteazlar ve anti agregan veya trombolitik ajanlar tiim
PLT aktivasyonunu etkileyebilir (10). Ayrica SCUBEL1 in interlokin-1f veya timor nekrozis
faktor-a (TNF-a) tarafindan baskilandigr tespit edilmistir (181). Calismamizda da PLT ile
SCUBEL1 arasinda iliskili olabilecegi diisiiniilerek karsilastirildi ve anlaml iliski bulunamadi
(p=0, 889).

SCUBEL1 ile ilgili caligmalarin baginda gelen Dai ve arkadaslar ¢alismalarinda kronik
koroner arter hastaligi (KAH), akut koroner sendrom (AKS) ve akut iskemik inmede
SCUBEL1 degerlerinin kontrol grubuna gére (kronik KAH (n = 83)50 ng/mL (p <0,001),
AKS (n=40) 205 ng/mL (p <0,001), akut iskemik inme (n =40) 95 ng/mL ( p <0,001))
onemli derecede yiiksek oldugunu tespit etmisler. Ancak SCUBE1 in gruplarda tek 6lgiimle
anlamli bir korelasyon tespit etmenin dogru olmayacag sonucuna vardilar (10). Dr. S6nmez
ve arkadaslant NSTEMI (non- ST elevasyonlu miyokart infarktiisii) ile AKS dist gogiis agrist
olan grup arsinda anlamli fark tespit ettiler non-kardiyak gogiis agrisi olan hastalarim AKS
gruplarindan ayirmada SCUBE1’in anlamli oldugunu ifade etmisler (207). Aktiftenmis ve
organize trombiisler icinde fibrinden zengin alanlarda yogun sekilde gosterilmesinin,
iskeminin olusumu ile tutarli goériinmesine ragmen Dr. Bayraktar ve arkadaslarinin
arastirmasinda flep iskemisinde iskemik belirte¢ olarak kullamlabilitliginin ¢alismasinda
sonu¢ anlamli ¢ikmamistir (p=0,692) (208). Tirkmen ve arkadaslart SCUBE1’in Akut
mezenter iskeminin baglangici sonrasi 2 saat iginde hizl bir artis gosterdigini bulmuslar ve
akut mezenter iskemi tamsinda bir biyobelirte¢ olarak kullamlabilecegi sonucuna varmislar
(30). Mentese ve arkadaslar tarafindan gastrik kanserli hastalarin, saglam kontrol grubu ile
karsilagtinldi@ calisma yaptilar. Gastrik kanserli hastalarin SCUBE1 diizeylerini, saglikli
kontrol grubuna gore anlamli diizeyde yiiksek buldular (P = 0,0001) (57,0 + 26,0 ng/mL ).
Bu calismada bulunan SCUBE1 yiiksekligi muhtemel malignitelerde var olan yliksek
trombozla iliskili olabilecegi belirtilmis (25). Topgu TO ve arkadaslarn meme kanserli
hastalarda yaptiklan ¢alismada hasta grubunda SCUBE1’in kontrol grubuna gore anlamli
yiiksek olugunu ve bunun hiperkoagiilopatinin géstergesi olabilecegini bulmuslar (p=0,03)
(209). Dr. Ulusoy ve arkadaslarinin hemodiyaliz hastalarinda calismasinda, diyaliz oncesi
SCUBE1 ve sCD40L seviyeleri arasinda pozitif korelasyon oldugu gosterilmistir (31). Dr.
Karabacak ve arkadaglarimin yaptiklan calismada hipertansif krizle birlikte acil servise
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basvuran hastalarin SCUBE1 degerlerinde saglikli gruba gore anlamli fark (1,09 + 0,49
ng/mL, ) (p < 0,01) oldugunu tespit etmisler. Bu sonu¢ muhtemel endotel hasar ile ilgili

olabilecegi diisiiniilmektedir (33).

Dai ve arkadaglarimin yaptiklart ¢alismalarinda ileri yasin SCUBE1 seviyesini
azaltigini, sigaranin ise artirma egiliminde oldugunu bulmuslardir (27). Calismamizda
SCUBE lile yas arasinda negatif yonde anlamli iliski bulduk. SCUBE1 degerleri arttik¢a hasta
yasi kiigtilmektedir ( p=0,017).

Dr. Sahin ve arkadaslar, Ulusoy ve arkadaslari, Sonmez ve arkadaslari, Tiirkmen ve
arkadaglarinin ¢alismis olduklarnn SCUBE1 kitleri (Cusabio Biotech Co, Catalog No. CSB-
E16229R, P.R.China) markasinda idi ve deger araligi 0,69-40 ng/mL olarak ifade
edilmekteydi. Bizim g¢alismis oldugumuz ise SCUBE1 (Human signal peptide , CUB and
EGF-Like Domain-Containing Protein 1 ELISA kit, Mybiosource, Cat no: MBS9305694, San
Diego Ca., USA) idi ve deger araligt 6,25-100 ng/ml idi. Karsilastirmalanimizda kit

farkliliklarinin g6z 6niinde tutulabilecegi kanaatindeyiz.
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6. SONUC

Calismamizda elde ettigimiz veriler dogrultusunda SCUBE1 degerlerinin AA’da erken
tam koyduracak bir biyobelirte¢ olmadigim tespit ettik. Hastalarin SCUBEL degerleri ile ASK
arasinda negatif yada pozitif yonde bir korelasyon olmadi. Biyokimyasal parametrelerden
CRP (+) ve CRP (-) olanlar arasinda SCUBE1 degerleri arasinda anlamli bir korelasyon
olustu. CRP degerinin PA'y1 nonperfore AA’dan ayirmada yardime olabilecegi goriildii.
WBC degerlerinin AA’da PA ve AA'y1 ayirt etmede kullanilamayacagi sonucuna vardik.
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